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Resumen:  
 

El objetivo de este estudio será evaluar y comparar los hallazgos clínicos 
obtenidos en el tratamiento de recesiones gingivales con el uso de Matriz dérmica 
acelular (MDA), Injerto de tejido conjuntivo subepitelial (ICS), y Colgajo de 
reposición coronal con proteínas de matriz de esmalte (CRC) + (DME). Quince 
defectos serán tratados en pacientes que presenten recesiones clase I y II de 
Miller en caninos o premolares. Los tratamiento con MDA, ICS y (CRC) + (DME) 
serán realizados aleatoriamente, las mediciones clínicas serán comparadas  3 
meses después de los procedimientos quirúrgicos. Estos datos incluirán: 
porcentaje de recubrimiento radicular, altura y ancho de la recesión gingival, 
profundidad de sondaje, nivel de inserción clínica y altura de encía queratinizada, 
posición línea mucogingival. El análisis estadístico será realizado utilizando una 
prueba de normalidad, prueba de hipótesis, con un error de significativo de 5% 
(ANOVA).  
 
Palabras Clave: Recesión Gingival, Matriz dérmica acelular, Injerto tejido 
conjuntivo subepitelial, colgajo de reposición coronal, proteínas de matriz de 
esmalte.  
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Abstract: 
 

The aim of this study is to evaluate and compare the clinical findings 
obtained in the treatment of gingival recessions with the use of acellular dermal 
matrix (MDA), subepithelial connective tissue graft (ICS) and coronal repositioned 
flap with enamel matrix proteins (CRC) + (DME). Fifteen defects will be treated in 
patients with Class I and II of Miller in canines or premolars. The treatment with 
MDA, ETCS and (CRC) + (DME) will be made randomly, clinical measurements 
will be compared 3 months after surgical procedures. These data include: 
percentage of root coverage, height and width of the gingival recession, probing 
depth, clinical attachment level and height of keratinized gingiva mucogingival line 
position. Statistical analysis will be performed using a normality test, hypothesis 
testing, a significant error of 5% (ANOVA). 
 
Keywords: Gingival Recession, acellular dermal matrix, subepithelial connective 
tissue graft, coronally advanced flap, enamel matrix proteins. 
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1. Introducción 

 
La recesión del tejido marginal gingival es una de las patologías 

periodontales mas frecuentes y se define como la migración apical del margen 

gingival con respecto al límite amelocementario (LAC) (AAP, 2001). Otros autores 

la definen como el desplazamiento hacia apical del margen gingival desde su 

posición a nivel, ó a 1 mm sobre el límite amelocementario (LAC), con exposición 

de la superficie radicular al medio oral (Zucchelli & de Sanctis, 2005) (Haghight, 

2006). En la actualidad, la recesión gingival es una patología muy importante que 

se presenta  frecuentemente en jóvenes y adultos, y es ocasionada por varios 

factores etiológicos como: el cepillado inadecuado, bruxismo, acumulo de placa, 

problemas oclusales, ortodoncia, pérdida de dientes, edad, entre otros, que son 

las principales causas de este desplazamiento apical del margen gingival en 

relación con la unión cemento esmalte (Gaertner WB, 2009) (Allen & Miller, 1989) 

(Zucchelli & de Sanctis, 2005). Dicho desplazamiento causa varios problemas, de 

los cuales los principales son: la estética, en especial cuando se afectan los 

dientes anteriores, la hipersensibilidad dentinaria que es importante debido al 

creciente déficit funcional, la dificultad para llevar a cabo una correcta higiene oral, 

y por otro lado, en casos extremos puede llegar hasta la pérdida dental, por lo que 

deben ser tratadas (Tinti C, 1990) 

A lo largo de los años, en literatura se han descrito numerosas técnicas 

para el recubrimiento radicular. Una de las técnicas quirúrgicas mas utilizada,  es 

el injerto de tejido conectivo subepitelial combinado con diferentes técnicas 

bilaminares (Burkhardt & Lange, 2005). El injerto de tejido conectivo al ser un 

material autólogo, ha demostrado resultados más predecibles en la cobertura de 

la raíz y estética, llegando a considerarse, el “Gold estándar” (AAP, 2001), sin 
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embargo, hay algunas desventajas tales como la realización de dos áreas 

quirúrgicas, una para la obtención del injerto y la segunda en el área receptora del 

injerto, lo que provoca mayor tiempo quirúrgico  y molestias al paciente en el post 

operatorio. Por estos factores, se introdujo el uso de membranas bioabsorbibles 

(matriz dérmica acelular) lo que permite la posibilidad de eliminar el área 

quirúrgica donante del paladar, reduciendo así el tiempo, la incomodidad del 

paciente, dolor y hemorragia postoperatoria (Trombelli L, 1998) (Rosetti EP, 2000) 

(Gaertner WB, 2009).  

 

Otra técnica, para el tratamiento de recesiones gingivales es el colgajo de 

reposición coronal, el mismo que ha sido usado con algunas variaciones (Allen & 

Miller, 1989) (Tarnow, 1986) (Zucchelli & de Sanctis, 2005). Al ser la mucosa de 

recubrimiento elástica, puede estirarse un colgajo mucoso levantado desde más 

allá de la unión mucogingival, en dirección coronaria, para cubrir las superficies 

radiculares expuestas (Zucchelli & de Sanctis, 2005) (Allen & Miller, 1989). El 

colgajo puede ser empleado para el recubrimiento radicular de un solo diente, así 

como de varios, siempre que haya tejido donante adecuado (Lindhe, 2005).  En 

este procedimiento, el desplazamiento es con un movimiento vertical en dirección 

coronal (Bouchard, 2001). Varios estudios clínicos han demostrado un alto 

porcentaje de éxito a través de estos procedimientos, pero el éxito para eliminar la 

recesión depende de la clasificación, localización y la técnica a emplear (Lindhe, 

Periodontología clínica., 2005).  

 

Hace mas de 10 años, se ha conocido sobre la utilización del derivado de 

matriz de esmalte (EMD, Emdogain), en combinación con las técnicas antes 
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descritas, como medio complementario para aumentar la inserción clínica (Pilloni 

A, 2006). Este material esta compuesto primariamente de amelogenina y 

proteínas que se derivan de los brotes dentales porcinos (Hammarstrom, 1997), 

imitando la función de la vaina epitelial radicular.  Su funcionamiento esta basado 

en las estructuras periodontales a través de un mecanismo similar al del 

desarrollo en el folículo dentario, promoviendo la aposición de nuevo cemento 

sobre la superficie radicular y dando mayor estabilidad a los tejidos insertados 

sobre esa estructura. Algunos estudios clínicos han mostrado pruebas 

histológicas y clínicas de regeneración periodontal tras el tratamiento con 

Emdogain (Cattaneo, et al., 2003). Además, la utilización de EMD disminuye los 

tiempos de cicatrización de los tejidos afectados. Parecería que la matriz de 

proteínas de esmalte en combinación con el colgajo desplazado   coronal para el 

tratamiento de recesiones gingivales mejoraría los resultados postoperatorios. El 

recubrimiento total de la zona radicular expuesta con una combinación de 

técnicas quirúrgicas modificadas y matriz de proteínas de esmalte aparece como 

la alternativa más predecible, frente a otras opciones restauradoras (Berlucchi I, 

2002). 
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2. Marco Teórico 

2.1. Reseña Histórica:  
 
 

Moscow y Bressman, en 1965 pusieron en duda el concepto de 

Stillman y McCall (1921) y Boxs(1930) sobre el teoría que el trauma oclusal 

es un factor de recesión gingival, realizando una lista sobre las posibles 

causas de la recesión (Moscow & Bressman, 1965). ( Biofilm, Mg desigual, 

trauma, objetos extraños, inserciones musculares, pf o pp mal adaptadas, 

inflamación) (Box, 1930). A pesar de que la teoría de Moscow y Bressman 

puso en duda si el trauma oclusal es un factor para la recesión gingival 

hasta la actualidad es un tema controversial (Stillman & McCall, 1921).  

Gartrell y Mathews, en 1976 realizo un estudio en anomalías óseas 

inducidas  a recesión gingival. Donde definió que la condición de la 

recesión gingival existe cuando la posición del margen gingival es apical a 

la unión cemento esmalte. Para que el margen gingival este apical a la 

unión cemento esmalte se debe haber perdido por lo menos 1mm del 

epitelio de unión. Además se concluyo que los problemas asociados a las 

recesiones gingivales no ocurren hasta que la raíz se encuentra expuesta 

al medio oral (Gartrell & Mathews, 1976).  

Alldritt, en 1968 concluyo que la deficiencia de hueso alveolar era la 

causa primaria de la recesión gingival, pero agrego que otros factores 

determinaban su grado de evolución. (Alldritt, 1968) 

Stoner y Mazdyasna, en 1980 presentaron un estudio en incisivos 

mandibulares de 1,003 niños, donde encontraron que la etiología de la 

recesión gingival tiene un alto porcentaje de relación al ancho de la encía 
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queratinizada, y en un menor porcentaje la inserción del frenillo, la posición 

de los dientes y Biofilm. También se observo que no había relación entre 

cálculos y recesión gingival. Este estudio causo mucha controversia por lo 

que dio inicio a nuevas investigaciones para explicar si la falta de encía 

adherida o encía queratinizada era o no un factor predisponente para la 

inflamación por lo tanto para una recesión gingival (Stoner & Mazdyasna, 

1980).  

Bernimoulin et al, en 1975 observo que al realizar un recubrimiento 

radicular con un colgajo reposicionado coronalmente y luego de dos meses 

colocar un injerto gingival libre  el nivel de dehiscencia ósea no influencio 

en el éxito del recubrimiento radicular. Por lo que explico que no encontró 

correlación significante entre la cantidad de hueso alveolar y recesión 

gingival (Bernimoulin, Luscher, & Muhlemann, 1975). Con estos estudios 

se dio inicio a diferentes técnicas  para el recubrimiento radicular,  los 

cuales refutaron el estudio clínico de Gartrell y Mathews de 1976, en el que 

decía que el hueso alveolar era un factor para la recesión gingival. En su 

lugar se concluyo, que la presencia de una banda adecuada de encía 

adherida es un factor limitante o no para la recesión gingival. Esto dio inicio 

a varias técnicas a lo largo de los años con un objetivo en común, cubrir 

estos defectos  y además responder todas las controversias sobre la 

etiología de las recesiones. Existen diferentes técnicas para el 

recubrimiento radicular y se pueden dividir de la siguiente manera:  
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A. Colgajos Pediculados:  

 
 

 Posicionado Lateral, Coronal y Colgajo doble Papila.  

 En 1956, Grupe y Warren Jr. describieron el colgajo de reposición 

lateral, en situaciones donde existe suficiente tejido en los extremos 

mesial y distal de la recesión, para que puede permitir el movimiento 

del colgajo y pueda cubrir la recesión (Grupe & Warren, 1956).  

 En 1965 Harvey indica que, cuando hay suficiente tejido 

queratinizado en la zona coronal a la recesión se puede realizar un 

colgajo posicionado coronalmente .  

