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Introduccion

Las restauraciones dentales soportadas y/o retenidas por implantes dentales se han
convertido en una opcién importante en el tratamiento de pacientes edéntulos, en las
ultimas décadas, con resultados confiables a largo plazo.

A pesar de que dicha practica se ha ido convirtiendo en una modalidad de tratamiento
de rutina en el ultimo tiempo, la pérdida extensa del hueso alveolar, sumada a las altas
demandas estéticas por parte del usuario, presentan un desafio complejo para el
clinico, al momento de la reconstruccion -2 3.

Diversas técnicas regenerativas y de injerto 6seo han apoyado a la implantologia desde
inicios de los afios noventa .

En la actualidad y desde el afio 2010, se ha demostrado y agregado una nueva técnica
para los aditivos quirurgicos, la cual permite fabricar una matriz de injerto éseo
enriquecida con fibrina y factores de crecimiento autélogos. Este concepto se presento
como “hueso pegajoso” -Sticky Bone- creada por el Dr. Dong Seok Sohn.

El Sticky Bone, utiliza fibrina rica en plaquetas (PRF) y un concentrado de factores de
crecimiento (CGF). El “hueso pegajoso” proporciona estabilizacion del injerto 6seo en el
defecto y por lo tanto contribuye a acelerar la cicatrizacion del tejido y minimiza la
pérdida 6sea durante el periodo de cicatrizacion, razones por las cuales cada vez mas
clinicos privilegian su uso por sobre otras técnicas regenerativas 2.

Lo expuesto precedentemente, ha concitado el interés del alumno por desarrollar el
tema: Sticky Bone, a través de una revision de la literatura relacionada al respecto, para
obtener la titulacion en la Especialidad de Periodoncia e Implantologia impartida por la
Universidad de Valparaiso, en el periodo académico 2015-2016.

El Objetivo del trabajo, es realizar una revision de documentos relacionados con el
tema, indagando principalmente sobre sus bases bioldgicas, aplicacion y desarrollo,
ademas de contextualizar como el desarrollo de la implantologia y los avances nos
permitieron llegar a esta técnica.



Desarrollo

Contextualizando

En las ultimas 5 décadas, la implantologia ha evolucionado de un tratamiento
experimental a una opcion altamente predecible para sustituir los dientes ausentes con
protesis sobre implantes. Es un tipo de tratamiento ampliamente utilizado en la practica
diaria para pacientes total y parcialmente edéntulos, ya que la rehabilitacion con
implantes en la actualidad ofrece no solo ventajas funcionales y bioldgicas significativas
para muchos pacientes en comparacion con las protesis fijas o removibles
convencionales, sino que también produce excelentes resultados a largo plazo, tal
como ha sido documentado por numerosos estudios mostrando 10 afios de éxito y
tasas de supervivencia por encima del 95% - 3.

Los implantes orales son un descubrimiento quirurgico al servicio de la rehabilitacion
oral, que se inicié hace 50 afos con el hallazgo de que los implantes de titanio podrian
lograr el anclaje al hueso con contacto directo, posteriormente, se denominé a este
fendbmeno como oseointegracion, que hoy es un término ampliamente aceptado y
utilizado. El precursor mas importante de la odontologia moderna de implantes fue el
profesor P. |I. Branemark de la Universidad de Gotemburgo (Suecia) que realizé los
primeros estudios en la década de los sesentas. Posteriormente a finales de dicha
década, aparece el segundo pionero, el profesor Andre Schroeder de la Universidad de
Berna (Suiza), él comenzé a examinar la integracion del tejido a diversos materiales de
implantes y su grupo fue el primero en documentar la unién implante-hueso directa,
usando secciones histolégicas, para implantes de titanio. Algunos afios mas tarde,
informd sobre las reacciones de los tejidos blandos a los implantes de titanio. Ambos
pioneros lideraban equipos que realizaron numerosos estudios preclinicos y clinicos
para establecer la base cientifica para la odontologia moderna de implantes .

En un comienzo Branemark usé implantes de titanio principalmente en mandibulas
edéntulas para soportar protesis dentales fijas con el objetivo de mejorar el confort de
masticacion y la calidad de vida de estos pacientes. Luego, a mediados de los afios
ochenta, la terapia de implante se expandid hacia pacientes parcialmente edéntulos, y
ya en los noventa aparecieron las primeras publicaciones clinicas con resultados
alentadores para lo que era esta nueva aplicacion de la implantologia. Desde entonces,
los pacientes desdentados parciales se han convertido en el grupo dominante de
pacientes implantados. Por lo tanto, la creciente demanda de reemplazar los dientes
perdidos no solo por restauraciones funcionales sino también estéticamente agradables
con implantes, se convirtié en un desafio importante para los clinicos 6 12,

En la década de los 80, el cirujano, a la hora de colocar los implantes dentales, tenia
como principal preocupacién que la cantidad de hueso residual fuera cuantitativa y
cualitativamente suficiente para poder mantenerlos a lo largo del tiempo '3, Un tejido
duro adecuado alrededor de un implante dental es crucial para el éxito a largo plazo de
la colocacion del implante. Sin embargo, las condiciones desfavorables, debido a



infecciones orales, atrofia ésea, extracciones dentales y edentulismo a largo plazo,
pueden resultar en insuficiencia de hueso disponible, haciendo imposible la colocacion
del implante 34 5.6,

Desde ese entonces la investigacion clinica se presion6 para mejorar la condicion de
los tejidos blandos y duros, impulsada por la demanda estética y la anatomia residual
desfavorable, dando cabida al desarrollo de técnicas y protocolos quirurgicos de
aumento 6seo para superar las deficiencias 6seas locales en sitios potenciales para la
colocaciéon de implantes ' 3 5. Las técnicas quirtrgicas mejor documentadas para el
aumento de hueso han sido el injerto en bloque de hueso autodlogo, la regeneracion
O0sea guiada utilizando membranas como barrera entre los tejidos, y la elevacion del
piso sinusal maxilar 7.

Es asi como las cirugias para aumentar las dimensiones tanto del tejido duro, como las
del tejido blando, han sido motivacion de investigacion para numerosos autores.
Abordaremos en las siguientes paginas las distintas alternativas para incrementar
hueso alveolar.

Para poder entender bien las diferentes alternativas de aumento 6seo alveolar y del
sitio donde se colocara el futuro implante, es fundamental conocer las caracteristicas de
los tejidos que componen el proceso alveolar. Asi, a continuacion se proporciona una
breve descripcidn anatdmica e histoldgica de estos tejidos.

Hueso Alveolar

El hueso alveolar es un tipo de tejido conjuntivo especializado que forma parte del
hueso maxilar y mandibular, el cual le confiere el soporte primario a las estructuras
dentarias de la cavidad oral. Aunque este tejido especializado es comparable con otros
tejidos de tipo 6seo que existen en el cuerpo, el hueso alveolar que caracteriza porque
pasa por un continuo y rapido remodelado éseo, asociado con la erupcion dentaria y
con las demandas de las fuerzas masticatorias. Esta caracteristica tan importante de
este tejido le confiere la habilidad para tener una adaptacion a los movimientos que
puedan experimentar los dientes, pero puede ser desfavorable en la progresion de la
enfermedad periodontal 2.

Los dientes migran adaptativamente al desgaste de la corona. La tasa de migracion
parece crecer durante el crecimiento y disminuir después sin cesar completamente.
Para acomodar y compensar el movimiento, el hueso circundante tiene que deformarse
delante y detras de los dientes migratorios. Esta deformacion es bastante asimilable al
proceso conocido como modelado en fisiologia 6sea. Durante el modelado, en la
direccion de la migracion, el lado del hueso que recibe la fuerza es reabsorbido por
osteoclastos (lado de reabsorcidon), mientras que en el lado opuesto el hueso es
depositado por osteoblastos (lado de aposicion) de modo que el balance del hueso sea



positivo, compensando la pérdida acumulada a lo largo del lado de reabsorcion. Esto
permite la deriva progresiva de las superficies 6seas y, en ultima instancia, la
modificacion gruesa de la forma del 6rgano ©3.

El hueso esta conformado por una matriz a base de colageno, proteinas y minerales,
ademas, posee células capaces de desarrollar distintas funciones segun sea la
necesidad fisioldgica.

Componentes de la Matriz

A pesar de que el hueso alveolar tiene algunas caracteristicas especiales relacionadas
con sus propiedades funcionales, la composicion de la matriz extracelular es
practicamente igual que otros tejidos éseos en el cuerpo.

La matriz es formada a partir de un andamio de fibras de colageno entrelazadas en el
cual se depositan placas de cristales de hidroxiapatita carbonatada de forma pequefia y
uniforme. Otras proteinas como proteoglicanos, proteinas glicosiladas y proteinas
acidas no glicosiladas, estan asociadas a la continua formacién de fibrillas de colageno
y cristales minerales, proporcionando una continuidad entre los componentes de la
matriz y los componentes celulares. Ademas del colageno, pequefas cantidades de
carbohidratos y lipidos contribuyen a la matriz organica, que comprende
aproximadamente un tercio de la matriz completa, mientras que los componentes
inorganicos representan los dos tercios restantes. El calcio y el fosfato en forma poco
cristalina, junto a la apatita carbonatada, predominan en la fase inorganica .

Colageno

El colageno comprende el mayor componente organico en los tejidos o&seos
mineralizados (80-90%). El colageno tipo | es el principal colageno en el hueso
mineralizado (95%) en conjunto con el colageno tipo V (5%), y su rol es formar haces
de fibras que proporcionan la integridad estructural basica de los tejidos conectivos 2.

Junto con la presencia del colageno tipo | y V, en el hueso alveolar también estan
presentes los colagenos tipo Ill y XIl. El colageno de tipo Ill se encuentra como fibras
mezcladas con colageno tipo | en las fibras de Sharpey que se insertan desde el
ligamento periodontal hacia el hueso que recubre el interior del alvéolo (“bundle bone”)
para proporcionar una conexiéon estable al diente. La expresion de colageno tipo Xll se
relaciona con la tensién mecanica y la alineacion de las fibras de colageno, como se
demuestra en la maduracién del ligamento periodontal. Mientras que los colagenos tipo
I, V y Xl son expresados por los osteoblastos, el tipo Ill y algunas de las fibras
colagenas del tipo Xll aparentemente son producidos por los fibroblastos durante la
formacién del ligamento periodontal 62,



Proteinas no colagenas

Estas proteinas siempre estan presentes, aunque su cantidad varia en relacién con los
diversos tipos de hueso y en los huesos de diferentes especies. Algunas de estas
proteinas, como la osteocalcina y sialoproteina ésea, son esencialmente unicas de los
tejidos mineralizados, mientras que otras, tales como la osteonectina / SPARC (proteina
secretada, acida, rica en cisteina) y osteopontina tienen una distribuciéon mas general.
Estas proteinas son liberadas cuando se realiza una desmineralizacion del hueso,
reflejando asi la asociacion predominante con la fase mineral. Otras proteinas estan
presentes en el hueso en formas modificadas 2.

Células del Tejido Oseo
Osteoblasto

El osteoblasto es originado del tejido mesenquimatico condensado en la regién facial
durante el desarrollo embriolégico. A través de la funcidbn de este, el hueso
intramembranoso del maxilar y de la mandibula dan pie a su desarrollo, y finalmente
dara paso a la creacion del hueso alveolar que albergara al diente de forma individual®?.

Estas son las células con mayor actividad secretora del hueso, las cuales son
generalmente células cuboidales ligeramente elongadas que estan en linea en su
mayor porcentaje y son responsables de la produccion de la matriz organica del
hueso®.

En la porcién mas interna del alvéolo dental, el osteoblasto debe acomodarse entre las
fiboras de colageno del ligamento periodontal que se insertan en el hueso, mas
conocidas como fibras de Sharpey ©2.

Osteocito

Son células osteoprogenitoras que se encuentran en cubierta interna del periostio,
revistiendo los conductos de Havers, y se encuentran también en el endostio 2.

El osteoblasto, después de la maduracion, puede generar su apoptosis, quedar
atrapado en la matriz como osteocito o permanecer en la superficie como célula de
revestimiento 0seo. El osteoblasto que se convierte en osteocito, ocupa un espacio en
el hueso conocido como lagunilla o lagunas osteociticas, las que son definidas como
células rodeadas de matriz dsea, exhibiendo una forma estrellada .

El osteocito presenta una disminucién de su organelos en cuanto a su cantidad y
capacidad secretora, por lo que son células de menor tamafio que un osteoblasto,
siendo el nucleo el organelo que ocupa la mayor parte de la célula. Aunque estas



células estan disminuidas en tamafo y en la actividad de sus organelos, aun siguen
siendo capaces de afectar la secrecion de proteinas 2.

Células de revestimiento 6seo (bone lining cell)

Estas células cubren la mayoria de la superficie de hueso en reposo en el adulto. La
transicion de osteoblasto a células lineales de revestimiento éseas incluye variados
cambios, entre estos la disminucién en la secrecidon de proteinas, sin embargo, estas
células no pierden habilidad de producir sustancias reguladoras locales, asi como junto
con el osteocito forman una extensa red homeostatica capaz de regular la
concentracion de calcio plasmatico. Es por esa razén que la superficie de hueso en
reposo es conocida por ser un sitio primario de intercambio i6nico entre la sangre y el
hueso maduro 2.

Osteoclasto

Es una célula multinucleada, cuya funcion es reabsorber tejido 6seo, permitiendo asi
responder a las necesidades biolégicas de factores reguladores y de fuerzas
funcionales. De hecho, el acoplamiento de la reabsorcién dsea con la formacion ésea
constituye uno de los principios fundamentales por los cuales el hueso es
necesariamente remodelado a lo largo de la vida 62,

Consideraciones Anatomicas

El proceso alveolar puede definirse como el
tejido o6seo que rodea a un diente
completamente erupcionado y se forma en
sincronia con el desarrollo y erupciéon de los
dientes (Fig. 1). Se encuentra limitado
coronalmente por los margenes 6seos de las
paredes de los alvéolos, mientras que si
trazamos al fondo del alvéolo una linea
imaginaria perpendicular al eje longitudinal de
la raiz, este seria su limite apical. Mas alla de
esta linea, se puede encontrar el hueso basal
de la mandibula o el maxilar '"- 1921,

El tejido 6seo presente en las tablas vestibular
y palatino/lingual que rodean a la raiz se
compone de dos capas de hueso cortical, la
placa o6sea externa y el hueso alveolar
propiamente dicho o bundle bone, separadas

Fig. 1. Imagen tomografica de cone beam que

representa el proceso alveolar en la region del

por una capa de hueso trabecular de grosor  incisivo lateral maxilar. El proceso alveolar es el
. 13 hueso que rodea a la raiz.

Va“able . Araujo MG, Silva C, Misawa M, Sukekava F. Alveolar socket

healing: what can we learn? Periodontology 2000 2015; Vol.

68, 122-134.



La pared alveolar esta perforada por
canales a través de los cuales los vasos
sanguineos y las fibras nerviosas
conectan los espacios de la médula al
ligamento periodontal ©3.

El diente y su erupcion tienen directa
relacion con la morfologia del proceso
alveolar. Algunos autores senalan que
dicha morfologia estaria relacionada
con: la  angulacion del diente
erupcionado; el tamafo y la forma del

Fig. 2. Vista oclusal de una muestra de craneo humano disecado. diente: | iti d | . s
Obsérvese el espesor limitado de la pared dsea bucal en las regiones iente; y € Sito e a erupcion
incisales centrales denta|19,20_

Araujo MG, Silva C, Misawa M, Sukekava F. Alveolar socket healing: what can we learn?
Periodontology 2000 2015; Vol. 68, 122—-134.

Numerosos autores concuerdan en que la tabla 6sea vestibular es mas delgada que la
palatina/lingual - 10 11. 12,13, 18,19, 20 t3] como lo podemos apreciar en la figura 2. Esto
concuerda con un estudio realizado por Januario et al. 2011, el cual consistié en tomar
imagenes a través de tomografia computarizada cone beam (CBCT) de dientes antero
superiores de 250 sujetos sanos, sin historia o presencia de enfermedad periodontal,
sin pérdida de hueso en dientes anterosuperiores, sin dientes fuera de arco, y sin
recesiones gingivales marcadas, de 17 a 66 afos de edad. Se realizaron mediciones
del espesor de la tabla dsea vestibular en tres posiciones diferentes en relacion con la
cresta 6sea bucal (a distancias de 1, 3 y 5 mm apicales a la cresta). Las mediciones
demostraron que la tabla ésea bucal en la mayoria de las localizaciones de los dientes
anteriores examinados, era <1 mm de espesor (espesor promedio ~ 0,5 mm) y que
cerca del 50% de los sitios tenian un grosor de la placa 6sea de <0,5 mm '3 20,
Concluyeron ademas que su estudio concordaba con lo expuesto por otros autores
como Huynh-Ba et al. (2010) que senalaban de que el 75% de las paredes éseas
vestibulares (bucales) eran de menor/igual a 1 mm, y que en el segmento anterior
superior, el 70% de las tablas eran de menor a 0,5 mm '3,

Consideraciones Histolégicas

La pared interna del alvéolo, la cual estd en intima relacion con el ligamento
periodontal, es denominada “hueso alveolar propio” o “bundle bone" (término histolégico
en inglés), y en algunos textos lo podemos hallar como “hueso fasciculado”. La
estructura dura restante se denomina “hueso alveolar” o “cortical alveolar”. El bundle
bone es un hueso lamelar de 0,2 a 0,4 mm de ancho, compuesto de laminas
circunferenciales, mientras que el hueso alveolar es también de tipo lamelar, pero
compuesto por laminillas concéntricas e intersticiales y de médula ' 3.



El bundle bone es un tipo especifico de hueso, caracterizado por su doble orientacion
fibrilar. Es debido a la insercion de las fibras de Sharpey que la pared alveolar propia
revela una doble orientacion fibrilar. Las fibras
de Sharpey forman el componente extrinseco,
el cual recorre la superficie del hueso de
forma perpendicular. Su colageno es
producido por los fibroblastos del ligamento
periodontal. Ninguna célula esta atrapada en
estas fibras. Al insertarlas en el hueso se
mineralizan, quedando con su periferia
hipermineralizada y su nucleo
hipomineralizado. La red fibrilar que conforma
el componente intrinseco, esta establecida
por los osteoblastos entre las fibras de
Sharpey. Esta se encuentra irregularmente
dispuesta y menos densa 3.

