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R E S U M E N 

Juan Antonio Cepeda Bravo. C.D. Fecha de Graduación: 2001 

Universidad Autónoma de Nuevo León 

Facultad de Odontología 

Titulo del Estudio: Cicatrización periodontal en pacientes fumadores tratados con 

regeneración tisular guiada 

Candidato para e! grado de Maestría en Ciencias Odontológicas. 

Area de Estudio: Periodoncia 

Propósito y Métodos del Estudio: El objetivo de esta investigación es determinar 

mediante parámetros clínicos, en términos de reducción de la bolsa periodontal, ganancia 

en el nivel clínico de inserción y llenado óseo; los efectos en la cicatrización periodontal al 

realizar un procedimiento de regeneración tisular guiada para el tratamiento de defectos 

intraóseos en pacientes fumadores. 

Se seleccionaron 11 defectos intraóseos en pacientes fumadores { >10 cigarrillos fumados 

por día) como grupo experimental y 11 defectos intraóseos en pacientes no fumadores 

como grupo control. Se obtuvieron resultados al inicio del tratamiento y 12 meses después 

mediante un procedimiento de re - entrada en ambos grupos. 

Contribuciones y Conclusiones.- Los resultados de este estudio indican que el habito 

de fumar es significativamente asociado a una reducida respuesta en la cicatrización 

posterior a un procedimiento de regeneración tisular guiada en el tratamiento de defectos 

intraóseos. E) habito de fumar exhibe una correlación altamente negativa en el resultado 

de los parámetros clínicos: Profundidad de la bolsa periodontal, nivel de inserción y 

llenado óseo. 

Basándose en los resultados clínicos se observó una diferencia altamente significativa en 

el tratamiento de defectos intraóseos con regeneración tisular guiada en pacientes 

fumadores con respecto a pacientes no fumadores. 

Se recomienda considerar todas la variables que pueden afectar el resultado clínico del 

tratamiento de regeneración tisular guiada como el hábito de fumar. 



INTRODUCCIÓN 



I N T R O D U C C I Ó N 

Antecedentes: 

El propósito de todo tratamiento dental incluyendo la terapia periodontal, es 

alcanzar y mantener una salud optima, función y estética de la dentición. Estos 

objetivos pueden ser alcanzados aplicando un tratamiento adecuado entendiendo 

bien la enfermedad a través de su etiología y su patogenia.1 

El pronóstico es el desarrollo de una predicción del probable curso de una 

enfermedad.2 Este parámetro es usado para determinar cual modalidad de 

tratamiento puede ser más efectiva. Para asignar un pronóstico deben tomarse en 

cuenta factores clínicos individuales y generales. Estos factores de riesgo son 

definidos como aquellas características de un paciente asociado con el desarrollo 

de una enfermedad.3 

El uso de tabaco ha sido asociado como factor de riesgo para una variedad de 

problemas médicos incluyendo cáncer, nacimiento de bajo peso, y enfermedades 

pulmonares y cardiovasculares.4 Durante los últimos 25 anos ha habido una fuerte 

relación entre el uso de tabaco y la prevalencia - severidad de la enfermedad 

periodontal5 y la subsecuente perdida denta l .6"1 1 El fumar parece ser uno de los 

factores de riesgo más significantes en el desarrollo y progresión de la 

enfermedad periodontal.12"16 



El cigarrillo contiene mas de 4 000 constituyentes tóxicos. Cuando el cigarrillo es 

inhalado hacia los pulmones muchos de los constituyentes tóxicos, incluyendo 

nicotina y otras partículas tienen un tamaño capaz de atravesar la barrera ciliar 

hacia el sistema sanguíneo y ser distribuidas en otras partes del cuerpo.4 

La nicotina es un vasoconstrictor que reduce la nutrición sanguínea de la piel y 

mucosas resultando en isquemia de tejidos y en un retraso en la cicatrización de 

las heridas. La nicotina también aumenta la adhesividad de las plaquetas 

aumentando el riesgo de una oclusión trombocítica microvascular e isquemia 

tisular. Además la proliferación de células rojas, fibroblastos y macrófagos son 

reducidas por la nicotina.4 

Los efectos del tabaco producen profundos efectos en los tejidos blandos y duros 

de la cavidad oral. Muchos de estos cambios son observables clínicamente por lo 

que el profesional dental esta en una posición ideal de dar información específica 

a cada paciente sobre los efectos del uso del tabaco.4 

Muchas patologías en la cavidad oral han sido asociadas al uso del tabaco: cáncer 

oral, leucoplasia, estomatitis nicotinica, enfermedad periodontal, recesión gingival, 

GUNA, halitosis y pigmentación dental, cambios salivales, caries dental, 

melanosis, candidiasis oral, retraso en la cicatrización y alteraciones del gusto y 

olfato.4 

El efecto de fumar en el periodonto ha sido sujeto de muchas investigaciones. 

Diferentes estudios muestran que fumar es considerado como el principal factor de 

riesgo para el desarrollo y progresión de la enfermedad periodontal. ,2-16 2s 



En estudios en los cuales la acumulación de placa ha sido mantenida como 

mínima, o ajustado entre ambos grupos, fumadores y no fumadores; el grupo de 

fumadores ha demostrado tener bolsas periodontales más profundas17"19 y mayor 

perdida de inserción.12'14-17-20 Una alta prevalencia en el desarrollo de defectos de 

furcación en pacientes fumadores también ha sido reportado.20 '21 Esto sugiere que 

fumar por si solo ejerce un efecto determinante en los tejidos periodontales de 

soporte.22~25 

Los pacientes fumadores presentan mayor pedida de inserción y perdida ósea, 

mayor cantidad de bolsas profundas y más formación de calculo, pero niveles 

variables de placa e inflamación aunque con menor tendencia a signos clínicos de 

inflamación.22 

Normalmente el sangrado gingival es causado por inflamación secundaria a la 

acumulación de placa dental, sin embargo la encía tiende a sangrar menos que 

los no - fumadores aun cuando los fumadores desarrollan niveles más altos de 

placa. Esto es causado por una disminución de la respuesta inflamatoria vascular 

por los efectos vasoconstrictores de la nicotina.4 

Dependiendo del criterio usado para definir enfermedad periodontal, los fumadores 

tienes de 2.6 a 6 veces más posibilidad de exhibir destrucción periodontal que los 

pacientes no fumadores.I2>14-25-27 



Se considera que fumar aumenta considerablemente el riesgo de desarrollar 

enfermedad periodontal estimado en 2.82 veces mayor posibilidad que los no 

fumadores (intervalo de 2.36 a 3.39 con un 95% de confiabilidad).28 

Diversos estudios han demostrado la relación entre la cantidad de fumar y la 

prevalencia - severidad de la enfermedad periodontal. La prevalencia de 

enfermedad periodontal asociada con fumar esta en relación directa con el numero 

de cigarrillos fumados al día5, , M 3«2 9 y por el numero de años que el paciente ha 

fumado. n"13 '26 '30 

Los pacientes fumadores son clasificados en ocasionales, ligeros (menos de 10 

cigarrillos fumados al día) y pesados (más de 10 cigarrillos fumados al día).28,31 

El cigarrillo probablemente juega un papel importante en el desarrollo de 

periodontitis refractaria. Un alto porcentaje de periodontitis refractaria tiene lugar 

en los pacientes fumadores (>90%)32"33 cuando se compara con el porcentaje de 

la población general (~25%).32 

Mecanismos de la progresión de la enfermedad periodontal en fumadores. 

Microbiología: 

Una hipótesis de acuerdo al papel del tabaco en el desarrollo de enfermedad 

periodontal es que los fumadores desarrollan más placa o tipos más virulentos de 

bacterias en la placa. 



Sin embargo algunos estudios han demostrado que hay poca diferencia en los 

niveles de placa en fumadores comparado con no fumadores.18 23 34 

En estudios donde se controlan niveles mínimos de placa, el nivel de soporte 

alveolar es menor en pacientes fumadores.23 Otros estudios utilizando técnicas de 

tinción y examinación microscópica fallaron en demostrar diferencias significativas 

de la microflora subgingival en pacientes fumadores con respecto a pacientes no 

fumadores. 33 Otras investigaciones no reportan diferencias significativas en el 

porcentaje de patógenos periodontales de bolsas profundas entre fumadores y no 

fumadores.27 '36 

La mayoría de los estudios de pacientes fumadores reportan una microflora 

periodontal sin diferencia significativa entre fumadores y no fumadores aunque 

algunos estudios recientes demuestran que ciertos periodontopatógenos son más 

prevalentes en fumadores.37 

Algunas publicaciones38 demuestran que no hay diferencias significativas en la 

eliminación de la microflora periodontal después de una terapia periodontal no 

quirúrgica en pacientes fumadores, mientras otras investigaciones39"42 indican que 

ciertas bacterias son más difíciles de erradicar en pacientes fumadores. Estas 

incluyen A. actinomycetemcomitans,39'42 P.gingivafís,3W0 B. Fosythus. 40 También 

se ha demostrado que los pacientes fumadores son infectados 3.1 veces más por 

A. actinomycetemcomitans y 2.3 veces más por B. Forsythus que los no 

fumadores.28 



Efectos en ia respuesta del huésped y los tejidos periodontales. 

Aunque las bacterias son la principal causa etiológica en la enfermedad 

periodontal, la respuesta del huésped es un determinante en la susceptibilidad de 

la enfermedad. Parece ser que los productos del tabaco tienen efectos locales 

directos en los tejidos periodontales y pueden alterar la respuesta inmune. En 

general el fumar puede favorecer el desarrollo de la enfermedad periodontal 

debido a una alteración en la respuesta del huésped mediante dos mecanismos: 

1) deterioro en la respuesta normal del huésped en neutralizar la infección,43 2) 

alteraciones que resultan en la destrucción del tejido periodontal saludable 

4 4 
vecino. 

Con el fin de que el huésped pueda combatir eficientemente una infección 

bacteriana, una completa función de los neutrófilos es requerida. Ha sido bien 

documentado que el tabaco y sus componentes pueden deteriorar la función de 

los neutrófilos43'46 como la quimiotaxis y fagocitosis tanto de células periféricas 

como orales.45 

Localmente el efecto vasoconstrictor de la nicotina causa una reducción en el flujo 

sanguíneo gingival y posiblemente disminuye el numero de células, cantidad de 

oxígeno y constituyentes sanguíneos lo cual disminuye la capacidad de remover 

productos tlsulares de desecho. Estos efectos disminuyen los factores de defensa 

de la encía. La actividad quimiotáctica y fagocítica de PMN se ve disminuida al 

fumar. Se puede especular que al disminuir la cantidad de PMN en el surco 

gingival la actividad fagocitaria se ve disminuida también y con esto la liberación 

de enzimas lisosómicas, disminuyendo directamente los niveles de inflamación en 



las capas superficiales de los tejidos per iodonta ls . El efecto sistèmico del 

cigarrillo inhabilita al huésped a defenderse y facilita ia destrucción de los tejidos 

periodontales.22,47 

Los fumadores parecen tener disminuido los linfocitos cooperadores los cuales 

son importantes para la función de los linfocitos B y la producción de anticuerpos.37 

Esto es demostrado por la disminución en los niveles de los anticuerpos salivales 

(IgA)37,48 y séricas (IgG).37 

Por muchos años se ha hipotetizado que el fumar tiene un efecto vasoconstrictor 

del flujo sanguíneo gingival. La literatura medica ha demostrado que la exposición 

al tabaco o nicotina reduce la revascularización de tejidos blandos49 y duros. Un 

fenómeno similar puede afectar la cicatrización periodontal. 

La nicotina puede inhibir la producción de colágena y fibronectina de los 

fibroblastos y aumentar la actividad de la colagenasa de los fibroblastos.50 La 

nicotina también puede suprimirla proliferación de osteoblastos en cambio 

estimula la actividad de la fosfatasa alcalina osteoblastica.37 

Los componentes del tabaco también pueden modificar la producción de 

citoquinas o mediadores inflamatorios los cuales juegan un papel importante en la 

destrucción de los tejidos periodontales. 



También se ha reportado en fumadores un aumento en los niveles del fluido 

crevicular de factor de necrosis tumoral y un aumento en la secreción de 

prostaglandina E2 e interleucina IL-1.46,52-^ 

Las alteraciones en la respuesta del huésped comprometen el potencial 

regenerativo y reparativo de los pacientes fumadores.37 

Al haber una fuerte relación entre fumar y enfermedad periodontal, se podría 

esperar que fumadores requieren mas el tratamiento periodontal. 

