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1. SUMARIO

La aplicacion del Plasma Rico en Fibrina (PRF) junto a la terapia periodontal, brinda una
gran ventaja con resultados comparables y positivos, ayudando a restaurar la estructura y la
funcion del periodonto, puesto que es un elemento autélogo, obtenido a partir de la propia
sangre del paciente, mediante un proceso sencillo, econdémico y rapido.

La presente revision sistematica es una descripcion general del PRF, asi como dar a conocer
la informacién mas actualizada con relacion a la aplicacion del PRF para comprender de
mejor manera sus propiedades, indicaciones y aplicaciones clinicas, sus ventajas y
limitaciones y el protocolo en la regeneracion a nivel periodontal; por medio del método de
busqueda bibliogréfica realizada en las principales bases de datos como Google Scholar,
PubMed, Cochrane, ScienceDirect, Dialnet, donde se obtuvo un total de 12,744 articulos;
una vez que se aplicaron los filtros correspondientes se lleg6 a tener una muestra de 16

articulos.

En conclusion, el PRF es un excelente factor regenerativo siendo mas eficaz que el
tratamiento periodontal solo, en el tratamiento de los defectos periodontales intradseos y de
furca. La capacidad del PRF promueve la cicatrizacion de heridas periodontales, segun lo
medido por criterios clinicos, ya que en los articulos revisados se demuestra que el uso de
PRF disminuye significativamente la profundidad de sondaje y hay ganancia en el nivel de

insercion clinica.

Las implicaciones clinicas potenciales para este material autélogo son prometedoras.



2. INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales son muy frecuentes en la poblacién adulta y se consideran
afecciones complejas y de etiologia multifactorial que se caracterizan por la alteracion y
destruccion de los tejidos periodontales (11). El término regeneracién periodontal se define
como la reproduccion o reconstitucion de una parte perdida o dafiada del periodonto con el

fin de restaurar su arquitectura y funcién (15).

Dentro de las investigaciones que buscan comprender los fendmenos de destruccion de los
tejidos y la recuperacion de estos, se empez0 a estudiar sobre la aplicacion del plasma rico
en fibrina (PRF) o fibrina rica en plaquetas (PRF), la cual es un concentrado plaquetario de
segunda generacién, que permite la liberacion de factores de crecimiento durante un tiempo
amplio (méas de 7 dias in vitro), con el fin de conseguir una malla de fibrina que sirva de
plataforma para la regeneracion de los tejidos periodontales; ademés es una técnica basica
realizada de forma rapida (en menos de 20 min) que precisa de centrifugacién y el costo de

su preparacion es minimo, lo que lleva a su utilizacién en el tratamiento periodontal.

El presente estudio analiza a través de una revision sistematica el efecto clinico del plasma
rico en fibrina en el tratamiento de los defectos periodontales intradseos y de furca, buscando
ser un metodo que le permita al profesional reparar o regenerar el tejido en pacientes con

periodontitis.



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La periodontitis se caracteriza por inflamacidn severa con presencia de bolsas periodontales,
placa y calculo subgingival, pérdida de hueso alveolar y ligamento periodontal, con
migracion del epitelio de unién hacia el apice.

Para controlar la enfermedad periodontal y obtener la restitucion de los tejidos perdidos se
requiere de terapia periodontal; el raspado y alisado radicular es esencial al inicio de la terapia
periodontal para reducir la inflamacion, mediante la eliminacion de placa, célculo y
endotoxinas de la superficie radicular del diente. En 2001 Choukroun desarrollé el Plasma
Rico en Fibrina (PRF) el cual es un concentrado plaguetario de segunda generacion
ampliamente utilizado para acelerar la cicatrizacion de tejidos blandos y duros, dando paso a

la utilizacién del PRF en la terapia periodontal.

Con el desarrollo del PRF como terapia conjunta en el tratamiento periodontal surgieron
varias interrogantes, las cuales fueron objeto de estudio de esta revision sistematica de
literatura ¢(Mejorarad la cicatrizacion periodontal el aplicar plasma rico en fibrina en el
tratamiento de los defectos periodontales intradseos y de furca? ¢Habra cambios en el nivel

de insercion clinica, asi como en la profundidad del surco gingival?

4. JUSTIFICACION

La enfermedad periodontal implica pérdida de estructuras de soporte que incluye el cemento,
el ligamento periodontal y especialmente el hueso alveolar, separando el tejido periodontal
del diente, formando al mismo tiempo bolsas periodontales que funcionan como reservorios
de bacterias que exacerban el proceso destructivo. Los tratamientos convencionales como el
raspado y alisado radicular son eficaces para mejorar el estado de salud de los tejidos
periodontales y frenar la progresion de la enfermedad, pero no consiguen regenerar de
manera eficaz el soporte periodontal perdido, debido a que el espacio de la bolsa periodontal,
luego del raspado y alisado radicular, sigue sin ser llenado con tejido éseo, ligamento
periodontal y cemento radicular sano; es por ello que en la actualidad se han implementado



nuevas técnicas para mejorar el prondstico de las piezas que se ven afectadas por esta
enfermedad, tales como la regeneracion tisular guiada, regeneracion ésea guiada, plasmarico
en fibrina con decenas de factores de crecimiento, entre los que se puede mencionar, el factor
de crecimiento endotelial vascular que promueve la angiogénesis, la cual es vital para la
regeneracion tisular, el factor de crecimiento fibroblastico que estimula la formacion de

colageno, siendo elemental en casi todos los tejidos estructurales del cuerpo, entre otros.

El plasma rico en fibrina ayuda a obtener un efecto regenerativo aumentando la velocidad de
cicatrizacién, (39) y dado que se deriva de la sangre del paciente no es dafiino porque no
contiene aditivos quimicos ni biologicos, es de bajo costo porque basta con centrifugar en
tubos de ensayo una cantidad minima de 10ml de sangre. El plasma rico en fibrina resulta
valido para todos los pacientes, resultando favorable incluso en pacientes de riesgo como
fumadores, pues la epitelizacion de un fumador serd& mucho mejor en presencia de factores
de crecimiento. Dada su biocompatibilidad y versatilidad los factores de crecimiento liberado
por las plaquetas y leucocitos contenidas en la fibrina son Utiles en una variedad de
aplicaciones (6,7), justifican su aplicacién como terapia conjunta al tratamiento periodontal

convencional de la periodontitis cronica.

Es importante el conocimiento y la aplicabilidad del plasma rico en fibrina sobre el efecto
regenerativo que este produce aumentando la velocidad de la cicatrizacion, puesto que, al
utilizarlo para el tratamiento en pacientes, se obtendra una regeneracion sustentada y eficaz.
En consecuencia realizar una revision sistematica de articulos que han sido publicados en
revistas cientificas con fundamentos sobre la obtencion y aplicacion del PRF, seran de gran
ayuda para la actualizacion de conocimientos del profesional, debido a que es una terapia
celular segura, regulada y efectiva para los pacientes, siendo una herramienta emergente y
prometedora por su gran potencial regenerativo a nivel tisular; obteniendo asi literatura y

conocimiento mas claro y preciso sobre esta nueva tendencia.



5. MARCO TEORICO

a. ANTECEDENTES
Los concentrados de plaquetas recolectados de sangre total se introdujeron por primera vez
hace més de 20 afos. El concepto se desarrollé con el objetivo de utilizar proteinas de la
sangre humana como una fuente de factores de crecimiento capaces de soportar la
angiogénesis y el crecimiento de los tejidos, basandose en la idea de que el suministro de

sangre es un requisito previo para la regeneracion de los tejidos (62).

La cicatrizacion de heridas exige la interaccion compleja de varios tipos de células con una
matriz extracelular tridimensional, asi como factores de crecimiento solubles capaces de
facilitar la regeneracién. Varios grupos de investigacion en muchos campos de la medicina
comenzaron, en la década de 1990, a estudiar los efectos de diversos concentrados de
plaquetas para la cicatrizacion de heridas de tejidos, mediante la adaptacion de diversas
técnicas y protocolos de centrifugacion, con el objetivo de mejorar la regeneracion de los

tejidos.

