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Restauración del soporte periodontal: 
una revisión de cuándo, cómo, y por qué
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La enfermedad periodontal da como resultado la pérdida clíni-
ca de inserción, lo que puede llevar a la pérdida del diente. El
reconocimiento de la pérdida de inserción periodontal se lleva
a cabo mediante cambios en las profundidades de sondaje y/o
recesiones, así como en la comparación de radiografías toma-
das en dos intervalos de tiempo diferentes. El tratamiento perio-
dontal reduce el riesgo de progresión de la enfermedad perio-
dontal pero no se lleva a cabo con éxito en todas las situacio-
nes. Muchos profesionales evitan totalmente el tratamiento
periodontal quirúrgico y se dirigen al tratamiento con implan-
tes, que han demostrado tener éxito en pacientes que fueron
recidivantes a la terapia periodontal1. Sin embargo, en algunas
ocasiones, la terapia quirúrgica periodontal con colgajo para
restaurar la pérdida de soporte periodontal mejora el pronósti-
co de los dientes.

El propósito de este artículo es revisar las características clíni-
cas, hallazgos radiográficos y las consideraciones sistémicas que
nos proveerán de fundamentos convincentes para restaurar la
pérdida de soporte periodontal mediante el acceso quirúrgico
con colgajo, para facilitar la retención del diente. Se revisarán
materiales como los injertos de hueso, membranas y factores
de crecimiento, como las proteínas derivadas de la matriz del
esmalte, que son empleados para interferir con el proceso de
cicatrización.

Fundamentos para 
la intervención quirúrgica

Una vez completada la fase I de la terapia periodontal, se reeva-
lúa al paciente con periodontitis crónica. Cuando existen bolsas
residuales, se toma la decisión respecto si habrá una terapia con
intervención quirúrgica o si podremos mantener el área sin tra-
tamiento quirúrgico. Ha sido documentada en la literatura la
incapacidad para el acceso completo a las superficies radicula-
res en el raspado y alisado radicular. Ravani y cols.2 demostraron
que áreas con una profundidad al sondaje mayor a 5 mm pre-
sentaban cálculo subgingival residual tras el raspado y alisado
radicular con curetas.

Stambaugh y cols.3 también evaluaron la eficacia de la tera-
pia no quirúrgica, para lo que utilizaron instrumentación ultra-
sónica. La máxima profundidad de sondaje –la profundidad a la
que la instrumentación de la superficie radicular fue detectada
aunque no siempre completa– fue descrita como “instrumenta-
ción límite”, con un promedio de 6,1 mm. En el mismo estudio,
el promedio de profundidad de bolsa donde la instrumenta-
ción radicular obtenía una superficie libre de placa o cálculo
–descrita como “eficiencia de las curetas”– fue de 3,73 mm.

Claramente existen ventajas con el acceso quirúrgico, por-
que nos ofrece la oportunidad para un raspaje y alisado de las
superficies radiculares más efectivo. Bajo circunstancias apro-
piadas, la intervención quirúrgica incrementará el soporte perio-
dontal y permitirá el mantenimiento a largo plazo de la denti-
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ción tratada. Evitar esta oportunidad, particularmente cuando
radiográficamente los defectos óseos son angulares, dará como
resultado una continua pérdida de soporte periodontal y la
potencial pérdida del diente4. Aunque la terapia con implantes
pudiera ser utilizada tras la extracción de un diente afectado
periodontalmente, la destrucción ósea asociada a ese diente
podría dar como resultado una deformidad severa del reborde
alveolar. Como consecuencia, se precisarán procedimientos adi-
cionales de aumento óseo en conjunción con la colocación del
implante.

La cirugía provee el acceso para visualizar el defecto, lo que
facilita el minucioso desbridamiento radicular y el mantenimien-
to de la dentición implicada. Un resultado quirúrgico exitoso
negará la necesidad de un tratamiento complejo con implan-
tes, lo que incrementará los costes al paciente.

Restauración del soporte periodontal:
reparación vs regeneración

Cuando la intervención quirúrgica produce un incremento del
soporte periodontal, existe una reducción en la profundidad de
sondaje y, además, las radiografías muestran relleno óseo del
defecto. La naturaleza del restablecimiento del soporte perio-
dontal puede ser mediante reparación o regeneración.