El fumar ha sido identificado como una de las principales variables en la respuesta 

de la terapia periodontal.54,55 Se ha considerado que fumar representa tener la 

oportunidad de éxito en el tratamiento periodontal en un 50% en pacientes 

fumadores, en comparación con un 85% de los casos de pacientes no 

fumadores.28 El mantenimiento de por lo menos 5 años en pacientes fumadores 

demuestra el doble de perdida dental que los no fumadores.34 Se ha demostrado 

mayor prevalencia de periodontitis refractaria en pacientes predominantemente 

fumadores (86% a 90%).28 

La mayoría de los estudios que involucran terapia periodontal no quirúrgica en 

pacientes fumadores han demostrado menor reducción de bolsas periodontales39" 

42.3608 ^ m e n o r ganancia de inserción.41-57 



Los pacientes que han sido tratados quirúrgicamente de periodontitis y seguidos 

longitudinalmente exhibieron menor reducción de bolsas37"59 y menor ganancia en 

los niveles clínicos de inserción57'*8 así como menor ganancia en altura ósea.31 

La ganancia clínica de inserción también ha sido menor en fumadores cuando se 

comparan con no fumadores en procedimientos regenerativos.31 '60 '63 En pacientes 

fumadores también se ha reportado un pobre resultado en procedimientos de 

cirugía estética periodontal, 64 procedimientos de regeneración periodontal e 

implantes.65 

Aunque los efectos de fumar son negativos en la terapia periodontal, existe cierta 

mejoría en los parámetros periodontales de pacientes fumadores como en los no 

fumadores.28 

La terapia periodontal cuenta con dos objetivos principales: (1) Reducción o 

eliminación de la inflamación, inducida por bacterias de la placa y por sus 

productos, (2) Regeneración de las estructuras periodontales perdidas como 

consecuencia de la enfermedad periodontal. ] M 

La Academia Americana de Periodoncia ha definido "Regeneración" como 

reproducción o reconstrucción de una parte pérdida o dañada con el fin de 

restaurar la arquitectura y función de los tejidos. Regeneración periodontal se 

define como la reconstrucción de los tejidos de soporte del diente: cemento, 

ligamento periodontal y hueso alveolar.6 



A finales de los 7 0 s se establece por Melcher que la cicatrización periodontal es 

dictada por el tejido que primero cicatriza. 68-93 Este principio es la base para el 

desarrollo de un concepto llamado Regeneración Tisular Guiada. Este termino es 

usado para definir los procedimientos que pretenden regenerar las estructuras de 

soporte del diente.69 

El objetivo de los procedimientos regenerativos es desplazar la inserción epitelial a 

una posición más coronal, permitiendo a las células del ligamento periodontal y 

hueso alveolar repoblar la superficie radicular y formar una nueva inserción 

periodontal.67 

Se han desarrollado diferentes materiales llamados barreras o membranas para 

lograr este propósito. Su función es excluir los tejidos dentales con poca o sin 

capacidad regenerativa (epitelio gingival), y favorece la migración de células 

derivadas de tejidos con potencial regenerativo (ligamento periodontal y hueso 

alveolar).69 

Existen ciertas características que las membranas deben de cumplir para poder 

lograr RTG.70 

1) La membrana debe ser construida con materiales biocompatibles. 

2) La membrana debe poseer propiedades oclusivas que impida que el tejido 

conectivo gingival migre al espacio cubierto por la membrana, y al mismo 

tiempo proteja el nuevo tejido contra una invasión bacteriana si la 

membrana llega a exponerse. 



3) La membrana debe ser capaz de proveer un espacio en el cual células 

promotoras de ligamento periodontal y hueso alveolar migren para repoblar 

el área afectada. 

4) La membrana debe tener la capacidad de integración con los tejidos y debe 

facilitar la estabilización de un coagulo el cual es promotor de tejido de 

granulación y el cual trae consigo células indiferenciadas de tejidos con 

potencial regenerativo 

5) La membrana debe ser clínicamente manejable. 

Existen actualmente dos tipos de membranas utilizadas para regeneración tisular 

guiada, membranas reabsorbibles y no reabsorbibles. Ambas han sido utilizadas 

con éxito para este tratamiento y cuentan con gran investigación clínica.67-71-72 

No se han encontrado diferencias significativas entre membranas reabsorbibles y 

no - reabsorbibles para la reducción de bolsa, ganancia de nivel de inserción, 

disminución en movilidad, llenado óseo y cambios volumétricos en los defectos 

intraóseos tratados.67,72 

El racional del tratamiento de regeneración tisular guiada en defectos intraóseos 

es aumentar el soporte periodontal en dientes severamente comprometidos por 

enfermedad periodontal.67 El objetivo clínico del uso de procedimientos 

regenerativos es mejorar la funcionalidad y el pronóstico del diente afectado y los 

beneficios que el paciente puede esperar con el tratamiento de regeneración 

tisular guiada son mejorar la función masticatoria, la comodidad y el pronóstico del 

diente afectado, con el menor deterioro del aspecto estético.67 
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Los objetivos primarios del tratamiento de defectos intraóseos son: 

1. Aumentar el soporte funcional del diente (inserción clínica y nivel óseo). 

2. Reducción de la profundidad de bolsa. 

3. Mínima recesión gingival. 

La terapia de regeneración tísular guiada ha llegado a ser un tratamiento eficaz y 

predecible cuando todas sus indicaciones son consideradas 73 

Recientes evidencias han mostrado que el tratamiento de defectos intraóseo 

aplicando los principios de regeneración tisular guiada resultan de una ganancia 

clínica significante del soporte periodontal.74,75 

El tratamiento de regeneración tisular guiada ha sido comparado con otras 

modalidades de tratamiento como colgajo por debridamiento, injerto de hueso 

autógeno y hueso seco congelado demineralizado (DFDBA). Los resultados han 

favorecido considerablemente a los obtenidos con RTG en el tratamiento de 

defectos intraóseos.76 '77 

Lars Laurell (1998), reporta una recopilación de resultados de diferentes 

modalidades de tratamiento para defectos intraóseos: Colgajo por debridación, 

colgajo más injerto óseo (autógeno - alógeno) y regeneración tisular guiada.76 

Se concluye que la mayor ganancia en el nivel clínico de inserción se obtiene con 

regeneración tisular guiada (4.2 ± 1 . 3 mm), después con injerto óseo (2.1 + 0.5 

mm) y finalmente con colgajo por debridación (1.5 + 0.6 mm). 



En el llenado óseo también se reporta mejores resultados para la regeneración 

tisular guiada (3.2 + 1.1 mm), después con injerto óseo (2.2 + 0.4 mm) y 

finalmente con colgajo por debridación (1.1 + 0.7 mm). 

Corteliini y colaboradores (1993) determinan los siguientes resultados en el 

tratamiento de defectos intraóseos con regeneración tisular guiada.74 ,75 Ganancia 

en el nivel clínico de inserción de 4.1 + 2.5 mm, Profundidad residual de la bolsa 

periodontal de menos de 3 mm en el 95% de los casos, llenado óseo de 4.3 + 2.5 

mm, lo que representa el 73% de llenado óseo del defecto original. Se relaciona el 

numero de paredes del defecto intraóseo con el porcentaje de llenado óseo, entre 

más paredes tenga el defecto óseo mejor es el resultado del tratamiento (Llenado 

óseo en defectos de 3 paredes: 95 %; Llenado óseo en defectos de 2 paredes: 82 

%; Llenado óseo en defectos de 1 paredes: 39 %. 

Se reporta una perdida del nuevo tejido formado desde el retiro la membrana al 

año d e l .4 + 1.9 mm lo que representa el 25% de tejido regenerado. 

El resultado final de la regeneración tisular guiada al año de observación resulta 

en 1.8 mm de recesión gingival y 0.4 mm de reabsorción crestal. 

Los resultados de estos estudios indican que RTG es una modalidad de 

tratamiento predecible junto con un estricto régimen de control de placa. 

Al final de 1997, 35 investigaciones científicas habían sido publicadas y reportaban 

943 defectos intraóseos tratados con regeneración tisular guiada. En promedio los 

resultados de estas publicaciones indican una ganancia en el nivel clínico de 



inserción de 3.86 ± 1.69 mm y una profundidad de bolsa periodontal residual de 

3.35 ±1 .19 mm. 6 7 351 defectos (20 estudios) fueron tratados con membrana no 

reabsorbibles resultando en una ganancia en el nivel clínico de inserción de 3.7 ± 

1.8 mm, estos resultados son similares a los obtenidos en el tratamiento de 592 

defectos intraóseos (17 estudios) con membranas reabsorbibles: 3.6 ± 1 . 5 mm. La 

ganancia ósea promedia al año entre 1.1 mm a 4.3 mm y esta correlacionada con 

la ganancia en el nivel clínico de inserción.67 

Tonetti y colaboradores (1993) correlacionan la ganancia del nivel de inserción y la 

ganancia del nivel óseo en defectos intraóseos. Concluye que la posición 

esperada del hueso al año después de regeneración tisular guiada es 

consistentemente localizada 1.5 mm apical a la posición de la inserción clínica.78 

La reducción de la profundidad de bolsa es uno de los objetivos principales de la 

mayoría de los procedimientos periodontales, incluyendo regeneración tisular 

guiada. Un parámetro importante para evaluar el resultado de la regeneración 

periodontal es la profundidad de bolsa residual. La mayoría de los estudios 

reportan una bolsa poco profunda al año de observación. El promedio de la 

profundidad de bolsa residual es de 3.3 ± 1 . 2 mm con un 95% como intervalo de 

confiabilidad de 3.2 a 3.5 mm.6 7 

La aplicación del concepto biológico de la regeneración tisular guiada parece ser 

muy difícil y es afectado por muchas variables desconocidas.79 



Los resultados de varios estudios demuestran que la variabilidad en los resultados 

clínicos es afectada por factores asociados al paciente - defecto - procedimiento. 

67.73 

Diferentes estudios han sido empleados para identificar factores asociados con los 

resultados clínicos observados. Estos estudios han evaluado tres tipos de posibles 

fuentes de variabilidad: 1) el paciente; 2) morfología del defecto; 3) procedimiento 

de RTG y periodo de cicatrización. 31-73'79-M 

El paciente: 

Las condiciones fisiológicas, ambientales, genéticas y de comportamiento del 

paciente pueden afectar el resultado de la regeneración tisular guiada. El fumar ha 

sido asociado con un pobre resultado dentro de la terapia de RTG. 3 1 La habilidad 

de mantener altos niveles de control de placa ha sido asociada con un resultado 

más favorable. 31'60'81'e2 

Otras variables importantes que pueden ser asociadas con el resultado de RTG es 

el nivel de infección residual periodontal o sitios con sangrado al sondeo que 

demuestren actividad microbiológica posterior a la fase inicial.83 

Otros factores como diabetes, accesibilidad intraoral, estrés del paciente deben 

ser tomados en cuanta al momento de seleccionar al paciente.67 

El defecto: 

La morfología del defecto juega un papel importante en la respuesta de 

cicatrización de la regeneración tisular guiada en defectos intraóseos. 



Se ha demostrado mayor cantidad de inserción clínica y ganancia de hueso en 

defectos profundos.73 80 Defectos mas profundos que 3 mm han mostrado mejores 

resultados que los defectos de 3 mm o menos.8 4 

Otra importante característica morfológica es el grosor del componente intraóseo 

del defecto. Esta medida se toma como el ángulo que forma la pared ósea del 

defecto y el eje longitudinal del diente.85 Defectos amplios han sido asociados con 

una reducida ganancia de inserción clínica y llenado óseo al año.73 En estudios 

recientes 242 defectos con un ángulo de 25° o menos se gano consistentemente 

mas inserción (1.5 mm mas en promedio) que los defectos de 37° o más.6 7 

A pesar de que se establece que entre mayor sea el numero de paredes 

residuales del defecto intraóseo mejor es el resultado clínico de RTG, algunos 

autores han fallado en demostrar una asociación significativa con el numero 

residual de paredes o con el numero de superficies afectadas del diente en el 

resultado clínico del procedimiento.73,86 

El grosor del tejido gingival cuando es menor a 1 mm se asocia con una mayor 

probabilidad de exposición de la membrana.8 7 

Procedimiento y periodo de cicatrización: 

Ambas membranas tanto reabsorbibles como no reabsorbibles poseen diferentes 

habilidades para crear y mantener el espacio necesario para la regeneración 

periodontal.88 

La principal complicación en RTG es la exposición de la membrana con una 

prevalencia del 70 al 80%. 



Se ha demostrado que la membrana expuesta al medio bucal puede contaminarse 

por bacterias, lo que resulta en una reducida ganancia de inserción.86,89 Es 

importante mantener sumergidas las membranas para poder obtener resultados 

óptimos. 

Se ha determinado que la cantidad del nivel de inserción regenerado y del llenado 

óseo al año depende de la cantidad de tejido ganado obtenido al remover la 

membrana. El tejido regenerado obtenido al remover la membrana debe ser 

protegido durante la fase de maduración. 

