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PROTOCOLO

Areas especificas; Periodoncia y Cirugia Bucal.

Alumno: Manuel Azamar Vidchis.

Asesor:

CD. Juan Luis Duran Casas.

FUNDAMENTOS DE LA ELECCION DEL TEMA
El motivo por el cual me ha nacido la inquietud del desarrolio del tensa presentado en esta fesis es por la
importancia de la utilizacién def Plasma Rico en Plaquetas con el proposito de establecer Ia regeneracién y

reparacion de los tejidos periodoatales posterior a la extraccion.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Durante muchos afios el Cinirano Deatista se ha preocupado por la integndad v fa salud bucal del
paciente, por lo cual se ha hecho investigacion sobre nuevos métodos de regeneracién con la utilizacién de
mgerfos autdlogos eomo el Plasma Rico en Plaquetas (PRP}, como una altemativa para la regeneracién y

reparacion de fos tejidos blandos y duros en ua menor tiempo.

OBIETIVOS

El objetivo de la presente tesis es reconocer los beneficios de la utilizacién del Plasma Rico en Plaquetas
disminuyendo los tiempos de regeneracidn v de reparacion de los tejidos posferiormente a las extraceiones,
va que esto 105 permite mejorar Ia condicion estética de los tejidos blandos y duros que favorezean la
maturalidad de los tejidos que conforman %os conformnos de las coronas o de los imptantes para mejorar el

“perfil de emergencia”.



MATERIAL Y METGODOS

Para e] desarrollo de este proyecto se ha elegido la utilizacién de-
Libros en espafiol: 7
Libros en ingles: 2

Articulos de revista en ingles en diferentes Fournals: {2

CAPITULOS

CAPITULO t. EL TEJIDO PERIODONTAL
La eleccion de este capitulo tiene como fin el conocer la estructura anatémica que envuelve a un fejido
sano, fa eticlogia de la enfermedad periodontal por ta cual es la cumbre de nuestra mision para el bienestar

del paciente.

CAPITULO 2. Etiologia v clasificacién de la enfermedad periodontal
En este capitulo se recopilara la clasificacion de la enfermedad periodontal por la cual puede ser una de

las principales causas de perdida de érganos dentarios tomando en cuenta su etiologia de la enfermedad.

CAPITULO 3 . Regeneracidén y Reparacion de los tejidos blandos y duros

En este capitulo daremos a conocer los procesos biolégices y fisioldgicos que se envuelven durante los

procesos de regeneracién y reparacioa de los tejidos blandos y duros post-extraccion. Asi como todos los
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antecedentes y procedimientos que existen en la actuatidad como parte del trataméento de las enfermedades
que causan la pérdida de érganos dentarios.

Tambien en este capitulo daremos a conocer los diferentes tipos de factores de crecimienio que
intervienen en fa nueva formacion de tejido epitelial, conectivo y seo, ast como, la utilizaciér del plasma

rico en plaquetas.
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INTRODUCCION
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INTRODUCCION

Uno de los objetivos de la odontologia como profesion de ka salud es el prevenir, tratar y diagnosticar las
enfermedades bucales, va que éstas representan los retos que el cirtjano debe enfrentar, asi mismo, tambien
tenie otros objetivos primordiales como son el mantener la funciéa, la estética y la salud que demandan los

pacientes en la mejora de su calidad de vida.

Por to cual, muchos de los pacientes estin dispuestos a invertir tiempo, dinero y a someterse a tratamientos
novedosos y de esa manera comservar la satud de su aparato masticatorio. Por io fanto, los cirujanos
dentistas tenemos uz compromiso permanente cor el aprendizaje de nwevas téenicas y procedimientos en el

tratamiento de las diversas enfermedades que afectan los tefidos bucales,

La presente tesis se enfoca en el tratamiento y fa regeneracién de los tejidos blandos y duros; en fa
prevencion y la limitacién dei daflo que invariablemente Hevaria a la perdida de la funcidn masticatoria,

motivo suficiente y estimulante para realizar una tesis.

La mvestigacidn acfual sobre Ia regeneracion periodontal tisufar y 6sea ha llegado hasta técnicas de

trafamiento muy sofisticadas, las cuales se sustentan en estudios comprobados cientificamente.
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Los estudios en biologia motecular han revelado los complejos mecanismos en los procesos de reparacicn
de los tejidos periodontales, lo cual propicia, mi inquicind en et estudio de los factores de érecﬂniento, que
se pueden realizar despues de la extracci6n de un 6rgano dental con la finalidad de conservar las estructuras
Gseas v los tejidos del periodonto.  Este procedimiento se puede realizar con fa ayuda del injerto de fibrina

autdloga que se obtiene cuando se realiza fa cateterizacion venosa periférica.

La cateterizacion periférica es un procedimieato por medio del cual se infroduce una aguja en alguna de
las venas localizada en alguna parte det cuerpo con el fin de establecer una via de acceso a fluidos, a

medicamentos ¢ para 1a exiraccién de muestras de sangre.

Estudios recientes en la curacién de heridas ¥ en procedimientes de regeneracidn de tejidos duros y
blandos ha fortalecido nuestro conocimiento sobre los procedimientos que incluyen igjertos Gseos. Este
conociméento ha mejorado por que hemos podido identificar ¥ entender couo los factores de crecimiento

micluyen en las diferentes etapas de la regeneracion y los medios tecnologicos parz el uso de ellos.

La estrategia radica en la aceleracion del proceso de regeneracién, guiando el periodo de la crcatrizacién
v favorecer el efecto de los factores de crecimiento que se han encontrado coatenidos en las plaquetas lo
que propicia fa iniciacién de la curacién de las heridas. Esto puede hacerse hoy con el uso del codguto def -
plasma rico en plaquetas autélogo, que es atdxice y no provoca reacciones inmunologicas.

Es autdlogo por que proviene del procedimiento realizado al paciente que fué cateterizado previamente de

forma exprofesa previo al fratamiento de regeneracion periodontal.
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Los primeros estudios se enfocaron ea la aplicacién de plasma rico en plaquetas con materiales de injerto
bseo, y mostraron que la regeneracion del hueso es més ripida y tambien la curacion de los tejidos blandos

y con un sumento favorable de la densidad del trabeculado 6seo.

El plasma rico en plaquetas ema vez realizada la cateterizacion periférica se somete a la plasmaferésis.
Este es un procedimiento por el cual es separado el plasma de fos globulos rojos, por razones pricticas;
este método de la separacion de las células es requerido en la  obtencién de grande cantidades de plasma

fico en plaquetas y por consecuencia de factores de crecimiento.

El plasina rico en piaquetas puede ser preparado para los brocedjmientos quinirgicos que implican fa
regeneracién tisular y ésea posterior a ta realizacién de procedimientos de extraccién de dientes donde se
necesita regenerar el hueso v los tejidos biandos, de lo contrario se propiciaria una perdida o disminucién
det vohimen 6seoc con un consecuente colapso de los tefidos blandos, lo cuaf puede provecar defectos dseos
en zonas e gran impottancia estética como la zona que comprende los seis dienfes anteriores; ya que en su
ausencia a largo plazo provocaria la perdida de la tonicidad muscular del misculo orbicular de los labios y

con elio ef colapso de proceso y €l lamdimiento def Libio.

La iécnica aconsejada mplica obtener  volimenes de 50 mil de sangre previo al tratamiente  quirurgico,
con el propdsito de centrifugar esta sangre v con ello separar suficientes cantidades de plasma rico en

plaquetas, el cual se puede utilizar en la mayoria de procedimientos quirirgicos con este fin.*

El propésito de esta tesis es describir la mportancia de la obfenctdén de plasma rico en plaquetas autdlogo
que coatiene los factores de crecimiento que seran utilizados para ia regeperacidn de fos tejidos blandos y

Gseos del periodonto.



CAPITULO 1

EL TEJIDO PERIODONTAL
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CAPITULO 1

EL TEJIDO PERIODONTAL

CONSIDERACIONES PREVIAS

En este capftulo veremos las caracteristicas normates de ta estructuras v la fisiologia de los tefidos blandos
y durcs, de los cuales Geren de un complejo equilibrio en su homeostasts para et desarrolio de las
estructuras, asi como las caracteristicas que compone el periodonto.

El periodonte comprende de los siguientes tejidos: encia, ligamento periodontal , cemento radicular y
kueso atveolar.

La funcién principal del periodonto es la unida del diente al tejido dseo de los maxilares y con ello
conservar la integridad en la funcién masticatoria de ta cavidad bucal.

Ef crecimento de los tejidos periodontales se produce durante ef desarrolio y formacion de los dientss. El
proceso se inicia en la fase embrionaria, cuaado tas células de la cresta neurat embrionaria, migran hacia el
primer arco branquial, después las céhutas de 1a cresta neural fornman una banda de ectomesenquimatosa por
debajo de! epitelio del estomodeo, que represanta la cavidad bucal primitiva.

Los érganos dentarios en la cuartz semama embrionaria inicia su formacién El desarrollo de la papila
dental queda establecida juntos con el epitelio dental, el desarrotlo de fa raiz y de los tejidos periodontales
es posterior una vez formada la corona del diente.

Ei primer tejido que se forma en la raiz dentaria, es el manto que se proyecta desde la dentina coronaria
hasta formar el dpice radicutar,

Este manto no mineralizado continua formandese en direccién apical y asi se establece ef marco para la
formacion de la raiz.

Las células ectomesenquimatosas entran en contacto con las proteinas relacionadas con ¢f esmalfe que se

diferencian en cementoblastos y comienzan fa formacion de cementoide. Este cementoide representa fa
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matriz orgdnica del cemento que consiste en la sustancia fimdamental en unién con las fibras de coldgena
que s¢ entremezclan con la capa externa de la dentina. La formacién de cemento radicular que recubre el
tercio apical de las raices dentarias, proviene del cemeato celular ¥ algunas de las células ectodérmicas
quedan inchiidas en el cemento ya mineralizado. |

Algunas céhulas se diferencian en fibroblastos del periodonto las cieales conforman fas fibras det ligamento
periodontal y mientras fanto otras se coavierten en osteoblastos y producen el hueso alveolar, en el coal

estan ancladas las fibras periodontales.

1.1 Encta
La encia es el tefido que cubre los procesos alveolares y es el tmico tejido periodontal que se puede
inspeccionar directamente, suele ser de color salmén o rosa coral, pero estas variaciones son comunes
dependiendo del espesor epitelial y de [a queratinizacion, vascularizacion y pigmentacién '
La mucosa bucal se continua con: & piet de los labios, la mucosa det paladar blando y la faringe.
L.a mucosa bucal se compone de: .
1. Mucosa masticatoria, que incluye fa encia y el recubrimiento del paladar duro y as apdfisis alveolares.
2. Muxcosa especializada, que cubre el dorso de la lengua

3. Mucosa de revestimiento.
Componentes de la encia

1.- Encia libre

2.- Encia adherida

18



E! tejido predominante de lz encia es ef tejido comectivo, los componenies principales son: fibras de
coldgena, fibroblastos, vasos, nervios y matriz extracelular.”

1.2 Tejide conective

El tejido conectivo s¢ denomina tambien como tejide de sostén dado que representa el esqueleto que
sostiene a otros tejidos u Grganos.’

El tejido conectivo se desarrolla a partir del mesodermo embrionario enfre la tercera y cuarta semama de
gestacién.

L2.1. Comiponentes del tejido comectivo

E tejido conectivo esta compuesto por el 65 % de fibroblastos .!

Se caracteriza por tener células fibroblasticas y sustancia extracelolar, que en su mayor parte es secretada
por los fibroblastos que en condiciones satudables representa ef tejido con mayor mimero de células.

La sustancia extracehilar se denomina tambien como matriz extracelnlar, compuesta por fibras de coligena
en una matriz amorfa de glucosaminogtucanos y proteoglucanos.

En la matriz extracefular hay glucoproteinas adhesivas como son: fibronectina, laminina y los tipos
celulares que se clasifican en: células fijas o células migrantes "

Los diferentes tipos de células presentes en el tejido conectivo son: fibroblastos, mastocitos, macréfagos,
granutocitos, neutrofilos, Hinfocitos y plasmocitos .

Los fibroblastos es la célula que més predomina su funcién principal es la produccion de diversos tipos de
fibras de coldgena halladas en el tejido conectivo e interviene en la sinitesis de la matriz extracelular,

Las fibeas de tejido conectivo son producidas por fibroblasto y se dividen en : fibras coldgena, fibras de

reticulares, fibras oxitalinicas o fibras eldsticas.
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Las fibras de coligena son las que mids predomman en el tejido comectivo , ademas, tienen como
caracteristica principal de ser flexibies lo que pennite cierta movilidad al tejido y gran resistencia a la
traccion por lo que constituye la cualidad mas importante al tejido periodontat =

Las fibras reticolares son numerosas en Ja membrana basal del tejido conectivo v en la interfase de los
tejidas endotelio-conectivo v epitelio-conectivo que rodean ios vasos sanguineos.

Las fibras oxmtaldnicas se encuentran en menor cantidad en {a encia y el ligamento periodontal, compuestas
por fibrillas finas v largas, estas fibrittas alm se desconoce su funcion, se cuenta cerca del 6 % def total de
las proteinas de la encia.”

Formacién de fas fibras de coldgena

La formacidn de las fibras de coldgena se inicia dentro del fibroblasto al formarse tres cadenas
polipeptidicas enfazada enfre si liamada tropocoldgeno, estas fibras de tropocoligeno se agregan en conjunto
longitudinalmente para formar protofibriflas, que en conjunto con ofras protofibriltas formaran fibrillas de
coldgeno y finalmente la fibras de colageno.'*>

El tropocoldgeno contiene aminodcidos poco comin, alrededor de 36% corresponden a glicing, prolina e
hidroxiprolina.

La hidroxiprolina es de gran importancéa dado que la degradacion patolégica del coligeno conduce la
eliminacion de hidroxiprolina en la orina ®

La foncién del tejido conectivo depende de la presencia de proteoglicanos y de glucosaminogficanos .2
Tipos de coldgena

Mas de 50 tipos diferentes de coldgena se han descrifo y estos son divididos en tres grupos.

El primer grupo incluye estas fibras de coldgena en fejidos que se incluyen cotdgena tipo 1,10 11TV y XTI,
estas coldgenas son Hamadas: fibras de cotdgena formadoras de triple hélice ininterrumpida.

El segundo grupo se incluye coldgena tipo IX, XII, y XVI, este grupo es Bamado fibras de coligena

asociados con la minterrupeidn de a triple hélice.
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El tercer grupo ilamado cotigena no fibrilares, que son moléculas que pertenecen a la famiia de las

proteinas de las membranas adjuntamente a tejidos u drganos.

El principal mediador que actlia en 1a sintesis de Ias fibras de coligena, es el factor de crecimiento de

transformacién B ( TGF-B ), ya que es un importante mediador en los enlaces de la sinfesis de coldgena y

ofros componentes de la matriz extraceiufar.

Estos polipéptidos intervienen en la reparacion de las heridas y fibrosis.>"

Distribucién del tipo de coldgena en el periodonto .