Fib. de Sharpey

Es en el bundle bone donde las fibras de
Sharpey se insertan para conectar al
ligamento periodontal con el hueso alveolar y
asi a los dientes al esqueleto (fig. 3). Al igual
que con el cemento radicular y el ligamento
. : Fig. 3. Seccion vestibulo - lingual que ilustra la porciéon mas
perIOdontal’ este hueso alveolar propio o coronal de la pared 6sea vestibular. La tabla vestibular esta
bundle bone es una estructura dependiente constituida principalmente por “bundle bone” (flecha roja).
. . .. ., Luz polarizada. Tincion de azul de toluidina; Aumento
del diente, ya que requiere de la irrigacidn original x50.
Araujo MG, Silva C, Misawa M, Sukekava F. Alveolar socket healing: what can

Sangl'“,nea del Ilgamento perIOdontal para Su we learn? Ié’eriodon'tology 2000I2015; Vol. Sé, 122-134.
nutricion 1113,

Se puede concluir que tablas muy delgadas (<0,5 mm), solo estan formadas por bundle
bone continuado directamente por cortical alveolar en su exterior, careciendo de un
trabeculado intermedio que aporte irrigacion sanguinea, lo que probablemente
contribuye y argumenta su pérdida después de la extracciéon dental '1- 1320,

Deficiencia Osea

La pérdida de dimensién y volumen &seo alveolar, particularmente en pacientes
desdentados, ha sido y continta siendo un desafio debido a las limitaciones anatémicas
y dificultades técnicas que esto implica en la planificacién de implantes 34 % 6.6 | g
anatomia adyacente al proceso alveolar, como la cavidad nasal, el seno maxilar y el
nervio dentario inferior, cada vez se hace mas proxima acorde aumenta la pérdida de
tejido duro alveolar, y asi, limitan la altura de hueso disponible y la distancia adecuada
para la apropiada colocacion del implante. Es mas, una gran altura intermaxilar puede
alterar la longitud y la forma de la restauracion y producir una relacion corono-radicular



desfavorable de la reconstruccion protésica final. Esto ultimo puede resultar en una
restauracion protésica con una estética inaceptable y/o podria ocasionar dificultades
para realizar una adecuada higiene oral, arriesgando potencialmente el prondstico a
largo plazo 6.

Ante una agresion que supone una pérdida de tejido (extraccion dental, trauma dento
alveolar, etc.), el organismo responde con un proceso de restauracion del tejido
afectado. Dicho proceso se inicia con la aparicion de un coagulo sanguineo, que va
diferenciandose en un tejido fibroso, el cual rellena el defecto. Este tejido danado no
conserva ni su arquitectura ni su funcién original, y sus propiedades y caracteristicas no
se corresponden con las que previamente existian; en este caso se ha producido una
reparacion del tejido. En algunos casos el proceso de restauracion tiende hacia la
creacion de un tejido similar al original y no hay diferenciacion alguna con el tejido
circundante: en este caso se habla de regeneracion del tejido 3 5 1",

Para entender el desarrollo y el como abordar la deficiencia de hueso en los maxilares,
es muy importante tener claro el rol que juega la extraccion dental, tanto en sus
cambios dimensionales, como en el proceso de cicatrizacién que ocurrira en el alvéolo
posterior a ella.

Extracciéon Dental

Cambios Dimensionales

La caries dental y la enfermedad periodontal son las principales causas de la pérdida de
dientes. Por su lado, la pérdida de los dientes resulta en la reabsorcion del proceso
alveolar y consecuentemente en una reduccion de la cantidad de hueso disponible para
la futura rehabilitacion y eventual insercion de un implante dental 2°.

Es bien aceptado por la comunidad cientifica que los cambios dimensionales
fisiolégicos ocurren en la cresta alveolar después de la extraccion dental y que la
mayoria de estos cambios ocurriran dentro de los primeros 3 meses de
cicatrizacion'"'®%° La extraccion de los dientes provoca una pérdida de hueso alveolar
del 40% al 60% en los dos a tres primeros afios de realizada, y continua a través de la
vida, sin tener en cuenta sexo, edad ni condicion social, y el reborde edéntulo puede
tener pérdidas de 2,6 - 4,5 mm de ancho y 0,4 - 3,9 mm de altura " 16.20.21,

Autores senalan que después de multiples extracciones dentales y el uso de protesis
removibles completas, comienza la produccién de una atrofia gradual de la porcion de
tejido duro de la cresta alveolar '* 1. 1415 donde esta sufre una marcada contraccion
tanto en dimension vertical como horizontal, y después de varios anos de uso de
protesis totales, los individuos pueden llegar a exhibir una cresta alveolar
completamente reabsorbida 2°. También tras la eliminacion de dientes individuales, el
sitio edéntulo quedara expuesto al modelado y se reducira en tamafo. De este modo,



tanto la dimensién horizontal
como la vertical estaran
notablemente disminuidas una
vez perdida la estructura dental,
aunque algo mas limitada en su
dimension  vertical, pero la
reduccion horizontal es
sustancial®® (fig. 4). En dichos
sitios edéntulos, posterior a la
extraccion dental, la pared
vestibular de la cavidad alveolar
se reducira mas que la
correspondiente pared  Osea
lingual/palatina 10 14. 15,21,

10

Fig. 4. Fotografia clinica de una cresta alveolar 12 meses después de la

Algunos estudios han demostrado extraccion dental. Obsérvese la reduccion sustancial de la dimensién
vestibulo - lingual de la cresta cicatrizada.

que tras la eliminaciéon de los Araujo MG, Silva C, Misawa M, Sukekava F. Alveolar socket healing: what can we learn?
dienteS se puede perder tOda |a Periodontology 2000 2015; Vol. 68, 122—-134.

tabla ésea vestibular, hasta unos 2,2 -
4,2 mm, e incluso con un adicional de 2
mm de la dimensién original durante el
proceso de curacion 0 13 20 gjn
embargo, hay autores que senalan una
diferencia en la pérdida o6sea post
extraccion dependiendo del grosor
inicial de la tabla dura vestibular,
mostrando que con un grosor de pared
O0sea facial de 1 mm o menos, se
podria tener una pérdida media de
hueso vertical de 7,5 mm o 62% de la
altura inicial del hueso facial después
de 8 semanas de cicatrizacion. En
contraste, los pacientes con una pared
gruesa, es decir, con un grosor de la
pared del hueso facial de mas de 1
mm, hallariamos so6lo una pérdida
media de hueso vertical de 1,1 mm o
9% 29 (fig.5).

La extension de la pérdida Osea
después de la extraccion parece
depender de factores como el grosor
de la pared o6sea vestibular, la

Immediate post-extraction 8 weeks

Thin bone wall phenotype

Thick bone wall phenotype

Fig. 5. Fenotipos finos con tabla 6sea vestibular 6sea de
1 mm o menos, mostraron reabsorcion 6sea progresiva
con una peérdida 6sea vertical media de 7,5 mm. después
de 8 semanas de cicatrizacion, por otra parte fenotipos de
pared Osea gruesa con mas de 1 mm, mostraron sélo un
pérdida 6sea vertical de 1,1 mm.

Chappuis V, Araujo MG, Buser D. Clinical relevance of dimensional bone and soft tissue alterations post-
extraction in esthetic sites. Periodontology 2000 2017, Vol. 73, 73-83

angulacion del diente y otras diferencias en la anatomia de los diferentes sitios
dentarios 2°. Lo que si esta claro, es que estos cambios fisioldgicos se inician por la
reabsorcion del “bundle bone” que recubre el alvéolo post extraccion. El “bundle bone”
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exhibe cambios catabdlicos correlacionados con la interrupcion del suministro de
sangre procedente del ligamento periodontal, lo que conduce posteriormente a una
actividad osteoclastica significativa " 2°. Debido a esta dependencia nutricional del
hueso fasciculado hacia el ligamento periodontal, y asi, hacia el diente, este hueso se
reabsorbe gradualmente después de la extraccion dental. Este fendbmeno se ha
atribuido al espesor limitado de la pared dsea vestibular en comparacién con las tablas
duras linguales/palatinas '3 20. 21,

El modelado 6seo en los sitios de extracciones individuales parece estar localizado en
la zona central de la pared 6sea facial o vestibular del alvéolo por 8 semanas después
de la extraccion del odontdn, mientras que las areas proximales de la tabla dsea, asi
como el hueso interproximal, estan bien soportadas por el ligamento periodontal de los
dientes vecinos y no muestran pérdida dsea. Este patron de reabsorcion 6sea da como
resultado una morfologia de defecto de dos paredes en fenotipos de pared dsea
delgada en los que la pared 6sea facial ha sido parcialmente reabsorbida y en una
morfologia de tres paredes en sitios con un fenotipo de pared 6sea facial gruesa, la cual
es capaz de quedar intacta post extraccion. El alto potencial regenerativo de los
defectos 6seos peri implantarios de dos y tres paredes se ha atribuido a la relacién
entre el area de médula dsea expuesta y el volumen de defectos a regenerar. Por otro
lado se ha demostrado que la actividad osteoclastica inicial disminuye a las 8 semanas
posterior a la exodoncia, mientras que la actividad osteoblastica permanece alta, lo cual
proporciona condiciones favorables para los procedimientos regenerativos %°.

Cicatrizacion del Alvéolo

Araujo et al. 2015, observaron y describieron que el proceso de cicatrizacion del alvéolo
post extraccion se divide en tres fases secuenciales y frecuentemente superpuestas:
fase inflamatoria; fase proliferativa; y fase de modelado/remodelado 6seo ', al igual
que un proceso tipico de cicatrizacion de heridas 43.

Inmediatamente después de realizada la extraccion del diente, se produce una
hemorragia que llenara el alvéolo de sangre, y se desencadenaran las fases ya
mencionadas " 21,2338,

Fase Inflamatoria

La fase inflamatoria puede subdividirse en dos partes; primero tendremos la formacion
del coagulo sanguineo, el cual cumplira la funcion primaria de taponar los vasos
cortados y detener el sangrado, y luego vendra la migracion de una gran cantidad de
células inflamatorias, las cuales dentro de 2-3 dias, tendran el papel de "limpiar" el sitio
antes de que el nuevo tejido pueda comenzar a formarse " 21,

La combinacion de células inflamatorias, brotes vasculares (angiogénesis) y fibroblastos
inmaduros forma el tejido de granulacién. A medida que el sitio se esteriliza, el tejido de
granulacién se reemplaza gradualmente por una matriz provisional de tejido conectivo
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que es rica en fibras y células de colageno, dando paso al comienzo de la fase
proliferativa del proceso de cicatrizacion del alvéolo " 2123,

Fase Proliferativa

La fase proliferativa es caracterizada por una rapida e intensa formaciéon de tejido, y
también se puede dividir en dos partes; fibroplasia y formacion de hueso inmaduro.

La fibroplasia implica la rapida deposicion de una matriz provisional, la cual
posteriormente, es penetrada por varios vasos neoformados y células formadoras de
hueso. Estas células forman proyecciones de tejido 6éseo en forma de dedos alrededor
de los vasos sanguineos, para luego rodearlos completamente, y asi formar el oste6n u
oseteona primario(a) (figura 6). Los osteones primarios pueden ser reforzados
ocasionalmente por hueso de fibras paralelas. El hueso inmaduro se puede identificar
en el alvéolo 2 semanas después de la extraccion del diente y permanece en la herida
por varias semanas, ademas, debemos tener claro que es un tejido de tipo provisional,
sin capacidad de carga, y por lo tanto, necesita ser reemplazado por hueso maduro
(hueso lamelar y médula ésea) " 23,

Fase de Modelado/Remodelado Oseo

El modelado éseo se define como un cambio en la forma y arquitectura del hueso,
mientras que el remodelado 6seo se define como un cambio de la estructura o
composicion, sin cambio concomitante en la forma ni en la arquitectura del hueso. Para
entenderlo mejor, la reabsorcion ésea que tiene lugar en las paredes del alvéolo y que
conduce a una alteracion dimensional de la cresta alveolar es el resultado del modelado
6seo, mientras que el reemplazo del hueso inmaduro por hueso lamelar o médula 6sea
es remodelado 6seo " 21,

Se debe tener en cuenta que existe gran variabilidad en los seres humanos con
respecto a la formacién de tejido duro dentro de los alvéolos después de la extraccion
21, La remodelaciéon 6sea en humanos puede tomar varios meses y exhibe una
variabilidad sustancial, asi mientras que un tejido conectivo provisional se forma
consistentemente dentro de las primeras semanas de cicatrizacion, el intervalo durante
el cual se deposita el hueso mineralizado es mucho menos predecible 1" 2122,

En un estudio realizado por Lindhe et al. 2012, a través de biopsias a 36 individuos
recuperadas de alvéolos con mas de 16 semanas de curacion post extraccion,
observaron que la variacion en la formacion de los tejidos duros en los sitios posteriores
a la extraccion dental fue muy pronunciada, tanto asi que el volumen ocupado por el
hueso laminar y el hueso inmaduro varié entre 36% y 76%. Ademas, el volumen relativo
de tejido fibroso rico en colageno en las muestras de biopsias varié entre 0,2% y 28,8%.
Por lo tanto, la remodelacion completa del hueso tejido en hueso lamelar y médula 6sea
puede tomar varios meses o afios. Ademas concluyeron que mas del 50% del maxilar
edéntulo estaba compuesto de hueso mineralizado (hueso laminar y hueso inmaduro), y
por otra parte, en el hueso trabeculado, las trabéculas con frecuencia parecian tener
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una orientacion aleatoria. Esta direccion de las trabéculas y la falta de tejido éseo
mineralizado puede explicar la impresion clinica de que el hueso en el maxilar posterior
a la pérdida dentaria proporciona una resistencia limitada a la instrumentacion
mecanica %2

El modelado éseo ocurre igualmente en las tablas éseas vestibular y lingual/palatina,
pero debido a que el hueso lingual/palatino generalmente es mas ancho que la pared
Osea vestibular, el modelado resulta en una mayor pérdida 6sea vertical en la tabla
vestibular'"21-22_ Por lo tanto, se recomienda que en fenotipos de pared dsea delgada,
se debe esperar por la fase de modelado éseo inicial y fisiolégico posterior a la
extraccion con el fin de facilitar los procedimientos regenerativos 6seos. Este protocolo
se ha adoptado para la colocacion temprana del implante, donde se utiliza un periodo
de cicatrizacion de 4 a 16 semanas antes de la insercion del implante '2. Por otro lado,
se puede recomendar un protocolo inmediato de colocacién de implantes en fenotipos
gruesos de pared 6sea y biotipos gingivales gruesos, donde se espera que el modelado
0seo post-extraccion sea minimo 1229,

En resumen, la regidon maxilar anterior presenta unas paredes vestibulares muy finas'"
3 que se componen frecuentemente por “bundle bone”. Como este hueso es una
estructura dependiente del diente, se reabsorbe gradualmente después de la
exodoncia. Finalmente, la reduccion de la cresta postextraccion parece estar
relacionada con varios factores, incluyendo trauma quirurgico y la informacién genética.
En si, la extraccion dental es un procedimiento traumatico y, durante su curso, los
tejidos blandos se rompen, las estructuras vasculares del ligamento periodontal son
dafiadas o destruidas y las fibras principales del ligamento periodontal se cortan 23, esto
da origen a tres fases de cicatrizacion alveolar, las que culminan en los procesos de
modelado y remodelado, los cuales durante la cicatrizacion del alvéolo producen
cambios cualitativos y cuantitativos en el sitio edéntulo, que culminan en una reduccion
de la dimension de la cresta, ademas, son procesos que toman un tiempo variable entre
sujetos, y pueden alcanzar semanas e incluso hasta meses 2'.

Factores de Crecimiento y la Cicatrizacion del Alvéolo

La cicatrizacién 6sea esta regulada por factores de crecimiento y otras citoquinas en
una secuencia de eventos superpuestos como ya mencionamos anteriormente,
similares a la reparacion cutanea de la herida. Este proceso curativo es impulsado por
mecanismos celulares y moleculares controlados por la superfamila genética del factor
de crecimiento transformante beta (TGF-B), que codifica un gran numero de
sefnaladores extracelulares para otros factores de crecimiento. Las proteinas
morfogenéticas 6seas (BMPs) son un grupo bien estudiado de estos factores de
crecimiento involucrados en los procesos de curacion oseas, sin embargo, solo un
subconjunto de BMPs, mas notablemente BMP-2, -4, -7 y -9, tienen actividad
osteoinductiva .

Varios otros factores de crecimiento producido por células osteogénicas, plaquetas y
células inflamatorias participan en la cicatrizacion ésea. La matriz 6sea sirve como un
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reservorio para estos factores de crecimiento y para las BMPs, y durante la reabsorcion
de matriz realizada por las metaloproteasas de la matriz, tienen la capacidad de
activarse. Por otro lado, el entorno acido que se desarrolla durante el proceso
inflamatorio también conduce a la activacién de los factores de crecimiento latentes,
esto permite que ayuden a la quimio-atraccién, migracion, proliferacién y diferenciaciéon
de las células mesenquimales en osteoblastos o condroblastos ©3.

Cada factor de crecimiento tiene un origen, asi como un efecto determinado en cada
fase de la cicatrizacion.

En la fase inflamatoria destacan los siguientes tres factores:

PDGF (factor de crecimiento derivado de las plaquetas), en esta fase, su origen
principal son las plaquetas, y cumple la funciéon de incrementar la quimiotaxis de
neutréfilos y monocitos ©3.

TGF-beta, en esta fase actua predominantemente el originado en plaquetas, leucocitos
y fibroblastos. También favorece el aumento de la quimiotaxis de neutréfilos y
monocitos, ademas, desarrolla una expresion autocrina generando citoquinas
adicionales como TNFa, IL-1b, PDGF, entre otras ©3.

VEGF (factor de crecimiento endotelial vascular), también para esta fase es originado
principalmente en plaquetas, leucocitos y fibroblastos, permite el incremento de la
permeabilidad vascular 3.

Durante la fase proliferativa, encontramos la actuaciéon protagénica de:

EGF (factor de crecimiento epidérmico), este es derivado de macréfagos, células
mesenquimaticas y plaquetas. Su funcion principal es estimular la proliferacion vy
migracion epitelial 3.