La falta de un buen cubrimiento del tejido regenerado resulta de una reducción de 

2 mm del nivel de inserción y del llenado óseo. El control de infección, evidencia 

de sangrado gingival y fumar pueden afectar significativamente la fase de 

maduración.73 

La identificación de estas condiciones puede mejorar la predictabilidad del 

tratamiento de regeneración tisular guiada en defectos intraóseos.73 

Las evidencias continúan indicando que fumar representa el principal riesgo para 

el desarrollo y progresión de enfermedad periodontal. Con esto hay suficientes 

datos indicando que el fumar tiene un efecto determinante en la cicatrización 

después del tratamiento periodontal quirúrgico y no - quirúrgico.37 



Estudios específicamente relacionados con regeneración tisular guiada han 

demostrado que la cicatrización en defectos intraóseos profundos fue 

significativamente afectada en los pacientes fumadores.31,60,79 90 

Tonetti y colaboradores (1995) reportan al año después de haber realizado el 

tratamiento de RTG, que los pacientes fumadores (>10 cigarrillos por día) tienen 

una menor ganancia de inserción comparado con pacientes no fumadores. La 

ganancia en el nivel de inserción en pacientes no fumadores fue de 5.2 ± 1.9 mm 

comprado con 2.1 ± 1 . 2 mm de ganancia en pacientes fumadores. La ganancia en 

el nivel de inserción fue <50% que la obtenida en pacientes no fumadores.31 

Cortellini y colaboradores (1996) en un estudio prospectivo han indicado la falta de 

estabilidad de la inserción ganada en el tratamiento de RTG asociado al fumar.8 2 

Los mecanismos por los cuales el fumar afecta los resultados clínicos de 

procedimientos regenerativos son solamente especulativos, aunque muchos de 

los efectos biológicamente conocidos del hábito de fumar pueden ser 

considerados como una influencia adversa tanto para la enfermedad periodontal 

como para el resultado de procedimientos regenerativos. Estos efectos incluyen 

condiciones directas e indirectas en la vascularización, afección de la función de 

neutrófilos, interferencia con la biosíntesis de colágena asi como la respuesta 

inmunoinflamatoria alterada.79 



Zambón y colaboradores (1996) reportaron que los pacientes fumadores tienen 

altos niveles de P. Gingivatis y Bacteroides forsythus en comparación con los no 

fumadores con una enfermedad clínica comparable.91 

Estas evidencias sugieren que él hábito de fumar puede ser considerado 

determinante en los resultados de una terapia periodontal regenerativa. 



Justificación 

Estudios clínicos y epidemiológicos han demostrado una gran prevalencia de 

enfermedad periodontal en pacientes fumadores. Esto trae consigo una demanda 

considerable de tratamiento periodontal para estos pacientes. 

Esta bien documentado que la respuesta a la terapia periodontal en pacientes 

fumadores no resulta tan satisfactoria en comparación con pacientes no -

fumadores. 

Aun cuando el habito de fumar se considera como una contraindicación para un 

procedimiento periodontal regenerativo, pocos son los estudios que determinan el 

efecto del cigarrillo en la cicatrización periodontal después de un procedimiento de 

regeneración tisular guiada (RTG). 

Planteamiento de Objetivos e Hipótesis 

Objetivo General: 

El objetivo de esta investigación es determinar mediante parámetros clínicos los 

efectos en la cicatrización periodontal al realizar un procedimiento de regeneración 

tisular guiada para el tratamiento de defectos intraóseos en pacientes fumadores. 



Objetivos Específicos: 

1. Evaluar parámetros clínicos como nivel de inserción, profundidad de bolsa, 

movilidad y recesión gingival, en pacientes fumadores y no fumadores (control) 

después de tratar defectos intraóseos con regeneración tisular guiada y 

comparar sus resultados al inicio y un año después de haber retirado la 

membrana. 

2. Determinar el grado de exposición de la membrana durante el tratamiento de 

RTG y correlacionarlo con el resultado final de ambos grupos. 

3. Medir la cantidad de nuevo tejido ganado después del retiro de la membrana y 

relacionarlo con el llenado óseo un año después en pacientes fumadores y no 

fumadores. 

4. Comparar el llenado óseo en ambos grupos mediante un procedimiento de re -

entrada un año después de haber retirado la membrana. 

5. Evaluar desde el inicio del tratamiento y al final el índice de placa e índice 

gingival en pacientes fumadores y no fumadores. 



Hipótesis planteadas: 

Los pacientes fumadores tienen una reducida capacidad de cicatrización 

periodontal posterior a un procedimiento de regeneración tisular guiada para el 

tratamiento de defectos intraóseos, determinado por presentar una diferencia 

significativa en los parámetros clínicos al compararse con pacientes no -

fumadores. 

Los pacientes fumadores presentan mayor exposición de )a membrana en 

comparación con los pacientes no fumadores durante el tratamiento de 

regeneración tisular guiada, lo cual reduce la posibilidad de cubrir completamente 

el nuevo tejido ganado al retirar la membrana. 

Los pacientes fumadores presentan un llenado óseo menor al que presentan los 

pacientes no fumadores un año después de haber realizado un tratamiento de 

regeneración tisular guiada para tratar defectos intraóseos. 

Hipótesis de Nulidad: 

Los pacientes fumadores no tienen una reducida capacidad de cicatrización 

periodontal posterior a un procedimiento de regeneración tisular guiada para el 

tratamiento de defectos intraóseos, determinado por no presentar una diferencia 

significativa en los parámetros clínicos al compararse con pacientes no -

fumadores. 



Los pacientes fumadores no presentan mayor exposición de la membrana en 

comparación con los pacientes no fumadores durante el tratamiento de 

regeneración tisular guiada, lo cual no reduce la posibilidad de cubrir 

completamente el nuevo tejido ganado al retirar la membrana. 

Los pacientes fumadores no presentan un llenado óseo menor al que presentan 

los pacientes no fumadores un año después de haber realizado un tratamiento de 

regeneración tisular guiada para tratar defectos intraóseos. 

Clasificación del estudio: 

Ensayo clínico controlado: 

• Experimental. 

• Prospectivo. 

• Longitudinal. 

• Comparativo. 



MATERIAL Y METODOS 



MATERIAL Y M E T O D O S 

Selección de la Población 

Se seleccionaron 11 defectos intraóseos en 8 pacientes fumadores pesados (+ 10 

cigarrillos por día), de los cuales 3 pacientes eran masculinos y 5 femeninos. 

Todos ellos presentaban enfermedad periodontal del adulto de moderada a 

avanzada y fueron referidos a la Clínica del Postgrado de Periodoncia de la 

Universidad Autónoma de Nuevo León. Estos pacientes formaron el grupo 

experimental los cuales presentaban un rango de edad entre 32 - 58 años, con un 

promedio de edad de 42.81 (DS ± 9.48). (tabla 1) 

El grupo control se formó de 11 defectos intraóseos de 10 pacientes No fumadores 

de los cuales 1 paciente era masculino y 9 femeninos. Todos ellos presentaban 

enfermedad periodontal de moderada a avanzada y fueron referidos a la Clínica 

del Postgrado de Periodoncia de la Universidad Autónoma de Nuevo León. Estos 

pacientes presentaban un rango de edad entre 1 9 - 6 2 años, con un promedio de 

edad de 43.90 (DS ± 11.66). (tabla 1) 

Ambos grupos requerían como criterios de inclusión las siguientes características: 

- Evidencia radiográfica de un defecto intraóseo 

- 6 mm de perdida de inserción o más en el sitio del defecto. 

- Ancho adecuado de encía queratinizada (3 mm o más). 



- Antagonista de la pieza experimental. 

- Paciente sano y sin compromiso sistèmico. 

- Control de placa optimo. 

- Fumador pesado: mas de 10 cigarrillos al día 

- Profundidad del defecto intraóseo de 4 mm o más. 

Fueron excluidos del estudio a los pacientes que presentaron las siguientes 

características: 

- Compromiso sistemico. 

- Recesión gingival severa. 

- Falta de encía queratinizada (menos de 3 mm). 

- Pacientes no - fumadores: historial de fumador. 

- Fumador ocasional o ligero (menos de 10 cigarrillos al día). 

- Movilidad extrema de la pieza afectada. 

- Defectos intraóseos de menos de 4 mm. 

- Control de placa inadecuado. 

Ambos grupos fueron informados de esta investigación mediante un documento, el 

cual como contenido explicaba breve y claramente los posibles riesgos y 

beneficios de la terapia a la cual serían sometidos, en acuerdo a la declaración de 

Helsinki de 1975 y revisada en 1983 para la experimentación en seres humanos. * 

* Anexo: Hoja de consentimiento. 



Diseño del Estudio 

El paciente una vez seleccionado y aceptado a participar en el estudio fue sujeto a 

un examen inicial que consistió: Historia médica completa, Historia dental y 

periodontal; se registraron las siguientes mediciones: índice gingival de Loe y 

Silness, 94 índice de placa de Quigley - Hein modificado por Turesky, 95 

profundidad de sondeo, nivel clínico de inserción, cantidad de encía queratinizada, 

recesión gingival y movilidad.96 * • 

Cada una de las piezas que fueron aceptadas para este estudio, los parámetros 

requeridos fueron medidos con una sonda periodontal calibrada 15 mm color code 

North Caroline. Todos los procedimientos fueron realizados por el mismo 

examinador desde el inicio hasta la finalización del estudio. 

Una vez obtenido los datos iniciales, los pacientes que cumplían las 

características para el estudio fueron sometidos a una fase I periodontal, la cual 

tiene el objetivo de mejorar las condiciones clínicas del paciente como preparación 

a un procedimiento quirúrgico, esto mediante la instrucción sobre higiene bucal así 

como realizar técnicas de detartraje, raspado y alisado radicular. 

• Anexo: Parámetros clínicos, captación de datos 
• Anexo: Diseño del estudio. 



Después de 3 a 4 semanas, los pacientes de ambos grupos fueron sometidos a un 

procedimiento de regeneración tisular guiada, en el cual se tomaron las siguientes 

mediciones:96 

- Perdida ósea: distancia entre unión amelocementaria a la base del defecto. 

- Altura de la cresta ósea: distancia de la unión amelocementaria a la cresta 

alveolar. 

- Profundidad del defecto intraóseo: distancia de la cresta alveolar a la base 

del defecto. 

Morfología del defecto intraóseo. 

No hubo distinción en el tratamiento o en sus indicaciones en ambos grupos: 

fumadores y no fumadores. 

Posterior al procedimiento quirúrgico cada paciente fue examinado cada semana, 

durante las siguientes 4 semanas para determinar el curso de la cicatrización y 

valorar la exposición de la membrana. La exposición de la membrana fue medida 

en mm del margen del colgajo vestibular al margen del colgajo lingual o palatino 

cada semana hasta su retiro mediante un segundo procedimiento quirúrgico a la 

cuarta semana, en donde se registraron las siguientes mediciones: 

- Tejido ganado ai retirar la membrana: Perdida ósea menos la distancia en 

mm entre la unión amelocementaria a la parte más coronal del nuevo tejido 

formado. 

- Cubrimiento del tejido ganado. Distancia en mm del margen del colgajo 

vestibular al lingual. 



Posteriormente el paciente es citado cada mes por los siguientes 12 meses en 

donde se lleva a cabo un control y limp eza profesional Al año posterior del 

tratamiento se realizó una nueva evaluación clínica final, nuevamente se tomaron 

las siguientes mediciones: índice gingival de Loe y Silness, índice de placa de 

Quigley - Hein modificado por Turesky, profundidad de sondeo, nivel clínico de 

inserción, cantidad de encía queratínizada, recesión gingival y movilidad. 

También al año posterior al procedimiento de regeneración tisular guiada se 

realizó un procedimiento quirúrgico de re - entrada para determinar los siguientes 

parámetros:96 

- Perdida ósea 

- Defecto óseo residual 

- Llenado óseo: Perdida ósea inicial menos la distancia de la unión 

amelocementaria a la parte más baja del defecto residual (perdida ósea f ina l ) . • 

Procedimiento Quirúrgico Periodontal 

El procedimiento de Regeneración tisular guiada consistió: Después de haber 

realizado una adecuada técnica anestésica se realizaron incisiones sulculares con 

el fin de preservar la mayor cantidad de tejido gingival posible asegurando el 

cubrimiento total de la membrana. 

• Anexo: Diseño del estudio 



Posteriormente se reflejó un colgajo mucoperiostico mas allá de la línea 

mucogingival evitando en lo posible realizar incisiones verticales con el fin de no 

comprometer la vascularidad del colgajo 

La papila interdental debe ser retenida con el fin de asegurar al máximo el 

cubrimiento de la membrana. El colgajo periodontal debe ser manejado 

gentilmente, evitando un trauma innecesario lo cual favorece la exposición de la 

membrana al medio bucal. Con el fin de posicionar coronalmente el colgajo y 

mejorar las condiciones para un cubrimiento total de la membrana, puede 

liberarse el periostio en el fondo del colgajo mediante disección aguda. 

El defecto intraóseo fue completamente debridado, todo el cálculo fue eliminado y 

se realizó raspado y alisado radicular. La membrana fue recortada y adaptada con 

tijeras dejando el margen de la membrana por lo menos 3 mm más allá del 

margen del defecto en todas direcciones. El filo de las esquinas debe ser removido 

o es posible favorecer perforaciones o fenestraciones en el colgajo lo cual afecta 

adversamente el resultado final del tratamiento. El material de elección para 

suturar una membrana es el ePTFE, debido a que esta sutura queda subgingival 

es importante que el material empleado sea biocompatible. La técnica de sutura 

empleada fue una técnica suspensoria alrededor del diente. 

El colgajo fue posicionado coronalmente hasta cubrir completamente la membrana 

y lograr un cierre a primera intención. El colgajo fue suturado preferentemente con 

material ePTFE y con una técnica de sutura que permita asegurar el cubrimiento 

total de la membrana. Sutura interproximal fue especialmente usada debido a que 

reduce la cantidad de sutura debajo del colgajo y posicionan el colgajo 

coronalmente. 



Indicaciones post - quirúrgicas. 

