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  El coágulo como biomaterial  
en regeneración ósea

INTRODUCCIÓN
En 1957, Murray, Holden y Roschlau demostraron 
que protegiendo y estabilizando el coágulo sanguí-
neo en cadera de animales de experimentación se lo-
graban formaciones óseas incluso más allá de su cu-
bierta genética (1).

En 1990 Gatti y colaboradores (2) y, posteriormen-
te, en 1996 Zaffe y colaboradores (3), determinaron 
que la calidad de la regeneración tisular guiada de-
pendía claramente de la calidad del relleno usado. 
Citan ellos investigaciones de Jansen y colaborado-
res (4) y Smukler (5) quienes habían logrado las me-
jores regeneraciones verticales en animales de expe-
rimentación estabilizando y protegiendo el coágulo 
sanguíneo sin ningún tipo de relleno. Concluía Jan-
sen en este estudio que «el mejor hueso lamelar for-
mado y que condujo a la mejor integridad del teji-
do entre implante y hueso fue el coágulo sanguíneo 
bajo una membrana». Por lo tanto, asumieron ellos 
que, si se conseguían estos resultados en animales de 
experimentación, era lógico que se deberían conse-
guir similares resultados en humanos. En el año 1999, 
realizan una investigación para demostrar que se po-
dían conseguir regeneraciones alveolares en implan-
tes post-exodoncia solo estabilizando el coágulo sin 

relleno y protegido por membranas de teflón evitan-
do la invaginación del tejido epitelial. Sus resultados 
mostraron una buena reparación de los defectos por 
regeneración ósea (alrededor del 85% del total), una 
alta densidad mineral del nuevo hueso alrededor del 
implante después de 5 meses y un proceso de depo-
sición estable (6). 

A pesar de los excelentes resultados obtenidos 
por estos investigadores, el coágulo sanguíneo tie-
ne varias dificultades al utilizarse para regeneracio-
nes verticales debido a la falta de resistencia mecá-
nica, su labilidad y rápida reabsorción que dificultan 
su utilización en este tipo de procesos regenerativos. 
Sin embargo, no se entiende por qué en sitios que tie-
nen suficiente retención y que pueden ser protegi-
dos y aislados por sistemas simples como membra-
nas sigamos insistiendo en utilizar rellenos que, en 
muchas ocasiones, dificultan el proceso de regene-
ración (7). Probablemente dicha confusión esté rela-
cionada con la falta de entendimiento del proceso 
regenerativo que se lleva a cabo en el hueso intra-
membranoso. Por lo que hemos considerado de vital 
importancia hacer un análisis de los mecanismos de 
regeneración del hueso y la función que cumplen los 
rellenos en dicho proceso.
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DEFINICIÓN DE TÉRMINOS
Debemos distinguir qué función tiene el material de 
relleno que estamos utilizando en nuestros procedi-
mientos clínicos para luego saber qué esperar de ca-
da uno de ellos, para eso es muy importante diferen-
ciar entre estos tres términos:

Osteogénesis
La osteogénesis es la síntesis de hueso nuevo por célu-
las derivadas del huésped. Cuando los injertos se ma-
nipulan correctamente, las células de los injertos es-
ponjosos pueden sobrevivir a la transferencia al sitio 
de acogida y formar hueso nuevo que es fundamental 
en la fase inicial de reparación ósea (8). Es muy com-
plicado que sobrevivan más del 5% de las células con-
tenidas en un injerto debido a que el flujo sanguíneo 
es interrumpido. Esta condición mejora por mucho en 
casos donde se hacen injertos pediculados y se resta-
blece el flujo sanguíneo, en cuyo caso sobreviven más 
del 70% de las células. Por definición, la única capaz de 
hacer esta función es la célula ósea, por lo tanto, nin-

gún tipo de injerto tiene esta capacidad. En la Figura 
1 se ilustra el proceso de formación y diferenciación 
del tejido óseo a partir de la célula madre.