 Cohen y Ross en 1968, indican que cuando existe insuficiente tejido 

queratinizado que la zona mesial y distal de la recesión, pero existe 

suficiente tejido queratinizado en la zona apical, se puede  realizar 

un colgajo reposicionado coronalmente, tanto en la parte mesial y 

distal (doble papila) (Cohen & Ross, 1968).  

 

B. Injertos libres: 

 
 

 En 1993 Miller, los clasificó en: totales, epitelio - conectivos o 

parciales únicamente conectivos. 

 La técnica de Langer y Langer, es una técnica destinada a cubrir 

recesiones gingivales con un injerto conectivo subepitelial. Consiste 

en la realización de un colgajo de espesor parcial en la zona de la 

recesión con descargas verticales, raspado y alisado de la raíz, 
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colocación del injerto, reposición del colgajo y sutura ( Langer & 

Langer, 1985). 

 Luego Bruno, hace una modificación evitando las descargas 

verticales, colocando tetraciclina la superficie de la raíz y finalmente 

el injerto incluía periostio (Bruno, 1994). 

 Pérez, utilizando un periostótomo, crea un bolsillo de espesor parcial 

que rodea la recesión y coloca el injerto conectivo. Cabe recalcar 

que este autor español describió esta técnica previamente a Langer 

y Langer (Pérez, 1982) 

 Nelson, realiza una modificación de Langer, realizando un colgajo 

doble papila de espesor total, debajo del cual coloca el injerto 

conectivo (Nelson, 1987). Harris, R a su vez modificó esta técnica 

doble papila preparando la raíz químicamente con tetraciclina 

(Harris, 1992) 

 Tinti, describe una técnica donde evita la zona donante del paladar, 

empleando el conectivo de las papilas adyacentes, tomando en 

cuenta siempre que deben tener un volumen necesario (Tinti & 

Parma, 1996). 

 Bouchard y cols, documentan que en la técnica clásica de Langer se 

cubre totalmente el injerto con el colgajo el injerto se logra mejores 

resultados estéticos. Si se necesita una mayor encía adherida o 

insertada es aconsejable reposicionar el colgajo en su posición 

original (Bouchard, Etienne, & Ouhayoun, 1994) 
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C. Injertos Alogénicos:  

 
 

 En los inicios, se utilizaba la matriz dérmica acelular para cirugías medicas 

plásticas y reconstrucciones en individuos víctimas de quemaduras, se 

introdujo a la periodoncia en 1994, como un potencial substituto de los 

injertos autólogos en las cirugías mucogingivales y desde entonces se ha 

observado que el mismo se integra consistentemente a los tejidos del 

hospedario manteniendo la integridad de los mismo (Wainwright, 1995) (Tal 

, 1999).  

 

D. Proteínas de matriz de esmalte (Emdogain): 
 
 

 (SLAVSKIN HC, BESSEN, FINCHAM , & et al. , 1989), propuso la idea de 

que la diferenciación de cementoblastos es estimulada por las proteínas 

del esmalte.  

 (Gestrelius, Andersson, & Lidström) concluyeron que las proteínas 

derivadas del esmalte cambian a su estado natural y forman una matriz 

sobre la superficie radicular.  

  (Zucchelli , Bernardi , Montebugnoli, & De Sancti, 2002) demostraron que 

en tratamientos en defectos infraóseos con Emdogain tiene mejores 

resultados en tratamientos con colgajos.  

 Recientemente, el uso exitoso de los derivados de la matriz del esmalte 

(EMD) en la regeneración periodontal han tenido un alto éxito en la 

regeneración de cemento y en el proceso de cicatrización. Basado en la 

teoría originalmente propuesta por Slavkin y Boyde, que las proteínas de la 
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matriz del esmalte de la vaina radicular epitelial de Hertwig iniciaban la 

formación de cemento, Hammarstrom et al. demostró que se puede utilizar 

para regenerar las fibras del cemento acelular extrínseca en monos. Con 

estos estudios, se introdujo al mercado el Emdogain, un derivado de la 

matriz del esmalte, que ha demostrado que puede inducir la proliferación 

de células del ligamento periodontal. Se especula que el uso de EMD 

podría estimular estas células sobreviven a proliferar y cubrir la superficie 

de la raíz y dar lugar a la regeneración del ligamento periodontal 

previamente expuesto a enfermedad periodontal (Salkin, Freedman , 

Steim, & Bassiouny , 1987).  

 

2.2. Definición:  
 
 

La recesión gingival es definida por la Academia Americana de Periodoncia  

como el desplazamiento del margen gingival apical a la  unión amelocementaría 

(LAC) (AAP, 2001). Algunos autores, la llaman recesión periodontal por creer que 

también existe una pérdida del hueso alveolar y del cemento radicular (Lindhe, 

Periodontología Clínica e Implantología Odontológica., 2005). La recesión gingival 

puede ser localizada o generalizada y estar asociada con una o más superficies 

dentarias. La exposición radicular; es estéticamente desfavorable, esta asociada a 

al hipersensibilidad dentinaria e incrementa el riesgo de caries  a nivel radicular 

(Carranza F, 2001). (Wennström & Pini Prato, 1996) definen a la recesión gingival 

como  una condición clínica en la que el tejido periodontal marginal se localiza  

apical a la unión cemento esmalte con exposición de la superficie radicular. Existe 

un conjunto de técnicas quirúrgicas  para corregir o eliminar este tipo de 
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deformaciones anatómicas de encía o mucosa alveolar, que es conocida como: la 

cirugía plástica periodontal. (Allen & Miller, 1989).  

2.3. Etiología:  
 
 

A pesar de las controversias existentes sobre  la etiología de la recesión 

gingival, se ha determinado que es de carácter multifactorial, por lo que es 

importante comprender los posibles factores que intervienen en este proceso y el 

mecanismo por el cual ocurre la recesión gingival. En la evaluación clínica, el 

complejo mucogingival puede estar dividido en dos partes: la encía insertada, y la 

mucosa alveolar. Por lo que, las características histológicas les proporcionan 

funciones y aspectos diferentes. Histológicamente, la encía insertada es 

identificada por tener un epitelio estratificado, que no solo presenta varias y 

profundas proyecciones epiteliales si no también mantiene una camada de 

queratina en su porción mas superficial. El tejido conjuntivo en esta región es 

fibroso, exhibiendo fuertes y voluminosas inserciones en el cemento y hueso 

alveolar. Estas características confieren a la encía insertada resistencia y da 

protección de los tejidos adyacentes. Por otro lado, el tejido de la mucosa alveolar 

presenta comparativamente un número inferior de capas celulares y ausencia de 

la capa de queratina. En cuanto al  tejido conjuntivo, hay una inserción de fibras 

mas finas y espaciadas que se encuentran insertadas en el hueso alveolar 

(Novaes J. , Kon , Ruben, & Goldman, 1997).  

 Se sabe que, durante el proceso inflamatorio las proyecciones epiteliales 

del epitelio del surco (encía marginal) se pueden encontrar con las proyecciones 

del epitelio oral (encía insertada), por lo tanto se aísla una pequeña parte de tejido 

conjuntivo que se puede necrosar, dando inicio a la formación de una recesión 
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gingival. La teoría más aceptada en la formación de recesiones gingivales es la 

definida por Santarelli y cols. Donde afirman que la recesión gingival está dada 

por la inflamación del tejido conectivo de la encía libre y su consecuente 

destrucción. Según los autores, el epitelio oral migra a los bordes del tejido 

conectivo destruido. La lámina basal del epitelio gingival y del epitelio del surco 

disminuyen el espesor del tejido conectivo entre ellos, de esta manera se reduce 

el flujo sanguíneo influyendo negativamente en la reparación de la lesión inicial. 

Como la lesión progresa, el tejido conectivo desaparece y ocurre una fusión del 

epitelio oral con los epitelios sulcular y de unión, que pronto irá retrayéndose por 

ausencia de flujo sanguíneo (Santarelli GA, 2001).  

Es extremadamente difícil atribuir grados de importancia a los múltiples 

factores que sucede durante los procesos de formación de una recesión gingival. 

Sin embargo, el cepillado traumático es largamente reconocido como uno de los 

principales factores causales de las recesiones gingivales, dando así una irritación 

mecánica secuencial. En 1931, Hirschfeld relaciono la técnica de cepillado, la 

fuerza excesiva y el diseño del cepillo con la presencia de recesiones gingivales. 

Esta afirmación fue corroborada por una serie de estudios (Hirschfeld, 1984) 

(Padbury & Ash , 1974) (Smukler & Landsberg, 1984) que enfatizaban que el 

efecto abrasivo del cepillo en la encía depende no solo de la dirección y 

frecuencia de los movimientos, si no también de la calidad, deposición y formato 

de sus cerdas. De esta forma las diversos factores que puede causar una 

recesión gingival se definen como predisponentes y desencadenantes (Hall, 

1977).  

Los factores predisponentes enfatizan las anomalías anatómicas, como mal 

posiciones dentales, frenillos altos, inserciones musculares, fornics poco 



21 

 

  

profundos, trauma oclusal, dehiscencias y fenestraciones óseas (Wennström , 

1987). El término dehiscencia se refiere a un trastorno en el que la superficie 

bucal, y con menor frecuencia la superficie lingual de la raíz de un diente, carece 

de la totalidad o de parte de su hueso de recubrimiento (LOST, 1984). (Berlucchi 

I, 2002). Entre los factores determinantes, los más frecuentes son la acción 

traumática del cepillado, la placa microbiana, los malos hábitos y el trauma 

oclusal. Por desgracia, las causas iatrogénicas de la recesión son frecuentes 

como por ejemplo: restauraciones sobre contorneadas, sobre todo en clase 5, 

brackets ortodónticos incorrectamente posicionados, cirugía gingival, 

restauraciones protésicas inadecuadas, entre otros (Hall, 1977). 

 

2.4. Clasificación de las Recesiones gingivales: 
 

A. Clasificación de Sullivan y Atkins: 
 

Sullivan y Atkins en 1968, propusieron la primera clasificación dividieron en 

cuatro categorías basadas en la anchura y profundidad de la recesión: 

 

1) Recesión larga y amplia 

2) Recesión corta y amplia 

3) Recesión larga y estrecha 

4) Recesión corta y estrecha  

 

La probabilidad de éxito de una cobertura radicular con un injerto de mucosa 

libre aumentó de forma inversamente proporcional; es decir, que los mejores 

resultados se obtuvieron con la cobertura de defectos pequeños. Tras años de 
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uso de injertos de mucosa libres, que en lugar de cubrir las raíces sólo 

ensanchaban la zona de la encía insertada, la clasificación de Sullivan y Atkins 

quedó obsoleta (Sullivan & Atkins , 1968).  