Los factores de crecimiento derivados de la sangre se han utilizado en medicina durante mas
de dos décadas. Estos primeros intentos de usar factores concentrados de crecimiento de
plaquetas se derivaron del hecho de que se podian obtener dosis supra-fisioldgicas de las
plaquetas para promover la cicatrizacion de heridas durante y después de la cirugia. Estos
conceptos se establecieron en lo que ahora se conoce como "plasma rico en plaquetas™ (PRP),
que se introdujo en la década de los afios 90 con cientificos como Whitman y Marx (65,35).
El objetivo principal del PRP era aislar la mayor cantidad de plaquetas y los factores de
crecimiento asociados con su recoleccion, su formulacion contiene mas del 95% de
plaquetas; células que tienen un efecto directo sobre los osteoblastos, células del tejido
conjuntivo, células del ligamento periodontal y células epiteliales, pero debido a dificultades
como costo, preparacion prolongada, diversidad de técnicas y resultados inconsistentes del
PRP, ademas de tener el inconveniente de que duraban actuando solo unas horas, pues los
concentrados de factores eran obtenidos por lisis de las células que los producian; en el afio

2001 el Dr. Joseph Choukroun introdujo la segunda generacion de concentrado de plaquetas
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denominado PRF, sin el uso de anticoagulantes, ni trombina bovina (u otro agente de
gelificacién), ni cloruro de calcio, el cual activaba la formacion del coagulo en el PRP;
usando para el PRF solo sangre centrifugada, obteniendo concentraciones plaquetarias y de
células blancas en alto nimero en la malla de fibrina, lo que representaba una liberacién mas

lenta de los agentes de crecimiento con el tiempo y duracion de 7 a 10 dias. (19,34)

Las velocidades de centrifugacion mas altas hacen que las células se depositen en la parte
inferior de los tubos de centrifugacion. La centrifugacion a velocidad mas baja (fuerza g baja)
aumenta el namero de leucocitos en la matriz PRF. Varios autores han modificado los
protocolos de centrifugacion para optimizar el contenido celular y los agentes de crecimiento
de estas preparaciones (5). El protocolo inicial de Choukroun es tomar 10ml de sangre
venosa, centrifugarla a 2,700 rpm durante 10 min, mientras que el protocolo de Dohan fue
de 3,000 rpm durante 10 minutos (36). Ghaanati y colaboradores en 2014 evaluaron
histologica e histomorfométricamente el patron de cultivo celular de los coagulos de fibrina,
aplicando el protocolo inicial de Choukroun PRF con un tiempo de centrifugacion de 12 min
a 2,700 rpm, asi como el nuevo protocolo en ese entonces de A-PRF (plasma rico en fibrina
avanzado) con 14 min de tiempo de centrifugacion a 1500 rpm; dando como resultado que
en el protocolo estandar o inicial de PRF se observara un codgulo de fibrina denso con un
minimo espacio inter-fibroso y con los métodos de tincion histoquimica estandar, se
observaron células en todo el coagulo, aunque disminuyendo hacia las partes mas distales del
coagulo de fibrina; mientras que con el protocolo utilizado para A-PRF los coéagulos de
fibrina mostraron una estructura mas suelta con mas espacio inter-fibroso, se pudieron contar
mas células en el coagulo, ademas, las células se distribuyeron de manera mas uniforme a lo
largo del coagulo, en comparacion con PRF y algunas células incluso podrian encontrarse en
las partes distales del coagulo (24), esto llevd a que en 2016 Choukroun y Ghanaati se
plantearan la cuestion de hasta qué punto una reduccién sistematica de RCF (fuerza
centrifuga relativa) dentro de las matrices de PRF fluidas podria tener alguna influencia en
el aumento de plaquetas y leucocitos, asi como de factores de crecimiento dentro de los
concentrados de sangre obtenidos; por lo que realizaron un estudio en donde analizaron
sisteméaticamente la influencia de la fuerza de centrifugacion relativa (RCF) sobre los

leucocitos, las plaquetas y la liberacién del factor de crecimiento dentro de las matrices



fluidas de fibrina ricas en plaquetas (PRF), siendo la primera introduccion al concepto de
centrifugacion a baja velocidad; en donde establecieron tres protocolos experimentales de
centrifugacion diferentes para la serie de anlisis sistematicos disminuyendo el RCF dentro
de un amplio rango (710-44 g); 1. 710 g- 2400 rpm; Il: 177 g- 1200 rpm; y I11: 44 g; 600
rpm; con un tiempo de centrifugacion constante de 8min. Los resultados mostraron que la
disminucion de RCF hasta 16 veces menos que la primera PRF descrita, condujo a un
aumento significativo en el nimero de leucocitos, plaquetas y factores de crecimiento dentro
de las matrices de PRF generadas; dejando claro que se necesitan mas estudios sistematicos
in vivo y clinicos que evallen el beneficio de este sistema, es decir, mejorar la capacidad de
regeneracion autologa, para evaluar la correlacion entre el enriquecimiento celular y el

potencial mejorado de regeneracion tisular y cicatrizacion de heridas (19).

Tanto Choukroun et al. asi como Dohan et al. han modificado sus protocolos de
centrifugacion a lo largo de los afios para mejorar sus formulaciones. La ultima modificacion
de Choukroun fue la de A-PRF, en el que A-PRF la centrifugacion va a una velocidad de
1300 RPM durante 8 minutos; dando como resultado una mayor concentracién de leucocitos
en el codgulo de PRF. Ademaés, la centrifugacion de baja rotacién parece aumentar
significativamente la proliferacion, la migracion celular y la liberacion de agentes de
crecimiento. Mientras que la ultima modificacion de Dohan de L-PRF fue 2,700 rpm durante
12min, en donde se encuentran codgulos / membranas mas grandes y una liberacién mas

intensa de factores de crecimiento. (5, 36).

Durante este procedimiento de recoleccidn, muchas de las células quedan atrapadas dentro
de la matriz de fibrina junto con factores de crecimiento. ElI PRF (también llamado L-PRF
debido a su contenido adicional de leucocitos) contiene una variedad de células, que se han

estudiado individualmente por su papel en el proceso de regeneracion.

Investigaciones adicionales de diversos grupos en todo el mundo han mostrado desde
entonces el marcado impacto de los glébulos blancos que se encuentran dentro de la matriz
de fibrina y su participacion en el proceso de curacion de heridas. Por estas razones, se ha

observado una mejor defensa frente a patdgenos extrafios cuando la cirugia se realiza con



PRF, lo que conduce a resultados clinicos mas favorables que dan como resultado tasas de
infeccion mas bajas. Ademas, los macrofagos y neutrofilos contenidos dentro de PRF son

naturalmente una de las primeras células encontradas dentro de las heridas infectadas.

Investigaciones recientes han demostrado méas especificamente que los leucocitos (a
diferencia de las plaquetas), son los actores principales en el proceso de cicatrizacion de las
heridas del tejido, capaces de mejorar aun mas la formaciéon de nuevos vasos sanguineos

(angiogeénesis) y la formacién de tejidos. (19)

Después de afios de préactica con el uso de PRF, una propiedad bioldgica observada con casi
todas las técnicas quirdrgicas ha sido su estimulacion de la capacidad de suministro de sangre
dentro del periostio. Desde este punto de vista, el contacto directo de PRF con periostio
mejora sustancialmente el suministro de sangre a los tejidos blandos queratinizados
favoreciendo su grosor, asi como mejora el suministro de sangre a los tejidos 0seos

subyacentes (19).

b. BASES TEORICAS

i. Periodontitis

La periodontitis se define como aquella inflamacién que afecta y destruye el hueso alveolar
de soporte y el ligamento periodontal (American Academy of Periodontology 1986). La
causa de la periodontitis es la placa bacteriana y la lesion de periodontitis se caracteriza por
inflamacion severa, placa y célculo subgingival, pérdida de hueso alveolar y ligamento

periodontal, con migracion del epitelio de unién hacia el apice. (11)

Los principales factores de riesgo son: los microorganismos de la biopelicula, factores
genéticos y ambientales, como el consumo de cigarrillos. También esta influida por
enfermedades sistémicas, tales como la diabetes mellitus y la osteoporosis. Adicionalmente
algunas otras enfermedades dermatoldgicas, relacionadas con la respuesta inmune, genéticas,
hematoldgicas, granulomatosas o neoplésicas tienen manifestaciones en el periodonto (42).
La prevalencia de periodontitis cronica es de alrededor del 30%, pero muestra un incremento
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exponencial con la edad. A mayor edad la extension y severidad de la pérdida de insercion

aumenta, llevando en muchos casos a la pérdida dental (3).

