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INTRODUCCION
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La utilizacion del tapon de matrices de fibrina autdlogos.y factores de crecimiento 
utilizados en forma alterna con el hueso liofilizado, en tecnica de sandwich, 
permiten la formacion de un andamiaje necesario en la regeneracion.

Boyne y Jame en 1980 describieron la elevacion de seno maxilar mediante la 
colocacion de injerto oseo con el fin de aumentar la dimension vertical (4).

Diversas tecnicas han sido utilizadas para el tratamiento de maxilares posteriores 
atroficos, como los injertos oseos autologos en bloque o la utilizacion de hueso 
liofilizado y membranas de barrera (1) previas a la cirugia implanto logica.

Diferentes estudios que analizan el hueso autologo como material de relleno en 
los procedimientos de elevacion del seno maxilar, presentan resultados de 100% 
de exito del injerto, con una completa incorporacion del hueso injertado al hueso 
neo-formado (2,3).

El uso de los implantes dentales ha planteado otra forma de rehabilitacion para 
estos pacientes con atrofia maxilar severa posterior, encontrandose alii una 
limitante como es la neumatizacion del seno maxilar, impidiendo la colocacion de 
implantes dentales.

Summers en 1994 desarrollo un nuevo procedimiento quirurgico mediante la 
condensacion y compactacion de las trabeculas del hueso esponjoso del maxilar 
superior, mediante el uso de osteotomos (5,6), en aquellos pacientes que 
presentaran insuficiente altura y anchura osea que oscilara entre 5 mm a 8 mm y 
ademas presentaban un deficit de anchura osea de aproximadamente 1.5 mm a 
2.5 mm.

La perdida dental ocasionada como consecuencia del trauma dentoalveolar, 
enfermedades congenitas, enfermedad periodontal y algunas patologias, traen 
consigo la reabsorcion alveolar, la cual se ve incrementada por el uso de protesis 
dentales mal adaptadas, ocasionando alteraciones tanto funcionales como 
esteticas.
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Nuevos capilares, leucocitos, fibroblastos y vasos sanguineos contribuyen en el 
proceso cicatrizal. Este proceso es regulado por las matrices autoIogas de fibrina y 
los factores de crecimiento.

El modelo virtual 3D permite una reconstruccion metrica precisa de las 
caracteristicas anatomicas del seno maxilar para la colocacion inmediata de 
implantes.

(tEs posible obtener regeneracion tisular bioguiada utilizando matrices de fibrina y 
factores de crecimiento en la elevacion del piso de seno maxilar para la 
simultanea colocacion de implantes dentales?

La cantidad de reborde residual maxilar preoperatorio disponible para la 
colocacion de implantes muchas veces es inadecuado. La ingenierla tisular ha 
desarrollado nuevas tecnicas con biomateriales autologos como matrices de 
fibrina y factores de crecimiento creando nuevas alternativas para la regeneracion 
osea y reparacion de tejidos blandos aplicados durante el procedimiento 
quirurgico de la elevacion de seno maxilar. El modelo virtual 3D permite una 
reconstruccion metrica precisa de las caracteristicas anatomicas del reborde 
residual maxilar para la colocacion inmediata de implantes.

La matriz de fibrina no solamente reduce la perdida de sangre sino que es la mas 
importante matriz temporal extracelular en areas de cicatrizacion, asi como 
tambien juega un papel relevante en la reparacion y regeneracion tisular, en la 
adhesion leucocitaria y la migracion de las celulas endoteliales durante la 
angiogenesis (7)

La ingenieria tisular bioguiada es un nuevo concepto del principio de la inteligencia 
celular dirigido a desarrollar metodos para el mejoramiento de la dinamica 
biologica celular y molecular que pueden restaurar, mantener y mejorar los 
procesos de la biomimetica para la colocacion de implantes dentales. 
Biomateriales autologos como matrices de fibrina y factores de crecimiento 
aplicados durante la cirugia de elevacion de seno maxilar generan nuevas 
alternativas para la regeneracion osea y reparacion de tejidos blandos.
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El seno maxilar esta rodeado por seis paredes oseas que contienen numerosas 
estructuras de interes quirurgico y posquirurgico. La pared anterior del antro 
maxilar incluye las ramas del nervio infraorbitario y los vasos sanguineos, que van 
a los dientes maxilares anteriores y a los tejidos periodontales circundantes. Esta 
formada por hueso compacto y fino por encima de los caninos. Los vasos 
sanguineos y los nervios pueden discurrir directamente por debajo de la mucosa 
sinusal. La sensibilidad a la presion sobre el agujero infraorbitario puede ser un 
indicio de inflamacion de la membrana sinusal por traumatismo o infeccion. 
Cuando el maxilar anterior esta muy atrofiado, las estructuras neurovasculares 
infraorbitarias pueden estar a menos de 10 mm de la cresta.

La pared posterior corresponde a la region pterigomaxilar, separa el antro de la 
fosa infratemporal y contiene el nervio y los vasos alveolares posterosuperiores. 
La fosa infratemporal contiene ademas la arteria maxilar interna. Cuando no se 
observa radiograficamente dicha pared se debe sospechar de la presencia de 
tumores o anomalias. Durante cualquier procedimiento quirurgico no se debe 
perforar esta pared para evitar asi cualquier complicacibn hemorragica a partir de 
las ramas de la arteria maxilar interna. La pared medial separa el seno maxilar de 
la fosa nasal. Por su cara nasal sustenta los cornetes inferior y medio. Su pared 
vertical es lisa por la cara sinusal. La parte inferior de la pared medial corresponde 
al meato inferior y al suelo de la fosa nasal; la parte superior corresponde al meato

La pared superior corresponde al suelo orbitario y es muy fina. Suele presentar un 
reborde oseo que alberga al conducto infraorbitario, con el nervio infraorbitario y 
los correspondientes vasos sanguineos. Puede observarse una dehiscencia 
provocada por el contacto directo entre las estructuras infraorbitarias y la mucosa 
sinusal, por Io tanto no es conveniente manipular esta pared. Las infecciones o los 
tumores de esta region sinusal pueden producir sintomas oftalmicos, como 
proptosis y diplopia.

Aportar evidencia clinica de la sinergia entre el modelo virtual 3D y la 
regeneracion osea utilizando matrices de fibrina y factores de crecimiento para 
mejorar y perfeccionar la ingenieria tisular bioguiada durante la cirugia de 
elevacibn de seno maxilar y simultanea colocacibn de implantes
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El seno maxilar comparte su vascularizacion e inervacion con los dientes 
superiores. Su irrigacion arterial procede de los vasos de la mucosa nasal (arterias

La inervacion depende de los nervios de la mucosa nasal (ramas superiores 
posterolaterales de V2) y de los nervios alveolar superior e infraorbitario.

La pared lateral del seno maxilar forma el maxilar posterior y la apofisis 
cigomatica. Puede tener varies milimetros de espesor en las personas dentadas, 
sobre todo si existe parafuncion. Este espesor va disminuyendo a Io largo del 
tiempo con la perdida de los dientes posteriores. En el suelo y en la pared lateral 
existen membranas de refuerzo para la transferencia de fuerzas. La pared lateral 
es la via de acceso para el aumento subantral y la elevacion sinusal de Tatum.

El suelo del seno se encuentra hasta 10 mm por debajo del nivel del suelo de la 
cavidad nasal. El seno mantiene una relacion muy estrecha con los apices de los 
premolares y molares superiores. Estos dientes estan separados de la mucosa 
sinusal por una fina capa de hueso, pero pueden estar en contacto directo con la 
misma. Si se pierden estos dientes, el antro se expande y el suelo del seno puede 
unirse a la cresta del reborde alveolar residual.

medio. El orificio maxilar es un tunel angular de 7 a 10 mm de longitud y de varios 
milimetros de diametro situado en la cara anterosuperior de la pared medial. Es la 
principal abertura para drenar las secreciones del seno maxilar hacia la cavidad 
nasal. Si existe un agujero en esta pared puede perderse el material de injerto por 
via nasal durante el proceso de cicatrizacion.

del meato medio y arterias etmoidales) y de los huesos (arterias infraorbitaria, 
facial y palatina)La pared sinusal medial drena a traves de la vena esfenopalatina. 
Las restantes paredes Io hacen a traves del plexo pterigomaxilar. La circulation 
linfatica se realiza a traves de vasos colectores que existen en la mucosa del 
meato medio.

El seno maxilar esta recubierto por una membrana similar a la de los demas senos 
paranasales; sin embargo, tiene menos vasos sanguineos, Io que le da un color 
mas palido. El recubrimiento es de tipo mucoperiostico y consta de tres capas. La 
parte periostica de esta membrana contiene pocas fibras elasticas, por Io que es 
relativamente sencillo separarla del hueso. Los senos perinasales suelen estar 
recubiertos por una mucosa formada por epitelio cuboide-cilindrico ciliado 
seudoestratificado con celulas caliciformes. Su espesor es variable, pero
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En un paciente con edentulismo total o parcial prolongado, el maxilar superior 
pierde densidad osea a mayor velocidad que cualquier otra region. Quedan menos 
trabeculas, con Io que disminuye la estabilidad inicial de los implantes y la 
transferencia de fuerzas al hueso. A menudo se observa la desaparicion de la 
placa cortical en la cresta del reborde; esto tambien disminuye la estabilidad inicial 
de los implantes en el momento de su insercion. La placa cortical labial pierde 
espesor y no es tan frecuente observar el contacto entre el hueso cortical lateral y 
los implantes. Las fuerzas oclusales son mas intensas en la region posterior que 
en las regiones anteriores de la boca.

La parte posterior del maxilar superior pierde altura de hueso tras la perdida de 
algun diente como consecuencia de la enfermedad periodontal y la reabsorcion 
osea. Esta perdida genera inicialmente una disminucion de la anchura del hueso 
a expensas de la placa osea labial. El maxilar posterior pierde anchura a mayor 
velocidad que cualquier otra region de los maxilares (1). Este fenomeno de 
reabsorcion se acelera con la perdida de vascularizacion del hueso alveolar y la 
ausencia de estimulos musculares. El reborde va perdiendo progresivamente 
anchura hasta que la reabsorcion convierte el hueso de Division A en Division B y 
la cresta del reborde se desvia medialmente. El maxilar posterior puede sufrir una 
remodelacion progresiva hacia la linea media y, segun va pasando el hueso a las 
Divisiones C y D prosigue la inclinacion medial de la cresta del reborde.

Resulta muy interesante el hecho de que esta abertura se encuentre cerca de la 
cara superior del seno. Es posible manipular lateralmente la membrana y aplicar 
injertos oseos sin obstruir el drenaje del mismo.

generalmente oscila entre 0.3 y 0.8 mm. En los fumadores puede ser muy fino y 
casi inexistente, o muy grueso y parecido a la piel. La mayor parte de las 
glandulas serosas y mucosas del recubrimiento se encuentran proximas al orificio 
maxilar.

El orificio del seno maxilar y el infundibulo unen el seno maxilar con la cavidad 
nasal. El infundibulo es un estrecho pasadizo que representa la extension 
superomedial del orificio y mide aproximadamente de 7 a 10 mm. El seno maxilar 
queda conectado con la cavidad nasal a traves del orificio, el infundibulo y el 
meato medio. Este conjunto de estructuras recibe el nombre de unidad 
ostiomeatal.
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El seno maxilar es el mayor de los cuatro senos paranasales y el primero en 
desarrollarse en el feto humano. Experimenta una neumatizacion primaria hacia el 
tercer mes de desarrollo fetal al invaginarse el epitelio del suelo nasal. En ese 
momento, el seno maxilar es un brote situado en la superficie infralateral del 
infundibulo etmoideo, entre los meatos superior y medio (2). Antes de nacer, se 
produce una neumatizacion secundaria. Al nacer, el seno sigue siendo un surco 
oblongo en el lado mesial del maxilar superior, justo por encima de la yema del 
primer molar deciduo (3).

Durante el periodo posnatal y hasta que el nino cumple los tres meses de vida, el 
crecimiento del seno maxilar guarda una relacion directa con la presion ejercida 
por el ojo sobre el suelo de la orbita, con la tension de la musculatura superficial 
del maxilar superior y con la formacion de la denticion. Segun va madurando el 
esqueleto, estos tres elementos influyen en su crecimiento tridimensional. A los 
cinco meses, el seno constituye una zona triangular medial al aguiero infraorbitario 
(3).

El antro experimenta su momento de mayor desarrollo al erupcionar la denticion 
permanente y la neumatizacion se extiende por todo el cuerpo del maxilar superior 
y por la apofisis maxilar del hueso cigomatico. En sentido anteroposterior, la 
expansion sinusal corresponde al crecimiento del tercio medio de la cara y se 
completa con la erupcion de los terceros molares permanentes, cuando el 
adolescente tiene de 16 a 18 anos de edad (2-4).

Durante el primer ano de vida, el seno maxilar se expande lateralmente por debajo 
del conducto suborbitario, que se proyecta por un fino reborde oseo. La altura del 
antro sinusal va reemplazando progresivamente el espacio ocupado anteriormente 
por la denticion en desarrollo. El crecimiento en altura se aprecia sobre todo en la 
posicion relativa del suelo sinusal. A los 12 ahos, la neumatizacion llega hasta el 
piano de la pared orbitaria lateral y el suelo sinusal se encuentra al mismo nivel 
que el suelo de la nariz. El suelo sinusal desciende unos 5 mm al extenderse hacia 
el proceso alveolar.