La irrigación es fundamental en este proceso ya 
que, en tejidos metabólicamente activos como el hue-
so trabecular, la distancia que el oxígeno debe reco-
rrer entre el capilar y la célula casi nunca debe supe-
rar las 200 µm, salvo en el cartílago (9). Esta distancia 
de difusión es fundamental para mantener la vitali-
dad celular. Este factor lo debemos tener en cuenta en 
injertos autólogos, pues si tenemos bloques de gran ta-
maño la oxigenación directa se hace imposible y el te-
jido termina necrosándose. La única forma de evitar 
esto es a través de los injertos pediculados, para pro-
curar la irrigación directa.

Osteoinducción
La osteoinducción es el proceso mediante el cual se re-
clutan células madre mesenquimales (CMM) en y/o 
alrededor del sitio huésped para diferenciarse en os-
teoblastos. El reclutamiento y la diferenciación están 

Figura 1. Etapas de crecimiento de tejido óseo. Se ilustran las etapas secuenciales en la formación de tejido óseo 
nuevo. La adhesión y activación de una célula madre (verde) va seguida de la proliferación y migración continua 
de la progenie resultante, formando una colonia de nuevas células. Los progenitores menos maduros y más 
parecidos a células madre continúan proliferando y migrando en la periferia de la colonia (morado más claro). 
En este caso, el tejido que se forma primero es tejido óseo, aunque las células también pueden seguir una ruta 
que dé como resultado la formación de conectivo o la aposición directa de hueso laminar nuevo. La elaboración 
de un fenotipo de hueso maduro no ocurre en ausencia de un suministro de sangre local nuevo o existente (es 
decir, una tensión de oxígeno local suficiente). La remodelación implica ya el proceso acoplado de resorción ósea 
osteoclástica seguido del reclutamiento y activación de células madre y progenitores adicionales de células 
osteoblásticas (Tomado de Muschler GF, Nakamoto C, Griffith LG. Engineering principles of clinical cell-based 
tissue engineering. J Bone Joint Surg Am. 2004 Jul; 86 (7): 1541-58).
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modulados por factores de crecimiento derivados del 
sitio de implantación gracias al proceso de inflama-
ción inicial y, posteriormente, los que provienen de la 
matriz del injerto, cuya actividad se inicia cuando se 
extrae el mineral óseo.

Estos factores de crecimiento incluyen las proteínas 
morfogenéticas óseas 2, 4 y 7, que son miembros de la 
superfamilia del factor de crecimiento transformante β, 
así como otros factores involucrados con la formación 
de hueso. Dentro de este grupo de materiales podría-
mos citar el PRP y sus derivados, el coágulo sanguíneo 
y aquellos materiales de relleno que tengan dentro de sus 
componentes factores de crecimiento como el hueso au-
tólogo (10), los alogénicos y xenogénicos que los despren-
den en el momento de su descalcificación y degradación. 

Es fundamental que aprendamos a distinguir qué 
tipos de injerto pueden tener factores estimulantes que 
promuevan la llegada, proliferación o diferenciación 
de osteoblastos. Solo a este tipo de materiales se les 
puede adjudicar propiedades osteoinductoras.

Osteoconducción
La osteoconducción es el proceso mediante el cual tie-
ne lugar un crecimiento tridimensional espacial orde-
nado de capilares, tejido perivascular y CMM desde 
el sitio huésped a lo largo del injerto implantado. Es-
te andamio permite la formación de hueso nuevo a lo 
largo de su estructura (11).

Dentro de este grupo encontramos todos los mate-
riales sintéticos derivados del calcio como la hidroxia-
patita, los fosfatos bifásicos, fosfato B tricálcico y to-
das sus combinaciones.

