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Descripciéon ana-
témica e histolégi-
cadel periodonto.

El periodonto es
el conjunto de te-
jidos que propor-
cionasosténypro-
tecciéon al diente.
El periodonto de
proteccionestaria
formadoporlaen-
ciaylaunién den-
togingival, mien-
tras que el perio-
donto de inser-
cién estaria for-
mado por el ce-
mento, ligamen-
to periodontal y
hueso alveolar.

1) Periodonto depro-

teccion

a. Encia: Forma
partedelamucosa
masticatoria. Cu-
brelos procesos al-

n su contexto mas amplio, la Enfer-

medad Periodontal incluye un grupo
de enfermedades de distinta naturaleza
(infecciosas, inflamatorias, metabdlicas
y neoplasicas) que afectan al periodonto,
entendiéndose como tal, el conjunto de
elementos que proporcionan proteccion e
insercién al diente.
La gingivitis y la periodontitis son las dos
formas mayores de enfermedad inflamato-
ria que lo afectan. Su etiologia primaria esla
placa bacteriana, que inicia la destruccién
de tejidos gingivales y el aparato de union
periodontal.
La gingivitis es la afectacion de la encia en
la que no hay como resultado clinico la pér-
dida de la unién. La periodontitis es una
inflamaciéon de la encia y de los aparatos
de unién adyacentes, se caracteriza por la
pérdida de tejido conectivo de soporte, y de
hueso alveolar.
La gingivitis es reversible, y la terapia tiene
como objetivo la eliminaciéon o desapari-
cion del factor etiolégico.
En la periodontitis, la terapéutica consiste
por un lado, en la eliminacién de los facto-
res etiologicos, y por otro en la regenera-
cion de los tejidos afectados.
En este trabajo, haremos una revision de
la terapia regenerativa de la enfermedad
periodontal basada en la aplicacion de los
factores de crecimiento derivados de pla-
quetas.

veolaresyloscue-
llos de los dien-
tes y se une a los
mismos median-
te la unién den-
to-gingival. Tie-
ne un doble ori-
gen embriona-
rio, ectodérmi-
co el epitelio y
eclomesenqui-
matico el teji-
do conectivo. To-
pograficamente
esta limitada co-
ronalmente por
el margen gingi-
val libre y api-
calmente por el
surco mucogin-
gival. Distingui-
mos una encia li-
bre y otra inser-
tada, separadas
por el surco gin-
gival marginal.
La encia libre
que existe entre
los dientes se de-
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nomina papila interdentaria, y col o
valle, la que une las papilas vestibular
y lingual/palatinasituada enlas trone-
ras.

Elaspecto delaencia depende del gra-
do de queratinizacion, de la vascula-
rizacién del corion subyacente, de la
poblacién de melanocitos (pigmen-
tacion), y de la existencia de papilas
coriales que protruyen en el epitelio
(delomorfas)y que no protruyen en el
epitelio (adelomorfas). La encia sana
es una encia libre de color rosado, de
superficie lisa, y consistencia blanda 'y
movil, mientras que la insertada tiene
un color mas palido, aspecto rugoso,
consistencia firme y fija al periostio
subyacente. Histol6gicamente debe-
mos de distinguir entre la encia libre y
laenciainsertada.

1. Encialibre.

1. Epitelio: Launién entre el epitelio y
elcorionenlavertiente externaes muy
ondulada, presenta papilas coriales y
crestas epiteliales, mientras que en la
vertiente interna, la que tapiza el sur-
co gingivodentario, es completamente
lisa. El epitelio puede ser queratiniza-
do (capas germinal, espinosa, granu-
losa y cornea) o paraqueratinizado
(no existe capa cornea y la granulosa
no existe o es muy fina), siendo éste el
mas frecuente. A nivel de las papilas es
similar mientras que en el valle es no
queratinizado. Existen también otras
células: célulasde Merkel, Langerhans
y melanocitos.

2. Corion: Es semidenso (igual canti-
dad de fibras que de células). Lo for-
man en sumayoriafibroblastos (65%),
que elaboran la matriz extracelular y
lasfibras. Losfibroblastostienen capa-

cidad para producir PGE2, que favo-
rece la diferenciacion de los keratino-
citos. Existen ademas, células cebadas,
que producen sustancias vaso activas,
macroéfagos, linfocitos (T helper en el
sano y T-citotéxico en la patolégica) y
plasmocitos. Las fibras son principal-
mente de coldgeno tipo I, pero también
fibras elasticas y de oxalan. La sustan-
cia intercelular contiene glicosamino-
glicanos y glicoproteinas, y es donde
hay mayor porcentaje de acido hialu-
rénico de todo el organismo. Las papi-
las coriales son adelomorfas.

II. Enciainsertada

1. Epitelio: es epitelio plano, estratifi-
cado queratinizado, con menor canti-
dad de glucégeno que el epitelio de la
encialibre ymayor cantidad de células
de Langerhans y melanocitos.

2. Corion: es denso, con gran cantidad
de fibras coldgenas. Las papilas coria-
les son adelomorfas y dan lugar al as-
pecto punteado de la zona. En el sur-
co gingival marginal hay una especial
concentracion de fibras coldgenas que
unen el epitelio al periostio. En el seno
de esta zona se identifica el ligamento
supracrestal, formado por fibras gin-
givodentarias, gingivoperidsticas gin-
givoalveolares, circularesy transepta-
les.

2) Uniéndentogingival

Estéa formada por el epitelio del surco,
el epitelio de unién y el corion subya-
cente aambos.

a. Epitelio del surco: Es un epitelio
plano, estratificado y no queratiniza-
do. Enlaregiéon molar, en la zonas mas
apical, el tipo de células predominante
eseltipol, conpocatendenciaalades-



camacion, lo que facilita la adhesién
bacterianay la afectacién periodontal
de esta zona.

b. Epitelio de unién: Es un epitelio
plano, estratificado y no queratini-
zado. Tiene forma triangular con el
vértice en la unién amelocementaria 'y
la base en el fondo del surco gingivo-
dentario, y esta unido al corion por la
lamina basal externa y al diente por la
lamina basal interna. En este epitelio
distinguimos dos tipos de poblaciones
celulares:

I. Intrinseca: Son los queratinocitos.
Células aplanadas, dispuestas parale-
lamente a la superficie del diente, sin
tendenciaalamaduraciény quesedes-
plazan hacia el surco gingivodentario
paradescamarse. Tienen lafuncién de
producirlos componentes delalamina
basal y el fluido crevicular, (enzimas,
anticuerpos,..)queseexcretanalsurco
gingivodentario.

II. Extrinseca: Granulocitos, linfo-
citos, monocitos. Los queratinocitos,
tienen la capacidad de producir facto-
res estimulantes de colonias de dichas
células.

El epitelio de la unién se divide en tres
partes, una basal o germinativa, una
intermedia, muy densa y con muchos
desmosomas para la unién celular y
una coronal con células digitiformes
con amplios espacios por donde pasa
el fluido crevicular y las células defen-
sivas.

c. Corion subyacente: es de variedad
laxa, con pocos filamentos y células.
Presenta un infiltrado inflamatorio
fisiol6gico

La vascularizaciéon de la encia corre
a cargo de vasos del ligamento perio-

dontal, del hueso alveolar y suprape-
ri6sticos. La inervacién la dan ramas
terminales del V par craneal.

3) Cemento

El cemento esta formado por elemen-
tos celulares y por una matriz extrace-
lular calcificada.

a.Elementos celulares:

I. Cementoblastos: adosados a la su-
perficie del cemento por el lado del
ligamento periodontal (zona cemen-
tégena del periodonto). En un diente
funcional, los cementoblastos se con-
sideran parte de dicho ligamento. En
las raices en desarrollo hay una capa
de cementoblastos activos a partir del
tercio medio o en el tercio apical. En
estas zonas hay aposicién de cemento
secundario. Entre los cementoblastos
activosyel cemento mineralizado exis-
te una capa de sustancia cementoide,
que representa la deposicién mas re-
cientedematrizorganicadondeatnno
se han depositado sales minerales.