La pérdida de insercion clinica (PIC) es calculada realizando una evaluacion circunferencial
de los dientes erupcionados con una sonda periodontal estandarizada, tomando como

referencia el limite amelocementario (LAC).
Un paciente es un caso de periodontitis cuando:

v' Existe PIC interproximal detectable en >2 dientes no adyacentes, o
v" PIC vestibular/lingual de >3 mm con bolsas de >3 mm detectable en >2 dientes y
v' La PIC observada no puede ser atribuida a causas no-periodontales como:
o Recesion gingival de origen traumatico;
o Caries dental que se extiende a la region cervical del diente;
o Presencia de PIC en la cara distal de un segundo molar asociada a malposicion
0 extraccion de un tercer molar;
o Una lesion endoddntica que drena a través del periodonto marginal;

o La presencia de una fractura radicular vertical. (50)

ii. Parametros Clinicos Periodontales

1. Profundidad Sondeable (PS)

Se toma como referencia el margen gingival; que, en la mayoria de casos, coincide con el
limite amelocementario (LAC) o ligeramente coronal a este. Cuando el margen esta apical a
la LAC, se denomina una recesion de tejido marginal y este es uno de los resultados de la

pérdida de insercion.

El surco periodontal se define como el espacio alrededor de los dientes entre la encia marginal
y la superficie del diente y que estd limitado en su parte mas apical por las células mas
coronales del epitelio de union (EU) (64). En contraste, la bolsa periodontal se define como
la profundizacion patoldgica del surco periodontal, dada por la pérdida 6sea y de insercion
periodontal (61). Aunque el limite de 4 mm parezca arbitrario, se ha observado que
frecuentemente se asocia con sitios que presentan inflamacion tanto histolégica como clinica

y ya se observa pérdida dsea radiografica. Medidas superiores a 4 mm resultan mas evidentes



con signos claros de destruccion periodontal. Esta transicion de un surco a una bolsa
periodontal representa uno de los signos cardinales de la periodontitis, dado que es producida

por la pérdida de insercion. (38)

Hay casos en donde se puede encontrar desarrollo del edema gingival o engrosamiento de la
encia marginal (agrandamiento gingival), el margen se desplaza en sentido coronal a la linea
amelocementaria. A este hallazgo se le denomina “pseudo bolsa periodontal” y aunque no
hay pérdida de soporte periodontal, puede acumular altos niveles de placa bacteriana

subgingival y con el tiempo desarrollar destruccion periodontal. (13)

2. Nivel de Insercion Clinica (NIC)

Esta medida hace referencia a las fibras de tejido conectivo gingivales que se insertan al
cemento radicular a través de fibras de Sharpey. Mas coronal a la insercion de tejido
conectivo (TC) de la encia, se encuentra el epitelio de unién (EU) (0.97 mm). Por lo que si
se suma la medida del TC y EU da aproximadamente 2 mm (Ancho Biologico), esta es la
distancia a la que frecuentemente se observa la cresta 6sea desde el limite amelocementario.
(23)

Para calcular el NIC, se realiza como se indica a continuacion:

e Siel margen esta coronal a la LAC, se le resta la PS.
e Si el margen coincide con la LAC, el NIC es igual a la PS.

e Siel margen esta apical a la LAC, se suma la PS y el margen

3. Sangrado al Sondaje (SS)

El sangrado al sondaje ha sido uno de los pardmetros periodontales mas debatidos y
analizados ya que se considera que puede ser un predictor de enfermedad periodontal. Pero
mas que un predictor de enfermedad, puede ser considerado en conjunto con signos clinicos

de inflamacion, como un indicador de inflamacion periodontal.

Al haber sangrado por la penetracion de la sonda, se debe tener en cuenta algunos aspectos
del sondaje que pueden hacer variar la interpretacion del sangrado al sondaje, como son la
fuerza, el diametro de la sonda y grado de inflamacion gingival; asi se controle la fuerza en
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cada registro, la sonda puede penetrar mas o menos dependiendo del grado de inflamacién y
diametro de la sonda, por lo que a mayor grado de inflamacion gingival, se pierde
gradualmente la resistencia de la encia y del epitelio de unién. De igual forma, entre mas
delgada sea la sonda aun con una fuerza muy ligera, puede penetrar mas. Por estas razones
es de gran importancia poner gran atencion durante el sondaje para evitar errores en la

interpretacion de los parametros clinicos periodontales.

El sangrado al sondaje debe ser interpretado cuidadosamente y analizado en conjunto con los
demas parametros clinicos ya que su presencia no es un indicativo absoluto de enfermedad
(valor predictivo positivo 6%) mientras que su ausencia si es un indicador confiable de salud

periodontal (valor predictivo negativo 98%) (29).

4. Linea Mucogingival (LMG)

La distancia desde el margen gingival hasta la LMG resulta Gtil para calcular la cantidad de

encia queratinizada (EQ) y encia insertada (EI).

La EQ es la distancia que hay desde del margen hasta la LMG, mientras que la EIl es la
distancia que hay entre el fondo del surco hasta la LMG. La primera puede ser afectada por
la recesion de tejido marginal mientras que la segunda es principalmente afectada por la
pérdida de insercion, ya que esta medida varia de acuerdo con el tipo y posicion del diente.

Hay casos en donde la encia insertada se ha perdido dando como origen la formacion de una
bolsa periodontal, mientras que la EQ permanece inalterada; por lo que tener abundante EQ
no es sinbnimo de tener abundante El y aunque la encia aparente estar con una altura normal,

puede no existir EI. (13)

5. Movilidad Dental

Dado que los dientes no estan en contacto directo con el hueso alveolar, estos presentan una
movilidad fisiologica debido a la presencia del ligamento periodontal. La movilidad dental
patoldgica puede ser el resultado de enfermedad periodontal, pero no es la Unica causa. El
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trauma por oclusion, ligamentitis y los movimientos ortodonticos, causan movilidad
incrementada de los dientes. A diferencia de la movilidad causada por ortodoncia, trauma
por oclusién y ligamentitis, la que es causada por periodontitis se incrementa con el tiempo
y no es reversible a una movilidad fisioldgica. Por lo tanto, es necesario determinar

cuidadosamente la causa de la movilidad dental incrementada para resolver el problema.

La movilidad dental se mide de la siguiente forma empleando dos instrumentos metalicos y

aplicando presion en sentido vestibulolingual (47):

e Grado 0: movilidad fisioldgica, 0.1-0.2 mm en direccion horizontal.
¢ Grado 1: movimiento hasta 1 mm en sentido horizontal.
e (Grado 2: movimiento de mas de 1 mm en sentido horizontal.

e Grado 3: movimiento en sentido horizontal y en sentido vertical.

6. Pérdida Osea Radiografica

La radiografia periapical res aporta informacion importante durante el analisis periodontal,
como el resultado acumulativo de la enfermedad pasada. Con una secuencia radiografica en
el tiempo, seria posible evaluar los cambios en el nivel 6seo. Es importante recordar que uno
de los signos mas importantes de la periodontitis es la pérdida Osea, la cual debe ser

demostrada durante el diagndstico. (13)

ili. Formas de Periodontitis

Basandose en la fisiopatologia, se han identificado tres formas de periodontitis claramente
diferentes:

1. Periodontitis
2. Periodontitis necrotizante

3. Periodontitis como manifestacién directa de enfermedades sistémicas.
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El diagndstico diferencial para establecer qué forma de enfermedad esta presente se basa en
la historia clinica del paciente, los signos y sintomas especificos de la periodontitis
necrotizante y la presencia o ausencia de una enfermedad sistémica que altere de forma

definitiva la respuesta inmunitaria del hospedador. (50)

La periodontitis necrotizante se caracteriza por antecedentes de dolor, la presencia de
ulceraciones en el margen gingival y/o depositos de fibrina en localizaciones con papilas
gingivales decapitadas, elemento caracteristico y en algunos casos, exposicién del hueso

alveolar marginal.