B. Clasificación de Miller: 
 
 

Miller en 1985, empezó a utilizar injertos de tejido conjuntivo para la 

cobertura radicular, donde observó que la clasificación de Sullivan y Atkins tenía 

algunas limitaciones y propuso una nueva clasificación. Donde dividió en cuatro 

clases según la relación de la recesión con la línea mucogingival, la altura de la 

papila y la perdida ósea interproximal. Esta clasificación determina el nivel de 

cubrimiento radicular quirúrgicamente en base a dos medidas: nivel de recesión 

con respecto a la unión mucogingival y perdida de inserción interproximal. Si no 

hay perdida de inserción, la cobertura de la raíz es completa (Miller, 1985).  

 

Clase I: Recesión gingival que no sobrepasa a la línea mucogingival sin pérdida 

de tejidos duros o blandos interproximales. 

 Recesión coronal a la línea mucogingival 

 El nivel de inserción es normal 

 Cubrimiento radicular completo 

Clase II: Recesión gingival que llega o sobrepasa la línea mucogingival sin 

pérdida de tejidos duros o blandos interproximales. 

 Recesión apical a la línea mucogingival 

 El nivel de inserción es normal 

 Cubrimiento radicular completo 
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Clase III: Recesión gingival que se extiende o sobrepasa la línea mucogingival 

con pérdida de soporte interproximal apical a la línea amelocementaría pero 

coronal a la extensión más apical de la recesión o con malposición dentaria. 

 Recesión apical a la línea mucogingival 

 Perdida de inserción moderada a la zona interproximal 

 Malposición dental 

 Cubrimiento radicular incompleto 

Clase IV: Recesión gingival que se extiende o sobrepasa la línea mucogingival 

con pérdida de soporte interproximal que se extiende hasta el nivel más apical de 

la recesión. 

 Recesión apical a la línea mucogingival 

 Perdida de inserción severa en la zona interproximal 

 Malposición dental 

 Cubrimiento radicular imposible  

(Miller, 1985) 

 

C. Clasificación de Mahajan´s:  

 
 
 En el 2010 se propuso a una variación a la clasificación de Miller:  

Clase I: El defecto de la recesión gingival no se extiende hasta la línea 

mucogingival. 

Clase II: El defecto de la recesión gingival se extiende hasta la línea mucogingival.  

Clase III: El defecto de la recesión gingival tiene pérdida de hueso o de tejido 

blando en el área interdental hasta 1/3 cervical de la superficie de la raíz, o mala 

posición dental.  
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Clase IV: El defecto de la recesión gingival tiene pérdida severa de hueso o de 

tejido blando en el área interdental mayor a 1/3 cervical de la superficie de la raíz, 

o una severa mala posición dental (Mahajan, 2010). 

 

D. Clasificación de los defectos de la superficie dental en las zonas de 
recesión gingival: 

 

 
 Miller propuso cuatro clases para clasificar las recesiones gingivales en 

función al grado de afectación de los tejidos periodontales (unión mucogingival y 

el hueso alveolar subyacente). Esta clasificación es la mas usada, útil y evalúa 

diferentes grados de daño a los tejidos periodontales, pero no tiene en cuenta la 

condición de la superficie radicular expuesta: como la presencia de la unión 

cemento-esmalte y la presencia de abrasión de la raíz. La unión cemento esmalte 

sirve como punto de referencia para el diagnóstico y tratamiento de esos defectos. 

Sin embargo, la unión cemento esmalte no se puede identificar en algunos casos 

por las causas de la abrasión dental causada por el cepillado dental, 

traumatismos o caries. Por estos motivos en un estudio (Pini Prato , Rotundo , 

Cortellini, & Tinti, 2004), identificaron cuatro clases de defectos en las superficies 

dentales con recesiones gingivales donde clasificaron (clase A, presencia de 

unión cemento esmalte) , (Clase B ausencia de unión cemento esmalte) y estas 

dos clases en dos subclases (Clase +presencia de escalón) y (Clase- ausencia de 

escalón). (Pini Prato , Rotundo , Cortellini, & Tinti, 2004) 

 

2.5 Indicaciones: 
 
 A lo largo de las últimas décadas se ha discutido sobre la importancia de la 
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encía insertada y sobre cuantos milímetros serían necesarios para mantener una 

salud periodontal. Así diversos autores como (Corn , 1962) (Lang & Lee , 1972) 

(Maynard & Wilson , 1979) realizaban distintas observaciones clínicas, donde 

observaban la necesidad de un ancho adecuado de encía insertada para 

mantener un periodonto sano: 2 mm de tejido queratinizado con al menos 1mm de 

encía insertada era la cantidad mínima aceptable. Sin embargo, (Wennstrom & 

Lindhe, 1983) realizaron un estudio histológico experimental en perros en donde 

estudiaban la relación de la cantidad de encía adherida con el grado de 

inflamación gingival. Estos autores no encontraban diferencias en el volumen del 

infiltrado inflamatorio entre zonas con bandas anchas o estrechas de encía 

adherida, simplemente eran más visibles clínicamente debido a un menor grosor 

de los tejidos gingivales en las zonas con banda estrecha de encía adherida. 

Estudios clínicos longitudinales como los de (Kennedy, Bird, Palcanis, & Dorfman, 

1985) (Schoo & Van der Velden, 1985) (Salkin, Freedman , Steim, & Bassiouny , 

1987) (Wennstrom l. , 1987), confirmaban que no es necesario una cantidad 

mínima de encía adherida para conservar la salud periodontal, siendo en la 

actualidad más correcto indicarlo como encía adherida adecuada o inadecuada. 

Además, (Dorfman , Kennedy, & Bird, 1982) afirmaron que era posible mantener 

los niveles de inserción de los injertos gingivales libres incluso en ausencia de 

encía adherida siempre que se mantuviese un adecuado control de placa. En la 

primera Reunión Europea de Periodoncia (1993) se acordaron las siguientes 

indicaciones de cirugía mucogingival: 

 Motivaciones estéticas 

 Hipersensibilidad Radicular 

 Aquellas situaciones en las cuales al paciente le resulte difícil mantener un 
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adecuado control de placa en la zona de la recesión y que se pueda 

mejorar modificando el contorno del margen gingival. 

 Previo a tratamiento ortodóntico, en dientes con una encía vestibular fina, 

cuando se prevé que como consecuencia del movimiento del diente se 

pueda provocar una dehiscencia ósea. 

2. 6. Contraindicaciones:  

 
  Se debe tener en cuenta la condición sistémica del paciente y si éste 

recibe tratamiento, debido a que algunas enfermedades, como la 

diabetes mellitus, que modifica negativamente el sistema de soporte 

periodontal.  

 Pacientes jóvenes, los cuales atraviesan el recambio de dentición, sería 

preferible posponerlo hasta que el desarrollo se haya completado  

 Pacientes con tratamiento de ortodoncia que presentan un defecto 

recesivo y un biotipo periodontal delgado, por lo que el tratamiento 

ortodóntico debe posponerse. Los movimientos ortodónticos no se 

activarán nuevamente hasta que se complete la cicatrización del 

procedimiento quirúrgico, de 8 a 12 semanas.  

 El fumar es un factor de riesgo que podría contribuir en los fracasos del 

recubrimiento radicular. No se conocen los mecanismos precisos por 

lo que el tabaco interfiere en la cicatrización, debido a que se sabe 

que existen cientos de toxinas del tabaco que interfieren con la 

cicatrización, muchos de los cuales no han sido identificados. No 

existe duda que el fumar contribuye a la destrucción periodonto y la 

cicatrización después de la cirugía. En el 2008, Denise y col. 
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realizaron un estudio comparativo para mostrar los efectos producidos 

por el humo del cigarro en el éxito del tratamiento de las recesiones 

gingivales clases I y II de Miller. Se estudiaron 22 casos de caninos y 

premolares clases I y II de Miller, de los cuales 11 pacientes eran 

fumadores y 11 no fumadores. El seguimiento clínico se efectuó al 1, 

2, 3, 4, 6, 12, 18 y 24 meses después de la cirugía, evaluándose los 

índices de placa, extensión de la recesión, profundidad al sondaje, 

nivel de adherencia clínica y espesor de la encía. Los individuos 

fumaban más de 20 cigarros al día. Los resultados mostraron que 

ambos grupos presentaban índices similares de placa y gingivales. 

Sin embargo a los 24 meses se observó que en los pacientes no 

fumadores había menor profundidad al sondeado, por lo que se llegó 

a la conclusión que en los pacientes fumadores el humo del cigarrillo 

influye en el éxito del tratamiento del recubrimiento radicular y por lo 

tanto estos pacientes tienen un menor porcentaje de éxito con este 

tratamiento. 

 Pérdida de hueso interproximal, Miller en su clasificación de las 

recesiones gingivales tomó en cuenta la cantidad de hueso 

interproximal presente en las clases III y IV. Estas clases no pueden 

ser cubiertas y su pronóstico es malo. Sin embargo se han 

encontrado reportes de casos en los cuales en estas clases III y IV de 

Miller el tratamiento fue exitoso, pero no hay controles de estos 

tratamientos. 
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2.7 Técnicas Quirúrgicas para el recubrimiento radicular:  
 

 
 El interés en el sector estético a amentando notablemente en las diferentes 

espacialidades odontológicas, por lo que hubo un adelanto notable en las técnicas 

quirúrgicas destinadas al recubrimiento radicular. Actualmente hay un numero 

considerable de procedimientos quirúrgicos disponibles para el tiramiento de 

recesiones gingivales, dando así al periodoncista la habilidad y capacidad para 

escoger el mas adecuado para cada caso (Seixas de Pavia & Veras de Almeida, 

2005).  

2.7.A. Injertos pediculados:  
 

A.1. Colgajo reposicionado lateralmente:  

 
 El colgajo reposicionado lateralmente fue descrito inicialmente por (Grupe & 

Warren, 1956). Un colgajo total era movilizado de una área dental adyacente, 

luego se lo giraba lateralmente y se lo mantenía a través de suturas sobre la 

superficie radicular expuesta. Con la intención de prevenir posibles secuelas en el 

área donadora, o la aparición de una recesión gingival, esta técnica fue 

posteriormente modificada conservando una faja de tejido marginal del diente 

adyacente y realizando un colgajo de espesor parcial con el fin de no exponer 

tejido óseo, disminuyendo así el riesgo de una dehiscencia del tejido. 

Actualmente, la intervención se inicia con un raspado y aliso de la superficies 

radicular, procurando dejarla lo mas uniforme posible. Si existen deformaciones 

mayores como depresiones consecuencia de abrasiones se puede utilizar fresas 

con irrigación  para corregirlas. Después, se realiza la preparación radicular del 

cemento expuesto al medio bucal ( EDTA 24% por dos minutos, seguido de 

irrigación salina abundante) con el fin de que la superficie radicular se vuelva 
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biológicamente compatible con el tejido que la recubrirá, aumentando la 

probabilidad para que se forme una nueva inserción (Sato , 2000).  