Sus caracteristicas ultraestructurales
indican una elevada capacidad de sin-
tesis: mayor nimero de mitocondrias
que de RER, numerosos granulos de
glucégeno y filamentos intermedios y
de actina. Las células se asocian unas a
otras mediante desmosomas y uniones
comunicantes muy simples. Tienen re-
ceptores de membrana para GH, fac-
tor de crecimiento epidérmico (EGF)
y hormona relacionada con la parato-
hormona (PTHrP).

II. Cementocitos: una vez que los ce-
mentoblastos quedan incluidos en
cemento mineralizado, se denominan
cementocitos. Se alojan en cavidades
denominadas cementoplastos. Tie-



nen forma ovoidea, con su eje mayor
paralelo al diente. Presentan de 10 a
20 prolongaciones citoplasmaticas
que se extienden por los conductillos
calcéforos y establecen contacto con
cementocitos vecinos, prolongaciones
que se dirigen al periodonto del que se
nutren. Poseen un nicleo pequeiio y
picnético y al ME se observa un escaso
desarrollo de las organelas. El aspecto
atréfico de las células se acenttia con-
forme se profundiza.

I11. Cementoclastos: tienen capacidad
de reabsorcion de tejidos duros. Se lo-
calizanenlaproximidad delasuperficie
externa cementaria y se asemejan a los
osteoclastos. En condiciones normales,
no se encuentran en el ligamento perio-
dontal, sélo en situaciones patolégicas.

b.Matrizextracelular

Estéa formada por materia inorgénica
(46-50%), materia organica (22%) y
agua (32%). El principal componente
inorgénico es el fosfato calcico en for-
ma de cristales de hidroxiapatita que
se disponen de forma similar a los del
tejido 6seo. Ademassecomponedecar-
bonato de calcio, y oligoelementos. En
su interior hay dos tipos de fibras, las
intrinsecas, producidasporloscemen-
toblastos y las extrinsecas, provenien-
tes del ligamento periodontal. La sus-
tancia fundamental esta formada por
proteoglicanos, glicosaminoglicanos y
glicoproteinas.

Cementogénesis:

Laformacién de dentinay cemento de-
pende de la vaina radicular de Hert-
wig, formada por dos capas de células.
A medida que la vaina crece y rodea la

papila induce a las células situadas en
la periferia a diferenciarse en odonto-
blastos, que al madurar producen la
matrizorganica deladentina. Alllegar
aungrosor aproximado de 4-5u se mi-
neralizayseinterrumpelaviadenutri-
cién de la pulpa dentaria lo que lleva a
ladegeneraciéndelavainade Hertwig.
Del foliculo dentario, migran las célu-
las mesenquimales a través de la vaina
ysediferencian en cementoblastos,co-
menzando entonces a producir matriz
organica, que posteriormente se mine-
raliza. Simultdneamente, los cemen-
toblastos se alejan del limite cemento-
dentinario. La cementogénesis es una
actividad ciclica que se revela por las
lineasdeimbricaciéon oincrementales;
las lineas corresponden a periodos de
reposo. Las zonas mas anchas entre las
lineas son las laminillas, que corres-
ponden a nuevas capas de cemento.
Las fibras colagenas de las laminillas
son fibras intrinsecas y se orientan pa-
ralelas ala superficie del diente. A me-
dida que se produce la aposicién de ce-
mento, van quedando incluidas fibras
delligamento periodontal.

Se conocen dos tipos de cemento:

—Cemento acelular o primario: co-
mienzaaformarseantes que el diente
erupcione. Se deposita lentamente,
de tal forma, que los cementoblastos
retroceden dejando cemento acelu-
lar, principalmente en el tercio cervi-
cal. Estaformado por haces de fibras
muy mineralizadas, predominando
las fibras extrinsecas.

—Cemento celular o secundario:
comienza a depositarse cuando el
diente entra en oclusién y continta
depositandose durante toda la vida,



constituyendo un mecanismo de
compensacion del desgaste dentario.
Al ser mas rapida su formacién, los
cementoblastos quedan atrapados
enlamatrizformada. Selocaliza fun-
damentalmente a partir del tercio
medio y a nivel apical y posee mayor
namero de fibras intrinsecas que el
primario. En un diente extraido se
observan en su superficie pequenas
elevaciones que corresponden a las
inserciones de las fibras de Sharpey

Conexién cemento dentinaria:

Es muy firme. Es dificil precisar el li-
mite entre ambos, debido a la existen-
cia de una delgada capa radio-opaca
del lado cementario (para unos es
una axona hialina de la dentina y para
otros cemento intermedio). Esta capa
parece ser segregada por la vaina de
Hertwig y su funcién es establecer
una fuerte unién entre la dentina y el
cemento. Constituye una verdadera
barrera para la difusién. Algunos au-
tores sugieren la posibilidad de cierto
intercambio metabélico entre la den-
tina y el cemento, ya que hay tabulos
dentinarios que se extienden mas alla
delaunién cemento-dentinaria.

Histofisiologia

Entre las funciones atribuidas al ce-

mento destacan:

—Anclaje para las fibras colagenas del
ligamento periodontal.

—Controlarelancho del espacio perio-
dontal

—Transmitir las fuerzas oclusales a la
membrana periodontal.

—Reparar la superficie radicular.

—Compensar el desgaste dentario por
laatriccion.

1) Ligamento periodontal

Es una delgada capa de tejido conec-
tivo fibroso que une el diente al hueso
alveolar, sus fibras se insertan en el ce-
mentoyenelhuesoalveolar.Sufuncién
principal es sustentar al diente dentro
delalveoloyactuar comoreceptorsen-
sorial y propioceptivo. Se localiza en
el espacio que existe entre el hueso al-
veolaryeldiente. Anivelapicalse pone
en contacto con el conectivo pulparya
nivel cervical con el corion gingival, lo
que facilita la difusién de las lesiones,
pudiendo existir las lesiones endope-
riodonticas. La anchura es variable,
menor en dientes no funcionales y en
personas de edad, de promedio: 0.15a
0.20 mm. Existe una zonamaés estrecha
queactaadefulcroopuntodeapoyode
palancaenelmovimiento dentario que
se produce conlamasticacién.

El ligamento periodontal se compone
de:

Células: las mas abundantes son los
fibroblastosy otras células con funcio-
nes especificas.

a) Fibroblastos: su importancia ra-
dica en el alto grado de recambio que
experimenta el tejido periodontal. La
sintesis y degradacién del coldageno, a
diferencia del tejido é6seo, es realiza-
da por un solo tipo celular que deno-
minariamos fibroblasto o fibroclasto,
dependiendo del momento funcional.
La sintesis implica la formacién y libe-
raciéon de moléculas de tropocoldgeno.
La degradacién involucra dos fases:
una primera en la que se sintetiza y
libera colagenasa y una segunda fase



enla que el fibroclasto fagocita los res-
tos de colageno. Existe un equilibrio
entre la formacién y la degradacion
para mantener la funcionalidad. Los
fibroblastos delligamento periodontal
son iguales a los del resto del organis-
mo. Son fusiformes con extensiones
citoplasmaticas, nicleo eliptico y dos
o cuatro nucleolos. Ultraestructural-
mente contiene organelas relaciona-
das con la sintesis de proteinas y un
sistema de microtibulos y microfila-
mentos muy desarrollado. La unién
entre fibroblastos es por contacto de
membrana simples, mediante uniones
comunicantes y desmosomas simplesy
launién delos fibroblastos alas fibras,
mediante la fibronectina. Elfibroblas-
to del ligamento periodontal presenta
dos receptores de membrana especi-
ficos para factor de crecimiento epi-
dérmico (EGF) y para la interleukina
1 (IL-1). La IL-1 estimula la actividad
sintética del fibroblasto y la secrecion
delL-6,queasuvez,estimulasuactivi-
dadosteoclastica (relaciénimportante
enortodoncia).

b) Osteoclastos: encargados de la con-
tinua resorcién y aposicién, para per-
mitir los movimientos funcionales de
los dientes.

