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Tratamiento de los defectos infraéseos con o sin proteinas
derivadas de la matriz del esmalte: estudio piloto

aleatorio de 24 meses de seguimiento

Daniela Chambrone, DDS, MSD, PhD?, Ivan Munhoz Pasin, DDS, MSD", Leandro Chambrone, DDS, MSD®,
Claudio Mendes Pannuti, DDS, MSD, PhD¢, Marina Clemente Conde, DDS, MSD, PhD¢,

y Luiz A. Lima, DDS, MSD, PhD¢

Objetivo: Comparar el desbridamiento a colgajo abier-
to (DCA) acompaiiado o no de proteinas derivadas de la
matriz del esmalte (PME) en el tratamiento de defectos
infradseos.

Método y materiales: Se distribuyeron aleatoriamente
diez voluntarios para recibir DCA + PME (zona de prue-
ba) o DCA solo(zona de control). Los resultados clini-
cos incluyeron cambios medios en el Indice de Placa,
Indice Gingival, profundidad de la bolsa al sondaje de
la bolsa (PBS), nivel de insercion relativo (NIR), rece-
sion gingival, anchura de tejido queratinizado, y movili-
dad dental al principio del estudio y a los 24 meses.
Resultados: Se observo una reduccion significativa de
4,21 + 0,97 mm en la PBS en el grupo de DCA + PME
(de 6,30 £ 0,99 mm a 2,09 = 0,97 mm) y de 3,28 +
1,23 mm en el grupo de DCA (de 6,13 + 0,88 mm a
2,85 £ 1,42 mm) (P < 0,001). La reduccion en PBS fue
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significativamente superior desde el punto de vista es-
tadistico en el grupo de DCA + PME que en el de DCA
(P = 0,03). El NIR medio disminuyé de 13,26 + 1,88 mm
a 7,57 £ 2,05 mm en el grupo de de DCA + PME (una
ganancia de 5,69 + 1,96 mm) y de 13,37 + 1,71 mm a
8,13 + 1,34 mm (P < 0,001) en el grupo de DCA (una
ganancia de 5,24 = 1,55 mm). La recesion gingival
fue mayor en el grupo de DCA + PME que en el grupo
de DCA. El tejido queratinizado medio disminuyé signi-
ficativamente de 4,41 + 1,39 mm a 3,63 + 1,54 mm en
el grupo de DCA (P < 0,01).

Conclusion: Ambas modalidades de tratamiento fueron
eficientes para mejorar el NIR y la PBS. Dentro de los
grupos hubo una significativa reduccion en el tejido
queratinizado en el grupo de DCA y una recesion posto-
peratoria significativa en el grupo de DCA + PME. Los
defectos infraoseos tratados con DCA + PME mostra-
ron una reduccion de la PBS significativamente mayor
que los del grupo de DCA.

(Quintessence Int. 2010;41:125-34)

En el transcurso del pasado, se han realizado numerosos
ensayos clinicos para el tratamiento de los defectos pe-
riodontales infraoseos tratando de regenerar el cemen-
to radicular, el ligamento periodontal, y el hueso alveolar
perdidos por la enfermedad periodontal inflamatoria'-!'.

Se han estudiado asimismo los distintos procedimientos
quirtrgicos como regeneracién tisular guiada*>’!'' mate-
riales de injerto®®!12!3 o proteinas derivadas de la matriz
del esmalte (PME)!-%1%1415 eyaluando su potencial y su
predictibilidad en la regeneracién de los tejidos perio-
dontales.
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Los estudios in vitro que se han llevado a cabo hasta
la fecha han demostrado el potencial de la PME en la es-
timulacién de la proliferacién de células del ligamento
periodontal, asi como en la inhibicién de la proliferacion
de células del tejido epitelial'®!®. Por otra parte los estu-
dios histoldgicos realizados en animales han demostrado
que cuando se aplica PME sobre superficies radiculares
raspadas y quimicamente acondicionadas, se forma una
capa nueva de cemento con fibras de insercién y hueso
alveolar nuevo!'*%., Por otro lado, los ensayos clinicos
controlados que han probado los efectos de la PME en
el tratamiento de los defectos infraoseos han demostrado
resultados favorables en la reduccién de la profundidad
de sondaje periodontal y en la mejora del nivel de inser-
cién clinico!248.14.1522,

Respecto a los resultados conseguidos con PME y des-
bridamiento a colgajo abierto (DCA), los ensayos com-
parativos han mostrado resultados clinicos superiores
cuando se emplea DCA + PME que cuando solo se em-
plea DCA%>22_ Sin embargo, algunos de estos estudios
emplearon alginato de propilenglicol en el DCA!?*, acon-
dicionaron las raices con acido ortofosférico al 37%?!>%
o acido citrico? antes del empleo de PME, prescribieron
la toma de antibidticos de forma simultanea al proce-
dimiento regenerativo!>>%!:122228 o emplearon técni-
cas de preservacion de la papila en asociacién con las
PME3%10.1426 Por otro lado, otro estudio de 6 meses no
mostré mejorias clinicas consecutivas al empleo de PME.