 El acto quirúrgico se inicia con incisión de bisel externo para exponer el 

tejido conjuntivo de margen gingival de la recesión. En la región donadora, el 

trazado de las incisiones preserva una faja de encía queratinizada de 

aproximadamente 3 milímetros. Se realiza una incisión vertical pasando la línea 

mucogingival, delimitando el colgajo, cabe resaltar que la largura del colgajo en 

relación al defecto debe ser mínimo de una vez y media mayor. A partir de esto, 

se comienza la disección del colgajo de espesura parcial hasta alcanzar el 

margen distal del defecto. Al finalizar este paso, si existe alguna tensión en el 

colgajo, se puede realizar un incisión oblicua en la mucosa alveolar en el sentido 

de la recesión. Finalmente, el colgajo posicionado se fija mediante una sutura 

suspensoria y simple (Sato , 2000).  

 El hecho de que sea una injerto pediculado con vascularización propia 

constituye la principal ventaja de esta técnica, principalmente en relación a los 

injerto gingivales libres. Además de esto no hay la necesidad de realizar un 

segundo sitio quirúrgico (Grupe & Warren, 1956).  

A.2. Colgajo de doble papila:  

 
 El colgajo de doble papila, así como el de posicionado lateral, es un injerto 

pediculado que involucra la rotación de un colgajo por sobre la superficie radicular 

descubierta. Su indicación, es extremadamente limitada, ya que supone la 

existencia de papilas sanas y voluminosas adyacente a la recesión. En cambio, 

sus ventajas son que tiene un mínimo comprometimiento del periodonto y sitios 

donadores interdentales, la ausencia de injurias en dientes adyacentes, menor 
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riesgo de perdida ósea, mayor aporte vascular, y un mejor reposicionamiento y 

cicatrización en el sitio receptos y donador. Después del tratamiento quirúrgico y 

mecánico de la superficie radicular expuesta, se realiza un incisión horizontal en 

cada papila a la altura de la unión cemento esmalte. Luego se realizan incisiones 

relajantes sobrepasando la línea mucogingival. Los colgajos son diseccionados 

parcialmente y posteriormente unidos entre si con suturas reabsorbibles .  El 

conjunto se posiciona sobre la recesión gingival, y mantenido en esta posición a 

través de una sutura suspensoria alrededor del diente y suturas simples (Cohen & 

Ross, 1968).  

 Las desventajas de esta técnica son las características especificas de los 

tejidos donadores, la tensión del colgajo, espesura y cantidad de tejido 

queratinizado, que son primordiales para el éxito de esta técnica. Para evitar 

situaciones deficientes o que no cumplan con el objetivo, este colgajo puede ser 

asociado con un injerto de tejido conjuntivo que será descrito posteriormente 

(Parthur , 1997).  

A.3. Colgajo Reposicionado Coronalmente: 

 
 Este tipo de injerto pediculado fundamentalmente se base en la 

reposición del colgajo en dirección coronaria con la intención de recubrir la 

superficies radiculares expuestas, esto es posible por la característica elástica de 

la mucosa alveolar. La utilización de este tipo de colgajo depende de la cantidad 

de tejido queratinizado localizado apicalmente de la recesión gingival (Sato , 

2000). Esta técnica quirúrgica es destacada por su simplicidad de ejecución e pos 

operatorio indoloro, ofreciendo un buen resultado estético en el tratamiento de 

recesiones localizadas o múltiples. Allen y Miller obtuvieron una tasa de 
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recubrimiento de 97% tratando recesiones clase I y atribuyeron a este resultado la 

obediencia de los criterios de selección de los sitios tratados, sobre todo su 

espesor observando y la cantidad de tejido queratinizado apical al defecto (Allen & 

Miller, 1989).  

La técnica quirúrgica consiste primariamente en la realización de incisiones 

verticales en los ángulos próximos de los dientes adyacentes a la raíz expuesta, 

las cuales son extendidas oblicuamente hasta la mucosa alveolar para dar 

movilidad al colgajo. En seguida se realiza una incisión para unir la incisiones 

relajantes incluyendo las papilas interdentales. Un colgajo mixto de espesor 

parcial, total, y después parcial es entonces levantado de forma para obtener una 

espesura suficiente de tejido para la cobertura radicular. Las papilas interdentales 

son desepitelizadas y en colgajo se reposiciona coronalmente de forma que cubra 

toda el área radicular expuesta, alcanzando el nivel de unión cemento esmalte. Se 

mantiene en posición por una sutura suspensoria y simple. Es de extrema 

importancia que el colgajo no sea suturado sobre tensión, ya que puede verse 

comprometido el recubrimiento radicular esperado (Seixas de Pavia & Veras de 

Almeida, 2005).  

A.3. Colgajo semilunar (reposicionado coronalmente): 

 
 
 En situaciones que presentan recesiones gingivales pequeñas clases I con 

profundidad de sondaje mínima, cantidad y espesura de mucosa queratinizada 

suficientes en la zona apical al defecto, el colgajo semilunar posicionado 

coronalmente parece ser una buena alternativa. Fue descrito por Tarnow y se 

denomino semilunar debido a la línea de incisión apical, realizada paralelamente 

al contorno de la recesión, tiene una forma de media luna. Esta incisión debe 
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extender hasta la región papilar de cada lado de la recesión, dejando un buen 

suporte sanguíneo colateral, es decir sin romper las papilas. A continuación, se 

realiza una segunda incisión intrasulcular seguida de una disección parcial del 

colgajo hasta encontrar la línea inicial de la unión. El tejido es reposicionado 

coronalmente al nivel de la unión cemento esmalte y se estabiliza a través de una 

compresión con gasa. A pesar que en teoría no se utiliza sutura en esta técnica 

quirúrgica, algunos sugieren la colocación de sutura para garantizar la mantención 

del colgajo en la posición requerida (Tarnow, 1986).  

2.7.B. Injertos libres: 
 

B.1. Injerto gingival libre de epitelio-conjuntivo: 
 
 El injerto gingival es denominado libre en aposición a los injertos 

pediculados, que constituyen los colgajos posicionados descritos anteriormente. 

Esta técnica comprende la realización de dos sitios quirúrgicos, un receptos y un 

donador del injerto. Habitualmente la preparación del sitio receptor es hecha 

primeramente con la realización de incisiones verticales que delimitan la región a 

ser tratada, el colgajo es dividido para que una fina camada de tejido conjuntivo 

(perióstico) sea mantenida en posición. La porción suelta de este colgajo es 

eliminada siendo cortada en su base con una tijera, y así el lecho esta listo para 

recibir el injerto (Bjorn, 1963). Para el área donadora, la región palatina es la 

seleccionada, se debe ubicar la zona de los premolares y primer molar. Una vez 

ubicada la región, el tejido a ser removido debe tener la forma del lecho receptor y 

para esto se puede utilizar una sonda periodontal para realizar las mediciones 

adecuadas. Una vez delimitada el área del paladar a ser extraída se debe tomar 

en cuenta que el aspersor debe ser de mínimo 1,5 mm, tomando en cuenta que 
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hay que evitar tejido adiposo en el. El injerto entonces es removido a través de un 

disección delicada, con precauciones de no dejar el hueso expuesto lo que lleva 

una cicatrización extremadamente lenta y dolorosa. Inmediatamente después de 

la liberación del injerto, el área donadora debe ser comprimida con gasas por 

algunos minutos, posteriormente suturada con la finalidad de controlar el 

sangrado. El injerto en ese momento, será transferido para el lecho donde 

suturado. Antes de la sutura, el epitelio de la periferia del lecho puede ser raspado 

con una lamina de bisturí 15 o con una gingivótomo, para que la epitelización que 

ocurre durante la cicatrización sea mas uniforme, disfrazando los limites del tejido 

injertado. Finalmente el injerto es posicionado y suturado en la encía insertada 

adyacente con hilo absorbible. En seguida, una sutura subperióstica es realizada 

parra estabilizar el injerto, tomando sus interproximales. De esta forma, el injerto 

queda adaptado a todas las superficies del lecho receptor, sin dejar espacios 

vacíos que pueden ser llenados por coágulos que retrasan el proceso de 

cicatrización y puede alterar los resultados (Mlinek, Smuckler, & Bunchnner, 

1973).  

El injerto gingival libre de epitelio-conjuntivo fue utilizado para recubrimiento 

radicular, sin embargo su previsibilidad en cuanto a la extensión del recubrimiento 

es limitada. Posiblemente por la dificultad de sobrevivencia del injerto que carece 

vascularización original y es adaptado sobre una superficie avascular(superficie 

radicular), lo que le puede necrosar parcialmente. En este sentido (Bernimoulin, 

Luscher, & Muhlemann, 1975), sugieren la utilización de este tipo de injerto para 

el recubrimiento radicular en dos etapas. La primera el injerto gingival libre es 

realizado apicalmente a los defectos con un intento de crear una faja de encía 

queratinizada. Ocho semanas después, se realiza un colgajo de reposición 
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coronal. Esta técnica no es utilizada con frecuencia actualmente, que involucra 

muchos actos quirúrgicos (Seixas de Pavia & Veras de Almeida, 2005).  

Situaciones que justifican la necesidad de aumento de tejido queratinizado 

como la ausencia de mucosa queratinizada por recesiones gingivales progresivas, 

o ausencia de la mismas por  varios factores (protésicos, inserciones de frenillos, 

lesiones de furca) se indica este tipo de procedimiento (Sato , 2000).  

Por otro lado, las desventajas de esta técnica están relacionadas al sitio 

donador, en este caso el paladar ya que esta altamente  inervado y además de 

esto esta relacionado con mecanismo como la deglución, fonación y masticación. 

Por lo que la cicatrización es de segunda intención y puede ser de mayor tiempo 

ya que en esta área tiene un proceso postoperatorio complicado (Seixas de Pavia 

& Veras de Almeida, 2005).  

B.2. Injerto gingival libre de conjuntivo: 
 

Considerando que el epitelio del injerto sufre una necrosis durante el 

periodo de incorporación al lecho receptor, y principalmente con el fin de mejorar 

el proceso de cicatrización del área donadora, algunas técnicas fueron realizadas 

para la remoción del injerto, con la finalidad de remover a penas el are del tejido 

conjuntivo, dejando el restante y la parición del epitelio en posición para proteger 

el lecho donador.  Esta maniobra permite una cicatrización por primero intención, 

ofreciendo un postoperatorio mas tranquilo y menos doloroso. De acuerdo con 

una comparación reciente (Del Pizzo, Modica , Bethaz, & et al, 2002)sobre la 

cicatrización de heridas quirúrgicas de sitios donadores localizados en el paladar 

cuando se utilizaron diferentes técnicas para la remoción: clásica injerto epitelio-

conjuntivo, “trap-door” tejido conjuntivo de una sola incisión, se observo que la 
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segunda técnica ofrece  una epitelización mas rápida y además los paciente 

tuvieron menos señales dolorosos y dolores post operatorios. También en otro 

estudio (Calura, Mariani, Parma-Benfenati, & et al, 1991) realizaron un estudio 

similar donde los resultados de fueron analizados por microscopio electrónico y 

los resultados fueron similares.   