Los cuidados post - quirúrgicos son críticos para el éxito de un procedimiento de 

RTG. El paciente fue citado semanalmente para revisar que la membrana 

permanezca en su lugar y remover gentilmente la placa acumulada así como 

reforzar el control de placa del paciente. Se administró tetraciclina 1 gr al día 

durante la primera semana. Enjuague a base de Gluconato de Clorhexidina al 

0.12% fue administrado con el fin de mejorar el control de placa. 

Complicaciones 

Se pueden presentan complicaciones similares al procedimiento periodontal de 

colgajo: sangrado, inflamación y dolor leve. La exposición de la membrana es la 

complicación mas frecuente y puede ocurrir como resultado de una incisión mal 

planeada o por un área de necrosis en el colgajo. La necrosis del colgajo puede 

ocurrir debido a un pobre manejo del colgajo, un colgajo demasiado delgado o por 

una perforación del colgajo por el borde de la membrana. Si existe algún indicio de 

infección la membrana debe ser retirada tan rápido sea posible. 

Remoción de la membrana. 

La membrana fue removida a la cuarta semana. Fue necesario reflejar un pequeño 

colgajo pare remover la membrana. Se realizaron incisiones sulculares para 

reflejar un colgajo mucoperiostico y permitir un acceso adecuado a la membrana. 

La sutura de la membrana fue removida y la membrana fue removida desde 

apical. El colgajo se posícíonó hacia coronal para cubrir adecuadamente el tejido 

neoformado. Se suturó con puntos aislados individuales con seda negra 4 - 0 . 



Procedimiento de Re - entrada: 

El procedimiento de re - entrada consistió en reflejar un colgajo mucoperiostico 

para evaluar el llenado óseo 12 meses después del retiro de la membrana. 

Después de realizar una adecuada técnica anestésica se realizan incisiones 

sulculares y verticales, se refleja gentilmente un colgajo mucoperiostico con el fin 

de examinar el tejido óseo regenerado. El defecto óseo residual fue debridado y la 

determinación de los parámetros antes mencionados fueron registrados. 

El colgajo es nuevamente adaptado y suturado con seda negra 4 - 0 y puntos 

aislados. Una semana después los puntos de sutura fueron removidos. 



ANALISIS ESTADISTICO 



ANALISIS ESTADISTICO 

El diseño experimental consistió en un grupo de 11 defectos intraóseos en 

pacientes fumadores pesados (+ de 10 cigarrillos fumados por día), y otro grupo 

de 11 defectos intraóseos en pacientes no fumadores sirvió como control. Ambos 

grupos, después de haber completado una fase de preparación, fueron sometidos 

a un tratamiento de regeneración tisular guiada. 

a) Grupo experimental (RTG - Paciente fumador): 

Tratamiento de Regeneración tisular guiada en 11 defectos intraóseos en 

pacientes fumadores seguido de visitas de mantenimiento cada mes hasta 

completar un año posterior al procedimiento quirúrgico. Al año se realizó un 

segundo procedimiento quirúrgico (re - entrada) para determinar el llenado óseo. 

b) Grupo control (RTG - Paciente no fumador): 

Tratamiento de Regeneración tisular guiada en 11 defectos intraóseos en 

pacientes no fumadores seguido de visitas de mantenimiento cada mes hasta 

completar un año posterior al procedimiento quirúrgico. Al año se realizó un 

segundo procedimiento quirúrgico (re - entrada) para determinar el llenado óseo. 

El análisis se realizo en ambos grupos de acuerdo a los siguientes parámetros o 

medidas de tendencia central: 



Parámetros clínicos: 

1) Indice gingival - Loe y Silness (1967) 

2) Indice de placa - Quigley y Hein modificado por Turesky (1962) 

3) Profundidad de Bolsa 

4) Nivel de Inserción 

5) Cantidad de Encía Queratínizada 

6) Recesión 

7) Movilidad 

8) Exposición de la membrana 

9) Nuevo tejido ganado al retirar la membrana 

10)Llenado óseo 

Para el grupo experimental como para el grupo control se utilizó la prueba de 

hipótesis para dos muestras independientes comparando los resultados obtenidos 

con el análisis pt Student estableciéndose un nivel de significancia (P< 0.05). Para 

un valor de P > 0.05 entre las comparaciones se consideró no significativo. 

En los parámetros clínicos se efectuaron dos mediciones inicio - final (1 año 

posterior al tratamiento quirúrgico) tanto para el grupo experimental como para el 

grupo control; para ello se utilizó la prueba de hipótesis para dos muestras 

independientes, comparando los resultados obtenidos con la prueba t Student, 

estableciendo un nivel de significancia donde P< 0.05. Para un valor de P > 0.05 

entre las comparaciones se consideró como no significativo. 



Se considera esta prueba para saber la diferencia que existe entre dos tiempos 

in ic io - f ina l principalmente. 

Hipótesis: 

Nuestra primera hipótesis (Ha): Los pacientes fumadores presentan una reducida 

capacidad de cicatrización al realizar un tratamiento de regeneración tisular 

guiada. Se rechaza la hipótesis alterna si la comparación con el grupo control da 

un valor a p > 0.05 o al contrario se acepta, sí p < 0.05 

La segunda hipótesis (Ha): Los pacientes fumadores presentan mayor exposición 

de la membrana durante el tratamiento de regeneración tisular guiada. Se rechaza 

la hipótesis alterna si la comparación con el grupo control da un valor a p > 0.05 o 

al contrario se acepta, sí p < 0.05 

La tercera hipótesis (Ha): Los pacientes fumadores presentan un menor llenado 

óseo en comparación con pacientes no fumadores un año posterior al tratamiento 

de regeneración tisular guiada. Se rechaza la hipótesis alterna si la comparación 

con el grupo control da un valor a p > 0.05 o al contrario se acepta, sí p < 0.05 

Se establece la prueba de riesgo relativo para los sitios (defectos) que pierden 

parte del tejido ganado al retirar la membrana durante la fase de maduración 

(desde el retiro de la membrana hasta el año de seguimiento); determinado por 

parámetros relacionados con el habito de fumar. 



Se considera como sitio de perdida a aquellos defectos en donde pierden mas de 

3 mm del tejido de granulación ganado al retirar !a membrana durante la fase de 

maduración. 

Formula: 

Sitios de Perdida 

SI NO 
F + a b 

NF c d 

a + b c + d 
- Riesgo Relativo 

Todos los análisis fueron realizados utilizando el software Statgraphic versión 5.0 



RESULTADOS 



RESULTADOS 

Todos los pacientes llevaron a cabo los tratamientos requeridos en esta 

investigación, el tratamiento en ambos grupos tuvo una duración de 12 meses. 

La población consistió de 8 pacientes fumadores pesados (+ 10 cigarrillos por día), 

de los cuales 3 pacientes eran masculinos y 5 femeninos. Estos pacientes 

formaron el grupo experimental los cuales presentaban un rango de edad entre 32 

- 58 años, con un promedio de edad de 42.81 (DS ± 9.48). El grupo control 

consistió de 10 pacientes no fumadores de los cuales 1 paciente era masculino y 9 

femeninos. Estos pacientes presentaban un rango de edad entre 1 9 - 6 2 años, con 

un promedio de edad de 43.90 (DS + 11.66). No hubo diferencia significativa en 

cuanto a edad entre ambos grupos (p > 0.05) (tabla 1). 

Indice de Placa: 

Al inicio del tratamiento ambos grupos presentaron altos niveles de placa (2.16 ± 

0.57 para no fumadores y 2.34 ± 0.66 para fumadores), sin embargo no hubo 

diferencia significativa entre ambos grupos al inicio del tratamiento (p > 0.05). 

A los 12 meses de tratamiento ambos grupos mostraron una considerable 

disminución en el índice de placa (0.48 ± 0.53 para pacientes no fumadores y 1.51 

± 0.61 para pacientes fumadores), sin embargo al comparar ambos grupos al final 

del tratamiento, el índice de placa fue significantemente mayor en pacientes 

fumadores con respecto a los no fumadores (p = 0.0001) (tabla 2,3,4,5; gráfica 1). 



Indice Gingival: 

Al inicio del tratamiento el grupo de pacientes fumadores presentó menor índice 

gingival (0.98 ± 0.48) con respecto al grupo de pacientes no fumadores (1.40 ± 

0.49), la diferencia fue estadísticamente significativa (p = 0.001) 

A los 12 meses de tratamiento solo el grupo de pacientes no fumadores mostró 

una considerable disminución en el índice de gingival (0.24 ± 0.43; p < 0.0001). 

Los pacientes fumadores prácticamente no presentaron cambio entre el inicio y 

final del tratamiento (0.84 ± 0.43; p > 0.05). Al comparar ambos grupos al final del 

tratamiento, el índice de gingival fue significantemente mayor en pacientes 

fumadores con respecto a los no fumadores (p - 0.0001) (tabla 2,3,4.6; gráfica 2). 

Profundidad de Bolsa: 

Al inicio del tratamiento ambos grupos presentaron niveles de profundidad de 

bolsa similares (7.10 ± 1.37 mm para no fumadores y 6.83 ± 1.24 mm para 

fumadores), no hubo diferencia significativa entre ambos grupos al inicio del 

tratamiento (p > 0.05). 

Al final del tratamiento se demostró que ambos grupos respondieron 

favorablemente al tratamiento con respecto a la profundidad de bolsa (2.35 ± 0.58 

mm para no fumadores y 4 ± 1.90 mm para fumadores). Para los pacientes no 

fumadores represento una disminución de la bolsa periodontal de 4.75 mm y para 

el grupo de pacientes fumadores una disminución de 2.83 mm; la diferencia entre 

ambos grupos a los 12 meses de observación fue estadísticamente significativa (p 

= 0 . 0 0 0 1 ) . (tabla 2,3,4,7,8,9; gráfica 3,4,5,6). 



Nivel de Inserción: 

Al inicio del tratamiento ambos grupos presentaron un nivel clínico de inserción 

similar (7.10 ± 1.37 mm para no fumadores y 7.11 ± 0.83 mm para fumadores), no 

hubo diferencia significativa entre ambos grupos al inicio del tratamiento (p > 

0.05). 

Al final del tratamiento se demostró que ambos grupos respondieron 

favorablemente al tratamiento con respecto al nivel clínico de inserción (3.5 ± 0.88 

mm para no fumadores y 5.55 ± 1.85 mm para fumadores). Para los pacientes no 

fumadores represento una ganancia del nivel clínico de inserción de 3.6 mm y 

para el grupo de pacientes fumadores una ganancia de 1.56 mm; la diferencia 

entre ambos grupos a los 12 meses de observación fue estadísticamente 

s ign i f ica t iva (p = 0 .0001) . (tabla 2,3,4,7,8,9; gráfica 3,4,5,6). 

Encía queratinizada: 

Al inicio del tratamiento ambos grupos presentaron una cantidad de encía 

queratinizada similar (4 ± 1.18 mm para no fumadores y 4.27 ± 1.19 mm para 

fumadores), no hubo diferencia significativa entre ambos grupos al inicio del 

tratamiento (p > 0.05). 

Al final del tratamiento ambos grupos también presentaron una cantidad de encía 

queratinizada similar (3.18 ± 0.87 mm para no fumadores y 3.18 ± 1.32 mm para 

fumadores), no hubo diferencia significativa entre ambos grupos al final del 

tratamiento (p > 0.05). 



Para los pacientes no fumadores represento una perdida de encía queratinizada 

de 0.82 mm (p > 0.05) y para el grupo de pacientes fumadores fue una perdida 

significativa de 1.09 mm (p - 0.05). (tabla 2,3,4,7,8 9, gráfica 3,4,5,6). 

Recesión: 

Al inicio del tratamiento ambos grupos presentaron una recesión mínima (0.18 ± 

0.40 mm para no fumadores y 0.81 ± 0.75 mm para fumadores), la diferencia entre 

ambos grupos al inicio del tratamiento fue significativa (p = 0.02). 

Después de 12 meses ambos grupos presentaron una recesión similar (1.27 ± 

1.19 mm para no fumadores y 2.09 ± 1.32 mm para fumadores), no hubo 

diferencia significativa entre ambos grupos al finaI del tratamiento (p > 0.05). 

Para los pacientes no fumadores represento una mayor recesión de 1.09 mm y 

para el grupo de pacientes fumadores de 1.28 mm. (tabla 2,3,4,7,8,9; gráfica 3,4,5,6). 

Movilidad: 

Al inicio del tratamiento ambos grupos presentaron una movilidad de 0.36 ± 0.67 

para no fumadores y 0.72 + 0.90 para fumadores), no hubo diferencia significativa 

entre ambos grupos al inicio (p > 0.05). Al final del tratamiento los pacientes no 

fumadores presentaron una movilidad de 0.09 ± 0.30 y los pacientes fumadores 

una movilidad de 0.85 ± 0.92. Para el grupo de pacientes no fumadores el 

tratamiento representó una disminución en la movilidad, en cambio para el grupo 

de pacientes fumadores la movilidad aumento, aunque no hubo diferencia 

significativa en los tiempos de inicio y final para ambos grupos. 



A los 12 meses de observación no hubo diferencia estadísticamente significativa 

entre ambos grupos (p > 0.05). (tabla 2,3,4). 