¢) Osteoblastos: cubren la superficie
periodontaldelhuesoalveolar. Existen
dos tipos, unos activos que realizan la
aposicién de huesoy otros dereserva.
d) Cementoblastos: se distribuyen
sobre el cemento principalmente en la
zona cemetogena.

e) Cementoclastos: sélo visibles en si-
tuaciones patolégicas o en la reabsor-
cién fisiolégica delos dientes tempora-
les.

f) Mastocitos: localizados cerca de los
vasos sanguineos. Su funcién en esta
localizacién no esté bien definida.
g)Macréfagos: desempenanlafuncion
defensiva y de respuesta del huésped,
con capacidad para fagocitar y elimi-
nar microorganismos.

h) Restos epiteliales de Malassez: lo-
calizados principalmente en el apice
del diente o alo largo de la raiz, por lo
que algunos autores defienden el ori-
gen de epitelio gingival. Desempefian
un importante papel en la patogenia
de los granulomas y quistes apicales,
que se forman a partir de estos restos
por estimulosirritativos crénicos. Son
capaces de crecer gracias a la produc-
cién de IL-1 y PGE-2, estimulantes de
la osteolisis.

i) Células ectomesenquimales indi-
ferenciadas: Se encuentran en gran
cantidad en el tejido conectivo perio-
dontal. Son Pluripotenciales, estan en
la cercania de los vasos sanguineos y
tienen capacidad para diferenciarse
hacia fibroblasto, cementoblasto u os-
teoblasto.

Fibras

Distinguimos varios tipos de fibras:

1) Fibras coldgenas: representan la
mayoria de las fibras, siendo las mas
abundantes las tipo I, tipo IIl y tipo V.
Las moléculas de tropocoldageno ape-
nas son segregadas, se agregan entre
si constituyendo las microfibrillas de
coldgeno; y éstas se agrupan en fibras.
Las microfibrillas pueden ser remo-
deladas de forma continua, mientras
quelafibramantiene suarquitecturay
funcién intactas. Los grupos de fibras
con direcciéon definida se denominan



fibras principales. Existen también

fibras secundarias dispuestas desor-

denadamente entre las principales.

Dentro de las fibras principales hay

varios grupos:

—Grupo crestoalveolar: se extien-
den desde la cresta alveolar hasta
la unién cemento-dentinaria. Estas
fibras desaparecen cuando la enfer-
medad periodontal produce una co-
rona clinicamayor que la anatémica.
Su funcién es la de protegerse de los
movimientos de extrusién

—Grupo horizontal: se localizan por
debajo de las anteriores, en direc-
cién oblicua desde el cemento hasta
el hueso. Su funcién es la de resistir
fuerzaslaterales y horizontales.

—Grupo oblicuo descendente: es el
grupo mas numeroso. Son las mas
potentes y las responsables de man-
tener el diente en el alveolo.

—Grupoapical:sedistribuyendesdeel
foramen apical hasta el hueso alveo-
lar. La porcién de ligamento que se
encuentradebajo del foramen apical
es laxa y delgada permitiendo la en-
trada del paquete vasculonervioso.
Esta zona se denomina espacio indi-
ferenciado de Black

—Grupo interradicular: sélo se en-
cuentran en los dientes con mas de
una raiz. Corren desde el tabique
interradicular hasta el cemento. Su
funcién es evitar los movimientos de
lateralidad y rotacion.

Las porciones de fibras principales in-

cluidasenelhuesosedenominanfibras

deSharpeyylasincluidas en el cemen-
to, fibras perforantes. Las fibras no
se disponen entre el hueso y el diente
siguiendo el trayecto mas corto, sino

después de desplazamientos laterales
sorteando vasos sanguineos.

2) Fibras oxitaldnicas y de elaunina:
son fibras eldsticas inmaduras; las de
oxitalan, ocupan el 3% del ligamen-
to periodontal, y siguen un recorrido
axial al diente con un extremo de la fi-
bra fijado al hueso o al diente y el otro
al tejido conectivo que rodea los haces
neurovasculares. Ultraestructural-
mente, se componen de microfilamen-
tos inmersos en un material amorfo.
Son mas abundantes a nivel apical.
Tienen propiedades similares a la fi-
bronectina, siendo consideradas por
algunos autores como muy importan-
tes en la migracién de los fibroblastos
enelligamento periodontal.

3) Fibrasreticulares yeldsticas: en ge-
neral,sonescasas,selocalizanforman-
dopartedelasparedesvascularesyes-
tan formadas por coldgeno tipo I11.

Substancia fundamental

La SF esta formada por una elevada
proporcién de proteoglicanos y glicosa-
minoglicanos (hialuronato, condroitin-
4-sulfato, condroitin-6-sulfato, derma-
tan-sulfato y heparan-sulfato), siendo
el mas abundante el dermatén sulfato.
La composicién quimica del material
extracelular varia conlos estimulos fisi-
cos (lastensionesaumentan el dermatan
sulfato y las tracciones o compresiones
aumentan el condroitin-sulfato). Entre
las glicoproteinas adhesivas del liga-
mento periodontal destacan la onduli-
na, encargada de la orientacién de los
haces de colagena,latenascinaencarga-
da dela orientacién de los movimientos
celulares, y la fibronectina relacionada
conel contacto entrelas célulasyel cola-



geno. La sustancia fundamental se dis-
tribuye principalmente junto al hueso,
y su contenido en agua y nutrientes esta
muy relacionado conlafunciéndelliga-
mento periodontal.
Seoriginaalavezquelaraizdel diente,
pero adquiere su estructura definitiva
con la oclusién dentaria. Durante la
etapa preeruptiva, las fibras no pre-
sentan una orientacién definida, y se
le denomina membrana periodontal.
Cuando el diente entra en oclusién, las
fibras se organizan en grupos bien de-
finidos. Las células mesenquimales de
lacapainternadelsacodentariodaran
origenaloscementoblastos,alosfibro-
blastos y alos osteoblastos.

En la enfermedad periodontal, la IL-2
es producida por los linfocitos, estimu-
lados por productos bacterianos, in-
duce la secrecién de colagenasa por los
fibroblastos provocando la destruccién
delasfibrasdelligamento. Laafectacién
del ligamento se manifiesta en primer
lugar por la aparicién de un infiltrado
linfocitario. Si la afectacién es leve, los
tejidos periodontales puedenrepararse
gracias alapresencia de células ectome-
senquimales indiferenciadas. En este
principio natural de reparacién se apo-
yandeterminadastécnicasdeingenieria
tisular para la regeneracién periodon-
tal, valiéndose de la utilizacién de los
factores de crecimiento, especialmente
el PDGFyel TGFg.

4) Hueso alveolar

Las apéfisis alveolares forman parte
deloshuesosmaxilaressuperioreinfe-
rior, que contienen los receptaculos de
los dientes o alveélos dentarios, don-
de se alojan las raices. La porcién de
hueso que limita directamente con el

alveolo, en la que se insertan las fibras

periodontales pertenece al periodon-

to de insercién, junto con el cemento

y el ligamento peiordontal. Los proce-

sos alveolares se desarrollan al mismo

tiempo que los dientes y adquieren su
arquitectura definitiva con la erup-
ci6n de los mismos. Por ello, se afirma
que el hueso alveolar es una estructu-
ra al servicio del diente. Se compone
de sustancias minerales (60%), que le

confieren durezayrigidez,agua (20%)

y componentes organicos (20%), que le

confieren elasticidad. E190% de la ma-

triz organica esta constituida por cola-
genotipol,quesedisponeenfibrasque
siguen laslineas defuerzatensional. El

8% son glicoproteinas, fosfoproteinas

y proteoglicanos. El 2% restante esta

formado por enzimas, factores extra-

vasados de la sangre y factores de cre-
cimiento, depositados enella.