TEIDO TIPO DE COLAGENA LOCALIZACION
Encia safudable I lmina propia

11 limina propia

v membrana basal

v fibras de coldgena ,vasos sanguineos

VI microfibrillas
Ligamento periodontal ; fibras secundarias

m como las de tipo 1

v fibras de coligena
Cemento I

Hueso aiveolar

Encia mftarnada

Cresta edentula

Matrices Extracelulares organica

<H

M

<=~

< g

fibrillas del cemento |,
Fibras de Sharpey’s
fibras de Sharpey’s
fibras de Sharpey’s

matriz osea ,
Fibras de Sharpey’s
fibras de Sharpey’s

como las de la encia saludable
como las de 1a encia saludable
como las de la encia saludable

como Ias de 1a encia saludable

como las de Ia encia saludable
como fas de la encia saludable
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Terranova v col. en 1986, efectuaron estudios indicativos que demostraron que las interacciones
especificas entre células y sus matrices extracelulares son importantes para el fimciomamiento, morfologia y
desamrollo celular, ademdis, demostraron que dichas matrices son células y tejidos especificos que en la
actuakidad no han sido posibie reconocer sus componentes y sus furciones particitiares,

Estas matrices infiryen en las células de los fejidos contigiios ¥ pueden confrolar las mteracciones de
diversos tipos de células, asi como los tejidos.

Las células fibroblasticas organizan una matriz extracefular ordenada que influye en la orentacién,
organizacidn v comporiamiento de las célufas para su desarrollo, migracion, proliferacién, forma vy
funciones metabolicas.™*

La matriz de tejido conectivo es producida primero por los fibroblastos, afinque algunos componentes son
generados por los mastocifos y otros que provienen de la sangre.

La funcién principal de la matriz extracelufar es proporcionar el medio ideal para et funcionamiento
normatl det tejido conectivo.

Los compenentes de ia matriz extracelufar del fejide conectivo son: macromoléculas de polisacéridos

proteinicos que estan divididos en: proteoglicanos y glucoproteinas, '™

GLUCOSAMINOGLICANOS Y PROTEOGLICANOS EN EL PERIODONTO !

Tejido ghicosaminoglicanos proteoghcanos
Eucia DS HA .CS HS CS5-PG ,DS-PG
Ligamento periodontal DS ,CS ,HA HS CS-PG ,DS-PG
Tejido ghicosaminoglicanos proteoglicanos
Eacia DS HA (S HS CS-PG ,DS-PG
Ligamento periodontal DS CS HA HS CS-PG ,DS-PG
Hueso alveolar CS DS HA | HS CS-PG



Cemento CS ,DS HA CS-PG

Dermatan sulfato (DS), condroitin suffato (CS), heparin sulfato (HS), proteoglicanos (PG), acido
hialuronico (HA)

El acido urénico contenido en Ia encia es aproximadamente de §.3% del total det peso, el dermatan suifato
es el mayor gluicosaminogiicano en la encia def tejido conectivo conteniendo el 60 % de lo total de fos
glucosaminoglicanos y el heparin sulfato con et 5 % y tambien se han identificado proteoglicanos en ha

encia como decorin, biglican, versican y sindecan A

La matriz extracelular proporciona seflales reguladoras e mstrucciones de anclaje para facfores solubles,

como son: las proteinas morfonucleares éseas y los factores de crecimiento.””

COMPONENTES Y DISTRIBUCION DE LA MATRIZ EXTRACELULAR

CONMPONENTE

DISTRUBUCION EN TEJIDOS
Colagena y glucoproteinas
Colgenatipo [ hueso cornea dermis fgamento ienddn vélvulas
Cardiacas vasos extensos y paredes utermas
Colagena tipo II cartilago hialino humor vitreo ndcteo pulposo
Colagena tipo I dermis jencia ,valvulas cardiacas ,vasos largos
Colagena tipo IV membrana basal
Coldgena tipo V hueso ,comea jmembranas fetales paredes de vasos
Largos ,vaivulas cardiacas ,cartilago hialino
Coldgena tipo V1 Vasos sanguineos
Colagena tipo VIL borde epitelial / mesenquinatoso
Coldgena tipo VIII borde endotelic / mesenquimatoso
Colagena tipo IX cartilago
Colagena tipo X cartilago
Elastina

dermis ,pulmon lignmentos ,arterias grandes



Fibronectina

dermis tenddn paredes de vasos Jhueso ,plasma

Laminina membrana basal
Osteonecting hgeso y plasma
Entactina (nidogen) membrana basal
Condronectma cartftago

Proteoglicanos

Coadroitin sulfato cariitago

Dermatan sulfato aorta, dermis, comes, tendon
Heparan sulfato membrana basal

Acido hialurdnico cartilago

Queratan sulfato cartitago hialine, comea
Heparan pulmon, higado

1.3 Ligamento periocdontal

El ligamento periodontal es el tejido conectivo que rodea la superficie radicular os dientes y que une at
cemento radicutar con Ia ldmina dura det hueso alveolar.

En sentido apical-coronario, ¢l ligamento periodontal se continua con la encia y esta separado por a haces
de fibras coligenas que conectan la cresta del hueso alveolar con ia raiz.

Et ligamento periodontal se comunica con el hueso alveolar a traves de los condﬁctos vasculares o
conductos de Votkmamn.

El ligamento periodontal es esencial para la movilidad de los dientes y  se determina por fa anchura,
aifura y calidad de! ligamento periodontat.”'

Las células del ligamento periodontal son; fibroblastos, ostecblastos, cementosblastos y osteoclastos.

La funcion de ligamento periodontal es la distribucion y absorcion de las fuerzas generadas durante la
funcién masticatoria y ofros contactos dentarios, hacia la apofisis alveolar.

Las fibras del ligamento periodontal pueden ser divididas en seis grupos basados a su funcion, localizacion
e insercion;

1} Fibras de 1a cresta alveolar -estas van de [a cresta alveolar al 1a superficie radicular. -

2) Fibras oblicuas — var del hueso alveolar a {a superftcie de ia raiz radicular .
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3) Fibras transeptales son las que se encuentran entre los dientes.
4} Fibras horizonfales — son la que se encuentran de la papila a ia superficie radicufar.
5) Fibras inter-radicufares - son 1a que se encuentran eatre fas raices dentaria.

6) Fibras apicales —son las que se encuentran del hueso alveolar al dpice radicutar.

El ligamento periodontal contiene pocas fibras eldsticas asomada.s a los vasos sanguineos por o tanto se
encuentra muy vasculanzado.

Las fibras oxitaldnicas tambien estan presentes en el ligameato periodomtal Estas fibras estan ubicadas
deniro del ligamento pericdontal entre el diente v el hueso alveolar que frecuentemente se insertan en el

cemento.

1.4 Cemento radicular

El cemento es un tejido mineralizado especializado que recubre las superficies radiculares y
ocasicnalmente pequefias porciones de las coronas dentarias, El cemento tiene como caracteristica principal
el no poseer imervacion, irrigacién, vasos linfiticos, o Heva a cabo la absorcién ni remodelacion Osea
fistoldgica: sin embargo, existe un deposito mineralizado de por vida.

Como otros tejidos mineratizados, consta de fibras colagenas mcluidas en una matriz orgdnica extraceiular,
su cortteaido mineral principalmente es hidroxiapatita, que es de alrededor de 65 % de su peso, poco mas
que el hueso que es de 55%.
Se reconocen dos tipos de cemento:

1) Cemento primario ¢ cemento acelufar, este se forma confuntamente con 1a raiz y ta erupcion dentaria
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2} Cemento secundario o cemento cefular, este se forma después de la erupcién dentania v en respuesta a
las exigencias funcionales.
Siz embargo, sobre la superficie radicufar pueden alternar dreas de cemento acelular y celular sin que se

afecte su integridad.

Los fibroblastos det tejido conectivo ocupan el drea vecina a la predentina radicutar que producen una
capa de fibrillas colégena orientadas aleatoriamente que hacen contacto con ia dentina recien formada en la
corona.

Los fibroblastos que se emcuentran en el cementc radicular se diferemcian como cementoblastos y
permanecen en la superficie de la matriz extracehular lamada cementoide, que es el precarsor del cemento

f.a estructura del cemento secundario o cemento celular que a diferencia del cemento primario contiene
célutas. Ef cemento secundario se deposita sobre el primario a lo largo det periodo funcional del diente.
Ambos cementos son producidos por cementoblastos que cubren fa superficie radiculas, alginas de estas
células se incorporan al cementoide, que posteriormente se deposita para formar el cemento. Estas céhulas
que quedan incorporadas af cemento son denominadas cementocitos.

Los cemeatocitos residen en el cemento celular, se comunican enire si por medio de una red de
prolongaciones citoplasmaticas que corren por los canaliculos del cemento. Estos cementocitos mediante
prolongaciones citoplasmdticas se comunican con los cementoblastos de la superficie de la matriz
extracefuiar.

La presencia de los cementocitos permite et transporte de nutrientes a traves det cemento que contribuye ai

manteaimiento de fa vitalidad de este tejido mineralizado.
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Las partes principales de tas fibras que estdn insertadas entre el cemento radicular ¥ en e hueso alveolar
se llaman fbras de Sharpey. Una parte importante del cemento aceluiar estd constituido por haces de fibras
de Sharpey que se mineratizan.

Durante ta formacién continua de cemento acelular, en porciones de las fibras del ligamento periodontal
adyacentes a la raiz van quedando incluidos cristales minerales, es dectr, se mineratiza de tal modo que las
fibras de Sharpey en ef cemento deben ser consideradas como una continuacidn directa de fas fibras
coldgena del ligamento periodoatal y del tejido conectivo alveolar.

Las fibras de Sharpey forman el Hlamado sistema fibroso extrinseco del centento que son producidas por
fos fibroblastos del ligamento periodontal. El sistema fibroso intrinseco es producido por fos cementoblastos
que esta integrado por fibras orientadas mds o menos paralelamente al eje longitidinat de fa raiz.

Las fibras principales que penetran al cemento cetular estan enmascaradas en el cemento por cristales de
apatita depositados en las haces de fibras durante el proceso de mineralizacion. En el cemento celular, las
fibras de Sharpey muestran un nicleo centrat no mineraiizado.

La mineralizacién de! cemento celular se produce por el deposito de cristales de hidroxiapatita; primero
desttro de las fibras colégenas, después sobre 1a superficie fibrosa y finalmente en fa matriz interfibrilar,

Generalmente el cemento acelular esta muis mineralizado que el cemento celular. Algunas veces solo se
mineraliza fa periferia de las fibras de Sharpey det cemento cefular y queda sin mineratizarse el corazon de

la fibra.”

t.5. Estructura dsea

La apéfisis alveolar o proceso alveolar se define como aquella parte de los maxilares, superior e ferior
que conforma los alveolos de los dientes.

La apofisis afveolar se desarrofta conjuntamente con et desarrollo y erupcion de los dientes y se reabsorbe

gradualmente cuando los dieates se pierden.

27



El hueso atveolar, el cemento radicular v el ligamento periodontal, constituyen el aparato de insercion de
los dientes, cuva funcidn principal es distribuir y reabsorver las fuerzas generadas por la masticacién y por
ofros contactos dentarios. /

Elhueso que cubre la superficie radicular de los érganos dentarios es considerablemente mds grueso en la
zof1a palatina que en {a zona vestibular del maxilar supetior.

Las paredes de fos alveolos esfan tapizadas por una lamina de hueso compacto, por lo que lo demds det
proceso alveolar esta ocupada por huesc esponjoso.

El hueso esponjoso ocupa la mayor parte de los tabiques interdentarios pero solo uma porcion
refativamente pequefia de las ldminas vestibular y palatina. El hueso esponjoso contiene trabeculas dseas
cuya arquitectura y {amafio estan en parte determinados genéticamente y en parte son el resuitado de las
fuerzas a fas cuales estan sometidos los dientes durante fa funcién masticatoria.

El hueso es un tejido muy especializado compuesto por mafriz organica y materia inorgdnica; la matriz
organica esta constituida por una red de ¢élulas tlamados osteocitos y sustancia extracehutar, poc otro tado &a
mateiz inofganica esfa compuesta por calcio, fosfato y carbonato en forma de cristales de apatita o
hidroxiapatita.

El hueso se establece primero como una estructura blanda lamada ostecide y parte de la cual se vueive
compacto a medida de que s¢ van haciendo pequefios depésitos de materia inorgénica a traves del tiempo.**

Las células que forman el hueso estan implicadas em un proceso continuo de renovacion, que estan
embebidas en una malriz extracelalar que consiste en una red compleja formada por ghicosaminoglicanos y
proteoglucanos. Esta matriz participa activaneate en el metabolismo celulac que reguia el comportamiento
de las céiulas que estan en contacto con elia.

El hueso alveotar esta constantemente sufriendo procesos de remodelacion como resultado de adaptacién a

las necesidades funcionales.
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Para mantener esftos procesos, el hueso alveolar comprende de células formadoras de hueso,
principalmente el osteobiasto, que secreta und matriz extracehular orgénica ilamada osteoide conformada
por coldgena, glucoproteinas v proteogiicanos. La coldgena es el mayor contenido de la matriz det hueso
alveolar. Un anilisis de proteoglicano en el hueso alveolar son identificados el condroitin sulfate como el

mayor proteoglicano en la especie, la cual puede ser mezelado con decorin y biglican, %!

Las principales motéculas de adhesién de la matriz extracelular es la fibronectina, citromectina, laminina,

fenascina, osteoponting, ostecnectina, trombopondina v entactina.

1.5.1. Componentes del tejido dseo

Ef hueso alveolar esponmjoso o compacto esta compuesto por; células {osteoblastos, osteocitos ¥
osteochstos), mmtriz inorgdnica, matriz orgdnica v factores sefalizadores solubles { proteinas

morfogenéticas o BMPs y factores de crecimiento o FCs). *

CELULAS OSTEQUCOMPETENTES P osteogénesis

\

MAI'RIZ PROTEINAS SOLUBLES
Osteocconduccitn ostepinduccidn
(huzeso mineral biomateriales}) FCs
BMPs
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Las distintas combinaciones de estos tres elementos impulsaran los mecanismos de reparacion

correspondientes y ef resultado serd una mejoria en a regeneracion dsea.

El tejido éseo esta compuesto principalmente por dos tipos de células, la primera es el osteoblasfo, su
funcida es sintetizar los componentes de la matriz orginfca y directameate en los resuitados en la
mineratizacién. El seguado tipo de célula, es el osteoclasto que su funcion es la resorcion de la fase
orgdnica y mineral de el hueso.’

Los ostecblastos secretan {a matriz Gsea, ésta secrecidn preexistente por 1os osteoblastos se Hama osteoide
que ofigina un sustrato orgénico insoluble principalmente por coligeno tipo Iy se convierte en patriz  Gsea
mineralizada por deposicién de cristales de fosfato calcico (hidroxiapatita) que se encuentra en medio
extracelular. En fa fase organica primero se deposita la capa de coldgena que funciona como molde y
encima se deposita la fase inorganica del hueso.