En el individuo adulto, el seno parece una piramide con cuatro finas paredes 
oseas, cuya base se orienta hacia la pared nasal lateral y cuyo vertice se extiende 
hacia el hueso cigomatico. La cavidad del seno maxilar esta reforzada por
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Antes de coIocar un implante, hay que valorar el espacio intradental. El espacio 
disponible entre las encias y el piano oclusal correcto debe ser superior a 5 mm. Si 
existe menos espacio vertical para la reconstruccion protesica, esta indicada 
gingivectomia, osteoplastia, osteotomia vertical del proceso alveolar posterior 
maxilar y/o correccion del piano mandibular para restablecer anatomicamente el 
piano oclusal ideal.

Debido a la enfermedad periodontal, a la perdida de dientes y a la expansion 
sinusal, es frecuente que haya menos de 10 mm de hueso vertical entre la cresta 
del reborde alveolar y el seno maxilar. Esta disminucion de la altura compromete 
el soporte oseo basico de muchos implantes endooseos en esa region.

El seno maxilar experimenta un cuarto fenomeno de expansion con la perdida de 
los dientes posteriores. El antro se expande por sus caras inferior y lateral. 
Disminuye ademas la altura de hueso disponible en el maxilar posterior a nivel del 
suelo del antro. En un 8% de los casos puede producirse hipoplasia o aplasia 
(subdesarrollo o ausencia) del seno maxilar.

El antro mide aproximadamente 34 mm por 35 mm en la base, y el vertice 
piramidal se extiende unos 23 mm hacia la region cigomatica. Tiene un volumen 
medio de 15 ml. Son frecuentes las variaciones individuates en el volumen y las 
dimensiones, que tambien se observan en ocasiones entre los lados izquierdos y 
derecho de un mismo individuo. Dichas variaciones pueden ser hereditarias o 
adquiridas.

tabiques oseos que se unen a las paredes lateral o/y medial mediante membranas 
similares a contrafuertes, que se parecen a las cuadernas de un barco de madera 
y que rara vez dividen el antro en compartimientos separados. Estos elementos 
estan presentes entre las zonas de los caninos y los molares y tienden a 
desaparecer en los maxilares superiores de los pacientes con edentulismo 
prolongado.
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Grado 3: Cuando la altura del segmento maxilar subantral se encuentra entre 4 y 
8 mm. La altura no es adecuada para la insercion de implantes y el empleo de

Grado 1: Cuando la altura del segmento maxilar subantral es igual o superior a 10 
mm. En este caso se pueden coIocar implantes sin inconvenientes. Se realiza una 
implantologia convencional.

Grade* lit 
74 mm

Grado I Grade U 
6-10 mm

Grado IV 
<4rwn

Si

Grado 2: Cuando la altura del segmento maxilar subantral esta entre 8 y 10 mm. 
En este caso se puede tratar haciendo pequenas penetraciones con el mismo 
implante planificadas y controladas, dentro de la cavidad sinusal, intentando 
rechazar la mucosa pero sin perforarla. La elevacion que se realiza es de 2 a 3 
mm a traves de un neoalveolo. Esta cirugia es atraumatica. Boyne demostro que 
un implante cilindrico de punta semiesferica propicia una mejor formacion de 
hueso. En casos de perforacion accidental que no excedan los 3mm, la membrana 
cura totalmente. No ocurre Io mismo cuando la fenestracion supera los 5 mm.
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tecnicas quirurgicas atraumaticas es insuficiente, por ello es preciso utilizar otro 
tipo de tecnica de elevacion de suelo de seno. Con una disponibilidad osea de 4 a 
8mm se puede lograr una estabilizacion primaria de los implantes que se planea 
coIocar, por Io que es posible la insercion de los mismos simultaneamente con la 
elevacion del suelo maxilar.

Las opciones fundamentales dependen de la altura de hueso disponible entre el 
suelo del antro y la cresta del reborde residual a nivel del emplazamiento ideal 
para los implantes. Una vez determinada la altura general, el diseno de los 
implantes y el abordaje quirurgico para su insercion dependeran de la anchura del 
hueso a nivel de la cresta.

de considerar la insercion de implantes posteriores, se necesita un 
contrafuerte sano en la region canina o dos pilares en la region 
premolar-central del mismo cuadrante.

Esta primera opcion terapeutica se puede utilizar cuando se dispone de hueso de 
altura suficiente (mas de 12 mm) para poder coIocar implantes endooseos tras el 
protocolo habitual. Si el hueso es de Division A, se utilizan implantes con forma de 
raiz para el soporte protesico. En los pacientes de Division B, se puede utilizar la 
osteoplastia o el ensanchamiento para aumentar la anchura osea a Division A o se 
puede insertar implantes de menor superficie. Mediante la osteoplastia se puede 
modificar la categoria SA si el resto del hueso tiene menos de 12 mm de altura. 
Para el ensanchamiento con materiales osteoconductores, osteoinductores o 
ambos, es preferible emplear injertos intraposicionales, respetando el periostio

Grado 4: Cuando la altura del segmento maxilar subantral es inferior a 4mm. Con 
estas dimensiones es dificil conseguir una fijacion aceptable de los implantes, por 
Io que se realize una tecnica quirurgica en dos fases, con una pausa de 6 a 9 
meses entre la elevacion del suelo y la insercion de los implantes.

La viabilidad a largo plazo de los implantes posteriores, se basa, entre otras 
cosas, en la adecuada colocacion de los implantes o los dientes anteriores. Para 
poder insertar implantes, el plan de tratamiento debe contar con la presencia de 
unos dientes anteriores sanos o de hueso de Division A en el premaxilar. Antes 

minimo de 
del primer

PRIMERA OPCION SUBANTRAL ( SA- 1 )Colocacion de 
convencionales
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El ensanchamiento del maxilar posterior no esta indicado con tanta frecuencia, ya 
que esta zona presenta menos problemas esteticos. Los implantes endooseos de 
la categoria SA tienen que cicatrizar en un entorno afuncional durante unos 4-8 
meses (dependiendo de la densidad osea) antes de poder anadir los pilares de los 
contrafuertes para efectuar la reconstruccion protesica

Esta opcion subantral SA-2 se escoge cuando se dispone de 8-12 mm de altura 
vertical. Para conseguir los 12 mm de hueso vertical necesarios para mejorar la 
supervivencia de los implantes, se eleva desde abajo el suelo antral. En funcion de 
la densidad osea observada, se prepara normalmente una osteotomia de implante 
realizada aproximadamente 1-2 mm por debajo del suelo del seno. Se inserta un 
implante de prueba y se fija en la posicion unos 2-4 mm mas alia de la osteotomia 
preparada para el implante. Mediante una fractura en tallo verde en el suelo del 
seno, se suele elevar el hueso y la membrana sinusal sobre el implante de prueba, 
de base ancha y extreme piano.

Seguidamente, se puede insertar el implante definitivo en la osteotomia del 
implante, formandose 2-4 mm de hueso nuevo alrededor del extreme apical del 
implante. Este metodo se puede aplicar en los implantes endooseos laminares o 
con forma de raiz. Al igual que en SA-1, para la Division A se utilizan implantes 
con forma de raiz. En la anchura de Division B, pueden utilizarse implantes 
laminarse o con forma de raiz de menor diametro.

lateral. Los injertos autogenos pueden ser superpuestos o posicionales, bajo el 
periostio.

Si se produce una perforacion sinusal durante la colocacion del implante de 
prueba o el definitivo, no se puede formar nuevo tejido oseo. Se necesitan de 6 a 8 
meses para conseguir la integracion entre el hueso y el implante y para que se

Para poder emplear implantes de menor superficie, se necesitan contrafuertes 
dentales sanos o implantes adicionales para conseguir un apoyo adecuado. El 
tratamiento de Division A o B es parecido para las cuatro opciones terapeuticas. Si 
hay menos de 2,5 mm de anchura disponible en la region edentula, se reduce la 
altura del reborde hasta lograr una anchura de 2,5 mm o bien se utilizan injertos 
superpuestos de hueso autogeno para ensanchar el hueso disponible. 
Seguidamente, se vuelve a examinar la zona para determinar la clasificacion del 
plan de tratamiento mas adecuado.
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Para determinar si estan indicados los implantes con forma de raiz, laminares o 
alguna combinacion, hay que tener en cuenta la division de hueso, la densidad 
osea y la opcion protesica. Por consiguiente, si la cresta del reborde es de Division 
A, estaran indicados.

formen de 0 a 4 mm de tejido oseo bajo la membrana elevada. Transcurrido ese 
tiempo, el tratamiento prostodontico del paciente es similar al de la categoria SA-1. 
Si no se forma hueso alrededor de la porcion apical del implante, se somete la 
parte del implante insertada de 8 a 11 mm en el hueso a una sobrecarga 
progresiva, igual que el hueso D-4.

Esta opcion terapeutica (SA-3) se utiliza cuando existen de 5 a 8 mm de hueso 
vertical y anchura suficiente entre el suelo antral y la cresta del reborde residual en 
la zona en la que se necesita un contrafuerte prostodontico. Se emplea el abordaje 
de Tatum por la pared maxilar lateral, justo por encima del hueso alveolar residual. 
Despues de rotar la membrana de acceso lateral y la membrana hacia adentro y 
hacia arriba hasta una posicion superior, se coloca una mezcla de hueso autogeno 
y material aloplastico y/o aloinjertado en el espacio que ocupaba anteriormente el 
seno. De este modo, se mejora la region posterior para poder insertar implantes 
endooseos.

los implantes con forma de raiz. Si el reborde tiene una anchura de 2,5-5 mm, se 
pueden utilizar implantes con forma de raiz de menor tamano, implantes laminares 
o la osteoplastia, hasta que se puedan insertar implantes con forma de raiz de 
Division A. Una osteoplastia puede mermar la altura osea por debajo de 5 mm, en 
cuyo caso la opcion terapeutica se convierte en SA-4 y no se deben coIocar los 
implantes hasta que haya madurado el injerto.

CUARTA OPCION SUBANTRAL ( SA-4) : Elevacion sinusal y ensanchamiento 
subantral

Esta opcion permite ensanchar la region para despues poder insertar los 
implantes. Este tratamiento esta indicado cuando hay menos de 5 mm entre la 
cresta osea residual y el suelo del seno maxilar. En estas condiciones, no existe 
en esta region suficiente hueso vertical de densidad adecuada para poder insertar

Elevacion de la Membrana Sinusal con Ensanchamiento Subantral y 
Colocacion de Implantes Endooseos



INGENIERIA TISULAR GUIADA

REPARACION
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La ingenieria tisular es un campo multidisciplinario con el potencial de reemplazar 
los tejidos perdidos como resultado de un trauma, cirugia de cancer o disfuncion 
de un organo. El concepto de la regeneracion se basa en la premisa que el 
ligamento periodontal contiene todas las celulas progenitoras requeridas para la 
formacion del hueso, cemento y de ligamento periodontal . Gottlow J 86, Karring 
T 2000, Nyman 8 82

Se deja descansar la region ensanchada durante 6-10 meses antes de volver a 
penetrar para insertar los implantes endooseos. Como sucede en cualquier otra 
zona, el diseno de los implantes dependera del hueso disponible y de la protesis 
prevista. Generalmente, cuando existen menos de 5 mm entre la cresta del 
reborde y el suelo del antro, el hueso crestal tiene anchura suficiente para poder 
coIocar implantes con forma de raiz una vez que ha madurado el injerto subantral. 
Debido a ello, se considera que la region es de Division A, ya que el injerto permite 
insertar implantes endooseos con altura suficiente para conseguir un cociente 
corona/implante inferior a 1. Sin embargo, aunque la cresta tenga anchura 
suficiente para los implantes con forma de raiz, a menudo queda mas medial que 
en otras opciones terapeuticas SA. Suele ser necesario coIocar el implante en la 
zona de una cuspide lingual del diente natural que ocupaba originalmente esa 
region.

Si la cresta del reborde residual es estrecha y se dispone de dientes o implantes 
con forma de raiz anteriores para la sustentacion, se puede insertar un implante 
laminar o varios implantes con forma de raiz de menor tamano en esta zona de 
Division B. Independientemente del diseno de los implantes endooseos, hay que 
dejar pasar otros 4-10 meses antes de proceder a la reconstruccion prostodontica, 
dependiendo de la densidad osea en el momento de insertar los implantes.

implantes viables al tiempo que se efectua el ensanchamiento. Ademas, estas 
condiciones suelen ir acompanadas de una menor presencia de hueso alrededor 
de las zonas lateral, anterior y distal del injerto, asi como de una mayor necesidad 
de material injertado. Se emplea el abordaje de Tatum a traves de la pared lateral 
para acceder al seno maxilar, elevar la membrana sinusal y poder aplicar material 
autogeno y aloplastico y/o aloinjertos en la region.