En conjunto, una reciente revision sistemdtica Cochra-
ne®’, demostré ganancias estadisticamente significativas
en el nivel de insercién clinico (NIR) (1,2 mm) y reduc-
ciones de la profundidad de la bolsa al sondaje (0,8 mm)
con el empleo de PME comparado con DCA. Sin embar-
go estos autores resefiaron también que el alto grado de
heterogeneidad encontrado entre los ensayos sugiere que
los resultados deben interpretarse con gran precaucion
y que la ganancia global de NIR podria representar una
sobrestimacion del verdadero efecto del tratamiento™.

El objetivo del presente ensayo clinico aleatorio con-
trolado de 24 meses sobre tratamiento de defectos in-
fraoseos fue comparar la eficacia clinica del tratamiento
de DCA con o sin PME.

Método y materiales
Diserio del estudio y poblacion
Diez pacientes (dos hombres y ocho mujeres; tres fu-

madores y siete no fumadores) de 28 a 50 afios de edad
(edad media 38 afios), con 38 defectos infraoseos (es de-

cir, nueve pacientes con dos pares de defectos, y un
paciente con un par de defectos) fueron incluidos en el
estudio de junio a octubre de 2002. Los sujetos se selec-
cionaron de pacientes remitidos a tratamiento periodon-
tal a la Division de Periodoncia, Facultad de Odonto-
logia, Universidad de Sao Paulo, Sdo Paulo, Brasil. Los
pacientes fueron incluidos en el estudio cuando cum-
plian con los siguientes criterios de inclusién: (1) diag-
ndstico de periodontitis crénica®'; (2) presencia de al me-
nos un par de defectos infraoseos interproximales (2 a
3 paredes) adyacentes a dientes anteriores o premolares
vitales; (3) ausencia de movilidad o movilidad de grado 3;
(4) profundidad de bolsa al sondaje de 6 mm o mayor;
(5) puntuacién de placa a boca completa de 20% o me-
nos*; y (6) anchura de tejido queratinizado de al menos
2 mm. No se incluyeron aquellos pacientes que presen-
taran enfermedad sistémica conocida que pudiera inter-
ferir con el tratamiento periodontal y aquellos que hu-
bieran tomando tratamiento antibiético en los 6 meses
anteriores al estudio. Los pacientes que intervinieron en
el estudio fueron voluntarios que recibieron informacion
detallada sobre la investigacién propuesta y que dieron el
consentimiento informado. El protocolo del estudio fue
aprobado por el Comité de Investigacion Etica de la Ins-
titucién (Facultad de Odontologia), en cumplimiento de
la Declaracion de Helsinki de 1975, revisada en 2000.

Tratamiento prequiriirgico

Después del examen inicial, todos los pacientes recibieron
instrucciones de higiene oral y fueron sometidos a raspado
y alisado subgingival bajo anestesia local. Los pacientes
fueron reevaluados 6 meses después de completar el tra-
tamiento inicial para determinar su respuesta al tratamien-
to y confirmar la necesidad de tratamiento periodontal.

Mediciones clinicas

Todas las mediciones fueron registradas a ciegas por un
examinador calibrado (D.C.) (coeficiente de correlacion
intraclase = 0,98) que desconocia los procedimientos qui-
rurgicos empleados. Al principio del estudio, se registra-
ron las siguientes mediciones 81) Indice de Placa® (IP);
(2) Indice Gingival** (IG); (3) profundidad de bolsa al
sondaje (PBS); (4) nivel de insercién relativo® (NIR);
(5) recesion gingival (RG); (6) anchura del tejido quera-
tinizado (TQ); y (7) movilidad dental (M).

Los pardmetros clinicos IP, IG, PBS, RG y TQ se mi-
dieron con una sonda manual (PCP-UNC, Hu-Friedy).
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Figura 1. Imagen pretratamiento (izquierda, grupo DCA; derecha, grupo PME).