En la periodontitis como manifestacion directa de enfermedades sistémicas, la
recomendacion es que el clinico realice la clasificacion de la enfermedad primaria a traves
de los cddigos de la Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y Problemas de
Salud Asociados (ICD, International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems). (50)

iv. Clasificacion por Estadios y Grados

Existen cuatro estadios y tres grados.

La clasificacion por estadios esta basada en las dimensiones habituales de la gravedad y la
extension de la periodontitis en el momento inicial, pero afiade la complejidad del tratamiento
del paciente individual. La informacion derivada de la evaluacion del estadio de periodontitis
debe ser suplementada con informacion sobre el grado bioldgico inherente de la enfermedad.

Esto depende de tres conjuntos de pardmetros:

1. Latasa de progresion de la periodontitis;
2. Factores de riesgo reconocidos de la progresion de la periodontitis;

3. Elriesgo de que el caso de una persona pueda afectar a su salud sistémica.

Dentro de esta estructura clasificatoria, la asignacion a un estadio depende en gran medida
de la gravedad de la enfermedad en el momento de su presentacion y en la complejidad del
manejo de la enfermedad, mientras que el grado aporta informacion adicional sobre

caracteristicas bioldgicas de la enfermedad. (50)
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1. Estadio

En el proceso de evaluacion del estadio de la periodontitis en un paciente hay dos

dimensiones: la gravedad y la complejidad.

- Gravedad: El objetivo primario es clasificar la gravedad y extension de los tejidos
destruidos y dafados por la periodontitis. Esto se realiza midiendo la pérdida de
insercidn clinica mediante sondaje clinico y la pérdida 6sea por medio de un examen
radiografico. Estas mediciones tienen que incluir el nimero de dientes cuya pérdida
puede ser atribuida a periodontitis.

- Complejidad: El objetivo secundario es determinar la complejidad del control de la
enfermedad y el manejo de la funcion y estética de los dientes del paciente a largo

plazo.

Asignacion de los estadios: El indice de gravedad esta basado de forma primaria en la pérdida
de insercion interproximal atribuible a periodontitis y la pérdida 6sea marginal. Es asignado
basandose en el diente mas afectado. El indice de complejidad esta basado en la complejidad
del tratamiento del caso. Toma en consideracion factores entre los que se incluyen la
presencia de grandes profundidades de sondaje, defectos verticales, afectaciones de furca,
hipermovilidad dentaria, migracion y/o abanicamiento de los dientes, defectos de cresta y
pérdida de funcidn masticatoria. (50)
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Tabla 1. Clasificacion de periodontitis por estadios, segun la gravedad del diagndstico inicial y la complejidad, sobre la base de factores locales.
Adaptado de Tonetti y cols. (2018).

Estadio |

Estadio 11

Estadio 111

Estadio 1V

Gravedad

Nivel de insercion
clinica interdental en
zona con la mayor

pérdida

1-2mm

3-4mm

> 5mm

>5 mm

Pérdida 6sea

radiografica

Tercio coronal
(<15%)

Tercio coronal
(15-33%)

Extension a tercio medio

o apical de la raiz

Extensidn a tercio medio o apical de raiz.

Pérdida dentaria

Sin pérdida
dentaria por
razones

periodontales

Sin pérdida
dentaria por
razones

periodontales

<4 pérdidas dentarias
por razones

periodontales

> 5 pérdidas dentarias por razones periodontales
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Complejidad

Local

Profundidad de
sondaje

maxima <4 mm

Pérdida 6sea
principalmente

horizontal

Profundidad de
sondaje

maxima < 5 mm

Pérdida Gsea
principalmente

horizontal

Profundidad de sondaje
>6 mm
Ademas de complejidad
Estadio II:
Pérdida Osea vertical
>3 mm
Afectacion de furca
grado Il o 11l
Defecto de cresta

moderado

Profundidad de sondaje
> 6 mm
Ademés de complejidad Estadio I11:
Necesidad de rehabilitacién compleja,
debido a:
v Disfuncion masticatoria
v" Trauma oclusal secundario
v' (movilidad dentaria > 2)
v' Defecto alveolar avanzado
v Colapso de mordida, abanicamiento
v dental, migraciones dentarias
v" Menos de 20 dientes residuales (10

v parejas con contacto oclusal)

Extension y
distribucion

Anfadir a estadio

como descriptor

En cada estadio, describir extensién como localizada (< 30 % de dientes implicados),

generalizada, o patrén molar/incisivo
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2. Grados

Asignar un grado a un paciente con periodontitis supone calcular el futuro riesgo de
progresion de la periodontitis y la probable respuesta a los principios terapéuticos habituales.
Esta valoracion guia la intensidad del tratamiento y la prevencion secundaria tras el
tratamiento. La clasificacion por grados afiade otra dimension y permite tomar en

consideracién la tasa de progresion, usando evidencia directa e indirecta.

La evidencia directa esta basada en la observacion longitudinal disponible: por ejemplo, en

forma de radiografias antiguas de calidad diagnostica.

La evidencia indirecta estad basada en la evaluacion de la pérdida dsea en el diente mas
afectado de la boca en relacion con la edad (medida como la pérdida Gsea radiografica en
porcentaje de longitud radicular dividida por la edad de la persona). Después, el grado de la
periodontitis puede ser modificado por la presencia de factores de riesgo o modificadores,

tales como el tabaquismo y la diabetes.

Los clinicos deberian enfocar el grado asumiendo una tasa de progresion moderada (grado
B) y buscar datos directos e indirectos que indiquen si hay una progresion mayor de la
enfermedad que justifique la aplicacion de un grado C (Tasa de progresion rapida). El grado

A (Tasa de progresion lenta) solo es aplicado una vez detenida la enfermedad. (50)

Tabla 2. Clasificacion de periodontitis por grados, basada en evidencia directa, evidencia indirecta y

factores modificadores. Adaptado de Tonetti y cols. (2018).

Grado A Grado B Grado C
Radiografias o
) ) evaluacién No evidencia de
Evidencia ] oo oo )
) periodontal pérdida Pérdida <2 mm Pérdida > 2 mm
directa ) )
en los 5 afios de hueso/insercion
anteriores
Evidencia Pérdida dsea vs.
o <0,25 0,25-1,0 >1,0
indirecta edad

17




El grado de destruccion
supera las expectativas
teniendo en cuenta los
Grandes depositos Destruccion dep6sitos de biofilm;
. de biofilm con proporcional a los patrones clinicos
Fenotipo . ) . .
niveles bajos de depositos de especificos que
destruccion biofilm sugieren periodos
de progresion rapida y/o
patologia de aparicion
temprana.
Tabaquismo No fumador < 10 cig./dia > 10 cig./dia
Factores _
o ) Normal con/sin HbAlc <7 con .
modificadores Diabetes . . HbAlc > 7 con diabetes
diabetes diabetes

v. Tratamiento

El tratamiento periodontal tiene como objetivo detener el proceso inflamatorio de dicha
enfermedad con la finalidad de reducir la profundidad de sondaje, mantener o mejorar el
nivel de insercién y reducir la incidencia de sangrado. Se puede dividir el tratamiento en

distintas fases, todas ellas de gran importancia para el paciente (41):

1. Fase sistémica
2. Fase correctiva o de tratamiento

3. Mantenimiento

1. Fase Sistémica

Se encarga de monitorizar enfermedades tales como la diabetes o modificar habitos toxicos,

entre otros.

2. Fase de Tratamiento

Consiste en la remocidén mecanica del biofilm subgingival. Se incluye el raspado y asilado
radicular (RAR) de las bolsas periodontales, junto con instrucciones de higiene bucal y

control de todos aquellos factores locales retentivos de placa bacteriana. Esta fase tiene como
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objetivo establecer una microbiota compatible con la salud periodontal. Sin embargo, en
ocasiones es necesario realizar una fase quirurgica adicional para lograr la resolucion del
estado periodontal. El objetivo de las terapias periodontales son controlar la enfermedad y
obtener la restitucién de tejidos perdidos, lo cual se obtiene generalmente por medio de dos

mecanismos, la reparacion y la regeneracion.