ASPECTOS MOLECULARES DE LA INGENIERIA TISULAR

La ingenieria tisular considera generalmente tres componentes dominantes:
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Un numero de estrategias se han desarrollado para favorecer la cicatrizacion, por 
ejemplo:

- las estrategias dentales inductivas de la ingenieria tisular que activan y 
estimulan las celulas endogenas

Durante la restauracion de un tejido, no se conserva ni la arquitectura ni la funcion 
tisular. Sus propiedades fisicas y mecanicas son inferiores a las del tejido original 
y este fenomeno sucede espontaneamente como resultado de la cicatrizacion.

La odontologia regenerativa, en la cual se incluyen la periodoncia, endodoncia y 
cirugia maxilofacial, es un nuevo campo que intenta aplicar los conceptos basicos 
de los tejidos dirigida a la recuperacion de los tejidos orales perdidos, usando 
varies tipos de celulas madre, factores del crecimiento y andamiajes. En el campo 
de la periodoncia, las tecnicas de ingenieria tisular se han aplicado ya para 
reconstruir el organo periodontal danado (12, 162, 166, 181), con resultados 
aceptables divulgados en la practica clinica (147, 175, 220, 237).

La bioingenieria moderna proporciona herramientas moleculares que permiten la 
regeneracion tisular y por Io tanto la neoformacion del tejidos funcionales identicos 
al tejido de origen, conservando todas sus propiedades fisicas y biologicas .

1. celulas madre
2. sehaladores moleculares
3. andamiajes o una matriz extracelular.

CELULAS EN LA INGENIERIA TISULAR DENTAL : ODONTOBLASTOS, 
CEMENTOBLASTOS Y OSTEOBLASTOS

La estructura dental es una composicion compleja de diversos tipos 
especializados de tejidos y celulas que consisten en esmalte-produciendo 
odontoblastos, ameloblastos y estructuras periodontales tales como cemento, 
ligamento periodontal, encia y hueso alveolar. Estas estructuras son afectadas a 
menudo por la periodontitis y la caries asi como por el trauma oclusal, que si no se 
trataron adecuadamente pueden dar lugar a perdida temprana del diente.



APOPTOSIS Y NECROSIS

LA
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Se ha documentado bien que las celulas madre contribuyen a varios procesos 
regeneradores tales como la cicatrizacion, angiogenesis o la cicatrizacion de las 
fracturas oseas (66, 126, 225, 226).

La muerte de la celula ocurre por medio de dos mecanismos, necrosis o apoptosis. 
La necrosis es un mecanismo patologico por el cual el daho irreversible de las 
celulas genera la muerte de la misma y es un diagnostico comun en enfermedad 
dental de la pulpa. Los cambios en las celulas que experimentan necrosis son 
inflamacion mitocondrial y deposicion de calcio granular, seguidas por la perdida 
de la integridad celular y de lisis de la membrana que conducen al lanzamiento de 
materiales tales como proteasas que puedan afectar las celulas adyacentes que 
causan una respuesta inflamatoria (193, 236, 272, 273). En contraste, la apoptosis 
o la muerte programada de la celula se puede observar bajo condiciones 
fisiologicas y patologicas y desempeha un papel importante en el proceso de la 
morfogenesis y de la homeostasis.

- el uso de los varios andamiajes extracelulares de la matriz (fibronectina, 
colageno, fibrina, hidroxiapatita, etc.).

- la adicion de citoquinas tales como proteinas morfogeneticas y factor de 
crecimiento transformante B(158, 213, 259) del hueso.

La matriz extracelular es una mezcla de proteinas como el colageno, los 
proteoglicanos y la laminina que forman una red elastica que rodea la mayoria de 
las celulas y de las estructuras del tejido (77, 208). La composicion, la 
organizacion, y la distribucidn de la matriz extracelular es diversa, dependiendo de 
los tipos y de la etapa de desarrollo (37, 99, 129) del tejido.

La matriz extracelular ata a los receptores de la superficie celular, accionando un 
cambio en la expresion del gen en el nucleo dando por resultado los mecanismos 
de regeneracion, que alternadamente modulan la matriz extracelular.

La adherencia de la celula es mediada por las interacciones entre las celulas y las 
proteinas extracelulares de la matriz tales como fibronectina, el vibronectina, la 
laminina y el colageno, iniciando la expresion de genes especificos en su nucleo

ESTRUCTURA Y PAPELS DE LA MATRIZ EXTRACELULAR EN 
INGENIERIA TISULAR



MATRIZ EXTRACELULAR
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Las matrices sinteticas mas comunes son varios polimeros sinteticos degradables 
y la hidroxiapatita de ceramica. Los estudios han sido conducidos a mejorar 
matrices sinteticas integrando los oligopeptides (211, 271) o las secuencias de la 
metaloproteinas en la hendidura de los oligopeptidos (139) para regular el 
comportamiento de la celula receptora mediado a traves los factores de la 
adherencia y del crecimiento (79, 140).

La fuerza mecanica de los andamiajes de colageno y el indice de reabsorcion han 
generado preocupacion (209, 267), dando por resultado el uso de agentes 
reticulares para alterar las caracteristicas biomedicas, y mecanicas del colageno 
(267). Otras matrices extracelulares usadas como andamiajes son la fibrina y el 
fibrinogeno (33, 93, 278).

(17, 239) y los acontecimientos subsecuentes que desempehan papeles vitales en 
la morfogenesis embrionaria (171, 215). (2, 3, 176, 261), y el dominio de GER en 
el colageno tipo I (121).

Para los objetivos de la ingenieria tisular, la matriz extracelular se requiere para 
actuar como andamiaje para el acceso de la celula y para modular la proliferacion 
y la diferenciacion de la celula. El andamiaje ideal para generar el tejido nuevo 
debe tambien ser biodegradable y no toxico. Estos componentes actuan como red 
de almacenaje de los factores del crecimiento reduciendo su degradacion y 
protegiendolos contra el microambiente local, mientras que facilita la presentacion 
de los factores del crecimiento a los receptores de la superficie de la celula 
permitiendo su adherencia. Roberts R, Gallagher J 1988

La matriz extracelular experimenta remodelacion constante durante el desarrollo y 
durante estados patologicos tales como inflamacion, cicatrizacion y cancer. Las 
caracteristicas de cada proceso de remodelado se diferencian dependiendo de la 
causa. Sin embargo, varios procesos dominantes son comunes a la mayoria de 
las etiologias incluyendo la sintesis y la interrupcion proteolitica de la matriz 
extracelular, donde las metaloproteinas de la matriz desempehan un papel 
esencial.

Los andamiajes semisinteticos y sinteticos se pueden hacer para simular las 
caracteristicas naturales de la matriz extracelular, con las caracteristicas 
mecanicas especificas tales como fuerza, tamaho del poro, y estabilidad.



Matrices en la Ingenieria Tisular
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El mecanismo por el cual la fuerza mecanica es traducida a una respuesta 
biologica es desconocido, pero hay evidencia de una integracion, a traves de 
acoplamientos al citoesqueleto de la actina a varias proteinas transductoras de 
senales, desempehando un papel importante (4). Critico a la comprension de 
como la forma y la funcion celulares se pueden regular por los cambios en la 
tension extracelular de la matriz es la observacion que las celulas adherentes 
existen dentro de un estado de la tension isometrica. Todas las celulas vivas 
generan la tension dentro de los microfilamentos contractiles en su citoesqueleto, 
usando un filamento del actinomiosina que resbala el mecanismo, y ejercen esta 
tension en su membrana superficial en los sitios de sus adherencias celula-matriz 
extracelular. Estas fuerzas hacia adentro dirigidas son resistidas por adherencias

La ingenieria tisular dental se ha utilizado especialmente en periodontitis, una 
enfermedad inflamatoria cronica que da como resultado la destruccion permanente 
del hueso alveolar y la recesion gingival.

los comportamientos de la celula requeridos para su control y desarrollo como: 
crecimiento, diferenciacion, polaridad, motilidad, contractilidad, apoptosis, son 
influenciados por la distorsion fisica de celulas con sus adherencias extracelulares 
de la matriz . Estes BT Gimble JM 2004

FUERZAS MECANICAS COMO REGULADORES DEL CRECIMIENTO Y DEL 
DESARROLLO TISULAR

Muchas proteinas extracelulares de la matriz estan implicadas en el desarrollo del 
diente. El colageno tipo IV, la fibronectina y la laminina se expresan en la 
membrana basal del germen del diente (214, 217, 249, 250), con tenascina, 
laminina y el fibronectina tambien expresado en la capa odontoblastica (59, 138, 
281).

La produccion, la integracion, y el mantenimiento acertados de cualquier producto 
dirigido a la regeneracion de los tejidos son un resultado de interacciones 
moleculares numerosas dentro y fuera de la celula. Nakahara T, Nakamura y col 
2003

Se cree que 
regeneracion 
calidad y cantidad de tejido

las senales mecanicas son reguladoras dominantes de la 
de los tejidos in vivo y desempenan un papel importante en la



AUMENTO DEL REBORDE RESIDUAL
AUMENTO OSEO
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Tras una lesion, incluidas la extraccion de un diente o la insercion de un implante, 
el hueso puede reconstruirse por medio de procesos fisiologicos de remodelacion

La formacion de vasos sanguineos nuevos durante la inflamacion, la cicatrizacion 
y el crecimiento del tumor son ejemplos para el angiogenesis en el organismo del 
adulto y la recapitulacion de esto en el ambiente del diente facilitara grandemente 
el uso de cualquier nueva construccion.

En los ultimos estudios se han incorporado a las matrices factores de crecimiento 
que limitan al andamio, favoreciendo La formacion de los vasos sanguineos 
nuevos durante la inflamacion y el proceso de cicatrizacion . Dard M, Sewing A y 
col 2000.

Sin la existencia de una red vascular funcional, las celulas tienen que confiar en la 
difusion solamente.

externas a la matriz extracelular, por los puntos moleculares internes dentro del 
citoesqueleto, y por la membrana superficial cuando son atiesadas por la presion 
osmbtica (36).

La supervivencia de la celula depende de la fuente de oxigeno, del alimento y de 
la disposicibn de residues metabblicos.

PAPEL DE LA NEOVASCULATURA Y NEOVASCULARIZACION EN LA 
INGENIERIA TISULAR PARA USO DENTAL

Las areas con andamiajes para la ingenieria tisular sin una red capilar preexistente 
experimentan hipoxia local, un estimulante necesario para la angiogenesis (154, 
221, 231). La Hipoxia causa induce la transcripcibn factor (HIF-1a, HIF-2a) que 
alternadamente inducen los factores angiogenicos de la expresibn tales como 
factor endotelial vascular del crecimiento, sintesis de oxido nitrico, eritropoyetina, 
angiotensina -2, factor del crecimiento de hepatocito, factor placentario del 
crecimiento, Tie-2, Flt-1, factor-b de crecimiento derivado de plaquetas, 
metaloproteinasas 2 (MMP-2) y -13 de la matriz (MMP-13), integrinas, y otras 
moleculas otras dando por resultado el recipiente que ramifica hacia el area de la 
hipoxia (83, 132, 196, 229).



OSTEOCONDUCCION

1. Aumento oseo por osteoconduccion
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No reabsorbibles y reabsorbibles. Si se coIocan bajo la piel o rodeados de tejido 
fibroso, estos materiales no forman hueso. Permanecen relativamente estables, o 
son reabsorbidos.

Caracteriza el crecimiento oseo por aposicion, a partir del hueso existente y por 
encima del mismo. Por consiguiente, se necesita para dicho proceso la presencia 
de hueso o de celulas mesenquimatosas diferenciadas. La cicatrizacion osea 
alrededor de un implante osteointegrado es un proceso osteoconductivo y sigue 
las fases tipicas de remodelacion a nivel de la interfase hueso-implante.

Los materiales osteoconductivos son biocompatibles. Se pueden desarrollar tejido 
oseo o tejidos blandos por aposicion sobre estos materiales sin que se produzcan 
signos de reaccion toxica. Los materiales osteoconductivos mas utilizados en 
implatologla ,son productos aloplasticos.

Estos sustitutos oseos pueden actuar sobre el hueso huesped por medio de tres 
mecanismos diferentes: osteoconduccion, osteoinduccion y osteogenesis

Los materiales aloplasticos son exclusivamente productos sinteticos 
biocompatibles desarrollados para satisfacer un gran numero de indicaciones. Se 
fabrican en una gran variedad de texturas, tamanos de particulas y formas, que se 
Pueden conseguir facilmente pueden clasificarse en ceramicas, polimeros y 
composites. Los mas empleados son las ceramicas que pueden ser bioinertes 
(oxido de aluminio y oxido de titanio) o bioactivas ( materiales de fosfato calcico ). 
Las ceramicas bioinertes no se unen directamente con el hueso huesped .y se 
mantienen en contacto con el mismo por medios mecanicos. Las-ceramicas 
bioactivas son el principal grupo de aloplastos empleados para el aumento oseo, 
e incluyen la hidroxilapatita (HA) y el fosfato tricalcico beta. Se ha podido 
demostrar que se produce un contacto quimico entre el hueso huesped y el 
material injertado. Existen dos categorias de materiales osteoconductivos para el 
mantenimiento o el aumento tisulares:

o catrizacion. En estos procesos pueden incorporarse materiales de aumento oseo 
para favorecer o estimular el crecimiento del hueso en zonas en las que haya 
desaparecido como consecuencia de procesos patologicos, traumaticos o 
fisiologicos.



b. Aloplastos

1) Sinteticos (ceramica, polimero, composite).