Figura 2. Elevacion del colgajo y desbridamiento del defecto (izquierda, grupo DCA; derecha, grupo PME).

El NIR se valor6 mediante una sonda computarizada
(Florida Probe, Florida Probe). Se fabricaron férulas acri-
licas individuales para cada drea quirdrgica que se guar-
daron sobre los modelos de estudio para minimizar las
distorsiones. Cada férula se tallé con un surco en direc-
cién oclusoapical y se prepar6 un lecho de stop (a nivel
del punto més profundo del defecto) de forma que la son-
da volviera a la misma posicién en cada medicién suce-
siva (fig. 1) Se midieron el NIR, la PBS, la RG, y el TQ
en el punto mds profundo del defecto. Todas las medi-
ciones clinicas se registraron de nuevo a los 6, 12, 18,y
24 meses después de la cirugia.

Procedimientos quiriirgicos

Antes de la cirugia, en cada par de defectos, se asignd
uno de ellos de forma aleatoria mediante una moneda al
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grupo de prueba (DCA + PME) y el otro al grupo con-
trol (DCA). Ambos defectos fueron tratados en el mis-
mo tiempo quirdrgico. En los casos en los que el pacien-
te presentaba mas de un par de defectos, solo se trataba
un par por dia. Después de aplicar anestesia local, y rea-
lizar incisiones intrasulculares todas las zonas fueron
tratadas mediante el levantamiento de un colgajo muco-
periostico de espesor total. A continuacién mediante ins-
trumentos manuales se desbridaron las raices expuestas
y los defectos Gseos, se eliminaron los tejidos blandos
infectados y se lavo la herida quirtirgica con suero salino
(fig. 2).

Finalmente, se reposicionaron los colgajos de las zonas
de DCA y se suturaron con hilo de nylon (Tech-Lon, Te-
chSynt/Lukens). Las zonas que iban a recibir PME se se-
caron primero con gasas no tejidas, a continuacién se
acondicionaron las raices con gel de acido etilediaminote-
tracetico al 24% (EDTA) (pH 6,7; Straumann Prefgel,
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Straumann) durante 2 min, se lavaron profusamente los
defectos con suero salino, y se aplicé gel Emdogain
(EMP)(Straumann) a las superficies radiculares siguiendo
las instrucciones del fabricante. Después se reposiciona-
ron los colgajos y se suturaron con hilo de nylon de 5/0.
Los puntos se retiraron a los 7 dias. Todos los procedi-
mientos quirtrgicos fueron realizados por un mismo in-
vestigador (M.C.C.).

A todos los pacientes se les prescribié gluconato de
clorhexidina al 0,12% y se les instruyé para que se en-
juagaran la boca dos veces al dia durante 4 semanas. Se
prescribid analgesia en caso de necesidad, y se visité de
nuevo a los pacientes una vez a la semana durante 8 se-
manas para limpieza dental profesional. Después de ello
se mantuvo a los pacientes en un programa de soporte
(es decir, limpieza dental profesional y refuerzo de me-
didas de higiene oral autoadministradas) a intervalos de
2 meses hasta la reevaluacion a los 6 meses y después
cada 3 meses hasta el examen final a los 24 meses

(fig. 3).

Andlisis estadistico

Inicialmente, como la mayoria de los pacientes presen-
taban mds de un par de defectos infradseos, se agrupa-
ron los datos individuales de los defectos y se convirtieron
en medias para cada sujeto, de acuerdo con el grupo de
tratamiento. Después se calcularon las medias, medianas
y desviaciones estandar de las variables PBS, NIR, IP, IG,
M, RG, y TQ para ambos grupos (es decir, DCA + PME
y DCA) empleando cada paciente como unidad de
andlisis.

5

Figura 3. Imagen clinica 24 meses después de la cirugia (izquierda, grupo DCA; derecha grupo PME).

Las pruebas de Kolmogorov-Smirnov y Levene se em-
plearon para verificar la distribucion de las variables y
la homogeneidad de las varianzas® respectivamente. La
prueba de Wilcoxon de rango signado por pares se em-
pled para comparaciones entre grupos. Dentro de los gru-
pos, se llevé a cabo el andlisis estadistico de los pardme-
tros clinicos para comparar los valores iniciales con los
valores postoperatorios a los 6, 12, 18 y 24 meses em-
pleando la prueba no paramétrica de Friedman. EI nivel
de significacion se estableci6 a o = 0,05.