Para que el injerto óseo sea exitoso, la actividad 
osteogénica y la formación ósea por sí solas son in-
suficientes. El hueso nuevo debe distribuirse unifor-
memente en el volumen injertado y debe unirse con 
el hueso huésped local, además, idealmente debería 
reabsorberse y permitir la formación por reemplazo.

Para que cualquier material cumpla con este requi-
sito debe ser biocompatible y, por lo tanto, no ocasio-
nar inflamación crónica que actuaría como impedi-
mento para que se formara el nuevo tejido.

TIPOS DE INJERTOS
En la actualidad, el autoinjerto sigue siendo conside-
rado como el tratamiento estándar, el injerto óseo au-
tógeno proporciona una biología óptima, pero tiene 
los inconvenientes de la morbilidad del sitio donan-
te (dolor, hematoma, infección, fractura) y disponibi-
lidad limitada (12). 

Por el contrario, el aloinjerto óseo se ha utilizado 
como sustituto y está disponible en mayor cantidad, 
sin embargo, la amenaza de infección, la transmisión 
de enfermedades y el rechazo inmunológico son li-
mitaciones importantes para su uso (13). También de-
bemos considerar que las nuevas regulaciones exigen 
métodos de esterilización y desinfección más agresi-
vas como irradiación gama que disminuye su poten-
cial regenerador y altera sus características físicas (14) . 

A la luz de las limitaciones tanto del autoinjerto co-
mo del aloinjerto óseo se han probado materiales sus-
titutos del hueso para ayudar a la regeneración ósea en 
diferentes tipos de defecto. Sin embargo, a pesar de los 
grandes esfuerzos de investigación en este campo, es-
tos enfoques hasta ahora solo han producido peque-
ñas mejoras en la eficacia terapéutica. La falta de bio-
compatibilidad, las insuficiencias mecánicas, la rápida 
reabsorción, las reacciones inflamatorias y la forma-
ción insatisfactoria de hueso novo son las principales 
preocupaciones con respecto a dichos materiales (15). 

FUNCIONES DE LOS INJERTOS ÓSEOS
Los injertos óseos cumplen una función mecánica 
(resistencia o mantenimiento de espacio) y biológica 
(estimular o permitir el crecimiento de células osteo-
génicas); dependiendo del resultado clínico deseado, 
una función puede ser más importante que la otra. En 
Odontología normalmente la función de resistencia 
mecánica no es un factor determinante, pues, salvo en 

  LAS FUNCIONES DE 
MANTENIMIENTO DE 

ESPACIO Y LA BIOLOGÍA 
SON DETERMINANTES A LA 
HORA DE CONSEGUIR LOS 
RESULTADOS ESPERADOS
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casos de cirugía reconstructiva, no tiene mayor inci-
dencia. Sin embargo, las funciones de mantenimien-
to de espacio y la biológica son determinantes a la ho-
ra de conseguir los resultados esperados.

MATERIALES CON PROPIEDADES 
OSTEOGÉNICAS
Los seres humanos necesitan tres elementos para la 
regeneración del cualquier tejido: células, matriz ex-
tracelular y factores de crecimiento. Para el propósi-
to de este artículo, la definición de trabajo de osteo-
génesis es la generación de hueso a partir de células 
formadoras de hueso. Por tanto, la presencia de célu-
las madre mesenquimales adultas en un autoinjerto 
ayuda al hueso a regenerar. Sin embargo, debemos re-
cordar que el hueso autólogo, a pesar de que no tiene 
ningún problema de biocompatibilidad, se necrosará 
debido a la falta de riego sanguíneo (16) y será reem-
plazado por hueso vital, en un proceso que se verá 
favorecido por la liberación de factores de crecimien-
to contenidos dentro del colágeno y que se despren-
derán en el momento de descalcificarse en el proce-
so de sustitución por reabsorción. 

Hueso autólogo: el «estándar de oro»
Los autoinjertos óseos se consideran el estándar de 
oro para el injerto óseo, debido a sus características 
únicas (Tabla 1).