¿Qué es reparación?
Cuando hablamos de reparación nos referimos a un tejido cica-
tricial que no restaura completamente la arquitectura o la fun-
ción5. Cuando se repara el soporte periodontal, un nuevo tejido
conectivo gingival y posiblemente hueso nuevo crecerá dentro
del defecto. Esto, sin embargo, es sólo una restauración parcial
de los tejidos periodontales. La forma en la que este tejido rege-
nerado se une a la superficie radicular difiere de la inserción ori-
ginal. Antes del establecimiento de la enfermedad periodontal,
el hueso y el tejido conectivo se unen a la raíz del diente median-
te el ligamento periodontal (LP), que se une a la superficie de la
raíz cubierta con cemento. En la reparación, no se desarrolla
nuevo cemento ni LP. Por lo tanto, en la reparación hay una res-
tauración parcial de los tejidos periodontales. El nuevo tejido
conectivo gingival regenerado y el posible hueso nuevo se unen
a la raíz mediante lo que se conoce como un epitelio largo de
unión o una adaptación del tejido conectivo.

¿Qué es regeneración?
Regeneración se define como la reproducción o reconstitu-
ción de la parte perdida o dañada5. Cuando el soporte perio-
dontal se regeneral, los tejidos conectivos gingivales y posi-
blemente hueso nuevo rellenarán el defecto. Como estos
tejidos regenerados se unen a la superficie radicular, es simi-
lar a la inserción original. Cuando se completa la cicatriza-
ción, el hueso y el tejido conectivo se unen a la raíz median-
te el nuevo LP, que inserta las fibras que emergen de la
superficie radicular cubierta con nuevo cemento. En rege-
neración hay una completa restauración del soporte de los
tejidos periodontales perdidos y se recupera la función y la
arquitectura6.

Determinantes de éxito para restablecer el soporte
periodontal
Existen dos tipos de defectos óseos descritos en la literatura, de
los cuales se puede obtener un resultado predecible y positivo
cuando se tratan quirúrgicamente para incrementar la inserción
periodontal. El primer tipo de defecto óseo es conocido como
el defecto intraóseo. Está asociado con una apariencia radiográ-
fica de pérdida ósea angular o vertical. El segundo tipo de defec-
to es la dehiscencia alveolar, que no se puede observar por
medio de radiografías.

El defecto intraóseo
Este tipo de defecto lleva consigo la destrucción de tejido óseo
dentro de los límites del alveolo, lo que significa que la base de
la bolsa periodontal se encuentra apical a la cresta ósea adya-
cente. Este tipo de defecto lo podemos encontrar en las superfi-
cies proximales o bien en las superficies vestibulares y/o lingua-
les de los dientes. Frecuentemente, el defecto se encuentra en
la superficie interproximal de la raíz. El sondaje periodontal es
más severo en la superficie interproximal de la raíz involucrada
y decrece conforme nos acercamos a los ángulos de transición
vestibular y/o lingual. La exposición quirúrgica facilita la visuali-
zación del defecto. El defecto se puede caracterizar por el núme-
ro de paredes óseas adyacentes a la superficie de la raíz.

El primero en describir y documentar el tratamiento con éxi-
to de este tipo de defectos fue Pritchard7,8. El tratamiento del
defecto intraóseo ha demostrado ser un tratamiento predeci-
ble, descrito también por otros investigadores que han obteni-
do regeneración9.

La dehiscencia ósea
Un segundo tipo de defecto óseo susceptible de ser repara-
do o regenerado es la dehiscencia ósea10. Este tipo de defec-
to óseo es un defecto supraóseo, que se presenta en las
superficies vestibular y/o lingual del diente afectado. El hue-
so interdental se encuentra intacto. Normalmente, la cresta
ósea vestibular y/o lingual del diente se localiza aproxima-
damente 2 mm apical a la cresta ósea interdental. Cuando
el hueso vestibular se encuentra más apical de 3 mm desde
la línea amelocementaria, entonces se considera una dehis-
cencia. Probablemente este resultado sea debido a movi-
mientos de ortodoncia vestibulares o linguales sobrepasan-
do los límites del alveolo, al mecanismo eruptivo del diente,
a la pérdida de soporte por enfermedad periodontal o al
cepillado traumático.