Resultados

El postoperatorio transcurrid sin incidencias en todos los
casos, y no se observaron complicaciones ni efectos ad-
versos a lo largo de todo el estudio. Basandose en una
potencia de 0,8 para detectar diferencias significativas de
1,0 mm en el NIC (a = 0,05, DE = 1,0 mm), se requirie-
ron 13 voluntarios para el ensayo. Sin embargo, después
de 24 meses de seguimiento solo quedaron disponibles
para el andlisis 10 pacientes.

Se observaron a lo largo de los 24 meses cambios en
la PBS, el NIR, TQ, IP, IG y M. La PBS media disminu-
y6 de 6,30 + 0,99 mm al inicio a 2,09 £ 0,97 mm a los
24 meses en el grupo de PME (P < 0,001) (fig. 4) y de
6,13 = 0,88 mm al inicio a 2,85 + 1,42 mm a los 24 me-
ses en el grupo DCA (P < 0,001). Las diferencias en-
tre los grupos fueron estadisticamente significativas
(P =0,03).

El NIR disminuy¢ significativamente dentro de los
grupos (P < 0,001) de 13,26 = 1,88 mm a 7,57 +
2,05 mm en el grupo de DCA + PME (una ganancia
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Tabla 1. Mediciones clinicas (mm) del nivel de insercion relativo (NIR) al inicio y 24 meses después de la cirugia

(media + DE; n = 10)

Zonas DCA + PME Zonas DCA Valor P (Wilcoxon)
Inicio 13,26 + 1,88 13,37 £ 1,71 NS
12 meses 9,80+ 1,77 9,72 + 1,53 NS
Diferencia desde el inicio 3,46 + 1,81 3,65 +1,65
Valor P (Friedman) < 0,001 < 0,001
24 meses 7,57 +2,05 8,13+ 1,34 NS
Diferencia desde el inicio 5,69 + 1,96 5,24 + 1,55 NS
Valor P (Friedman) < 0,001 < 0,001
NS: no significativo.
7 16 -
6,30 + 0,99 - PME - PME
6 14 1 ! ) -u- DCA
£5 — 12
_‘5’4_ %10“ 111,46
ks 3 81 +
€3 £ ST 1 2,05
2 < °]
o 2 2,30 = 0,99 2,09 + 0,97a'b = 44
14 24
0 0 T
0 5 12 18 24 0 5 12 18 24
Meses Meses

Figura 4. Cambio de la profundidad media de la bolsa al
sondaje del inicio a los 24 meses. 2Estadisticamente sig-
nificativo dentro del grupo (P < 0,05). PEstadisticamente
significativo dentro del grupo (P < 0,05).

de 5,69 = 1,96 mm), y de 13,37 = 1,71 mm a §,13 +
1,34 mm en el grupo de DCA (una ganancia de 5,24 +
1,55 mm), pero sin diferencias significativas entre los
grupos (P =0,59) (tabla 1y fig. 5).

La RG fue mayor en el grupo de PME (de 1,67 +
1,35 mm a 2,69 = 1,48 mm; P = 0,001) que en el gru-
po de DCA ( de 1,63 = 0,83 mm a 2,32 + 2,04 mm;
P = 0,00); sin embargo, esta diferencia no fue significa-
tiva entre los grupos (P = 0,68) (fig. 6).

La anchura media del TQ disminuy¢ significativamen-
te de 4,41 £ 1,39 mm a 3,63 + 1,54 mm para el grupo de
DCA (P = 0,01), pero sin diferencias significativas entre
los grupos (P = 0,90) (fig. 7).

Con respecto a los indices clinicos, el IP y el IG mos-
traron diferencias significativas (P < 0,05) entre las eva-
luaciones iniciales y las de 24 meses; sin embargo, dentro
de los grupos, las diferencias no fueron significativas.
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Figura 5. Cambio medio del nivel de insercion relativo del
inicio a los 24 meses. *Estadisticamente significativo den-
tro del grupo (P < 0,05).

En ambos grupos (entre los grupos y dentro de cada gru-
po), no se encontraron diferencias significativas en M
(figs. 8 a 10).

Discusion

El propésito del presente estudio fue comparar el efec-
to del DCA combinado o no con PME:s en el tratamiento
de defectos infraoseos de 2 o 3 paredes.