2.7.C. Injertos Combinados: 
 

C.1. Injerto de conjuntivo subepitelial:  

 
 El existo de los procedimientos mucogingival destinados el recubrimiento 

radicular esta asociado a diversos factores, como la salud general y hábitos del 

paciente, la anatomía del defecto, espesor de encía, tipo de sutura y hasta la 

capacidad de supervivencia del tejido injertado sobre la superficie radicular 

expuesta. De esta manera, con la intención de aumentar la probabilidad del existo 

en el recubrimiento radicular, ( Langer & Langer, 1985) a partir de la técnica del 

injerto de conjuntivo libre desenvolvieron una técnica de injerto de tejido 

conjuntivo subepitelial. El principio de la misma esta en colocar el injerto de tejido 

conjuntivo en posición (subepitelial), ósea sumergido. Por lo tanto, en este 

procedimiento siempre necesita la realización de un colgajo que será 

reposicionado coronalmente o lateralmente, con el fin de cubrir el injerto, 

aumentando el protección y  nutrición del mismo (Wennstrom & Zucchelli, 1996).   

 Básicamente el procedimiento se inicia por el sitio receptor donde después 

de la preparación mecánica (raspado y alisado radicular con curetas) y química 

(EDTA 24%, por un minuto), de los defectos, se realizan incisiones intrasulculares 

contorneando el margen de las recesiones. Luego se realizan incisiones 

horizontales al nivel de la unión cemento esmalte que son extendidas 



36 

 

  

lateralmente, respetando los dientes vecinos. En seguida se realizan incisiones 

relajantes oblicuas para conformar un colgajo trapezoidal, o de base mas larga, 

deben extenderse mas allá de la línea mucogingival para asegurar la movilidad 

del colgajo. Esto a su vez es diseccionado en forma parcial, lo que requiere de 

gran cuidado para que no se perfore lo que puede ser perjudicial para la 

vascularización. Para finalizar esta etapa, en el sitio donador se realiza la 

remoción el tejido conjuntivo por técnica de una incisión por las razones antes 

descritas. El injerto debe ser ajustado de acuerdo la forma y el tamaño del lecho 

receptor, debe ser adaptada al altura de la unión cemento esmalte e inmovilizarse 

mediante suturas subperiósticas y suspensorias (Allen A. , 1994).  

 De forma general, las técnicas de injerto conjuntivo subepitelial revelan un 

mayor previsibilidad de recubrimiento radicular siendo probablemente la mas 

empleada actualmente con sus diferentes variables. Entra las ventajas de esta 

técnica en comparación con las demás, se destaca el alto índice de sobrevivencia 

del injerto debido al doble aporte sanguíneo durante la dase de cicatrización 

gracias al periostio del lecho y al colgajo sobre el injerto. Existe una amplia 

aceptación por parte de los pacientes y profesionales debido principalmente a los 

excelentes resultados estéticos obtenidos por la coloración y morfología de las 

encías mas uniforme proporcionada por el colgajo sobre el injerto. En cuanto a la 

mejoría del espesor proporciona una faja de encía queratinizada de mejor 

tamaño. Por otro lado, esta técnica requiere la realización de un segundo sitio 

quirúrgico, correspondiente a la área donadora, lo que puede aumentar el grado 

de des confort y riesgo para el paciente. También limita al numero de dientes para 

ser tratados en una misma intervención (Raetzke, 1985).  
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2.7.D. Injertos Alogénicos: 

D1. Matriz Dérmica Acelular: (AlloDerm) 
 

En los inicios, se comenzó a utilizar matriz dérmica acelular en el campo de 

la medicina, cirugías plásticas y reconstrucciones en individuos que fuero víctimas 

de quemaduras, se introdujo a la periodoncia en 1994, como un potencial 

substituto de los injertos autólogos en las cirugías mucogingivales y desde 

entonces se ha observado que el mismo se integra conscientemente a los tejidos 

del hospedario manteniendo la integridad de los mismos (Wainwright, 1995).  

 Según el fabricante, la matriz dérmica acelular se obtiene a partir de piel 

humana adquirida de bancos de tejido norte americanos, los cuales pasan por 

tratamiento de neutralización de bacterias y virus. Además de esto, los tejidos 

donados son acelurizados, a través de un método patentado, que permite la 

preservación de los componentes de la matriz extracelular(compuesta de 

colágeno tipo I, glicosaminocanos y glicoproteínas como laminina y fribrolectina).  

Este proceso de acelurización tiene como objetivo eliminar problemas de 

respuestas inmunes mediados por los antígenos., ya que estos están mediados 

principalmente después del reconocimiento de moléculas de superficie. Por 

ultimo, el material de injerto es secado y congelado para ser distribuido 

comercialmente. La matriz dérmica acelular, es por lo tanto un injerto no vital que 

cuando es aplicado quirúrgicamente ofrece una estructura arquitectónica que 

soporta y permite la migración de células y la invaginación de sanguíneos 

provenientes de lecho receptor (Tal , 1999).  

 El uso del injerto de matriz dérmica acelular en sustitución de los injertos  

de tejido conjuntivo en el tratamiento de recesiones gingivales por representar una 

fuente heterogénea de material donador, proporciona menor tiempo quirúrgico, 
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menor des confort post operatorio y cantidad ilimitada del material del injerto 

(Aichelmann-Reidy, Yukna , Evans , Nasr , & Mayer, 2001). 

A pesar de que la matriz dérmica acelular se integra perfectamente al 

organismo por la repoblación celular y revascularización de la matriz a partir de 

los tejidos vecinos, estos procesos implican, probablemente, la necesidad de un 

mayor aporte sanguíneo para el injerto alogénico que para el injerto de tejido 

autólogo. En un estudio clínico de fluorescencia angiografía de (Mormann & 

Ciancio, 1997) investigaron los cambios de la microcirculación después de la 

realización de diferentes colgajos e incisiones quirúrgicas. En este estudio se 

observo que para minimizar las alteraciones circulatorias, la base de colgajo debe 

ser mas larga o suficiente para incluir una mayor cantidad de vasos sanguíneos 

en el colgajo, ya que la mayor parte del aporte sanguíneo tiene dirección caudo-

craneal (vestibulo para el margen gingival). Un colgajo mas amplio también facilita 

el recubrimiento completo del injerto, disminuyendo el riesgo a un exposición o 

contaminación del mismo (Seixas de Pavia & Veras de Almeida, 2005).  

2.8 Regeneración guidada de tejidos:  
 

 
La regeneración guida de tejidos en dehiscencias ósea es capaz de formar 

nuevos tejidos periodontales en los tercios medios y apical de la raíz. Es así, que 

en recesiones clase I y II de Miller con profundidad de sondaje mayor que 5mm 

asociados a la presencia de una encía espesa capaz de recubrir correctamente la 

membrana puede presentar una mayor ganancia de la inserción clínica frente a 

otras técnicas antes descritas (Lins, De Lima, & Sallum, 2003) confirma que al ser 

comprados la membrana con refuerzo de titanio y un colgajo reposicionado 

coronalmente, la membrana promovió una mayor ganancia ósea después de 6 
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meses. Sin embargo, el colgajo de reposición coronal fue estadísticamente 

superior en el recubrimiento radicular. De este modo, cuando el objetivo del 

tratamiento de dehiscencias es para fines estéticos, sin estar comprometida la 

inserción del diente, la técnicas gingivales clásicas han demostrado un 

recubrimiento radicular igual o superior que la membrana con refuerzo de titanio 

(Harris R. , 1997).  

2.9 Proteínas Derivadas de la matriz de esmalte (DME):   
 

2.9.A Principios Biológicos:  

 
(Slavkin & Boyde, 1975), observaron que las proteínas relacionadas con el 

esmalte de la vaina epitelial de Hertwig están relacionadas en la formación del 

cemento acelular. (Lindskog , Formation of intermediate cementum (II). A 

scanning electron microscopic study of the epitheial root sheath of Herwig in 

monkey., 1982), estudiando los incisivos de monos con el microscopio electrónico, 

observaron que la capa interior de la vaina epitelial tiene una fase secretora y que 

se forma material tipo esmalte en la raíz antes que el cemento. Años más tarde, 

(SLAVSKIN HC, BESSEN, FINCHAM , & et al. , 1989) demostraron que el 

cemento tiene proteínas inmunológicamente relacionadas con las proteínas de la 

matriz de esmalte. A partir de estos trabajos, se comenzaron a utilizar derivados 

de la matriz del esmalte (DME), obtenidos a partir de gérmenes dentales de 

cerdos, para conseguir regeneración periodontal. Se piensa que el mecanismo de 

acción de estas proteínas es que, al aplicarlas sobre la superficie radicular, 

estimulan las células mesénquimales para que se diferencien en cementoblastos 

y formen nuevo cemento, que a su vez inducirá la formación del resto de los 

tejidos del periodonto. La teoría para el uso terapéutico de las proteínas de matriz 
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de esmalte (DME) se basa en imitar la actividades fisiológicas que se producen 

durante el desarrollo de la raíz. Estudios de Slavkin y Boyde, muestran que las 

proteínas que se forman durante el desarrollo de los dientes en la vaina epitelial 

de la Hertwig, tienen un papel muy importante en la formación del cemento 

radicular acelular, ligamento periodontal y hueso alveolar. Estas proteínas son 

90% Amelogenina, y el 10% consiste en prolina no rica en amelogenina, tuftelina, 

tuftproteína, sueroproteínas y al menos una proteína salival; que constituyen la 

parte más grande de la matriz del esmalte (Slavkin & Boyde, Cementum: An 

epithelial secretory product?, 1975).  

En una serie de experimentos en raíces dentales en desarrollo de ratas, 

monos y cerdos, se demostró inmunohistológicamente que la concentración de la 

amelogenina se eleva drásticamente durante el desarrollo del diente y además 

existe una estrecha relación entre cemento acelular y amelogenina. Estos 

resultados se confirmaron también en la investigación de dientes en humanos, por 

lo que algunas secciones histológicas muestran una fina capa de esmalte 

altamente mineralizada entre la dentina y el cemento radicular. Esta observación 

permite concluir que la fijación de la matriz del esmalte tiene que ocurrir en la 

superficie de la dentina antes de la aparición de cemento acelular (Lindskog & 

Hammarström, Formation of intermediate cementum III: 3H‐tryptophane and 3H‐

proline uptake into the epithelial root sheath of Hertwig in vitro., 1982). 

2.9.B DME:  
 

El Emdogain, es único producto comercialmente disponible que usa el DME 

y lo produce la empresa Biora, que en el 2004 se incorporó a Straumann Biologics 

Division. Consta principalmente de un extracto ácido purificado de esmalte 
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embrionario de cerdos de 6 meses. Esta compuesto en un 90% de amelogenina, 

un 10% de sus derivados y de Alginato de propilenglicol (PGA) como portador. 

Inicialmente, este producto consistía en DME y una solución (Alginato de 

propilenglicol) como vehículo, que debía ser mezclada antes de su uso. 