Mediciones quirúrgicas: 

Durante el procedimiento quirúrgico de regeneración tisular guiada se tomaron los 

siguientes parámetros: 

Perdida ósea: 

Durante el procedimiento quirúrgico los defectos intraóseos de ambos grupos 

presentaron una pérdida ósea similar (8.54 ± 1.69 mm para no fumadores y 9.81 ± 

2.27 mm para fumadores), no hubo diferencia significativa entre ambos grupos ai 

momento del procedimiento quirúrgico (p > 0.05). Al final del tratamiento durante 

el procedimiento de re -entrada se demostró que solo el grupo de pacientes no 

fumadores respondió favorablemente al tratamiento con respecto a la perdida 

ósea en comparación al grupo de pacientes fumadores (4.72 ± 1.42 mm para no 

fumadores y 8.63 ± 2.37 mm para fumadores). Para los pacientes no fumadores 

represento Llenado óseo de 3.82 mm y para el grupo de pacientes fumadores 

representó un Llenado óseo de 1.18 mm; la diferencia entre ambos grupos a los 

12meses fue estadísticamente significativa (p = 0.001). (tabla 10,11, 14, 19; gráfica 7,8) 

Profundidad del defecto: 

Durante el procedimiento quirúrgico los defectos intraóseos de ambos grupos 

presentaron una profundidad del defecto similar (5 81 ± 1.60 mm para no 



fumadores y 5.81 ± 1.32 mm para fumadores), no hubo diferencia significativa 

entre ambos grupos al momento del procedimiento quirúrgico de regeneración 

tisular guiada (p > 0.05). 

Al final del tratamiento durante el procedimiento de re -entrada se demostró que 

solo el grupo de pacientes no fumadores respondió favorablemente al tratamiento 

con respecto a la profundidad del defecto residual en comparación al grupo de 

pacientes fumadores (0.36 ± 0.67 mm para no fumadores y 2.36 ± 1.43 mm para 

fumadores); la diferencia entre ambos grupos a los 12 meses de observación fue 

estadísticamente significativa (p = 0.001). (tabla 10,14, 20; gráfica 7,9) 

Llenado óseo: 

El procedimiento quirúrgico de re -entrada fue realizado a los 12 meses después 

al tratamiento de regeneración tisular guiada, el objetivo de este procedimiento 

consistió en compararla perdida ósea inicial con la final para determinar el llenado 

óseo. 

Este resultó de 3.82 ± 0.98 mm para el grupo de pacientes no fumadores y de 

1.18 ± 0.60 mm para el grupo de pacientes fumadores. La diferencia entre ambos 

grupos fue estadísticamente significativa (p = 0.0001). 

En cuanto al numero de cigarrillos fumados por día en el grupo de pacientes 

fumadores (16.36 + 5.50 cigarrillos) se demostró una relación directa con el 

llenado óseo. Entre mayor sea el numero de cigarrillos fumados por día menor fue 

el llenado óseo (p = 0.0001). (tabla 11,12,13,14,19,20; gráfica 7 ,8 ) 



Nuevo tejido ganado al retiro de la membrana: 

Después de haber retirado la membrana a la cuarta semana, el tejido de 

granulación neoformado fue medido mediante la siguiente formula: perdida ósea 

inicial menos la distancia en mm entre la unión amelocementaria a la parte más 

corona! del nuevo tejido formado. 

Para ambos grupos la cantidad de tejido neoformado fue similar: 7.36 ± 1.50 mm 

para el grupo de pacientes no fumadores y 7.09 ± 1.64 mm para el grupo de 

pacientes fumadores. La diferencia entre ambos grupos no fue estadísticamente 

significativa (p > 0.05). 

La cantidad del tejido neoformado fue comparada con el llenado óseo y ambos 

grupos presentaron una perdida significativa de este tejido durante la fase de 

maduración (control 12 meses después del procedimiento de RTG). El grupo de 

pacientes no fumadores perdió una cantidad de 3.55 ± 1.21 mm; en cambio el 

grupo de pacientes fumadores perdió 5.91 ± 1.58 mm durante la fase de 

maduración; la diferencia entre ambos grupos fue altamente significativa (p = 

0.0001). (tabla 15,16,17,19,20; gráfica 7,8,9) 

Se establece la prueba de riesgo relativo para los sitios (defectos) que pierden 

parte del tejido ganado al retirar la membrana durante la fase de maduración. Se 

considera como "sitio de perdida" a aquellos defectos en donde pierden mas de 3 

mm del tejido de granulación ganado al retirar la membrana durante la fase de 

maduración. 



El resultado de esta prueba determina que los pacientes fumadores tienen un 

riesgo de 2.2 veces más, de presentar "sitios de perdida" al realizar un 

procedimiento de RTG para tratar defectos intraóseos con respecto a los 

pacientes no fumadores, (tabla 18) 

Exposición de la Membrana: 

La exposición de la membrana fue medida en mm cada semana hasta el retiro de 

la membrana (4 semanas), del borde del colgajo vestibular al borde del colgajo 

lingual o palatino. 

El día del procedimiento quirúrgico se midió que el colgajo cubriera 

completamente la membrana. Su exposición fue medida: 0 mm para el grupo de 

pacientes no fumadores y 0.09 ± 0.30 mm para el grupo de pacientes fumadores. 

La diferencia entre ambos grupos al inicio del tratamiento no fue significativa (p > 

0.05). 

Prácticamente no hubo diferencia en ambos grupos durante las primeras dos 

semanas (1.09 ± 1.57 mm de exposición en la primera semana para ambos 

grupos y 2.36 mm en la segunda semana). 

En la tercera semana el grupo de pacientes no fumadores presentó una 

exposición de 3.36 ± 3.55 mm y el grupo de fumadores presentó una exposición 

de 4.18 ± 4.06 mm. La diferencia entre ambos grupos en esta semana no fue 

significativa (p > 0.05). 

En la cuarta semana al momento del retiro de la membrana el grupo de pacientes 

no fumadores presentó una exposición de 4 ± 3.63 mm y el grupo de pacientes 



fumadores presento una exposición de 6.1 + 4.58 mm. La diferencia entre ambos 

grupos en esta semana no fue significativa (p > 0.05). (tabla 21; gráfica 10) 

Cubrimiento del nuevo tejido formado: 

Después del retiro de la membrana a la cuarta semana, el tejido de granulación 

neoformado fue protegido con el colgajo periodontal; la exposición de este tejido 

fue igualmente medida en mm: el grupo de pacientes no fumadores presentó una 

exposición de 1.45 ± 2.11 mm; en cambio el grupo de pacientes fumadores 

presentó una exposición de 2.36 + 2.73 mm. La diferencia entre ambos grupos con 

respecto a la exposición del tejido neoformado al medio bucal no fue significativa 

(p > 0.05). 

En el grupo de pacientes no fumadores 7/11 defectos regenerados fueron 

cubiertos completamente después del retiro de la membrana. Este grupo de 7 

defectos obtuvieron un llenado óseo de 4.0 ± 1.15 mm en comparación con 3.5 ± 

0.58 mm de llenado óseo que lograron el resto de los defectos (4) que no fueron 

cubiertos totalmente posterior al retiro de la membrana. La diferencia entre ambos 

fue significativa (p < 0.05). 

Del grupo de pacientes fumadores 5/11 defectos regenerados fueron cubiertos 

completamente después del retiro de la membrana. Este grupo de 5 defectos logró 

un llenado óseo de 1.20 ± 0.45 mm, en cambio el grupo restante (6) que no logró 

un cubrimiento total del nuevo tejido presentó un llenado óseo de 1.17 ± 0.75 mm. 

La diferencia entre ambos grupos no fue significativa (p > 0.05). (tabla 27,28,29,30; 

gráfica 10,11) 



Calidad de la membrana: 

Al retiro de la membrana, esta sé inspeccionó buscando indicios de 

contaminación. La contaminación de la membrana se demuestra por el cambio de 

color y textura. El grupo de pacientes no fumadores no presentó ninguna 

membrana contaminada (0/11). El grupo de pacientes fumadores presentó 6 

membranas contaminadas (54.5%) de 11 colocadas. La diferencia entre ambos 

grupos fue representativa. 



DISCUSION 



DISCUSIÓN 

Los resultados obtenidos en esta investigación demuestran que el fumar es 

asociado con una reducida capacidad de cicatrización posterior a un 

procedimiento de regeneración tisular guiada para el tratamiento de defectos 

intraóseos. Esto se basa en una diferencia significativa con pacientes no 

fumadores en términos de reducción de la bolsa periodontal, ganancia en el nivel 

de inserción y llenado óseo. 

Tonetti y colaboradores (1995) en un estudio retrospectivo reportan un año 

después del procedimiento de regeneración tisular guiada que los pacientes 

fumadores (>10 cigarrillos fumados por día) tuvieron una ganancia menos 

favorable en niveles de inserción que los pacientes no fumadores.3 1 La ganancia 

en el nivel de inserción en pacientes fumadores fue de 2.1 ± 1.2 mm; muy similar a 

la obtenida en nuestra investigación en este grupo de pacientes: 1.56 mm. 

Los resultados obtenidos en este estudio con respecto a disminución de la bolsa 

periodontal (4.75 mm), ganancia en el nivel clínico de inserción (3.6 mm); y 

llenado óseo (3.82 ± 0.98 mm) en pacientes no fumadores también fue simi lara lo 

reportado en otros estudios (Cortellini & Tonetti, 2000).67 (gráfica 12,13) 

_ ' 5 4 b 0 



La reducción de bolsa es uno de los parámetros más críticos en la evaluación de 

procedimientos per iodonta ls , incluyendo al procedimiento de regeneración tisular 

guiada. (Cortellini & Tonetti, 2000). 67 En nuestro estudio ambos grupos, tanto 

pacientes fumadores como no fumadores tuvieron una reducción significativa en la 

profundidad de bolsa posterior al tratamiento de RTG; sin embargo cuando ambos 

grupos son comparados entre sí, el grupo de pacientes no fumadores presentó 

significativamente mejores resultados en el tratamiento con respecto a los 

pacientes fumadores. 

No hay estudios longitudinales que demuestren específicamente resultados en 

cuanto al llenado óseo posterior a un procedimiento de regeneración tisular guiada 

en pacientes fumadores. Diferentes autores concluyen resultados adversos en 

pacientes fumadores posterior a un procedimiento regenerativo (Tonetti 1995; 

Rosen y colaboradores 1996; Trombelli y colaboradores 1997; Kornman & 

Robertson 2000). 31 •60'79'90 Nuestro estudio encuentra que el habito de fumar 

exhibe una correlación altamente negativa en el resultado de los parámetros 

clínicos como el llenado óseo. 

La diferencia observada en la respuesta al tratamiento de RTG en pacientes 

fumadores con respecto a pacientes no fumadores, puede depender de diferentes 

factores como los niveles de higiene bucal y el habito de fumar. 

De acuerdo al índice de placa llevado a cabo en este estudio, los pacientes 

fumadores presentan mas altos niveles de placa que los pacientes no fumadores. 



El nivel de higiene bucal en pacientes fumadores ha sido reportado como un factor 

que puede agravar la enfermedad periodontal {Rivera-Hidalgo, 1986). 47 Se ha 

demostrado que el nivel de higiene bucal ha sido asociado como un factor 

determinante en la respuesta de cicatrización después de un procedimiento 

periodontal convencional o regenerativo. (Nyman, 1975; Cortellini 1994).8 1 9 7 

Nuestro estudio no marca alguna diferencia significativa en cuanto a índice 

gingival en ambos grupos. Algunos autores aseguran que el fumar tiene un efecto 

vasoconstrictor del flujo sanguíneo gingival. La literatura medica ha demostrado 

que la exposición al tabaco o nicotina reduce la revascularizacíón de tejidos 

blandos. (Mosely LH, 1978)49 Estas alteraciones pueden comprometer el potencial 

regenerativo y reparativo de los pacientes fumadores. 

De acuerdo a investigaciones recientes enfocadas a la evaluación de los factores 

adversos del habito de fumar en el proceso de cicatrización (Silverstein, 1992),9 8 

ha sido observado una pobre respuesta al tratamiento periodontal quirúrgico y no 

quirúrgico (Preber & Bergstróm 1985, Preber & Bergstróm 1990). 5 6 5 9 Estos 

efectos adversos han sido relacionados a la presencia de mas de 4000 toxicos 

que contiene el cigarrillo. Estos efectos también han sido asociados como 

determinantes en la respuesta de cicatrización posterior a un procedimiento de 

RTG. El riesgo que se deriva con el habito de fumar en una pobre respuesta al 

tratamiento de RTG ha sido expresado en nuestro estudio como 2.2 veces mas 

riesgo de presentar un resultado pobre en pacientes fumadores en comparación 

con pacientes no fumadores. 



Trombelli y colaboradores (1997) en un estudio retrospectivo reportan una 

significante mayor incidencia de exposición de (a membrana en pacientes 

fumadores. 90 El compromiso del colgajo por un aporte sanguíneo reducido por los 

diversos efectos vasoconstrictores del la nicotina ha sido bien reportado 

(Silverstein, 1992).98 Puede especularse que los efectos del cigarrillo en el 

tratamiento de RTG pueden asociarse en parte a la exposición de la membrana. 

Diversos estudios han demostrado que la exposición de la membrana afecta el 

resultado de la regeneración periodontal. (Haney 1993; Sigurdsson 1994).99,100 

Nuestro estudio falla en demostrar una mayor incidencia de exposición de la 

membrana en pacientes fumadores con respecto a los pacientes no fumadores. 