Clínicamente, si la dehiscencia está asociada con pérdida de
soporte periodontal, se manifiesta en forma de recesión, bolsa
periodontal o una combinación de ambas. El restablecimiento
con éxito del soporte periodontal en estos tipos de defectos
también se ha documentado en la literatura11.

El defecto intraóseo: hallazgo radiográfico
Los defectos intraóseos en la superficie interproximal del diente
se muestran en la radiografía como defectos angulares. Un
defecto que radiograficamente se muestra como angular y
estrecho tendrá mejor pronóstico al tratamiento12. La pared de
hueso adyacente a la superficie de la raíz forma un ángulo agu-



diente, puede estar rodeada por paredes intactas de hueso. En
estas circunstancias, el defecto se describe como un defecto de
tres paredes.

El diagrama A muestra un defecto de tres paredes en la
superficie distal de un segundo premolar mandibular. La corti-
cal lingual interdental se llama pared 1. El hueso proximal en
mesial del molar adyacente es la segunda pared. La tercera
pared en el diagrama es la cortical vestibular interdental. Este
tipo de defecto es el que mejor pronóstico tiene para relleno
óseo.

Si además el hueso interproximal del diente adyacente
se ha perdido, el defecto se conoce como cráter o defecto
de dos paredes. El pronóstico para este tipo de defecto es
peor, ya que es más difícil promover el relleno óseo que en
un defecto de tres paredes. Si el único hueso remanente
adyacente a la superficie de la raíz involucrada es el hueso
proximal del diente adyacente o del área de la zona edéntu-
la, el defecto es de una pared y se describe como “hemisep-
tum”. El pronóstico para este defecto es peor que el de dos
paredes. En resumen, con respecto al pronóstico para el
relleno óseo relacionado con el número de paredes óseas
adyacentes, la progresión es: tres paredes > dos paredes >
una pared.

La dehiscencia ósea: apariencia quirúrgica/clínica
Como mencionamos previamente, las radiografías no indi-
can si la dehiscencia está presente o no. Sin embargo, la
exposición quirúrgica muestra una completa visualización
del defecto. Aunque las radiografías pueden indicar alguna
cantidad de pérdida de hueso interproximal, la extensión
de la pérdida ósea en el área interdental ahora se puede
visualizar completamente. Una dehiscencia es una pérdida
de hueso supraósea asociada solamente con los aspectos
vestibulares y linguales. La exposición quirúrgica no sólo
permite la visualización de la altura ocluso-apical de la
dehiscencia sino que también podemos observar la anchu-
ra mesiodistal. Además, podremos determinar la prominen-
cia de la raíz fuera del alveolo. El diagrama B ilustra una
dehiscencia en la superficie vestibular del segundo premo-
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do en relación a la superficie radicular del diente involucrado.
En el caso de un defecto estrecho, el hueso adyacente se
encuentra muy próximo a la raíz del diente involucrado. Una
vez desinfectada la raíz, el defecto remanente tiene poca dis-
tancia al hueso, por tanto el movimiento lateral del proceso de
cicatrización del hueso está muy cercano a la superficie radicu-
lar. Un defecto amplio se asocia con un ángulo más abierto con
respecto al hueso interproximal adyacente y a la superficie radi-
cular del diente involucrado. Una vez desinfectada la raíz, el
defecto remanente tiene mayor distancia al hueso, por lo tanto,
el movimiento lateral del proceso de cicatrización del hueso está
más alejado de la superficie radicular. En este caso, el pronósti-
co del diente es menos predecible13. Resumiendo: cuanto más
estrecho es el defecto, mejor pronóstico.

La profundidad del defecto es un parámetro importante
también relacionado con un pronóstico favorable14. Uno podría
anticipar que un defecto óseo profundo; puede tener peor pro-
nóstico que un defecto poco profundo; sin embargo, es todo lo
contrario15. Reconocer este concepto puede guiar a los profesio-
nales hacia una visión más positiva con respecto al potencial de
tratamiento con éxito de defectos angulares profundos al obser-
varlos en una radiografía. Resumiendo: cuanto más profundo,
mejor.