Posteriormente se hicieron mejoras y para ganar tiempo y simplificar los 

procedimientos, se desarrolló emdogain en gel, que ya viene listo para usar. En 

un estudio controlado aleatorio no se demostró diferencias entre el DME original y 

la nueva fórmula de Emdogain en gel (Bratthall , Lindberg , Havemose-Poulsen , 

& Holms, 2001). El DME deriva de los gérmenes de los dientes en desarrollo de 

cerdos de 6 meses de edad (Hammarstrom, 1997). Dado que el DME es un 

material derivado del cerdo, puede tener el potencial de estimular reacciones 

inmunes en los humanos. Sin embargo, los DME son muy similares en las 

especies mamíferas (Brookes, Robinson, Kirkham, & Bonass, 1995), por lo tanto, 

presentan menos probabilidades de ser antigénicos. Las múltiples exposiciones al 

DME durante el tratamiento periodontal demostraron ser seguras para el paciente 

(Froum, Weinberg, Novak, Mailhot, & Mellonig , 2004). Es interesante observar 

que la solución vehículo (Alginato de propilenglicol) del DME tiene efectos 

antimicrobianos significativos sobre los patógenos periodontales (Arweiler , 

Auschill , Donos , & Sculean, 2002), (Sculean, Auschill, Donos, Brecx , & Arweiler, 

2001), sin embargo, estos autores interpretaron en sus resultados que Emdogain 

tenía propiedades antimicrobianas. 

La amelogenina es el mayor componente protéico del esmalte, con 

alrededor de 180 aminoácidos los cuales tienen la habilidad de auto ensamblarse 

formando estructuras en forma de nanoesferas, las cuales actúan como 

transportadores de otros factores secretados por otras células en el ambiente 
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local, lo que contribuye a la biomineralización del esmalte.  (Viswanathan, 2003) 

propone dos teorías de cómo actúan las amelogeninas: 

 La amelogenina, una molécula "señal", es capaz de modular la 

expresión de genes asociados a cementoblastos, esto sugiere que el 

desarrollo de tejidos periodontales son el resultado de complejas 

interacciones epitelio-mesénquima. 

 La amelogenina, una proteína estructural, es capaz de actuar como 

una nanoestructura que tiene la capacidad de acarrear otros factores 

no conocidos incorporados por otras células y unirlos al complejo de 

amelogenina ensamblado. Subsecuentemente, estos factores 

acarreados son liberados para promover el desarrollo periodontal. 

 

Las amelogeninas son conocidas de poder auto ensamblarse en agregados 

supramoleculares los cuales forman una matriz extracelular insoluble con una 

afinidad por la hidroxiapatita y la colágena después de ser secretado al aumentar 

su temperatura y su pH. Cuando la PDE es aplicada a las superficies radiculares 

desnudas se precipitan para formar una matriz extracelular con una superficie 

hidrofóbica con el potencial de soportar las interacciones con células de los tejidos 

adyacentes y bloqueando la acción colonizadora del tejido epitelial, tal adhesión a 

diferentes tipos de células se da por un mecanismo divalente dependiente de 

cationes. Se conoce que muchas proteínas de adhesión tienen sitios de unión 

para colágena y heparina, mientras que la PDE se adhiere a minerales. Esta 

actividad adhesiva de la amelogenina puede jugar un papel importante en la unión 

de los ameloblastos a la hidroxiapatita y otros tipos de células durante el 

desarrollo dental. Por otro lado, las Amelogeninas que constituyen el EMD, son 
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insolubles en un pH fisiológico y a temperatura corporal, pero estas al ser 

hidrofóbica, en un pH acido, alcalino, o cuando baja la temperatura pueden 

disolverse. La precipitación gradual de agregados protéicos se produce 

cuando se restablecen las condiciones fisiológicas de pH y temperatura. 

Usando el modelo de dehiscencia vestibular en monos, los investigadores 

determinaron cual era el mejor vehículo para que precipiten los DME sobre 

una superficie radicular tratada, además de valorar la regeneración del 

cemento y del hueso alveolar a las 8 semanas. Los resultados demostraron 

que el Alginato de propilen glicol (PGA) era el vehículo más efectivo ya que 

se formaba cemento, ligamento y hueso alveolar en proporciones iguales 

en comparación donde se empleaban preparaciones de matriz de esmalte 

sin vehículo. El vehiculizar con PGA facilitaba la manipulación del 

preparado y su aplicación sobre la raíz. Para la colocación de esta 

sustancia debe estar la superficie radicular seca y sin sangrado. 

2.9.C Estudios Emdogain:  
 
 (Hammarstrom, 1997), utilizó una muestra animal con 2 monos jóvenes 

(Maccaca fascicularis) a los cuales se les extraen los cuatro incisivos laterales de 

cada mono. Después de la extracción se crearon cavidades en mesial de cada 

raíz, eliminando cemento y dentina. Las cavidades de prueba fueron dos por 

mono. Se les coloco DME y se reimplantaron los 4 incisivos de cada mono. A las 

ocho semanas se sacrificaron y se realizaron extracciones en bloque para 

estudiar histológicamente. En las cavidades tratadas con DME aparece una capa 

fina idéntica a cemento acelular, bien insertada y con fibras colágenas que se 
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extienden fuera de la capa de cemento. Las cavidades que no se trataron con 

matriz de esmalte se caracterizan por la deposición de una gruesa capa irregular 

de tejido duro celular poco insertada sobre la dentina (Hammarström , 1997).  

 (Bratthall, Lindberg, Havemose‐Poulsen, & Holmst, 2001)utilizaron el modelo 

de dehiscencia vestibular en monos. Donde  obtuvieron una regeneración entre el 

60 y el 80% del defecto tras la aplicación de DME. En este estudio se creaban 

defectos de 6 mm en vestibular en lo dos lados del maxilar de monos tratados con 

DME, previo acondicionamiento ácido de la raíz, que formaría el grupo de prueba. 

Al de  control también acondicionado con ácido pero sin tratamiento de DME. 

Ocho semanas después los animales se sacrificaron y se hizo un estudio 

histológico donde se comprobó que podía inducirse la regeneración en las áreas 

experimentadas, con formación de nuevo cemento y hueso alveolar, y por otro 

lado en el grupo de control no se había producido ninguna regeneración. Este 

estudio demuestra que puede inducirse la regeneración de todos los tejidos 

periodontales (cemento acelular, ligamento periodontal y hueso alveolar) y de esta 

forma imitar el desarrollo normal de estos tejidos (Sculean, Donos , Brecx, Reich , 

& Karring, 2000). 

 Varios estudios clínicos garantizan el uso de los DME en el tratamiento de la 

enfermedad periodontal. Uno de los primeros estudios multicéntricos comparaba 

los resultados obtenidos al tratar defectos intraóseos con un colgajo de Widman 

modificado con aplicación de DME (grupo prueba) versus Widman modificado con 

aplicación de placebo (grupo control). Se realizó un estudio a boca dividida con 

una duración de 36 meses. Los resultados del grupo de prueba (DME) fueron 

mejores que el  de control, con mayor ganancia clínica de inserción, reducción de 

la profundidad de sondaje y ganancia ósea radiográfica (Heard , Mellonig , 
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Brunsvold, & Lasho, 2000). 

 Otros estudios comparan el uso de DME con placebo o con un colgajo de 

acceso o con un Widman modificado sólo con un diseño a boca partida o en uno 

de grupo paralelo, encontrándose resultados similares y/o mejores con DME en 

las variables clínicas: profundidad de sondaje, ganancia de inserción, recesión y 

en los hallazgos radiográficos como ganancia ósea. Encontramos hallazgos 

clínicos y radiográficos favorables en varios reportes de casos usando DME 

(Pontoriero, Wennström, & Lindhe, 1999) (Zucchelli , Bernardi , Montebugnoli, & 

De Sancti, 2002). Heijl realizó otro estudio sobre el tratamiento quirúrgico de los 

defectos intraóseos con DME versus colgajo de acceso, encontraba en la 

reentrada a los 12 meses un relleno óseo de 2,4 mm mayor con DME que con el 

colgajo de acceso. En una serie de casos encontramos un relleno óseo de 2,54 

mm en 21 localizaciones de las cuales 13 eran reentradas a los doce meses de la 

aplicación de DME (Heijl, 1997). Desde el punto de vista histológico, (Heijl, 1997), 

publicó el primer estudio sobre el efecto regenerativo de los DME en un incisivo 

mandibular humano que por motivos ortodónticos se extrajo a los 4 meses de la 

aplicación de los DME. 

 Los resultados histológicos obtenidos en animales y seres humanos 

muestran que el tratamiento recesiones gingivales con un colgajo reposicionado 

coronalmente y EMD puede resultar no sólo en el recubrimiento de la recesión, 

sino también en una nueva formación de cemento, LP e incluso tejido óseo. En 2 

estudios clínicos controlados en boca dividida se trataron recesiones gingivales 

clase I y II de Miller. En el grupo de prueba se realizo un colgajo reposicionado 

coronal y EMD y en el grupo de control solo un colgajo reposicionado  coronal. 

Los resultados no mostraron diferencias relacionadas a la cobertura de la raíz. 
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Pero si existieron diferencias significativamente estadísticas en cuando 

neoformación de tejido queratinizado en el grupo donde se aplico el EMD. En otro 

estudio en boca dividida se trataron 17 pacientes con recesiones clase II de Miller 

con un colgajo posicionado coronal y EMD (grupo de prueba) y con colgajo 

posicionado coronal y el injerto de tejido conectivo (de control). Los resultados 

mostraron después de 1 año que el valor medio de cobertura de la raíz era 95,1% 

en el grupo de prueba y el 93,8% en el grupo de control. Se alcanzó una 

cobertura de la raíz 100% en el 89,5% de los casos en el grupo de prueba y en el 

79% de los casos en el grupo control. La evaluación histológica adicional de dos 

biopsias mostraron que el tratamiento de defectos de recesión con un colgajo 

posicionado coronal y EMD dio lugar a una nueva formación de la raíz de 

cemento, ligamento periodontal y el hueso alveolar, por lo que el tratamiento con 

un colgajo posicionado coronal y un injerto conectivo se caracteriza por un epitelio 

largo de unión e incluso signos de absorción de las raíces 
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3. Objetivos: 

3.1 General: 
 

El objetivo de este estudio será evaluar y comparar los resultados clínicos 

obtenidos en el tratamiento de recesiones gingivales entre el uso de Matriz 

Dérmica Acelular de colágeno Bobino (MDA), Injerto de tejido conjuntivo 

subepitelial (ECTS), y Colgajo de reposición coronal con proteínas de matriz de 

esmalte (CRC) (EMD). 

3.2 Específicos:  
 

Determinar el porcentaje de cobertura de la recesión gingival,  

Determinar  la ganancia de inserción clínica,  

Determinar la altura de la encía queratinizada.  

Determinar el grosor de encía queratinizada 

4. Materiales y Métodos: 

 

4.1 Criterios y grupos: 
 

Para la investigación clínica serán seleccionados 12 recesiones clase I y II 

de Miller en pacientes que buscan tratamiento periodontal en la Facultad de 

Odontología de la USFQ. 