Los osteoblastos ademds de osteoide expresan proteinas como fa osteocaleina, osteoponina, Ia osteonectina
y ofros protecglicanocs, ademas, factores sefializadores solubles ( protefnas morfogenéticas 6seas, factor de
crecimiento de transformacion beta, factor de crecimiento imsulimico I y IT interfeucina -1 y el factor de
crecimiento derivado de ias plaguetas ).

Las células osteoblasticas promueven la formacion y funcion de los osteoclastos ya que existe una
comunicacién reciproca entre osteoblastos y osteoclastos que activan la dindmica de formacion y
reabsorcion dsea, mientras que los osteoctastos tienen la oportunidad de unirse a la superficie mmeratizada y
el osteoblasto la produccién de osteoide estas dos células son activadas en respuesta a fa hormona

paratiroidea v asi lfevar a cabo la biodindmica en la remodelacion 6sea.
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E! planeamiento del hueso es por la accién de los osteoclastos y osteoblastos. El procesos es
delicadamente balanceado y regulado por factores locales y hommonates como 1a honnona paratiroidea que
actian sobre células vy se asegure la resorcida y formacién dsea y asi llevar a cabo cada una de sus

funciones.!
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CAPITULO 2
CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

CONSIDERACIONES PREVIAS

El conocimiento de ias causas de la palogénesis de las enfermedades bucales cambian conforme s
incrementa el copocimiento ciemtifico. A luz de esto ppede definirse una clasificacién més consistente por
ta diferencia de tas manifestaciones clinicas de las enfermedades.

La clasificacién que aparece en este capitulo se basa en la opinidn consensuada en el internacional més
reciente respecto a las enfermedades que afectan los tejidos del periodonto, que se presenté y se analizo en
el International Workshop for the Classification of Periodontal Dieseases de 1999, organizado por la

Armerican Academy of Periodonfology .®

CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PERIODONTALES

2.1.- ENFERMEDADES GINGIVALES

2.1.1- Enfermedades gingivales inducidas por placa

A} Gingivitis relacionada con placa dental solamente
a) Sin ofros factores locales contribuyentes
by Con factores locales contribuyenates
B} Gingivitis locales modificados por factores sistémicos
aj Relacionadas con el sistema endocrino
al) Gingivitis de la pubertad
a2y Gingivitis del ciclo menstrual

a3} Gingivitss relacionada con el embarazo
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al.l) Gingivitis
a3.2) Granukuna piégeno
a4} Gingivitis de la diabetes meHitus
C) Gingivitis relactonada con las discrepancias sanguineas
a) (Gingivitis de la leucemia
by Otros
D) Enfermedades gingivales modificadas por medicamentos
a) Enfremadades gingivales influidas por firmacos
al) Agrandamientos gingivales determinados por fArmacos
a?) Gingivitis infaridas por firmacos
a2.1) Gingivitis por annconeepuvos
a22) Oftras
E) Enfermedades gingivales modificadas por desnutricidn
a)} Gungivitis por deficiencia de dcido ascérbico

b) Otras
2.1.2- Lesiones gingivales no inducidas por placa

A) Enfermedades gingivales de origen bacteriano
a) Neissera gonorroheae
b) Treponema pallidum
¢) Especies de estreptococos

d) Otras



B} Enfermedades gingivales de origen viral
a) infecciones por herpésvires
al} Gingivoestomatitis herpética primaria
a2y Hérpes bucal recurrente
a3) Varicela-zoster

b) Otras

C} Enfermedades gingivales de origen niic6tico
a)} Infecciones por especies de Candida : candidiasis gingival generalizada
b} Eritema gingival lineal
¢) Histoplasmosis
dy Omas

D) Lestones gingivales de origen genético
a) Fibromatosis gingival hereditaria

b) Otras

E) Munifestaciones gingivales de enfermedades sistémicas
a} Lesiones mucocutaneas
al) Liquen plano
a2) Penfigoide
a3} Pénfigo vulgar
ad) Eritema muitiforme

a%) Lupus eritematoso
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a6) Inducidas por firmacos
a7) Otras
b) Reacciones alérgicas

al) Mateﬁal&sdmmdermw
al.1} Mercurio
al.2) Niquel
al3) Acrilico
al4) Otros

a2) Reaccioges atribuibles a :
a2.1} Pastas dentales o dentrificos
a2.2) Enjuagues bucales
a2.3) Componentes de gomas de mascar
a24) Alimentos agregados

a2.5} Otros
F} Lesiones trauméticas ( artificiales ,yatrogenas o accidentales )
a) Lesiones qufmicas
b} Lesiones fisicas
c} Lesiones térmicas

G) Reactiones de cuerpo extrafio

H) No especificadas de otro modo
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2.2 .- PERIODODNTITIS CRONICA
La periodontitis crbnica puede clasificarse en tres grandes tipos con base a sus camacteristicas clinicas,
radiograficas, historias clinicas y de estudios de laboratorio.
La siguientes caracteristicas son frecuentes en pacientes con periodontitis cronica:
» Prevalente en adultos pero puede ocurrir ea niffos.
» Cantidad de destruccion correctiva con factores locales.

»# Es frecuente hallar calculos subgingivales.

v/

Progresion de lenta a moderada con posibles periodos de avance ripido.
» Tal vez modificada o vinculada con [0 siguiente:

Enfermedades sistémicas como diabetes meilitus e infeccion por VIHL

Factores focales que predisponen a la periodontitis.

Factores ambientales como tabaquismo y estrés emocional.
.LapaiodonﬁrSHGMGapuedewbclasiﬁcarseasuvezenfmslowﬁmdasy generalizadas, y
caracterizarse como leve moderada o prave con base a los rasgos frecuentes descritos anfes y las
siguientes caracteristicas especificas:

Forma localizada: < 30 % de los sitios afectados.

Forma generalizada: > 30 %enk.)s sitios afectados.

Leve: 1 a 2 mm de perdida de insercida clinica.

Moderada: 3 a 4 mm de perdida de insercion clinica.

Grave: > 5 mm de perdida de insercién clinica.
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2.3.- PERIODONTITIS AGRESIVA
Las sigutentes cmacterfsﬁwssqn&ecuenlmeﬂpacient&coﬂpeﬁodmﬁﬁsagesiva:
» Paciente por lo demis sano.
» Perdida de insercidn y destruccion dsea rapida.
» Cantidad de depositos microbianos sin correlacién con Ia gravedad de Ia enfermedad.
» Varios miembros de la familia enfermos.
L.ag siguientes caracteristicas son comunes pero fo validas para todos:

Sitios infectados con Actinobasillus actinonsycemcomitans .

v

» Aleraciones en funcion fagocitica.

v

Macréfagos con hiperreaccidn.

v

En algunos casos, progresidn autolitnitada de la enfermedad.
La periodontitis agresiva puede clasificarse ademis en las formas locatizada y generalizada con base a las
caracteristicas frecuentes ya descritas y Jos siguientes rasgos especificos:
Forma localizada:
#» Inicic circumpuberal de la enfermedad.
» Enfermedad localizada al primer molar o incisivo con pérdida de insercién proximal en por lo menos
dos dientes permanentes, uno de los cuales es el primer motar,
» Intensa respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos.
Forma generalizada:
% Suele afectar a personas menores de 30 afios.
# Perdida de isercién proximal generalizada que afecta por Jo menos tres dientes distintos de los

primeros molares e insicivos.

A4

Notabie destruccidn pertodontal episddica.

v(

Deficiente respuesta sérica de anticuerpos a agentes infecciosos.
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2.4.- PERIODONTITIS COMO MANIFESTACION DE ENFERMEDAD SISTEMICA
La periodontitis puede observarse como manifestacidn de las siguientes enfermedades sistémicas:
A) Transtornos hematoldgicos.
a) Neutropenia adquirida.
b) Leucémia.
¢j Ofras.
B} Transtomngos genéticos.
a) Neutropenia familiar o ciclica.
b) Sindrome de Down.
¢) Sindrome de deficiencia de adhesida de leucocitos.
d) Sindrome de Papillon-Lefevre.
e} Sindrome de Chediak-Higashi.
f) Sindromes de histiocitosis.
g) Enfermedad de almacenamiento de glucogeno.
hy Agranulocitosis genética infantit.
i) Sindrome de Cohen.
j) Sindrome de Ehlers-Danlos ( tipos [Vy VI AD ).
k) Hipofosfatasia.
B Otros

1)) Noe@pectﬁdadosdeo&romodo.



2.5 .- ENFERMEDADES PERIODONTALES NECROSANTES

Las caracteristicas clinicas de las enfermedades periodontales necrosantes presentan papifa ulcerada v
necrosada cubierta por una psendomembrana o esficelo de color blasco amarillento, hemorragia
espontinea o provocada, dolor y aliento fétido. Estas enfermedades pueden acompafiarse de fiebre, malestar
general y linfadenopatia.

Se describen dos formas de enfermedad periodontal necrosante: gingivitis ulcerativa necrosante {GUN) v
periodontitis ulcerativa necrosante (PUN). Er el pasado fa GUN se clasificaba entre las enfermedades
gingivales o gingivitis por que 0o se perdia la insercién y ademds no era un raspo regular, mientras que la
PUN se consuderaba como periodoatitis por que en ella si ocurria Ia perdida de tnsercidn,

Revisiones recientes de las caracteristicas causales de la GUN vy a PUN indican que las dos enfermedades
consfitryen manifestaciones clinicas de Ia misma enfermedad, éxcq}toque las caracteristicas distintivas de

1a PUN son la perdida de insercién clinica y ésea.™*

2.5.1.- Gingivitis Uleerativa Necrosante

Las caracteristicas clinica de la GUN son de origen bacteriano, su lesién necrbtica y factores
gdmm@mnmmmmmem&dﬁn. La GUN se presenfa como una
lesion agida que responde bien al tratamiento antimicrobiano combinado con ia eliminacién profesional de

placa, tdrtaro y el mejoramiento de la técnica de cepiltado.



2.5.2.- Periodonatitis Ulcerativa Necrosante

La PUN se observa en pacientes con infeccitn por VIH y se manifiesta como una ulceracién local y
necrosis del tejido gingival con exposicidn radicular répida y destruccién del hmeso subyacente hemorragia
espontanea y dolor intenso. Los pacientes infectados por VIH son mds propensos a presemtar periodontitis

ulcerativa necrosante y esto es debido a la inorirosupresion.,

2.6.-ABSCESO PERIODONTAL

Un absceso periodontal es usa infeccién purulenta localizada de los tejidos periodontales y se clasifica por
su tejido de origen .

La clasificacién de las lesiones que afectan el periodonto v la pulpa como comsecuencia de 1a enfermedad
periodontal se clasifican de la siguiente manera;

‘;f

» Absceso periodontaf.

> Absceso pericorenario.

2.7 .- PERIODONTITES RELACIONADA CON LESIONES ENDODONTICAS
2.7.1.- Lesiones endodonticas-periodontales

En las lesiones endodonticas-periodontales, la necrosis pulpar precede a las a}tea'acwﬂes periodontales.
Las lesiones periapicales que se originan por una infeccién y necrosis pulpar que pueden llegar a ta cavidad
bucal a traves del ligamento periodontal v el hueso alveolar adyacente. Esto se presenta como uma bolsa

periodontal profunda, localizada, que se extiende desde el dpice det diente hacia la parte coronal. Asi mismo
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la nfeccion pulpar puede drenar por conducios accesorios sobre todo en 1a zona de furcaciones y generar

lesiones de fircacién por perdida de insercién clinica del hueso alveolar.”

2.7.2.- Lesiones periodoaticas-endodonticas

En las lesiones periodontales-endodonticas 1a mfeccion bacteriana de una bolsa periodontal retacionada
con perdida dsea y exposicion radicular puede difundirse por los conductos accesorios de la pulpa y causar
necrosis pulpar. En el caso de la eafermedad periodontal avanzada, la infeccién llegaria a la pulpa por
medio del foramen apical. El raspado v afisado radicufar como tratamiento elimina el cemento y 1a dentina
subyacentes y esto puede originar pulpitis crdnica mediante Ia penetracién bacteriana por los tibulos

2.7.3.- LESIONES COMBINADAS

Las lesiones combinadas ocumren cuando la necrosis pulpar ¥ unma lesién periapical se presentan en un
diente. La radiograficamente se revela un defecto infradseo evidente cuando la mfecctén de origen pulpar
coinciden con la det origen periodontat.

En todos fos cases de periodontitis relacionadas con lesiones endodonticas, la infeccién eadodontica debe
controtarse antes de iniciar el tratamiento definitivo de la lesién periodontal, en especial cuando se planea

realizar técnicas regenerativas o de injerto 6se0.™®
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CAPITULO 3

REGENERACION Y REPARACION DE TEJIDOS BLANDOS Y TEJIDOS OSEQS

CONSIDERACIONES PREVIAS

La cicafrizacién incluye uma secuencia integral y compleja de eventos que comienzan por el estimufo de
und lesién a fraves una accién bien coordinada de muchos tipos de céhulas especializadas a fin de restaurar
1a infegridad funcionaf y estructurat de los tejidos blandos y dseos.

La cavidad bucal, en especial b1 encfa y el tejido circundante que se encuentran sometido de manera
continua a lesiones repetitivas con perdida concomitante de ta mtegridad estructural por diversos factores
locales o generales, tienen uma accién coordinada de cicafrizacion para garantizar la regeneraciéa y
reparacion adecuada y continua. Para lograr la cicatrizacion satisfactoria del tejido, el periodoncista ¢ el
cinyjano deben familiarizarse con dicho proceso de cicatrizacidn y regeneracitn a fin de reducir al minimo
1a incidencia de gravedad de las complicaciones que surgen de diversos procesos terapéuticos enfocados a la

regeneracion de los tejidos blandos v duros.

3.1. REGENERACION Y REPARACION DE LOS TEJIDOS BLANDOS

Durante la década de los 80, el punto ceatral de la investigacidn en la cicatrizacitn tisufar fué el papel de 1a
oxigenacion tisular, sin embargo, el punto bdsico de la imvestigacién actual es el conocimiento de los
factores de crecimiento; elementos biolégicos que aumentan la cicatrizacién de las heridas como una
modalidad ferapeutica ante un nuevo recurso biotecnoldgico que intenta obterer todos acmellos elementos

que puedan ayudar a obfener una mayof.regmeracién de los tejidos en un menor Hempo. Ante una agresion



que supone una perdida de sustancia, el organismo responde con un procesos de restauracién del tejido
afectado, el proceso bdsicamente se inicia con la aparicién de ur codgulo sanguineo, que se va difereaciando
en un tejido fibroso, el cual refem el defecto, este tejido dafiado no coaserva ni su arquitectura, ni su
funcién original, ni sus propiedades y caracteristicas, ademis po corresponden con las que previamente
existen, en este caso se han producido una reparacion de tejido.

Es precisamente ésta la diferencia entre fa reparacion y regeneracidn lo que nos leva a estudiar cual es la
fisiologia de los tejidos dseos para conseguir la regeneracion.

Los mecanismos de reparacion de las heridas se inicia v modula a traves de la conumicacidn intercelular
por medio de moléculas proteicas especificas denominadas citoquinas. La secuencia de accién en general es
{2 sintesis y secrecién de una célula entre los receptores celulares induciendo a una acctén de la célula
receptora.