3. Fase de Mantenimiento

Es probablemente la fase mas importante del tratamiento. No es una fase activa ya que se
presupone que los pacientes ya estan tratados, pero el éxito de esta fase implica el evitar la
recidiva. Dependiendo de los factores descritos como de riesgo, los pacientes deben venir a
las citas de mantenimiento en espacios de tiempo méas largos o cortos. (41)

vi. Proceso de Cicatrizacion

Cuando se realiza la instrumentacion de la superficie radicular y/o colgajo mucoperiostico se

desencadena un proceso de cicatrizacion:

1. Fase de Coagulacion: en donde el coagulo sanguineo ocupa el espacio entre el diente y
el colgajo, se produce la precipitacion de las proteinas plasmaticas sobre las superficies
de la herida, lo que constituye la base inicial para la adhesion de la fibrina.

2. Fase Inflamatoria: Una hora mas tarde, se inicia una inflamacion precoz propiciada por
los granulocitos neutréfilos que infiltran el coagulo. Al cabo de unas seis horas, los
granulocitos neutréfilos se depositan sobre la superficie radicular instrumentada y, a
través de procesos de fagocitosis, provocan una descontaminacion de las superficies
tisulares lesionadas o necraoticas.

3. Fase de Proliferacion: A los tres dias aproximadamente, se produce una inflamacion
tardia, que se caracteriza por una reduccion del infiltrado neutréfilo y el aumento del
numero de macrofagos. Los macrofagos eliminan los glébulos rojos necréticos, los
granulocitos neutrofilos y el resto de tejido necrético. Al mismo tiempo, liberan factores
de crecimiento y apoyan la produccion de la matriz, con lo que se posibilita la
proliferacion de fibroblastos. Ademas, se favorece la proliferacion de células musculares

19



lisas y células endoteliales, asi como la angiogénesis. Los macr6fagos desempefian un
papel clave en la transicion de los procesos inflamatorios a la formacién de tejido de

granulacion. (26)

Al colocar plasma rico en fibrina en las bolsas periodontales luego de realizadas dos o
tres sesiones de detartraje, se espera que estas tres fases anteriores con el beneficio de los

factores de crecimiento; potencialicen la regeneracion de los tejidos.

Fase de Remodelacién: Se inicia a los dos meses de la cicatrizacion y es la responsable
de la maduracién del tejido, la realineacion del colageno y el crecimiento del tejido como
resultado de la homeostasis. ElI hecho de que esta fase dure para siempre resalta la
importancia de esta. Durante la etapa de remodelacién, las fibras de colageno se alinean
de forma paralela para aumentar la resistencia del tejido. Es durante esta fase donde se
ha encontrado que la cresta alveolar podria migrar coronalmente tras el tratamiento. En
esta fase, el tejido neoformado, rico en células, madura y se remodela conforme a las

exigencias funcionales. (45)

vii. Concentrados Plaquetarios

Los concentrados plaquetarios son biomateriales autdgenos obtenidos por centrifugacion

sanguinea a un determinado tiempo y revoluciones, consecuentemente de dicho

procedimiento se separan las plaquetas. En las Gltimas dos décadas, se comprendié mejor las

propiedades fisioldgicas de las plaguetas en la cicatrizacion de las heridas, lo que ha llevado

a masificar sus aplicaciones terapéuticas en diferentes formas como resultado de citaféresis.
(27)

Estos concentrados son clasificados como de: 12 Generacion — Plasma Rico en Plaquetas

(PRP), el cual requiere de anticoagulante antes de la primera centrifugacion y trombina

bovina después de la segunda; y, de 22. Generacién — Plasma Rico en Fibrina (PRF), obtenida

de la centrifugacion y sin el uso de aditivos como anticoagulantes u otro agente gelificante.
(22)
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Se ha comprobado que los concentrados plaquetarios son Utiles para la regeneracion dsea, la
fijacion de injertos, la hemostasia y la cicatrizacion de heridas, favoreciendo los tratamientos
odontologicos en cirugia bucal, especificamente en implantologia, cirugia maxilofacial y
reconstructiva; también en los tratamientos periodontales y regenerativos cuando el
periodonto ha sido afectado, formando un nuevo cemento, hueso alveolar y ligamento
periodontal. (66)

viii. Plasma Rico en Fibrina (PRF)

Es considerado como un concentrado de plaquetas de segunda generacion. Realmente es un
coagulo de sangre autdgeno optimizado, del que se obtiene una membrana de fibrina fuerte,
formada por células autdgenas y enriquecida con factores de crecimiento y proteinas de la
matriz (31). Las plaquetas contenidas en la PRF liberan factores de crecimiento que
optimizan el proceso de regeneracion, ademas la matriz de fibrina promueve la angiogénesis,
facilitando el acceso al lugar lesionado, desempefiando un importante papel en la
cicatrizacion residual. EI proceso de obtencién de la PRF es considerado simple y de bajo
costo. Estos concentrados plaquetarios proporcionan alternativas terapéuticas, utilizando
material autégeno con potencial para estimular el proceso fisiolégico de la cicatrizaciéon y

auxiliar en la regeneracion de diversos tejidos. (21)

1. Proceso de obtencion de PRF

Consiste en la extraccién de 10 ml de sangre de la vena antecubital del paciente y su
inmediata centrifugacion sin anticoagulantes, debe realizarse en los primeros 60 segundos ya
que sin anticoagulante la muestra empieza a coagular inmediatamente luego de contactar con
las paredes del tubo y se necesitan unos pocos minutos de centrifugacion para concentrar el
fibrindgeno en la parte media y superior del tubo. La manipulacién rapida es la Gnica forma
de obtener un coagulo de PRF clinicamente utilizable. Si la duracion requerida para
recolectar sangre y lanzar la centrifugacion es demasiado larga, se producira un fallo: la
fibrina se polimerizara de forma difusa en el tubo y s6lo se obtendra un pequefio coagulo de

sangre sin consistencia (24,34). Un estudio realizado por Richard J Miron, et al. publicado
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en marzo del 2020 encontr6 que los coagulos de PRF producidos utilizando las velocidades
de centrifugacion de baja velocidad (~ 200 g durante 8 min a 1,300rpm) producen coagulos
que contenian una mayor concentracion de plaquetas distribuidas uniformemente, secretaban
concentraciones mas altas de factores de crecimiento en un periodo de 10 de dias y eran de
menor tamafio. Esto fue independientemente del dispositivo de centrifugacion utilizado y se
observo de manera constante en los 3 dispositivos (37). Algunos autores recomiendan
aumentar la velocidad de centrifugacion en pacientes anticoagulados hasta 18 min (48). Cada
tubo de extraccidn sanguinea equivaldra a una membrana de fibrina. La sangre comienza a
coagularse inmediatamente al entrar en contacto con las paredes del tubo, el fibrindgeno se
concentra inicialmente en la parte media-alta del tubo de muestra y, posteriormente, la
trombina circulante la transformara en fibrina, creando un coagulo de esta que se localizara
en la parte media del tubo tras la centrifugacion de los eritrocitos, en la parte baja y el plasma
acelular, en la parte superior. La seccidn de la muestra que se recoge es el coagulo de fibrina
y plaquetas, una vez que se ha separado de la capa rica en eritrocitos (1). Se puede insertar
directamente en el lecho quirtrgico en esta forma o se puede comprimir mediante la
deshidratacién del coagulo, de forma que se obtiene una membrana. Esto se puede realizar
comprimiendo el coagulo entre 2 gasas estériles empapadas en solucion salina, o con la ayuda
de instrumental adecuado que permite obtener membranas con un grosor y un tamafio

constante. (51)

2. Composicién del PRF

Fibrina: Es la forma activa de una molécula plasmatica llamada fibrin6geno. Esta molécula
fibrilar soluble estd masivamente presente en el plasmay en los granulos alfa de las plaquetas,
desempefiando un papel importante en la agregacion plaquetaria durante la hemostasia. Se
convierte en un tipo de pegamento bioldgico capaz de consolidar el grupo inicial de
plaquetas, que es una pared de proteccion a lo largo de rupturas vasculares durante la
coagulacion. El fibrindgeno es el substrato final, para todas las reacciones de coagulacion,
siendo una proteina soluble. El fibrinbgeno es convertido en fibrina insoluble a través de la
trombina, mientras que el gel de fibrina polimerizada es la primera matriz cicatricial de la
herida (21).
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Leucocitos: Son células sanguineas heterogéneas, mdviles, de morfologia esferoidal y que
son encontradas transitoriamente en la sangre, nacen en la medula éseay en el tejido linfatico.