La dehiscencia ósea: hallazgo radiográfico
Las radiografías no nos indican si una dehiscencia está pre-
sente o no. Sin embargo, pueden indicar la pérdida de hueso
interproximal. El pronóstico para el tratamiento con éxito de
una dehiscencia puede verse afectado por el nivel de hueso
interdental adyacente. El potencial para la nueva inserción
disminuye cuando la cresta ósea adyacente mesial y distal a
la dehiscencia es apical al nivel normal (2-3 mm desde la línea
amelocementaria).

El defecto intraóseo: apariencia quirúrgica/clínica
Tras la elevación del colgajo y la remoción del tejido de granula-
ción asociado con el defecto, podemos observar la morfología
ósea adyacente a la superficie radicular involucrada. La destruc-
ción periodontal, localizada en la superficie interproximal del

Diagrama A. Defecto intraóseo de tres paredes en el aspecto distal 
de un segundo premolar inferior.

Diagrama B. Dehiscencia en la superficie vestibular de un segundo premolar
superior.
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lar mandibular. El hueso interdental está intacto y se ha per-
dido una porción significativa de la tabla vestibular.

El tratamiento de una dehiscencia es predecible si el hueso
interdental está intacto. El potencial para ganar inserción tras el
tratamiento decrece cuando la cresta ósea adyacente en mesial
y distal de la dehiscencia es apical al nivel normal.

Acceso para la remoción del cálculo
Reconociendo que una remoción efectiva es la clave para un
resultado exitoso, la capacidad para ver e instrumentar la raíz es
crítica. Por lo tanto, un acceso quirúrgico adecuado mejorará el
pronóstico. El diseño del colgajo para la regeneración periodon-
tal normalmente involucra incisiones sulculares y preserva los
tejidos de la papila y una elevación del colgajo a espesor total,
apical a la línea mucogingival16. Los instrumentos que se pue-
den utilizar para facilitar la remoción incluyen curetas, aparatos
ultrasónicos y fresas de diamante.

En 1979, Canis y cols.17, utilizando microscopia electrónica,
observaron que en muchas ocasiones el cálculo y el cemento
adyacente eran virtualmente indistinguibles. Con este tipo de
adherencia tan tenaz, pueden ser necesarios instrumentos rota-
torios de alta velocidad con punta de diamante o instrumentos
ultrasónicos con punta de diamante para remover el cálculo y el
cemento contaminados18. Las lupas de alta magnificación tam-
bién son de gran ayuda para evaluar la correcta remoción del
cálculo.

Higiene oral y mantenimiento posoperatorio
Cortelini y cols.19 demostraron que la eficacia de la higiene oral y
de un programa de mantenimiento apropiado son determinan-
tes críticos para el éxito a largo plazo. En su investigación, mos-
traron que pacientes con revisiones de mantenimiento perio-
dontal esporádicas, comparados con pacientes con un apropia-
do soporte periodontal, tenían un incremento significativo de
riesgo para continuar con la pérdida de soporte periodontal.
Por lo tanto, se recomienda avisar al paciente de que un resulta-
do posoperatorio exitoso a los seis meses es únicamente tem-
poral. Un resultado con éxito a largo plazo se produce si el
paciente comprende que lo que padece es una patología cróni-
ca y que necesita una terapia periodontal de por vida. La buena
higiene oral y el mantenimiento son críticos.

El paciente fumador
El tabaquismo puede alterar la vascularización del tejido gingi-
val, disminuyendo la quemotaxis de los neutrófilos y provocan-
do un déficit en la función de los fibroblastos. Se produce una
reducción de la tensión de oxígeno en la vascularidad gingival,
lo que favorece el desarrollo de bacterias facultativas o anaero-
bias y su progresión en bolsas periodontales. Al decrecer la que-
motaxis de los neutrófilos, se debilitan las defensas de los teji-
dos periodontales, ya que los neutrófilos son la primera línea de
defensa inmunológica en el periodonto. Los fibroblastos juegan
un papel muy importante en el mantenimiento y reparación del
periodonto. Un debilitamiento de su función produce un efecto
negativo en la calidad y la cantidad de colágeno producida por
los fibroblastos, lo que dificulta la reparación del daño produci-
do por la invasión bacteriana.

