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INTRODUCCION
La proteina derivada de la matriz del esmalte Emdogain® (Biora, Chicago, IL) es un 
material que fue introducido como una altemativa para obtener regeneracion de los 
tejidos de soporte en cirugia periodontal. Hasta el momento no se han reportado 
estudios en procedimientos quinirgicos perirradiculares con este material.
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COMPORTAMIENTO CLINICO, RAD1OGRAFICO E HISTOLOGICO DE 
UNA PROTEINA DERIVADA DE LA MATRIZ DEL ESMALTE 

(EMDOGAIN®) EN EL MANEJO DE DEFECTOS OSEOS EN CIRUGIA 
PERIRRADICULAR *

Resumen: Este estudio es un reporte de casos en humanas voluntarios que pretende evaluar el 
comportamiento clinico, radiogrqfico e histoldgico de una proteina derivada de la matriz del esmalte 
(PME) en defect os oseos en cirugia perirradicular. Se tomo un total de 10 defectos oseos pertenecientes a 
5 pacientes entre 18 y 60 afios con periodontitis apical crdnica no supurativa bilateral en dientes 
anteriores superiores e inferiores. El selle de las cirugias perirradiculares se realizd con mineral trioxido 
agregado (MTA); donde al defecto dseo izquierdo se le colocd Emdogain ®y al defecto oseo derecho no. 
Los cantroles postquirurgicos clinicos y radiogrdficos se llevaron acabo a los 3 y 6 meses. A los 6 meses 
se tomaron muestras de la zona periapical de los defectos oseos para el examen histoldgico al 
microscopio de luz. Al andlisis clinico, un paciente presentd dolor a la palpacidn ya la percusidn en los 
dientes tratados con y sin Emdogain®. Radiogrdjicamente, la neoformacidn de trabeculado dseo con 
Emdogain® fue de un 56% y sin Emdogain® de 44%. A nivel histoldgico, hubo presencia de 
trabeculado dseo de un 80% en los defectos oseos tratados con Emdogain®y de un 75% a los que no se 
les colocd. Los hallazgos de este estudio indican que la calidad y cantidad de neoformacidn dsea en 
defectos perirradiculares en humanos tratados con Emdogain ®, tiende a ser superior.
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Cuando la terapia convencional de conductos falla, la terapia quirurgica esta indicada 
para tratar el diente (,). Al estar este relacionado con una periodontitis apical crdnica, la 
cual implica una inflamacion asintomdtica de larga duracion, una ligera sensibilidad a la 
palpacion y a la percusion (2). Se clasifica histoldgicamente en absceso periapical, 
granuloma periapical y quisle periapical(3). La terapia endoddntica quirurgica realizada 
en un diente con radiolucidez apical puede resultar en un defecto 6seo quirurgico. El 
defecto quirurgico usualmente consiste de tejido fibroso y puede ser confundido con 
otras lesiones periapicales. La extensibn de la reparacibn bsea esta ampliamente basada 
en las siguientes variables: el tamafio de la radiolucidez periapical, la posicibn funcional 
del diente, la edad y la salud del paciente(4). De acuerdo a Wood y col. el 45% de todas 
las lesiones periapicales quirurgicamente tratadas pueden requerir de 1 a 10 anos para 
resolverse completamente, mientras el otro 30% pueden requerir mds de 10 anos. El
25% restan te nunca cicatriza completamente<5).
En los ultimos anos se han escritos varies articulos en la literatura periodontal 
describiendo el uso de la regeneracibn tisular guiada (RTG) para permitir la 
regeneracibn de las estructuras de soporle que se han perdido durante la enfermedad 
periodontal (6). El uso de las tecnicas de RTG tambibn han sido descritas como una 
posible altemativa para la cirugia endodbntica con compromiso periodontal(7) y se han 
reportado resultados sobresalientes cuando los procedi mientos de RTG se combinaron 
con cirugia endodbntica(8,9). Lopez, Caicedo y Olarte, realizaron una investigacibn en 9 
pacientes utilizando la thcnica de barrera reabsorvible de acido polilactico impidiendo la 
penetracibn de celulas de tejido conectivo adyacente al defecto bseo, mostrando la 
regeneracibn de hueso causada por patologia periapical crbnica de origen endodbntico, 
concluyendo que el uso de la barrera garantiza la cicatrizacibn postquirurgica a 
expensas de tejido bseo compacto lamelar (’0>.
En los ultimos tiempo la literatura reporta el uso de las proteinas de la matriz del 
esmalte (PME) para fomentar la regeneracibn periodontal basado en descubrimientos 
cientificos (11). El Emdogain® estA conformado por amelogeninas que constituyen el 
90% de la matriz las cuales son hidrofbbicas y el 10% restante se compone de no- 
amelogeninas ricas en prolina, tuftelina, proteinas sericas y una proteina salivar(,2). Las 
PME fomentan la regeneracibn periodontal y estan activas durante la embriogenesis de 
cemento, ligamento periodontal y hueso de soporte (11). Estas juegan un papel 
importante en el desarrollo dental y virtualmente tienen la misma estructura molecular 
en todas la especies mamiferas estudiadas. Las PME se han extraido de la periferia de 
dientes en desarrollo de porcinos jbvenes(,3).
El Emdogain® se reabsorbe durante la cicatrizacibn, fomenlando la poblacibn de 
celulas formadoras de cemento de los tejidos adyacentes. Se compone de proteinas 
congeladas o desecadas de la fraccibn amelogenica y un vehiculo que es alginato 
glicblico de propileno <,4).
El propbsito de este estudio pretende evaluar la calidad de cicatrizacibn en defectos 
bseos con una proteina derivada de la matriz del esmalte (PME) en cirugia 
perirradicular, estableciendo el comportamiento clinico, radiografico e histolbgico del 
Emdogain®.