Defienden al organismo, actuando sobre el sistema inmunolégico (21).

Plaguetas: Son células sanguineas anucleadas, que en su citoplasma contienen numerosos
granulos alfa, que son los que almacenan los factores de crecimiento. Con la activacion de
las plaquetas, empieza la agregacion plaquetaria, donde los granulos alfa liberan leucocitos
y factores de crecimiento, correspondiendo a los elementos méas importantes en los procesos
de cura y reparacion. Estos factores de crecimiento tienen naturaleza proteica y su
importancia, en los procesos de cicatrizacion y reparo, radica en su capacidad para modificar
respuestas bioldgicas, regulando procesos como migracion, proliferacion, diferenciacion y

metabolismo. (21)

Factor de Crecimiento Derivado de Plaquetas (PDGF): Actla en la reparacion y proliferacion

celular. Su actividad mitogénica estimula la quimiotaxis de monocitos y macrofagos,

fagocitosis de monocitos y neutrofilos y sintesis del colageno (57).

Factor de Crecimiento Endotelial Vascular (VEGF): Mitogeno selectivo de células

endoteliales con accién angiogénica in vivo.

Factor de Crecimiento Transformador beta (TGF-beta): Mejora la deposicion de la matriz

extracelular, aumentando su sintesis e inhibiendo la degradacion de colageno.

Factor de Crecimiento Insulinico Tipo | (IGF-I): Es el mas abundante en el tejido dseo, es

producido por osteoblastos y estimula la formacion de hueso induciendo la proliferacion
celular, diferenciacion y la biosintesis de colagenos tipo I; también es encontrado en
cantidades significativas en las plaquetas. Cuando es liberado por estas Ultimas, es un factor
quimiotéctico poderoso para células endoteliales vasculares, causando un aumento en la

neovascularizacién de la herida.

Factor de Crecimiento Epidérmico (EGF): Los niveles en plasma son indetectables, pero en

las plaguetas son encontrados en cantidades apreciables. Después de la activacion de las

plaquetas, es liberada una cantidad suficiente para inducir la migracion y mitosis celular (57).
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3. Aplicaciones clinicas de la PRF

Se pueden encontrar casos donde se obtuvieron resultados satisfactorios al utilizar la PRF
como una alternativa disponible, que principalmente mejora la calidad de la cicatrizacion y
puede potenciar otros biomateriales regeneradores (18). Entre las aplicaciones mas recientes
encontradas en la literatura, se describe que puede ser utilizada en cirugias de elevacion del
seno maxilar, como protector y/o reparador de la membrana sinusal, en cirugias de
colocacion de implantes, puede servir como una membrana adicional para mejorar la calidad
de la cicatrizacion, en preservacion de rebordes alveolares postexodoncia, para mejorar la
cicatrizacién, disminuir el riesgo de infeccion y de dolor postoperatorio, en cirugias de
aumento 6seo utilizando mallas de titanio, para mejorar el cierre por primera intension, como
membrana en combinacion con técnica de colgajo reposicionado lateralmente y otros
tratamientos de recesiones gingivales, en combinacion con injerto 6seo y otros biomateriales
regeneradores para el tratamiento de lesiones de furca endo-periodontales, como relleno en
cirugias paraendoddnticas, en el tratamiento de lesiones periapicales, en tratamientos de
revascularizacion de dientes permanentes inmaduros con necrosis pulpar, en tratamiento de
perforaciones de piso pulpar en region de furca, en combinacion con MTA en tratamiento de
revitalizacion de dientes inmaduros con necrosis pulpar y como barrera apical, en

tratamientos de osteonecrosis alveolar, entre otros (22).
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6. OBJETIVOS

a. Objetivo General

Analizar a través de una revision sistematica el efecto clinico del plasma rico en fibrina en el

tratamiento de los defectos periodontales intradseos y de furca.

b. Objetivo(s) Especifico(s)

1. ldentificar la literatura cientifica publicada més relevante y sobresaliente sobre el
efecto clinico del plasma rico en fibrina en el tratamiento de los defectos
periodontales intradseos y de furca.

2. Analizar mediante la revision sistematica el nivel de insercion clinica al colocar
plasma rico en fibrina.

3. Identificar a través de la revision sistematica si existen cambios en la profundidad del
surco gingival al colocar plasma rico en fibrina.

4. Analizar por medio de la revision sistematica caracteristicas clinicas.

7. HIPOTESIS GENERAL

La utilizacion del plasma rico en fibrina mejorard la cicatrizacion periodontal en los

tratamientos con defectos periodontales intradseos y de furca.

8. METODOLOGIA

a. Descripcion del método
Revision sistematica, que consta de un proceso de analisis, comparacién y seleccién de la
indagacion de articulos cientificos a partir de criterios de seleccién de corte longitudinal en

base de datos cientificos.
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b. Variable dependiente para analizar a través de la revision
sistematica
- Cicatrizacion periodontal
- Nivel de insercién clinica
- Profundidad del surco gingival

- Caracteristicas clinicas como color y contorno

c. Variable independiente para analizar a través de la revision
sistematica
- Plasma rico en fibrina (PRF) con especial énfasis a nivel periodontal
- Plasmarico en plaquetas (PRP),

- Plasma rico en factores de crecimiento (PRGF)

d. Periodo de estudio
Del 2008- 2020.

e. Criterios de seleccion para la literatura cientifica publicada

i. Criterios de inclusion.
- Articulos relacionados con el tema “Aplicacion del plasma rico en fibrina en la
cicatrizacion periodontal”
- Articulos investigados en las revistas Google Scholar, PubMed, Cochrane,
ScienceDirect, Dialnet.

- Atrticulos originales cuyo disefio sea ensayo clinico.

ii. Criterios de exclusion.
- Tesis
- Libros

- Conferencias

f. Tipo de estudio
Estudio descriptivo y documental. Descriptivo debido a que se medira a partir de la aplicacion
del plasma rico en fibrina y su efecto en la cicatrizacion periodontal por medio de estudios
cientificos que se hayan realizado. Documental, ya que se apoya en fuentes bibliograficas

documentales con excepcion de trabajos de tesis, libros y conferencias; por lo tanto, su base
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cientifica esta determinada en la consulta de articulos cientificos en las principales bases de

datos académicos, como es PubMed, Google Scholar, ScienceDirect, Cochrane, Dialnet.

g. Recursos

Computadora
Internet

Investigadora
Alejandra Suntecun Zecefia

Asesores
Dr. José Manuel Lopez Robledo
Dr. Leonel Adolfo Roldan Girén

Revisores
Dra. Lidice Marianela Hernandez Palma
Dr. Victor Hugo Lima Sagastume

h. Proceso de busqueda

Se realizé en las principales bases de datos cientificos orientando su revision exclusivamente

hacia articulos cientificos mediante los siguientes descriptores:

Efficacy of use of plasma rich in fibrin (prf) in the treatment of periodontal pockets.
Aplicacion del plasma rico en fibrina en la cicatrizacion periodontal

(PRF) as an adjunct to scaling and root planing (srp) in the treatment of periodontal
pockets

Evaluation of Adjunctive Injectable PRF Therapy

PRF Used in Conjunction With Scaling and Root Planning

"PRP”, “PRF”, “CGF”, AND “periodontal regeneration”
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- Platelet-rich fibrin, PRF Periodontal disease, Regeneration, Clinical trial
- Estudios de regeneracion periodontal con PRF
- PRF used in Periodontal Defect

en los Gltimos 12 afios a partir del 2008 hasta el 2020.