Se define 1a regeneracidn como la produccién o recoastruccitn de la parte perdida o lestonada.

La cicatrizacidn de las heridas se clasifican en fres categorias gencrales: primera, segunda y (fercera
intencién y depende del proceso de la naturaleza de Ia herida, 1a perdida el tejido blando y la presencia de
infeccion si existiera.'”

El mayor objetivo de la terapia periodontal es ef re-estabiecer el tejido blando y restaurar la perdida dsea,
lo cual requiere de la sintesis de matriz y regeneracion tejidos comective gingivales, la formacién de un
nuevo cemento, hueso y la unidn de las fibras de tejido conectivo a la superficie de las raices enfermas.®

La regeneracion del pericdonto debe consistir en ta formacion de muevo cemento con fibras de coldgenas
mnsertadas a las superficies radiculares aotes afectadas por la pedodontitis y la reconstifuciéon del hueso
alveolar,

En 1976 Melcher sugind, ea un trabajo de revision, que fas células que cubren la superficie radicular

después de la cirugia periodoatal determinan la naturaleza de la insercidn que se va a formar. Despiés de
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una cirugia por colgajo, la superficie radicular cureteada puede ser repoblada por cuatro tipos diferentes de
céhulas:

1.- Céhlas epiteliales,

2.- Células originadas en el tejido conectivo gingival.
3.- Células originadas en el hueso.
4 - Células originadas en el ligamento periodontai.

Con el fin de resfaurar el soporte deatario perdido se presto especial atencién a la regeneracidn del hueso
atveolar.

Como punto de referencia para las mediciones histoldgicas, se hiso una muesca en la superficie radicular a
nivet de la cresta dsea quinirgicamente reducida, después de ocho meses de cicatrizacion, los animales
fueron sacrificados. El andlisis histoldgico demostrd que se habia reestablecido una fosercién de tejide
coniective, mientras que fa caantidad de hueso regenerado variaba considerablemente. En algunas raices, fa
teconstruccion del hueso era despreciable, mientras que en ofras el hueso se habia regenerado hasta su nivel
mormal.

Estos resultados demmuestran que ta cantidad de hueso generado no estd relacionada con la presencia de uma

insercién de tejido conectivo.

3.1.1 Fases de la cicatrizacién del tejido blando

Fase Inflamatoria
Lamﬂanmmcslareaccmnmlcmlmﬁeumlesaéﬂquemﬂﬁadcdememgsvascuhresyoelulares la
twénhjsncayladesorganmcmndelosmsossanguineosasﬂvane[faﬁorﬂagamn()ﬂl}elmcmia
cascada de la coagulacién y la agregacidn plaquetaria, hay infiltracién de proteinas plasméticas y formacién

de codgulos intersticiales en los tejidos circundantes.



Los neutrofilos son las primeras cétulas en intervenir, aparecen al cabo de seis a doce horas de Ia lesibn e
impiden Ia infecciéa al fagocitar microorganismos y destruir tejidos muertos por liberacidn de proteasas y
Después, fos macréfagos producidos en los tejidos o transformados a partr de monocH#os circulantes
penetran en grandes cantidades a la regi6n lesionada, los macréfagos se Jocalizan en las heridas durante las
fases tardias de la cicatrizaci6n y al parecer son las céhulas inflamatorias méds importantes en la sincronizacién
de proceso de cicatrizacion. Al igeal que los neutrofitos, fagocitan y digieren microorganismos que funcionan
como depuradores de desechos histicos, ademds, liberan una plétora de sustancias activas en témminos
biokégicos, como quimioticticos y factores de crecimiesto para fibroblastos y céhulas endoteliales, por
ejemplo, interfeucina -1 y factor de crecimieato derivado de macréfagos.

Tipicamente, la respuesta de cicatrizacién de una herida es iniciada por la inflamacién cual migran
polimorfonucleares dentro del sitio de la herida que son fifados por los codgulos de fibrina. Los
polimorfonucleares, después los monocitos o macrdfagos, remueven ¢l fejido dafiado y 1a materia exterior,
la demolicién de esta materia es ltevada a cabo para ba fagocitosis aunque por enzimas secrefadas por estas
cétulas polimorfonucleares.

Otras céhulas que tambfen se presentan en esta fase son los linfoc#tos que aparecen a los seis a siete dias
despues de 1a lesion, su secrecién de linfocinas, como el factor que inhibe la migracion cehular y el factor de
activacion de macrifagos, ademds los linfocitos secretan factores quimiotdcticos y pueden estimular la

proliferacion fibroblastica asi] como el deposito de coliigmafj
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Formacién del tejido de granulacion

La produccién de este tejido sucede de inmediato tuego de la fase inflamatoria que consta de un grupo
denso- de macréfagos, fibroblastos y vasos que recientemente se formaron en una matriz edematosa de
fibrina residual, fibronectina, glicoprotefnas, coldgena y glicosaminoglicanos.

La formacién de tejido de granulacidn comtenza de tres a cuatro dias lvego de la lesidn y perdura en casos
de lesiones abiertas hasta que hay reepitelizacién. Los fibroblastos son las células importantes para Ia
formacién de tejido de granulacidn; producen coligena y elastina, fibronectma, ghicosaminoglicanos vy
proteasas como colagenaza.

La granulacién de los tejidos se lleva a cabo cuando las céhas endoteliales se dividen activamente,
formando capilares y miofibrillas, v empiezan los fibroblastos a sintetizar componeates de fa matriz
extracelular, la granulacitn del tejido es eventualmente remodelado y reemplazado por un tejido permanece

el reparacion.
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FORMACION DE TENIDO DE GRANULACION

NEOCAPILARES
MACROFAGOS\
TEJIDO CONECTIVO LAXO
liberan citocinas
FIBROBLASTOS
Tejido de granulacion » regulan la proliferacién

de fibroblastos y produccién de matnz extracelutar

Reservorio de citocinas y de
Factores de crecimieato

Nueva matriz de coligena € adhesién y migracidn
de los fibroblastos -«

FCDP

FCT-B

En tejidos blandos los fibroblastos son los responsables de la sintesis de coligena y otros componentes de
la matriz def tejido conectivo. Durante la curacidn y reparacion, 1a sintesis de la matriz empiezan cuando los
fibroblastos se mueven hacia el interior del sitic de la herida, esta sintesis se vuelve significante en

aproximadamente 7 dias y pueden continuar por meses hasta tensar con fuerza en tejido restaurado.
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El medio donde 1a cicatrizacién se [teva a cabo es importante en el proceso de reepitelizacion, al cabo de
horas fvego de la lesion, la superficie se deseca por presencia del codgulo sanguinieo y evaporizacion de la
humedad, las céhilas epiteliales que migran no se desplazan con el codgulo sino que viajan a mds
profundidad en relacién con el Estas células secretan enzimas proteoliticas que disuelven la base del
codgulo y permiten que el epitetio migre.

Si la superficie de 1a herida se encuentra muy deshidratada, la cicatrizacién es mis lenta por el mayor
tiempo para completar 1a epitelizacion, sin embargo, en un ambiente himedo como lo es en la boca las

células epitehiales migran con mayor rapidez que en una herida expuesta al aire "*

BIOLOGIA DE LA REGENERACION Y REPARACION DE LAS HERIDAS

i. Formacion del codgulo y reclutamiento de  céhalas inflamatorias.
2. Epitelézacién.
3. Fommacion de tejido de granukacion.

4. Angiogénesis.



1 FCDP
PMM FCT-B
IL-1, FNT-alfa
IFN-gamma
E2CP
MATRIZ
fibroblastos
seleccion de células sintesis de DNA sintesis de mariz

de colageno

Este esquema muestra la posible interaccion entre mediadores polipéptidos y células residentes durante la
inflamaciér y reparacién de la herida. Las MMP y ofras enzimas hidroliticas soltadas pos las céhilas
inflamatorias y presumiblemente por los fibroblastos y células epiteliales a traves de la activacidn por
sustancias bacteriales degrada hacia !a matriz. Las citocinas, factores de crecimiente y otras moléculas
secretadaspor]ascéhﬂasdelamﬂzmacmnybspmchﬂosdeladegrad&cmﬂ de la matriz afectan el
crecimiento y la sintesis de las actividades de las células residentes.'

Elcu:rsodelacicau'imciéudclashmdasestuladoporlosmdiadoresqueesfanpresentesenelsiﬁode
la lesién, estas mo¥éculas incluye 1a degradacion de productos del codgulo de fibrma, ef patron del tejido, los
factores de crecimiento, citosinas y linfosinas secretadas por las plaquetas, macréfagos y otras células. En
medio de estos sobre salientes se encuentran los FCOP FCT-B ,IL-1 IFN-G y FNT-alfa.

Una familia de menos de ocho polipeptidos, colectivamente [lamados proteinas morfogenéticas Oseas o
tambien conocidas como proteinas osteogénicas participan el la reparaciom osea, estas moléculas son
depositadas en la matriz extracelular del hueso junte con fos factores de crecimiento y son liberados cuando

la matriz degradada durante la inflamacion >°
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3.1.2 Regeseracidn Tiselar Guiads

La regeneracidn tisular guiada o osteopromocitn es un concepto a bos procesos reparativos y que se define
como la capacidad de inducir la regeneracidn tisular mediante 1a utilizacién de barreras fisicas cuyo objetivo
es,guiarhc:reaciéﬂdesuﬁcéentetejédosanoparawbrirlosdefecméwosenlosprocesosalveolatesdelos
maxilares, defectos periodontales, procesos alveolares adecuados y asf cobocar prétesis dentales de manera
conivencionat o imptantes osteointegrados.

La RTG oo reconstitye un procedimiento para el tratamiento de la periodontitis, sino mis bien uma
técnica para regenerar defectos desarrollados como resultado de la periodontitis. Por lo tanto, siempre se
debe completar y concluir et tratamiento periodontal antes de la RTG.

Los estudios anteriores comentados, documentaron que fas células progenitoras para la formacion de una
nueva insercidn de tejido conectivo reciden en el ligamento periodontal. Por consiguiente, podria esperar
que dicha nueva insercion se alcance si tales células fueran las que recubren la superficie radicular durante
la cicatrizacidn, este punfo de vista fsé comfirmado en un estudio con monos en el cual se impidio, por
medio de una barrera membranosa, que tanto el tejido conectivo pmgival como el epitelio dentogingival se
pusieran en cofitacto con la superficie radicutar durante la cicatrizacién y fue realizado por Gottfow y cols.
en 1984, Despiés de la reduccién de los tejidos de sostén en tomo a determimados dientes experimentales,
las superficies radiculares fueron expuestas a fa acumalacién de placa durante seis meses, se levantaron
entosices los colgajos del tejido blando v las raices expuestas fueron cureteadas. Se resecaron las coronas de
los dienfes y se sumergieron las raices. Pero antes del cierre total de la herida, se coloco uma membrana
sobre la superficie radiculares cureteadas en un solo lado de los maxilares, con el fin de impedir que el
- tefido conective contactara con la smperficie radicular durante la cicatrizacién y proporcionar un espacio
para el crecimiento en la profundidad det tejido del ligamento periodonfal ¥ no se colocaron membranas en
raices contralaterales.
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El andifsis histodogico después de tres meses demostrd que las raices cubiertas con las membeanas
presentaban considerablemente mds cantidad de nueva insercidn que ias raices no cubiertas. En cuatro de la
nueve raices de prueba se formd cemento noevo que recubrio la longitud integral de 1a raiz. En todas las
muestras de control, la superficie coronaria def cemento recien formado presentaba células maltinucleadas y
cavidades de reabsorcién. En las raices de prueba y de control se vio neoformacion de hueso atveolar en
sentido coromario en grados variables y no se hallo refacién alguna entre la cantidad de cemento nuevo
formado v el grado de neoformacion ésea.

Los resultados de este estudio sugieren que la exclusién de las células epiteliales v conectivas gingivales
del drea de cicatrizacién mediante una barrera fisica pueden permitir guiar a las células del ligamento para
que habiten la superficie radicular desprendida. Con esta observacion se supo ast mismo una base para la
aplicacién clinica de la Regeneracion Tisutar Guiada.

En un estudio con mones realizados por Kostopoulos y Kanfag en 1994, se mdujo destruccidn periodontal
mediante 1a colocacion de instnmentos elisticos ortodoncicos en dientes experimentales hasta que se
registro un 50 % de perdida de hueso. Los dientes experimentales fueron tratados endodonticamente y
sometidos a uma operacién por colgajo y posteriormente se eliminé fodo e tejido de gramulacién. Las
coronas de los dientes fueron resecadas a nivel de la unién cementcadamantina y se colocd una barrera
membranosa para cubrr las raices mientras estaban sumergidas. Despues de cuatrc semanas de
cicatrizacioa, se eliminaron las membranas. Al mismo tiempo, los dientes coafralaterales que sirvieron
como controles fueron tratados endodonticamente v sometidos a una operacion simulada derante la cuaf las
coronas fuweron resecadas a mnivel del limite cementoadamantino. Se colocaron coromas artificiales
compitestas sobre las raices experimentales y las de control, se dejo cicatrizar tres meses, periodo duraate la
cual se procedid a un riguroso régimen de controf de placa.

Al termino del‘periodo,secoloaaron ligaduras de algoddén sobre los dieates de confrol vy los dientes

experimentales para inducir la destruccién periodontal. Después de ofros seis meses, los animajes fueron
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sacrificados. Con respecto del nivel de insercién y nivel dseo, la profundidad de 1a bolsa y resecion gingival
ia cual registraron resultados similares en las muestras histoldgicas de los dientes experimentates v de
control. Esto indica que la noeva insercién de tejido conectivo formada por RTG no es més susceptible a la

periodontitis experimental que el periodonto existente.>*

3.1.2.1.  TIPOS Y CARACTERISTICAS DE LOS INJERTOS

En una cantidad de pruebas clinicas y de experimentos con animales se combinG ef tratamiento por colgajo
con 1a colocacion de mjertos dseos o material de implante dentro de los defectos dseos cureteados, con el fin
de estimular la regeneracion periodontal.

Los diversos materiales de injertos e implante usados hasta ahora pueden ser ubicados en cuatro cateparias:

1.- Injertos autdgencs. Injertos transferidos de una posicién a otra  dentro del mismo individuo. Este tipo
de mfertos comprende hueso cortical o hueso esponjoso y medula, y se cosechan de sitios donantes bucales
o extrabucales.

2.- Aloinjertos. Injertqs transferidos entre miembros de la misma especie v genética diferentes. Se ha usado
hueso espontjosos, medula viables, hueso esponjoso y medula esterilizados y hueso congetado.

3 - Heteroinjertos o Xenoinjertos. Injertos tomados de un donante de otra especie.