FGF-2 (factor de crecimiento fibroblastico), derivado de macrofagos y células
endoteliales. Estimula la proliferacién de fibroblastos y la sintesis de MEC (matriz extra
celular). También aumenta la quimiotaxis, proliferacion y diferenciacién de células
endoteliales 3.

KGF (FGF-7), originado en queratinocitos y fibroblatos, cumple el rol de estimular la
proliferacion y migracién epitelial 3.

PDGF. En esta fase es el derivado de macréfagos y células endoteliales. Estimula la
proliferacion de los fibroblastos y sintesis de la MEC. Ademas, aumenta la quimiotaxis,
proliferacion y diferenciacion de células endoteliales 3.

TGF-beta. En la fase proliferativa es originado en macroéfagos, leucocitos y fibroblastos.
Estimula la proliferacion y migracion epitelial, asi como estimula la proliferacion de los
fibroblastos y sintesis de la MEC. También inhibe las proteasas y mejora la produccion
de inhibidores ©.
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« VEGF, derivado de macréfagos. Aumenta la quimiotaxis de las células progenitoras
endoteliales, y estimula la proliferacion de las células endoteliales .

Ya en la fase de modelado/remodelado 6seo, caracterizada por una produccion de
matriz y maduracion de esta, es posible apreciar con mayor relevancia a los siguientes
factores:

« BMPs 2-4, derivadas de los osteoblastos, estimulan la migracion de células
progenitoras mesenquimales 3.

-« BMPs 7, también derivada de los osteoblastos, pero cumple una funcion diferente a sus
hermanas 2 y 4, la cual es estimular la diferenciacién de condroblastos y de otros
osteoblastos .

- FGF-2, al igual que en la fase proliferativa, aca es derivado de macrofagos y células
endoteliales, y su funcion es estimular la migracion de células progenitoras
mesenquimales 3.

« IGF-Il (factor de crecimiento similar a la insulina -“insulina like’-), derivado de
macrofagos y fibroblastos, estimula la proliferaciéon osteoblastica y la sintesis de la
matriz ésea .

« PDGF, en contraste con la fase inflamatoria, en esta fase de modelado/remodelado el
origen predominante de este factor son los macréfagos y osteoblastos. El papel es
estimular la diferenciacion de fibroblastos en miofibroblastos, y también, estimular la
proliferacion de células progenitoras mesenquimales .

« TGF-3 derivado de fibroblastos y osteoblastos, durante esta fase, sus funciones son
inducir la apoptosis de células endoteliales y de fibroblastos, asi como también, inducir
la diferenciacion de fibroblastos en miofibroblastos. Por otro lado, es capaz de estimular
la quimiotaxis y la supervivencia de los osteoblastos .

- VEGF, también su origen predominante en esta fase son los macrofagos, y su rol
principal es la quimiotaxis de las células madre mesenquimales, ademas, posee un
efecto antiapoptético sobre las células que forman el hueso, junto con efectuar una
promocion de la angiogénesis ©3.

Enfrentando la Pérdida Osea

Se han utilizado una variedad de técnicas y materiales para establecer la base
estructural del tejido éseo para soportar implantes dentales. Hoy en dia, gracias a la
aparicion de las técnicas de Regeneracion Osea Guiada, los sustitutos 6seos, y aditivos
quirurgicos autélogos (dentro de estos la utilizacion del Plasma/Fibrina Rico en



16

Plaquetas), se van a poder colocar implantes en localizaciones donde anos antes
hubiera sido impensable 3 5.

Dentro de la variedad de técnicas quirurgicas para la rehabilitacion de las crestas
alveolares reabsorbidas encontramos los injertos en bloque, division de crestas
(splitting), distraccion osteogénica y regeneracion désea guiada (GBR) # 33. Las
aplicaciones de injertos en bloque y GBR se han convertido en algunos de los
tratamientos mas comunes para superar defectos de tejido duro en la cirugia pre
protética 27,28, 31, 32, 33 .

Los injertos en bloque de hueso autégeno todavia se consideran el “gold standard” para
la reconstruccion de las crestas alveolares moderada a severamente deficientes, debido
a su potencial osteogénico, y han sido reportados como una técnica fiable y predecible*.

Regeneracion Osea Guiada (GBR)

La regeneracion 6sea guiada (GBR) es el método mejor documentado y el mas utilizado
para aumentar el hueso en defectos alveolares localizados (Benic & Hammerle 2014).
Existe un gran cuerpo de evidencia clinica que documenta el éxito a largo plazo de los
implantes dentales colocados en combinacién con GBR (Hammerle et al., 2002, Donos
et al., 2008; Jensen & Terheyden 2009) 32. Esta maniobra utiliza hueso autdgeno y/o
sustitutos 6seos en conjunto con membranas de barrera para contener los injertos y
aislarlos de los tejidos blandos 4 32.

En los afios 80 comenzd una creciente demanda por reemplazar los dientes perdidos
con restauraciones sobre implantes no solamente funcionales, sino que también
estéticamente agradables. Esto enfrentd a los clinicos con la deficiencia de hueso
alveolar y la anatomia desfavorable, lo que dio cabida al desarrollo de procedimientos
de aumento éseo para superar las deficiencias de tejido duro locales en sitios
potenciales de implante .

La técnica de regeneracion ésea guiada (GBR) se inicié ya avanzado en los afos
ochenta, con estudios preclinicos alrededor de 1990 ' 24 pronto se publicaron los
primeros casos Yy estudios clinicos a corto plazo para documentar sus diversas
aplicaciones en pacientes que requerian aumento de la masa 6sea. “Se ha desarrollado
una nueva técnica quirdrgica para el aumento localizado de la cresta antes de la
colocacion de los implantes dentales. La técnica se basa en el principio de la
regeneracion 6sea guiada utilizando membranas de barrera”, fue asi como ya Buser et
al. 1998 presentaba su articulo a través de dos informes de casos clinicos con
seguimiento. Ademas, se discuten en su articulo los diferentes aspectos de la técnica
quirdrgica necesaria para lograr un éxito predecible 2°.

El procedimiento de GBR es eficaz para detener la destruccion de tejidos y huesos,
ademas, es capaz de promover la formacion de nuevos tejidos y huesos. Partio de la
idea inicial de que diferentes componentes celulares en el tejido tienen diferentes tasas
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de migracion en un area de la herida durante la cicatrizaciéon, y que un obstaculo
mecanico excluiria la invasion de sustancias inhibidoras, tales como fibroblastos, hacia
el sitio donde se estaria cicatrizando y formando hueso.' Los estudios preliminares
mostraron que el uso de una membrana como una barrera mecanica, evita la migracion
e infiltracion de epitelio hacia el area de la neoformacion 6sea, dando el tiempo
necesario para que se favorezca la migracion de células osteogénicas y su
desarrollo'33,

En si, la GBR es considerada una técnica de estimulacion para la formaciéon de hueso
en donde el injerto éseo funciona como andamio estructural, la matriz para la fijacion y
la proliferacion de los osteoblastos, y las membranas utilizadas como barreras
favorecen la formacion y preservacion del coagulo, ya que evitan la infiltracién en la
zona de reparaciéon, de componentes celulares (células epiteliales y conjuntivas) distinto
a células osteopromotoras, lo que permite la diferenciacion del coagulo en tejido
0seo'”:33,

Durante los afnos noventa se implementaron modificaciones quirurgicas para mejorar la
previsibilidad de la técnica de regeneracidn 6sea guiada y reducir el riesgo de
complicaciones tanto intra, como postoperatorias. Dentro de estas modificaciones se
incluyeron técnicas de incision mejoradas y mas conservadoras y la utilizacion de
dispositivos de fijacién para estabilizar las membranas ." Mas tarde, vino el cambio de
utilizacion de membranas no reabsorbibles por membranas colagenas reabsorbibles, lo
cual se hizo cada vez mas popular, principalmente porque las membranas de colageno
no reticuladas eran capaces de reducir el numero de intervenciones quirurgicas, y asi,
la tasa de complicaciones derivada del procedimiento. 2

Aunque el objetivo de una regeneracion completa y predecible sigue siendo dificil de
alcanzar, se han desarrollado muchas técnicas y materiales que muestran buenos
resultados clinicos e histolégicos.’ 24 31 Dentro de los materiales mas utilizados en GBR
se incluyen y destaca la utilizacion de membranas no reabsorbibles y reabsorbibles
3133 junto con injertos de reemplazo 6seo de numerosas fuentes, cada uno con
distintas propiedades, donde podemos encontrar los siguientes segun origen de
obtencion: 31

Injerto Autégeno; del mismo hospedero, con potencial osteogénico, osteoinductivo y
osteoconductivo.

Aloinjerto; de distintos individuos de la misma especie (distintos humanos), con
potencial osteoinductivo y osteoconductivo.

Injerto Aloplastico; origen sintético, solo osteoconductivo.
Xenoinjertos; origen de distinta especie (ej: bovino), potencial osteoconductivo.

Estos rellenos o sustitutos 6seos no solo mantienen mecanicamente el espacio y
otorgan sustento a las membranas de barrera para reducir el riesgo de colapso de estas
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durante la cicatrizacion, sino que también tienen propiedades bioldgicas, tales como
potencial osteogénico para activar nueva formacion ésea y una alta o baja tasa de
sustitucion, lo que influira en la estabilidad del hueso en el tiempo .

El hueso autdlogo parece ser lo ideal, ya que estudios preclinicos confirman los
resultados anteriores de la investigacién de relleno éseo para la regeneracion ésea
guiada y demostraron que los autoinjertos aumentan el contacto hueso-implante a las
12 semanas de cicatrizacion, y aunque no mejoran los resultados a largo plazo de los
implantes, pueden ayudar a reducir el periodo de curacién .

A pesar de los beneficios del autoinjerto, autores sefialan que intervenir un sitio donante
para su obtencion aumenta el riesgo, ya que habria otra herida que debe curarse y
evitar la infeccion, ademas, causa mas molestias al paciente y requiere de un trabajo
extra para el clinico. En este tenor estudios con aloinjertos y xenoinjertos han tomado
protagonismo. Un relleno éseo bovino demostré una baja tasa de sustitucion y una
estabilidad volumétrica mucho mayor en comparaciéon con los aloinjertos, es por eso
que es ampliamente utilizado, no solo para el aumento de reborde previo a la
colocacién del implante, sino también para el aumento interno del lecho en la
colocacién inmediata del implante .

Una discusion similar sobre los injertos y sustitutos dseos también tuvo lugar para la
elevacion del suelo sinusal, y la conclusion fue similar, siendo lo ideal un injerto de
hueso autdlogo, seguido por un combinado de autoinjerto con hueso bovino, y
finalmente por el bovino solo.

Como ya fue descrito, otra caracteristica que destaca a esta técnica quirurgica es la
utilizacion de membranas no reabsorbibles y reabsorbibles 3" 33. Inicialmente, las
membranas usadas fueron no reabsorbibles, y especialmente compuestas de
politetrafluoroetileno expandido (e-PTFE), gracias a las propiedades que poseian, como
la biocompatibilidad y mantenimiento de su integridad estructural durante la
cicatrizacion '7- 33, Estudios clinicos y pre clinicos demostraban en ese entonces, que el
aumento vertical con membranas e-PTFE y autoinjertos 6seos particulados son
tratamiento seguro y predecible; y que las tasas de éxito y supervivencia de los
implantes colocados en hueso aumentado verticalmente con la técnica GBR parecen
similares a los implantes colocados en hueso nativo bajo condiciones de carga; ademas
mostraban que las tasas de éxito y fracaso de los implantes colocados en el hueso
regenerado simultdneamente con las técnicas de aumento sinusal y vertical se
comparan favorablemente con las que requieren solo aumento vertical 26.

Respetar el tiempo de cicatrizacion es fundamental, y se demostré en esos afos que no
es acelerado con estas membranas. Hubieron estudios como el de Schenk RK et al.
que utilizaron membranas de e-PTFE reforzadas estandar y prototipo para evaluar el
patron de regeneracion 0sea en defectos protegidos por membranas en las mandibulas
de cuatro perros. Después de un periodo de cicatrizacién de 2 y 4 meses, los sitios de
control sin membranas mostraron una cicatrizacion 6sea incompleta con un defecto



19

persistente. Los sitios de prueba con membranas demostraron una curacion oOsea
significativamente mejor, aunque la regeneracion 6sea no se habia completado todavia
a los 4 meses. La evaluacion histoldégica mostré que la regeneracion 6sea, una vez
activada, progresa en una secuencia programada a través de una serie de etapas de
maduracion, que se asemejan mucho al patron de desarrollo y crecimiento 6seo, por
ende, lo que se deberia esperar para trabajar sobre el hueso neoformado es un minimo
de 4 meses, previo control imagenoldgico 4.

Sin embargo, a pesar de los beneficios de las membranas de e-PTFE, habia una alta
morbilidad asociada a la segunda intervencidn necesaria para su extraccion, fue
entonces cuando comenzo el estudio y el uso de membranas reabsorbibles, que se han
desarrollado para evitar la necesidad de una segunda intervencién quirurgica como se
menciono anteriormente 17:24. Dentro de este grupo se citan las membranas sintéticas y
naturales, estas ultimas hechas de colageno. El colageno es uno de los componentes
importantes de las membranas reabsorbibles, asi como naturalmente lo es de la matriz
extra celular (ECM). Ademas, las membranas de coldgeno a menudo estan disefiadas
para minimizar las reacciones de cuerpos extrafios que involucran a los macréfagos 28.

El colageno usado para estos dispositivos esta disponible de diferentes especies y se
procesa a menudo para alterar las propiedades del producto final. Esto es necesario
porque el colageno sin procesar se resorbe rapidamente. Estas membranas presentan
ciertas ventajas independientemente del origen del coldgeno o del modo de
procesamiento, dentro de las cuales destacan: 1) altamente biocompatibles (ningun
efecto adverso a los tejidos circundantes durante la degradacién), 2) promueven la
cicatrizacion de la herida, 3) los osteoblastos y los fibroblastos se pueden unir a las
membranas de colageno con independencia de su origen, 4) la forma y el volumen del
hueso regenerado puede ser predefinido '"-34. La mayoria de los estudios una vez que
se aceptaron las membranas colagenas se han centrado en la combinacion de
membranas de colageno con diversos agentes como materiales de injerto y citoquinas
para mejorar sus propiedades mecanicas y bioactivas 2.

Para concluir debemos tener claro que hoy en dia la técnica se desarrolla con
membranas reabsorbibles y evitando el uso de hueso autdlogo, para evitar la injuria a
un eventual lecho donante, ademas, el uso de sustitutos Oseos xenogénicos
particulados en combinacion con membranas de colageno es el método mas comun y
documentado para el aumento de defectos periimplantarios (Chiapasco & Zaniboni
2009, Jensen & Terheyden 2009). Las recientes investigaciones tomograficas de los
defectos periimplantarios tratados con particulas de hueso xenogénico con o sin hueso
autogénico particulado en combinacidon con membranas colagenas hallaron niveles bien
mantenidos del hueso bucal aumentado después de 5-9 anos (Buser et al. 2013, Jung
et al. 2015) *2.

Recientemente en la realidad actual, a inicios del presente siglo, se ha estado
estudiando la incorporacién a la técnica de factores de crecimiento, como citoquinas y
otros factores de crecimiento y moduladores del huésped, obtenidos a través de



20

muestras de sangre del mismo paciente procesadas con distintos protocolos de
centrifugacion 2 3 % 31,33,

Injerto Oseo Autélogo en Bloque

Aunque hoy en dia existen varias alternativas, el hueso autdégeno sigue siendo
considerado uno de los materiales mas populares para los procedimientos de aumento
preprotésico 1283361,

La regeneraciéon 6sea guiada (GBR) mediante el uso injerto 6seo y de membranas de
barrera es una técnica bien establecida para el aumento de las crestas alveolares
reabsorbidas, pero para una GBR exitosa, se requiere estabilidad del injerto éseo,
mantenimiento del espacio, angiogénesis y un cierre primario libre de tension por la
sutura®. Sin embargo, debido a su inestabilidad mecénica y, por tanto, a la pobre
resistencia a la presion de los tejidos blandos y al riesgo de colapso, los materiales de
injerto de particulas en combinacion con membranas de colageno son subdptimos para
el aumento de contornos de cresta deficientes en volumen éseo (Mellonig et al., 1998;
Strietzel et al., 2006, Schwarz et al., 2007) 32, ya que el injerto éseo migra facilmente
cuando se injerta en el gran defecto éseo horizontal/vertical.

Para reconstruir uno o dos defectos 6seos amplios, o bien para el aumento de la cresta
tridimensional, la tachuela de hueso para la fijacion de la membrana del colageno o de
la malla de titanio, son necesarias para contener los injertos éseos particulados durante
la curacion pero estos procedimientos son quirdrgicamente agotadores para el paciente
y para el operador, ya que requieren de mayor cuidado y de al menos dos
procedimientos. Ademas, la exposicion temprana de la malla de titanio causa pérdida
de hueso e infeccidén que termina resultando en la falla en el aumento dseo 2.

En cuanto al mantenimiento del espacio sélido en la regeneracion de la cresta alveolar
severamente atréfica, el procedimiento de injerto éseo en bloque es ampliamente
aceptado y continta siendo el “gold standard” 248961 Aun asi, posee varias desventajas
como la exposicién temprana del injerto éseo por falta de tejido blando para cubrirlo sin
tensioén, la disfuncion neurosensorial, el malestar postoperatorio y el costo quirurgico
aumentado, el tiempo quirdrgico retrasado y la cirugia adicional del sitio del donante %81,
Dependiendo de la estructura y volumen necesarios sera la cantidad de hueso que
debemos obtener para injertar.