El cubrimiento inicial de la membrana y la ausencia de la exposición generalmente 

son factores que se consideran importantes para prevenir infección y el potencial 

de perder el tejido regenerado. Tonetti y colaboradores (1993), reportan que un 

72% de las membranas colocadas son expuestas en parte al momento de su 

retiro.73 Esto dificulta en parte el cubrimiento del tejido neoformado posterior al 

retiro de la membrana. El tejido de granulación regenerado debe ser protegido 

durante la fase de maduración. La falta de un buen cubrimiento del tejido 

regenerado resulta de una reducción de 2 mm del nivel de inserción y del llenado 

óseo al año posterior al tratamiento de RTG. El control de infección, evidencia de 

sangrado gingival y fumar pueden afectar significativamente la fase de 

maduración. 



Las evidencias de este estudio demuestran claramente un beneficio en el uso de 

membranas para el tratamiento de defectos intraóseos en pacientes no 

fumadores. Los resultados clínicos en términos de ganancia del soporte 

periodontal, reducción de la profundidad de la bolsa y mínima recesión del margen 

gingival, son influenciados por factores que pueden ser controlados, por lo menos 

en parte. El control de las variables aumenta la predictabilidad en el resultado del 

tratamiento de regeneración tisular guiada. El clínico debe ser cuidadoso en 

seleccionar al paciente, a! defecto y el objetivo del tratamiento con el fin de 

designar una estrategia quirúrgica. La decisión de realizar un procedimiento 

regenerativo debe ser tomando en cuenta las variables del tratamiento y el 

resultado esperado. Un buen balance entre estos dos componentes puede ser la 

llave del éxito. 



CONCLUSIONES 



CONCLUSIONES 

- Los resultados de este estudio indican que el habito de fumar esta 

significativamente asociado a una reducida respuesta en la cicatrización 

posterior a un procedimiento de RTG en el tratamiento de defectos intraóseos. 

- El habito de fumar exhibe una correlación altamente negativa en el resultado 

de los parámetros clínicos: profundidad de la bolsa periodontal, nivel de 

inserción y llenado óseo. 

- Los resultados del procedimiento de re-entrada, 12 meses después del 

procedimiento de RTG indican que el habito de fumar afecta significativamente 

el llenado óseo en el tratamiento de defectos intraóseos. 

- De acuerdo con los resultados de este estudio no existe una diferencia 

significativa en la cantidad de tejido de granulación neoformado posterior al 

retiro de la membrana en ambos grupos; por lo que se concluye que el daño 

más importante en el proceso de cicatrización por el hábito de fumar sucede 

durante la fase de maduración. 

- Existe una correlación directa en el resultado negativo de la terapia de RTG 

con el numero de cigarrillos fumados por día y la cantidad de años que el 

paciente ha fumando. 



- La incidencia en la exposición de la membrana en nuestro estudio no 

demuestra una diferencia significativa de los pacientes fumadores con respecto 

a los pacientes no fumadores. Tampoco se demuestra una diferencia 

significativa en la falta de cubrimiento del tejido de granulación neoformado en 

ambos grupos. 

- El hábito de fumar tiene un efecto directo en los resultados adversos al 

tratamiento de RTG en pacientes fumadores y también actúa como un factor 

mediador que favorece otras condiciones que afectan significativamente el 

resultado de la terapia de RTG como una inadecuada higiene bucal, 

contaminación de la membrana y posiblemente una mayor incidencia en la 

exposición de la membrana durante el tratamiento. 
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ANEXO 

Para realizar un diagnóstico del estado periodontal, es necesario realizar las 

siguientes mediciones: 

Indice Gingival (Loe y Silness, 1967): Es el registro de los cambios cualitativos en 

el tejido gingival, se determina con el paso de un instrumento romo como la sonda 

periodontal a lo largo de del surco gingival. 9/1 Se usa para valorar la hemorragia 

del tejido gingival, empleando los siguientes dígitos: 

IG - 0: Es dado a la encía de color rosa pálido. La encía deberá estar firme a la 

palpación con un instrumento romo. 

IG - 1: Este es el grado que se le da a la encía con una leve inflamación en donde 

el margen gingival está levemente enrojecido. Puede observarse un exudado 

incoloro en el surco. No hay sangrado cuando se provoca con un instrumento. 

IG - 2: Es el grado que se le adjudica a una encía con inflamación moderada. La 

encía esta roja. El sangrado es provocado con un instrumento romo. 

IG - 3: Este grado se emplea en inflamación severa. La encía esta marcadamente 

enrojecida. Hay tendencia al sangrado espontáneo. 



Se examina el tejido gingival de la totalidad de los dientes presentes. A cada 

unidad gingival (mesiobucal, mediobucal, distobucal, mesiolingual, mediolingual y 

distolingual), de los dientes individuales se le otorga un numero entre 0 y 3, y esto 

corresponde al índice gingival del área. 

Todos los dígitos correspondientes a las 6 áreas se suman y se dividen entre 6 

para proporcionar el índice gingival del diente. Los resultados de los dientes 

individuales se suman y se dividen entre el numero total de dientes presentes para 

obtener el índice gingival del paciente. 

Indice de placa (Quígley y Hein, modificado por Turesky, 1962): Es el registro de 

la cantidad de placa dentobacteriana adherida a las superficies lisas de los dientes 

a través de un agente revelador (Fuscina).95 Se emplean los siguientes dígitos: 

0- No hay placa. 

1- Puntos separados de placa en el borde cervical del diente. 

2- Banda delgada y continua de placa (1 mm). 

3- Banda de más de un mm de ancho y menos al tercio cervical de la corona. 

4- Banda que cubre más de un tercio pero menos de 2/3 de la corona. 

5- Placa cubre más de 2/3 de la corona. 

Las mediciones de los dientes individuales se suman y se dividen entre el numero 

de dientes medidos para designar los valores del índice de placa de cada 

paciente, de tal forma que el índice individual de cada paciente es el promedio de 

las áreas examinadas. 



Profundidad de bolsa Es la distancia comprendida entre el margen gingival y el 

fondo del surco. La profundidad de la bolsa de cada área fue medida con una 

sonda periodontal calibrada 15 mm North Caroline. Se registro la profundidad de 

bolsa en el aspecto bucal y lingual en sus porciones mesial, medio y distal 

obteniendo un total de 6 dígitos por unidad dental. 

Nivel de inserción Es el espacio comprendido entre la unión amelocementaria y 

el fondo del surco. Se registra de la misma manera que la bolsa periodontal. 

Encía queratinizada: Es la distancia que va desde el punto más alto del margen 

gingival a la línea mucogingival. Se registra en mm con una sonda periodontal. 

Recesión: Es la distancia que va desde la unión amelocementaria al punto más 

alto del margen gingival. 

Movilidad dental: La movilidad dental fue evaluada en una escala de 0 a 3. El 

diente se sujeta de manera firme entre los mangos de dos instrumentos metálicos 

y se hace una fuerza para moverlo en todas direcciones. La movilidad se gradúa 

de acuerdo con la facilidad y extensión del movimiento como sigue: 

0- Movilidad normal. 

1- Movilidad ligeramente más que lo normal. 

2- Movilidad moderada más que lo normal. 

3- Movilidad grave bucolingual o mesiodistal o ambos combinada con 

desplazamiento vertical. 



Al momento del procedimiento quirúrgico se tomaron las siguientes mediciones: 

Perdida ósea: Es la distancia entre unión amelocementaria a la base del defecto. 

Altura de la cresta ósea: Es la distancia de la unión amelocementaria a la cresta 

alveolar. 

Profundidad del defecto intraóseo: Es la distancia de la cresta alveolar a la 

base del defecto. 

Durante el procedimiento de RTG se midió cada semana la exposición de la 

membrana en mm desde el margen del colgajo vestibular y el margen del colgajo 

lingual o palatino. 

Al retirar la membrana (4 semanas después): 

Tejido ganado al retirar la membrana: Representa la perdida ósea menos la 

distancia en mm entre la unión amelocementaria a la parte más coronal del nuevo 

tejido formado. 

Cubrimiento del tejido ganado. Es la distancia en mm del margen del colgajo 

vestibular al lingual. 

Procedimiento de re - entrada 12 meses después del procedimiento de RTG: 

Llenado óseo: Perdida ósea inicial menos la distancia de la unión 

amelocementaria a la parte más baja del defecto residual (perdida ósea final). 

Todos los procedimientos fueron realizados por el mismo examinador desde el 

inicio del estudio hasta su finalización. 



HOJA DE CAPTACIÓN DE DATOS: 

CAPTACION DE DATOS 

Nombre del Paciente: 

Edad: 

Sexo: 

Fumador: No Fumador: 

Cigarrillos fumados por día: 

PARÁMETROS CLÍNICOS 

Inicial 

Fecha: 

R 
EQ 
NI 
PB 

Vestibular 

Descripción: 

PB 
NI 
EQ 
R 
Mo 

Ungual 

PARÁMETROS QUIRÚRGICOS 

Fecha: 

Perdida ósea: 
Altura de la cresta: 
Profundidad del defecto: 
Morfología del defecto: 



EXPOSICION DE LA MEMBRANA 

mm Fecha 
Día 0 I ~ 
Semana 1 
Semana 2 
Semana 3 
Semana 4 

RETIRO DE LA MEMBRANA 

Fecha: 

Tejido ganado (mm) 
Cubrimiento del tejido neoformado (exposición en m 

FINAL (12 MESES) 

Fecha: 

R 
EQ 
NI 
PB 

Vestibular 

Descripción: 

PB 
NI 
EQ 
R 
Mo 

Lingual 

PROCEDIMIENTO DE RE-ENTRADA 

Perdida ósea: 
Altura de la cresta: 
Profundidad del defecto residual: 
Llenado óseo: 



INDICE DE PLACA (QUIGLEY - HEIN MODIFICADO POR TURESKY) 

INICIO 

Fecha: 

V 
1 6 _ 5 4 3 

Vestibular superior 

2 1 1 2 3 4 5 6 7 

V 

P 

Palatino Lingual 

V V 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Vestibular inferior 

FINAL 

Fecha: 

7 6 5 4 3 

Vestibular superior 

2 1 1 2 3 4 5 6 7 

V V 

Palatino Lingual 

V V 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Vestibular inferior 

NOMBRE DEL PACIENTE:. 

EDAD: SEXO: NF 



INDICE GINGIVAL (LÖE & S1LNESS) 

INICIO 

Fecha: 

Vestibular superior 

7 6 5 4 3 2 1 1 ? * 4 , 5 , - S - - r ^ -

V 

Palatino Lingual 

V 

P 

L 

V 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Vestibular inferior 

FINAL 

Fecha: 

Vestibular superior 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 . 5 , 6 , 7 

V 

P 

L 

V 

V 

P 

Palatino Lingual 

L 

V 

7 5 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Vestibular inferior 

NOMBRE DEL PACIENTE:. 

EDAD : SEXO*. 
NF 



HOJA DE CONSENTIMIENTO 

Usted esta siendo invitado a participar en un estudio para el tratamiento de la 

enfermedad periodontal. El procedimiento propuesto es un tratamiento 

especializado que tiene el fin de regenerar las estructuras de soporte perdidas por 

consecuencia de la enfermedad periodontal. 

Su decisión a participar es voluntaria y puede negarse a participar o retirarse del 

estudio en cualquier momento. Este proyecto ha sido aprobado por el comité de 

investigación de la Facultad de Odontología de la Universidad Autónoma de 

Nuevo León. 

El propósito de este estudio es evaluar el proceso de cicatrización posterior a un 

procedimiento de regeneración tisular guiada en pacientes fumadores y pacientes 

no fumadores. 

El estudio tiene un tiempo de duración de 12 meses después del procedimiento 

quirúrgico de regeneración tisular guiada. Este tiempo será requerido para 

registrar datos durante el periodo de cicatrización. 

El mayor beneficio que Usted recibe es que su problema periodontal será tratado 

con técnicas quirúrgicas científicamente probadas en las cuales se han observado 

los mejores resultados. Los riesgos asociados a esta investigación son los mismos 

que acompañan al tratamiento periodontal. 



Todos los aspectos de esta investigación comprenden la aplicación de 

procedimientos aceptados para ser usados en el tratamiento de la enfermedad 

periodontal. 

Por lo anterior admito que he sido informado claramente sobre el tipo de 

tratamiento que se me va a realizar. Tengo conocimiento del tratamiento que estoy 

aceptando y por todo lo anterior doy mi consentimiento voluntario para que se 

realice en mi dicha investigación. 

Nombre del paciente Firma de consentimiento 

Este proyecto de investigación esta conducido de acuerdo a la declaración de 

Helsinki de 1975 y revisada en 1983, para la investigación en seres humanos y ha 

sido revisado y aprobado por el consejo de investigación del Departamento de 

Estudios Superiores de la Facultad de Odontología de la Universidad Autónoma 

de Nuevo León. 
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TABLAS 



TABLAS 

La simbología y nomenclatura utilizada dent¡o del contexto de las tablas se 

presentan de la siguiente forma: 

a) Valor promedio: Media, datos que arrojan la medida de tendencia central del 

grupo en particular, es la suma de todas las mediciones de la muestra divididas 

por el tamaño de la muestra. 

b) DS: desviación típica o desviación estándar, definida como la raíz cuadrada de 

la varianza. 

c) t: Distribución de Y Student, prueba utilizada para inferir distribución de la 

media poblacional a través de la estimación apropiada de su(s) muestra(s). 

d) P: Probabilidad o nivel de significación, utilizada para el criterio de rechazo de 

la hipótesis, a = 0.05. 

e) NS: Valor no significativo cuando la probabilidad es P > 0.05. 

f) P < 0.05: Probabilidad para valor significativo. 