4 - Materiales aloplisticos. Materiales para implantes inertes utilizados como sustitutos de los injetos de
hHCSO.:’

Las razones para usar injertos 6seos o materiales aloplisticos es la suposicion de que el materiat puede 1)
contenter células 6seas mfmm(ostwgérﬁis)oasewkmmoandmmajf para la neoformacién 6sea
{osteoconduccion ) o tambien que Ia matriz de los injerfos comtienen sustancias mductoras de hueso (
osteoinduccion } que podran estimuiar tanto ta neoformacidn de hueso alveolar como fa formacidn de uaa

nueva insercién. Esa regeneracion completa del aparato de sostén periodontat tras los procedimientos de los
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injertos implicaria que las células derivadas del huesos poseen la capacidad de formar vn cemento muevo

con fibras de coldgena en una superficie radicular antes afectada por la periodoatitis.,

3.1.2.1.1. Inmjertos autégenos intrabucales

Los autoinjertos incluyen 1a mezcla de coagulo dseo y hueso asi como Inseso esponjoso o médula bsea,
frescas o congelados y particulas de hoeso cortical, actualmente se ha utilizado codgulos de fibrina. Estos
aytoinjertos cuentan con la ventaja de inchuir células osteogenas con un efecto estroctural de particulas de
hueso, se obtiene mayor y mejor éxito con autoinjerto de cresta ilfaca que con kos autoinfertos intrabucales,

ya que ¢l ileon tiene médula hematopoyética con células madres viables.”

Los injertos autdgenos obtenidos en las zomas edentulas de los ntaxilares, como las de la zona de la
tuberocidad del maxilar o del drea retromolar mandibular han sido de uso comiin en la cirugia periodontal
regenerativa. Asi como tambien se han colocado injartos de hueso em sitios exirabucales como la cresta
ilizca en los defectos periodontales. En general, se prefiere hueso esponjoso como material de mjerto, pero
tambien se informo que eran eficaz el hueso de 1a cortical en forma de astillas y tos injertos de los maxilares
mezclados con sangre antes de colocarlos en los defectos.

El efectos de los injerto de hueso autégeno fik evaluado en animales y hombres. En un estudio con monos
que realizo Rivault y cols. en 1971, observaron que los defectos intradseos rellenados con astitlas de hueso
autégeno bucal mezclados con sangre regeneraban con neoformacion dsea. Otros estiddios con mowos v
perros no lograron mostrar diferescias significativas en la formacidn de hueso' eatre los defectos de
furcaciones o intradseos mjertados o no injertados.

Ex 1968 Rass y Cohen observaron la formacidn de hueso y cemento nuevo en un espéeimen histoldgico

humago proveniente de un defecto intracseo recuperado ochos meses después de la limpieza v colocacidn
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de mjertos Gseos aptdgenos intrabucales. Mo se realizaron eveluaciénes histometricas para determinar la
cantidad de esa noeva inserci6n. Tambien hallaron que los aufoinjertos carecian de osteocitos y que el
deposito de nuevo hueso alveolar se habia producido atrededor de los injertos.

Nebers y cols. en 1972 observaron que habia cemento nuevo y fibras de ligamento periodontal orientadas
functonalmente er fa mitad del larpo de un defecto que se tomo en una biopsia a los 57 meses despoés del

tratamiento con myjertos gseos awdgenos bucales |

3.1.2.1.2 [Injertos autégenos extrabucales

Schalthorn infroditie el empleo de injerto de médula awtégena de fa cadera para el tratamiento de los
defectos de las furcas e infradseos. Mis tarde,  publicaron varios estudios que demostraron los potenciales
osteogénicos de este material v se informo de un aumento de hasta 2.5 mm de creta Gsea después det
tratamiento de los defectos infradseos con injerto de meduta de la cadera. Patur en 1974 evalud el efecto de
los injertos de médula de fa cresta iliaca y de hueso esponjosos en la cavidad bucal en los defectos de 1,2y
3 paredes. Informé que se produjo rellenc 6seo en grado variable con ambos tipos de injertos. La cantidad
de relleno dseo en los defectos de uma sola pared fué mayor con los injertos de méduta de 1a cresta iliaca que
con tos del hueso autdgeno esponjoso del maxilar o sin ingerto alpuno.

Dragoo, Sullivan y Van en 1973 aportaron evidencias histoldgicas de 1a regeneracion periodontal en seres
humanos después de la utitizacitn de injertos de médula de la cresta fliaca. A los ochos meses de 1a terapia,
habia tigamcntopedodontalmadmoenlossiﬁosinjertadosyah'dedorde2munanuemmserciﬁp
supracrestal, se observaron evidencia clinicas de reabsorcién radicular en siete de bos 250 sitio injertados.
La faita de uso de injertos de médula de la cresta iliaca en la terapia periodontal regenerativa actual esta

vinculada con la morbitidad asociada al sil:iodon.anteylareabsorci(mradiculargcﬁmf:rzsdaaveces.4
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3.12.13. Aloinjertos

Ea relacién con el hecho de que el uso de injertos autdpgenos implica una agresidn quirirgica adicional para
el paciente, se usaron alomjertos para estitnular b formacidn de hueso. Sin emburgo, e empleo de los
aloinjenosconﬁev'aunciﬁoriesgodeantigeﬂjcidad, con el fin de suprimir la reacciones por cuerpo
extraflo, a los alcinjerios se suele tratarse previamente mediante congelamiento y radiacién o sustancias

Los tipos de mjerfos dseos alégenos disponibles son hueso esponjoso, médula de la cresta iliaca
congelados, huesc desecado congelado mineralizado ( FDBA) y hueso desecados congelados
descaleificados (DFDBA).

La eficacia de los aloinjertos del huesos desecado mngg:lg:}o_( FDBA) fié evaluada en un estudio que
realizaron 89 profesionales. En la cirugia de reentrada se haffo que ef 67% de los sitios tratados con FDBA
solo el 78% de los sitios tratados con FDBA mds injertos de hueso autdgenocs mostraba un reflano 6sso
commpleto o superior af 50% .De este modo, seria més eficaz el FDBA con injerto de hueso autdgeno que el
FDBA solo.

Varios estudios con animales sugieren que la desmineralizacién de aloinjertos de hueso cortical {DFDBA)
refuerza el potencial osteo-géuico, al exponer las proteinas morfogenéticas def hueso (BMP), las cuales se
presumen que tendrian la capacidad de inducir a las céulas del huésped para que se diferencien en
osteoblastos. En estudios clinicos controlades se comprobd un rellenc 6seo considerable en los sitios
tratados con DFDBA comparados con los sitios nio injertados.

Bowers ¥ cols en 1989 comprobaron histologicamente la regeneracion tras la colocacion de imjertos con
DEDBA. La regeneracién completa con cemento, ligamento periodontal y hueso nueve Begd a un 80 % da
la profundidad det defecto originaf en los sitios tratados con DFDBA, que fué considerablemente mayor que

1a observada en los defectos tratados solo con desbridamiento quirirgico.
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3.1.2.1.4. Hetervinjertos y xenoinjertos
Los xepoingertos han sido utitizados de forma tlimitada en eirugia periodontal regenerativa,

Nielsen v cols. en 1981 trataron 46 defectos intradseos con Kielbone ® (es decir, hueso de buey
desgrasado y desprofeinizado ) y ofros 46 defectos con imjertos de hueso aidgeno del madlar. Los
resutiados fueron evaluados mediante sondec periodontat y radiografias, no mostraron diferencias entre el
aumento clinico de insercidn obtenido en las dos categorias de defectos. Un estudio cor monos demostré
que los dos tipos de injertos dseos desplegaban rasgos histoldgicos similares y eran vistos frecuentemente en
el tejido conectivo de los defectos curados como particulas de hueso aistadas rodeados por sustancias de/t:ipo

cementoide.

3.1.2.1.5.  Materiales aiopiasticos

Los materiales aloplasticos mis coﬁurres utitizados en terapia periodontal son ef fosfate tricalcico beta
{reabsorbible ) y la hidroxiapatita { no reabsorbible ). El uso det fosfato tricaleico beta y los injerfos de
hizeso aldgeno congelado en un total de 47 defectos iﬁrméseos humanos, se observd cierta neoformacion
osea con ambos tipos de materiales injertados, perc los defectos tratados con implantes alogénicos
mostraron mayor aposicion de hueso y reduccidon de 1a bolsa que los tratados con el fosfato tricaleico beta
De modo similar, los estudios de este witimo implantado en defectos dseos en perros mostrarost cierta
neoformacion ésea y el material fué bien tolerado por los tejido.

La formacion de hueso con el fosfato tricalcico obtenidos posquintgicamente a los 3 y 8 meses, fuerén

incapaces de demostrar estimulacion sea con este material.
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3.1.22. Aplicaciéa clinica de la RTG

La aplicacién clinica de la regeneracién tisular guiada (RTG) en la terapia periodontal mvolucra fa
colocacién de una barrera fisica para asegurase de que la superficie radicular desinseriada se recubea con
células del igamento periodontat .

El primer tratamiesto con RTG en dientes humanos fué comunicado por Nyman y cols, En 1982, debido a
una extensa destniccién periodontal, ef diente que programado para su extraccién. Esto ofrecid la
posibilidad de obtener documentacién histolégica del resultado del tratamiento. Después de levantar
colgajos de espesor completo, se realizar la tartrectomia de la supedficie radicular y eliminar todo el tejido
de gramtacién, se comprobd la existencia de un defecto de 1lmm de profundidad. Antes de cemar el
colgajo, se adapto wna membrana para cubrir ef defecto y la parte del hveso circundante. El andlisis
histolégico después de tres meses de cicatrizacion reveld que se habia formado cemento nuevo con fibras
coligena insertadas en la superficie radicular previamente expuesta. En un esiudio posterior realizado por
Gottlow y cols. en 1986, doce casos fueron tratados con RTG y evaluados clinicamente, en cmco de elfos s¢
preseaté documentacién histolégica. Los resultados mostraron que se habian cantidades considerables, pero
variables, de una nueva insercién de tejido conectivo sobre los dientes tratados. Con frecuencia era
incompleta la formaciéa de hueso. Los resultados variables fueron atribuidos a factores como; la cantidad de
ligamento pericdontal remanente, ta morfologia del defecto tratado, las dificultades técnicas en la
colocacion de la membrana, la recesion gingival v [a contaminacién bacteriana de la herida duvante la
cicatrizacion.

En los (ltimos afios se aplicé ta RTG a varios casos clinicos para el tratamiento de diversos defectos
periodontales como los defectos intradseos, furcaciones de grado H y IIT y reseciones.

Los resultados clinicos fueron evaluados por las modificaciones en los niveles de insercion clinica, niveles

de hueso, profandidad de sondeo de bolsas y posicién del marpen gingival, asi como tamblen en
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furcaciones de grado Il y IIf se midieron los cambios horizontales en la insercion clinica, nivel éseo v

profundidad de bolsa.

3.1.23 Materiales atilizados en Ciragia Regenerativa

Existe toda una diversidad de barreras de membranas bioreabsorvibles ¥ no reabsorvibles, con uma
diversidad de configuraciones destinadas a Jas aplicaciones especificas. Se elige Ia forma mds adecuada para
cubrir el defecto ¥ se realiza el recorte adicional cuando sea necesario. Este modelado debe hacerse de
manera que la barrera se adapte estrechamente al déiente y que cubra por completo ta superficie del dieate y
se extienda por lo menos 3 oun sobre el hueso mis alld de los bordes del defecto, después de colocada. Esto
asegura una buena estbilidad de material v protege el codpuloe sampufnes subyacente durants la
cicatrizacién. En la colocacidn es necesario asegurarse de la buena adaptacidn del maferial de la barrera at
huese alveolar que circunda el defecto v se evitaran las superposiciones y dobleces del material.

La experfencia oblenida en estos estudios sefiala que para que funcione una membrana tiene que satisfacer
ciertos cripterios esenciales de disefio:

1.- Para permitir una buena aceptacida tisular es importante que ef material sea biscompatible,

Nu debe provocar minguna respuesta immunitaria, seasibilizacién ni inflamacién crénica que pudiera
interferir en la cicairizacidn y presentar un riesgo para el paciente. La biocompatibilidad, sin embargo, es un
termino relative, puesto que en la practica no hay mateniales totalmente mertes.

2.- El material debe actuar como basrera para excluir los sitios de células indeseables, de modo que no
pene&eneudespaciocmﬁoadyacmteaiasupe;ﬁciemdi&dar. Tambien se considera una ventaja que el

material debe pasar nutrientes y gases.



3.-Iaimegraci6nﬁsuhrﬁotapmpiedadh:portmﬁedehsms.mmfmdtejﬁopwde
crecer dentro de ellas sin penetrartas de lado a lado.

El objetivo de la integracitn tisular es evitar el ripido crecimiento en profimdidad del epitelio sobre la
superficie externa del material o su encapsulacion, asi como dar estabilidad al colgajo suprayacente.

4_- Tambien es esencial que ¢l material de la barrera sea capaz de crear y mantener un espacio adyacente a
la superficie radicular, Esto permitira la introduccién de tejido desde el ligamento periodontal. Algunos
materiales podrian ser tan blandos y flexibles que se colapsarian demro del defecto. Otros materiales serian
demasiado rigidos y podria perforar el tejido suprayacente.

5.- Fmalmente, existen necesidades clinicas para el disefioc de una membrana. Debe ser realizada en

configuraciones que sean ficiles de recortar y colocar.

En los dhimos affos se ha utilizado materfales biorabsorvibles para las barreras aplicadas en una RTG, coa
el fin de evitar una segunda cirugia para la eliminacién de la membrana En animales y en seres humanos se
hicieron pruebas con barreras de coligeno de distintas especies y de diferentes sitios anatémicos. Con
frecuencia el coldgeno utdizado es de una variedad de conexién cruzada. Se demostrd of éxito det
tratamiento con el empleo de dichos materiales para barreras. Tras el empleo de matesiales cokigeacs, bubo
serias complicaciones, como degradacion precoz, desarrollo epitelial en la profindidad a Jo targo del
material y perdida prematura de la membrana. Las variaciones de los resultados probablemente se deban a
las diferencias de las propiedades del material v de su manejo en el momento de implantardo. Pero existe el
riesgo de que algunos elementos infecciosos presentes en bos productos animales puedan ser transmitidos a
los seres humanos y se menciona como riesgo a la autoinmunizacion.

Tambien existen membranas de dcido polilictics o de copolimeras y de 4cido poliglicotico.
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Estos materiales son biocompatibles pero, por definicidn, no son inertes, pues se pueden esperar una
reaccién tisular duranfe la degradacién. Los materiales son degradados por hidrdlisis y eliminados del

mganismopormaﬁodelcéciod&lKr&bsoomoanhidﬁdodewrbﬁnoyagu&
3.2 Regeneracidn y cicatrizacifn del tejido dseo

L.a secuencia bdsica de los eventos en la regeneracion y cicatrizacién de un defecto dseo es semejante a la
regeperacidn del tejido blando a excepcitn de que exaste una caleificacion de matriz del tejido conectivo y
esta se divide en tres fases ; inflamatoria, reparativa y de remodelacion .