Ambos procedimientos fueron efectivos en la reduc-
cién de la PBS, con una ganancia adicional en el NIR
(P < 0,05). Comparado con los datos basales, el examen
a dos afios mostré una reduccién media de la PBS de
4,21 + 0,97 mm para el grupo de prueba y de 3,28 +
1,23 mm para el grupo control, y una ganancia media en
el NIR de 5,69 = 1,96 mm para el grupo de prueba y de
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Figura 6. Cambio medio de la recesion gingival del inicio
a los 24 meses. *Estadisticamente significativo dentro del
grupo (P < 0,05).

Figura 7. Cambio medio del tejido queratinizado del inicio
a los 24 meses. *Estadisticamente significativo dentro del
grupo (P < 0,05).
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Figura 8. Cambio medio del indice de Placa del inicio a
los 24 meses. *Estadisticamente significativo dentro del
grupo (P < 0,05).
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Figura 10. Cambio medio de la movilidad del inicio a los
24 meses.

5,24 + 1,55 mm para el grupo control. Ensayos clinicos
anteriores mostraron medias de reduccién de la PBS va-

Figura 9. Cambio medio del indice Gingival del inicio a
los 24 meses. *Estadisticamente significativo dentro del
grupo (P < 0,05).

riables entre 3,30 a 4,86 mm para los grupos de PME
y de 1,7 a 3,7 mm para los grupos control 6 a 60 meses
después del tratamiento!->%11:12.22.25-27,

Las comparaciones intergrupos mostraron que el em-
pleo de DCA + PME condujo a una reduccién signifi-
cativa en la PBS cuando se comparé con DCA después
de 24 meses (P < 0,03). Sin embargo, el procedimien-
to de DCA + PME no fue capaz de conseguir una ga-
nancia estadisticamente significativa en el NIR compa-
rado con DCA solo. Por el contrario, Francetti et al**> en
su estudio de 24 meses de disefio similar mostraron lo
contrario (es decir, ganancias significativas en el NIC para
PME y no diferencias en DCA). Otros estudios demos-
traron que el DCA + PME era estadisticamente signifi-
cativo respecto al DCA solo, en el logro de ganancias en
NIC!2912232627 y en reducciones de la PBS!292627, Por el
contrario, otros investigadores no encontraron diferencias
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entre los grupos®?. Datos similares han sido observa-
dos en una reciente revision sistematica llevada a cabo
por Esposito et al*’. Esta revisién demostré que las dife-
rencias en la ganancia media de NIC y en la reduccién
media de la PBS entre los grupos de PME y DCA eran
de 1,2 mm y 0,77 mm, respectivamente (es decir, el me-
taanalisis mostré que la PME era estadisticamente su-
perior al DCA en términos de mejora del NIC y en Ia re-
duccién de 1a PBS).

Respecto a la recesion gingival, hubo una mejora es-
tadisticamente significativamente en el grupo de DCA +
PME al termino del periodo de seguimiento de 2 afios
(P < 0,01), sin embargo, sin diferencias significativas
entre los grupos. Estos resultados concuerdan con los de
Lekovic et al'?, Okuda et al** Pontoriero et al®, Sculean
et al>®, Tonetti et al®, y Wachtel et al*, quienes no en-
contraron diferencias entre los grupos (sin embargo, es-
tos experimentos tuvieron diferentes periodos de obser-
vacién). Por otro lado, Forum et al’> y Zucchelli et al'!
encontraron que la recesion gingival era estadisticamente
mayor en el DCA que en el DCA + PME. En este ensa-
yo, se optd por una incisién intrasulcular para preservar
al médximo el tejido gingival.

Por otra parte, no hubo diferencias significativas en la
anchura del tejido queratinizado después de 24 meses en
el grupo de DCA + PME. En el grupo control, hubo una
reduccién estadisticamente significativa de 0,78 mm en
el tejido queratinizado (P = 0,01), pero sin diferencias
entre los grupos.

Respecto a la movilidad dental, no se observaron di-
ferencias significativas en la movilidad dentaria entre el
grupo de prueba y el grupo control después de 2 afos.
Esto coincide con los datos de Okuda et al**, que tampo-
co resefiaron diferencias en la movilidad dental entre el
grupo de prueba y el grupo control después de 12 meses.

Ademas de los anterior pueden discutirse también otras
condiciones interestudios. En primer lugar, el acondicio-
namiento radicular con gel de EDTA solo se aplicé en el
grupo de prueba. Este protocolo fue similar al de otros
ensayos>>13:222325263739_Qin embargo, algunos investiga-
dores han realizado acondicionamiento radicular en los
grupos control y de prueba'->!'2*27, Los resultados de una
revision sistemadtica que evalud la eficacia de los modi-
ficadores quimicos de la superficie radicular en el tra-
tamiento de la enfermedad periodontal no han confirma-
do las ventajas de estos agentes modificadores de las
superficies radiculares para mejorar la regeneracion pe-
riodontal®.