Tabla 1: Distribución de muestras y valor promedio e intervalos de edades de 
pacientes de ambos grupos. 

No Fumadores Pacientes Defectos intraóseos 
Hombres 1 1 
Mujeres 9 10 
Total 10 11 
Fumadores 
Hombres 3 5 
Mujeres 5 6 
Total 8 11 

Edades 
No Fumadores Fumadores 

Valor Promedio 43.90 42.81 
DS 11.66 9.48 
t 0.24 
P 0.81 NS 

Tabla 2: Determinación de medias, desviación estandar, y el valor de t de student 
para diferentes variables. Comparación de valores iniciales entre ambos grupos. 

INICIO 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Indice Gingival 

Valor Promedio 1.40 0.98 
DS 0.49 0.48 
t 4.99 
P 0.001' 

Indice de Placa 
Valor Promedio 2.16 2.34 

DS 0.57 0.66 
t -1.68 
P 0.079 NS 

Profundidad de Bolsa 
Valor Promedio 7.10 6.83 

DS 1.37 1.24 
t 0.62 
P 0.53 NS 

Nivel de Inserción 
Valor Promedio 7.10 7.11 

DS 1.37 0.83 
t -0.02 
P 0.97 NS 



Encía Queratinizada 
valor Promedio 4 4.27 

DS 1.18 1.19 
t -0.53 
P 0 59 NS 

Recesión 
Valor Promedio 0.18 0.81 

DS 0.40 0.75 
t -2.47 
P 0.02* 

Movilidad 
Valor Promedio 0.36 0.72 

DS 0.67 0.90 
t -1.06 
P 0.29 NS 

Tabla 3: Determinación de medias, desviación estandar, y el valor de t de student 
para diferentes variables. Comparación de valores finales entre ambos grupos. 

FINAL 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Indice Gingival 

Vaior Promedio 0.24 0.84 
DS 0.43 0.43 
t -8.00 
P 0.0001* 

Indice de Placa 
Valor Promedio 0.48 1.51 

DS 0.53 0.61 
t -10.2 
P 0.0001* 

Profundidad de Bolsa 
Valor Promedio 2.35 4 

DS 0.58 1.90 
t -3.68 
P 0.0001* 

Nivel de Inserción 
Valor Promedio 3.5 5.55 

DS 0.88 1.85 
t -4.42 
P 0.0001* 



Encía Queratinizada 
Valor Promedio 3.18 3.18 

DS 0.87 1.32 
t 0 
P 1 NS 

Recesión 
Valor Promedio 1.27 2.09 

DS 1.19 1.30 
t -1.53 
P 0.13 NS 

Movilidad 
Valor Promedio 0.09 0.85 

DS 0.30 0.92 
t -1.86 
P 0.07 NS 

Tabla 4: Determinación de medias, desviación estandar, y el valor de t de student 
para diferentes variables. Comparación de valores iniciales y finales en cada 
grupo. 

INICIO /FINAL 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Indice Gingival 

Valor Promedio 1.40 0.24 I 0.98 I 0.84 
DS 0.49 0.43 0.48 0.43 
t 14.42 1.70 
P 0* 0.09 NS 

Indice de Placa 
Valor Promedio 2.16 0.48 2.34 1.51 

DS 0.57 0.53 0.66 0.61 
t 17.49 7.46 
P 0* 0.0001" 

Profundidad de Bolsa 
Valor Promedio 7.10 2.35 6.83 4.00 

DS 1.37 0.58 1.24 1.90 
t 14.22 5.26 
P 0* 0.0001* 

Nivel de Inserción 
Valor Promedio 7.10 3.5 7.11 5.55 

DS 1.37 0 88 0.83 1.85 
t 9.84 3.24 
P 0.0001* 0.0001* 



Encía Queratinizada 
Valor Promedio 4 3.18 4.27 3 18 

DS 1.18 0.87 1.19 1.32 
t 1.18 2.02 
P 0.07 NS 0.05* 

Recesión 
Valor Promedio 0.18 1.27 0.81 2.09 

DS 0.40 1.19 0.75 1.30 
t -2.87 -2.81 
P 0.0001* o . o r 

Movilidad 
Valor Promedio 0.36 0.09 0.72 0.85 

DS 0.67 0.30 0.90 0.92 
t 1.22 - 0.23 
P 0.23 NS 0.81 NS 

Tabla 5: Determinación de medias y desviación estandar para Indice de placa. 
Comparación de valores iniciales y finales entre ambos grupos. 

No fumadores Fumadores Nivel de 
Significancia 

p < 0.05 Promedio DS Promedio DS 

Nivel de 
Significancia 

p < 0.05 

Inicio 2.16 ±0 .57 2.34 ±0 .66 0.079 NS 

Final 0.48 ±0 .53 1.51 ±0 .61 0.0001* 
Nivel de 

' Significancia 
p < 0.05 

0* 0.0001* 

Tabla 6: Determinación de medias y desviación estandar para Indice gingiva 
Comparación de valores iniciales y finales entre ambos grupos. 

No fumadores ' Fumadores ' Nivel de 1 

Significancia 
p < 0.05 Promedio DS Promedio DS 

Nivel de 1 

Significancia 
p < 0.05 

Inicio 1.40 ±0.49 0.98 ± 0.48 0.001* 

Final 0.24 ±0 .43 0.84 ±0 .43 0.0001* 

Nivel de 
Significancia 

| p < 0.05 
0* 0.09 NS 



Tabla 7: Determinación de medias y desviación estandar para las siguientes 
variables: profundidad de bolsa, nivel de inserción, encia queratinizada y recesión. 
Comparación de valores iniciales y finales en pacientes no fumadores. 

No fumadores 
Profundidad de 

Bolsa 
Nivel de 
Inserción Encia Queratinizada Recesión 

Promedio DS Promedio DS Promedio DS Promedio DS 
Inicio 7.10 ±1.37 7.10 ±1.37 4 ! 1.18 0.18 ±0.40 
Final 2.35 ±0.58 3.5 ±0.88 3.18 ! 0 87 1.27 ±1.19 

Nivel de 
Significación 

p < 0.05 
0* 0.0001 * 0.07 NS 0.0001 * 

Tabla 8: Determinación de medias y desviación estandar para las siguientes 
variables: profundidad de bolsa, nivel de inserción, encia queratinizada y recesión. 
Comparación de valores iniciales y finales en pacientes fumadores. 

Fumadores 
Profundidad de 

Bolsa 
Nivel de 
Inserción Encía Queratinizada Recesión 

Promedio DS Promedio DS Promedio DS Promedio DS 
Inicio 6.83 ±1.24 7.11 ±0.83 4.27 ±1.19 0 81 ±0.75 
Final 4.00 ±1.90 5.55 ±1.85 3.18 ±1.32 2.09 ±1.30 

Nivel de 
Significación 

p < 0.05 
0.0001 k 0.0001 * 0.05* o . o r 

Tabla 9: Determinación de medias y desviación estandar para las siguientes 
variables: profundidad de bolsa, nivel de inserción, encia queratinizada y recesion. 
Comparación de valores finales en ambos grupos 

Final No fumadores / Fumadores 
Profundidad de 

Bolsa 
Nivel de 
Inserción Encía Queratinizada Reces ón 

Promedio DS Promedio DS Promedio DS Promedio DS 
No fumadores 2.35 ±0.58 3 5 ±0 88 3 18 ±0.87 1 27 ±1.19 

Fumadores 4 ±1.90 5.55 ±1.85 3.18 ±1.32 2 09 ±1 30 
Nivel de 

Significación 
p < 0 05 

0.0001* 0.0001* 1 NS 0.13 NS 



Tabla 10: Determinación de medias, desviación estandar, y el valor de t de 
student para diferentes variables: Perdida ósea y profundidad del defecto. Valores 
iniciales de ambos grupos. 

MEDICIONES QUIRÚRGICAS 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Pérdida Ósea 

Valor Promedio 8.54 9.81 
DS 1.69 2.27 
t -1.48 
P 0.15 NS 

Profundidad del Defecto 
Valor Promedio 5.81 5.81 

DS 1.60 1.32 
t 0 
P 1 NS 

Tabla 11: Determinación de medias, desviación estandar, y el valor de t de 
student para diferentes variables: Perdida ósea, profundidad del defecto y llenado 
óseo. Valores finales de ambos grupos. 

MEDICIONES REENTRADA 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Pérdida Osea 

Valor Promedio 4.72 8.63 
DS 1.42 2.37 
t -4.68 
P 0.001* 

Profundidad del Defecto 
Valor Promedio 0.36 2.36 

DS 0.67 1.43 
t -4.18 
P o . o o r 

Llenado Oseo 
No fumadores Fumadores 

Valor Promedio 3.81 1.18 
DS 0.98 0.60 
t 7.58 
P 0.0001* 



Tabla 12: Distribución de llenado óseo vs profundidad del defecto óseo inicial en 
mm. Ambos grupos (rojo: fumadores; negro: no fumadores). Total de defectos = 22 

DOI Llenado óseo 
mm -1 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 N 

3 
4 1 1 
5 3 1 3 2 
6 3 1 2 1 
7 1 1 
8 
9 1 

>10 1 
Total 1 7 3 5 4 1 1 22 

Tabla 13: Comparación entre el llenado óseo y el numero de cigarrillos fumados 
por día en pacientes fumadores. 

Llenado Oseo Fumadores / Numero de cigarros x día 
Valor Promedio 1.18 16.36 

DS 0.60 5.50 
t -9.09 
P 0 0001* 

Tabla 14: Determinación de medias, desviación estandar, y el valor de t de 
student para diferentes variables: Perdida ósea, profundidad del defecto. 
Comparación de valores iniciales y finales entre ambos grupos. 

MEDICIONES QX / REENTRADA (inicio - final) 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Pérdida Osea 

Valor Promedio 8.54 4.72 9.81 8.63 
DS 1.69 1.42 2.27 2.37 
t 5.72 1.19 
P 0.0001* 0.24 NS 

Profundidad del Defecto 
Valor Promedio 5.81 0.36 5.81 2.36 

DS 1.60 0.67 1.32 1.43 
t 10.41 5.86 
P 0.0001* 0.0001* 



Tabla 15: Determinación de medias, desviación estandar, y el valor de t de 
student para el nuevo tejido ganado al retiro de la membrana. Comparación entre 
ambos grupos. 

Nuevo Tejido Ganado al retiro de la membrana 
No Fumadores Fumadores 

Valor Promedio 7.36 7.09 
DS 1.50 1.64 

t 0.40 
P 0.68 NS 

Tabla 16: Comparación del nuevo tejido al retiro de la membrana con el llenado 
óseo al año en ambos grupos. 

Nuevo tejido al retiro membrana / Llenado Oseo al año 
No fumadores Fumadores 

Valor Promedio 7.36 3.81 7.09 1.18 
DS 1.50 0.98 1.64 0 60 

t 6.55 11.21 
P o .ooo r o . o o o r 

Tabla 17: Determinación de media, desviación estandar, y el valor de t de student 
para la cantidad de tjido perdido desde el retiro de la membrana al año. Fase de 
maduración. Comparación entre ambos grupos. 

Tejido perdido desde el retiro de la membrana a) año (llenado óseo) nim 
No Fumadores Fumadores 

Valor Promedio 3.55 5.91 1 
DS 1.21 1.58 

t - : .75 
P 0.0001* 



Tabla 18: Determinación de riesgo relativo de pacientes fumadores y no 
fumadores a presentar sitios de perdida del tejido de granulación neoformado 
durante la fase de maduración. 

Prueba de riesgo relativo: 

Sitios con más de 3 mm de perdida de tejido de granulación neoformado desde el 
retiro de la membrana al año de observación (llenado óseo). Fase de maduración. 

Perdida de tejido 

Si No 

Fumadores + 11 0 

No fumadores 5 6 

11 

+ 0 = 2 . 2 0 Riesgo relativo. 

5 + 6 

Tabla 19: Determinación de medias y desviación estandar para las siguientes 
variables: Perdida ósea, nuevo tejido ganado al retiro de la membrana y llenado 
óseo. Comaparación entre ambos grupos. 

Pérdida ósea Nuevo tejido ganado Llenado óseo 

Promedio DS Promedio DS Promedio DS 

No fumadores 8.54 ±1 .69 7.36 ±1 .50 3.81 ±0 .98 

Fumadores 9.81 ± 2.27 7.09 ± 1.64 1.18 ± 0.60 
Nivel de 

significancia 
d < 0.05 

0.0001* 0.68 NS 0.0001* 



Tabla 20: Determinación de medias y desviación estandar para las siguientes 
variables:Profundidad del defecto, nuevo tejido ganado al retiro de la membrana y 
llenado óseo. Comaparación entre ambos grupos. 