Sin embargo, a pesar de lo mencionado en el parrafo anterior, una revision sistematica
realizada por Aloy-Présper et al. 2015, mostré que las tasas de supervivencia oscilaron
entre 96,9% y 100%, tanto para el injerto en bloque como para la GBR. No se
encontraron diferencias en las tasas de supervivencia de implantes colocados con
injertos 0seos en bloque o regeneracion 6sea guiada, y estos resultados fueron
similares a los implantes colocados en hueso nativo °.
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Existen varios sitios donantes diferentes para la cosecha de injertos 6seos autdlogos
para colocar en bloque. Los injertos difieren considerablemente en cuanto a
embriologia, histologia, propiedades mecanicas y volumen en que se puede cosechar.
Existen injertos 6seos membranosos o endocondrales, de sitios regionales o distantes.
La eleccion de un sitio donador especifico a menudo se basa en una serie de aspectos
diferentes, como la tasa de reabsorcion del injerto o la morbilidad del sitio donante. Se
han descrito injertos que se recogen mediante un procedimiento intraoral (por ejemplo,
proceso coronoide, menton, zona retromolar) asi como injertos que se cosechan de
sitios distantes (por ejemplo, calota, cresta iliaca, fémur) 8. Debemos dejar en claro que
los injertos de la cresta iliaca, a parte de la complejidad de su obtencién, se asociaron
con tasas de supervivencia inferiores a los injertos cosechados de la mandibula 23.

En la literatura actual se ha descrito que ademas de recoger hueso de la rama
mandibular y del mentén, la cosecha ésea de calota asi como la cresta iliaca pueden
realizarse sin una morbilidad significativa del paciente en cuanto al dolor y la
incomodidad. Sin embargo, hay que subrayar que son escasos los estudios
comparativos que evaltan la morbilidad de la cosecha ésea de calota %% 81 ademas es
un area que se escapa de la practica quirurgica de un periodoncista.

Se ha demostrado que la percepcion del paciente de la morbilidad de la recoleccion de
injertos 6seos desde el mentén o la rama mandibular no condujo a diferencias
estadisticamente significativas cuando la morbilidad se clasific6 en una escala
analdgica visual. Para ambos procedimientos, la morbilidad fue baja. Sin embargo, una
sensacion alterada en los incisivos mandibulares se ha identificado como una fuente de
morbilidad en una base frecuente después de la cosecha del hueso de la sinfisis
mandibular, e incluso se ha reportado que el tratamiento del conducto radicular se hizo
necesario en estos dientes después de la cosecha del hueso del mentén 7.

La aparicidon de trastornos de sensibilidad cutanea superficial ha sido identificada como
un problema con la recoleccion ésea intraoral. Las alteraciones sensitivas superficiales
de la piel se encontraron significativamente mas a menudo después de la cosecha del
hueso de la sinfisis mentoniana en comparacion con la recoleccion de hueso de los
sitios retromolares. Se ha descrito un porcentaje del 9,6% para el deterioro superficial
de la sensibilidad cutanea después de la cosecha del hueso de la barbilla, mientras que
los trastornos de sensibilidad no se encontraron después de la cosecha del hueso de la
rama mandibular ©.

El dolor postoperatorio durante la masticacion y el sangrado solo se informé después de
la recoleccién de hueso retromolar.

Gluckman H. et al. 2016 sefialaron que los defectos del maxilar pueden ser tratados con
injertos de bloque éseo palatinos, y que los resultados se mantuvieron estables en los
seguimientos de 1 y 6 afos. La cosecha de un bloque de hueso autégeno desde el
paladar es un método ventajoso, predecible y reproducible para aumentar los defectos
bucofaciales en la colocacion del implante y puede considerarse como una alternativa a
los sitios donantes de bloque 6seo intraoral convencionales cuando se trata el maxilar3®.
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Concluyendo

El injerto en bloque parece ser la mejor alternativa para la rehabilitacion severa de
crestas edéntulas, pero se registra morbilidad asociada a la cirugia para obtenerlo y al
sitio donante del injerto. También autores senalan que la exposicion de la malla de
titanio y/o de las tachuelas 6seas va de la mano con el fracaso en el aumento éseo.

Los sustitutos 0seos evitan la morbilidad del sitio del donante. Sin embargo, aunque se
han reportado excelentes resultados clinicos e histolégicos para defectos mas
pequenos, la predictibilidad de la reparacion de defectos mayores es todavia limitada.
Por lo tanto, en los casos en que se requieren grandes cantidades de hueso, el hueso
autdgeno se considera la primera opcidon, considerando la morbilidad asociada. Sin
embargo, los procedimientos de aumento preprotésico deben considerarse una cirugia
electiva ' y requiere gran planificacion.

Elevacién del Piso Sinusal (Elevacion del Seno Maxilar)

En ausencia de dientes antrales puede provocarse la neumatizacion del seno maxilar,
lo que se traduce en una migracién hacia oclusal del piso de este, pudiendo llegar casi
a la cresta 6sea del reborde edéntulo. Si a esto le sumamos la reabsorcién propia del
reborde post extraccion, o la reabsorcion y destruccion ésea que acompafa a un
proceso infeccioso, es muy probable que en los lechos a implantar para el reemplazo
de dientes antrales carezcan de la altura de hueso necesaria. Para compensar esta
deficiencia se disefid la elevacion del seno maxilar.

Por otro lado encontramos la técnica de elevacion del piso sinusal, este procedimiento
se introdujo por primera vez durante los afios ochenta con la técnica de ventana lateral,
donde se accede al seno por su pared externa, luego se eleva la membrana de
Schneider procurando no perforarla, y bajo esta se coloca el injerto éseo, para que
quede en intimo contacto con el periostio del piso sinusal y cubierto por la membrana
sefalada. En la década de los noventa, se presentd una segunda técnica para lograr
elevar el piso del seno maxilar, a la que se suele llamar técnica osteotdmica, este acto
quirurgico se realiza mediante abordaje transalveolar, que en ese entonces, vendria
siendo un nuevo método para colocar los injertos 6seos en el seno maxilar sin
perforacion lateral de este. También se sefaldé como los osteotomos conservan el tejido
mas éseo intacto, pudiendo conservar mejor la densidad 6sea alrededor del implante "
9. En 1996, en la Academia de Osteointegracion se consideré que el injerto sinusal es
una modalidad terapéutica altamente predecible y eficaz ' 7.

En si el procedimiento de aumento del seno maxilar ha sido bien documentado, y el
éxito clinico a largo plazo junto con la supervivencia (> 5 afios) de los implantes
colocados, independientemente del material de injerto utilizado, se compara
favorablemente con los implantes colocados convencionalmente sin procedimiento de
injerto 27,
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Los procedimientos de aumento 6seo deben ser elegido para responder la necesidad
de cada caso en particular. Al elegir una técnica u otra, debemos considerar la
anatomia y realidad del sitio, el costo econémico y fisico del paciente, y la experiencia
del operador, que algunos actos quirurgicos para aumentar el del canto alveolar pueden
ser mas sensibles a la técnica y al operador, y la supervivencia del implante puede ser
una funcion del hueso residual que soporta el implante dental en lugar del hueso
injertado.

Implante Inmediato. Para comprender el concepto, debemos hacer menciéon a la
Tercera Conferencia de Consenso del Instituto Internacional de Implantologia (ITI),
donde se definieron tres protocolos basicos para la colocacién de implantes segun el
tiempo transcurrido entre la extraccion de los dientes y la instalacion del implante '8
(fig.6)'2:

Protocolo Tipo 1, de implantacién inmediata del implante: Los implantes se colocan
en alvéolos de extraccion frescas, con el objetivo de acoplar las paredes restantes de
este con el implante '8,

Protocolo Tipo 2, de colocaciéon temprana del implante: Los implantes se colocan
aproximadamente 4 - 8 semanas después de la extraccion del diente. El objetivo
principal de este protocolo es asegurar la ausencia de patologia al colocar el implante v,
al mismo tiempo, optimizar la disponibilidad de tejidos blandos para la curacién
primaria’®.

Protocolo Tipo 3, de colocacion temprano-retrasado del implante: Los implantes se
colocan una vez que se han producido la mayoria de los cambios dimensionales en la
cresta alveolar (12-16 semanas) 8.

Protocolo Tipo 4, de colocacion implante tardio: Los implantes se colocan una vez
que se han completado la cicatrizacion en la cresta alveolar (6 meses y mas) '2.

Implant placement post extraction

Treatment options

0 4-8 weeks 12-16 weeks > 6 months
T T T T ;
Immediate implant Early implant placement Early implant placement Late implant placement
placement
* With soft tissue healing * With partial bone healing + Complete bone healing

- Same day * 4-8 weeks *12-16 weeks * > & months

Fig. 6. Cuatro opciones de tratamiento para la instalacién de implantes post-extraccion
definidas por la ITI en dos Conferencias de Consensos ITI (2003 Y 2008).

Buser D, Chappuis V, Belser UC, Chen S. Implant placement post extraction in esthetic single tooth sites: when immediate, when early, when late?
Periodontology 2000 2017; 73: 84-102

Este concepto terapéutico de implante inmediato se introdujo en 1976 como un
protocolo alternativo al clasico protocolo de implante tardio propuesto por Branemark'®.
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Fue sugerido por Paolantonio et al. (2001) que los implantes inmediatos pueden
contrarrestar las alteraciones de la cresta post-extraccion, sin embargo, los hallazgos
de experimentos con animales (Araujo et al. 2005, 2006) y estudios en humanos
(Botticelli et al. 2004, Chen y Buser 2009, Sanz et al. 2010) revelaron que los llamados
"implantes inmediatos" fallaron para compensar la reabsorcion de las paredes Oseas
vestibulares principalmente, y también de las palatinas/linguales °.

Estudios experimentales demuestran claramente que la colocaciéon inmediata del
implante no logra prevenir los cambios de cresta reabsortivos descritos después de la
extraccion dental, inclusive, a través de estos estudios se ha determinado que la
pérdida 6sea vertical es de 2,32 £ 0,36 mm en los alvéolos donde se instalaron
implantes inmediatos, y estas diferencias exhibidas en sus resultados fueron
estadisticamente significativas (P <0,05) 8.

Los autores concluyen que un riesgo menor (<10%) para la recesion gingival posterior a
un implante inmediato se encontré en pacientes con una pared ésea bucal intacta, con
un grosor minimo de 1.2 mm pero un ideal de 2 mm y biotipos gingivales gruesos 2 18,

Cuando estas condiciones estan presentes, hay un bajo riesgo de recesion gingival
vestibular y de aplanamiento del perfil de tejido blando en el cuello de la prétesis fija
unitaria sobre implante. Otras condiciones que se deben cumplir son la ausencia de
infeccion purulenta aguda en el sitio de extraccién y contar con un volumen éseo
suficiente en apical y palatino de la raiz extraida para permitir un posicionamiento 3D
correcto del implante y una buena estabilidad primaria 2.

Debemos sefalar y enfatizar en que estas condiciones rara vez se encuentran todas
juntas, y aun es mas raro encontrarlas en la porcion anterior del maxilar superior, ya
que como se describid en el item de Hueso alveolar - Consideraciones Anatomicas,
entre un 50% y un 70% de las tablas vestibulares tienen menos de 1mm de grosor,
incluso menos de 0.5 mm de grosor.

Injerto Oseo Inmediato Post Extraccién

Para mantener la dimensién de la cresta después de la extraccion del diente, también
se han colocado injertos 6seos y sustitutos dseos en el casquillo de extracciéon. Nevins
et al. 2006. con un estudio en humanos, concluyé que al colocar injertos de un mineral
de hueso bovino desproteinizado en alvéolos frescos (recién hecha la extraccion) de
dientes anteriores maxilares era posible obtener menos pérdida de la pared ésea
vestibular que en los sitios de control no injertados % 18,

Un estudio clinico demostré que una alta tasa de supervivencia del implante y que
condiciones 6seas marginales estables pueden lograrse después de 1 afio de carga en
el maxilar después del injerto éseo autégeno *°.
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La colocacion de biomaterial (hueso) alégeno o xendgeno en el alvéolo fresco ha
mostrado que retarda la cicatrizacion, esto se puede explicar debido a que las
particulas del injerto no son reabsorbidas, sino que mas bien se muestran rodeadas de
hueso nuevo, lo que podria explicar por qué los sitios de extraccion que han recibido
injertos pueden no experimentar cambios dimensionales 5, y resultar aptos para un
futuro implante.

En un estudio realizado por Benic et al. 2009, se examinaron treinta y cuatro pacientes
en un rango de edad de entre los 18-77,7 afios (con una edad media de 60,3 afios), que
habian sido tratados 5 afios antes del realizar el estudio. Los implantes se habian
colocado siguiendo uno de dos procedimientos quirurgicos: 1) Simultaneamente con un
procedimiento de regeneracion 6sea guiada (GBR) con injerto con sustituto de hueso
xenodgeno, hueso autdégeno o una mezcla de los dos y posterior cubierta del defecto con
una membrana de colageno bio-absorbible (prueba). 2) Cirugia de implantacion
estandar sin regeneracion 6sea (control). Para el registro de datos, se evaludé un
implante de prueba y un implante de control de cada paciente. EI examen incluy6
medidas como el control de la placa (PCR) a través de indice de O’Leary, profundidad
de sondaje (PPD), sangrado al sondaje (BOP), ancho de la mucosa queratinizada (KM),
frecuencia de situaciones con localizacién supra-mucosa del margen de la corona, y

examen radiografico, el cual se digitalizé para evaluar el nivel de hueso marginal (MBO)
49

Basados en los resultados que obtuvieron mediante este estudio controlado transversal
de 5 anos, los autores concluyeron que los implantes colocados en hueso regenerado
presentan un desempefio clinico similar a los implantes colocados en el hueso nativo
con respecto a la supervivencia del implante, la altura del hueso marginal y el perfil de
tejidos blandos peri implantarios °, esto reafirma el hecho de que un injerto inmediato
en el sitio de la extraccion podria ayudar a tener una anatomia mas favorable para en
una futura rehabilitacion sobre implantes.

En si, realizar un injerto 6seo en el alvéolo fresco responde de forma muy similar a una
regeneracion 0sea guiada exhibiendo resultados clinicos bastante parecidos a esta.
Cabe senalar que la técnica es practicamente la misma, asi que bien podriamos hablar
de una GBR inmediata en alvéolo fresco, y esperar similares tasas de éxito
considerando la realidad bioldgica del paciente y la habilidad del operador.

Concentrados Plaquetarios Ricos en Factores de Crecimiento

Plasma Rico en Plaquetas (PRP)

Se han realizado diversos intentos para encontrar alguna técnica o aditivo quirurgico
que permita mejorar la cicatrizacion del hueso al acelerar la velocidad de formacion de
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hueso nuevo y la maduracion de la matriz. Se sabe que las proteinas morfogenéticas
O6seas (BMP) son fuertes factores de crecimiento osteoinductivo y sus aplicaciones
exitosas en modelos animales pequenos y grandes han sido bien documentadas por
diversos grupos en todo el mundo. Las preparaciones de BMP han sido aprobadas por
la FDA para su uso en humanos y los datos de ensayos clinicos ya han sido publicados
48 En esta busqueda, la odontologia ha mirado con entusiasmo como la medicina,
principalmente la estética y la plastica, ayudada por la biotecnologia ha desarrollado
aditivos autdlogos para acelerar los procesos curativos y regenerativos. Es asi como
llegamos al Plasma Rico en Plaquetas (PRP).

El PRP se define como una fraccion de plasma obtenido de sangre autéloga que
contiene una concentracion de plaquetas superior a la del plasma en condiciones
basales *.

Gracias al ambiente de las investigaciones bioquimicas para contrarrestar los procesos
celulares del envejecimiento, se empezd a estudiar y a utilizar el plasma rico en
plaquetas (a su vez rico en factores de crecimiento derivados de las plaquetas) por sus
propiedades moduladoras y estimuladoras de la proliferacion de las células derivadas
de células madre de origen mesenquimal (fibroblastos, osteoblastos, células
endoteliales, células epiteliales, adipoblastos, miocitos, y condrocitos, principalmente), y
como un Util elemento auxiliar para mejorar la regeneracion tisular 4.

A principios de los afios 2000 con este salto de la biologia, comienzan los estudios
para usar plasma rico en plaquetas en la odontologia inicialmente para el injerto 6seo
con cirugia maxilofacial, esto fue desencadenado por una publicacion de Marx et al
1998 148 en la cual sefialé que el plasma rico en plaquetas es una fuente autéloga de
factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) y factor de crecimiento
transformante beta (TGF-beta), los cuales actuan colectivamente en la quimiotaxis y
mitogénesis de las células madre y de los osteoblastos, en la angiogénesis de los
nuevos capilares, en la formacién de la matriz 6sea, y en la sintesis del colageno,
ademas, también participan en la mineralizacion 6sea. Estos factores se obtendrian
secuestrando y concentrando plaquetas mediante centrifugacion en gradiente de
densidad. Esta técnica produjo una concentracion de plaquetas humanas del 338% e
identificd el factor de crecimiento derivado de plaquetas y el factor de crecimiento
transformante beta dentro de ellos °.

Otros estudios con sus resultados proporcionaron un mecanismo potencial para explicar
por qué los factores derivados de plaquetas biolégicamente activos mejoran la
cicatrizacion endo dsea de la herida *®. Ante esto, se vendid un gran nimero de
centrifugas para plasma rico en plaquetas, empujadas por los esfuerzos de mercadeo
de las empresas involucradas '. Unos afios mas tarde, esta conmocion termind
abruptamente cuando los estudios preclinicos y clinicos no pudieron evidenciar de que
el plasma rico en plaquetas era capaz de acelerar la osteointegraciéon, tal como
concluyeron Jensen et al. en su estudio en mini cerdos donde en sus resultados no
hubo signos de un efecto estimulante de los concentrados plaquetarios sobre la
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formacion ésea en combinacién con autoinjertos o sustitutos 6seos en ningun momento,
ni se alterd el patrén de degradacion del injerto °

En los ultimos anos, el uso de concentrados ricos en plaquetas ha vuelto a ganar
impulso en el campo dental como una fuente autdloga de factores de crecimiento. No
sblo el plasma rico en plaquetas, sino también la fibrina rica en plaquetas y sus
variaciones (fibrina rica en plaquetas y leucocitos, coagulo de fibrina rica en plaquetas,
etc.) han sido examinados por varios grupos in vitro buscando en primer lugar su
coherencia y claridad cientifica, ya que este campo de investigacion
desafortunadamente sufre de la falta de una terminologia precisa adecuada y de
malentendidos asociados, y aclararlos podria ofrecer muchas aplicaciones clinicas y
biotecnoldgicas potenciales " %" *2, sin embargo, algunos estudios clinicos ya sefialan
su utilidad para manejar el dolor postoperatorio y mejorar el proceso alveolar de
curacion del tejido reduciendo los efectos adversos tempranos de la inflamacion “°. A
pesar cje todo, aun se dispone actualmente de muy poca documentacion y evidencia
clinica .