Glicoproteinas: destacan

—Osteopontina: con funcién similar a
la de la fibronectina de mediador de
laagregacion celular.

—Osteonectina: con gran afinidad por
el colageno. Se une a éste y a los cris-
tales de hidroxiapatita proporcio-
nando elnticleo de crecimiento delos
cristales.

—Sialoproteina ésea: se desconoce su
funcién exacta en el mecanismo de
mineralizacién.

—Proteinamorfogenética 6sea (BMP):
promuevelasintesisde DNAylapro-
liferacién celular.

Proteinas con dcido gamma carboxi-

glutamico:

—Osteocalcina, secretada por los oste-
oblastos, con funcién de enlace entre
el calcioy el colageno.



—Proteinala de la matriz, relacionada
con lahomeostasis del calcio.

Proteoglicanos:sonlosencargadosde

favorecer el depésito de sales de cal-

cio.

Entre los componentes minerales, el

80% son cristales de hidroxiapatita, el

15% carbonato calcico y el 5% restan-

te,otras sales minerales.

Hay varios tipos celulares: son las cé-

lulas osteoprogenitoras, los osteoblas-

tos, los osteocitos, los osteoclastos y las
células bordeantes 6seas.

Las células osteoprogenitoras son de

dostipos:

—Preosteoblastos, proceden de las cé-
lulas mesenquimales indiferencia-
das y dan lugar a los osteoblastos y a
los osteocitos.

—Preosteoclastos, provienen de los
monocitosydanlugaralososteoclas-
tos.

—Osteoblastos, son los encargados de
la secrecién y mineralizacién de la
matriz orgénica. Se encuentran ta-
pizando las superficies 6seas. En las
zonas con actividad osteogenética,
estan separados de lamatriz minera-
lizadaporuncapadematriznomine-
ralizada denominada sustancia oste-
oide. Estos son fosfatasa alcalina po-
sitivos. AIMET se observa que tienen
todos los organulos para la sintesis
proteica. Dentrodelasmitocondrias,
se identifican granulos de fosfato de
calcio asociados a glicoproteinas. La
paratohormona incrementa el flujo
de calcio hacia los osteoblastos con
el consiguiente aumento de estos gra-
nulos mitocondriales.

—Osteocitos se corresponden con los
osteoblastos que han quedado en-

cerrados en la matriz calcificada.

Las cavidades donde se alojan se

denominan osteoplastos. De éstos,

se desprenden los conductillos cal-
c6foros, en cuyo interior se alojan
lasprolongacionesdelososteocitos.

Estas prolongaciones contactan
con las de los vecinos y se caracteri-
zan por tener filamentos contractiles
deactina.

—Osteoclastos,encargadosdeladegra-
dacién de la matriz 6sea. Debido a su
origen y caracteristicas, se conside-
ran integrantes del sistema mononu-
clear fagocitico. Son células grandes,
multinucleadas con numerosas mi-
tocondrias y granulos electrodensos
de fosfato célcico. Enla superficie de
resorcién presentan un borde rugo-
so. Entre las microvellosidades se
producen invaginaciones provistas
de microfilamentos de actina que
se introducen muy profundamente
en el citoplasma. Presentan recep-
tores para calcitonina y anhidrasa
carbénica en las microvellosidades
del ribete; liberan acidos orgénicos
y enzimas hidroliticas hacia el exte-
rior degradando la parte mineral y
la organica de la matriz 6sea. Los es-
pacios de reabsorcién que dejan los
osteoclastos se denominan lagunas
de Howship. En estos espacios se in-
troducen los osteoblastos formando
nuevo tejido 6seo, completandose asi
elrecambio 6seo.

—Células bordeantes 6seas, revisten
la matriz 6sea en aquellos lugares
en los que ésta no se destruye por los
osteoclastos ni se genera por los os-
teoblastos. Se originan a partir del
osteoblasto cuando éste finaliza su



actividad funcional. Para algunos
autores son células detenidas en fase
Goque,endeterminadas circunstan-
cias, pueden iniciar de nuevo el ciclo
y diferenciarse en osteoblasto.

Laenfermedadperiodontal

El término Enfermedad Periodontal
seemplea comiinmente para definir le-
siones de caracter inflamatorio, que se
originan y mantienen en el periodonto
y son causadas por microorganismos
acumulados en el surco gingival. Des-
de este punto de vista, la enfermedad
periodontal hace referencia a lesiones
del periodonto producidas por bacte-
rias.

Por su parte, la presencia de bacterias
a nivel supra/subgingival es un fené-
meno constante en la cavidad oral y no
debe considerarse un hallazgo patol6-
gico. Aunque,sise permite unaumento
en la masa bacteriana o se modifica su
composicién se producira una reac-
ciéninflamatoria denominada gingivi-
tis. Laperiodontitisse produce cuando
existe unamigracién apical del epitelio
de unién, con destrucciéon de la inser-
cién del tejido conectivo y posterior-
mente, pérdida de la insercién perio-
dontalydehuesoalveolar. Laslesiones
de periodontitis se caracterizan por su
especificidad enlalocalizacién y su ca-
racter episédico, intercalandose epi-
sodios de destruccién activa con otros
de remisién y reparacién. Sin embar-
go,lapersistenciaalargoplazodelape-
riodontitis, conduce a la destruccién
irreversible de los sistemas de unién
y del hueso alveolar. Es caracteristica,
conforme se va produciendo esta des-
truccién,laformaciéon de bolsas perio-

dontales enla zona correspondiente al
surco gingivo-dentario, lo que favore-
ce la acumulacién de placa bacteriana
y la consiguiente progresion de la en-
fermedad periodontal.

Laevidencia experimental acumulada
sobre la etiologia y la patogenia de la
enfermedad periodontal indica que es
una enfermedad compleja, de causa
multifactorial, dondelas bacteriasson
las responsables delaintensareacciéon
inflamatoria. Se han demostrado un
namero limitado de bacterias con ver-
dadera importancia patogénica, que
poseen capacidad de colonizacién, de
evasion de la defensa del huésped y de
virulencia para ocasionar destrucciéon
tisular, bien mediante invasién direc-
ta, o bien mediante la produccién de
endotoxinas.

Igualmente, la respuesta inmune del
huésped desempeinia un papel primor-
dial tanto en la defensa frente a la in-
fecciéon como en el proceso destructi-
vo periodontal. Ademas es posible la
intervenciéon de factores especificos
microambientales y genéticos, que de-
terminan tanto la susceptibilidad del
individuo a la infeccién como a la lo-
calizacion especifica del proceso des-
tructivo. Probablemente seala combi-
nacién de masdeuno de estos mecanis-
mos fisiopatoldgicos,laresponsable de
la progresion de la enfermedad y del
patrén especifico de progresion.
Elfactorlimitanteenlaconsecuciénde
la regeneracion periodontal es la pla-
cabacteriana. Por lo que parece claro,
que para optimizar la regeneracién
periodontal seaimprescindible el con-
trol de lamisma. (Slots 2000).