MATERIALES Y METODO
La presente investigacion corresponde a un reporte de cases en humanos voluntaries, 
cumpliendo con les parametros de principios dticos de voluntariedad y aceptacion de 
participar con el estudio de acuerdo con la Declaration de Helsinki de 1975 (revisada en 
1983). Se escogieron 10 defectos 6seos pertenecientes a 5 pacientes seleccionados bajo 
los siguientes criterios de inclusidn: 1) edades entre 18-60 afios; 2) diagndstico de 
periodontitis apical cronica no supurativa bilateral en dientes anteriores superiores e 
inferiores que presentaban imagen radiografica con perdida osea; 3) fracases en 
procedimientos quirurgicos indicados anteriormente.
Las variables se operacionalizaron de la siguiente manera:
Clinicas: Presencia de dolor a la palpacidn y a la percusidn (si/no); presencia de 
inflamacion (si/no); presencia de fistula (si/no); intensidad de dolor (0-10) segun la 
Escala Visual Analoga(15). Radiogrdficas: Neoformacidn de trabeculado 6seo: inicial, 
intermedio (3meses) y final (6 meses); por medio de radiografias periapicales 
estandarizadas se verified si bubo o no formacidn de trabeculado dseo. Esto se realize 
cada mes por un periodo de seis meses despues del procedimiento quirurgico, teniendo 
en los puntajes y criterios: 0 (no neoformacidn), 1 (leve neoformacion), 2 (moderada 
neoformacion) y 3 (complete neoformacion). Las radiografias utilizadas fueron 
estandarizadas de la siguiente manera: caja de radiografias periapicales DV-58 con lote: 
36490013-81, SEP 2001 (Flow X-ray Corp.), tomadas con posicionador XCP para 
dientes anteriores usando la tecnica de paralelismo a un tiempo de exposition del5.
Histoldgicas: Hueso compacto (trabeculas, lagunas osteociticas, osleoblastos, vasos 
sanguineos, lineas de reversion, lineas de aposicidn, osteoclastos, lagunas de Howship); 
Tejido hematopoyetico (m6dula 6sea roja, medula osea adiposa, infiltrado inflamatorio, 
vasos sanguineos); Tejido conectivo fibroso (fibroblastos, infiltrado inflamatorio 
crdnico, vasos sanguineos); Tejido osteoide. Se tomb una muestra a los seis meses de 
realizado el procedimiento quirurgico con un trepano ,se evaluaron por medio de 
microscopia de luz.
Los pasos del procedimiento son los siguientes:
Cirugia del diente Izquierdo con Emdogain®:
Se controld la asepsia extraoral con Isodine® solucibn y la intraoral con Clorhexidina® 
2 dias antes de la cirugia. Luego se coloco anestesia troncular e infiltrativa con 
epinefrina al 1:100,000 e intraligamentaria con epinefrina al 1:50,000. Se disefio un 
colgajo triangular de espesor total con incision vertical (hoja de bisturi #15) e incision 
intrasurcular (hoja de bisturi #12). Se elevo el colgajo con un periostotomo y se localize 
la lesidn mediante un condensador endodontic© (heat-carrier) previa colocacidn de tope 
de caucho sobre la radiografia inicial desde el borde incisal haste el 4pice radicular. Se 
realize la osteotomia con fresa quirurgica redonda #6-8 de alte velocidad y refrigeracion 
con solucidn salina. Luego se cureted la lesion con una curete de Gracey para tomar la 
biopsia. La reseccion apical en bisel a 45° se hizo con fresa quirurgica Endozekrya. Se 
prepard apicalmente con ultrasonido (Enac, Osada). La obturacion retrdgrada se efectud 
con MTA y se midio el defect© 6seo en didmetro horizontal, vertical y en profundidad 
con la sonda de Williams. Tambien se localize el defecto clinicamente mediante un 
condensador endodontico (heat-carrier) previa colocacidn del tope de caucho desde la 
unidn amelocementeria (UAC) haste el apice radicular (esto con el fin de tener una guia 
para la toma de la muestra); el barro dentinal se retird con EDTA. Se prepard el 
Emdogain® de acuerdo a las instrucciones del fabricante, teniendo en cuenta los 
siguientes pasos: preparation del material, toma del vehiculo (tapa gris), mezcla, toma 
del material y colocacidn.