;. Por qué Plaquetas?

Las plaquetas contienen unos granulos llamados “granulos alfa” los cuales a su vez
poseen numerosas proteinas que influyen poderosamente en la cicatrizacion de las
heridas, asi como también tienen un gran papel en la defensa celular ante agentes
exdgenos. Entre estas proteinas encontramos el factor de crecimiento derivado de las
plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento transformante beta (TGF-beta), el factor
plaquetario 4 (PF4), la interleuquina 1 beta (IL-1B), IL-6, IL-8, el factor angiogénico
derivado de las plaquetas (PDAF), el factor de crecimiento endotelial (VEGF), el factor
de crecimiento epidérmico (EGF), el factor de crecimiento endotelial derivado de las
plaquetas (PDEGF), el factor de crecimiento de células epiteliales (ECGF), el factor de
crecimiento similar a la insulina (insulina- like) (IGF), la osteocalcina, la osteoconectina,
el fibrindgeno, la vitronectina, la fibronectina y la trombospondina (TSP)-1. 36 37:43.44.45

La degranulacién, mas conocida como activacién de las plaquetas, provoca que los
granulos se fundan con la membrana celular de las plaquetas, donde algunas de las
proteinas secretoras (por ejemplo, PDGF y TGF-beta) pasan al estado activo. Las
plaquetas comienzan a secretar activamente estas proteinas en los 10 minutos
siguientes a la formacion del coagulo, completando la secrecién de mas del 95% de los
factores de crecimiento presintetizados en el plazo de 1 hora. Luego, las plaquetas
sintetizan y secretan proteinas adicionales mientras se mantienen vivas (por entre 5y
10 dias). 3744

PRP Composicion

Bioquimicamente, el PRP se compone de suero, leucocitos, plaquetas y factores de
crecimiento 3, los cuales principalmente son:
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Factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) 3 37

-Promueve indirectamente la angiogénesis a través de los macréfagos, por un
mecanismo de quimiotaxis.

- Activador de macroéfagos.

-Mitégeno de células mesenquimales.

- Facilita la formacion de colageno tipo |.

-Promueve la proliferacion de las células adiposas y de los fibroblastos dérmicos.

Factor de crecimiento transformante beta (TGF-beta) 3 37

- Quimiotaxis.

- Proliferacion y diferenciacion de las células mesenquimales.

- Sintesis de colageno por los osteoblastos.

- Pro angiogénesis.

- Promueve la proliferacion de adipocitos y fibroblastos dérmicos humanos.
- Inhibe la formacién de osteoclastos.

- Inhibe la proliferacion de células epiteliales en presencia de otros factores.

Factor de crecimiento fibroblastico (FGF) 3 37

- Proliferacion y diferenciacién de los osteoblastos.

- Estimulacién y coordinaciéon de la mitogénesis de células mesenquimales como los
fibroblastos, los osteoblastos, condrocitos, células musculares lisas y mioblastos
esqueléticos.

- Inhiben los osteoclastos.
- Proliferacion de fibroblastos e induccion de la secreciéon de fibronectina por estos.
- Pro angiogénesis por accion quimiotactica sobre células endoteliales.

Factor de crecimiento similar a la insulina (IGF) 2 37

- Proliferacion y diferenciacion de células mesenquimales y de revestimiento.
- Sintesis de osteocalcina, fosfatasa alcalina y colageno | por los osteoblastos.
= Actua como agente quimiotactico para las células vasculares endoteliales.
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Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) 3 37

- Quimiotaxis y proliferacion de células endoteliales
- Hiperpermeabilidad de los vasos sanguineos.

- Mitégeno, proapoptotico, promotor de la quimiotaxis y la diferenciacion de células
epiteliales, renales, gliales y fibroblastos.

Factor de crecimiento epidérmico (EGF) 3 37

- Mitégeno, proapoptético, quimiotacticos y diferenciacion de células epiteliales, renales,
gliales y fibroblastos.

= Induce la migracion celular

-Los fibroblastos, los proosteoblastos y precondrocitos expresan un alto numero de
receptores para EGF;

- Estimula la formacién de tejido de granulacién.

A nivel de accion frente a las distintas estirpes celulares, todos estos efectos podrian
resumirse en la tabla 1.

Obtenciéon de PRP

Como se menciond anteriormente, el PRP se obtiene de la centrifugacion de la muestra
sanguinea autdloga del paciente 3 36 37 y el procedimiento puede ser realizado en la
consulta odontolégica o en servicios hematoldgicos. La secuencia del proceso es
basicamente la siguiente; puncidon venosa, extraccion de la sangre y separacion celular
3. Lo ideal es realizar la obtencion de la sangre unos minutos antes de comenzar la
cirugia.

La cantidad dependera del defecto o sitio a tratar, sin embargo, en los servicios
hematologicos o bancos de sangre, esta se recolecta en bolsas de 440 a 460 mililitros,
rotuladas y con anticoagulantes listas para el proceso de centrifugacion. Habitualmente
se utiliza como anticoagulante el citrato acido de dextrosa (el citrato secuestra el calcio
y bloquea la cascada de la coagulacion, y la dextrosa proporciona los nutrientes que
hacen viables a las plaquetas) 3’.

Luego de obtener la sangre, esta debe pasar por una doble centrifugacién. Una vez
realizada la primera centrifugacion, la cual habitualmente se hace a 280 g (1.400 rpm)
durante 7 minutos, o bien a 160 g (1.200 rpm) durante 10 minutos, se forman 3 capas
en funcién de la densidad: la capa inferior compuesta por hematies; la capa media
compuesta por gldbulos blancos y plaquetas, y la capa superior compuesta por plasma.
La fase plasmatica, a su vez, puede subdividirse en 3 fracciones en funcién de la
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cantidad de plaquetas presentes, que de superior a inferior son: una fraccion pobre en
plaquetas, la fraccion intermedia con una concentracion media de plaquetas, y la
fraccion rica en plaquetas %7. Para la segunda centrifugacion se extrae el plasma
amarillento del tubo con una pipeta y posteriormente se introduce en un nuevo tubo, el
cual se sometera al segundo proceso de centrifugado a una velocidad de 400 g (2000
rom) por 6 minutos, para separar y concentrar todavia mas las plaquetas obteniendo
como producto final el plasma rico en plaquetas. Con este ultimo proceso los tubos
presentan una franja superior de suero color amarillo claro, que contiene fibrindbgeno y
una concentracion muy baja de plaquetas, y una franja inferior generalmente de color
rojizo formada por PRP muy concentrado también conocido como cPRP, el cual posee
una concentracion de plaquetas humanas que supera el 330% 3 36.37,

Distintos autores han descrito diferentes protocolos para la obtenciéon del concentrado
plaquetario segun sus distintos sistemas, donde las variaciones son principalmente en
la cantidad de revoluciones por minuto (rpm) que se utilizan en la centrifuga, y por
cuanto tiempo se deben dejar las muestras a esa cantidad de revoluciones por minuto.
La literatura exhibe principalmente los siguientes protocolos segun autos/sistema 37:

Curasan Kit:

Centrifugado 1: 2.400 rpm/10 min. Centrifugado 2: 3.600 rpm/ 15 min.
Smart PreP:

Centrifugado 1: 5.600 rpm/6 min. Centrifugado 2: 2.400 rpm/ 6 min.

Friadent-Schitze:
Centrifugado 1: 2.400 rpm/10 min. Centrifugado 2: 3.600 rpm/15 min.

PCGS system:
Centrifugado 1: 3.000 rpm/3,45 min. Centrifugado 2: 3.000 rpm/13 min.

Plausibilidad Bioldgica y Realidad para la Aplicacion Clinica de PRP

La cicatrizacién de una lesion 6sea y la integracion de injertos de hueso implica una
cascada compleja de eventos biolégicos que finalmente producen la regeneracion del
tejido duro. Esta se realiza mediante la interaccion de osteoblastos y la matriz
extracelular bajo la influencia de varios factores de crecimiento, de los cuales algunos
son secretados por plaguetas. Estos factores pueden activar la proliferacion vy
diferenciacién de las células osteoprogenitoras locales en células formadoras de hueso
que conducen a la formacion de la matriz 6sea y su posterior mineralizacion3® 48,

Como ya fue mencionado en parrafos anteriores, el resultado inmediato de la lesion es
la llegada de sangre local que llena el compartimiento que debera cicatrizar, dando
inicio y conduciendo a la formaciéon de un coagulo de sangre. La red provisional de
fibras de fibrina que naturalmente forma el componente estructural del coagulo, sirve de
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matriz para la migracion de células osteogénicas hacia el interior de la herida.
Recordemos que estas células provienen de la médula 6sea y de las superficies endo
A 38
Oseas °°.

La posterior diferenciacion de estas células migratorias en osteoblastos secretores da
como resultado una neoformacion 6sea. Ademas de la matriz de fibrina, un coagulo de
sangre contiene una rica mezcla de factores de crecimiento liberados por células
sanguineas activadas, donde las mas notables de estas son las plaquetas, que como
ya vimos precedentemente, en la activacion, liberan una biblioteca de factores de
crecimiento que ya fueron precisados en paginas anteriores, pero cabe mencionar y
reiterar que dentro de la literatura se destacan principalmente el factor de crecimiento
derivado de plaquetas (PDGF) y el factor de crecimiento transformante- beta (TGF-
beta) 8.

El conocimiento convencional sostiene que estos factores desempefan un papel
protagonico en la regulacion de la cascada de cicatrizacién de heridas basandose en
pruebas in vitro e in vivo de sus efectos estimulantes sobre la proliferacion y migracion
de varios tipos de células 3638 42,43,

Estudios analizaron el comportamiento fisioldgico de injertos con cantidades adicionales
de estos factores de crecimiento obtenidos mediante la adicion de plasma rico en
plaquetas, y evidenciaron que los sustitutos con PRP mostraban una velocidad de
maduracién radiografica de 1,62 a 2,16 veces mayor a la de los injertos sin plasma rico
en plaquetas. Y usando la histomorfometria, concluyeron que también habia una mayor
densidad 6sea en los injertos en los que se afiadid plasma rico en plaquetas que en los
injertos en los que no se anadid plasma rico en plaquetas lo cual era estadisticamente
significativo con P = 0,005 38 .

Sin embargo, la realidad no es totalmente positiva para el uso del PRP, a pesar de que
numerosos autores apoyan y fundamentan los beneficios clinicos de su aplicacion como
aditivo quirurgico, encontramos otra corriente de investigadores que son detractores de
este bioelemento autdélogo. Tal es el caso de Arpornmaeklong et al. 2004 donde a
través de un estudio in vitro utilizando distintos marcadores celulares evaluaron el
aumento de la poblacién y actividad de distintos grupos de células, junto con la
deposicion de minerales. En este proyecto utilizd un sistema de cultivo de células
tridimensional para comparar PRP y BMP-2 in vitro. Se sembraron células formadoras
de hueso derivadas de médula de ratas Spraque-Dawley (SD) sobre portadores de
colageno porosos (diametro = 5 mm, altura = 3 mm), usando como aditivos la BMP-2, el
plasma pobre en plaquetas, y diferentes concentraciones de PRP. Cultivos sin
suplementos adicionales se utilizaron como controles. Durante un periodo de cultivo de
21 dias de proliferacion celular, la actividad de la fosfatasa alcalina (ALP) y el contenido
de calcio (dias 18, 21) se midieron en intervalos de 3 dias 2.

Comparando y contrastando PRP mostré una estimulacién de la proliferacion celular
dosis dependiente (a mayor concentracion plaquetaria, mayor proliferacion), mientras
que la redujo de la actividad de ALP y la deposicién de calcio en el cultivo. La BMP-2
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condujo a una respuesta celular opuesta e indujo la mayor actividad de ALP y la
deposicion de minerales. Estos datos permitieron a los autores senalar que el PRP
inhibe la diferenciacion osteogénica de los pre-osteoblastos derivados de la médula de
una manera dependiente de la dosis, y que por ende, el PRP no es un sustituto de la
BMP-2 en la induccion osteogénica 8.

Fibrina Rica en Plaquetas (PRF)

El desarrollo de aditivos quirurgicos bioactivos que regulen la inflamacién, mejoren y
aceleren la cicatrizacién de las heridas y la maduracion de los tejidos, ha sido uno de
los grandes desafios y estimulos de la investigacion en la ultima década °°.

La fibrina rica en plaquetas (PRF) descrita por Choukroun et al. 2001, es una segunda
generacion de concentrados plaquetarios, y se defini6 como un biomaterial autélogo de
fibrina rica en leucocitos y plaquetas (también llamada L-PRF). Esta técnica no requiere
ningun anticoagulante o agente gelificante, a diferencia de otros concentrados
plaquetarios, como el PRP, que si lo requieren. En si es un protocolo relativamente
simple y de bajo costo, donde en palabras simples, la sangre se recoge en tubos de
vidrio secos o tubos de plastico recubiertos de vidrio y de inmediato se centrifuga
suavemente. Esta forma de centrifugado sin anticoagulante permite obtener
membranas de fibrina enriquecidas con plaquetas y factores de crecimiento 47: %6,

La PRF ademas de los beneficios de los factores de crecimiento, posee dos parametros
mas que son clave, los leucocitos y la fibrina, esta ultima permite que el PRF funcione
como una red de fibrina la cual conduce a una migracion y proliferacién celular mas
eficiente y, por lo tanto, a una cicatrizacién mas agil. Esta estructura unica puede actuar
como un vehiculo para transportar células que son esenciales para la regeneracion de
tejidos. Ademas, la membrana PRF podria servir como una membrana reabsorbible
autdloga para la regeneracién 6sea y/o tisular guiada. Recientemente, los estudios han
demostrado que la membrana PRF tiene una liberacién sostenida, lenta, y muy
significativa de factores de crecimiento derivados de las plaquetas, la cual se puede
extender durante al menos una semana y hasta 28 dias, lo que significa que la
membrana estimula su entorno durante un tiempo significativo durante la cicatrizacion
de la herida 46. Esto es por su estructura natural de fibrina la cual parece ser
responsable de una liberacion lenta de estos factores de crecimiento y de glicoproteinas
de matriz durante mas o menos 7 dias. En contraste, la literatura senala que es
imposible esperar dicha liberacion sostenida de proteinas moduladoras por parte de las
técnicas de PRP debido a su brutal activacion de plaquetas, que causa una liberacion
inmediata de factores de crecimiento 4.

Fibrina

La fibrina es la forma activada del fibrindbgeno, y se encuentra presente de forma masiva
en el plasma y en los granulos alfa de las plaquetas.
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Debido a que el fibrinbgeno es soluble, este debe unirse con la trombina y se
transforma en un gel de fibrina polimerizada, la cual es insoluble y constituye la primera
matriz cicatrizal en el sitio injuriado. Esta molécula de fibrina insoluble juega un rol
determinante en la agregacion plaquetaria durante la hemostasis, funciona como una
especie de adhesivo biolégico capaz de consolidar la agregacion plaquetaria inicial y
asi dar formacion a una pared protectora a lo largo de las aberturas o lesiones
vasculares durante la coagulacion *°.

Los adhesivos de fibrina actuan reproduciendo las ultimas etapas de las cascadas
enzimaticas de la coagulacion durante las cuales el fibrinégeno se convierte en fibrina®°.

Aplicacién Clinica

La fibrina es comunmente usada en cirugias vasculares y cardiotoracicas, mostrando
un éxito en sangramientos microvasculares al aplicarla en spray. Ademas, la mayoria
de los estudios muestran que su uso es eficaz en el control de la hemorragia lenta y
difusa, asi como exudados linfaticos, colecciones serosas y todo el sangrado difuso del
parénquima. Sin embargo, estos aditivos autdlogos no garantizan la hemostasia de
hemorragias vasculares graves y nunca reemplazaran a las técnicas quirurgicas
convencionales y ya probadas y aceptadas.

Los profesionales en cirugia plastica la aplican para ayuda a cerrar los bordes de la
herida y facilitar la regeneracion cutanea, adicionalmente, utilizan sus propiedades
mecanicas y bioldgicas para promover la cicatrizacion®. Otra aplicacion en la cirugia
plastica, es que los coagulos de PRF por si solos se usan frecuentemente para rellenar
cavidades, y a veces se mezclan con un injerto de adipocitos para la realizaciéon de
lipoestructura®’.

Algunas de las aplicaciones clinicas que han sido descritas en cirugia oral y en
procedimientos implantologicos son, por ejemplo, la mejora de la cicatrizacion de tejidos
blandos, la proteccion y remodelado del injerto 6seo. También es util para la proteccion
de la membrana de Schneider, incluso puede funcionar como unico material de relleno
osteocondutor durante un procedimiento de elevacion de senos maxilares 4’. Los
cirujanos maxilofaciales describen que ademas de acelerar la cicatrizacion ayuda en la
prevencion de hematomas posquirurgicos, incluso estudios sugieren que el uso de PRF
como relleno de alvéolos post extraccion es un procedimiento eficiente y util para
manejar el dolor postoperatorio y que al mejorar el proceso de curacion de los tejidos
blandos alveolares, especialmente los primeros dias después de las extracciones,
reduce los efectos adversos tempranos de la inflamacion %3 54 57,

Se ha visto que el PRF o L-PRF es simple y seguro de usar en la ortodoncia
osteogénica acelerada periodontalmente, mostrando resultados similares a los
obtenidos en otros procedimientos quirurgicos orales. El uso de este bioelemento junto
a la combinacidbn con injertos Oseos tradicionales acelera potencialmente Ia
cicatrizacion de heridas y reduce el dolor posquirurgico, la inflamacion y la infeccion sin
interferir con el movimiento de los dientes y/o la estabilidad post-ortodéntica, durante un
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periodo de 2 anos, aliviando asi la necesidad de analgésicos y medicamentos
antiinflamatorios °.

Las membranas también podrian ser utiles para pequenas cirugias otologicas y
periodontales 47. En conclusion, este aditivo quirtrgico de fibrina autdloga es usado en
una gran cantidad de situaciones por sus propiedades bioldgicas y su biodegradibilidad.