El objetivo de los procedimientos em-
pleados en la regeneracién periodon-
talesinducirlaregeneraciondel hueso
alveolar y del cemento y desarrollar
un nuevo y funcional ligamento perio-
dontal. (Carranza FA 2002)

La eliminacién de la flora periodonto-
patégenapuedellevarseacabopormé-
todos quimicos y mecanicos. La elimi-
naciénmecéanicadelaplacabacteriana
yloscalculosgingivalesesimprescindi-
ble en el tratamiento periodontal. Este
tratamiento consta de varias fases:

1) Fase sistémica: deben evaluarse to-
dos aquellos factores sistémicos que
pueden influir en la génesis, evolucién
y tratamiento de la enfermedad perio-
dontal. El control de afecciones sisté-
micas (diabetes mellitas, etc.), y de ha-
bitos téxicos (tabaquismo...etc.), son
determinantes enel tratamientoy pro-
nostico de la enfermedad periodontal.
2) Fase causal o higiénica: dirigido a
la introduccién de héabitos saludables
y de cuidado dental. También en esta
faseseincluyelaeliminacién mecéanica
dela placa mediante el cepillado.

3) Fase correctiva o quirargica: Cuan-
do la fase higiénica no es suficiente, se
realizaranotrosprocedimientosconla
finalidad de
a.Completarlaeliminacién delaplaca
y los calculos subgingivales donde no
haya sido posible con la fase higiéni-
ca para erradicar completamente las
causas delaenfermedad.

b. Eliminar o reducir las bolsas perio-
dontales residuales para favorecer el
mantenimiento de la salud periodon-
tal.

c. Tratar las retracciones gingivales
para evitar su progresién o con finali-
dad estética.

d. Conseguir la regeneracién perio-
dontal donde sea posible para el resta-
blecimiento de las funciones de protec-
ciény desoporte del elemento dentario.
e. Conseguir una anatomia gingivo-
dentaria adecuada a las necesidades
rehabilitadoras.
4)Faserehabilitadora:unavezcontro-
ladalaenfermedadperiodontal,siendo
el paciente es capaz de administrarse
sololos cuidadosnecesarios paraman-
teneresacondiciéndesalud,se pueden
llevar a cabo los procedimientos orto-
déncicos, quirdrgicos, protésicos, etc
que sean precisos, parala consecucién
de una adecuada funcionalidad y esté-
tica del sistema estomatognatico.

5) Fase de mantenimiento: Aplicacién
de medidas de mantenimiento para la
conservacién de la situacién actual de
salud y funcionalidad. Sin un mante-
nimiento adecuado todo el tratamien-
torealizado se perderiairremediable-
mente.

Utilizacion de factores de crecimiento
enla enfermedad periodontal.

El objetivo del tratamiento periodon-

tal es proteger y mantener la denticién

natural del paciente con un confort y

funcién 6ptimos yunaestéticaaparen-

te.

La regeneracién de los tejidos perio-

dontales se apoya en cuatro pilares

basicos:

—Células, que proveen la maquinaria
para el crecimiento y diferenciaciéon
delosnuevos tejidos.



—Senales apropiadas como los facto-
res de crecimiento, que modulan la
actividad celular y proporcionan
estimulos a las células para diferen-
ciarse, madurar y producir matriz
extracelular.

—Adecuado aporte sanguineo, promo-
vido por seiales angiogénicas, que
proporcionan la base nutricional
paraque crezcaeltejidoyparalaho-
meostasis.

—Matrices, que guian y crean una es-
tructura tridimensional que facilita
el procesoderegeneracion tisular.

Cada uno de estos elementos juega un
papelfundamentalenel procesode cu-
racién, que es simultaneo en el tiempo
Yy, a su vez, estan interconectados para
laregeneracién de nuevos tejidos.
Ante una agresioén externa que origi-
na la pérdida de parte de un tejido, el
organismo responde restaurando el
tejido danado. En este punto debemos
distinguir entre reparacién y regene-
racion.
Entendemos porreparacion larestau-
racién del defecto por untejido que no
reproduce completamente las propie-
dadesfuncionalesylaarquitecturadel
tejido original y, por otro lado, enten-
demos por regeneracién la restaura-
cién del daiio con un tejido similar en
funciones y caracteristicas al original
(American Academy of Periodontolo-
gy2001).
Cuando la agresién provoca la pérdi-
da de hueso alveolar se establece una
competicion entre los fenémenos de
reparacién y de regeneracién, produ-
ciéndose segin los casos, la sustitucién
del tejido 6seo por tejido fibroso.

Las técnicas de Regeneracién Tisular
Guiada, descritas inicialmente por
Melcher en 1976, se basan en el prin-
cipio de exclusién celular para evitar
lareparacionyforzarlaregeneracion.
Existen tres mecanismos relacionados
conlaregeneracion deltejido 6seo:

1. Osteogénesis: que consiste en la
creacion de tejido 6seo a partir de os-
teoblastos, cuyafuente sonlosinjertos
6seos autélogos.

2. Osteoconduccién: que es la capaci-
daddeservirdeguiaparael crecimien-
to 6seo, aislando el defecto e impidien-
doel crecimiento de tejido conectivo.
3. Osteoinduccién: que consiste en la
producciéon de seiiales reguladoras del
metabolismo 6seo para que se estimule
el crecimiento de éste. Como factores
involucrados en la osteoinduccién,
encontramos las proteinas morfogené-
ticas 6seas (BMP)ylos factores de cre-
cimiento. Estos tlltimos confieren a las
células éseas una limitada capacidad
deregeneracion.

El hueso es un tejido vivo en continuo
recambio. Esterecambio esta mediado
por los osteoblastos y los osteoclastos.
En la remodelacién ésea influyen fac-
tores humorales que actiian a nivel
sistémico, como la paratohormona, la
Vitamina D o la calcitonina y factores
que influyen en el remodelado, a nivel
local,comolosfactoresde crecimiento,
las proteinas morfogenéticas de hueso,
las citokinas, las cininas y las prosta-
glandinas.

Factores de crecimiento

Los Factores de crecimiento son una fa-
milia de polipéptidos capaces de actuar
como senales y modificar las respuestas



biolégicas celulares. Estan muy involu-
crados en el control del crecimiento y
diferenciacién celular. Sonmediadores
biolégicos naturales que regulan la mi-
gracion, proliferaciéon, diferenciacién
y metabolismo celular.

Se conocen varios factores de creci-
miento, que regulan los procesos de de-
sarrollo: Factor de crecimiento deriva-
do de las plaquetas (PDGF'), Factor de
Crecimiento Epidérmico (EGF), Fac-
tor de crecimiento fibroblastico (FGF),
Factor de crecimiento similar ala Insu-
lina (IGF-I), (Alberts 2002).

Los factores de crecimiento actian de
forma local. La estimulacién celular se
produce mediante un sistema autocri-
no, en el que las células producen y res-
ponden a dicho factor, o por un sistema
paracrino en el que las células que pro-
ducenlos factores estdan en las proximi-
dades delas células alas que afecta.

La interaccién con los receptores de
membrana, especifico/os para cada
factor de crecimiento, sobre las células
diana, activa un mecanismo de sefa-
les intracelulares (segundos mensaje-
ros), que inducen la transcripcién del
RNAm y proteinas, lo que conlleva la
activacién o represion de genes involu-
cradosenlos procesos deregeneracion.
La activacién de los segundos mensaje-
ros explica la persistencia de la accién
de los factores de crecimiento aunque
éstos hayan sido reabsorbidos. Los
factores de crecimiento también indu-
cen cambios especificos a nivel celular
(Giannobile 1996).

Hay diferentes células capaces de pro-
ducir factores de crecimiento: fibro-
blastos, osteoblastos, células endotelia-
les y leucocitos. Y diferentes lugares de

almacenamiento de los mismos, como
sonlas plaquetas y lamatriz ésea.

Factores de crecimiento de las plaque-
tas

Los principales factores de crecimien-
to contenidos en las plaquetas son

1) Factor de crecimiento derivado de
las plaquetas PDGF

2) Factor de crecimiento transforma-
dor TGF

3) Factor de crecimiento epidérmico
EGF

4) Factor de crecimiento fibroblastico
FGF

5)Factor de crecimiento semejanteala
insulinaILGF

6) Factor de crecimiento endotelial
VGF

7)Factor derivado del cemento CGF
8) Factor plaquetario 4 (FP-4)

Factor de crecimiento derivado de las pla-

quetas (PDGF)

Juega un papel critico en la prolifera-
cion y desarrollo tisular. Fue aislado
por primeravezapartir deladegranu-
lacion de los granulos alfa de las pla-
quetas. (Rossy Vogel 1978).