Para obtener un cierre por primera intencidn, la lesion o alveolo se Henara de sangre de fos conductos
haversianos, la médula Gsea y el periostio, formando ura red de fibrina que funciona como armazdn para el
crecimiento de los fibroblastos, se agregan las plaquetas durante la formmacién de dicho codgulo, se
agregaran osteoblastos, osteocitos y células precursoras medulares, se uren las plaquetas entre ellas por
medio de los receptores de la superficie de Ia membrana y hiberan el contenido proteinico de los gramulos
alfa,entreotmmmhaspmemm; los factores de crecimiento, algunas de estas profeinas tienen
propiedades quimiticticas atrayendo células al lugar de la hernida, provocando el comienzo de la
revascularizacion del codgulo, la migracién de las céhilas pluripotenciales, de células osteocompetentes, de
células osteoprogenitoras y de ks fibroblasios.

Luego de los primeros dias, el tefido de granuiacion madura en cartilago y matriz 6sea para formar un callo
fibrocartilapginoso que abarca el espacio del defecto, este callo s¢ mineraliza para formar hueso.
Lamodebdénw&e%mmdmmdelﬁemyﬂdeo&mmogmmh@ommpaﬁoé
denso asf como [a elimimacion de sobrecrecimiento inferno y extemo excesivo.

Este proceso comprende [a sintesis y degradacion det fejido éseo a traves de sus tipos de células que

interviene en los procesos regenerativos y reparativos.>”
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‘Existeﬂiﬁposdecé}ulasés&szlascémhsosteopmge;ﬁtoms, osteoblastos, osteocitos, céhulas de
recubrimiento éseo y osteoclastos.*’

La accién iniciada por fos factores de crecimiento liberados por Ias plaquetas serd continuada a partir del
tercero o cuarto dia por los factores de crecimiento liberados por los macrofagos, duraute este tiempo
continiia de forma muy activa la revasculanizacion det codgulo de fibrina formdndose capilares y artereolas
que Henden a mvadir todo el codgulo de fibrina vy ef tejido conectivo empieza una ripida reparacion.

Entre 1a tercera y cuarta semana finaliza fa formacién de hueso tipo [ {immaduro ), el hueso seoformado se
consolida, habiendo aumentado en gran medida el nimero de osteoblastos la fase de osteoconduccidn
finaliza con la formacién de hueso mmaduro tipe [. Los osteoblastos se han transladado desde el lecho
receptor a traves de todo el entramado y comienza ta fase de sustitucién progresiva haciz el hueso maduro
tipo H. A partir de la cuarta semana se completara fa fase de sustitucién progresiva, los monocitos se
agregan al injerto transformandose en osteoclastos.’

El uso de los injerfos Gseos en la terapia periodontal regenerativa se basa en I suposicién de que Ia
promocitn del nuevo crecimiento de hueso, tambien puede inducir a las células del hueso para que
produzcan una nueva capa de cemento con fibvas coligena insertadas sobre la superficie radiculares
previamente afectadas de periodontitis. Sin embargo, los estudios histologicos en seres limanos y animales
demostrarén gue los injertos gereran mds a menudo un epitelio de wnidn largo que una nueva inserciGa del
tejido conectivo. Fllegarrd v cols. y Nielsen y cols. ea [980 afirmaréa que dos materiales de injertos en los
defectos 6seos periodontales pueden ser :

1.- osteoproliferativos (osteogénicos ), ko cual significa que se forma bueso muevo con las células
osteoformadoras del material injertado.

2.-osteoconductores, lo cual sipnifica que el material injertado no confrbuye a la formacién de hueso

uevo pero sirve como andamiaje para la formacidn de hueso adyaceante.
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3.-Wm,bc@§g&iﬁqu§afmmacihdehwesh&widamrdmﬁdobm
circundante mmediatamente adyacente al material mjertado.

Estos estudios, en los que se colocaron diversos tipos de injertns dseos en defectos intradseos o kesiones
intrarradiculares, revdarmquewbbshjatosdemédtﬂadeﬁuésoﬂhmsd:eﬁvierma!ﬂmsp&aﬁe.ﬂ
transplante de injertos de médula Osea iliaca origing casi constamtemente un refleno Gseo en los defectos
expenimentales, pero con frecuencia ta cicatrizaciin fi¥ acompafiada de asquilésis y reabsorcidn radicular,
Los mjertos de médula de hueso iliaco efercen un efecto osteoproliferante y se sugirié que las células
osteogenas transferida son responsables de la induccién de reabsorcién radicular. Los injertos de hueso
maxilar v los xenoinjertos no contribuyeron activamente a la formacién de hueso, sino que sirvieron como
andamiaje para la regeneracién (es decir, efecfo osteoconductor ), pero a menudo estos injertos éseos no
fueron akcanzados por el hueso nuevo que crecia desde ef hueso del huésped, sino que quedaban como
particulas aisladas rodeadas de hueso o de sustancia cementoide. Se hallo que los defectos de 1a bifurcacién
asi tratados se Hemaban de tejido de granulacién derivado del ligamento periodontal. Los astores Nielsen y
cols. en 1980 sugirieron que este crecimiento hacia adentro del ligamento periodontal inhibia la formacién
de husso ¥y que el cemento nuevo de la superficie radicular en fos defectos furcales incluia la sustancia
cementoide observada en tormo de las particulas de bueso implantado que provenia de las células del
lipamento periodontal Asf segim estos estudios, las céhulas claves pam 1a regeneracién periodontal son las
células del ligamento periodontal mas que las células Gseas.

3.2.1. Regeneracién Osea Guiada

Los procedimientos regenerativos periodontales se emplean en sﬁm&onsenlascmesewpéraqmd
resultado del tratamiento mejore las condiciones arquifectdnicas locales, asi como la funcida y el pronostico

de tos dientes afectados por la periodontitis, ha sido cuestidn de discusida y controversia si se puede en
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verdad una nueva insercién con tarrectomda y alisado radicular combinados con curetage del tejido blando
( que es decir eliminacién mecinica de cemento radicular enfermo y el epitelio de Ia bolsa ). Los estudios
con seres humanos demostraron que este tipo de ferapia pericdontal originaba no solamente el
establecimiento de 1a salud gingival, sino ademéds usa reduccitn de la profundidad de 1a bolsa Se supuso
que esta disminuciée de Ia profundidad de Ia bolsa periodontal era en parte el resultado de la retraccién de Ia
encfa antes inflamada, pero tambien en parte del efecto una nveva insercida del tejido conectivo en ia
porcién apical de la bolsa .

La técnica de Prichard consistia en la elevacion de colgajos tisulares para tener acceso al defecto.
Eliminando todo el tejido de granulacidn del defecto v limpiaba y aislaba la superficie radicular para
estimular [a regeneracién Gsea, realizaba con fresa una pequefias perforaciones en varas zonas de las
paredes dseas. Suturaba los colgajos demmw completo del defecto. Muchos investigadores
clinicos afirmaron que el resultado de este tipo de tratamienito era una nueva insercidn, pero es escasa la
documentacién cuantitativa o cualitativa.

Patur y Glickmann publicarén un estudio clinico acerca de 24 defectos intradseos tratados segiin Ia técnica
de Prichard.

El resultados fué evaluado por comparaciéa de las radiografias preoperatorias y posoperatorias, mediciones
del nivel de buesc alveolar a la rafz y modelos de estudios tomados durante la intervencion y
posoperatoriaments después de levantar colgajos vestibulares y linguales. Los autores observarod que se
habia logrado una nueva insercion en los defectos infradseos de 2 y 3 paredes, pero no en los de una pared.
Los autores sugirieron que esta sueva neoformacién dsea estaba tambien asociada a la formacidn de una
meva insercion de tejido conectivo y describieron Ia cicatrizacién principalmente al estandar 6ptimo de

higiene bucal durante a cicatrizacion.
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3.2.1.1. Factores de crecimieato que intervienen en ls regeneracion dsea

Factor de crecimiento es un termino general que denota on clase de hormonas polipeptidicas que estimuilan
fenémenos cetulares como la proliferacidn, bz quimiotdxia, 1a diferenciacién y la produccién de proteinas de
1amatrizwhﬂar.Iamﬁﬁfamiéndelzscﬂdasddﬁgammﬁopeﬁodoﬁalylas[m@sdehmam
intercelular, asi como la diferenciacién de los cementoblastos y ostecblastos, son un requisito previo para
obtener regeneracion periodontal.

Por lo tanto, es posible que los factores de crecimienfo puedan representar una ayuda potencial en los
ntentos por regenerar el tefido peciodontal y post-extraccion.

Los efectos de los diversos factores de crecimiento fueron estudiados in vitro y se demostré un potencial
regenerativo en modelos con animales. Lynch y cols. en 1989 y 1991 examinaron el efecto de colocar tma
combinacion de Factor de Crecimiento Derivado de Ias Plaquetas ( PDGF) y los Factores de Crecimiento de
Tipo Insulinico (IGF) en defectos periodontates producidos de forma natural en perros.

Los sitios de control trafados sin factores de crecimiento curaron un epitelio de union y sin formacién de
cemento o hueso muevo; en cambio, se produjo regeneracitn del aparato de sostén periodontal en sitios
tratados con factotres de crecimiento. Rutherford y cols. en 1992 comunicaron resultados similares después
de la aplicacion de uma combinacion de PDGF e IGF  en lesiones periodonfales producidas
expammalmmeenmns.UnesnﬁioemmhéelefedoéePDGFeIGFmdefwosm
periodontates y furcaciones de grado I en seres humano. A los nueve meses anmento sigaificativamente el
relleno 6seo observado en los sitios de furcacion tratadas con los factores de crecimiento. Se puede fegar a
la conclusibn de que los factores de crecimiento tendrian un efecto positivo sobre 1a regeneracion
periodoatal.

Las Proteinas Oseas Morfogenéticas (BMP) o proteinas osteogénicas que son factores osteoinductores que

pueden femer el potencial de estimular las células mesenquimatosas para diferenciartas en células
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osteoformadoras. Sigurdsson y cols. en 1995 evaluaron la formacion de hueso y cemento después de la
cirugia periodontal regenerativa usando las BMP recombinantes humanas en defectos supreatveolares
creados quirurgicaments en perros. Despiés de la aplicacion de la BMP, los colgajos fueron avanzados
hasta sumergir los dientes y foeron suturados. El andlisis histolégico mostré una cantidad significativamente
mayor de formacién de cemento y nueva foermacién de hueso alveolar en los sitios tratados con BMP en
comparacion con los de control.

Ripanionti ¥ cols. en 1994 descubrieron asi mismo la eficacia de las BMP bovinas para inducir la
regencracibn pertodontal en furcaciones de grado [1. Por una parte, las BMP fueron implantadas con una
matriz coldgena sola en los sitios de comtrol, se observd una regeneracidn considerable de cemento,
ligamento pericdontal y hueso en las furcaciones tratadas con BMP en commparacién con las furcaciones de
control tratadas sin BMP.

Los factores de crecimiento son una clase de mediadores biolégicos multifuncionales que pueden afectar et
crecimiento celular, la diferenciacion, Ia embriogenia, la inflamacion, la reparacién histica, la reaccion
inmmsnitaria y la sinfesis de matriz. En la actealidad se investiga con interes la fimcidn exacta de cada factor,

asi como las interacciones entre diversos elementos en la cicatrizaciéa,

Algunos de los factores de crecinento contenidos en las plaquetas con un papel activo en la regeneracitn

35

son:™
¢ Facfor de crecimiento derivado de las plaquetas ( PDGF )
¢ Factor de crecimiento transformado B1 ( TGF-Bi )
¢ Factor de crecimiento endotelial vascular ( VEGF )

¢ Factor de crecimieato insulinico { IGF-1)
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Los factores de crecimtiento y de diferenciacion, como ef factor de crecimiento derivado de las plaquetas,
el factor-B de transformacion de crecimiento, el factor de creciniento derivado det cemento y las proteinas
morfogenédticas de hueso participan en los procesos clave de reparacidn y regeneracidn |

La regeneracitn es considerada como un requisito previo para la regeneracion de defectos 6seos y se han
ufifizado una gran variedad de materiales para lenar los defectos infradseos, estos materiales son injerfos
Gseos, autoinjertos intrabucales y extrabucales, asf como aloinjertos y materiales aloplisticos como el

fosfato tricalcico y la hidroxiapatita.
3.2.1.2. Osteogénesis , osteoconduccién v osteoindaccifn

Existen tres mecanismos relacionados con et éxito de la regeneracién dsea y que son la osteogénesis, la
osteoconduccitn y 1a osteoinducceion

En primer lugar tenemos la ostepénesis que es un proceso de formacion y desarroflo de hueso neevo que
deriva o esta formado por células osteogénicas que implican el crecimiento y reparacion de Jos tejidos .
La osteinduccidn es un proceso que estimula ta osteogénesis, que se utiliza para mejorar ka regeneracion
dsea que es estimulada por 1 liberacién de proteinas inductivas que facilitan ta diferenciacion cehilar y asi
el hueso puede crecer o exfenderse por una zosa que normalmente no se encuentra. Un ejemplo claro de tos
mm&ialesostm@cﬁvosson:hueso autélogo (en sy fase de reabsorcidn por que libera proteinas
morfogenéticas dseas), factores de crecimiento rico en plaquetas ( por que liberan factores de crecimiento
que estimulan la quimiotaxis, la diferenciacion y proliferacion cefular y las proteinas morfogenéticas. '

La protefna morfogenética osea PMO-7 es el primer osteoinducior que se hafla en el organismo hanano.

El departameinto de bioingenieria de la compafia norteamericana Stryker Biotech a comenzado a
fabricarla mediante técnicas de ingenteria genética, la proteina obtenida con este sistema le han nombrado

como PMO-7 ( BMP-7 } y patentado como OP-1 ( proteina osta;ogenica—l ).



Lz osteoconduccion es 1a estructzra o matriz fisica apropiada para guiar el crecimiento y la agregacion de
i nuevo hueso a partir de células osteogenitoras del propio buésped. Ejemplos claros del osteoconductores
son : fibrina autologa jhidroxiapatita reabsorbible ,sulfato de calkcio, fosfato tricalcico , fibrina lofilizada,
Se ha demostrado que nna desmimeralizacién Gsea puede aportar profeinas morfogenéticas como las
proteinas osteoinductivas que conducen a las células a diferenciarse como osteoblastos.”'”

Existe una superfamilia de proteinas implicadas en la seflalizacién celular del tejido dseo denominadas
proteinas morfogenéticas dseas y los factores de crecimtento, que son protelnas solubles, estas moléeulas
son guardadas en la matriz extracehuar a fo targo det hueso que son liberados durante a inflamacién para

. cumptir su funcidn bioquimica durante los procesos regenerativos.””~!°
3.2.1.3. Factores solables de sefalizacién

Una de las inquietudes de mds interes que ha despertado en los recientes affos se enfoca en el estudio de los
factores solubles de seflalizacién, debido a su gran potencial terapéutico, estos factores que son proteinas
solubles inchryen las profefnas morfogenéticas dseas y los factores de crecimiento gue se dirigen en el
desarrollo embrioldgico de as células, tejidos y Grganos sobre todo en su funcion fisiodopgica postzeatal.

Las sefializaciéa de los factores de crecimiento esta indicada por receptores de la membrana situados en fa
superficie de las células sobre las que actuan, puestoc que estan implicados en ia reparacién y en la
regencracion que regulan procesos celulares claves como la mitopénesis, quimiotaxis, diferenciacidn celular
y metabolismo celular.’