En segundo lugar, el tratamiento antibiético no se apli-
c6 en el presente estudio para permitir la evaluacién de
la PME sin otro método coadyuvante que pudiera con-
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ducir a alteraciones en la respuesta temprana de curacion.
Son bastantes los estudios que han prescrito el uso de
antibidticos!>911:1522:2737; ¢in embargo, no se han encon-
trado beneficios clinicos adicionales en la curacion de los
defectos infraoseos tras el tratamiento con PMEs?.

En tercer lugar, dado el pequefio nimero de fumado-
res (n = 3), no se realizaron comparaciones subgrupo
entre fumadores y no fumadores. Se ha identificado que
el tabaco ejerce un efecto negativo sobre el tratamiento
periodontal, tanto quirdrgico como no quirdrgico®!!4142,
Respecto al uso de PME, los resultados de dos ensayos
que han comparado fumadores con no fumadores mos-
traron que los fumadores registraban menor ganancia de
NIC que los no fumadores®!!. Por otro lado, Rosing et al®
no encontraron diferencias significativas entre fumadores
y no fumadores.

En cuarto lugar, durante el periodo de mantenimiento,
se observaron mejorias continuadas en la PBS entre las
mediciones de 6,12,18 y 24 meses en ambos grupos. Se
encontrd una reduccidn adicional en la PBS de 0,41 mm
para el grupo de PME entre las evaluaciones de 6 y
24 meses. Para el grupo de DCA, se observo también un
aumento adicional de 0,34 mm entre la primera y la ulti-
ma medicién (fig. 4). Por otro lado, las comparaciones
con diferentes intervalos de tiempo no mostraron dife-
rencias estadisticamente significativas entre los distintos
periodos de tiempo. Respecto a la PBS solo se encontra-
ron diferencias significativas entre la evaluacién inicial
y la final. Estudios anteriores que compararon DCA y
PME vy estudios que evaluaron sus resultados en mds de
un periodo de seguimiento (por ejemplo, 6 y 12 meses
después de la cirugia) observaron reducciones estadisti-
camente significativas en la PBS para PME en todos los
periodos de seguimiento!'2%?7,

Respecto al NIR, hubo ganancias adicionales de
2,23 mm en el grupo PME entre 12 y 24 meses. En el
grupo de DCA también se encontré una ganancia adi-
cional de NIR de 1,59 mm. Clinicamente, estos hallaz-
gos han demostrado una mejoria continuada en el NIR
para ambos grupos. Estas ganancias en el NIR se consi-
deraron estadisticamente significativas (fig. 5). Estos re-
sultados concuerdan con los conseguidos en un reciente
metaandlisis llevado a cabo por Tu et al*®, quienes en-
contraron una tendencia positiva similar en la ganancia
de nivel de insercién en relacién a los grupos control
(por ejemplo DCA). Esta tendencia positiva para el gru-
po control es interesante, ya que es poco probable que
los efectos del DCA en el tratamiento de los defectos in-
fraoseos muestren una tendencia temporal, cuando se
comparan con los conseguidos por el grupo de prueba®.
Es posible que tanto la reduccién de la PBS como la
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mejoria del NIR puedan estar relacionadas con el IP ini-
cial de 20% o menos establecido en los criterios de in-
clusién, asi como con la colaboracién y motivacién de
los pacientes con el régimen de mantenimiento regular
aplicado cada 3 meses*® (raspado supragingival, pulido
dentario, aplicacién de fluoruros tépicos, y reinstruccion
del control de placa autoadministrado). Ademas, ambos
procedimientos demostraron resultados satisfactorios a
largo plazo.

Conclusion

Dentro de las limitaciones de este estudio, el presente
ensayo controlado aleatorio demostré que ambas moda-
lidades de tratamiento (es decir, DCA + PME y DCA)
fueron efectivas para mejorar el nivel de insercion relativo.
Dentro de los grupos, se observé una reduccion significa-
tiva del tejido queratinizado en el DCA y una recesion
postoperatoria significativa en DCA + PME. Adicio-
nalmente, el tratamiento de los defectos infradseos con
DCA + PME disminuy¢ significativamente la profundi-
dad de bolsa periodontal en comparaciéon con DCA solo.
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