Sonproducidosporlasplaquetasprinci-
palmente, porlosmacréfagos, fibroblas-
tos, células endoteliales, condrocitos, y
se depositaenlamatriz sea.

La forma biolégicamente activa del
PDGF es una glicoproteina dimérica,
formado por dos cadenas polipeptidi-
cas A y B, unidas por puentes disulfuro
(Heldin 2002). Son posibles tres isofor-
mas del PDGEF: los homodimeros AA,
BB, oelheterodimero AB, dependiendo
de esto, muestra una actividad diferen-
cial. Todas las isoformas son liberadas



después de la adhesién plaquetar en el

sitiodanado.

El PDGF tiene reconocidas diversas

acciones como:

—Facilita la angiogénesis por via indi-
recta, a través de los macréfagos que
actaansobrelas célulasendoteliales.

—Regulacién del crecimiento y dife-
renciacién celular en el SNC durante
sudesarrollo,

—Es el primero en actuar en las heri-
dasyfomentarlarevascularizacién.
Su proporcién casi indescifrable
por coagulo (0.06 ng/millén de pla-
quetas) es suficiente parafavorecer
la cicatrizacién mediante la induc-
ciéon de la mitogénesis, angiogénesis
y produccién de proteinas de la ma-
triz extracelular (Marx 1999).

—Efecto quimiotactico y activador so-
bre las células inflamatorias (macré-
fagos).

—Facilitalaformacién de colagenotipo
Iyestimulalaproducciéndefibrone-
ctinay de acido hialurénico.

—Sobre el hueso y los tejidos perio-
dontales se conocen bien sus efectos:
estimula la mitosis, la quimiotaxis, el
anabolismo, el crecimiento sostenido
y modulado del hueso y el refortale-
cimiento del tejido ligamentario pe-
riodontal, mediante el cual prolifera
la capacidad de adherencia a éste.

(Giannobile 2003)

Factorde crecimiento transformante (TGF)

Se ha descrito en tejidos alterados con

dafios recientes. Se conocen 5 isofor-

mas, de las que TGF_ y TGF , son las
¢ ¢

masinvestigadas.

Lo producen las plaquetas, macréfa-
gos, linfocitos, células mesenquimales,
osteoblastos y matriz 6sea.

Su efecto biol6gico varia dependiendo

del tipo celular y del entorno en el que

actaa:

—Estimula la proliferacién y migra-
cion de las células epiteliales o la in-
hibe dependiendo de la presencia de
otrosfactores de crecimiento.

—Promueve la produccién de matriz
extracelular en las células del liga-
mento periodontal. Actta de forma
sinérgica con el PDGF BB.

—Inhibelaformacién de osteoclastosy
lareabsorcion 6sea.

—Efecto angiogénico

—Tieneefecto mitogénico enlas células
mesenquimales.

Factorde crecimiento epidérmico (EGF)

Es sintetizado como un precursor de
1217 aminoacidos.
Esproducidoporplaquetas,fibroblas-
tos y células endoteliales. Los fibro-
blastos del ligamento periodontal, los
pre-osteoblastosylospre-condrocitos
expresanunnimeroelevado derecep-
tores para este factor de crecimiento.
Destacan las siguientes acciones biolé-
gicas:

—Efecto mitogénicoy quimiotactico de
los fibroblastos y células epiteliales;
este efecto es dosis dependiente.

—Inducelaformacién rapida del dien-
te. Existen receptores en los tejidos
apicales delos dientes en erupcién.

—Estimula la formacién de tejido de
granulacién.

—Estimula la formacién de matriz ex-
tracelular de forma indirecta atra-



yendo fibroblastos y estimulando la
produccién de colageno por éstos.

Factor de crecimiento fibrobldstico (FGF)

Sonunafamiliadepolipéptidos quecon-
trolan la proliferaciéon y diferenciaciéon
de las células derivadas del mesodermo
y del neuroectodermo. Se conocen dos
isoformas tipo L'y tipo 11, de las cuales la
tipollobasicaeslamaspotenteencuan-
toalafuncién mitogénica.

Actian indirectamente sobre la an-
giogénesis, estimulando la migraciény
mitosis de las células endoteliales.
Estimulan y coordinan la mitogénesis
decélulasdeorigenmesenquimalcomo
los fibroblastos, osteoblastos, condro-
citos y células musculares durante el
crecimientoylareparacién tisular.

Factor de crecimiento semejante a la insuli-

na (IGF)

Sus polipéptidos se asemejan en un
50% a los de la insulina. Existen dos
formas IGFIeIGIII.

Lo producen plaquetas, macréfagos,

osteoblastos, células mesenquimales y

matriz 6sea.

En el hueso se sintetizan grandes can-

tidades de ILGF I, a partir de los os-

teoblastos, regulando la formacién de
hueso de forma autocrina.

Entre sus efectos biol6gicos destacan:

—Capacidad paraaumentar elniimero
de osteoclastos.

—Estimular la produccién de matriz
6sea, actuando en la diferenciacién
de los osteoblastos y aumentando la
replicaciéndelascélulas osteoproge-
nitoras.

—La IGF I estimula la capacidad mito-
génica y actiia como factor quimiotéc-

tico de las células del ligamento perio-
dontal, con potentes efectos sobre los
fibroblastosdelligamento periodontal
y sobrelasintesis de proteinas.

—Efecto quimiotactico sobre las cé-
lulas endoteliales, favoreciendo la
neovascularizacion.

—Actia sinérgicamente con el PDGF
estimulando la regeneracién perio-
dontal.

Factor de crecimiento vascular endotelial

(VGF).

Seasemejaenun24%alPDGF aunque
los receptores de unién son distintos y
tiene diferentes efectos biolégicos. Es
un mitégeno potente y selectivo para
las células endoteliales. Se le relacio-
nada con el mantenimiento de la fisio-
logia periodontal y enla progresién de
las periimplantitis.

Su accién parece estar regulada por la

acciondelos PDGFyTGF ¢.

Factor de crecimiento derivado del cemento

(€ )

Esmitégenoparalosfibroblastosdelli-
gamento periodontal y dérmicos. Esta
accién mitogénica esta potenciada por
el EGE.
Sehacomprobadoexperimentalmente
que en los defectos periimplantarios,
es capaz de aumentar la cantidad de
hueso periférico y en la interfase hue-
so-implante.

Factor plaquetario4 (FP-4)

Esliberadoporlosgranulos¢. Porejer-
cer un efecto quimiotactico sobre los
neutroéfilosesresponsable delaafluen-
ciadeneutréfilos en el proceso de cica-
trizacion.



El plasma rico en plaquetas (PRP)

Después delacirugia,las plaquetasin-
tervienen en la hemostasia e inician la
formacién del coagulo; se activan y li-
beran los factores de crecimiento con-
tenidos en ellas, e inducen la curacién
de la herida y la formacién de tejido
nuevo.

El conocimiento de la implicacién de
los factores de crecimiento en la cu-
racién de las heridas ha aumentado el
interés por el desarrollo de una nueva
estrategiaterapéuticabasadaenlauti-
lizacién del Plasma Rico en Plaquetas.
Suobjetivo es promover lareparacién
tisular de distintas areas, incluida el
area periodontal, aprovechando la
accion de los factores de crecimiento
plaquetarios contenidos en el mismo.
(Carlson2002)

La administracién de estos factores
puede ser combinada con otras técni-
cas de regeneracion tisular.

El plasma rico en plaquetas (PRP) es
una suspensiéon de factores de creci-
miento concentrados, obtenidos por
centrifugacién diferencial a partir de
la sangre completa de un paciente o a
partir de plaquetas obtenidas por afé-
resis.