2) Biocompatibles:

a) Contacto mecanico con el hueso.

-Osteointegracion.

- Oxido de aluminio, oxido de titanio.

b) Bioactivos:

- Ceramicas.

-Hidroxilapatita y fosfato tricalcico

-Contacto quimico.

c). Aloinjertos:

1) De la misma especie, con diferente genotipo.

a) Hueso congelado (irradiado).

OSTEOINDUCCION
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Entre los materiales osteoconductivos tambien existen algunos de origen organico 
como el hueso congelado o sometido a radiaciones intensas. Los productos 
inorganicos reabsorbibles y no reabsorbibles fabricados son faciles de conseguir, 
no presentan riesgo de contaminacion, reacciones alergicas o transmision de 
enfermedades, ni obligara efectuar mas intervenciones quirurgicas, siendo los 
materiales osteoconductivos mas utilizados.

Un material osteoinductivo es capaz de inducir la transformacion de celulas 
indiferenciadas en osteoblastos o condroblastos en una zona en la que no cabe

a. Celulas diferenciadas (osteoblastos) que crecen junto a la superficie por 
oposicion
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esperar dicho comportamiento. Los materiales osteoconductivos contribuyen 
especialmente a la formacion osea durante el proceso de remodelacion materiales 
osteoinductivos mas utilizados en implantologia son los aloinjertos oseos. Un aid 
injerto oseo es un tejido duro procedente de un individuo de la misma especie que 
el receptor pero con diferente genotipo

estos materiales eliminan la necesidad de obtener la donacion del propio paciente 
y se tiene la ventaja de su disponibilidad, que permite utilizados en grandes 
cantidades, Se obtienen a partir de cadaveres, y se procesan y almacenan en 
diferentes formas y tamanos en bancos de hueso para ser aplicados en el future. 
Existen tres tipos de aloinjertos: congelados, deshidratados por congelation y 
deshidratados por congelation y desmineralizados.

Se recoge hueso cortical y/o trabecular de una persona completamente sana. Se 
lava con agua destilada y se tritura hasta obtener particulas de 75-500 urn de 
tamaho. E polvo se desmineraliza con acido clorhidrico o nitrico 0,6N durante 6-16 
horas. Una vez deshidratado, se suele esterilizar con oxido de etileno y desecar 
por congelation para reducir aun mas su antigenicidad. Se efectuan varias 
pruebas para valorar la seguridad del proceso; el proceso de desmineralizacion 
con acido destruye cualquier virus y microorganismo patogeno conocido. Mediante 
el proceso reductor con acido, se eliminan del hueso las sales de calcio y fosfato. 
El hueso que queda despues de este tratamiento todavia conserva los factores 
organicos de crecimiento osteogenico en la matriz necesaria para la formacion

Es fundamentalmente osteoconductivo y rara vez se utiliza en implantologia para 
obtener hueso deshidratado por congelation, es necesario someterlo a un proceso 
adicional de desecacion. Se mantiene la matriz inorganica pero se necesitan los 
osteoclastos para que liberen los factores crecimiento del hueso, debido a las 
sales calcicas y fosfaticas que quedan. Los osteoclastos pueden inducir resorcion 
osea en la region, con Io que el producto es menos predecible.

El hueso deshidratado por congelation funciona tambien fundamentalmente por 
un proceso osteoinductivo. El hueso deshidratado por congelation y 
desmineralizado (HDDC) tambien se obtiene apartir de cadaveres, proceso para la 
elaboration del HqDC es muy especifico, y cualquier variacion importante puede 
alterar los resultados.

El hueso congelado se obtiene de los cadaveres y se almacena y congela 
directamente. Tambien puede irradiarse para reducir la reaccion inmunitaria del 
receptor.



OSTEOGENESIS
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E! mecanismo del crecimiento oseo con hueso autogeno incluye los tres metodos. 
Las celulas vivas, fundamentalmente de la region trabecular, pueden vivir y formar 
realmente un producto osteoide. Sin embargo, el suministro sanguineo y el 
numero de celulas influyen notablemente en el resultado. Este. proceso de efectos 
osteogenesis disminuye al cabo de 4 semanas. Al reabsorberse el hueso, puede 
liberar PMO y otras proteinas para formar hueso por el proceso osteoinductivo. 
Este comienza aproximadamente al cabo de 6 semanas y se puede prolongar 
durante 6 mese. El hueso cortical es la principal fuente de estas proteinas. Una

bsea, incluidos la proteina morfogenica osea (PMO), el factor de crecimiento de 
origen plaquetario y el factor de crecimiento de transformacion. El hueso cortical 
contiene la mayor parte de la PMO del hueso. Al eliminar las sales del hueso, las 
proteinas insolubles pueden pasar a su entorno sin necesidad de la actividad 
osteoclastica. Debido a ello, es posible transformar en osteoblastos mas celulas 
indiferenciadas, y el Proceso de formacibn de hueso es osteoinductivo

La osteogenesis, hace referenda a los materiales que pueden formar hueso , 
incluso sin la presencia de celulas mesenquimatosas locales . Los materiales de 
injerto osteogenos estan formados por celulas oseas vivas que producen grandes 
cantidades de factores de crecimiento para el hueso. En la actualidad el hueso 
autogeno es el unico material osteogeno disponible.

Las zonas donantes mas utilizadas son los injertos oseos autogenos de cresta 
iliaca o injertos oseos locales de la tuberosidad del maxilar, la rama ascendente o 
la sinfisis mentoniana.

Si se coloca bajo la piel un material osteoinductivo, este sera sustituido por 
pequenas cantidades de hueso. Por consiguiente, se utiliza cuando el entorno no 
favorece la sintesis osea. Tambien se puede emplear con materiales autogenos u 
osteoconductivos, con Io que se consigue formar mas tejido oseo que sin el 
HDDC.

El hueso autogeno tiene una matriz inorganica, formado fundamentalmente por 
HA, que contiene osteocitos, osteoblastos, osteoblastos y proteinas osteogenas. 
El hueso membranoso obtenido de la sinfisis mandibular representa una excelente 
fuente de hueso autogeno, con muy buenas propiedades, como la 
revascularizacion precoz, el gran potencial de PMO y el gran numero de celulas 
vivas. Con este metodo se pueden aumentar zonas reducidas.



ETAPAS DEL REMODELADO OSEO

aparecen en la superficie del

Formacion: Los osteoblastos Henan las cavidades con nuevo hueso.

FISILOLOGIA DE LA HOMEOSTASIA
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Reabsorcion Completa: Requenas cavidades 
hueso al completar la reabsorcion.

Descanso : la superficie osea esta cubierta por una capa de celulas derivadas de 
osteoblastos inactivas .

Reabsorcion : los oseoclastos invaden y cavitan las superficie osea al disolver la 
matriz mineralizada.

gruesa placa cortical sobre el injerto puede impedir que el tejido fibroso invada la 
zona, y actua como una membrana de poros pequenos, dirigiendo la 
regeneracion. El andamio del injerto oseo autogeno tambien puede formar tejido 
oseo por el efecto osteoconductivo al ir formandose nuevo hueso mediante 
sustitucion progresiva.

Formacion Completa : Finalmente la superficie osea queda totalmente 
remodelada ( osteoide - hueso nuevo ).

La sangre circula a traves de los vasos sanguineos sin que se produzca activacion 
plaquetarla o de la coagulacion y sin que se produzca tampoco hemorragia 
apreciable. La lesion de un vaso sanguineo ( por traumatismo, intervencion 
quirurgica o enfermedad ) desencadena el proceso hemostatico.

La unidad de modelado oseo es la responsable de este proceso, y la cantidad 
de hueso formado por unidad de modelado oseo corresponde a la unidad 
estructural . Este periodo e tiempo se denomina sigma; en el humano es de 6 a 9 
meses.

La participacion de las plaquetas en el proceso de la hemostasis es fundamental. 
Las reacciones en las que participan son: adhesion a la pared o a la zona 
lesionada del vaso; extension de la plaqueta sobre la superficie endotelial 
expuesta; secrecion del contenido granular de las plaquetas; formacion de un



HEMOSTASIA PRIMARIA

Adhesion plaquetana

Secrecion de los granules y agregacion plaquetaria
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Por otro lado, el receptor plaquetario glicoproteina llb/llla (fundamental para la 
agregacion plaquetaria), tambien participa en la adhesion plaquetaria, sobre todo 
en condiciones de alta velocidad ligandose al factor vW (5). Una vez adheridas 
al subendotelio, las plaquetas se extienden sobre la superficie y plaquetas 
adicionales aportadas por el flujo sanguineo se unen, primero a la placa de 
plaquetas adheridas y, eventualmente, una a otra formando las masas de 
agregados plaquetarios.

Las plaquetas no se adhieren a las celulas vasculares endoteliales normales, pero 
en areas de disrupcion endotelial si Io hacen a varios componentes del tejido 
conectivo subendotelial (3). En los segundos siguientes a la lesion, las plaquetas 
se adhieren a las fibrillas de colagena del subendotelio vascular a traves de un 
receptor de la colagena especifico para las plaquetas y presente en su estructura 
terciaria. Dicho receptor es la glicoproteina. Esta interaccion esta estabilizada por 
el factor von Willebrand (vW), una glicoproteina adhesiva que permite a las 
plaquetas permanecer unidas a la pared del vaso a pesar de las elevadas fuerzas 
tangenciales que se generan en el interior de la luz vascular. El factor de von 
Willebrand realiza esta funcion formando un enlace entre un receptor plaquetario 
situado en la glicoproteina Ib/IX y las fibrillas de colagena subendoteliales (4).

agregado o masas de plaquetas; y aceleracion de la coagulacion plasmatica. El 
resultado es la formacion de una red de fibrina que refuerza el labil tapbn de 
plaquetas.(1).

El proceso de adhesion comprende el transporte por difusion de las plaquetas 
hacia la superficie reactiva y la interaccion de los receptores de la membrana 
plaquetaria con sus ligandos en las estructuras de la pared lesionada. Entre las 
proteinas adhesivas de la matriz se incluyen el colageno, la fibronectina, el factor 
de von Willebrand, la laminina, la vibronectina y la tromboespandina 2
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Existe, finalmente, un mecanismo equilibrado que controla la velocidad y la 
extension de la activacion plaquetaria. El TxA2 aumenta la actividad de la 
fosfolipasa C, que estimula la activacion y la secrecion plaquetaria. En cambio, la 
prostaciclina PGI2 , un producto del acido araquidonico de las celulas endoteliales, 
inhibe la activacion de las plaquetas mediante la elevacion de los niveles 
intraplaquetarios de AMP ciclico (4).

Entre los agonistas para las plaquetas los que tienen mayor relevancia fisiologica 
parecen ser la trombina, el ADP, la adrenalina, el colageno, y el acido 
araquidonico. Existen receptores especificos en la superficie de la plaqueta para 
cada uno de estos agonistas y dichos receptores estan enlazados a estructuras 
intracelulares, cuya alteracion por los complejos receptor-agonista, conduce a 
cambios intracelulares que caracterizan a la plaqueta activada (6). Un mecanismo 
comun a varies de los agonistas es una elevacion en la concentracion plasmatica 
de calcio ionizado.

Al igual que ocurre en otras celulas, la activacion y secrecidn plaquetaria estan 
reguladas por cambios en el nivel de nucleotidos ciclicos, por el flujo de entrada de 
calcio, por la hidrolisis de los fosfolipidos y por la fosforilacion de proteinas 
intracelulares criticas.

La activacion de la fosfolipasa C produce la hidrolisis del fosfolipido de membrana 
fosfatidilinositol 4.5 bifosfato (PIP2 ), liberando diacilglicerol (DAG) e 
inositoltrifosfato (IP3). El IP3 interviene en el movimiento de calcio dentro del 
citosol plaquetario y estimula la fosforilacion de las cadenas ligeras de miosina. 
Esta ultima interactua con la actina para facilitar el movimiento de los granules y el 
cambio de forma de las plaquetas. El DAG activa la protein-cinasa C que, a su 
vez, fosforila una proteina que pudiera servir para regular la secrecion de los 
granules plaquetarios.

La union de agonistas tales como adrenalina, colagena o trombina a receptores de 
la superficie de las plaquetas, activa dos enzimas de la membrana: fosfolipasa C y 
fosfolipasa A2. La activacion de la fosfolipasa A2 conlleva a la liberacion de acido 
araquidonico libre que se convierte por medio de la ciclooxigenasa en 
endoperoxides de prostaglandinas, para formar por ultimo el potente agregante 
plaquetario tromboxano A2 (TxA2), asi como prostaglandinas estables como la 
PGD2 que tambien inhibe la agregacion plaquetaria. El TxA2 tiene actividad 
ionoforica, facilitando el transporte de calcio a traves de las membranas 
intercelulares, con redistribucion del calcio hacia el citoplasma (7).
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La segunda via dependiente de la liberacion de TxA2 es a traves de la 
ciclooxigenasa y de la tromboxano-sintetasa, al actuar respectivamente en el acido 
araquiddnico y en los endoperoxides ciclicos. El TxA2 promueve la movilizacion de 
calcio intracelular y tambien cambios en la estructura de la glicoproteina llb/llla, 
que llevan a la exposicion de lugares de union al fibrindgeno previamente ocultos 
(10). El TxA2 no solo es un potente agregante plaquetario, sino que tambien 
induce vasoconstriccidn. Ademas, la ciclooxigenasa actua a nivel del acido 
araquiddnico endotelial y en la PGG2 derivada del acido araquiddnico plaquetario, 
formando prostaciclina, que es una inhibidora potente de la agregacidn plaquetaria 
al elevar los niveles de AMPc intiplaquetario y reducir la movilizacion de calcio.