En 1938 ya se sugiere la existencia de un factor extraible del Ireso y Lacroix en 1945 oftro facior

obtenible del cartitago que lo llaman osteogenina.
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Las mayores coatribuciones a la identificacién, afslamiento y estudio de las PMO se deben a Urist desde
la década de los 60 hasta la fecha. Es de Urist Ia primera comunicacién en 1970 acerca de la posibitidad de
inducir hueso heterotipico implantando con exiractos proteicos que denomind proteinas morfogendticas
dseas .

Posteriormente en 1988 por Wang Worzney y otros aishiron las formas monoméricas a traves del
aislamiento de clones recombimantes para cada una, obtuvieron PMO 1, 2 A y 3 humanas y revelaron sus
caracteristicas bioquimicas y bioldgicas, incluyendo sus secuencias de aminodcidos ea 1992. Wozney
produjo fa PMO2 recombinante por clomacién, por lo cual permifié acceder a cantidades significativas més
ficilmente accesibles, partiendo en comsecuencia ampliar sipnificativamente ks posiilidades de su
mvestigacién, posterformente se aislaron y caracterizaron a cinco PMO mas (PMO43PM68).

En 1995 se identifico PMO 9 vy mids recientemente las PMO 10 a PMO 13, pero solo las 7 primeras tienen
capacidad osteomductiva.

Las PMO 2-9 si bien son un subgrupo de fa superfamilta FCT forman por si misma uma subfamilia
claramente identificable, basadas en sus secuencias de aminodcidos y por sus actividades biologicas bien
ﬁam%;wﬁwap@smﬁmm&mmﬁmmmmkmm@m
regién especifica de su molécula, tas PMO | por su estnictura no puede ser clasificada dentro de ia
superfamitia FCT por que solo se ha sido identificado como una procoldgeno —C-proteinasa .

Estas proteinas dirigen el desarrolio embrioldgico de las céhulas, tejidos y drgancs, se han ideatificado
BMP-! hasta BMP-9 pertenccen a la familia TGF-B. Estas proteinas morfogenéticas ¢seas se pueden
dividir en familias segin la secuencia de aminodcidos bioactivos que contienen v son - BMP-2 y BMP4 |
BMP-3 (conocida como osteogenina ); BMP-5 a BMP-8 se conocen como protena osteogenica -1 v BMP-
TyBLiP-S como proteina osteogenica-2 y BMP-8B profeina osteogenica 3 y la BMP-9 y puede decirse

quc[aspm&amasmt}rfogenéticaséseasmducmaungranmgmdcresmm&scehﬂares.”.ﬁstasmciuym
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.profiferacién vy diferenciacidn cehular; determinacién de la adherencia celutar de células progeniforas,
adhesién y posicionamiento célular, apoptosis o muerte celular programada

A diferencia de los factores de crecimiento que no son capaces de inducir formacitn Gsea ecidpica y
mhﬁwﬁﬂm&ﬁm.wmmxmmmommmﬂdoo
estimutando células osteoprogenitoras preexistentes, las PMO no solo tienen efecto mayor sobre la direccién
de diferenciacidn celular, sino que tambien actua como signos de posicién ¥ proveen informacién necesaria
para la formacion del patron, por eflo se debe denominar, apropiadamente, antes que inductores morfogenos,
¥a que si bien ambos proveen seffales de posicionamiento solo estos especifican el patron: tal vez las PMO

actien como verdaderos morfogenos duraste el periodo embrionario y solo como inductores en el adulto.
32.1.4. Ptasma Rico en Plaquetas

El Plasma Rico en Plaquetas es uma fuente autéloga de factores de crecimiento derivado de las plaguetas v
det factor de crecimiento transformado tipo beta, que es obtenido por secuestracién y concentracidn por
medio de la centrifugacién de ta densidad del gradiente.

En el adulto humano normal el plasma constituye aproximadamente del 55 al 60 % de la sangre. Una
entorme serie de sustancias se hallan disoeltas en et plasma, entre elias encontramos ; oxigeno, nitrégeno,
aminodcidos, hormonas, diéxido de carbono, efectrolitos, vitaminas, proteinas como afwimina, fibrinogeno,
factores de coagulacién, diferentes tipos de inmunogtobulinas, deatro de este ultimo grupo encontramos a la
IgG IgM IgA IgD y Ia TgE.

Las concentraciones de estas’ sustancias varian dependiendo de una serie de factores como la dieta,
demandas metab6licas ,aiveles de hormonas y vitaminas.

Las Plaguetas, son fragmentos citoplasmdticos enucleados de tos megacariocitos { estos se encuentras en

médula ésea adulta ). Posee un importante papel de controtar los mecanismos de hemotragia, en la génesis
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de codgulos sanguineos y de defensa corporal La sangre nmormal contiene entre 150 ,000 y 350 ,000
plaquetas /! . La vida promedio de una plaqueta oscila entre los § a 12 dias ™"

Las plaguetas son células sanpuineas que evitan el sangrado de los vasos daftados e imician jos procesos de
reparacién de estos, se forman el la médula 6sea a partir de una células precursoras (los megacariocitos), las
profongaciones citoplasniticas de estos megacariocitos se separan dando tugar a las plaguetas, por lo tanto
son células anucleadas.

Estas células sanguineas inician el proceso hemostatico formando un tapo ea el vaso dafiado, cuando hay
una alteracién en el endotelio,lasplatmaasthcﬂwlanh}eﬂesenlazomdelabsiéﬂseacﬁmyse
origina un proceso de varias etapas que finaliza con la formacidén de un trombo plaquetado. Muchas
proteinas plaquetarias juegan un pape! activo en estas funciones como fas glucoproteinas de ia membraga
(GP) intervienen en estos procesos de adhesién y agregacion plaguetaria,

Las plaquetas se adhieren especificamente al endotelio que queda expuesto tras el dafio de un vaso
Jméeracciomando con el factor de Von Willebrand y con ks fibras de cotdgeno del inferior de la pared del
vaso sanguimeo.

La activacién de las plaquetas provoca el cambio de a forma discosdea a esférica con pseudopodos, siendo
estos los que permiten el contacto entre Ias plaquetas, como consecuencia de b activacién se producen
alteraciones de las glucoproteinas de la membrana que favorecen la tendencia de las plaquetas a pegarse
entre si. |
Una vez empezado el proceso de adhesion se inicia 12 agregacidn y el resultado es la acumulacion de las
plagquetas en la capa inicial (formacion del trombo ), 1as plaquetas se unen enafre si y esta unidén depende de

ta activacién de la infegrina a Ia que se adhiere el fibrinogeno.

El interes del agregado de las plaquetas se debe a que contienen entre otras las siguientes protefnas:



¢ Factor de crecimiento derivado de las plaquetas.
s Factor de crecimiento endotelial vascular,

¢ Factor de crecimiento transformado tipo beta.

+ Factor de crecimienfo epidérmico.

« Tactor de crecimiento insulinico tipo L

Las acciones e inferacciones de estos factores de crecimienfo varian dependiendo de tipo de céiula (

osteoblasto, fibroblasto ) y de su grado de madurez.*

3.2.14.1. Factores de crecimiento
Enlaacﬂmﬁdadlosfactoresdecreéhnienmhandespertadogrmiﬁer&e,yaqueconsﬁmyenoﬂ'aclasede
modificadores de 1a respuesta bioldgica, 1a mayor impoctancia primordial es que representa la estimulacion
del crecimiento y conservacion de la viabilidad de una amplia variedad de células, su estructura y funcion se
asemeja a la de las hormonas donde sus puntos de sintesis y sus medios de translados a céfulas blanco
especificas son mds variables que sus andlogos hormonates, pero gran parte de esfos factores no se
almacenan en las vesiculas de las cétalas sintetizadoras , sino que se liberan de modo confinuo para
esparcirse en las células blanco que pueden ser endocrinas, paracrinas 0 auiderings,

Los factores de crecimiento son proteias que son enviadas de una céluia a ofra célula para transmitir una
sefial concreta, como ln migracion, diferenciacion, activacién, efc. La célula o el grupo de células que
reciben ta sefial pueden estar proximas o alejadas de Ia cétula que ha sintetizado o liberado ficho factor.

Los Factores de crecimiento (FC) o factores de diferenciacion y de crecimiento (FDC) se definen como un
tipo de mediador bioldgico que regulan acoatecimientos claves en la reparacién del tejido, estos

acontecimientos son proliferscién celular, quimiotaxis (migracidn celular diigida ), difereaciacita celular y
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sintesis de matriz extracelular, v se almacenan en la mairiz 6sea en forma insoluble que se solubilizan
cuando son activas.

Los factores de crecimiento puede actuar como factores de crecimiento autderino, es decir, inferacciona
con los autoreceptores de [a misma célula que fo sintetiza , o bien ,actnar como factor de crecimiento
paracritio, esto es, que ejerce su propia accin en otra célula adyacente o distante .

Los factores de crecimiento son sintetizados pricticamente por todas las células, cada factor de crecimiento
tiene uma o varias actividades fundamentalmente concretas y sus acciones especificas en una céhula concreta
que depende de las circunstancias concretas a su entorno celular. Para transmitir una seffal concreta, una vez
liberados de la célula que los produce, debe interaccionar con su receptor correspondiente, estos receptores
son unas proteinas que se encuentran en la membrana celular que se unen 2 los faciores de crecimiento a
sus receptores especificos, que es 1 que desencadena las acciones biologicas convirtiendo este
acomtecimiento extracelular en un acontecimiento intracelular, se transmite el estimulo al mterior de fa
célula donde se amplifica esta sefial en un amplic espectro de enzimas con funciones especializadas para
lievar a cabo su objetivo.

Se conocen factores de crecimiento como multifuncionales por que tiene la capacidad de estimular la
proliferacion de ciertos tipos cehulares y por otro tado inhibir la proliferacion de otros.

Los factores de crecimiento que se encuentran en el tejido dseo de los cuales estan implicados en la
regeneracin Son:
FCDP (facior de crecimiento derivado de las plaquetas )

FCEV ( factor de crecimiento vascular endotelial }

FCT-B ( factor de crecimiento transfonmado tipo B )
FCFA y FCFb ( factor de crecimiento fibroblastico dcido y bésico )

FCI-I y FCI- { factor de crecimiento msufinico tipo [y [} |
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Los factores de crecimiento promueven la regeneracion e influyen en parametros tales como la re-

epitelizacién, angiogénesis y la sintesis de ta matriz extracelular, estos factores de crecimiento lo sintetizan

tas células Gseas y se almacenan en la mafriz dsea. 44

Sus funciones a los factores de crecimiento son :

actuar como mitogenos.

afectan todos los aspectos de! fenotipo celular.

a fraves de los complejos mecanismos bioquimicos introducen cambios en la expresién génica que
producen:

Nueva statesis proteica.

Cambios ea actividad cefular.

Cambios en ta proliferacion celular.

Influyen en la cicatrizacion por varios mecanismos.

Actividad quimiotictica que atraen células mflamatorias y fibroblastos.

Como mitogenos que estimmlan 1a proliferacion cetular.

Pueden estimalar la angiogénesis.

Tiemen aspecto importante en la produccitn y degradacidn de 1a matriz celular,
Influencian Ia produccién de factores de crecimiento y citoquinas en fas células vecmas.

FACTOR DE CRECIMIENTO DERIVADO DE LAS PLAQUETAS

Se denomina factor de crecimiento derivado de las plaquetas por que se encontré por primera vez en las

plaquetas, aingue tambien o producen ofro tipo de células como Jos macréfagos y clntas endoteliates.
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Los factores de crecimiento se trata de una proleina que se almacena en los prinulos alfa de las plaquetas
que se libera cuando las plaquetas se agregan y se inicia la cascada de la coagulacién.

Las células del tejido conectivo de dicha regién responden a este factor de crecimiemo iniciando un
proceso de replicacién

Fue Antoniades HN en 1981 quien fo purifico partiendo de ias plaquetas y lo aislé mediante electrolisis de
poliacrilamida, esta técnica separa las proteinas en fimcidn de su tamaflo, ilentifico dos formas que
denomino FCDP-I y FCDP-II |, ambos estaban formados por dos cadenas de aminodcidos de pesos
mofeculares diferentes de tipo Ay B .

La combinacién de estas dos cadenas origma tres formas: FCDP -AA [FCDP-AB y FCDP-BB, las tres
isoformas juegan un papel impoctante durante el desarrollo embrional

Los FCDP fue el primer factor de crecimiento que demostréd que era quimiotictico y se dice que una
sustancia quimiotictica cuando tiene a capacidad de atraer a distintos tipos de céhulas que circulan en el
forrente sanguineo o se encuentran en los tejidos proximos, dichas células migran hacia €] tejido daftado ¥
tiene un papel activo en la regeneracidn

Para que las distintas isoformas de FCDP ejerzan su accidn deben imersccionar coft sus receplores
correspondientes, estos receptores son protefnas que se encuenfran insertadas en la membrana celular, al
acoplarse el ligando correspondiente se desencadena un acontecimiento celular como respuesta y existen
dos tipos de receplfores de la membrana a los que se unen los FCDP denominados aifa y beta .

El receptor alfa se une a fas dos cadenas A y B, mientras que el beta se une solo a Ia cadena B, ambos
recepiores inducen respuesta mitogenas, el receptor B esta implicado en fa estimulacién de la quimiotaxis
mientras que la alfa no.

Las isoformas de FCDP son mitogenas para las células det tejido comectivo, ademis de esta actividad

mitogena tiene actividad quimsotictica para los fibroblastos y células musculares lisas, neutrofilos y céhulas
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mononucleares, ademds de que estimulan la fagocitosis de os neutrofilos, estimuetan 1a sintesis de coligeno,
estimulacion de Ia actividad y secrecitn de colagenasa, etc.

La composicion de los FCDP parece que es dependiente del tipo de célula, ia forma AA se secrefa por los
fibroblastos preferentemente, células muscubares lisas, osteoblastos y astros#ios, y de forma contraria, la

forma BB parece mis asociada a macrofagos, las plaquetas producen ambas formas Ay B.*

FACTOR DE CRECIMIENTO VASCULAR ENDOTELIAL ( FCVE)
Seajsléoﬁginahnen&decuhivomiular&sdehipéﬁsisyseﬁaﬂdemaprﬂeﬁmMmodﬁﬁaamya
secuencia de aminodcidos tiene una siniitud del 24 % a FCDP-B.

Es un mitégenc potente v selectivo para las células endoteliales.

FACTOR DE CRECIMIENTO TRANSFORMADOQ ( FCT )

Constituye un grupo de 5 isoformas 3 presentes en e} humanc, con seis receptores del T al VI, en la
practica son una superfamitia de factores de crecimiento v diferenciacion de las cuales las PMO son uma
parte .

La primera vez que se identifico se trataba de un factor que promovia la transformacién de los fibroblastos
en cultivo celular, Ia accién del FCT sobre estas célutas alteraba su feaotipo y las transformaba en células
tumorates .

Son una mezela de dos proteinas FCT —alfa vy FCT-beta ,estas mobéculas pertenecen a ta superfamilia de

protefnas que incluyen FCT-Bl hasta BS.