Obtencion y Técnica de PRF

Desarrollada en Francia por Choukroun et al. para su uso especifico en cirugia oral y
maxilofacial, esta técnica, como ya fue mencionado, se caracterizé porque no requiere
anticoagulante ni de trombina bobina, solo se realiza la centrifugacion de la sangre sin
ningun aditivo. Este procedimiento requiere del uso de una centrifuga PC-02 (Fig.7) y
del kit Process (Nice, Francia) para su recoleccién y eventual manipulacion vy
compresion "> " (Fig. 8 y 9).

Fig. 7. Imagen de una Centrifuga PC-02.

Dohan D, Choukroun J, Diss A, Dohan S, Dohan A, Mouhyi J, Gogly B. Platelet-rich
fibrin (PRF): A second-generation platelet cor Part I: Tect
concepts and evolution. Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 2006; 101:
37-44.

Fig. 8. Usando la caja para PRF. Los coagulos de PRF
son recolectados y estandarizados. Fig. 9. Después de la compresion del coagulo de PRF
Del Corso M, Toffler M, Dohan D. Use of an Autologous Leukocyte and Platelet- en la caja para PRF, se obtienen membranas

Rich Fibrin (L-PRF) Membrane in Post-Avulsion Sites: An Overview of Choukroun's

PRF. J Implant Advanced Clin Dent. 2010; 1(9): 27 - 35. uniformes.

Del Corso M, Toffler M, Dohan D. Use of an Autologous Leukocyte and Platelet-
Rich Fibrin (L-PRF) Membrane in Post-Avulsion Sites: An Overview of Choukroun's
PRF. J Implant Advanced Clin Dent. 2010; 1(9): 27 - 35.
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El protocolo del PRF es muy simple: La sangre se recoge en tubos de vidrio secos o
tubos de plastico recubiertos de vidrio sin anticoagulante de 10 ml y son
inmediatamente centrifugados a 3000 rpm por 10 minutos 475956 o 2700 rpm por 12
minutos 2 (Fig.10-A). Esto provoca la activacion en solo minutos de la mayoria de las
plaquetas de la muestra de sangre al entrar en contacto con las paredes del tubo,
seguida de la liberacion de la cascada de coagulacion. Inicialmente el fibrindbgeno esta
concentrado en la parte alta del tubo, previo a que la trombina circulante lo transforme
en fibrina *°.

De este proceso se forman tres capas: una base de glébulos rojos (RCB) en la parte
inferior del tubo, el plasma acelular (plasma pobre en plaquetas [PPP]) en la parte
superior, y un coagulo PRF en el centro (Fig.10-B). 4750,

Este coagulo combina muchos promotores de curacién e inmunidad presentes en la
cosecha inicial de sangre, y puede usarse directamente como un coagulo (Fig.10-C), o
después de la compresion como una membrana fuerte 47 (Fig.10-D).

para PRF. (B) Obtencion de un coagulo de fibrina en el centro del
tubo, justo entre los corpusculos rojos en la base y el plasma
acelular en la cima. (C) Obtencion del coagulo de fibrina con una
parte de la porcion mas superior de la RCB. (D) Obtencion de una
resistente membrana de fibrina autéloga después de expulsar el
suero del coagulo con la compresion del PRF en la caja para PRF.

Dohan D, Del Corso M, Diss A, Mouhyi J. Charrier JB. Three-Dimensional Architecture and Cell Composition of a
Choukroun's Platelel-Rich Fibrin Clot and Membrane. J .Periodontol 2010, 81: 546-555.

El éxito de esta técnica depende completamente de la velocidad entre la toma de
muestra de sangre y su transferencia a la centrifuga, ya que al no utilizar
anticoagulante, las muestras de sangre comienzan a coagularse casi inmediatamente
después del contacto con el tubo de vidrio. Una manipulacion rapida es la unica forma
de obtener un coagulo de PRF apto para ser utilizado clinicamente. Si el tiempo entre la
toma de muestra y la centrifugacion se alarga, es muy probable que tengamos un
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fracaso, porque la fibrina polimerizara de forma difusa en el tubo y se obtendra un
coagulo de sangre pequefio y sin consistencia *°.

La forma de polimerizacidon que posee
la matriz de PRF, la cual ocurre
natural y lentamente durante Ila
centrifugacion por  accion de
concentraciones bajas casi fisioldgicas
de trombina que actuan sobre el
fibrinbgeno autologo, es crucial para
determinar su organizacion

tridimensional 0.

Durante la gelificacion, las fibrillas de
fibrina se pueden ensamblar entre
e!las en dos a.quiteCturaS bioguimicas Fig. 11. Modelo computarizado tedrico de las uniones
diferentes: uniones tetramoleculares o tetr.amo.leculares o bilaterales condensadas. Noétese la
bilaterales condensadas (Fig. 11), O rigidez de esta arquiterctura.

uniones gemelares 0 equilateras Qo2 S DA Dt S Donan A Mo Soan 8 et
conectadas (Flg 12) Las primeras and evolution. Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 2006; 101: 37- 44.
uniones se establecen en presencia de
altas concentraciones de trombina, y
resultan en la formacién de una red
muy rigida poco favorable con la
migracion celular y liberacion de
citoquinas. En cambio, las ultimas
uniones, las equilateras, se forman
ante bajas concentraciones de
trombina, y permiten el establecimiento
de una red de fibrina fina y flexible,
capaz de soportar el entremezclado de
citoquinas y la migracién celular,
brindando finalmente una membrana
de PRF erxibIe, e|é3tica, muy fuerte y Fig. 12. Modelo computarizado tedrico de las uniones

; i 50 gemelares o equilateras conectadas. Notese la
rica en factores de crecimiento >". flexibilidad de esta arquitectura.

Dohan D, Choukroun J, Diss A, Dohan S, Dohan A, Mouhyl J, Gogly B. Platelet-rich
fibrin (PRF): A second-generation platelet concentrate. Part I: Technolegical concepts

Plaguetas, su ubicacion en el PRF and evolution. Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 2006; 101: 37- 44.

Segun estudios histoldgicos, las plaquetas se concentran en la parte baja del coagulo
de fibrina, en el “buffy coat”, ubicado entre la uniéon del coagulo de fibrina y el trombo
(los corpusculos rojos). Esto podria implicar que los corpusculos rojos tendrian un uso
clinico incluso mas efectivo que la parte alta del coagulo de fibrina, pero para esto se
requieren mas estudios %'(Fig. 13).
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. Red thrombus : red corpuscules and platelets
enmeshed in a tight fibrin matnix.

D Fibrin clot

« Buffy coat » : whitish lines corresponding to the
accumulation of platelets trapped into the PRF fibrin matrix.

Fig. 13. El coagulo de fibrina obtenido acorde al protocolo de centrifugado, se
divide en 3 partes: El Trombo rojo, es la parte que esta en contacto con la
base de corplsculos rojos. El coagulo de fibrina, compuesto por un gel
acelular de fibrina. Entre ambos el “Buffy coat” que es una red con
proyecciones columnares hacia el gel de fibrina que comresponden a la

acumulacién de las plagquetas.

Dotan D, Crouwoen J, Diss A, Dokan S, Dohan A Mouhyi J, Gegly B Plaldetsich fitdin (PRF) A second-
Geraraion platket concentrane. Pan & Platekt-rdand biclogic Satures. Onal Surg Ol Mad Ovid Patol Oral Radid
Endod 2006 101:45-50

Un estudio histolégico realizado por Dohan et al. 2009 analiz6 la arquitectura
tridimensional y composicion celular del PRF de Choukroun. Los coagulos y
membranas PRF fueron procesados para su examen por microscopia Optica y
microscopia electronica de barrido.

Se obtuvieron como resultados que aproximadamente el 97% de las plaquetas y >50%
de los leucocitos se concentraron en el coagulo PRF y mostraron una distribucion
tridimensional especifica, dependiendo de las fuerzas de centrifugacion. Las plaquetas
y la fibrina formaron grandes grupos de coagulacion en los primeros milimetros de la
membrana, donde se une el coagulo de fibrina con el trombo rojo (donde se encuentran
los corpusculos rojos residuales), en la zona llamada “buffy coat”. Por otra parte, no
hubo diferencias significativas en la arquitectura del PRF entre los diferentes tubos de
recogida ensayados y las técnicas de compresion, incluso si estos dos parametros
pudieran haber influido en el contenido del factor de crecimiento y las propiedades de la
matriz bioldgica 4’. La Fig. 14 muestra un esquema digital del coagulo de PRF y a
través de fotografias histoldgicas (Fig. 14 C y D) con tincién tricromica de Masson, fue
posible identificar y separar los agregados plaquetarios y leucocitos (azul oscuro) de los
corpusculos rojos (rosado intenso - rojo).
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e Residue

Fig. 14. Analisis por microscopia electrénica de barrido del codgulo de PRF. A y B) La tincion con
hematoxilina y eosina no fue suficiente para la correcta distincién de los variados cuerpos
celulares atrapados en la matriz de fibrina. C y D) Usando tincion tricromica de Masson, fue
posible separar mas facilmente los agregados plaquetarios y leucocitos, que se mostraron en
tonos de azul oscuro, de los gldbulos rojos de la RCB (rosado intenso - rojo).

Dohan D, Del Corso M, Diss A, Moutyi J, Chamier JB. Three.Or A e and Cell Comp of a Choukroun's Platelet-Rich Fibrin Clot and
Membrane. J Periodontal 2010; 81: 546568,

PRF Composicidon

En la actualidad hay un gran interés por los glicosaminoglicanos inmersos en la matriz
de PRF (heparina, acido hialurénico) ya que se ha demostrado que estos estan
incorporados a la malla de fibrina y tienen gran afinidad por péptidos pequefios
circulantes como lo son las citoquinas plaquetarias, ademas de gran capacidad para
facilitar la migracion celular y los procesos de cicatrizacion °'.

Al ser un concentrado plaquetario de segunda generacion, en lo que refiere a las
plaquetas, el PRF, al igual que su predecesor el PRP, utiliza la activacion de estas para
obtener la liberacién de su contenido citoplasmatico.



39

Las plaquetas contienen en el citoplasma muchos granulos cuyos contenidos se
secretan en el momento de la activacion. Los granulos alfa, ademas de los factores de
crecimiento sefalados en el item de PRP, contienen muchas proteinas tanto plaqueta
especificas (como la beta-tromboglobulina), como no plaqueta especificas (fibronectina,
trombospondina, fibrinbgeno y otros factores de coagulacion, promotores del
crecimiento, inhibidores de fibrindlisis, inmunoglobulinas, etc.). Los granulos densos
contienen calcio, serotonina, etc. Ademas, la membrana plaquetaria es una doble capa
de fosfolipidos en la que se insertan receptores para muchas moléculas (colageno,
trombina, etc.)®’.

Dentro de las citoquinas liberadas por los granulos alfa tras la activacién plaquetaria
que mas descritas en la aplicacion del PRF encontramos °':

TGF beta-1: Es la isoforma mas producida. Aunque sus efectos en términos de
proliferacion son altamente variables, para la gran mayoria de los tipos de células,
constituye el agente de fibrosis mas potente entre todas las citoquinas, ya que induce
de forma masiva la produccion de moléculas de matriz como el colageno | vy
fibronectina, ya sea por osteoblastos o fibroblastos. Puede ser considerado como un
regulador de la inflamacion a través de su capacidad para inducir la cicatrizacion
fibrosa®'.

PDGFs: Son reguladores esenciales para la migracion, proliferacion y supervivencia de
los linajes mesenquimatosos. Segun la distribucion de sus receptores especificos, son
capaces de inducir la estimulacion tan facilmente como la inhibicion del desarrollo de
estas células. Los PDGF juegan un papel critico en los mecanismos de cicatrizacién
fisiologica y la patogénesis de la aterosclerosis y muchas otras enfermedades
fibroproliferativas (por ejemplo, neoplasia y fibrosis pulmonar y renal) °'.

El eje IGF: A pesar de que los IGF se liberan durante la desgranulacién plaquetaria, se
encuentran inicialmente de forma masiva en la circulacién sanguinea. Los factores de
crecimiento similares a la insulina | y Il son reguladores positivos de la proliferacion y
diferenciacién para la mayoria de los tipos celulares, que desafortunadamente incluyen
células tumorales. Aunque estas citoquinas median la multiplicacién celular, constituyen
en su mayor parte el eje principal de la regulacion de la apoptosis °'.

El PRF ademas posee Leucocitos 47> %2, los cuales también son activados durante el
desarrollo y la aplicacion de este, provocando la liberacion de interleuquinas que
ayudarian a la defensa del hospedero y al control de la inflamacion, lo cual argumenta a
las observaciones clinicas que revelan que este material puede ser una matriz favorable
para el desarrollo de una cicatrizacion éptima sin exceso de inflamacion posquirurgica.

Antes que todo debemos mencionar que la inflamacion se define por todos los
fendmenos de reaccion iniciados en respuesta a una agresion especifica. El proceso
inflamatorio se desarrolla en 3 fases sucesivas: fase vascular, fase celular y fase de
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cicatrizacion. Dentro del alto numero de proteinas involucradas en la inflamacion, las
citoquinas pro inflamatorias que constituyen la llave de la inflamacion son tres:

Interleuquina-1B: Es producida por macrofagos activados, neutrofilos, células
endoteliales, fibroblastos, queratinocitos y células de Langerhans '®). La sintesis de IL-
1B es mediada por TNF-q, Interferén a, B y y, ademas de endotoxinas bacterianas. Su
principal accién es la estimulacion de linfocitos T helper 2.

Interleuquina 6: Es una citoquina inflamatoria asociada al circuito de la IL-18 y
TNF-a. Constituye la mayor via de amplificacién para senales transmitidas a las células
inmunes. Sus principales fuentes estan en los monocitos, fibroblastos y células
endoteliales. Macrofagos, linfocitos T y B, granulocitos, mastocitos, condrocitos vy
osteoblastos también la producen. Su secrecidén es estimulada por IL-1, endotoxinas
bacterianas, TNF-a y PDGF. La IL-6 puede estimular o inhibir su propia sintesis 2.

Factor de Necrosis Tumoral a: Es una de las citoquinas que primero se liberan durante
la respuesta inflamatoria frente a la agresion de endotoxinas bacterianas. El TNF-a es
secretado por monocitos/macrofagos. EI TNF-a activa los monocitos y estimula la
remodelacion por los fibroblastos. Ademas incrementa la fagocitosis, la citotoxicidad de
los neutréfilos y modula la expresion de mediadores como IL-1 e IL-6 %2,

Las propiedades cicatrizales se pueden definir en base a dos aspectos: 1) Inhibir las
sefales inflamatorias y neutralizar su amplificacion, como es el caso de IL-4. 2)
Soportar y coordinar el desarrollo de estructuras cicatrizales iniciales, como los vasos
sanguineos, como el VEGF.

Interleuquina 4 (IL-4): Es producida principalmente por linfocitos T activados (THZ2,
CD4+) que también secretan IL-6. También facilita la proliferacion y diferenciacion de
células B activadas. Durante la inflamacion su principal funcion es facilitar la
cicatrizacién y moderar la inflamacion 2.

Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF): Es el mas poderoso promotor de
crecimiento vascular conocido. Juega un rol directo en el control de la proliferacién,
migracion, especializacién o simplemente la supervivencia de células endoteliales. La
simple presencia de esta citoquina puede comenzar la angiogénesis °2.

Concluyendo

Es viable afirmar que el PRF es un biomaterial que tiene un conjunto de citoquinas,
cadenas glicanicas y glicoproteinas estructurales inmersas en una malla de fibrina
lentamente polimerizada, por lo cual, el PRF no sdlo seria una nueva generacion de gel
de plaquetas, sino que es un concentrado de curacién completamente utilizable y que
tiene un efecto potenciador sobre el proceso de cicatrizacion, y que ademas podria
poseer una accion inmune capaz de estimular los mecanismos de defensa. También es
conocida parcialmente su capacidad de regular la inflamacién en sitios quirurgicos en
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los cuales se ha aplicado PRF, cuyo resultado es obtenido gracias a las citoquinas
atrapadas en la malla de fibrina y a su liberacion durante el remodelado de esta matriz
inicial.

Esta claro que las citoquinas juegan un rol importante en la mantencién y recuperacion
de la homeostasis tisular, sin embargo, a pesar de que para el PRP y para el PRF las
caracteristicas y el rol de las plaquetas estan bien documentadas, esto no ocurre para
los aspectos inflamatorios.

Para entender los efectos biolégicos de la matriz de fibrina, se deben destacar 4
aspectos de la cicatrizacion: angiogénesis, control inmune, reclutamiento de stem cells
circulantes y proteccion de la herida por epitelizacién. Las 3 primeras son la llave de la
cicatrizacion y de la maduracion de los tejidos blandos. El PRF es capaz de facilitar
simultaneamente el desarrollo de estos 3 procesos °°.

Utilizacion de los Concentrados Plaquetarios Ricos en Factores de Crecimiento y
Fibrina Enriquecidos con Injerto de Matriz Osea

- Sticky Bone -

Esta claro que la pérdida extensa de hueso alveolar presenta un desafio complejo para
la reconstruccién, y que a lo largo del tiempo, numerosas técnicas de aumento éseo se
han desarrollado para crear suficiente volumen 6seo para la colocacion fiable de
implantes en crestas alveolares edéntulas severamente reabsorbidas. Con el fin de
acelerar la cicatrizacion del injerto de hueso sobre el defecto dseo, se han descrito
varios protocolos y técnicas que utilizan los concentrados de plaquetas y fibrina.

Ya vimos que las plaquetas liberan varios factores de crecimiento que estimulan la
cicatrizacion del tejido. Se han descrito varias técnicas para obtener concentrados
plaquetarios en el campo quirdrgico para la prevencién de la hemorragia y la
aceleracion de la regeneracion tisular. Como ya se describié en lineas anteriores,
existen dos generaciones de concentrados de plaquetas. El plasma rico en plaquetas
(PRP) y el plasma rico en factores de crecimiento (PRGF) pertenecen a la primera
generacion, y se caracterizan por el hecho que requieren doble centrifugado y aditivos
quimicos tales como anticoagulantes y trombina o cloruro de calcio para inducir la
polimerizacion de fibrina antes de aplicarla al sitio quirdrgico® 37. La fibrina rica en
plaquetas de Choukroun (PRF), y los concentrados de factores de crecimiento descritos
por Sacco 2006 (CGF) son la segunda generacion de los concentrados plaquetarios, y
destacan por la utilizacion de la sangre venosa del paciente por si sola, es decir sin
agentes quimicos, para desencadenar la activacion plaquetaria y la polimerizacién de la

fibrina4”- 5956 |a diferencia entre ellos radica en el protocolo de centrifugacion, el PRF
se basa en una centrifugacion continua (3000 rpm por 10 minutos 47- %056 o 2700 rpm
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por 12 minutos?.), mientras que el CGF utiliza una centrifugacion alterada (2,400 —
2,700 rpm por 12 minutos) para obtener una matriz de fibrina mucho mas densa y rica
en factores de crecimiento 2.