El nivel de ADP, serotonina y TxA2 junto con la presencia de trombina y colageno, 
contribuyen a la activacidn de plaquetas vecinas por tres vias metabdlicas (9). La 
primera via metabdlica es dependiente de ADP y la serotonina, liberados de los 
granules densos. Ademas, el ADP es liberado de los hematies durante su lisis en 
condiciones de alto flujo turbulento. Estos compuestos actuan como potentes 
inductores de la agregacidn plaquetaria al promover lugares de union plaquetarios 
(glicoproteina llb/llla) para el fibrindgeno y factor de vW, paso esencial en el 
proceso de la agregacidn.

El resultado de todos estos mecanismos de activacidn tiene tres efectos 
principales: la secrecidn del contenido de los granules intracelulares de la 
plaqueta; la exposicion de receptores de superficie para las proteinas plasmaticas 
(particularmente fibrindgeno y factor de vW); y la alteracidn de la estructura lipidica 
de la membrana plaquetaria, que induce la aceleracidn de la coagulacidn 
plasmatica (8).

Tras la activacidn, las plaquetas secretan al plasma su contenido en granules. De 
los lisosomas se liberan hidrolasas acidas y una enzima desdobladora de la 
heparina; de los granules densos se libera calcio, serotonina y adenosin difosfato 
(ADP); y de los granules alfa se libera fibrindgeno, factor de vW, kinindgeno de 
alto peso molecular, fibronectina, alfa 1-antitripsina, beta-tromboglobulina, factor 
plaquetario 4 y factor de crecimiento derivado de las plaquetas. La centralizacidn 
de estos granules tras estimulacidn de la plaqueta produce la activacidn del 
aparato contractil de la plaqueta. En presencia de niveles altos de calcio 
citoplasmatico esta centralizacidn (leva a la fusion de las membranas granulares 
con las membranas de los canaliculos intracelulares y a la secrecidn externa del 
contenido de los granules. Las plaquetas activadas se unen entre si mediante 
fibrindgeno, a traves de los receptores de glicoproteina llb/llla, fijando plaquetas 
adyacentes y formando un trombo hemostatico.
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La lesion en la pared del vaso, como ocurre en la rotura de una placa de 
aterosclerosis, conduce no solo a la adhesion plaquetaria a la superficie expuesta 
y a la consiguiente agregacion plaquetaria, sino tambien a una marcada activacion 
de la coagulacion tanto por la via intrinseca como extrinseca, formandose 
trombina, la cual, ademas de ser un potente activador plaquetario, cataliza la 
formacion de fibrinogeno a fibrina y promueve su polimerizacion. De esta forma, el 
crecimiento de la masa trombotica compuesta de plaquetas, fibrina y eritrocitos 
puede oponerse a la fuerza del flujo sanguineo (12).

La tercera via de la activacion plaquetaria esta mediada por la colagena y la 
trombina, las cuales pueden directamente estimular la liberacion de factor de 
activacion plaquetaria, favoreciendo la interaccion de fibrinogeno y factor von 
Willebrand con el receptor glicoproteina llb/llla. Durante la ruptura de una placa 
ateroesclerotica, la trombina y el colageno expuesto pueden ser mas importantes 
en promover agregacion plaquetaria que las bajas concentraciones fisiologicas de 
ADP y TxA2. Esto puede explicar parcialmente por que ocurre trombosis incluso 
en pacientes tratados con antiagregantes plaquetarios (1_1_).

Existen dos vias distintas para la activacion de la coagulacion. La via intrinseca o 
de contacto, en la que tres proteinas plasmaticas (el factor Hageman, un 
cininogeno de alto peso molecular y la precalicreina), forman un complejo sobre la 
colagena del subendotelio vascular. En la via extrinseca o del factor tisular, se 
forma un complejo entre el factor VII, el calcio y el factor tisular, una lipoproteina 
que esta en casi todas las membranas celulares y que queda expuesta despues 
de una lesion celular.

Mientras se esta formando el tapon hemostatico primario, las proteinas 
plasmaticas de la coagulacion se activan para iniciar la hemostasia secundaria. La 
via de la coagulacion puede descomponerse en una serie de reacciones que 
culminan con la produccion de trombina suficiente como para convertir una 
pequeha porcion de fibrinogeno plasmatico en fibrina. Cada una de las reacciones 
requiere la formacion de un complejo unido a la superficie, y la conversion de 
proteinas precursoras inactivas en proteasas activas mediante una proteolisis 
limitada, siendo regulada por cofactores plasmaticos, celulares y calcio (13).
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Existen tres activadores principales del sistema fibrinolitico: fragmentos del factor 
Hageman, urocinasa (UK) y activador tisular del plasminogeno (tPA). El tPA, 
principal activador fisiologico, difunde desde las celulas endoteliales y convierte al 
plasminogeno, absorbido en el coagulo de fibrina, en plasmina. La plasmina 
degrada entonces el polimero de fibrina en fragmentos pequenos que son 
eliminados por el sistema de limpieza de los monocitos-macrofagos. Aunque la 
plasmina puede degradar tambien el fibrinogeno, esta reaccion permanece 
localizada porque el tPA activa el plasminogeno con mas eficacia cuando esta 
absorbido en los coagulos de fibrina, toda la plasmina que penetra en la 
circulacidn es rapidamente unida y neutralizada por el inhibidor alfa2 de la 
plasmina, y las celulas endoteliales liberan un inhibidor del activador de 
plasminogeno (PAI 1), que bloquea la accion del tPA (14).

La lisis del coagulo y la reparacion del vaso comienzan inmediatamente despues 
de la formacion del tapon hemostatico definitivo.

La trombina tiene multiples funciones en la hemostasia. Aunque su papel principal 
es la conversion de fibrinogeno en fibrina, tambien activa los factores V, VIII y XIII 
y estimula la agregacion y secrecion plaquetarias. Tras la liberacion de 
fibrinopeptidos A y B de las cadenas alfa y beta del fibrinogeno, la molecula 
modificada, ahora denominada monomero de fibrina, se polimeriza en un gel 
insoluble. El polimero de fibrina es estabilizado entonces por el enlace cruzado de 
cadenas individuates mediante el factor XIII a.

La finalidad de ambas vias es la activacion del factor X, necesaria para la 
transformacion de protrombina en trombina, precisando tambien la presencia de 
calcio, factor V y fosfolipidos. Aunque la conversion de la protrombina puede tener 
lugar en diversas superficies ricas en fosfolipidos, tanto naturales como artificiales, 
se acelera varies mites de veces en la superficie de las plaquetas activadas.

El sistema plasmatico de la coagulacion esta estrechamente regulado, de modo 
que tan solo una pequeha cantidad de enzima de la coagulacion se convierte en 
su forma activa. En consecuencia, el tapon hemostatico no se propaga mas alia 
del sitio de la lesion. La regulacion precisa es importante, ya que en un solo 
mililitro de sangre, existe el suficiente potencial coagulativo como para coagular 
todo el fibrinogeno corporal en 10 a 15 segundos. La fluidez de la sangre esta 
mantenida por el propio flujo sanguineo, que reduce la concentracion de 
reactantes, la absorcion de factores de coagulacion en las superficies, y la
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Los efectos de la matriz de fibrina, se dan por la presencia de cuatro aspectos 
altamente especlficos de la cicatrizacion: la angiogenesis, el control inmune, el 
compromiso de las celulas madres circulantes, y la proteccion de la lesion por un

La descripcion precedente de la coagulacion sanguinea implica que el proceso es 
uniforme en todo el organismo. De hecho esto no es asi y la composicion del 
coagulo sanguineo varia segun el lugar de la lesion. Los tapones hemostaticos o 
trombos que se forman en venas en las que el flujo sanguineo es lento son muy 
ricos en fibrina y hematies atrapados y contienen relativamente pocas plaquetas. 
alojadas en las arterias coronarias enfermas. Es importante recordar que existen 
pocas diferencias entre los tapones hemostaticos, que constituyen una respuesta 
fisiologica a la lesion, y los trombos patolbgicos. Para resaltar esta semejanza, la 
trombosis se describe a menudo como una coagulacion que se produce en el 
lugar erroneo o en el momento equivocado

presencia de multiples inhibidores en el plasma. Los inhibidores mas importantes 
que ayudan a mantener la fluidez de la sangre son la antitrombina, las proteinas C 
y 8 y el inhibidor de la via del factor tisular.

Las plaquetas ricas en fibrina (PRE) constituyen un concentrado inmune de 
plaquetas recogido sobre una membrana sencilia de fibrina, todos los 
constituyentes de una muestra sencilla de sangre favorecen la cicatrizacion y la 
inmunidad. A traves de las plaquetas y las citoquinas leucocitarias, se polariza el 
importante papel de la biologia de este biomaterial. La matriz de fibrina que los 
soporta constituye un elemento determinante responsable del potencial real 
terapeutico del PRF.

La fibrina es una proteina fibrilar con la capacidad de formar redes 
tridimensionales. Esta proteina desempeha un importante papel en el proceso de 
coagulacion dadas sus propiedades, tiene la forma de un baston con tres areas 
globulares y la propiedad de formar agregados con otras moleculas de fibrina 
formando un coagulo blando. Normalmente se encuentra en la sangre en una 
forma inactiva, el fibrinogeno, el cual por la accion de una enzima Hamada 
trombina se transforma en fibrina, que tiene efectos coagulantes. Circula a traves 
de los vasos linfaticos y se incorpora al torrente sanguineo. La linfa es filtrada en 
los nodulos linfaticos. Se coagula como la sangre y se halla constituida por agua, 
albumina.
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La angiogenesis consiste en la formacion de nuevos vasos sanguineos dentro de 
la lesion, requiere de una matriz que permita la migracion, division o cambios 
fenotipicos de las celulas endoteliales. Se ha demostrado que la matriz de fibrina 
conduce a la formacion de angiogenesis. Esto se explica en base a la estructura 
tridimensional del gel de fibrina, y a la accion simultanea de citoquinas. Ademas, 
existen factores solubles importantes para la angiogenesis, como el factor de 
crecimiento de fibroblastos, el factor de crecimiento vascular endotelial, la 
angiopoyetina, y el factor de crecimiento plaquetario, que estan presentes en el gel 
de fibrina. Por otra parte la estructura y propiedades mecanicas de la fibrina son 
tambien importantes. La rigidez de la matriz influye considerablemente en la 
formacion de los capilares. Finalmente, una parte importante de la angiogenesis 
es la expresion de la integrina v(3>3 por las celulas endoteliales, permitiendo a estas 
unirse a la fibrina, la fibronectina y la vibronectina. La importancia de la regulacidn 
de esta integrina podrfa ser directa.

revestimiento epitelial. Las membranas de PRE son capaces de simultanear el 
apoyo a estos fenomenos.

La matriz de fibrina guia la cobertura de los tejidos lesionados, y afecta al 
metabolismo de las celulas epiteliales y los fibroblastos. La migracion es mas 
probable en una matriz de fibrina. La expresion de los activadores de 
plasminogeno 2, hace que los fibroblastos desarrollen una importante actividad 
proteolitica en el coagulo de fibrina. Con estas consideraciones fundamentales, el 
PRE puede ser considerado como un biomaterial natural basado en la fibrina, que 
favorece el desarrollo de la microvascularizacion, y hace posible guiar la migracion 
de las celulas epiteliales a su superficie. Su interes es evidente en las lesiones 
abiertas para acelerar la cicatrizacion, su contenido en leucocitos y el favorecer su 
migracion, tambien la hace util en las lesiones infectadas.

La PRE como matriz fisiologica de fibrina sirve como una red a las celulas madre, 
especialmente si se produce una angiogenesis acelerada, este aspecto es util en 
el caso de defectos oseos, la cicatrizacion requiere de un acumulo de celulas 
madre medulares y su transformacion a osteoblastos. Las celulas madre

En las celulas endoteliales humanas, la fibrina estimula la expresion de la 
integrina avb3. Esto no ocurre con el colageno. Los productos de degradacion de 
la fibrina y el fibrinogeno (FPD), estimulan la migracion de los neutrofilos y 
aumentan la expresion de receptores como los CD11c y CD 18. Ademas, la 
fagocitosis de los neutrofilos, y los procesos de degradacion enzimatica son 
modulados por los FPD. Los monocitos llegan a la lesion mas tarde.
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Compuesto por tres pares de cadenas de polipeptidos que son, 2 cadenas Ao, 2 
Bp y 2y (Aa,Bp,Y)2 unidas por enlaces disulfuro, estas cadenas ademas estan 
geneticamente ligadas y reguladas en forma coordinada en el ser humano.Estas 
cadenas son sintetizadas en el higado.Es responsable de la formacion de los 
coagulos de sangre. Cuando se produce una lesion se desencadena la 
transformacion del fibrinogeno en fibrina gracias a la actividad de plaquetas

FIBRINOGENO : Es una proteina soluble del plasma sanguineo precursor de la 
fibrina, su longitud es de 46 nm, su peso 340 kDa.