Los factores de crecimienfo mds importanfes en el humano, FCT-1, FCT-2, que son sirdetizadas pot
plaquetas y macréfagos asi como por ofros tipos celulares, en Iz matriz dsea residen abundantemente en
forma latente y son activadas localmente.
Tiene tres papeles fundamentales:

1. Modula la profiferacion cehular.

2. Mejora ta deposicién de matriz extracelutar aumentando [a sintesis e inhibiendo ta degradacion.

3. Tiene efecto inmunosupresor a traves de varios mecanismos.

El conjunto de los FCT desarrolta una actividad compleja en los procesos de remodelacién dsea, tejido en
el cual son abundantes cuando FCT-1 y FCT-2 son liberados por desgramilacién de plaquetas o excretados
por macréfagos actuan como factores de crecimiento paracrinos afectando a los fibroblastos, céhulas
precursoras de fa médula Gsea v preosteoblastos. Estas células blanco tenen la capacidad de sinfetizar y
segregar proteinas para actuar sobre células adyacentes en forma paracrina o sobre si misma como
autocrina, representando un mecanismo de cicatrizacién y regeneracidn Osea a largo plazo ( y eventualmente

actuar sobre Ia remodelacion sea con el Hempo ).

FACTOR DE CRECIMIENTO INSULINICO FCI-1 Y FCI-II

En e plasma contiene cantidades importantes de FCI-I smtetizado principalmente en el higado; tamblen se
encuentra cantidades considerables ea las plaquetas, cuando es liberado por las plaquetas es un agenate
quimiotictico potente para las células wvasculares endoteliales, onginando un aumento en la
neovascularizacién de la herida, parece que su actividad es sinérgica a la de FCDP mejorando fa
regeneracién.’

Grupo de potentes factores de crecimiento, presentan protefnas de unidn que incrementan o disaninuyen su

accién, se presentan ea plaquetas, células éseas, asi como en ofros tipos cetulares.
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El FCI-1 es el factor de crecimiento neis abundante en la matriz Gsea, lo promueven los osteoblastos y
estimula la formacién de hueso induciendo la proliferacién celular, la diferenciacién y I biosintesis de
coldgeno tipo 1.
En el hueso se sinfetizan altos niveles de FCI-I v es secretado por osteoblastos, regulan tanto ta formacion
de hueso de forma autocrina.
Sus principales actividades en relacin al tweso som:

s Estimulo de la sintesis proteica, asi como coligeno tipo | y matriz sea por los osteoblastos.

¢ Asociada a FCDP o FCF estimula la proliferacién de owiltiples tipos celulares, especialmente los

fibroblastos.
+ Disminuyen la degradacidn de coligeno.
s Mitogenicas para los precursores de los osteoblastos.

¢ Potencial osteogénico, as{ como estimulante de la regeneracién ésea,

FACTOR DE CRECIMIENTO FIBROBLASTICO ACIDO Y BASICO : FCFa y FCFb

Son protefnas de cadema sencilla que se originan a partir de precursores diferentes. Estimula la
proliferacion de [a mayorfa de las células implicadas en la reparaciéa: células capilares endoteliales, céfulas
vasculares endoteliales, fibroblastos y céhilas especiatizadas como los condreocitos y mioblastos.
Usualmente presente como dimeros AA, AB y BB con receplores y con distinta afinidad para cada dimero
que varia sus efectos.
&W@mbﬁﬁh@%,ﬁ&uﬁs&ﬂmﬁoﬁs@,m@&ﬂ%ymﬁbﬁ,mt@mmm
célutas de misculo lisc v los fibroblastos, produce profundos efectos sobre ia matriz cefular aumentando fa

produccitn de células osteoprogenitoras.
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Parece ser el primer factor de crecimiento presente en una herida, iniciando la cicatrizacion del-tejido
conectivo inchiyendo reparacion y regemeracién dsea en Mmanos, sus acciones prncipales son:
mitogéaesis, angiogénesis y activacion de macréfagos.

El FCF basico induce Iz migracidn cefular y son  sintetizados por fos fibrobiastos y osteoblastos, se han
identificado cuatro tipos diferentes de receptores para los FCF cuya especificidad e importancia fisiolgica

aim estan sin determirar.
FACTOR DE CRECIMIENTO EPIDERMICO ( FCE )

Los nivefes plasmiticos de factor de crecimiento epidérmico o son detectables, pero bas plaquetas
contienen cantidades imporiantes de esfe factor de crecimiento epidérmico. Tras la coagulacion, fa
concentracidn de FCE en suero es aproximadamente 130 pmol/L:, canfidad suficiente para inducir ta mitosis
y 1a migracién celutar. Este hecho sugiere la participacion de FCE en las primeras fases de & reparacidm,
estimulando i1 migracion y division cefular y aumentando la sintesis dé proteinas como la fibronectina.’

La molécula precursora de este factor de crecimiento es una giucoproteina, su estructura es similar a i del
factor de crecimienfo transformado tipo aifs, donde se unen los mismos receptores de este y su accion
bioldgica es similar pero no idénfica, estimulan la mitosis de fibroblastos, queratinocitos y aceleran el cierre
de las heridas.

El FCE se sintetiza en diversos tejidos: rifiones, glinduia submandibular, glandula agrimal; glindula de
Brunner y megacariocitos v se encuentran en la saliva, lagrimas y onna, favorece la reparacidn de las
heridas estimulando la migracidn y divisida de tas células epiteliafes y aumentando fa sintesis de proteinas
como ta fibronectina, aumenta a sinfesis de RNA mensajero para proteinas de 1a matriz extraceiutar como

coldgeno.



3.2.1.4:2. APLICACIONES CLINICAS »
Numerosos estudios sobre ks factores de crecimiento solos 0 en combinacidn han evaluado su potencial

para promover y mejorar la regeneracién de los tejidos y han sido utilizados:

» Como tapon plaquetario en pacientes con disfunciones sanguineas.

En defectos intra dseos.

A7

‘7

Para la re-epitelizacion del tejido conectivo.

¥

Como estimutacién def ta regeneracitn del Hgamento periodontal:

v

Para la regeneracion afrededor de implantes.

¥ Preservacitn del reborde alveolar.

¥

Defectos periodontales.

3:2:1:4:3. VENTAJAS Y DESVENTAJAS DEL PLASMA RICO EN FLAQUETAS
Eas ventajas def ptasma rico en plaquetas son:

» Seguridad'y conveniencia para el paciente por ser una preparacitn autologa.

A%

Mejora el apoyo del tejido de cicatrizacidn.

‘;f

Mejora ia adhesién y fuerza a la tension para 1a estabilizacién def codgulo.

Y

Es biologicamente acepiable para las superficies radiculares.
Tiene propiedades hemostiticas.

A4

Vf

Es una modaiidad de tratamiento permttido.

A

Es facil de manipular, pero debe ser aplicada sin demora para conservar la actividad de los factores

de crecimienfo.

v

Contiene una red de fibrina densa que es altamenie osteoconductora.

» Contiene altas concentraciones de lescocitos e cual reduce ef riesgo a una infeccién.
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v

La presencia de plaquetas en Ia formulacion fieva citoquinas y factores de crecimiento at sitio de 2

cirugfa de una manera que no ocurre con e pegamento de b fibrma.

"n’

Coatiene factores de crecimtiento mportantes tales como el factor de crecimiento derivado de las
plaguetas y factor de crecimiento de ransformacion tipo beta liberados por las plaquetas.

%  Laadministracién de FCDP-f/FCI-1 estimula ba répida osteogénesis.

3 La simple aplicacidn de estos factores al tiempo de la cirugia puede estimular ia regeneracién del
tejido periodontal; incluyendo cemento con insercion de fibras de coldgeno y hueso alveolar, durante

tempranas fases de la cicatrizacién periodontal:

» La combinacién de esfos factores estimnla una produccidn mayor de coligena y mds rdpida

cicatrizaci6n que cualquier componente en forma individual:

A4

Evita {a visifa a un banco de sangre para el paciente, ya que la coleccién de sangre es en el periodo
preoperatorio inmediato.

»  Elimina et riesgo de un error cuando la sangre es recolectada y llevada a un sitio hacha el paciente.

-/

Elimina la mnquietud acerca de ia transmision de enfermedades y reacciones inmunogénicas, las

cuales son asociadas con preparaciones alogénicas y xenogénicas .

'

Se lograr diferenciar las distintas fracciones del concentrado plasmético en base a su riqueza de

factores, empleando cada una de elias para funciones especificas .

Las desveniajas inchuyen fo siguiente :

» La extraccién de la sangre debe ser previamente tomada, alrededor de 30 minuios antes de ser
usada.

»  Seria mejor poder obtener fos FCDP por procesos de ingenieria genética,
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»  No todos los cirujanos dentistas conocen la téenica para la extraccidn de sangre.
» Una vez activado el plasma rico en plaquetas y formado el codgulo de fibrina debe ser colocado
immediatamente.

3.2.1.4.4. PROCEDIMIENTO PARA LA OBTENCION DEL PLASMA RICO EN

PLAQUETAS

En el momenfo de la cirugfa el plasma rico en plaquetas es obtenido de 1a siguiente manera :

Seraalizahethciéndelamgrealpaﬁeuteumsmﬁmnsmmsdeccmenmllhdmgiapormediodeia
cateferizacién venosa.

La cantidad dependerd dei defecto a tratar, Paramlae);u-acciéndelmsolodiente,me i0y20ce. Yi:ara
una elevacion de seno 30 cc, serd suficiente sepiin el tratamiento a realizar.

Se uilizan tubos de ensaye esteriles cou citrato sodico al 3.8 % que actua como anticoagulante esta sal’
capia los iones de calcio que se encuentran en fa sangre y los neuiraliza formando va compuesto quimico
tamado quelato, impidiendo que se forme fa coagulacion de la sangre. Ademds ef citrato sddico no alfera
los recepiores de la membrana de fas plaquetas que permitird Ia reversibilidad del proceso al afiadir
posteriormente calcio en forma de cioruro de calcio.

Se centrifuiga el plasma con un equipo digital; Jo que garantiza que los pardmetros de tiempo y velocidad:
sean los adecnados, El tiempo es de 8 minutos a una velocidad de cenirifugacion de 1800 pm a
temiperatura ambiente.

Et plasma rico en plaquetas se separa en fracciones mediante pipeteado muy meticuloso para no crear
turbulencias en las fracciones obtenidas y no obtener cantidades ureales.

Con umas pipetas de 300 ui (0.5 cc. ) se aspira la fraccidn supedor y se trasiada a un tubo de cristai estésil;

previamente etiquetado.



Los primeros 500-udf( 0.5 cc } { fraccién ) es un plasma pobre en plaquetas y por lo tanto en factores de
crecimiento.

Pe nuevo con la pipeta de 500 ub, se aspira la segunda fraccién del tubo y se traspasa a ofro tubo de cristal
estéril

Estos siguientes 500 pb ( 0.5 cc ) ( fraccion 2°) commesponden a un plasma con un ndmero de plaquetas
similar al gue tiene la sangre periférica, se deomina plasma con factores de crecimiento { PFC ).

f.a fraccién de plasma mas rico en plaquetas y rico en factores de crecimienfo son fos ultimos 500 (0.5
cc ) ( fraceién 3 ) inmediatamente encima de la serie roja.

Se realiza un pipeteo mas cuidadoso, utilizando para ello una pipeta de 186 pi { 0.1 cc j con el fin de evitar
turbulencias y no aspirar los hematies.

Eos 0.2-ce de plasma que estan méds préximos a los globulos rojos son los que tieren ed confenido mds alto
en plaquetas y por jo tanto en factores de crecimiento y fibrirogeno.

Ei volumen de plasma que se obtiene tras ia cenfrifugacion varia ligeramenie de un individuo a ofro, se

puede enconfrar con algo mds de plasma por tubo que lo descrito.
ACTIVACION Y AGREGACION DE LAS PLAQUETAS

Uuavezq&eseobcienelaﬁ-acciéndeplﬁnn,pm-apravocarhfomagiéﬂdd'caégubsepwdeenmhﬂ:ei‘
siguiente protocolo;

1-- Se afiade 50 microlitos (0.05 cc ) de clorure de calcio al 16 % por cada ce. de plasma rico en factores de
crecimiento, entre 5 y § minutos se formara el codpuio. El tiempo varia en relacion inversa af nimero de
.pla-que-tas.Porlotanto,amywn&mm@pbmﬂas,mmédﬁmp&deformdéndﬂagreg&do.ﬁsm
dafo tiene importancia ya que siempre hay una variabilidad: personal dei mumero de plaquetas que puede
oscilar deniro de los limites fisioldgicos entre 150,000 y 460,000 de plaquetas /mi:



Si este plasma antes de activarlo se equilibra a temperatura corporal (37 ° C Jque consigue una formacidn
del codigulo en 2 0 3 minutos.

2.-8i se va a mezclar plasma con cualquier ofro injerto primero se aftade ei cloruro de cdlcio ¥
seguidamente se mezcla con elrinferto.

Entre 2'y 5 minufos mis tarde se formara um agregado que comfendrd el injerto, con una consistencia
gomosa muy ficil de manipalar y muy cémoda de compactar.

De nueve a 37 ° esfe tiempo se acottara a 23 minutos, si el injerfo de meso autologo y el codgulo ha
englobando el injerto se forntara en menos tempo.

3.- Si se quiere obtener efecto barrera lo podemos mezclar con sulfato cilcico.

Se mezcla 2-cc. de polvo con T cc. de plasma rico en factores de crecimiento, en 5 mimutos se obtiene un
material' gomoso ficil' de manipudar. Ademis del efecto barrera tendrd un efecto osteoconductor y serd

totalmente reabsorvibie en un plazo de 3-a 4 meses.”
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CONCLUSION

El plasma rico en plaquetas representa una avance en las téenicas de mjertos, ofrece al
Cirafano dentista el acceso a los factores de crecimiento con una téenica simple y disponible pero sobre todo

al alcance de nuestras manos.

Estos factores de crecimiento que son de origen antélogo , no toxico, no mnmmoatergénico s una gran
ventaja para mejorar y acelerar los caminos de la regeneracién O6sea en los tratamientos regeneratives
periodontales o en la preservacién de la infegridad del los rebordes alveolares despues de uma extraccién
dental y asi mejorar o preservar b esiética y tonicidad muscular como los coatomos de fos proceses y

preservar el perfil de emergencia.

FiPiasma Rico en Plaquetas tambien se ha registrado que este tipo de injertos combinados con

otros materiales como son s injerfos aldjenos han dado excelentes resultados en ia maduracion de Ia
densidad.del hueso asi como i re-cpitelizacion en los tratamientos fegenerativos tanto en cantidad como
calidad.

La incorporacion de esta técnica a nuestra practica odontoidgica indudablemente paede brindar grandes
beneficios a nuestros pacientes y con la veniaja de evitar alguna infecciéa o transmision de enfermedades,
por lo tanto, queda abierta Iz bisqueda para la investigacion con nuevas téemicas y tecnologia, asi como, ia
incorporacida de métodos sofisticados que pudiera existir con ef fin de mejorar la salud ¢ integridad-de los

paciedates que se presenfes a nuestra consulta odontologica.
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