Los efectos del tabaco en la cicatrización son claramente
negativos. Tonetti y cols. demuestran una ganancia de inserción

periodontal del 50% en los fumadores con respecto a los no
fumadores tratados con regeneración tisular guiada20. Para
incrementar el éxito del resultado, el odontólogo debería com-
prometer al paciente en un programa para dejar de fumar.

Productos comercialmente disponibles,usados como herra-
mientas coadyuvantes para la restauración del periodonto
Dado que la anatomía del defecto juega un papel fundamental
para producir un resultado positivo cuando intentamos restau-
rar el soporte periodontal, ¿por qué los dentistas deberían
emplear productos comercialmente disponibles como injertos
de hueso, membranas y proteínas del esmalte? Para intentar
resolver esta pregunta, los profesionales deben cuestionarse
primero lo siguiente:
1. ¿Qué son?
2. ¿De dónde provienen?
3. ¿Qué efecto producen?
4. ¿Producen lo que deberían producir?

Hay muchos productos comercialmente disponibles que se
pueden usar durante los procedimientos quirúrgicos para facili-
tar la restauración del soporte periodontal. Estos productos se
dividen en tres categorías: injertos de hueso, membranas y fac-
tores de crecimiento.

Injertos de hueso
La ventaja de utilizar un injerto de hueso es que éste sea osteo-
inductivo y osteoconductivo. La osteoconductividad describe
el modo por el que el injerto de hueso es una estructura que
facilita que el nuevo hueso se desarrolle alrededor. La propie-
dad de la osteoinducción es la de que el injerto estimula los teji-
dos adyacentes para formar el hueso nuevo.

Los injertos de hueso se pueden dividir en autógenos, aloin-
jertos y xenoinjertos. Además, hay otros que son sustitutos óse-
os, como materiales aloplásticos. El hueso autógeno se obtiene
del mismo paciente. Esto involucra a una segunda área quirúr-
gica. Un aloinjerto es un injerto de hueso que se obtiene de
miembros de la misma especie (cadáveres humanos). En la tera-
pia periodontal, el aloinjerto más comúnmente utilizado alre-
dedor de los dientes es el aloinjerto de hueso humano desmi-
neralizado liofilizado (DFDBA). Está disponible comercialmente
en muchos bancos de hueso. En teoría, este injerto contiene
proteínas morfogenéticas. La cantidad de proteínas morfoge-
néticas disponibles en este hueso se ha demostrado que varía
de banco a banco y puede también verse afectado por la edad
del donante. Como resultado, el potencial osteoinductivo pue-
de estar significativamente limitado21. Respecto a la capacidad
regenerativa para desarrollar nuevo cemento y un LP nuevo,
Bowers y cols. demostraron que DFDBA puede facilitar la rege-
neración en las superficies de raíces previamente afectadas22.

Los xenoinjertos son injertos de hueso obtenidos de otras
especies. El injerto utilizado más comúnmente hoy en odonto-
logía es el injerto de hueso bovino inorgánico obtenido de las
vacas. La evaluación histológica de Camelo y cols.23 y Mellonig24

reveló que las partículas del injerto se amalgaman en el nuevo
hueso. Por lo tanto, este injerto ha demostrado ser osteocon-
ductivo. Aunque Camelo y Mellonig demostraron regeneración
con este tipo de injertos, ambos investigadores emplearon
membranas. Este xenoinjerto usado solo no ha demostrado
regeneración. Debido a que el injerto contiene sólo mineral tras
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el procesamiento, las proteínas morfogenéticas no están pre-
sentes; por lo tanto, no es un producto osteoinductivo.

Los injertos aloplásticos son injertos sintéticos. La hidroxiapa-
tita y el fosfato tricálcico son ejemplos. No son osteoinductivos.
Los fabricantes de estos productos, sin embargo, afirman que
son osteoconductivos. En la década de los 70 y los 80 fue utiliza-
da la hidroxiapatita no reabsorbible. La evaluación histológica
de este material demostró que el tejido del injerto se rodeaba
por tejido conectivo, y formaba una encapsulación fibrosa25. La
evaluación histológica del fosfato tricálcico también demostró
encapsulación fibrosa y mínima o ninguna formación de hueso.
No hay evidencia de formación de nuevo cemento o LP26.