Sirve como barrera para el crecimiento del tejido conectivo adyacente que podria 
impedir la regeneracion osea como base para la migracion y proliferacion celular 
como regulador insoluble de la funcion celular a traves de la interaccion con otras 
moleculas como integrinas u otros receptores celulares.

Es una molecula fibrilar, que en sus extremos tiene cargas fuertemente negativas. 
Estos extremos, permiten la solubilidad del compuesto y tambien repelen a otras 
moleculas del compuesto, previniendo la agregacion.

mesenquimales de medula osea contribuyen a regenerar celulas oseas y muchos 
otros tejidos. Las celulas indiferenciadas son reclutadas desde el torrente 
sanguineo. La diferenciacion inicial ocurre en una matriz cicatricial de fibrina y 
fibronectina. Algunos autores han demostrado que la matriz de fibrina es un 
soporte bptimo para transplantar celulas madre mesenquimales medulares, con 
objeto de obtener regeneracion de defectos oseos. La interaccion directa entre la 
fibrina y las celulas oseas durante la cicatrizacion no esta suficientemente 
documentada. Por otra parte hay resultados contradictorios en cuanto a si se 
mejora la cicatrizacion osea o este permanece sin cambios. o. En cualquier caso, 
la fibrina se reconoce como una matriz de soporte para el transplante de proteinas 
oseas morfogeneticas (POM). La asociacidn de matriz de fibrina y (POM) tiene 
propiedades angiotroficas, hemostaticas y conductivas oseas, de manera, que 
transplantadas intramuscularmente, son capaces de inducir la formacion de hueso.

La sangre circula a traves de los vasos sanguineos sin que se produzca activacidn 
plaquetaria o de la coagulacion y sin que se produzca tampoco hemorragia 
apreciable. La lesion de un vaso sanguineo (por traumatismo, intervencibn 
quirurgica o enfermedad) desencadena el proceso hemostatico, comenzando con 
la adhesion de las plaquetas al endotelio dahado o a las estructuras 
subendoteliales expuestas

higado.Es
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Estas moleculas sefializadoras intervienen en la comunicacion intercelular, 
trasmiten su informacion al interactuar con sus receptores especificos, situados en 
la membrana celular de las celulas Mesenquimales, Fibroblastos, Osteoblastos y 
otras celulas propias de todo tejido conectivo.

Los modificadores biologicos son materiales o proteinas y factores con la 
capacidad potencial de alterar los tejidos del huesped, estimulando o regulando 
los procesos de cicatrizacion de las heridas. Los ejemplos mas clasicos de 
modificadores biologicos son los factores de Crecimiento que no son mas que 
proteinas o moleculas que interactuan con las celulas a traves de sus receptores 
para producir determinada funcion en estas, como son: migracion, proliferacion, 
diferenciacion o adhesion (11,20). Estas sustancias pueden actuar a traves de dos 
vias: sistemica o local. Aunque todavia se encuentran en investigacion conceptos 
como su aplicacion, sus efectos exactos sobre las celulas, las condiciones 
necesarias que hagan que se exprese determinado tejido, se puede decir que 
estimulan y mejoran la proliferacion, diferenciacion y adhesion de las celulas sobre 
la superficie radicular y que son bastante promisorios para la regeneracion 
periodontal y la terapeutica periodontal (8, 11, 20).

Actualmente, se han reconocido varios factores de crecimiento que regulan los 
procesos de desarrollo, entre los cuales se encuentran el Factor de Crecimiento 
Epidermal (EOF), el Factor de Crecimiento Fibroblastico (FGF), el Factor de 
Crecimiento Derivado de las Plaquetas (PDGF) y el Factor de Crecimiento 
Parecido a la Insulina tipo I (IGF-I). (3)

El crecimiento, considerado como un aumento en el tamano, es uno de los 
aspectos fundamentales del desarrollo. En los mamiferos, el crecimiento se 
encuentra geneticamente controlado. El crecimiento postnatal esta principalmente 
influenciado por hormonas, particularmente por la hormona del crecimiento (HC), 
mientras que durante la embriogenesis, el crecimiento esta regulado por 
moleculas polipeptldicas, como los factores de crecimiento. (1,2)

Desencadenan efectos biologicos como la migracion celular dirigida, la 
proliferacion celular (mitogenesis) y la diferenciacion celular; acciones 
indispensables en la regeneracion tisular. Como accion paralela se da la 
angiogenesis, o sea la actividad que genera nuevos vasos sanguineos que evitan 
la necrosis y promueven los procesos de nutricion y desarrollo celular.
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es una proteina homodimerica cuya secuencia de aminoacidos es un 24% similar 
al FCDP-BB pero se une a distintos receptores y en consecuencia tiene distintas 
efectos. Es un potente mitogeno solo las celulas endoteliales, por Io tanto tiene 
una importante accion angiogenica.
Estimulan proliferacion celular liberados durante la degranulacion de las plaquetas 
e Inducen la produccion de matriz extracelular en algunos fenotipos celulares.

Este factor actua sobre los fibroblastos aumentando mucho su proliferacion, 
tambien aumenta la quimiotaxis y la produccion de sustancia extracelular (fibras 
colagenas). Sobre los osteoblastos actua aumentando su proliferacion. Posee 
efecto quimiotactico sobre los monocitos y los macrofagos atrayendolos a la zona 
herida para aumentar las defensas.

Fue uno de los primeros en ser descubierto y aislado, tiene la capacidad de actuar 
sobre una amplia variedad de celulas, oseas, fibroblastos, neuroglia, musculares, 
etc., por Io cual esta clasificado como un factor de amplia especificidad. Se 
encuentra almacenado en los granules alfa de las plaquetas. Se trata de una 
proteina cuyo peso molecular es de 30 KDa, es un dimero formado por dos 
cadenas de aminoacidos A y B, ambas poseen una similitud del 60% en su 
estructura, la cadena A esta formada por 121 aminoacidos y la B por 125, la 
combinacion de ambas produce 3 formas del FCDP-AA, FCDP-AB y FCDP-BB. 
Estas formas actuan de manera diferente en distintos tipos de celulas. Fue el 
primer factor de crecimiento que se pudo demostrar que era quimiotactico para 
monocitos y macrofagos. Para que el FCDP actue debe interaccionar con sus 
receptores especificos en la membrana de las celulas, que se denominan alfa y 
beta, el FCDP-BB solo interacciona con el receptor beta, mientras que el receptor 
alfa reacciona con las tres isoformas.

FACTORES DE CRECIMIENTO 
REGENERACION TISULAR.

ASOCIADOS A LOS PROCESOS DE

Los factores de crecimiento se encuentran en el interior de las plaquetas 
almacenadas en los granules alfa, otros, como factores plasmaticos solubles y 
otros como moleculas propias de algunos tejidos.



Transformantes tipo beta 1 Proteinasy

formacion de la matriz

Factores de Crecimiento Epidermicos:

y fibroblastos. Estimulan la

los
de matriz

Factores de Crecimiento Angiogenicos (VEGF)
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El Factor de crecimiento epidermico FCE es una cadena de 53 aminoacidos y 
tiene una estructura similar a la del FCT-alfa, actua sobre los mismos receptores y 
su accion es similar pero no igual, ambos estimulan la mitosis de fibroblastos y 
queranocitos para acelerar la reparacion, pero ademas el FCE estimula la 
migracion y division de las celulas epiteliales y aumenta la slntesis de proteinas 
como la fibronectina. En trabajos recientes se ha determinado que actuan, por un 
mecanismo indirecto, sobre los fibroblastos atrayendolos por quimiotaxis y de esta 
forma consiguen aumentar la cantidad de colageno total.

Promueven la proliferacion de queratinocitos 
angiogenesis.
Quimiotactico para
Activan la formacion
Promueven la queratinizacion epitelial

Es un factor que estimula el crecimiento de los queratinocitos, se identified en la 
saliva, el plasma, la orina, el sudor, el semen. Tiene efectos importantes en el 
desarrollo dental (8, 20).

fibroblastos.
provisional

Son los factores 
complejas.,Potentes 
actividad 
Inducen la 
Estan implicados en la regulacidn, reparacion y regeneracidn tisular. Cumplen 
papel importante en la remodelacidn homeostatica de los tejidos

Estimulan la angiogenesis Activan la proliferacion de celulas endoteliales y la 
migracion celular e inhibe la apoptosis .Participan directamente en la 
revascularizacidn de tejidos.

mas versatiles con propiedades bioldgicas muy 
reguladores multifuncionales de la actividad celular y 

anti-inflamatoria. 
extracelular.

un

Factores de Crecimiento 
Morfogeneticas.



Factores de Crecimiento Insulinicos (IGF-1)

Factor Transformante del Crecimiento (TGF):

Factores de Crecimiento Fibroblastico (bFGF)
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El IGF actua como un factor de progresion, necesario para la sintesis de 
osteoblastos, estimular la diferenciacibn de celulas mesen-quimales y favorecer la 
formacibn de matriz incluyendo el colageno y los proteoglucanos (8, 36).

Estimulan la sintesis de proteinas de la matriz extracelular
Regulan la formacibn de tejido bseo y cartilago en forma autocrina son 
quimiotacticos para algunos fenotipos celulares potencializan la accibn de otros 
factores de crecimiento

Debe su nombre a la capacidad de estimular el crecimiento de los fibroblastos. Se 
encuentra almacenado en forma inactiva en el hueso, ademas, ejerce efectos 
proliferativos y antiproliferatives, diferenciadores y antidi-ferenciadores 
dependiendo del tipo y madurez celular (8, 36, 37).

El Factor de crecimiento fibroblastico acido y basico FCFa y FCFb Poseen un 
papel importante en los procesos de reparacibn de las heridas estimulando la 
proliferacibn de la mayoria de las celulas implicadas en la reparacibn como las 
celulas vasculares y capilares endoteliales, fibroblastos, keranocitos y algunas 
celulas especializadas como condroblastos y mioblastos. El FCF-basico tiene 
tambien accibn quimiotactica.
Fuente principal: maerbfagos, celulas mesenquimales, plaquetas. Estimulan la 
angiogenesis Promueven la formacibn de tejido de granulacibn 
Son mitogenicos para celulas derivadas del mesodermo y ectodermo 
Regulan la reparacibn celular y la remodelacibn de tejidos

Las celulas bseas producen IGF en su forma inactiva, ejerciendo efectos 
pleiotrbpicos sobre las celulas diana como aumento del transporte de la glucosa y 
aminoacidos al interior de la celula, aumento en la sintesis de ARN. Se sintetizan 
en gran variedad de tejidos muy abundantes en el sistema muscoesqueletico.



Factores de Crecimiento Hepatociticos (HGF)

El Factor de crecimiento transformado BetaFCT-beta! hasta betas :

durante los de modelacidnprocesos y

de
de

para fibroblastos, osteoblastos y sus celulas
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Promueven
Estimulan

la 
la

deposicion 
mitosis

Numerosos estudios sobre los factores de crecimiento solos o en combinacion han 
evaluado su potencial para promover y mejorar la regeneracion de los tejidos 
periodontales mediante la instauracion de defectos periodontales experimentales 
en modelos animales. En los estudios realizados se ha utilizado el factor de 
crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), que hace parte de la familia de los 
factores de crecimiento de los polipeptidos. Ha sido estudiado solo y tambien en 
combinacion con el factor de crecimiento derivado de la insulina (IGF-1), fueron 
diluidos en un vehiculo soluble inerte para inducir la regeneracion periodontal en 
monos con periodontitis cronica asociada a placa. De este experimento se puede

Poseen actividad quimiotactica 
precursoras.

Poseen una estructura dimerica con dos cadenas de 112 aminoacidos con un 
peso molecular total de 25 KDa., pertenecen a la super familia de proteinas que 
incluye FCT-beta1 hasta beta5, las proteinas oseas morfogeneticas, actinas e 
inibinas. Su efecto en las celulas es variado dependiendo del tipo de celula y del 
entorno tienen efecto supresor de la proliferacion, acelerador de la produccion de 
sustancia extracelular, estimulador de la formacion osea y quimiotaxia, cuando 
actuan sobre los osteoclastos inhibiendo la reabsorcion osea.

Factores de crecimiento multifuncionales
Mitogenicos para hepatocitos y celulas epiteliales
Estimulan la motilidad celular e inducen la sintesis de proteinas.

matriz osea
los osteoblastos

Los que se encuentran en el PRP son el FCT-beta1 y el FCT-beta2 que estan 
asociados a la cicatrizacidn del tejido conjuntivo y a la regeneracion del tejido 
oseo. Otro factor de crecimiento importante es el Factor de crecimiento insulinico I 
y II FCI-I y FCI-II, ambos son producidos por los osteoblastos, son pequehas 
proteinas con un peso molecular de 7,7 y 7,5 KDa respectivamente, pueden actuar 
en forma autocrina o paracrima, y al ser excretados por los osteoblastos tambien 
quedan incluidos en la matriz extracelular calcificada, y actuan al ser liberadas 

remodelacion osea.