El nimero de articulos que se obtuvo a partir de la busqueda inicial mostré un total de 12,744
resultados, posteriormente se aplico el filtro de los ultimos 12 afios para el estudio de los
articulos y el resultado se redujo a 1710; se hizo una seleccién analizando el titulo dejando
272, a esta cantidad se le aplicaron los criterios de exclusién quedando 57 articulos, dando
lugar a la poblacién de este trabajo investigativo, seguido de esta seleccion se incluyeron los
estudios considerando el aporte y relevancia segun el tema de investigacion y a eliminando
aquellos articulos duplicados, con lo que se obtuvo un total de 16 articulos como muestra.

i. Esquema de busqueda bibliogréafica de articulos

. o Filtro de los Gltimos
Bl bete [1T1eliel 12 afios (2008-2020)
(n):12,744 g

Analizando el titulo Aplicando criterios de

(n): 272 exclusion (n): 57

Incluir estudios
considerando el aporte
y relevancia.
Eliminando aquellos
articulos duplicados

Seleccidn final
(n):16
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9. RESULTADOS

En esta revisidn sistematica se han encontrado estudios originales sobre la aplicacion del plasma rico en fibrina, en el tratamiento de
defectos periodontales intradseos y de furca (Tabla 3), los cuales demuestran su efectividad para ser una alternativa de cicatrizacion y
regeneracion 0sea mas rapida en los pacientes; esto a pesar de las variaciones en los protocolos de los autores a la hora de conseguir el

plasma rico en fibrina (Tabla 4).

Tabla no. 3
Aplicaciones del PRF

DIO: Defectos intradseos, DF-11: Defecto de furcacion grado |1, DCA: Desbridamiento a colgajo abierto, RAR: Raspado y alisado radicular, PRF: Plasma rico en fibrina, PRP: Plasma rico en plaquetas,

TPRF: Plasma rico en fibrinas de Titanio, HA: Hidroxiapatita, PS: Profundidad de sondaje, NI: Nivel de insercién clinica.

Autor Afo | Revista Participantes | Método Condicion | Meses de Resultados (mm)
Periodontal | Seguimiento
Sharmaetal. | 2011 | J 18 pacientes Ensayo DF-I1 9 Control: DCA
(52) Periodontol | (36 sitios) clinico - PS=2,89+0,68
aleatorizado. - NI=1,28+0,46
A boca
dividida Prueba: DCA + PRF
- PS=4,06+0,42
- NI=2,33+£0,49
Sharmay 2011 |J 35 pacientes Estudio DIO 9 Control: DCA
Pradeep (53) Periodontol | (56 sitos) clinico - PS=321+1,64
aleatorizado - NI=2,77+1,44
controlado.
Prueba: DCA + PRF
- PS=455+1,87
- NI=3,31+1,76
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Thoratetal. | 2011 | J. Clin. 32 pacientes Ensayo DIO 9 Control: DCA
(60) Periodontol clinico - PS=3,56+1,09
controlado. - NI=2,13+1,71
Prueba: DCA + PRF
- PS=469+145
- NI=413+£163
Pradeep etal. | 2012 | J. 50 pacientes Estudio DIO 9 Control: DCA
(43) Periodontol | (90 sitios) clinico - PS=297+0,93
aleatorizado - NI=283+0,91
controlado.
Prueba 1: DCA + PRF
- PS=377+1,19
- NI=317+1,29
Prueba 2: DCA + PRP
- PS=3,77+1,07
- NI=293+1,08
Rosamma, 2012 | Singapore 15 pacientes Ensayo DIO 12 Control: DCA
Raghunath y Dental (30 sitios) clinico - PS=2,40+£0,63
Sharma. (46) Journal. aleatorizado. - NI=1,40+1,06
A boca
dividida Prueba: DCA + PRF
- PS=4,67+0,90
- NI=4,73+£0,88
Bajaj et al. 2013 | J. 42 pacientes Estudio DF-I1 9 Control: DCA
9 Periodontal | (72 sitios) clinico - PS=158+1,02
Res. aleatorizado - NI=137%0,58
controlado,
doble ciego. Prueba 1: DCA + PRF

- PS=429+104

DIO: Defectos intradseos, DF-11: Defecto de furcacion grado |1, DCA: Desbridamiento a colgajo abierto, RAR: Raspado y alisado radicular, PRF: Plasma rico en fibrina, PRP: Plasma rico en plaquetas,
TPRF: Plasma rico en fibrinas de Titanio, HA: Hidroxiapatita, PS: Profundidad de sondaje, NI: Nivel de insercién clinica.
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- NI=287+0,85

Prueba 2: DCA + PRP

- PS=392+0,93
- NI=271+1,04
Ajwani H, et | 2015 | J. 20 pacientes Estudio DIO Control: DCA
al. Periodontol | (40 sitios) clinico - PS=1,60%0,84
2 aleatorizado - NI=1,30+0,67
controlado.
Prueba: DCA + PRF
- PS=190+0,74
- NI=1.80+0,63
Suchethaet | 2015 | Contemp 11 pacientes Estudio DIO Grupo I: PRP
al. Clin Dent (20 sitios) clinico - PS=6,05+0,56
(58) aleatorizado - NI=510+0,32
controlado.
Grupo II: PRF
- PS=6,50+0,74
- NI=595+0.51
Arabaci etal. | 2017 | J. 26 pacientes Ensayo DIO Control: DCA
(8) Periodontol | (52 sitios) clinico - PS=2,84+0,97
aleatorizado. - NI=2,22+0,75
A boca
dividida Prueba: DCA + PRF
- PS=354+111
- NI=2,88+1,03
Pradeep etal. | 2017 | J. 57 pacientes Estudio DIO Control: DCA
(44) Periodontol | (90 sitios) clinico - PS=297+0,93
aleatorizado - NI=267%1,09
controlado.

Prueba 1: DCA + PRF
- PS=390+1,09

DIO: Defectos intradseos, DF-11: Defecto de furcacion grado |1, DCA: Desbridamiento a colgajo abierto, RAR: Raspado y alisado radicular, PRF: Plasma rico en fibrina, PRP: Plasma rico en plaquetas,
TPRF: Plasma rico en fibrinas de Titanio, HA: Hidroxiapatita, PS: Profundidad de sondaje, NI: Nivel de insercién clinica.
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- NI=3,03%1,16

Prueba 2: DCA + PRF +
HA

- PS=4,27+0,98
- NI=3,67+1,03
Patel et al. 2017 |J 13 pacientes Ensayo DIO 12 Control: DCA
(40) Periodontol | (26 sitios) clinico - PS=240+0,84
aleatorizado. - NI=2,10+0,74
A boca
dividida Prueba: DCA + PRF
- PS=420+1,69
- NI=3,70 + 0,67
Bajaj et al. 2017 | J. 17 pacientes Estudio DIO 9 Control: DCA
(20) Periodontol. | (54 sitios) clinico - PS=214+1,26
aleatorizado - NI=159+1,01
controlado.
Prueba: DCA + PRF
- PS=314+1,26
- NI=2,66 + 1,07
Chatterjee et | 2017 | J Investig 38 pacientes Estudio DOl 9 Control: DCA
al. (17) Clin Dent (90 sitios) clinico, - PS=368+0.72
comparativo - NI=4.14+0.76
Zleatorizado Prueba 1: DCA + PRF
- PS=546+1.04
- NI=657+1.45
Prueba 2: DCA + TPRF
- PS=6.25+1.11
- NI=6.74+155
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Suwondo, 2018 | Majalah 10 pacientes Estudio cuasi | DIO Control: DCA + A-PRF
Herawati y Kedokteran | (20 sitios) experimental - PS=3,80+0,92
Sudibyo Gigi con variables - NI=3,40+1,26
(59) Indonesia independient
es Prueba: DCA + PRF
- PS=270+£0,95
- NI=220+£0,9
Kizildag et al | 2019 | Growth 16 pacientes Ensayo DIO Control: DCA
(28) Factors. (32 sitios) clinico - PS=232+0,47
aleatorizado, - NI=1,99 £ 0,26
doble ciego.
A boca Prueba: DCA + PRF
dividida. - PS=339+0,14
- NI=2,90+0,22
Vuckovic et | 2020 | Srpski arhiv | 30 pacientes Ensayo DIO Control: RAR
al. za clinico - PS=137+£0,16
(63) celokupno aleatorizado. - NI=0,33+0,11
lekarstvo A boca
dividida Prueba: RAR + PRF
- PS=1,95+£0,08
- NI=0,90+0,31

DIO: Defectos intradseos, DF-11: Defecto de furcacion grado |1, DCA: Desbridamiento a colgajo abierto, RAR: Raspado y alisado radicular, PRF: Plasma rico en fibrina, PRP: Plasma rico en plaquetas,
TPRF: Plasma rico en fibrinas de Titanio, HA: Hidroxiapatita, PS: Profundidad de sondaje, NI: Nivel de insercién clinica.
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Tablano 4