Ciingia del diente derecho sin Eindogain®:
Se realizaron los mismos pasos de la cirugia del diente con Emdogain®, pero sin la 
colocacion de este.

Controles y toma de tejidos:
Se realizaron controles mensuales clinicos y radiograficos y se tom6 la muestra 
histoldgica a los seis meses de los defectos 6seos tratados con y sin Emdogain® 
ubicando el sitio de la regeneracion 6sea teniendo en cuenta la medida previamente 
registrada desde la UAC hasta el centre del defecto. Esto se realize con un trepano de 
2mm de diametro (3i, IMPLANT INNOVATIONS® referenda TREO 2). Se transportd 
la muestra en formol al 10% y se realize tratamiento de las muestras colocandolas en 
una solucion decalcificante (96ml de acido clorhidrico concentrado, 120ml de acido 
formico concentrado y 984ml de agua deslilada) durante 5 dias con cambios diarios. 
Luego se lavaron con agua corriente por 24h, se deshidrataron con alcoholes 
ascendentes y posteriormente se realize aclaramiento en xilol. Se continuo con una 
inhibicion en parafma a 53°C seguido de inclusibn en parafma. Se realizaron cortes 
longitudinales con un microtome de rotacion (Clinica Barraquer) a 6 micras de espesor 
y posteriormente se realizd coloracion con Hemaioxicilina - Eosina. Se analizaron las 
muestras al microscopio de luz (Nikon Eclipse E-600) con camara incorporada (Nikon 
FDX-35 - CORPOICA). Se observaron en un campo visual 100X desde un punto de 
vista descriptive y comparativo.
La hipbtesis establecida es descriptiva, donde el comportamiento de los defectos 6seos 
en cirugia perirradicular con la aplicacion de Emdogain® es diferente al 
comportamiento sin aplicar Emdogain®.

RESULTADOS
La proteina de la matriz del esmalte (Emdogain®) se coloco en los defectos del lado 
izquierdo y en los defectos del lado derecho no se colocb.
Al final del estudio se tomaron 9 defectos para la cirugia perirradicular, ya que uno de 
los dientes se perdio durante el procedimiento quinirgico por que presentaba una 
fractura vertical de la raiz.
Los resultados clinicos mostraron que un paciente presento dolor a la palpacidn y a la 
percusion en el diente tralado con y sin Emdogain®. Otro paciente presentd inflamacidn 
durante iodo el estudio por inadecuado control de placa . En lo relacionado con la 
intensidad del dolor, un paciente presento grado 5 en el diente tratado con Emdogain® y 
grado 1 en el diente sin Emdogain®, posiblemente por que se encontraba en 
tratamiento de prostodoncia.
Con respecto a los resultados radiograficos teniendo en cuenta los puntajes y criterios: 0 
(no neoformacidn), 1 (leve neoformaci on), 2 (moderada neoformacion) y 3 (completa 
neoformacion); se observo mayor reduccidn de las lesiones periapicales en los dientes 
tratados con Emdogain® que sin Emdogain® a los 6 meses; correspondiendo a un 56% 
de neoformacidn 6sea con Emdogain® y un 44% sin Emdogain®. (Tabla 2C, GrMica 
2C).
Al analisis histologico a los 6 meses se observo que un 80% de hueso compacto 
presento trabeculado oseo, lagunas osteociticas, osteoblastos, vasos sanguineos, lineas 
de reversion, y lineas de aposicidn en los defectos tratados con Emdogain®; y un 75% 
en los que no se aplico Emdogain®. Los osteoclastos y las Lagunas de Howship se 
observaron en un 20% en los defectos tratados con Emdogain® y en un 25% en los no