ELEVACION DE SENO MAXILAR ( Tecnica Summers )
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En un estudio donde se examind el rol basico del factor de cre-cimiento derivado 
del fibroblasto ( b FGF ) en la cicatrizacidn periodontal alrededor de defectos 
dseos creados quirurgicamente en perros beagles y primates, donde se les aplicd 
tdpicamente (b FGF ). Se analizd morfoldgica e histometricamente y se observd 
que en los sitios de topicacidn habia nueva formacibn de ligamento periodontal, 
depdsito de nuevo cemento y hueso.

Los resultados in vitro sugirieron que inhibe la citodifereciacidn de celulas del 
ligamento dentro de las celulas formadoras de tejido mineralizado, ademas, juega 
un papel importante en la angiogenesis y acelera la regeneracidn periodontal (39).

Se ha observado que la combinacidn de PDFG-B y IGF-1 revelaron un incremento 
en la prolife-racibn de los fibroblastos del ligamento periodontal en vitro. Exce- 
diendo los niveles obte-nidos separa-damente (34).

lanzar la hipdtesis de que por medio de la estimulacidn bioquimica de las celulas 
adyacentes a la lesion se condujo a la regeneracidn de cemento, ligamento y 
hueso y nueva formacidn de insercidn (35).

Una investigacidn acerca de los efectos de la aplicacidn a corto plazo de una 
combinacidn de los factores de crecimiento derivados de las plaquetas y la 
insulina sobre la cicatrizacidn de la herida periodontal, concluyd que la aplicacidn 
por corto tiempo de la combinacidn de PDGF-B y IGF-1 puede aumentar 
significativamente la formacidn de fijacidn del aparato periodontal durante fases 
tempranas de cicatrizacidn de la herida posterior a la cirugia (36).

Summers (1994) relata que cuando hay menos de 10 mm de hueso entre la cresta 
del maxilar superior y el piso del seno maxilar, esta indicado aumentar la altura. 
Histdricamente, implantes de mayor altura son mas confiables en el maxilar 
superior. Los procedimentos de aumento del seno fueron introducidos en la 
decada de los setenta por el Dr. Hilt Tatum. Estas tecnicas fueron revisadas por 
Smiler y cols, en 1992 e incluyeron el acceso de Caldwell - Luc y el acceso via 
Gresta del reborde.
Segun Summers (1994) en funcidn de los problemas con la perforacidn del maxilar 
fue desarrollada la tecnica de los expansores, que tenia como objetivo mantener si 
fuese posible todo el hueso maxilar existente comprimiendolo con un trauma 
minimo mientras se ejecuta una expansion guiada. Esta tecnica tiende a mantener 
todo el hueso presente, asi como a reposicionar el hueso mas esponjoso para el
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casos en que nos encontramos un hueso tipo II o III en los que no necesitamos 
conseguir una compactacion sino una expansion debido a la estrechez osea, 
como son las crestas en "filo de cuchillo". La configuracion mas punzante de los 
osteotomos nos permitira expandir las crestas de forma mas controlada.

exito de la cirugia.
Aldecoa (1996) menciono la ley de Wolf segun la cual el hueso se va remodelando 
en funcion de las fuerzas que actuan sobre el mismo. El hueso necesita de 
estimulos para mantener su forma y densidad y son los dientes los que ejercen 
estas fuerzas de compresion y traccion sobre el hueso alveolar. Cuando se pierde 
un diente, el estimulo intra-oseo que mantiene el hueso alveolar desaparece y 
entra en un proceso degenerative que sigue la ley de Wolf.

S. D’Amato, C. Borriello, G. Tartaro, A. Itro (2000) concluyeron que la tecnica de 
Summers ofrece una serie de ventajas comparada a las tecnicas convencionales 
con abordaje invasora lateral y los pacientes la aceptan mas facilmente. 
Robertson, W.G.C.B y Passeri L. R. (2000) observaron que los senos maxilares 
progresivamente se iban ensanchando con el pasar del tiempo y matenia una 
estrecha relacion con el reborde alveolar, y que la reabsorcion que ocurre, 
especialmente despues de perdidas dentales, puede causar series obstaculos en 
la implantologia oral.

Ha sido Summers (12,15), el que con mas acierto ha disenado unos instrumentos 
conocidos como osteotomos con los que se ha ido desarrollando y perfeccionando 
la tecnica hasta nuestros dias. Estos instrumentos son de forma cilindro-conica y, 
van aumentando de grosor progresivamente, para expandir y compactar las 
trabeculas oseas. De esta forma se va aumentando la densidad del hueso y la 
superficie de friccion. Los osteotomos de punta fina (16) los utilizamos en aquellos



TECNICA DE SUMMERS (1994)

Tecnica de Summers

ELEVACION DE SUMMERS SIN INJERTO
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I

Para aplicar esta tecnica es necesario conocer con exactitud la altura osea de que 
se dispone. La preparacion se realiza exclusivamente con osteotomos. Con el 
primer osteotomo se llega hasta 1 6 2 mm menos de la medicion total. A 
continuacion se introducen progresivamente los osteotomos de mayor diametro. 
Con los ultimos se comienza a notar una cierta resistencia, senal de que se ha 
llegado hasta la longitud exacta del suelo del seno y es importante que el 
instrumento no rebase este limite. La elevacion de la membrana se producira por

I _ I

''J
' ? J11

La elevacion atraumatica del seno maxilar con osteotomos es una tecnica 
alternativa en muchos casos y su correcta utilizacion nos permitira resolver 
muchos casos de forma poco invasiva. La tecnica ha sido descripta por el Dr. 
Robert Summers y permite compactar el hueso de tai forma que se incrementa la 
densidad osea alrededor de los implantes, aumentando la estabilidad y 
disminuyendo la posibilidad de reabsorcion. Ademas se puede conseguir una 
elevacion del suelo del seno maxilar de hasta 5mm, con minimas posibilidades de 
riesgo de perforacion de la membrana de Schneider.

■t X IF lin £i I



ELEVACION DE SUMMERS CON INJERTO

disponible

modificada sacabocados)de

1.5 OBJETIVOS

1.5.1 OBJETIVO GENERAL
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la presion de los fluidos que desplazan los osteotomes y del hueso que se va 
condensando en el apice del instrumento, que tiene un diseno concavo. Begun el 
principio de Pascal, toda presion ejercida sobre un liquido, es transmitida por igual 
a todos los puntos de su masa y actua perpendicularmente sobre las paredes del 
recipiente que Io contiene. Por ello los osteotomes actuaran come una prensa 
hidraulica y seran los fluidos los que actuen impulsando el despegamiento y 
elevacion de la membrana de Schneider. Con esta tecnica se puede obtener una 
elevacion de 2 a 3 mm con muy buen pronbstico.

Aportar evidencia clinica de la interaccion sinergica entre el modelo virtual 3-D, 
la aplicacion de matrices autoIogas de fibrina y factores de crecimiento en la 
bioingenieria tisular, como modalidad terapeutica en la regeneracion osea, el 
aumento volumetrico de tejidos blandos y precision para colocacion inmediata de 
implantes en seno maxilar a 1, 3 y 6 meses post-operatorios

Tecnica de Summers modificada (con
Esta es una modificacion de la tecnica de Summers. Introduce un sacabocados 
del mayor diametro que el hueso permita, para preparar el lecho y Hegar a 1 o 2 
mm de distancia del suelo sinusal. Se selecciona un osteotomo de diametro similar 
a la preparacion realizada y mediante suaves golpes de martillo se impulsa el 
nucleo oseo hasta Hegar a 1 mm menos que el lecho labrado. El espacio 
resultante se rellena con material de injerto y se espera unnos 4 meses antes de 
reabordar la zona para la colocacion de implantes. Esta tecnica es poco utilizada.

Esta tecnica tiene los mismos principios que la anterior, pero con la particularidad 
de que antes de hacer la elevacion de la mucosa con los ultimos osteotomos, se 
Hena el alveolo artificial preparado con el material de injerto, y se vuelve a 
instrumentar hasta el limite prefijado. De esta manera aumenta la cantidad de 
hueso interpuesto y de fluidos, por Io que existe la posibilidad de aumentar hasta 5 
mm la altura disponible para la posterior implantacion.



1.5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.6HIPOTESIS

1.6.1 Hipotesis nula

II. ASPECTOS METODOLOGICOS

2.1 TIPO DE ESTUDIO

Ensayo clinico controlado

2.2 POBLACION DE ESTUDIO

6 pacientes

12 Elevaciones

12 Implantes

5mm reborde
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No existe diferencia clinica de la interaccion sinergica entre el modelo virtual 3- 
D, la aplicacion de matrices autoIogas de fibrina y factores de crecimiento en la 
bioingenieria tisular, como modalidad terapeutica en la regeneracion osea, el 
aumento volumetrico de tejidos blandos y precision para colocacion inmediata de 
implantes en seno maxilar a 1, 3 y 6 meses post-operatorios

1. Utilizar una guia quirurgica basada en el modelo virtual 3-D para la 
elevacibn del seno maxilar e inmediata colocacion de implantes dentales

2. Manejar una ayuda computarizada 3-D para medir milimetricamente la 
regeneracion osea del seno maxilar a la linea base y a los 6 meses post- 
quirurgicos

3. Determinar el aumento volumetrico del tejido blando a la linea base, 1, 3 y 6 
meses postoperatorios

4. Aplicar la bioingenieria tisular para la regeneracion del reborde residual 
maxilar en pacientes parcialmente edentulos

5. Utilizar tapones de fibrina como modificacion de la tecnica de Summer para 
la elevacibn del seno maxilar



Tipo de hueso I y II

2.3 CRITERIOS DE SELECCION

2.3.1 CRITERIOS DE INCLUSION

2.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION
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1. Patologlas en seno maxilar
2. Fumadores
3. Trauma Oclusal
4. Colapso Posterior de Mordida

2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.

1. Aceptacion voluntaria
Edades entre 30 - 65
Altura minima del reborde previa 5 mm
Banda de encia queratinizada minimo 3 mm 
Pacientes sistemicamente controlados
No corticoides
No terapia con antibioticos 6 meses previos 
No enfermedad periodontal



2.4. VARIABLES

2.4.1 VARIABLES DEPENDIENTES

INSTRUMENTO OPERACIONALIZACIONDEFINICION ESCALAVARIABLE

SiNominalVOLUMEN

NoOSEO

Nominal Vision directa SiCuantitativa

No
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VOLUMEN 
DE 
TEJIDOS 
BLANDOS

Tomografia 
computarizada 
de cono

Es la 
ganancia 
volumetrica 
en ancho y 
alto de 
tejido oseo 
Ganancia 
volumetrica 
en ancho y 
alto de 
tejido 
blando

TIRO DE 
VARIABLE 
Cuantitativa



2.4.2.VARIABLES INDEPENDIENTES

VARIABLE DEFINICION ESCALA INSTRUMENTO OPERACIONALIZACION

EDAD Discreta 30 a 65 anos

TIEMPO Cuantitativa Discreta Caiendario 1 mes

3 meses

6 meses

GENERO Cualitativa Nominal Masculine o femenino

Cualitativa Nominal Vision directa Tecnica

de osteotomos

Modificada
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PROCEDIMIENTO 
QUIRURGICO

Documento de 
identidad e 
historia clinica

Documento de 
identidad

Numero de 
anos 
cumplidos 
desde el 
nacimiento 
al estudio 
Periodo en 
meses 
comprendid 
o entre el 
procedimie 
nto y la 
finalizacion 
del estudio 
Identidad 
diferencial 
o 
caracteristi 
ca sexual 
de un 
indiv id uo 
Tecnica 
quirurgica 
utilizada 
para 
promover la 
regeneracio 
n de osea 
utilizando 
aFMGF

TIPO DE 
VARIABLE 
Cuantitativa



2.5 PROCEDIMIENTO
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Prequirurgicamente se le realizo terapia antiinfecciosa periodontal con el 
objetivo de eliminar los factores retentivos de placa bacteriana. Se les 
suministro una profilaxis antibiotica 1 bora antes del procedimiento quirurgico 
(2g Amoxal y/o 600mg Clindamicina) se obtuvo la muestra de sangre del 
paciente por flebotomia estandarizado esteril mediante el uso de sistemas al 
vacio, procedimiento que no represento ningun riesgo para el paciente. No 
requirio ninguna condicion especial de ayuno para la obtencion de la muestra.

Todos los pacientes cumplieron con los criterios de inclusion; aceptacion 
voluntaria, banda de encia queratinizada minimo 3 mm, pacientes 
sistemicamente controlados, sin corticoides, ni terapia con antibioticos 6 
meses previos, y sanos periodontalmente, se excluyeron del estudio pacientes 
con patologias en seno maxilar, fumadores, con trauma oclusal y colapso 
posterior de mordida. Los pacientes seleccionados fueron diagnosticados por 
medio de radiografia panaromicas, periapicales estandarizadas y tomografia 
computarizada.

Las matrices autblogas de fibrina y los factores de crecimiento se prepararon 
media bora antes del procedimiento quirurgico.

Un total de 12 implantes fueron colocados en 6 pacientes seleccionados en las 
clinicas de periodoncia e implantologia del Colegio Odontologico Colombiano 
con un promedio de edad de 45 anos (rango 30 - 69 anos) de los cuales 5 
correspondian al genero femenino y 1 al genero masculino con un reborde 
residual > a 5 mm desde el piso del seno maxilar al reborde residual. El hueso 
que presentaron los pacientes era tipo II y III.