Por cualquiera de estos métodos, se
logra un concentrado de plaquetas
(600.000 a 1.500.000 por mm), que al
combinarse con una mezcla de activa-
cién, consistente en Trombina/calcio,
forma un “gel”. Este gel, rico en facto-
res de crecimiento plaquetares, apli-
cadolocalmente,potencialosmecanis-
mos de regeneracién de forma rapida
y eficaz.

E1PRP esutilizado en muchos campos
dela cirugia, como traumatologia, oto-

rrinolaringologia, cirugia cardiovas-
cular, cirugia plastica, maxilofacial y
periodontal.

Cuando se produce una herida, a la
membrana plaquetaria se une el Fac-
tor Von Willebrand (a través de la gli-
coproteina b), que facilita su unién al
colageno expuesto de la pared vascu-
lar (adhesién), para posteriormente
unirse las plaquetas entre si (agrega-
cién). Laagregacionsehaceatravésde
puentes de fibrinégeno entre glicopro-
teinas de membrana. La activacién de
las plaquetas conduce a la degranula-
ciényliberacién,porunlado,detrom-
boxano A2, adenosin fosfato (ADP) y
serotonina, que a su vez, estimulan el
reclutamiento y activacién de plaque-
tas circundantes, y porotrolado,delos
factores de crecimiento contenidos en
susgranulos (PDGE IGE, y TGF-b) ha-
ciaelinterior delaherida.

Los defectos 6seos se encuentran en
un ambiente hipéxico y acido, conte-
niendoleucocitos,hematies, plaquetas
y fibrina. Por encima del defecto é6seo,
los tejidos son normales en cuanto a la
presién parcial de oxigeno y al ph. En
un coagulonatural delasangre,el 94%
sonhematies,el 5%son plaquetasyme-
nosdel 1% sonleucocitos. Seiniciarian
los procesos de restauraciéon a partir
decélulasestructuralesy célulasendo-
teliales expuestas, produciéndose una
competicion entre los fenémenos de
reparaciény deregeneracion.

Sien el defecto 6seo se introdujera un
injerto con plasma rico en plaquetas,
que es un coagulo blanco formado por
un 4% de hematies, un 95% de plaque-
tas y menos del 1% de leucocitos, el
inicio de la regeneracién se produci-



ria con la liberacién en el injerto, por
degranulacién plaquetaria, del PDGF
y TGF . EI PDGF estimula la mitogé-
nesis de las células madre medulares
y de los osteoblastos transferidos en el
injerto. Tambiénseiniciarialaneovas-
cularizacién, por el efecto angiogénico
por el estimulo delamitosis delas célu-
las endoteliales.

Lavidamedia delas plaquetas es corta
y el periodo de influencia de los facto-
res que liberan es menor a 5 dias. Sin
embargo, el proceso contintia por la
formacién de TGF por parte de los
osteoblastos y por la quimiotaxis y ac-
tivacion de los macréfagos, que susti-
tuyen a las plaquetas como principal
fuente de factores de crecimiento.

Efectodelosfactoresde crecimiento en

la enfermedad periodontal

En el area periodontal, intervienen en
la curacion del tejido daiiado distintos
tipos celulares: fibroblastos gingiva-
les, células epiteliales, fibroblastos del
ligamento periodontal, osteoblastos,
todasellasimportantesenlaregenera-
ciényreparaciontisular.

Los factores de crecimiento (PDGE,
TGF alfa y TGF beta, IGF 1) son li-
berados a la zona lesionada desde las
plaquetas y otras células adyacentes a
la herida; ademas, el propio hueso al-
veolar y el cemento pueden producir-
los (Giannobile 2003). La aplicacién
local de estos factores puede favorecer
especialmente la regeneracién perio-
dontal.

Posiblemente los factores de creci-
miento secretados actiian a este nivel
uniéndosealosreceptoresdemembra-
nadelascélulasmadremesenquimales,

osteoblastos, fibroblastos y células en-
doteliales. Van a determinar una pro-
liferacién celular formacién de matriz
osteoideysintesisdecolageno.Deigual
forma, la matriz del PRP al contener
fibrinégeno, fibronectina y vitrone-
ctina favorecen la osteoconducciéon
actuando como una matriz parael cre-
cimiento de las células 6seas. Otra de
las ventajas del PRP es su consistencia
pegajosa, pues por unlado actiia como
agente hemostatico y por el otro no
solo facilitala aplicacién de particulas
6seas sino que les confiere estabilidad
ylas mantiene en el sitio injertado.

El PDGF es la citokina mas conocida
en cuanto a sus efectos sobre el perio-
donto, in vitro e in vivo. In vitro todas
las isoformas tienen actividad sobre
los fibroblastos del ligamento perio-
dontal. (Denisson 1994; Oates 1993).
El PDGF es también quimiotactico
para estos fibroblastos y promueve la
sintesis proteica y de colageno. (Mat-
suda 1992).

Gamal y Mailhot demostraron que
concentraciones de PDGF=BB de 50
ng/mL eran suficientes para inducir la
adherencia de los fibroblastos de liga-
mento periodontal a superficies afec-
tadas de periodontitis.
Losprimerosresultadosenclinicaden-
talfueronreferidos por Marxy colabo-
radoresen 1998, que utilizaronel PRP
como fuente rica en factores de creci-
miento para mejorar laincorporacién
delos injertos en las reconstrucciones
mandibulares.

Alanosiguiente,en 1999 Anitta comu-
nicé que la aplicacién de PRP mejora-
balareparacién de los tejidos blandos
y la regeneracién 6sea y acondiciona-



ba el lecho quirdrgico para un futuro
implante dental. Petrungaro reciente-
mente ha publicado una serie de casos
enlos que se utiliza el PRP para defec-
tos gingivales.

Hastaelmomentose hanpublicadopo-
cos estudios clinicos controlados que
examinan el impacto del PRP sobre la
regeneracién periodontal. En el ano
2002, Lekovic publicé un estudio en el
que comparaba la utilizacién de xeno
injertos (hueso bovino desprovisto de
proteinas: Bio-Oss) asociados a PRP
y Regeneracién Tisular Guiada con
un grupo control, en el que utilizaba
unicamente xeno injertos y PRP sin
regeneracion tisular guiada. El autor
observaunanotable mejoriaenlaevo-
lucién de las lesiones de los pacientes
del grupo en el que utilizé6 PRP con
los injertos 6seos, pero sin diferencias
estadisticamente significativas entre
ambos grupos,concluyendo que nosu-
poneunamejoriaenestamodalidad de
tratamiento la utilizacién de técnicas
de GTR.

Enel2006 Ouyang, en un estudio simi-
lar, trata de comparar el impacto del
PRP. En un primer grupo en el que se
aplica injerto de hueso heterélogo y
PRP y otro en el que se emplea sola-
mente el injerto 6seo. Valora parame-
tros clinicos y radiolégicos en ambos
grupos,extendiendoelestudiohastaun
afno después del tratamiento y obtiene
diferencias significativas (p<0.001)
enfavor delautilizacién de PRP.

Este autor destaca ventajas de la uti-
lizacién del PRP no descritas en otras
publicaciones, como son la adhesi-
vidad del gel de PRP, que favorece la

hemostasia tras la cirugia; su consis-

tencia pegajosa facilita enormemente
el manejo del injerto, lo que implica el
acortamiento del tiempo quirargico.
Porotrolado,hacereferenciaalaexis-
tencia dentro del PRP de proteinas
que actian como moléculas de adhe-
sién celular (moléculas CAM), que son
fibronectina, fibrinégeno y vitronec-
tina. El gel de PRP que contiene estas
moléculas ejerce como matriz para la
adhesién y osteoconduccién hacia el
defecto 6seo.