Protocolos utilizados

Autor Protocolo Minutos Revoluciones
Sharma et al. Choukroun et al 10 min 3000 rpm
Sharma y Pradeep Choukroun et al 10 min 3000 rpm
Thorat et al. SD 12 min 3000 rpm
Pradeep et al. PRF: Choukroun et al PRF: 10 min PRF: 3000 rpm
PRP: Lekovic et al — Con PRP: 10min PRP: 3000 rpm
Anticoagulante
Rosamma, Raghunath y SD 10 min 3000 rpm
Sharma
Bajaj et al. PRF: Choukroun et al PRF: 10 min PRF: 3000 rpm
PRP: Lekovic et al — Con PRP: 10min PRP: 3000 rpm
Anticoagulante
Ajwani H, et al. Choukroun et al 10 min 3000 rpm
Suchetha et al. PRF: Choukroun et al PRF: 10 min PRF: 3000 rpm
PRP: SD — Con Anticoagulante | PRP1: 10min PRP1: 2400 rpm
PRP2: 15min PRP2: 3600 rpm
Arabaci et al. Tunali et al 12 min 2800 rpm
Pradeep et al. Choukroun et al 10 min 3000 rpm
Patel et al. Choukroun et al 10 min 3000 rpm
Bajaj et al. Choukroun et al 10 min 3000 rpm
Chatterjee et al. SD PRF: 10 min PRF: 3000 rpm
TPRF: 10 min TPRF: 3000 rpm
Suwondo, Herawati y Sudibyo | SD A-PRF: 14 min A-PRF: 1,500 rpm
PRF: 12 min PRF:2,700 rpm
Kizildag et al Dohan Ehrenfest et al 10 min 3000 rpm
Vuckovic et al. SD 3 min 700 rpm
SD= Sin datos
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10. DISCUSION

En la presente revision sistematica se han encontrado diferentes estudios clinicos evaluando
la efectividad clinica del PRF en la cicatrizacion periodontal en condiciones periodontales de

defectos intradseos, asi como los defectos de furcacion.

El objetivo ideal de la terapia periodontal (TP) es detener el proceso inflamatorio de dicha
enfermedad con la finalidad de reconstruir la union ésea y del tejido conectivo que ha sido
destruido por el proceso de la enfermedad; reduciendo la profundidad de sondaje,

manteniendo o mejorar el nivel de insercién y reduciendo la incidencia de sangrado. (41)

Los resultados terapéuticos se pueden medir mediante profundidad de sondaje (PS), nivel de
insercion clinica (NI) y regeneracion dsea, ya que sirven como medidas de resultado
adecuadas y practicas. La bolsa periodontal es la principal lesion clinica de la periodontitis
asociada a los defectos intradseos, lo que indica el riesgo en la progresion de la enfermedad
en pacientes que no reciben una terapia periodontal; por lo que tener una PS baja y un mayor
NI puede lograr una cicatrizacién mas rapida de la herida, menor inflamacién gingival a corto

plazo y reduccion sostenida de bacterias periopatogénicas.

El 56% de los autores (53,60,46,3,8,40,10,59,28) en sus estudios realizados llegan a la
conclusion, que con la utilizacion del PRF para el tratamiento de defectos intradseos como
material Unico de injerto para la remodelacion periodontal, ayuda a disminuir la profundidad
de bolsas periodontales, la ganancia del nivel de insercién periodontal por la formacion de
nuevo hueso y la cobertura completa de la raiz, ya que el color, contorno y textura se mezcla
de manera natural e imperceptible con los tejidos adyacentes mejorando asi los signos de la
periodontitis. De igual manera hubo una diferencia estadisticamente significativa en términos
de regeneracion en el tratamiento de defectos de furcacion aplicando PRF por Sharma et al.
(52)

Pradeep et al., Bajaj et al. y Suchetha et al. (43,9,58) estudiaron los efectos del PRP y PRF
en defectos intradseos y defectos de furcacion, respectivamente. Ambos estudios tuvieron
una reduccion de PS y ganancia de NI similares en los defectos intradseos tratados con PRP

0 PRF, ambos mostraron una mejora significativa en comparacién con el desbridamiento con
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colgajo abierto solo. PRF fue ligeramente mas eficaz que el PRP en el tratamiento de defectos
de furca; también el PRF le lleva ventaja por su facil preparacion y sus propiedades
bioldgicas, la matriz de fibrina en si muestra propiedades adhesivas mecanicas y funciones
bioldgicas como pegamentos de fibrina y esto hace que la regeneracién periodontal sea mas

eficiente y rapida.

Pradeep et al. (44) También estudio los efectos PRF+HA concluyendo que los defectos con
PRF dan como resultado mejoras significativas en la disminucion de PS y en el aumento del
NI en comparacién con la linea de base y que la HA aumenta los efectos clinicos observados
con PRF en el tratamiento de defectos intradseos. Sin embargo, se requieren de més estudios
a largo plazo asociados con ambas modalidades de terapia, asi como la naturaleza histoldgica

de los tejidos recién formados por cualquier tratamiento.

Chatterjee et al. (17) tenia la hipotesis de que los tubos de titanio podrian ser mas eficaces
para activar las plaquetas que los tubos de vidrio, ya que el titanio es un material Gnico en si
mismo, teniendo la relacion peso-resistencia mas alta y la resistencia a la corrosion en
comparacién con otros materiales; pero los resultados mostraron que no hay una diferencia
estadisticamente significativa entre DCA + PRF o0 DCA + TPRF en el tratamiento de defectos
6seos ya que ambos mejoran los resultados clinicos y radiograficos en comparacion con solo

el realizar el desbridamiento a colgajo abierto.

Por otro lado, Vuckovic et al. (63) Estudio la eficacia del PRF inyectado (I-PRF) después de
la terapia periodontal comparado con la terapia periodontal sola, llegando a la conclusién que
la aplicacion local del I-PRF + TP, en comparacion con TP sola, tuvo un efecto significativo

sobre los parametros clinicos periodontales en el tratamiento de la periodontitis cronica.

Los resultados de los autores indican un efecto positivo del uso de PRF en el tratamiento de
los defectos periodontales intradseos en términos de mejora de los parametros clinicos y

radiograficos.

Con respecto al protocolo, nueve autores utilizan el protocolo base, que es el propuesto por
Choukroun, quien fue el primero en utilizar dicha técnica; por otro lado, dos autores

utilizaron los protocolos de Tunali y Dohan, mientras que cinco autores no mencionan el
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protocolo base utilizado. Existe un desacuerdo para estandarizar adn el protocolo general,

por lo que varios autores toman como referencia el propuesto por Choukroun.
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11. CONCLUSIONES

En el tratamiento de los defectos periodontales intradseos y lesiones de furca, el
tratamiento periodontal es més eficaz al combinarlo con el plasma rico en fibrina.
La capacidad del PRF promueve la cicatrizacion de heridas periodontales, segun lo
medido por criterios clinicos (profundidad de sondaje y nivel de insercidn clinica).
El nivel de insercion clinica mejora logrando una mayor insercion al colocar plasma
rico en fibrina en pacientes con periodontitis.

La profundidad del surco gingival presenta cambios, al aplicar plasma rico en fibrina
logrando una disminucién en el mismo.

Las caracteristicas clinicas mencionadas en los diferentes estudios fueron color,
contorno y textura, determinando que se lograron mezclar de manera natural e
imperceptible con los tejidos adyacentes mejorando asi los signos de la periodontitis.
Aunque los estudios revisados difieren en los protocolos de manipulacion utilizados,
todos contienen un factor comdn: Demuestran que el uso de PRF disminuye

significativamente la PS y Ganancia de NI.

12. RECOMENDACIONES

Con la realizacion del presente trabajo se recomienda ampliamente el uso del PRF
como sustituto 6seo ya que se comporta como un excelente coadyuvante de la
regeneracion ésea y en el proceso de cicatrizacion tisular.

Se necesitan estudios adicionales para comparar los resultados clinicos de varios
procedimientos de aplicacion de PRF; entre ellos el empacado del PRF en bolsas
periodontales siendo planificado en la fase basica de tratamiento.

Establecer protocolos estandarizados para el tratamiento de la enfermedad

periodontal con PRF.
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