Membranas
Las membranas fueron desarrolladas para excluir el epitelio de
las zonas de cicatrización alrededor de los dientes tratados con
cirugía periodontal27. La función de estas membranas no es pro-
ducir hueso sino interferir con el proceso de cicatrización. En el
proceso normal de cicatrización periodontal posquirúrgica la
herida se cierra por un epitelio largo de unión28. La ventaja de
una membrana es permitir el tiempo suficiente para que las
células pluripotenciales del LP migren hacia el coágulo protegi-
do y estable. Estas células primitivas se diferencian subsecuen-
temente en cementoblastos que forman nuevo cemento y
fibroblastos que producen el LP. Finalmente, deberá formarse
una nueva inserción que consiste en fibras de LP perpendicula-
res a la superficie radicular. Estas fibras se conectan con las
recién formadas fibras de Sharpey que se originan del nuevo
cemento. Este proceso es comúnmente conocido como rege-
neración tisular guiada.

Para determinar si la regeneración tisular guiada realmente
se produce después del tratamiento, en múltiples casos investi-
gadores realizaron biopsias en bloque dientes tratados y nota-
ron que las membranas sí funcionan. Una evidencia notable de
nuevo cemento y nuevo LP, por encima de la porción más api-
cal de la superficie radicular contaminada, ha sido demostrada
por Gottlow y cols29.

Factores de crecimiento
Los factores de crecimiento comercialmente disponibles son las
proteínas derivadas de la matriz del esmalte (amelogenina) y la
recombinación humana de los factores de crecimiento deriva-
dos de las plaquetas (rhPDGF). La rhPDGF se suministra con un
material de relleno inerte (fosfato tricálcicoß) con el que se mez-
cla antes de la colocación30. Las proteínas derivadas de la matriz
del esmalte son factores de crecimiento obtenidos de los folícu-
los dentarios en desarrollo de los fetos del cerdo. A este material
se le considera un xenoinjerto. Comparando con las membra-
nas que permiten un tiempo adecuado para que las células del
ligamento periodontal migren dentro de la herida, las proteínas
derivadas de la matriz del esmalte aceleran el crecimiento de las
células pluripotenciales del ligamento periodontal en compara-
ción al desarrollo normal de las células del epitelio y del tejido
conectivo31. Así, las células del ligamento periodontal ganan la
carrera de la cicatrización y previenen la invaginación del epite-
lio. Como resultado, se obtiene una nueva inserción en vez de
un epitelio largo de unión. Esta estrategia para acelerar el creci-
miento celular se conoce como ingeniería tisular.

¿Realmente las proteínas derivadas de la matriz del esmalte
desarrollan nuevo cemento y nueva inserción? Yukna y cols.32 uti-
lizaron las proteínas derivadas de la matriz del esmalte en las
superficies radiculares de diez pacientes en cirugía periodontal.
Las superficies radiculares tratadas fueron evaluadas histológica-
mente. Desafortunadamente, no se observó un resultado prede-
cible. Una de cada tres raíces cicatrizaba con un epitelio largo de
unión, una de cada tres cicatrizaba mediante una adhesión fibro-
sa a la raíz y una de cada tres desarrollaba una nueva inserción.

Con respecto a los resultados terapéuticos obtenidos al tra-
tar defectos intraóseos con rhPDGF, los investigadores observa-
ron que inicialmente la ganancia de inserción clínica se incre-
mentó significativamente. Después de seis meses, sin embargo,
la cantidad de inserción clínica ganada no fue significativamen-
te mayor que el grupo control33. En resumen: rhPDGF acelera la
cicatrización.

Fundamentos para la utilización de materiales comerciales
adicionales, disponibles para facilitar la restauración del
periodonto
De las discusiones previas, queda claro que algunos de estos
productos pueden restituir el aparato de inserción a diferencia
del epitelio largo de unión. Aunque el uso de materiales adicio-
nales incrementa el coste al paciente, existen otras razones por
las que el terapeuta debe considerar su empleo. El uso coadyu-
vante de aloinjertos aumenta la inserción clínica, reduce la pér-
dida de la cresta ósea e incrementa el relleno óseo si lo compa-
ramos con el tratamiento únicamente de desbridamiento con
colgajo abierto34. Estudios de los defectos tratados con DFDBA
combinados con una membrana, en comparación con defectos
tratados con DFDBA únicamente, también han revelado mayor
incremento en la ganancia de inserción clínica y reducción en la
profundidad al sondaje35,36.