Cada paciente fue instruido para realizar enjuagues con solucion de 
digluconato de clorhexidina al 0.2% durante 1 minuto antes del procedimiento. 
Se aplico anestesia infiltrativa en areas vestibular y palatina se coloco la guia 
quirurgica y se procedio a la preparacion del lecho quirurgico y a la elevacion 
de piso de seno maxilar (Tecnica de osteotomos). A nivel apical de la 
preparacion se introdujo dentro del lecho un tapon de fibrina autologa seguido 
de hueso particulado de 1000 micras y finalmente otro tapon de fibrina 
autologa, inmediatamente despues se colocaron los implantes de la casa 
comercial Nobel Biocare (3,5x13mm, 4.3x10mm, 4,3x13mm) dejandose 
sumergidos.



Tejidos BIan dos

Volumen Oseo
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Los analisis de tejidos duros se realizaron radiograficamente a los 3 y 6 meses 
posquirurgico, tomandose como punto de referencia una linea imaginaria que 
se proyecto uniendo la linea amelocementaria de los dientes adyacentes al 
def ecto

Prequirurgicamente se realize medicion de tejidos blandos a nivel coronal del 
reborde residual con un calibrador metalico Delta, se tomaron medidas en 
ancho teniendo como punto de referencia mesial, distal y centro del reborde. 
Para la medida mesial se determino una distancia de 4mm de la pared distal 
del diente mesial adyacente al area edentula y de este punto se tomo una 
distancia para la medida central, la distal se tomo una distancia de 4 mm a 
partir de la cara mesial del diente distal adyacente al area edentula. Se 
tomaron medidas en altura del reborde residual utilizando sonda periodontal 
codificada CP12 para medir altura en sentido corono-apical teniendo como 
referencia puntos anteriormente descritos.

Antes del inicio del estudio los evaluadores fueron calibrados en relacibn a 
parametros evaluados, asi como tambien la recoleccion de datos en las 
historias clinicas.



2.6. RECOLECCION DE DATOS INSTRUMENTOS

Recoleccion de dates asociados a variables independientes.Instrumento No. 1

GENERO PROCEDIMIENTO QX TIEMPOEDAD

SUMMERS TATOOM 0 3 630 40 50 60 MASS. FEM. 1

49 59 69
1 5 x

2 12 x x x X
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39
1



Instrumento No. 2 Evaluacion de Parametros Clinicos Pre-quirurgicos y Post-quirurgicos.

Parametros
1 mes 6 meses

Alto
Alto

Ancho Ancho

0.50mm
0.50 mm

Tejidos duros aFMGF 100%
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Tejidos 
Blandos

Encia queratinizada 
>3mm

2.55mm ± 
0.30mm

2.40mm ± 0.40 
mm

Los valores se mantuviero 
inalterados

3.12 
mm±

1.50mm 
+

Prequirurgico 
(linea Base)

Post quirurgico
3 meses



Instrumento No. 3 Evaluacion de Parametros Clinicos Pre-quirurgicos y Post-quirurgicos

Parametros
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Interfase 
de 
contact© 
oseo

5.45±
1.55 mm
(20-40%),

Prequirurgico 
(linea Base) 
inicial fue 
5.0± 0.10 mm 
(30-40%),

Post quirurgico
1 mes_____

al mes T
3 meses 
a los 3 
meses 
7.75± 
0.75 
mm 
(40- 
70%)

6 meses
10.75±

2.25 mm 
(70-100%) 
a los 6
meses



2.7. TABULACION Y ANALISIS DE LOS DATOS

III . RESULTADOS

19%
43%

Grafica 1
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Al mes se observo una ganancia en altura de tejidos blandos de 2.55mm ± 
0.30mm (CI5%- p=0.001), y una ganancia en ancho de tejidos blandos de 1.50mm 
± 0.50mm (p= 0.001-CI 95%). Al 3 mes, se observo una ganancia en altura de los 
tejidos blandos de 3.12mm ± 0.50 mm y una ganancia en ancho de tejidos blandos 
de 2.40 ± 0.40mm (p= 0.001-CI 95%)

El analisis estadistico se realizo mediante pruebas de desviacion estandar (P < 
0.05) y sus respectivos intervals de confianza (95%).

A los 6 meses estos valores se mantuvieron inalterados. Los sitios que recibieron 
aFMGF exhibieron un relleno oseo promedio del 100%

Los tejidos periimplantarios presentaron caracteristicas clinicas en parametros de 
normalidad.

La regeneracion osea fue determinada mediante analisis metricos 3-D. el volumen 
oseo ganado fue de 0.47± 0.10cm3 (p= 0.001) a los 6 meses

La interfase de contacto oseo inicial fue 5.0± 0.10 mm (30-40%), al mes aumento 
en 5.45± 1.55 mm (20-40%), a los 3 meses 7.75± 0.75 mm (40-70%) y, 10.75± 
2.25 mm (70 -100-%) a los 6 meses. (Grafica 1)

INTERFASE DE CONTACTO 
OSEO

13%

25%

ej medida inicial 30-40% ■ 1 mes 20-40 %
 3 meses 40-70%  6 meses 70- 100%



VI. DISCUSION
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Los pacientes parcialmente edentulos presentan frecuentemente grandes retos y 
limitaciones para ser restaurados con implantes endooseos en el maxilar, debido 
principalmente a la calidad de hueso de dicha zona y la cantidad limitada de este. 
Es comun encontrarse una densidad de hueso debil inicialmente clasificada por 
Albrektsson y Zarb y posteriormente por Misch en 1989 (15,16), determinando que 
el hueso en la zona posterior del maxilar tenia una cortical muy fina con hueso 
trabecular poco denso.

Summers (15-16), en 1994, presento los primeros osteodilatadores con forma 
cilindro-conica y un diametro que aumenta progresivamente de un instrumento a 
otro, de tai modo que la base de cada uno de ellos, se corresponde con la parte 
activa del siguiente. Esto permite introducirlos en el hueso maxilar y comprimirlo, 
consiguiendo una mayor densidad osea para labrar lechos con igual diametro que 
el implante requerido. La parte apical es cdncava y existen 6 diametros diferentes 
marcados a distintas longitudes. Esta tecnica ha modificado el procedimiento 
quirurgico implantologico en el maxilar superior por la existencia de un hueso mas 
esponjoso y las caracterfsticas anatdmicas del mismo. Esta tecnica ha significado 
una excelente solucion en aquellos casos en que la estrechez osea alveolar no 
nos permite insertar implantes (17). En las clases D3 y D4 de Misch (18), con el 
instrumental descrito se consigue una mayor condensacion de la esponjosa, 
aumentando la superficie de friccion primaria con el implante. La mayor superficie 
de bseiontegracidn, le proporciona una estabilidad mucho mejor al implante 
insertado.

Una de las limitaciones anatdmicas mas frecuentes en implantdlogia oral, es la 
atrofia osea del maxilar superior. Las crestas alveolares estrechas, dificultan la 
confeccidn de los lechos de los implantes, facilitando la aparicidn de 
fenestraciones o dehiscencias de las corticales dseas. Para evitarlo, se han 
desarrollado diversas tecnicas quirurgicas regenerativas utilizando injertos de 
hueso autdlogo, homdlogo, xenoinjertos o sustitutos dseos, para permitir coIocar 
implantes en uno o en dos tiempos quirurgicos (10-11). Tambien se han utilizado 
cinceles y escoplos para separar las corticales maxilares y ensanchar la cresta 
osea, la cual se rellenaba con materiales de injerto y se colocaban los implantes 
un aho mas tarde (12,13). Nentwing (14) utilizaba la misma tecnica pero insertaba 
los implantes de forma inmediata. .Adicionalmente, una de las tecnicas utilizadas 
en regeneracidn osea es la elevacidn sinusal sola o en combinacidn con injertos 
de matrices de fibrina y factores de crecimiento autologos.
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Para la regeneracion osea del piso del seno maxilar se han utilizado distintos 
materiales como hueso autogeno, desmineralizado alogenico, hidroxiapatita y una 
gran variedad de combinaciones entre ellos (1,2).

Wheeler, 1997 reporta el uso de materiales aloplasticos en el aumento del piso 
sinusal, reduciendo significativamente la morbilidad y el costo del procedimiento, y 
conduciendo la formacion osea y colocacidn de implantes dentales (3).

Es por este motive por el que se vienen utilizando ampliamente otros materiales 
de injerto alternative siendo posiblemente el mas extendido el hueso cortical 
desmineralizado. Este biomaterial fue primeramente introducido por Urist (4) como 
material oseo alogenico por sus propiedades osteoconductoras y osteoinductoras 
que posteriormente han sido probadas por otros autores (5). Este hueso suele 
utilizarse solo o combinado con otros materiales de injerto autogenos o 
aloplasticos con distintos resultados.

La utilizacion de injerto autogeno esta sujeta a una serie de limitaciones 
importantes, entre las que podemos destacar la morbilidad del sitio donante 
(cresta iliaca, calota, tibia, menton) y la necesidad de la utilizacion de anestesia 
general en la mayoria de los procedimientos de este tipo, en caso de necesitar 
cantidades importantes de injerto.

En este estudio, se observo que la tecnica de osteotomos contribuye a la 
estabilidad inicial de los implantes colocados inmediatamente despues de la 
elevacidn del seno maxilar. En el procedimiento quirurgico e insercion de los 
implantes endooseos se evidencio un torque de insercion entre 25-35N 
permitiendo la utilizacion de una tecnica quirurgica a un estadio quirurgico.

Varios autores han publicado estudios a mediano y largo plazo evaluando el uso 
de tecnicas para la elevacidn de seno con osteotomos, reportando buenos 
resultados esteticos y funcionales que oscilan entre 97 a los 99 % de exito 
similares a los resultados de Lange y Palti (22-30). Sethi y Kaus, 2000 (20) 
reportaron en un estudio clinico a mediano plazo el uso de la tecnica con 
osteotomos y la colocacidn de implantes en un solo estadio. El porcentaje de exito 
fue de 97% en un total de 449 implantes con un seguimiento medio de 27 meses. 
Asi mismo, Hallman y col, 2001 (21) evaluaron 40 pacientes, 31 de ellos edentulos 
con reabsorcidn en anchura de la cresta alveolar mayor de 4 mm y altura menor 
de 10 mm. De 182 implantes de longitudes entre 8 y 12 mm, 4 presentaron 
periimplantitis y una perdida osea media de 0.35 mm a 1.05 mm en el 1 ano. En 
este estudio el exito a 6 meses fue de un 100 %.
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Los FCF tienen variedad de efectos que incluyen proliferacion y morfogenesis de 
celulas ectomesenquimales indiferenciadas.

En el presente estudio la regeneracion osea fue determinada mediante analisis 
metricos 3-D. el volumen oseo ganado fue de 0.47± 0.10cm3 (p= 0.001) a los 6 
meses

El coagulo de fibrina regula la sintesis de colageno y el fibrinogeno convertido en 
fibrina, en combinacion con los FC promueven la cicatrizacion en defectos 
periodontales

El presente estudio reporta efectos favorables obtenidos al utilizar aFMGF 
autblogos durante la cicatrizacion de la herida. Los factores de crecimiento de 
fibrina promovieron la regeneracion osea y aumento volumetrico significative de 
tejidos blandos. Ingenieria tisular mediante la aplicacion de factores de 
crecimiento:
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1. El uso de diferentes mecanismos como barreras, injertos y factores de 
crecimiento en la terapia periodontal regenerativa ha sido asociada al 
concepto de regeneracion tisular guiada.

2. La poblacion de celulas residentes en el periodonto pueden producir nuevo 
cemento, hueso alveolar y ligamento periodontal siempre y cuando las 
celulas epiteliales y los fibroblastos gingivales sean excluidos.

3. La regeneracion de cualquier tipo tisular es un complejo proceso biologico 
que requiere intrinsecamente una interaccion regulada entre celulas, 
factores de crecimiento de accion local, hormonas sistemicas y 
componentes de la matriz extracelular en la cual estas entidades 
interactuan.

4. La identidad de un tejido en particular es definida por la naturaleza 
bioquimica de la matriz extracelular que contiene tambien el fenotipo de las 
celulas dentro de una posicion y una relacidn espacial especifica en la 
regeneracion tisular.

5. El desarrollo de los dientes y los tejidos periodontales durante la etapa 
embrionaria involucran una compleja cascada de interacciones entre 
celulas y matriz celular que le proporcionan una particular similitud con los 
procesos observados en la regeneracion tisular.

6. El futuro de la regeneracion tisular guiada estara disehado para ejercer mas 
actividades biologicas que deberan asegurar resultados clinicos mas 
predecibles en situaciones que son desafiantes actualmente.
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2. Se sugiere realizar estudios sobre elevacion de seno maxilar con matrices 
de fibrina autologos, factores de crecimiento y colocacion de implantes con 
carga inmediata

1. Se propone realizar otros estudios con matrices de fibrina antologas. y 
factores de crecimiento para aportar mas evidencia en la elevacion de seno y 
simultanea colocacion de implantes
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