Al utilizar PRP mezclado con hueso particulado, se debe anadir trombina bovina y
cloruro de calcio para conseguir la polimerizacion de fibrina, pero aun asi su efecto
sobre la regeneracion 6sea sigue siendo controvertido % %8,

Las membranas de PRF y el CGF a pesar de que contienen factores de crecimiento
autdlogos concentrados y una matriz de fibrina, tienen una utilizacion limitada para el
aumento de crestas ya que la PRF no puede estabilizar particulas o hueso en polvo, a
diferencia de los concentrados de primera generacion 2.

Desde 2010 se ha demostrado un nuevo concepto para fabricar matriz de injerto 6seo
enriquecido con factores de crecimiento (también conocido como "hueso pegajoso” o
“sticky bone”) utilizando el coagulo autdlogo de fibrina y el CGF. El hueso pegajoso
como principal ventaja proporciona estabilizacion del injerto 6seo en el defecto y
aceleracion de la cicatrizacion del tejido, minimizando la pérdida 6sea durante el
periodo curativo. Ofrece ser una técnica facil y predecible utilizando membrana de PRF
enriquecida con una matriz de injerto 6seo.

Preparacién del Sticky Bone

Lo primero que debemos tener claro es que el
concentrado de factores de crecimiento (CGF) y el
adhesivo de fibrina autéloga (AFG) para realizar el
hueso pegajoso se preparan al mismo tiempo 2.

Antes de realizar la cirugia de aumento de reborde
y/o de elevacion del piso sinusal, se toman 20-60
cc de sangre venosa del paciente por medio de una
puncion en el antebrazo del paciente 2.

Posteriormente la sangre se divide en uno o dos
tubos sin recubrimiento (tapa amarilla) para obtener
el AFG, que hara el hueso pegajoso, y de dos a
siete tubos de ensayo revestidos de vidrio (tapa

roja) sin anticoagulantes para obtener la capa de
2 (Ej Fig. 15. Sangre venosa extraida del antebrazo del

CGF (Flg' 15)' paciente, dividida en dos tipo de “vacutainers" sin
usar anticoagulantes. El tubo coagulado (tapa

La sangre en los tubos de ensayo se centrifuga a amarilla) se usa para obtener el AFG, que sera
2400-2700 rpm utilizando una centrifuga especifica  Uy-29 Para hacer el “Stickt bone'. £ tubo ce

. p_ . ) g Y ) vidrio coagulado (tapa roja) se usa para obtener la
(Medifuge, Silfradent srl, Sofia, Italia o cualquier capade CGF.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of Autelogous

otro dispositivo compatible) con un rotor girando @  comenated Growtn Factors (CGF) Eniched Bone Graft Matax (Sicky

velocidad alternada y controlada dUrante 12 s oo o e The 2o




minutos (Fig.16). Si no se posee, podemos alternar
manualmente la velocidad de centrifugaciéon por
periodos de tiempo preestablecidos, segun el equipo,
debe quedar claro que es importante que se cumpla la
alternacién en la velocidad de centrifugacién durante
el proceso 2.

El tiempo de centrifugacion para obtener el AFG varia
de 2 a 12 minutos. Para lograr conseguir mayores
factores de crecimiento, el centrifugado se detiene
después de 2 minutos y se sacan los tubos de tapa
amarilla (para el AFG) de la centrifuga primero. Estos
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Fig. 16. Centrifuga con rotor girando a
velocidad alternada y controlada 2.400

tubos sin recubrimiento mostraran
diferentes.

dos capas
La capa superior corresponde al gel
autélogo de fibrina (AFG), y la capa inferior son los

a 2.700 rpm. durante 12 minutos.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization
of Autologous Concentrated Growth Factors (CGF)
Enriched Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-
Enriched Fibrin Membrane in Implant Dentistry. The J of

Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

globulos rojos que seran desechados (Fig.17) 2.

Fig. 17. Vemos como el tubo con revestimiento de silice
(tapa roja) exhibe tres estratos al concluir el centrifugado. En
el nivel superior esta el plasma pobre en plaquetas, en el
medio esta el coagulo de fibrina formando un un largo y
denso blogue de fibrina rica en factores de crecimiento. En
la parte baja del tubo estan las células rojas e la sangre. El
tuvo sin revestimiento (tapa amarilla) muestras dos estratos
diferentes. El superior corresponde a AFG, y en la parte
inferior encontraremos la acumulacién de células rojas de la

sangre que sera desechada.

Sobhn D, Huang B, Kim J. DDS, Park E, Park C. Utilzation of Autologous Concentrated
Growth Factors (CGF) Enriched Bane Graft Matrix (S3cky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane n implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Cln Dent 2015; 7 {10): 11.29.

La o las ranuras que han quedado
desocupadas en la centrifuga se ocupan con
tubos de ensayo llenos de agua para
equilibrar el peso y asi continuar con la
centrifugacion hasta el final de los 12
minutos y poder obtener el CGF.

Después de completada la centrifugacion, el
tubo revestido de silice (tapa roja) muestra
tres capas diferentes. La capa superior es el
plasma pobre en plaquetas (PPP), y la capa
media es el “buffy coat” de fibrina
representada por un bloque de fibrina
polimerizado muy grande y denso que
contiene los factores de crecimiento
concentrados (CGF). La capa inferior es la
capa de globulos rojos (Fig.17) 2.

El CGF se toma del tubo de ensayo y se
coloca en la caja de almacenamiento de
metal, similar o igual a la del PRF, y puede
utilizarse sin  compresibn como una
alternativa al sustituto 6seo en la elevacion
del seno maxilar (Fig.18). Habitualmente el
CGF Se comprime con la cubierta de metal
de la caja para convertir este bloque de CGF
en una membrana (Fig.19) 2.



Fig. 18. CFG depositado en una caja metalica
estéril (similar a la de PRF) antes de la
compresiéon. De esta forma se puede usar en
la elevaciéon de seno maxilar como sustituto al

injerto dseo.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone
Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7
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Fig. 19. CFG después de la compresién. La
membrana obtenida se puede usar como
alternativa a una membrana colagena de
barrera, y/o como alternativa a un injerto

conectivo para el recubrimiento radicular.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone
Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

(10): 11-29.

(10): 11-29.

Fig. 20. “Sticky bone” obenido al
mezclar el AFG con algun sustituto éseo
particulado. No6tese su coloracion

amarilla.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced

Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

El AFG de la capa superior del tubo con tapa
amarilla se obtiene con jeringa y se mezcla con
polvo de hueso particulado, lo que otorgara de 5
a 10 minutos para la polimerizacién con el fin de
producir hueso pegajoso que es de color amarillo
(Fig. 20) 2.

Posteriormente el exudado tomado del fondo de
la caja de almacenamiento de metal generado
después de la compresién de la capa de CGF se
afade para la aceleracién de la polimerizacién
de AFG. Este exudado contiene factores de
crecimiento y la trombina autdloga en la capa de
glébulos rojos, por lo que la auto polimerizacion
se completarda muy rapidamente 2. El hueso
pegajoso una vez mezclado con trombina
autdloga muestra un color rojo (Fig. 21) 2.

Este hueso pegajoso obtenido finalmente, tiene la particularidad de que no sufre la
emigracion celular como si pasa en otras formas de injertos 6seos. Esto es gracias a la
fuerte interrelacion de la red de fibrina, tanto en si misma, como con el sustituto 6seo, lo
que permite que la pérdida ésea del injerto durante el periodo de cicatrizacién sea
minimizada, incluso sin el uso de membranas con tachuelas 6seas o mallas de titanio

(Fig. 22) 2.
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Fig. 21. “Sticky bone” mezclado con el Fig. 22. Imagen obtenida por SEM
exudado obtenido posterior a la compresién (scanning electron microscope) muestra
del CGF, esto permite acelerar el proceso de la fuerte interrelacion de la red de fibrina
auto-polimerizacion, completandolo en un del “Sticky bone”.

minuto. Nétese su color rojo. Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced
:T;I_E:: [;:ntnstry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7 Clin Dent 2015: 7 (10): 11-29.

Aplicacién Clinica

El autor senala que el “sticky bone” es util para cualquier necesidad de injerto 6seo, ya
que proporciona estabilizacion del injerto sin necesitar tachuelas 6seas, ni mallas de
titanio, ademas menciona a través de un caso clinico que la membrana de CGF
funcionaria y cumpliria una funcion similar a la membrana de colageno de doble capa.
Defiende también que hay una aceleracion de la cicatrizacion del tejido, minimizando la
pérdida 6sea durante el proceso de cicatrizaciéon debido a que las células y particulas
del sticky bone no migran durante la curacion 2.

Sohn et al. 2011 llevaron a cabo un estudio donde se realizé la elevacion de seno
maxilar por ventana lateral y solo usando CFG como relleno e implante inmediato.
Después de 61 elevaciones de seno con un total de 113 implantes, se observé una
nueva consolidacién 6sea en todos los senos maxilares aumentados a lo largo de los
implantes. La tasa de éxito de los implantes fue del 98,2% después de un promedio de
10 meses de carga °°.

Concluyeron que los bloques ricos de CGF actuan como una alternativa al injerto 6seo
y pueden ser un procedimiento predecible para el aumento del seno *°.

El autor evidencia sus postulados a través de los siguientes casos clinicos:
1) Membrana colagena v/s CGF.

Una paciente femenina de 39 anos de edad se presentd con dientes perdidos 1.2, 1.1,
2.1y 2.2. Los implantes (implante Biocer, OMT GmbH, Libeck, Alemania) se colocaron
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en el sitio de los numeros de dientes 1.2, 2.1, 2.3, y se observé deficiencia de hueso
horizontal. Se mezclo el aloinjerto mineral (BioTis, Bobe Bank, BioTis Co, Seoul) con el
exudado tomado de CGF comprimido y se injertd sobre un defecto éseo horizontal,
luego se cubrié con una membrana de colageno (Pericardium, Zimmer Dental, CA) en
el lado derecho y con dos membranas CGF en el lado izquierdo (Fig. 23 y 24).

Fig. 23. Aloinjerto mineral (BioTis, Bone
Bank Co, Seoul) saturado con el
exudado tomado tras la compresion del

CGF, injertar en el defecto éseo.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced

Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

Fig. 24. El lado derecho del injerto fue
cubierto por una membrana de colageno,
y el lado izquierdo fue cubierto por una

membrana autéloga de CGF.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced

Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

Después de un periodo de cicatrizacion de 6 meses, se observd un aumento de cresta
favorable en ambos sitios y para comparar ambos sitios injertados se tomd una biopsia
O6sea con una fresa trefina de 2 mm de ancho en la pared vestibular de ambos sitios.
Los especimenes se fijaron y luego se tifieron con Hematoxilina-Eosina (H-E), y se
examinaron con microscopia Optica para verificar el hueso recién formado. Ambas
muestras revelan una nueva formacion ésea favorable a lo largo del aloinjerto mineral
sin signos de inflamacion (Fig. 25 y 26). Los resultados clinicos se han mantenido
estables por dos afios de seguimiento (Fig. 27 y 28).
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P2 =

Fig. 25. Biopsia de la parte izquierda del
aumento 6seo. El sitio muestra la
neoformacién oOsea alrededor del aloinjerto

mineral. Hematoxilina-Eosina, X100.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone
Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

(10): 11-29.

Fig. 26. Biopsia del lado derecho del injerto .
Se muestra una favorable neoformacién ésea
alrededor el aloinjerto mineral, sin signos de

inflamacion. Hematoxilina-Eosina, X100.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone
Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

(10): 11-29.

Fig. 27. Resultado estético final a los 2

anos de segwmlento.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization
of Autologous Concentrated Growth Factors (CGF)
Enriched Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-
Enriched Fibrin Membrane in Implant Dentistry. The J of

Fig. 28. Radiografia periapical de los
implantes con 2 anos de funcidén. Se

revela una estabilidad en la cresta 6sea.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced

Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

2) Aumento 3D de la cresta usando hueso pegajoso sin malla de titanio v/s injerto
particulado con malla de titanio.

Un paciente masculino de 45 afios con una queja de dificultad masticatoria. El examen
radiografico y clinico revel6 una reabsorcion severa de la cresta mandibular derecha de

forma vertical y horizontal y una deficiencia severa horizontal de la cresta izquierda
mandibular (Fig. 29).

En el area posterior posterior derecha se colocaron tres implantes (Dentis implant Co,
Daegu, Corea) en los sitios de los dientes 4.5, 4.6 y 4.7 con buena estabilidad pero con



Fig. 29. Radiografi pnorémica muestra
la severa deficiencia dsea vertical en la

parte posterior derecha de la mandibula.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced

Clin Dent 2015, 7 (10): 11-29.
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exposicion de la superficie del implante, la cual
claramente se mostré en el sitio de 4.6 y 4.7
(Fig.30).

El hueso pegajoso se prepard antes de la cirugia
con hueso bovino (Biocera, Oscotec Co, Chunan,
Corea) y aloinjerto mineral (Puros, Zimmer
Dental, CA). Posterior a la implantacion se injertod
hueso pegajoso para cubrir las superficies
expuestas y lograr un aumento en 3D del
reborde 6seo atréfico (Fig. 31), y se cubridé con
membrana de colageno reabsorbible
(Pericardium, Zimmer Dental, CA) sin ningun otro
medio para estabilizarla ni para mantener el
volumen (como malla de titanio), es decir, el

injerto por si solo estaria manteniendo su volumen (Fig. 32).

Fig. 30. Nétese la severa exposicion de
la superficie del implante después de ser
instalado en un sitio con defecto 6seo

vertical.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced

Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

Fig. 31. “Sticky bone” injertado sobre la
superficie expuesta del implante y sobre
el defecto 6seo, para lograr un aumento

3D del reborde.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced

Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

Fig. 32. Membrana colagena
cubriendo el injerto 6seo sin otro

procedimiento de estabilizacion.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C.
Utilization of Autologous Concentrated Growth Factors
(CGF) Enriched Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and
CGF-Enriched Fibrin Membrane in Implant Dentistry. The

J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.
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La cresta edéntula izquierda revel6 una deficiencia horizontal severa. Se colocaron tres
implantes en los sitios correspondientes a los numeros de diente 3.7, 3.6 y 3.5 con
buena estabilidad pero igual se mostré exposicion severa de la superficie de todos los
implantes. Se colocd un injerto 6éseo particulado sobre el defecto y luego, se cubrid con
una malla de titanio (Neo implante Co, Seoul, K) para estabilizar y mantener el volumen
del sustituto de hueso particulado. Posteriormente con tres membranas de CGF se
cubrio el sitio intervenido, quedando el injerto 6seo y la malla recubiertos (Figs. 33-34-
35). A los 4 meses se observé un aumento 3D favorable de las crestas, incluso en el
area derecha donde no se utilizé malla de titanio. Esto se logré gracias a que el hueso
pegajoso no migré durante el periodo de cicatrizacion, ni permitié el colapso de los
tejidos. El paciente regreso a su dentista para la restauracion protésica (Fig.36).

Fig. 33. Se aprecia la severa exposicion de
la superficie del implante en reborde

edéntulo posterior izquierdo de la mandibula.
Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone
Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

(10): 11-29.

Fig. 35. Tres membranas de CGF cubriendo
al injerto 6seo particulado y a la malla de
titanio para acelerar la reparacion de los
tejidos.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone

Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

(10): 11-29.

Fig. 34. Injerto 6seo particulado colocado
directamente en el defecto éseo sin haber
preparado el “sticky bone”. Se usé una malla
de titanio (Neo Implant Co, Seoul K) para

estabilizar y mantener el volumen del injerto.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone Graft
Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in Implant

Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015, 7 (10): 11-29.

Fig. 36. Radiografia periapical izquierda, es
postoperatoria de el sitio tratado con “sticky
bone”. La derecha es del mismo sitio una vez

ya hecha la conexion de los implantes.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone
Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

{10): 11-29.
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3) Aumento de cresta horizontal minimamente invasivo utilizando injerto de hueso
pegajoso por medio de técnica en tunel.

Una paciente de 49 afios con quejas por deficiencia masticatoria y problema estético.
Periodontitis cronica generalizada, aparentemente en control, y mostré la ausencia de
los dos incisivos centrales superiores (Figs. 37, 38).

Fig. 37. Vista intraoral preoperatoria, se
aprecia la pérdida de los incisivos centrales
superiores y periodontitis cronica afectando al
resto de los dientes.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone

Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

Fig. 38. Radiografia panoramica
preoperatoria, revela periodontitis crénica con
una severa reabsorcion 6sea generalizada.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone

Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

(10): 11-29.

(10): 11-29.

Los incisivos laterales superiores y el canino superior izquierdo fueron extraidos. Se
colocaron inmediatamente tres implantes (MIS Implant, Israel). A través de una incision
de liberacién vertical que se realizd en la mucosa vestibular adyacente al sitio del
implante (distal de 1.2) se aprecio el defecto de la fenestracidon vestibular en todos los
sitios implantados. Se injerté hueso pegajoso realizado con sustituto bovino (Biocera,
Oscotec Co, Chunan, Corea) y aloinjerto mineral (aloinjerto Puros, Zimmer Dental, CA)
sobre la superficie expuesta de los implantes a través de la incision vertical. No se
utilizé membrana de colageno ni malla de titanio para estabilizar el injerto 6seo (Figuras
39, 40).

Fig. 39. Con una incisién por la encia
vestibular, se aprecia la fenestracion osea
bucal en relacién a los implantes en posicion
de2.2y23.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched Bone

Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in
Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7

(10): 11-29.

Fig. 40. Sticky Bone injertado mediante
técnica de tunel. No se utilizé6 ninguna

membrana como barrera.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C. Utilization of
Autologous Concentrated Growth Factors (CGF) Enriched
Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin
Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant & Advanced

Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.
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La restauracién temporal en los implantes anteriores fue entregada al dia siguiente. La
restauracion ceramica final se cementé en todos los sitios tratados después de 6 meses
de cicatrizacion (Figs. 41, 42). La imagen en seccion transversal de CBCT muestra un
aumento 6seo estable sobre la superficie expuesta del implante después de 1 afo de

carga (Fig.