Estos hechos se suelen producir porque los materiales coad-
yuvantes crean una matriz para la protección, estabilidad y
maduración del coágulo. Estos efectos son particularmente
importantes cuando nos encontramos con defectos intraóseos
que no se contienen bien o en dehiscencias en las que encon-
tramos pérdida interdental de hueso37. Las mejoras en la inser-
ción clínica han sido cuantificadas. Needleman y cols., en una
revisión sistemática, compararon el uso de membranas versus
desbridamiento con colgajo abierto únicamente. Observaron
una ganancia de inserción clínica de 1,25 mm38. En otra revisión
sistemática, Trombelli y cols. compararon las proteínas deriva-
das de la matriz del esmalte a la terapia con desbridamiento a
colgajo abierto. Observaron una ganancia clínica de 1,3 mm39.
Al comparar estas dos revisiones, parece que el uso de mem-
branas y proteínas derivadas de la matriz del esmalte tiene efec-
tos similares en la ganancia del nivel de inserción clínica. Ade-
más, las ganancias observadas en ambas revisiones fueron esta-
dísticamente significativas comparadas con el desbridamiento
con colgajo abierto únicamente.

En resumen, el uso de aloinjertos, membranas y proteínas
derivadas de la matriz del esmalte puede mejorar los resultados
del tratamiento. Estos materiales tienen una ventaja, especial-
mente cuando anatómicamente el defecto periodontal no es
favorable para la regeneración. Con respecto a rhPDGF, éste se
puede emplear para acelerar el proceso de cicatrización.
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Presentaciones de casos
Caso 1
Un hombre de 44 años, afroamericano, con buena salud gene-
ral, se presenta con un defecto intraóseo profundo en la cara
mesial del primer molar inferior izquierdo. La profundidad al
sondaje varía de 7 a 9 mm en la superficie mesial de este diente
(figura 1). La profundidad al sondaje en la superficie distal del
segundo premolar inferior izquierdo era de 4 a 5 mm. La
profundidad al sondaje en la superficie vestibular y lingual
así como en los ángulos distales estaba dentro de la norma-
lidad. Se detectó cálculo subgingival aunque el paciente
había completado la fase I periodontal con raspado y alisa-
do radicular. La radiografía del defecto puede verse en la
figura 2. Ésta muestra una pérdida ósea angular severa en el
aspecto mesial de la raíz del primer molar inferior izquierdo.
El hueso en el área de la furca está intacto. Es evidente la

pérdida de hueso moderada en la superficie distal del pri-
mer molar inferior izquierdo.

Basándonos en el análisis radiográfico y en los sondajes pre-
vios al tratamientO, se determinó que el paciente tenía un defec-
to intraóseo profundo en la superficie mesial del primer molar
inferior izquierdo. Se determinó que el defecto óseo fuera trata-
do mediante un procedimiento periodontal diseñado para res-
taurar el soporte periodontal perdido. Se realizaron incisiones
intrasulculares por vestibular y lingual, seguidas por una eleva-
ción de un colgajo de grosor total, desde el aspecto distal del
primer premolar inferior izquierdo a la superficie distal del
segundo molar inferior izquierdo. Después de la degranulación
del área, se observó el defecto intraóseo en la superficie mesial
del primer molar. Las paredes óseas en la superficie vestibular y
lingual, así como en la superficie distal del segundo premolar,
hicieron que el defecto fuera diagnosticado como un defecto
de tres paredes (figura 3).

Fig. 1. Profundidad de sondaje en un rango de 7 a 9 mm en la cara mesial del
primer molar inferior izquierdo.

Fig. 2. Radiográficamente observamos pérdida ósea angular severa en mesial
del primer molar inferior izquierdo.