tratados con Emdogain®. En la formacion de tejido hemalopoyetico se observe mayor 
medula 6sea roja en los defectos tratados con Emdogain®, que corresponde a un 60% y 
en los defectos sin Emdogain® fue de un 50%. La mddula 6sea adiposa en los defectos 
tratados con Emdogain® se observd en un 20 % y sin Emdogain® en un 25 %. El 
infdtrado inflamatorio en los defectos tratados con Emdogain® en un 40% y sin 
Emdogain® en un 50%. Se observe tejido conectivo fibroso (fibroblastos, infdtrado 
inflamatorio cronico y vasos sanguineos) en un 40% de los defectos tratados con 
Emdogain® y en un 66.2% en los defectos sin Emdogain®.

DISCUSION
Los resuitados clinicos obtenidos con PME en la presente investigacidn, no mostraron 
signos y sintomas relevantes. Sin embargo, en un paciente se observe presencia de dolor 
en el 2do mes, y en otro caso bubo presencia de inflamacidn en el 6to mes. Esto 
posiblemente se puede atribuir a que los pacientes en ese momento estaban siendo 
tratados prostodonticamente.
El hecho de que no bubo efectos adversos como alergias o formacion de abscesos 
despues de la aplicacidn de PME sugiere que el material fue bien tolerado, corroborando 
los resuitados encontrados por Sculean y col en 1999(,6).
Radiograficamente, se observd neoformacidn de trabeculado oseo en el 1, 3 y 6 mes, 
evidencidndose, una mayor neoformacidn al 6 mes en los pacientes a los que se les 
aplicd PME. Estos resuitados estan en concordancia con los obtenidos en un estudio de 
Pecora y col en 1995 (l7), quienes observaron una diferencia significativa a los 6 meses 
en la cicatrizacion, luego de cirugia perirradicular, con una reduccion de la lesidn 
periapical en un 70% con membrana y en un 52% sin membrana.
El presente estudio permitid observar histoldgicamente el gran potencial regenerative 
medianle las proteinas derivadas de la matriz del esmalte ( PME ) siguiendo la linea de 
investigacidn de Ldpez, Caicedo y Olarte (10) donde prueban que una regeneration dsea 
es predecible en cirugia endoddntica, utilizando una tdcnica de barrera debido a que 
histoldgicamente los dientes que tenian barrera presentaban una proporcidn de 
trabeculado dseo mayor, mientras en los dientes que no se utilizd barrera, se observd 
mayor proporcidn de tejido conectivo fibroso.
Estudios histoldgicos realizados en animales y en humanos con PME(18’19), producen la 
formacidn de una nueva capa de cemento acelular con insercidn de fibras colagenas y 
nuevo hueso alveolar corroborando esto con los resuitados histoldgicos obtenidos en la 
presente investigacidn, donde se observd la formacidn de hueso compacto (trabeculado 
dseo, lagunas osteociticas, osteoblastos, vasos sanguineos, lineas de reversidn y lineas 
de aposicidn) en dientes tratados con PME que fue del 80% y sin PME, fue del 75%. 
Esta diferencia puede ser atribuida al corto tiempo de observacidn.
Andreasen y Rud en 1972 (20) demostraron que si el tamano del defecto dseo es muy 
grande, la regeneracidn dsea de la herida no ocurre y el defecto cicatriza por reparacidn 
de tejido conectivo fibroso. La introduccidn de Regeneracidn tisular guiada (RTG) y de 
proteinas osteogdnicas, han proporcionado al clinico la habilidad de regenerar hueso en 
areas donde no podria haber cicatrization o donde esta, se produjera por medio de tejido 
conectivo fibroso.
Es de resallar que en esta investigacidn se presentd un fracaso en un paciente tratado 
con Emdogain®, por la presencia de tejido fibroso bien diferenciado (fibras colagenas, 
fibroblastos e infiltrado inflamatorio crdnico moderado). Esto posiblemente es debido a 
la pobre mala higiene oral del paciente.



CONCLUSIONES

RECOMENDACIONES
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