43).

Fig. 41 Radiografia panoramica

postoperatoria.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C.
Utilization of Autologous Concentrated Growth Factors
(CGF) Enriched Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and
CGF-Enriched Fibrin Membrane in Implant Dentistry. The

J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

Fig. 42 Restauracién ceramica final

cementada después de 6 meses.

Sohn D, Huang B, Kim J, DDS, Park E, Park C.
Utilization of Autologous Concentrated Growth Factors
(CGF) Enriched Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and
CGF-Enriched Fibrin Membrane in Implant Dentistry. The

J of Implant & Advanced Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

Fig. 43. Imagenes de CBCT un ano post carga del implante revela estabilidad
del injerto 6seo sobre la superficie que estaba expuesta del implante por

vestibular.
Sohn D, Huang B, Kim J,
Enriched Bone Graft Matrix (Sticky Bone) and CGF-Enriched Fibrin Membrane in Implant Dentistry. The J of Implant &

DDS, Park E, Park C. Utilization of Autologous Concentrated Growth Factors (CGF)

Advanced Clin Dent 2015; 7 (10): 11-29.

Ventajas

Los autores describen que el “sticky bone” tiene numerosas ventajas 2:

1) Es moldeable, tiene buena adaptacion sobre varias formas de defectos 6seos.

2) Prevencién del micro y macro movimiento del hueso injertado. Por lo tanto, el volumen
de aumento se mantiene estable durante el periodo de cicatrizacion, minimizando la
necesidad de hueso en bloque y de malla de titanio.

3) La red de fibrina atrapa a las plaquetas y a los leucocitos para liberar los factores de
crecimiento, de modo que la regeneracion 6sea y la de los tejidos blandos se
aceleran.
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4) No se necesitan aditivos bioquimicos para hacer el hueso pegajoso a diferencia de
PRP o PRGF.

5) La interconexion de fibrina minimiza el crecimiento de tejidos blandos en el injerto
0seo pegajoso.

Concluyendo

Es bien sabido que las plaquetas liberan grandes cantidades de factores de crecimiento
tales que estimulan la proliferacion celular, el remodelado de la matriz y la
angiogénesis. Estos factores son liberados lentamente del gel de fibrina. En virtud de
este conocimiento, se han utilizado varias técnicas para recolectar el agregado
plaquetario con el fin de acelerar la cicatrizacién del tejido dental y médico.

El PRF de Choukron y el CGF de Sacco han desarrollado recientemente la recoleccion
de la agregacion plaquetaria natural. Estos dos métodos recogen el gel de fibrina rico
en leucocitos y plaquetas utilizando el proceso de coagulacion fisiolégica. En contraste
con sus predecesores PRP y PRGF, el PRF y los CGF son faciles de fabricar ya que no
requieren anexos como trombina bovina y cloruro de calcio para lograr la obtencion del
gel de fibrina. Es por esta razén que estan libres del riesgo de contaminacion cruzada.

A diferencia del PRF que usa centrifugacion constante, el CGF utiliza una velocidad de
centrifugacion alterada de 2.400 - 2.700 rpm lo que permite aislar una matriz de fibrina
enriquecida mucho mas grande, mas densa y mas rica en factores de crecimiento.

En la realizacion de esta técnica se obtiene primero el adhesivo de fibrina autdloga
(AFG) tras la interrupcién del proceso de centrifugado. EI AFG al mezclarlo con el
sustituto 6seo, permite formar el Sticky Bone. Al finalizar obtenemos el CFG, que al
parecer, tras su compresion puede ser utilizado como alternativa a la membrana de
colageno reabsorbible, ademas, el exudado que genera dicha compresion, aporta
factores de crecimiento y trombina, y al afiadir este liquido al sticky bone inicial le otorga
mayores beneficios y permite que la polimerizacion se complete muy rapidamente.

Mediante casos clinicos el autor defiende y expone que el Sticky bone proporciona
estabilizacidon por si mismo del injerto éseo sin la necesidad de usar mallas de titanio, e
incluso menciona que podria carecer de membrana de colageno y utilizar membranas
de CFG comprimido para aislar al injerto de los tejidos blandos. También dice que es
capaz de minimizar la pérdida dsea durante el periodo curativo.

La membrana del CGF y el hueso pegajoso son faciles de fabricar y parecen ser un
material muy eficaz para la reconstruccién del reborde alveolar edéntulo atréfico,
basado en el concepto de minimamente invasivo y la utilizacidon de aditivos quirurgicos
autdlogos. Sin embargo, es necesario realizar mas estudios clinicos.
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Conclusion

La obtencion de una estética agradable en la rehabilitacion sobre implantes depende de
distintos parametros clinicos, pero esta principalmente relacionada con la arquitectura
de la mucosa perimplantaria y su naturalidad en comparacién con el diente natural
contra-lateral 3'. La mucosa alrededor del implante necesita ser soportada por un
volumen 6seo tridimensional (3D) adecuado de la cresta alveolar, lo que incluye una
pared ésea vestibular intacta, con espesor y altura suficientes. La correcta colocacion
del implante dirigida por la restauracion es elemental para mantener un resultado en el
tiempo?! 4247 En virtud de esto, debemos tener claro y considerar que la deficiencia de
la anatomia del hueso facial tiene un impacto negativo en la estética y es un factor
critico para las complicaciones y fracasos estéticos del implante 28. Esta claro que la
integridad de las dimensiones de los tejidos blandos y duros se ve comprometida por
cambios fisioldgicos y estructurales tras la pérdida de los dientes ''. La investigacion
experimental y clinica ha buscado el conocimiento de los eventos biolégicos
relacionados con las alteraciones dimensionales después de la extraccién de los
dientes, asi como la forma en que pueden minimizarse para mantener la arquitectura
del tejido blando y 6seo natural de la denticion en el tiempo 2°.

El hueso alveolar depende de la presencia de dientes para su preservacion. En
consecuencia, la cresta 6sea alveolar se reduce progresivamente después de la
extraccion de los dientes. ElI mantenimiento del hueso alveolar también se ve
comprometido tras los traumatismos y los episodios inflamatorios asociados con la
enfermedad periodontal. Prevenir o minimizar la pérdida de hueso alveolar es un
objetivo clinico importante en la odontologia, y la restauracion de la masa dsea alveolar
inicial después de que se han producido pérdidas es dificil de alcanzar. La
interdependencia de los dientes y del hueso alveolar hace mas dificil la restauracion del
tejido duro una vez perdido el diente. Por otro lado, la regeneracion del hueso perdido a
través de la enfermedad periodontal requiere la regeneracion simultanea y coordinada
de los tejidos periodontales asociados en un entorno que esta sujeto a una actividad
inflamatoria continua. Aunque la formacion de hueso alveolar se consigue mas
facilmente dentro de un entorno estéril, tal como el utilizado para la colocacién de
implantes de dos etapas en la protesis, la integracion del hueso recién formado a la
superficie del implante introduce una dificultad adicional que se relaciona con las
caracteristicas fisico-quimicas de la superficie del implante 2.

Esta claro que el reborde alveolar atréfico es un sitio desafiante para colocar el
implante, en virtud de esta realidad, distintas técnicas se han descrito a lo largo de los
afos para poder sobrellevar la anatomia desfavorable. Una de las mas comunes y bien
aceptada es la regeneracion 6sea guiada (GBR), la cual mediante el injerto 6seo y las
membranas de barrera, es una técnica bien establecida para el aumento de las crestas
alveolares que han perdido su volumen. Para una GBR exitosa es crucial asegurar la
estabilidad del injerto 6seo y el mantenimiento del espacio, asi como también la
angiogénesis primaria y un cierre libre de tension por la sutura son esenciales.
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El mantenimiento del volumen cuando se trabaja con injerto 6seo particulado debe
proporcionarse durante todo el periodo de cicatrizacion. Sin embargo, el sustituto de
hueso migra facilmente cuando se coloca en un gran defecto éseo horizontal/ vertical.
Para reconstruir un defecto mas grande o para el aumento de la cresta en forma
tridimensional, se requiere la tachuela de hueso para fijar la membrana de colageno o la
malla de titanio para asi contener el injerto dseo particulado durante toda la curacion.
Se debe tener en cuenta que estos procedimientos requieren mas tiempos quirurgicos,
ademas, la exposicion temprana de la malla de titanio causa pérdida de hueso e
infeccion, lo que provoca la falla en el aumento 6seo. Para el mantenimiento del
espacio solido en la cresta alveolar severamente atréfica, el procedimiento de injerto
0seo en bloque es ampliamente aceptado, pero a pesar de eso, varias desventajas han
sido descritas, como la exposicion temprana del injerto 6seo, la disfuncion
neurosensorial, el malestar postoperatorio aumentado y el costo quirurgico; también
debemos considerar el tiempo quirurgico retrasado inherente a la cirugia adicional del
sitio del donante.

En cuanto al mantenimiento del espacio sélido en la regeneracion de la cresta alveolar
severamente atrofica, el procedimiento de injerto 6seo en bloque es ampliamente

aceptado y continta siendo el “gold standard” 2 4 0. 61 Aun asi, presenta varias
desventajas como la exposicion temprana del injerto 6seo por falta de tejido blando
para cubrirlo sin tensién, la disfuncién neurosensorial, el malestar postoperatorio y el
costo quirurgico aumentado, el tiempo quirurgico retrasado y la cirugia adicional del sitio

del donante 29!, Dependiendo de la estructura y volumen necesarios sera la cantidad
de hueso que debemos obtener para injertar.

Es importante y muy util considerar que las respuestas curativas en una herida son
reguladas por moléculas de sefalizacién que son los factores de crecimiento y las
citocinas, tales como factor de crecimiento derivado de plaquetas, factores de
crecimiento similares a insulina, factor de crecimiento transformante beta y factores de
crecimiento fibroblastico. Inician la migracion celular, la diferenciacién y la proliferacién
a medida que interactuan entre si en secuencias temporales y espaciales altamente

ordenadas 1°.

Estos factores de crecimiento actuan como senales mitogénicas y angiogénicas en la
fase temprana de la cicatrizacion 6sea, sin embargo, pocos estudios han examinado los
papeles de los factores de crecimiento y citoquinas durante la cicatrizacion alveolar.
Fisher et al. evaluaron la expresion de factores de crecimiento durante los eventos de
cicatrizacion del alvéolo en un modelo de conejo. Los autores observaron que: (i) el
factor de crecimiento de fibroblastos-2 se presentd en niveles mas altos en los primeros
tiempos, antes de regresar a niveles mas bajos; (ii) los niveles de factor de crecimiento
endotelial vascular se mantuvieron constantes durante la cicatrizacion; (iii) los niveles
de factor de crecimiento derivado de plaquetas-A aumentaron durante los primeros dias
de cicatrizacion de sockets; (iv) el factor de crecimiento transformante betal presenté
una pequena elevaciéon en los primeros tiempos; y (v) se observé una mayor expresion
de la proteina 2 morfogenética 6ésea cuando los precursores de osteoblastos se
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acumularon y comenzaron a proliferar. Trombelli et al. estudiaron el modelado y la
remodelacion de los casquillos de extraccion humana y evaluaron la expresion de la
proteina morfogenética ésea 7 durante la cicatrizacién de la cavidad. Los resultados
demostraron que la proteina morfogenética 6sea 7 aumentd durante las fases de
cicatrizacion temprana e intermedia, y se produjo un periodo de mayor modelado 6seo
y actividad de remodelado, lo que condujo a la deposicion de hueso tejido de matriz
provisional. En resumen, los factores de crecimiento presentan multiples actividades,
generalmente con acciones superpuestas, y una caracterizacion simplista de sus

efectos no es posible, ni siquiera apropiada '°.

Estudios analizaron el comportamiento fisiolégico de injertos con cantidades adicionales
de estos factores de crecimiento obtenidos mediante la adicion de plasma rico en
plaquetas, y evidenciaron que los sustitutos con PRP mostraban una velocidad de
maduracién radiografica de 1,62 a 2,16 veces mayor a la de los injertos sin plasma rico
en plaquetas 38 .

Sin embargo, la realidad no es totalmente positiva para el uso del PRP, a pesar de que
numerosos autores apoyan y fundamentan los beneficios clinicos de su aplicacién como
aditivo quirurgico del PRP, encontramos otra corriente de investigadores que son
detractores de este bioelemento autélogo 48 .

La fibrina rica en plaquetas es la segunda generacion de concentrados plaquetarios, y
se caracteriza por una centrifugacion constante y la no utilizacion de agentes
coagulantes durante el proceso de obtencion. Su composicion indica que este
biomaterial consiste en un conjunto intimo de citoquinas, cadenas glicanicas y
glicoproteinas estructurales enmaranadas dentro de una red de fibrina lentamente
polimerizada. Estos componentes bioquimicos tienen efectos sinérgicos bien conocidos
en los procesos de curacién, como ejemplo, la fibronectina, como guia de proliferacion y
migracion celular, potencia los efectos estimulantes del PDGF. Estos datos preliminares
implican por lo tanto que el PRF no sdélo seria una nueva generaciéon de gel de
plaquetas, sino un concentrado de curacion completamente utilizable °'.

El PRF puede ser considerado como un biomaterial curativo. Cuenta con todos los
parametros necesarios que permiten una curacion optima. Estos consisten en una
matriz de fibrina polimerizada en una estructura tetramolecular, la incorporacion de
plaquetas, leucocitos y citoquinas, y la presencia de células madre circulantes 3.

A pesar de que las citoquinas atrapadas en PRF son liberadas gradualmente y capaces
de acelerar el fenomeno celular, la estructura de la red de fibrina es el elemento clave
de todos los procesos mejorados de curacion con PRF %3,

En general el uso de concentrados plaquetarios puede ser beneficioso para reducir el
dolor postoperatorio y la inflamacién, mejorando asi la calidad de vida en el periodo
inicial después de la extraccion 4.
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No se pudo demostrar una aceleracion sistematica de la cicatrizacion 6sea en el sitio de
postextraccion, lo que sugiere que el concentrado de plaquetas probablemente ejerza
un efecto insignificante sobre la regeneracion 6sea 5.

Se ha visto que al aplicar concentrados plaquetarios junto con materiales de relleno
0seo se obtiene una viscosidad suficiente en pocos minutos para manejar lo que seria
el injerto. Desde un punto de vista fisiolégico, es ventajoso inducir la coagulacién
después de que el material de aumento se mezcla con un concentrado de plaquetas. La
matriz de fibrina, que es esencial para la osteoconduccion, penetra por completo en el
material de sustituto dseo 44.

El “sticky bone” a diferencia del PRF, utiliza una velocidad de centrifugacion alterada de
2.400-2.700 rpm. En una primera centrifugacion se obtiene el AFG que permite la
formacion del hueso pegajoso, y luego continda con la centrifugacion para aislar un
CFG mucho mas grande, mas denso y mas rico en factores de crecimiento 2.

El hueso pegajoso como principal ventaja proporciona estabilizacion del injerto 6seo en
el defecto sin la necesidad de usar mallas de titanio, e incluso se podria carecer de
membranas de colageno y utilizar membranas de CFG comprimido para aislar al injerto
de los tejidos blandos. Ademas se menciona una aceleracion de la cicatrizacion del
tejido, minimizando la pérdida 6sea durante el periodo curativo. Por otro lado, gracias a
la fuerte interrelacion de la red de fibrina, tanto en si misma, como con el sustituto éseo,
el hueso pegajoso obtenido finalmente, tiene la particularidad de que no sufre la
emigracion celular como si pasa en otras formas de injertos 6seos 2.

La membrana del CGF y el hueso pegajoso son faciles de fabricar y ofrecen ser un
material muy eficaz para la reconstruccion del defecto 6seo alveolar edéntulo, basado
en el concepto de minimamente invasivo en la elevacion de la cresta, sin embargo,
faltan estudios que avalen sus resultados clinicos y su éxito a largo plazo?.

Sugerencias

Se deben hacer estudios aleatorios adicionales que investiguen el efecto adyuvante de
los concentrados de plaquetas en combinacion con procedimientos de preservacion del
alvéolo para obtener mas informacion sobre la interaccion entre los factores de
crecimiento plaquetarios y otras técnicas regenerativas.

Ademas, si bien la técnica descrita como hueso pegajoso tiene una plausibilidad
bioldgica, sigue careciendo de evidencia, por ende, la realizacion de estudios clinicos
de cohorte prospectivos ayudaria a evidenciar los resultados ofrecidos por los autores
de la técnica “sticky bone”.
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Resumen

El reborde alveolar atréfico es un sitio desafiante para colocar implantes’23. Dentro de
la variedad de técnicas para rehabilitar crestas alveolares reabsorbidas encontramos
injertos en bloque, divisidon de crestas (splitting), distraccidon osteogénica y regeneracion
osea guiada (GBR)* 33. La GBR usando injertos éseos y membranas de barrera, es una
técnica bien establecida para recuperar crestas alveolares atréficas 2.

Desde 2010 se ha demostrado un nuevo concepto para fabricar una matriz de injerto
06seo enriquecido con factores de crecimiento denominado “sticky bone”. Este esta
caracterizado por la utilizacion de dos tipos de tubos sin anticoagulantes, uno de tapa
amarilla sin revestimiento y otro de tapa roja con revestimiento de vidrio, a una
centrifugacion con velocidad alterada de 2.400-2.700 rpm. Aproximadamente a los 2
minutos del tubo amarillo se obtiene el AFG que permite la formacion del hueso
pegajoso, y luego continua con la centrifugacion hasta los 12 minutos para aislar desde
el tubo rojo un CFG mas denso y mas rico en factores de crecimiento?.

El hueso pegajoso proporciona estabilizacién del injerto 6seo en el defecto sin
necesidad de usar mallas de titanio, incluso se podria utilizar las membranas de CFG
comprimido para aislar al injerto de los tejidos blandos. Ademas, gracias a la fuerte
interrelacion de la red de fibrina, tanto en si misma, como con el sustituto 6seo, el
hueso pegajoso tiene la particularidad de que no sufre la emigracion celular como si
pasa en otras formas de injertos 6seos?. Sin embargo, faltan estudios que avalen sus
resultados clinicos.
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