Conclusiones

EI PRP, es pues, un excelente vehiculo
paralos factores de crecimiento, espe-
cialmente de PDGF y TGF-b. Sufacili-
dad de aplicacién en el tratamiento de
laenfermedad periodontal, ylos bene-
ficios que ofrece, como la disminucién
delafrecuencia de sangrado intraope-
ratorioy postoperatorio del lecho qui-
rargico, el estimulo de una mas rapida
recuperacién-cicatrizacién de los teji-
dosblandos,laayudaalaestabilizacion
inicialdetejidosinjertadosgraciasasu
naturalezacohesivayadhesiva,lapro-
mocién de unaréapida vascularizaciéon
del tejido danado y usado en combina-
cién con biomateriales, induciendo la
regeneracién, lo hacen un arma tera-
péutica de gran interés para clinicos e
investigadores.

Atribuir solamente a los factores de
crecimiento todas los beneficios de
las propiedades biolégicas conocidas
es en cierta manera un pensamiento
simplista. Debemosintuirlaactuacién
sinérgica de otras moléculas que junto
alosfactores de crecimiento,yatravés
de mecanismos subyacentes de mayor
complejidad, permiten o contribuyen



ala quimiotaxis, proliferacién celular,
angiogénesis,etc...

Sin embargo, atin hay cuestiones no
bien resueltas, como la seleccién de
los factores de crecimiento adecuados
a las diferentes situaciones patolégi-
cas, las concentraciones adecuadas
de cada factor de crecimiento o dosi-
ficacién adecuada para cada situacién
terapéutica en concreto, o el conoci-
miento de factores que todavia no han
sido descritos.

Hasta ahoraningin estudio ha disena-
do la forma de predecir la eficacia de
este tipo de terapia o determinado la
duracién del tratamiento a nivel indi-
vidual. Probablemente la dificultad
para responder a estas cuestiones sea
debida a la extraordinaria variabili-
dad tanto en la liberacién como en la
actuacién queexisteanivelindividual,
lo cual nos lleva de nuevo a presuposi-
ciénde quefactores,oentramados mas
complejos que dealgunamaneraexpli-
quen estas diferencias.
Esprecisoaclarar que aunquenose ha
descrito ningin efecto indeseable en
los casos clinicos tratados con esta te-
rapia y publicados hasta el momento,
no debemos descartar la posibilidad
de que existan.

Por tanto, consideramos necesarios
la realizacién de estudios bien disena-
dos y controlados que demuestren los

beneficios de los sobreconcentrados
de factores de crecimiento asi como la
concentracién y dosificacién necesa-
ria de los mismos para el tratamiento
delaenfermedad periodontal.

Las sociedades cientificas han de sen-
tar las indicaciones del gel de plaque-
tas, y deben promover el diseno de
estudios que prueben su eficacia. Asi
como, es importante la estandariza-
cién en los métodos de preparaciéon de
este producto, paraque cumplaconlos
requisitos exigibles a cualquier pro-
ducto de uso clinico. De esta manera,
podra definitivamente contribuir a la
reparacién 6ptima de los tejidos dana-

dos.

Faustino Acebal Blanco, Servicio de
CirugiaOralyMaxilofacil. Comple-
jo Hospitalario de Jaén. Maria del
Monte Trujillo Pérez, Centro Trans-
fusién Sanguinea deJaén.lldefonso
Labrot Moleén, Servicio de Cirugia
Oral y Maxilofacial. Complejo Hos-
pitalario de Jaén. Antonio Carre-
ro Gonzilez, Centro Transfusion
Sanguinea de Jaén. Juan Sanchez
Jiménez, Servicio de Cirugia Oral
y Maxilofacial. Complejo Hospita-
lario de Jaén. Manuel Molina Mar-
tinez, Servicio de Cirugia Oral y
Maxilofacial. Complejo Hospitala-
rio de Jaén.




Referencias bibliograficas

10.
11.

Ouynac X.; Quiao J.: Chinese Medical
Journal 20065 119 (18): 1511-1521. “Ef-
fect of platelet-rich plasma in the treat-
ment of periodontal intrabony defects in
humans”.

Scors J.; McponaLp ES.; Nowzart H.:
“Infectious aspects of periodontal rege-
neration”. Periodontology 2000;19: 164-
172.

CARRANZA, FA.; McLAIN PK.; SCHALHORN
RG.: “Regenerative osseus surgery”. In
NEwMANN, MG.; Taker, HH.; CARRANZA,
FA.: editors. Clinical periodontology. 9th
ed. Philadelphia: W.B. Saunders Com-
pany; 2002. pags: 804-824.

American Academy of Periodontology.
Glossary terms. 4 th ed. Chicago; 2001,
pag. 44.

MELCHER, AH.: On the repaair potencial
of periodontal tistes. J. periodontol,

1976; 47: 256-260.

ALBERTS, B.; Jonson, A.; LEwis, J.; RAFF,
M.; RoBErTs, K.; WALTERS, P: “Molecular
Biology of the cell. Fourth edition”. Pu-
blished by Garland Science. 2002, New
York, NY, pag. 1616.

GIANNOBILE, WV.: “Periodontal tissue en-
gineering by growth factors”. Bone, 1996;
19: Suppl 1: 235=378S.

Ross, G.; VOGEL, A.: 1978. “The platelet
derived growth factor”. Cell, 14: 203-
210.

Herpiv, C.; Ostvan, A.; Eriksson, U.:
2002. “New members of the platelet-de-
rived growth factor family of mitogens”.
Archives of Biochem and Biophysics,
398: 284-290.

Marx, 1999.

GIANNOBILE, WV.;  SomMERMAM, MJ.:
“Growth and amelogenin like factors in
periodontal wound healing”. Areview.

Ann Periodontol, 2003; 8:193-204.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

. Carrson, NE.; Roacn, RB.: “Jr. Platelet

rich plasma: clinical application in den-
tistry”. J Am Dent Assoc, 2002; 133 (10):
1383=1386.

DEenison, DK.; VaLLoTE, DR.; PINERO, GJ.;
Rirrvan, B.; CAFFESSE, RG.: “Differencial
effect of TGF beta 1 and PDGF on pro-
liferation of periodontal ligament cells
and gingival fibroblasts”. J. periodontol,
1994; 65(7): 641 648.

Oates, TW.; Rousk, CA.; CocHrAN, DL.:
“Mitogeniceffectsof growthfactorsonhu-
man periodontal ligament cells in vitro™.

J Periodontol, 1993; 64 (2): 142=148.

Matsupa, N.; Lin, WL.; Kumar, NM.; CHo,
MI.; GeNnco, RJ.: “Mitogenic, chemotactic
nad ynthetic responses of rat periodontal
ligamentfibroblastic cellsto poliypeptyde
growth factors in vitro”. J. periodoniol,
1992; 63 (6): 515=525.

GAMAL, AY.; MAILHOT, JM.: “The effect of
local delibvery of PDGF BB on attach-
ment of human periodontal ligament
fibroblasts to periodontitis=affected ar-
eas root surfaces in vitro”. J. Clin Peri-

odontol, 2000; 27 (5): 347-353.

Marx, RE.; CarrsoN, ER.; EICHSTAEDT,
RM.; ScumMmieLeE, SR.; STrauss, Je.:
“GEorgeff KR. Platelet-rich plasma:
growth factor anhancement for bone
grafts”. Oral Surg Oral Med oral pathol
oral radiol Endod, 1998; 85 (6): 638-
646.

AnitUA, E.: “Plasma rich in growth fac-
tors: preliminary results of use in the
preparation of future istes for implants”.
IntJ.OralMaxillofacial Implants, 1999;
14(4): 529-535.

PEeTRUNGARO, PS.: “Using platelet rich
plasma to acelérate sofa tissue maturation
in esthetic periodontal surgery”. Compend

Contin Educ Dent, 2001; 22 (9): 729-732.