4.2 Criterios de inclusión:  
 

Presencia de recesión gingival Clase I y II de Miller mayor, menor o igual a 

2 mm sobre la superficie vestibular de los caninos y premolares; profundidad de 

sondaje menor o igual a 3 mm sin sangrado al sondaje; y dientes vitales.  
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4.3 Criterios de exclusión:  
 

Tabaquismo, presencia de caries, y afracciones que impidan determinar 

con precisión el limite amelo comentario, enfermedad periodontal inflamatoria, 

dientes mal posicionados, enfermedades sistémicas: diabetes, trasplantes, uso de 

corticosteroides, parafunciones, e interferencias oclusales. 

4.4 Diseño del estudio: 

  
De los 20 pacientes seleccionados, se seleccionan 15 recesiones clase I y 

II de Miller que cumplan los criterios de inclusión. Primero los pacientes se 

someten a un programa de instrucción de motivación y fisioterapia oral (para 

mejorar su higiene bucal), luego las recesiones al azar(por sorteo) son divididas 

en tres grupos de cinco para realizar los procedimientos quirúrgicos. Los 3 grupos 

serán: Matriz dérmica acelular (MDA), Injerto de tejido conjuntivo subepitelial 

(ECTS), y Colgajo de reposición coronal con proteínas de matriz de esmalte 

(CRC).  

4.5 Procedimientos preclínica:  
 
 

El paciente debe estar de acuerdo en participar en este estudio a través de 

la expresión del consentimiento, antes de llevar a cabo las mediciones de los 

parámetros clínicos propuestos.  

4.6 La medición de parámetros clínicos:  
 

Las mediciones clínicas se llevarán a cabo por un solo examinador, 

calibrado y estandarizado, y no será el operador. Las mediciones se utilizara la 

sonda periodontal de Carolina del Norte (Hu-Friedy), y para el espesor de encía 

queratinizada un lima 10(k file k maillefer).  
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4.7 Parámetros periodontales a medir:  
 
 
1. Índice placa visible (IPV) (Ainamo & Talari, 1976): 

2. Profundidad de sondaje (PS): medir la distancia desde el borde del margen 

gingival a la parte inferior del surco gingival; 

3. Índice sangrado sonda (ISS) (Armitage, Svanberg, & Löe, 1997): 

4. Nivel inserción clínica (NIC): distancia desde la unión cemento-esmalte en la 

parte inferior de la bolsa; 

5. Altura de recesión gingival (REC): La medición de la distancia entre la unión 

cemento-esmalte al margen gingival; 

6. Anchura recesión: medida desde un extremo a otro 1 mm por encima de la 

unión esmalte cemento en la dirección horizontal; 

7. Porcentaje de cobertura radicular; 

8. Espesor de tejido queratinizado: nominal 2 mm por abajo del margen gingival, 

utilizando una lima 10 que se introduce en el tejido perpendicular a la placa ósea 

para tocar el periostio, esta medida será transferida a pinza, que será entregada 

en milímetros; 

9. Altura tejido queratinizado: medición de la distancia entre el margen gingival 

más coronal a la unión mucogingival; 

Todas las mediciones se realizan antes de la cirugía y se repetirán  3 

meses después de la cirugía. El índice de placa y el índice de sangrado gingival 

se llevarán a cabo en toda la boca.  
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4.8 Procedimiento quirúrgico: 
 

Los procedimientos quirúrgicos son realizados por un solo operador con 

experiencia en las técnicas quirúrgicas utilizadas. 

4.9 Área a ser tratada:  
 

Será una incisión horizontal recta en la base de la recesión por mesial y 

distal realizado con una hoja de bisturí a 15 º C (prehima surgical blades), 

complementado por dos incisiones verticales. El colgajo se dobla en el espesor 

total y 3 mm de la unión mucogingival se dividirá a fin de permitir su 

desplazamiento coronal. Utilizando instrumentos manuales de raspado y alisado 

radicular de las raíces se suavizan. 

El grupo (ETCS) recibirá el injerto de tejido conectivo subepitelial asociado 

con reposicionamiento coronal del colgajo. El tejido se obtiene en la región de la 

bóveda del paladar a través de la incisión "única" descrita por  (Bruno, 1994), 

donde una incisión horizontal se hace en el paladar, a una distancia de 2 a 3 mm 

del margen gingival perpendicular a la tela ósea. A partir de entonces, una 

segunda incisión se hace en la primera en paralelo al eje largo del diente y dos 

incisiones laterales deben ser complementarias para liberar el tejido. Entonces, el 

tejido se tomará en el hueso con la ayuda de un cabo perióstico y se retira para 

ser llevado a la zona de recepción. El injerto se coloca sobre la raíz de la unión 

cemento-esmalte de tal manera que cubre toda la recesión y 2 mm de hueso 

alveolar. Se fijará mediante suturas interrumpidas con rosca reabsorbible (5-0 

poliglactina, Vycril J & J). El colgajo se coloca coronal, lo que permite cubrir todo 

el tejido. siendo suturado por suturas interrumpidas. Los puntos de sutura deben 

ser retirados luego de 10 días del procedimiento quirúrgico. 
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El grupo (MDA) (Puros Dermis® Allograft) reciben matriz dérmica acelular 

asociado con reposicionamiento coronal del colgajo. Después de la preparación 

de la zona de recepción, la raíz recibirá una matriz de colágeno bovino, es 

hidratado en solución salina y se corta para que pueda cubrir el defecto de raíz de 

2 mm de distancia en todos los lados y será fijada por puntos separados con hilo 

reabsorbible (5 - 0 polyglactin, Vycril). El colgajo será llevado a coronal para cubrir 

la matriz de colágeno bovino y se sutura con suturas interrumpidas sin tensión. 

Los puntos de sutura deben ser removidos luego de 10 días de la cirugía. 

El grupo (CRC) recibe el colgajo de reposición coronal con las proteínas de 

matriz de esmalte (Emdogain). Se realiza una incisión intrasulcular que se 

prolonga con dos incisiones horizontales a nivel de la base de las papilas 

interdentarias. Dos incisiones verticales liberadoras se trazarán traspasando la 

línea mucogingival neoformada y llegando al fondo del vestíbulo. Se realiza la 

desepitelización de ambas papilas interdentarias mediante hoja de bisturí (15c) o 

pinza de gingivectomía, para crear una zona cruenta de tejido conectivo que 

recibirá el colgajo. Se levanta un colgajo mucoperióstico de espesor total 

mediante un periostotomo fino. Una vez traspasada la línea mucogingival la 

disección será de espesor parcial, liberando el colgajo de su inserción perióstica y 

muscular, lo que permitirá poder reposicionar el colgajo en una situación más 

coronal, sin que exista ningún tipo de tensión. El colgajo se sutura (5 - 0 

polyglactin, Vycril) en una posición más coronal a la unión amelocementaria 

mediante una sutura suspensoria alrededor del diente. Los bordes del colgajo se 

suturan con puntos simples.  
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4.10 Protocolo Terapéutico: Pasos a Seguir: 
 

Los pacientes de los tres grupos recibirán post-operatorio escrito, lo que 

sugiere: 

1. Consumir alimentos suaves y fríos en las siguientes 24 horas. 

2. Aplicar hielo en área  operada durante 15 minutos por vez, cada 30 

minutos durante las primeras 24 horas. 

3. Evitar hacer ejercicio o estar bajo el sol. 

4. Buscar al médico tratante en caso de cualquier emergencia relacionada 

con la operación recién realizada. 

5. Historia clínica (revisar si existe alguna alergia) 

6. Usar enjuague de la boca (clorhexidina 0,12%), dos veces al día durante 

diez días, sin limpiar la zona con cepillo u otros objetos; 

7. Tomar amoxicilina de 1 gramo oralmente, una cápsula cada 12 horas 

durante 7 días. 

8. En caso de dolor, tomar 500mg de dipirona, paracetamol 750 mg 

oralmente, una tableta cada 12 horas.  
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5. Resultados:  
 
Análisis del modelo ANOVA 
 

La técnica del Análisis de la Varianza (ANOVA o AVAR) es una de las 

técnicas más utilizadas en los análisis de los datos de los diseños experimentales. 

Se utiliza cuando queremos contrastar más de  dos medias, por lo que puede 

verse como una extensión de la prueba t para diferencias de dos medias 

independientes. 

El ANOVA es un método muy flexible que permite construir modelos 

estadísticos para el análisis de los datos experimentales cuyo valor ha sido 

contrastado en muy diversas circunstancias. Básicamente es un procedimiento 

que permite dividir la varianza de la variable dependiente en dos o más 

componentes,  cada uno de los cuales puede ser atribuido a una fuente (variable 

o factor) identificable. 
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Profundidad del sondaje: 

Profundidad del Sondaje en el tiempo del experimento 

 

Tukey HSD 

(I) Compuesto (J) Compuesto Mean 

Difference (I-J) 

Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

Injerto tejido 
Injerto Dermis ,75000 ,64550 ,503 -1,0522 2,5522 

Endogain 2,50000
*
 ,64550 ,009 ,6978 4,3022 

Injerto Dermis 
Injerto tejido -,75000 ,64550 ,503 -2,5522 1,0522 

Endogain 1,75000 ,64550 ,057 -,0522 3,5522 

Endogain 
Injerto tejido -2,50000

*
 ,64550 ,009 -4,3022 -,6978 

Injerto Dermis -1,75000 ,64550 ,057 -3,5522 ,0522 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

 
 

Fuente: Análisis de laboratorio/ Elaboración: Mauricio Tinajero 
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Altura Resección: 
Altura de la recesion en el tiempo del experimento 

 

 

Tukey HSD 

(I) Compuesto (J) Compuesto Mean 

Difference (I-J) 

Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

Injerto tejido 
Injerto Dermis ,00000 ,23570 1,000 -,6581 ,6581 

Endogain 1,50000
*
 ,23570 ,000 ,8419 2,1581 

Injerto Dermis 
Injerto tejido ,00000 ,23570 1,000 -,6581 ,6581 

Endogain 1,50000
*
 ,23570 ,000 ,8419 2,1581 

Endogain 
Injerto tejido -1,50000

*
 ,23570 ,000 -2,1581 -,8419 

Injerto Dermis -1,50000
*
 ,23570 ,000 -2,1581 -,8419 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

 
Fuente: Análisis de laboratorio/ Elaboración: Mauricio Tinajero 
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Espesor tejido Queratinizado: 
Espesor tejido Queratizado en el tiempo del experimento 

 

 

Tukey HSD 

(I) Compuesto (J) Compuesto Mean 

Difference (I-J) 

Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

Injerto tejido 
Injerto Dermis 1,00000 ,50000 ,168 -,3960 2,3960 

Endogain 2,25000
*
 ,50000 ,004 ,8540 3,6460 

Injerto Dermis 
Injerto tejido -1,00000 ,50000 ,168 -2,3960 ,3960 

Endogain 1,25000 ,50000 ,079 -,1460 2,6460 

Endogain 
Injerto tejido -2,25000

*
 ,50000 ,004 -3,6460 -,8540 

Injerto Dermis -1,25000 ,50000 ,079 -2,6460 ,1460 

 