Fig. 3. Se determinó que el defecto era de tres paredes.
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Se realizó un raspado y alisado radicular de las superfi-
cies contaminadas con curetas, instrumentación ultrasó-
nica e instrumentos rotatorios con punta de diamante.
Después de limpiar las superficies radiculares, se decidió
mejorar la inserción clínica y acelerar el crecimiento de
células pluripotenciales del ligamento periodontal
mediante el uso de proteínas derivadas de la matriz del
esmalte (figuras 4 y 5). La figura 6 es una radiografía poso-
peratoria del área a los 18 meses. Se obtuvo un relleno
óseo significativo. El resultado clínico lo podemos obser-
var en la figura 7. La profundidad al sondaje se redujo a 4
mm en la raíz mesial del primer molar inferior izquierdo.
Se observó algo de recesión.

Caso 2
Hombre sano, de 34 años, con una profundidad al sondaje de 6
mm en la superficie vestibular del canino inferior derecho (figu-
ras 8 y 9). No había pérdida de inserción en interproximal. Se
detectó un cálculo subgingival durante el examen inicial. El
paciente había sido tratado previamente con raspado y alisado
radicular. Había padecido en varias ocasiones Inflamación del
tejido y dolor.

Se tomó la decisión de elevar un colgajo para eliminar el cál-
culo de la superficie radicular. La incisión vertical para liberar la
tensión del colgajo se realizó en la superficie distal del canino
inferior derecho y una incisión intrasulcular hasta ángulo mesial
del incisivo lateral inferior derecho (figura 10). Después de ele-

Fig. 6. La radiografía de la zona a los 18 meses muestra que se ha conseguido un
relleno óseo significativo.

Fig. 7. Situación clínica al año y medio.

Fig. 4 y 5. Se tomó la decisión de estimular la ganancia de la inserción clínica y acelerar el crecimiento de células pluripotenciales del LP mediante
el uso de las proteínas derivadas de la matriz del esmalte.
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Figs. 8 y 9. Un hombre de 34 años se presenta con una profundidad de sondaje de 8 mm en la superficie vestibular de canino inferior derecho. La profundidad del
sondaje interproximal era de 2 a 3 mm.

Fig. 10. Se realizó una incisión vertical para liberar el colgajo, distal al canino
inferior derecho, seguido de una incisión intrasulcular hacia el ángulo mesial del

incisivo lateral inferior derecho.

Fig. 11. Después de la elevación del colgajo, podemos observar el cálculo 
en la superficie radicular.

var el colgajo, se observó un cálculo en la superficie radicular
(figura 11). Se utilizó un instrumento ultrasónico con punta de
diamante para el desbridamiento (figura 12). Tras el desbrida-
miento, se puede observar la raíz en la figura 13. Obsérvese que
la anatomía ósea es consistente con la dehiscencia. Se aplicaron
las proteínas derivadas de la matriz del esmalte en la superficie
radicular para acelerar el crecimiento de las células pluripoten-
ciales del ligamento periodontal (figura 14). El colgajo se reposi-
cionó y se suturó con vicryl 5-0 (figura 15).

Al año, la profundidad al sondaje en la superficie vestibular
del canino inferior derecho era de 2 a 3 mm (figura 16).

Conclusiones

La pérdida de inserción severa alrededor de dientes no
debe suponer sistemáticamente la extracción de los mis-
mos. La terapia quirúrgica periodontal ha demostrado
ser efectiva para eliminar el cálculo radicular subgingi-
val, tratar defectos intraóseos y dehiscencias. Las mem-
branas, injertos óseos y factores de crecimiento pueden
ayudarnos a conseguir la resolución de los defectos óse-
os y la regeneración del periodonto.
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Fig. 12. Se utilizó un instrumento ultrasónico recubierto de diamante
para el desbridamiento de la raíz.

Fig. 13. Tras el desbridamiento de la raíz, podemos observar que el área está
limpia.

Fig. 14. Las proteínas derivadas de la matriz del esmalte fueron aplicadas en la
superficie radicular para acelerar el crecimiento de las células pluripotenciales del LP.

Fig. 15. El colgajo se reposicionó y y se suturó con Vicryl 5-0.

Fig. 16. Al año, podemos observar que la profundidad al sondaje en el aspecto
vestibular de la superficie del canino inferior derecho es de 2 a 3 mm.
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