Prof. del defecto Nuevo tejido ganado Llenado óseo 

Promedio DS Promedio DS Promedio DS 

No fumadores 5.81 ± 1.60 7.36 ± 1.50 3.81 ±0 .98 

Fumadores 5.81 ±1 .32 7.09 ±1 .64 1.18 ±0 .60 
Nivel de 

significancia 
p < 0.05 

1 NS 0.68 NS 0.0001* 

Tabla 21: Determinación de medias, desviación estandar y el valor de t de 
student para la exposición de la membrana durante las 4 Comaparación entre 
ambos grupos. 

EXPOSICION DE LA MEMBRANA 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Semana 0 

Valor Promedio 0 0.09 
DS 0 0.30 
t 
P 

Semana 1 
Valor Promedio 1.09 1.09 

DS 1.57 1.57 
t 0 
P 1 NS 

Semana 2 
Valor Promedio 2.36 2.36 

DS 2.83 , 2.61 
t 0 
P 1 NS 

Semana 3 
Valor Promedio 3.36 4.18 

DS 3.55 4.06 
t -0.50 
P 0.62 NS 

Semana 4 
Valor Promedio 

DS 
t 
P 

4 
3.63 

-1 
0.2 

6.1 
4.58 

.16 — 
5 NS 



Tabla 22: Determinación de medias y desviación estándar para la exposición de 
la membrana durante las 4 semanas y la exposición del nuevo tejido ganado. 
Comaparación entre ambos grupos. 

Semana 
No Fumadores Fumadores Nivel de 

significación 
p < 0.05 

Semana 
Promedio DS Promedio DS 

Nivel de 
significación 

p < 0.05 
0 0 0 0.09 ± 0 . 3 0 NS 
1 1.09 ± 1 . 5 7 1.09 ± 1.57 1 NS 
2 2.36 ± 2 . 8 3 2.36 ± 2 . 6 1 1 NS 
3 3.36 ± 3 . 5 5 4.18 ± 4 . 0 6 0.62 NS 
4 4 ± 3 . 6 3 6.1 ± 4 . 5 8 0.25 NS 
* 1.45 ± 2.11 2.36 ± 2 . 7 3 0.39 NS 

Nota: * Se refiere al cubrimiento del tejido neoformado 

Tabla 23: Determinación de medias, desviación estándar y valor de t de student 
para la exposición de la membrana. Comaparación del dia en que se colocó la 
membrana con las semanas 1, 2, 3, y 4 en ambos grupos. 

EXPOSICIÓN DE LA MEMBRANA 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
0 - 1 Semana 

Valor Promedio 0 1.09 0.09 1.09 
DS 0 1.57 0.30 1.57 

t 0 -2.06 
P 0 0.05* 

0 - 2 Semana 
Valor Promedio 0 2.36 0.09 2.36 

DS 0 2.83 0.30 2.61 
t -2.86 
P 0.0001* 0.0001* 

0 - 3 Semana 
Valor Promedio 0 3.36 0.09 4.18 

DS 0 3.55 0.30 4.06 
t -3.32 
P o .ooo r 0.0001* 

0 - 4 Semana 
Valor Promedio 0 4 0.09 6.1 

DS 0 3.36 0.30 4.58 
t -4.35 
P o.ooor 0.0001* 



Tabla 24: Determinación de medias, desviación estándar y valor de t de student 
para la exposición de la membrana. Comparación de la semana 1 con las 
semanas 2, 3, y 4 en ambos grupos. 

EXPOSICION DE LA MEMBRANA 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
1 - 2 Semana 

Valor Promedio 1.09 2.63 1.09 2.36 
DS 1.57 2.83 1.57 2.61 
t -1.29 -1.38 
P 0.20 NS 0.18 NS 

1 - 3 Semana 
Valor Promedio 1.09 3.36 1.09 4.18 

DS 1.57 3.55 1.57 4.06 
t -1.93 -2.34 
P 0.06 NS 0.02* 

1 - 4 Semana 
Valor Promedio 1.09 4 1.09 6.1 

DS 1.57 3.63 1.57 4.58 
t -2.45 -3.41 
P 0.02* 0.0001* 

Tabla 25: Determinación de medias, desviación estandar y valor de t de student 
para la exposición de la membrana. Comparación de la semana 2 con las 
semanas 3, y 4 en ambos grupos. 

EXPOSICIÓN DE LA MEMBRANA 
Grupo No Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
Grupo Fumadores 

Regeneración Tisular Guiada 
2 - 3 Semana 

Valor Promedio 2.63 3.36 2.36 4.18 
DS 2.83 3.55 2.61 4.06 
t -0.72 -1.24 
P 0.47NS 0.22 NS 

2 - 4 Semana 
Valor Promedio 2.36 4 2.36 6.1 

DS 2.83 3.63 2.61 4.58 
t -1.17 -2.32 
P 0.25NS 0.03* 



Tabla 26: Determinación de medias, desviación estándar y valor de t de student 
para la exposición de la membrana. Comparación de la semana 3 con la semana 4 
en ambos grupos. 

3 - 4 Semana 
No fumadores Fumadores 

Valor Promedio 3.36 4 4.18 6.1 
DS 3.55 3.63 4.06 4.58 
t -0.41 -1.01 
P 0.68 NS 0.32 NS 

Tabla 27: Determinación de medias, desviación estándar y valor de t de student 
para la exposición del nuevo tejido formado al retiro de la membrana. 
Comparación entre ambos grupos. 

Cubrimiento del nuevo tejido 
No fumadores Fumadores 

Valor Promedio 1.45 2.36 
DS 2.11 2.73 
t -0.87 
P 0.39 NS 

Tabla 28: Comparación del cubrmiento parcial del nuevo tejido formado al retiro 
de la membrana con el llenado óseo al año en ambos grupos. 

Cubrimiento PARCIAL del nuevo tejido - llenado óseo 
No Fumadores Fumadores 

Valor Promedio 3.50 1.17 
DS 0.58 0.75 
t 4.69 
P 0.0001* 

Tabla 29: Comparación del cubrmiento total del nuevo tejido formado al retiro de 
la membrana con el llenado óseo al año en ambos grupos. 

Cubrimiento TOTAL del nuevo tejido - llenado óseo 
No Fumadores (7/11 ) Fumadores (5/11) 

Valor Promedio 4 1.20 
DS 1.15 0.45 
t 4.70 
P 0.0001* 



Tabla 30: Comparación del cubrmiento parcial y total del nuevo tejido formado al 
retiro de la membrana con el llenado óseo al año en ambos grupos. 

Cubrimiento PARCIAL / cubrimiento TOTAL del nuevo tejido - llenado óseo 
No Fumadores Fumadores 

Parcial Total (7/11) Parcial Total (5/11 ) 
Valor Promedio 3.50 4 1.17 1.20 

DS 0.58 1.15 0.75 0.45 
t -0 .73 -0 .08 
P NS NS 



GRAFICAS 







<D T3 
"Si 

TO 
c -o 
c/î <D O 
0) 
> 

CO TJ ra 
N 
'c 
ra 
<d zj cr 
ra 
o 
c 
<D 
c 
•o 
o 
<u CO 

<1) TD 
"03 > 
'c 
re 
o £1 
a) 
~o 
T3 
CO "O 
-o c 
a 
o 
Q_ 
ra 
CD T3 ( f l 

§ I 
O CO 
(Ö 
Q. 
E 
o 
O 
o 
< 
O 

O) 
co 
O 

.Q 
£ 
ra 
c 
a> 
o 
~c 
o 

(rt <l) I— 0 T3 
CO 
P ra 0 

} - •0 ra H— t-O "j 
z LL 
• • 

</> 
0 
O 

TD 
aî 
E 
D 
LL 

CO 
0 
O 
T3 
(0 
E 
3 

ÍC 
c 

2
.3

5
 

co m 

< ra 
SS « O ¿3 

co 
LULU 

CM 

C/3 
CU O 
a> 
a: 

ra 
"O ra 
N 
'c 
ra 
a) 
O 
ra 
'o 
c 

L U 

c 

<1> w c 
a> x> 
â) > 

ra 
J2 
o 

CD 

<v •a 
ra "O 
•5 c 
a 
2 
Û_ 

c/) 

co 

LO 
o 
ö 
V 
û. 

m 
o 
ö 
V 
û. 



>> 
a TD 
CO N 
Ç 
"co 
CD 
O" 
(0 
'o c 
<1> 
c -o 
o 
0) 
(/) 
ç 
CD 
"O 
"55 
> 
'c 
co (A 
o X! 
0) -o 
Tí (0 
"O 
c 
a 
o 
Q. 
ro 
0) 
"O 
(0 
<¡J 
co 
o 

<D 1 _ 
o 
(0 
> 
co o 

•O 
c 
'O V) o o o. co 3 1_ 
CO O) Q. 
£ tfí O o .Q 
O £ 

(0 
c 

< d) 
O c: 
¡Z •o 
s 0) X o 
0 a> 

05 
O 
c 

u) O) 
o •o (0 £ 3 

ífí 0) 
O T3 (Ö 
E 3 

UJIU 



(0 "O 05 N 
"E 
15 
a) 
3 
O" 
<0 

*o 
c 
0> 
c 
"o 
0) (0 

d) 
"O 
> 

CD 
tn 
o 
.q 
0) 
"O 
T3 <0 •g 
XJ c 
o L_ Q. 
TO 
<1> T3 
(/) 
0) 
CO 

05 
<D 

co > 
c/> 
o 
o> "a 

o « •2 o O Q_ 
co 
Q_ 
E 
o 
O 
to < 
O 
u_ 
£ 

O 

O) 
CO 
o 

E 
CO 
c 
a> 
c 
•o a> o <v 

CO CA (0 
o TD 
CD c •O TO N 

O C 73 t! d) T3 
t! d) TO 

03 c <D •u 3 C a) a o c -o a V) 3 M— o 0) > 
TO 
O 
C 

(U o 0 
CL LU (Z 
• • • • 

co 
c 

LULU 



<5 
o c 0 
c 
•o 
o 
<1> 
c 
O) 
T3 
> 
C 
CB jfl 
o .Q 

"O 
"O 
to •g 
T3 C 
a O k_ Q. 
ro 
0) "o 
co 
û) 
to 
c 

c 
o 
o 
(A 
jD 
(0 
O 
'c 
(0 ÛJ 

(0 > 
w o 
O) •O 
c 
-o 
'o 
co 
(0 
a 
£ 
o 
O 
<o 

0> 
o Q. Z3 
O) 
ü) 
O 
£ 
co 
c 
CU 
c 
•o 
'w 
<ü 
o 
<Ü 

co 
T3 
TO < N O Ë 
03 U. < 

£ ^ O 

ai 
c 

o 
' o 
'c 

(0 
<D 
o 
•O 
03 
£ 
3 

<1> 
O 
T3 
<ü 
E 
3 

o — 

ro o c 
c LL 
(0 co 
Sí Sí 
o o 
•o T3 
(0 C0 £ E 
LL Li. 
O O 
Z Z 

<5 
'o 
Ç 

<u 
o 
"O 
(0 
£ 
3 

• • 

C 
•O 
0) o Q> a: 

(0 
'o 
c 

LU 

(0 "O (0 N 

(0 I_ 0) 
a 

0) 5 
-o £ — o 
5 ® ~ (0 

-o 
ra co 
S c/> 
•o o 
i m 

^ a) 

3 
O" 

E E 



co c. co 
_o 
E 
<x> 
E 
iS 
a> -o 
o L_ 
ID 

lo 
o 
"O 
CO 
E i— 
o M— 
O 

"Û? 
O 
> 

C 
C0~ a> (A 
•o 
<0 •O 
E 
Q. 
<fí 
CD ^̂  
O 
CO 
> 
to 
0) 
C 
© 
3 
CTI 
(0 
CO o 
H> 0) 
T3 o 

CL C 3 o 
o O) 
(0 05 

o (0 _Q a 
E E 

co o 
E 
co 

o c 
a) 

ÑI o 
A> < to 

0 -o 
¡L o 

TD < co 
K c 
0 G? 

rtJ 
CB </) •o 
cu •g 
i j 
L— •a> û. 

o 
73 (0 C 
<0 Oî O 
T3 

O (1) ifí -o <D 
O > 
3 

o TJ (0 
c 

• 

o 
0) 
-o 
o 
73 
ro 
c 
0) 

o 
"O 
03 
c 
05 
O) 
O ^ 

S 
O > 
0) 

Oí 
<u 
05 vO 
03 
"O 
T3 
-d) 
d. 

(A 
o ~o re £ 3 

CO 
co 

co E co K 
E 

V) 

o T3 
05 £ 3 

"<r m 

^L^p.^ -... iijfiiiíitnhTiir^- -"•̂ •"•-'̂ •'irrrfiiiTtiril-

CM CO CD 

LU UJ 

CS 



CO 0 
O "O 

w 0) 
co o 
E "O 
D co 

^ E O 3 Z iL • • 

o 
Q) </> •O 
O 

TD 
03 
C 
<D 

O 
-O 
03 
C 
(O 
O) 
O 
P 
'ÖT 
o > 
<D 3 

co 
<D 
(fi 
•O 
03 
"O 
T3 u. 
•<1) 
CL 

•tfitifi • Ti 

CO 

a> 
nifi fin r*-* , »•nû .̂ teaa.takaS -̂S. 
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