 
 

Fuente: Análisis de laboratorio/ Elaboración: Mauricio Tinajero 
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Anchura Tejido Queratinizado:  
Anchura tejido Queratizado en el tiempo del experimento 

 
 

 
Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 6,500 2 3,250 3,900 ,060 

Within Groups 7,500 9 ,833   

Total 14,000 11    

 
 

 
Fuente: Análisis de laboratorio 
Elaboración: Mauricio Tinajero 
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Nivel de inserción clínica: 
 

 
 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 2,167 2 1,083 ,848 ,460 

Within Groups 11,500 9 1,278   

Total 13,667 11    

 

 

 
Fuente: Análisis de laboratorio 
Elaboración: Mauricio Tinajero 
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Porcentaje de recubrimiento radicular: 
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6. Discusiones: 

 
Una de las alteraciones más comunes es la recesión gingival, en la 

literatura se han descrito numerosas técnicas para el recubrimiento radicular, de 

las cuales el injerto de tejido conectivo al ser un material autólogo, se lo considera 

como el “Gold estándar”, por su alto porcentaje de éxito (AAP, 2001), sin 

embargo, hay algunas desventajas dos lechos quirúrgicos,  para la obtención del 

injerto y el área receptora. Por esto, se introdujo el uso de membranas 

bioabsorbibles (matriz dérmica acelular) lo que simplifica tiempo y la recuperación 

(Trombelli L, 1998) (Gaertner WB, 2009). En los últimos años se esta usando el 

derivado de matriz de esmalte (EMD, Emdogain), en cirugía plástica periodontal,  

para recubrimiento radicular con la finalidad de mejorar los resultados 

postoperatorios  (Pilloni A, 2006). 

 

Este estudio clínico controlado ramdomizado a doble ciego se realizó con el 

objetivo de evaluar el porcentaje de recubrimiento radicular, nivel de inserción 

clínica, profundidad de sondaje, anchura de la recesión y espesor de encía 

queratinizada en recesiones clase 1 y 2 de Miller tratadas con: Injerto Conjuntivo 

Subepitelial (ICS grupo1), Matriz Dérmica Acelular (MDA grupo2) y Colgajo de 

reposición coronal+ Emdogain (CRC+EMD grupo 3), en un periodo de 3 meses. 

Los resultados que se obtuvieron fueron los siguientes: 

 

En el porcentaje de Recubrimiento Radicular en todos los casos de estudio 

fue positivo, sin embargo el que mejor resultados presenta fue el ICS con 100% 

de recubrimiento, le siguió el MDA con un valor de 94% y por último Emdogain 

que registra el valor de recubrimiento más bajo con 51%. Estos resultados 
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concuerdan con el estudio de Raetzke, donde trato 12 recesiones con ICS y 

obtuvo un recubrimiento radicular del 80% luego de 6 meses. Paolantonio et al., 

trato 35 recesiones clase 1 y 2 de Miller con  un injerto conjuntivo subepitelial y 

después de 3 meses se obtuvo un 85% de recubrimiento radicular. Bouchard et 

al., en su estudio trato 15 recesiones clase 1 y 2 de Miller con injerto conjuntivo  

subepitelial, las analizó durante 6 meses y obtuvo un recubrimiento de la recesión 

del 69% lo cual es notablemente inferior a los datos obtenidos en nuestro estudio. 

Por otra parte, Haim tal et al, comparo 14 recesiones clase 1 y 2 de miller en boca 

dividida, donde realizaron dos grupos: Matriz dérmica acelular e Injerto conjuntivo 

subepitelial. Después de 1 año el porcentaje de recubrimiento radicular fue (ICS 

89%) vs (MDA86%), lo cual concuerda con nuestro estudio. Finalmente, 

Nemcovsky et al., realizo un estudio comparativo multicéntrico donde trato 70  

recesiones clase 1 y 2 de Miller y las dividió en dos grupos: Reposicionado 

coronal + DME vs. Injerto conjuntivo subepitelial, después de 6 meses RC + 

Emdogain obtuvo un  77% de cobertura radicular y el ICS un 84% lo cual resulto 

estadísticamente no significante, 10% menor comparado con nuestro estudio.  

 

En el tejido queratinizado el espesor que presento el tejido conectivo fue de 

2,75 mm, le siguió el MDA con un valor de 1,75mm y por último el DME con un 

valor de 0,5mm. En cuanto a la anchura del tejido queratinizo se obtuvo un valor 

de 5 mm para el tejido conectivo, le siguió MDA con un valor de 3,75mm y por 

último tenemos el DME con un valor de 3,25 mm. Estos datos son corraborados 

por el estudio de Berlucchi donde indica que la ganancia de encia queratinizada 

fue de 3,4mm para el ICS y de 0,6mm para DME. Raetzke obtuvo en su estudio 

una ganancia de 3,5mm con ICS. Cueva et al., trato 58 recesiones clase 1 y 2 de 
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Miller para observar la ganancias de tejido queratinizado y las divido en dos 

grupos: Reposicionado Coronal + Emdogain vs. Reposicionado coronal. Después 

de 6 meses los resultados mostraron una ganancia de tejido queratinizado de 

0.60 mm en el RC + DME y un 0.05mm RC, además se obtuvo una cobertura 

radicular de casi un 90% vs. 50%, lo cual nos indica que los resultados son 

similares  con nuestro estudio en la ganancia de tejido queratinizado mas no en el 

porcentaje de cobertura radicular.  

 

Al analizar el nivel de inserción clínica en las muestras se puede apreciar 

que en promedio a los 3 meses el que registró los mejores resultados fue el DME 

con un valor de -3,00mm, le siguio el MDA con un valor de -2,75mm, y finalmente 

ICS -3,75mm. Nelson, trato 14 recesiones gingivales con  un injerto conjuntivo 

subepitelial que presentaban poca encía queratinizada. Donde después de 6 

meses obtuvieron una ganancia de la inserción clínica de 2mm y un recubrimiento 

radicular de 91%. Berlucchi et al. Realizo un estudio que después de 6 meses con 

RC+ICS+EMD obtuvo una ganancia de inserción de 3,2mm y en RC+EMD obtuvo 

una ganancia de inserción de 3,4mm.  

 

En profundidad de sondaje, al analizar podemos observar que el de mejor 

resultado fue el DME con una profundidad de 1,25mm, menor a la registrada por 

MDA con 3mm y ICS con 3,75mm. Spahr et al., realizó un estudio comparativo en 

boca divida, donde trato recesiones con dos procedimientos: emdogain con 

reposicionado coronal vs reposicionado coronal sin Emdogain. Luego de un 

seguimiento se determinó a los 2 años que el porcentaje de recubrimiento 

radicular del primer grupo fue 53% y del segundo 23%, como resultado se obtuvo 
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una insignificante ganancia en la cobertura pero se ganó en la inserción clínica y 

sondaje resultados muy similares al presente estudio. 
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7. Conclusiones: 

 
Dentro de las limitaciones del presente estudio se puede concluir que:  

 Se alcanzó una mayor cobertura radicular en el grupo  ICS y MDA, aunque 

las diferencias entre ambos grupos no fueron estadísticamente 

significantes, pero en el grupo DME si fue estadísticamente significante con 

relación a los otros dos grupos. 

 La ganancia de encía queratinizada fue estadísticamente significativa en el 

ICS tanto para el grupo MDA como para el DME. 

 Los resultados obtenidos en la variable de inserción clínica en el grupo  DME 

nos indica que existió resultados estadísticamente significante en relación 

con los  grupo ICS  y MDA a los 3 meses.  

 La disminución en la profundidad de sondaje entre el primer sondaje y el de 

los 3 meses, fue mayor para el grupo DME que para el grupo ICS y MDA, 

siendo estadísticamente significante para ambos grupos. 

 En base a los resultados obtenidos, el ICS sigue siendo el procedimiento con 

mejores resultados en tratamiento de recesiones de Miller clase I y II sin 

embargo la MDA se presenta como una buena  alternativa, por último el 

DME debería combinarse con ICS o MDA para obtener mejores resultados 

cuando la ganancia de inserción  clínica es el objetivo. 
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9. Anexos:  

 

ESTUDIOS CLÍNICOS REALIZADOS CON LAS TÉCNICAS DE INJERTOS 
CONJUNTIVO SUBEPITELIAL 

ESTUDIOS 
TRATAMIE

NTO 
DURACI

ÓN  

# 
PACIENT

ES 

# 
DIENTE

S 

RG 
INICIAL 

% 
RR  

Bouchard et al.  ICS 6 15 15 4.2 69 

Levine  ICS 9 10 21 3.9 97 

Raetzke 
ICS 

(envelope) 
2 a 8 10 12 3.2 80 

Nelson 
ICS (IC+ 

CRL) 
6 a 42 14 29 - 91 

Wennstrom & 
Zucchelli 

ICS 24 58 58 4.0 98 

Paolantonio et al.  ICS 60 35 35 3.4  85 

 
 

ESTUDIOS CLINICOS REALIZADOS CON ICS vs. MATRIZ DÉRMICA 
ACELULAR   

ESTUDIOS 
TRATAMIE

NTO 
DURAC

IÓN  

# 
PACIENT

ES 

# 
DIENTE

S 

RG 
INICIAL 

% RR  

Harris ICS vs MDA 3 
ICS 25/MDA 

25 

ICS 
42/MDA 

65 

ICS 
3.4/MDA 

3.1 

ICS 96/MDA 
95.8 

Novaes Jr et al.  ICS vs MDA 6 
ICS 9/MDA 

9 

ICS 
15/MDA 

15 

ICS 
2.9/MDA 

3.2 

ICS 
64.9/MDA 

66.5 

Aichelmann-
Reidy et al.  

ICS vs MDA  6 
ICS 22/MDA 

22 

ICS 
22/MDA 

22 

ICS 
3.0/MDA 

2.5 

ICS 
74.1/MDA 

65.9 

Barros et al.  
DMAvs 

DMA(RC) 
6 

ICS 16/MDA 
16 

ICS 
16/MDA 

16 

ICS 
3.4/MDA 

3.9 

ICS 
63.9/MDA 

79.0 

Paolantonio et 
al.  

ICS vs DMA 12 
ICS 15/MDA 

15 

ICS 
15/MDA 

15 

ICS 
4.8/MDA 

4.7 

ICS 
88.8/MDA 

88.3 

Paolantonio et 
al.  

ICS VS DMA 12 
ICS 7/MDA 

7 
ICS 

7/MDA 7 

ICS 
4.8/MDA 

5.1 

ICS 
88.7/MDA  

89.1 
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ESTUDIOS CLINICOS REALIZADOS CON DME 

ESTUDIOS TRATAMIENTO DURACIÓN  NIC PS % RR  

Nemcovsky et al. (CRC + DME) 6 + + 73 

Cueva et al. (CRC + DME)  6  + + 60 

Berlucchi (CRC + DME) 12 3,4 + 80 

Sphar et al. (CRC + DME) 48 + + 53 
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