Tienen completa histocompatibilidad, generando 
así una mínima reacción inmunológica. Proporcionan 

las mejores propiedades osteogénicas, osteoinductoras 
y osteoconductoras, con las que se comparan todas 
las demás opciones de injerto. El injerto óseo autólo-
go normalmente contiene células osteogénicas viables, 
proteínas de la matriz ósea y favorece el crecimiento 
óseo. En última instancia, se vuelve mecánicamente 
eficiente a medida que se incorpora al hueso circun-
dante mediante una «sustitución progresiva». 

Los autoinjertos óseos pueden ser injertos de hueso 
esponjoso, cortical, corticoesponjoso o vascularizado 
libre. Tienen completa histocompatibilidad, generando 
así una mínima reacción inmunológica. Proporcionan 
las mejores propiedades osteogénicas, osteoinductoras 
y osteoconductoras, con las que se comparan todas las 
demás opciones de injerto. El injerto óseo autólogo nor-
malmente contiene células osteogénicas viables, proteí-
nas de la matriz ósea y favorece el crecimiento óseo. En 
última instancia, se vuelve mecánicamente eficiente a 
medida que se incorpora al hueso circundante median-
te una «sustitución progresiva». Los autoinjertos óseos 
pueden ser injertos de hueso esponjoso, cortical, corti-
coesponjoso o vascularizado libre (17).

Injerto de hueso esponjoso autólogo
Un injerto esponjoso actúa principalmente como un 
sustrato osteoconductor, al favorecer el crecimiento de 
nuevos vasos sanguíneos y la infiltración de nuevos os-
teoblastos y precursores de osteoblastos. También inclu-
ye agentes osteoinductores, como las BMP, que inducen 
la diferenciación de las MSC hacia los osteoblastos (18).

Tabla 1. Características de los injertos óseos autólogos y alogénicos. 
Tomado y modificado de: Dinopoulos H, Dimitriou R, Giannoudis PV. Bone graft 
substitutes: what are the options? Surgeon. 2012; 10 (4): 230-239.
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En virtud de su gran superficie cubierta con osteo-
blastos inactivos y activos, el hueso esponjoso autó-
geno es muy osteogénico, se revasculariza fácilmen-
te y se incorpora rápidamente en el sitio del huésped. 
Aunque los injertos esponjosos autógenos carecen de 
resistencia mecánica, su fuerte actividad biológica pa-
ra inducir y producir hueso nuevo proporciona estabi-
lidad temprana en el sitio receptor.

FASES EN LA INCORPORACIÓN DEL COÁGULO 
EN EL INJERTO ÓSEO
A pesar de que el hematoma tiene un papel tan im-
portante en el inicio del proceso de curación ósea, 
hay una sorprendente escasez de literatura científi-
ca que describa las propiedades estructurales intrín-
secas de un coágulo de sangre.

La hemorragia y la inflamación inmediatamente 
después del procedimiento quirúrgico dan lugar a que 
los vasos sanguíneos en el sitio de la fractura se contrai-
gan para evitar la pérdida sostenida de sangre y esto es 
seguido inmediatamente por una cascada de la coagu-
lación que conduce a la formación de un hematoma que 
se sitúa entre la estructura que lo contiene (Figura 2) (19). 

Durante la primera semana después del procedi-
miento, el coágulo está rodeado por una mezcla de 
células inflamatorias, que incluyen linfocitos, células 
plasmáticas, osteoclastos, células mononucleares y cé-
lulas polinucleares. También se encuentran presentes 
pequeñas cantidades de tejido fibroso.

Este hematoma es una red de coágulo de fibrina 
hemostática definitiva que se caracteriza por la acti-
vación de las plaquetas que se conectan con las fibras 
de fibrina y atrapan a muchos componentes, como los 
eritrocitos y los leucocitos (20) (Figura 3).

La formación del coágulo es seguida por una eta-
pa temprana de inflamación. A las pocas horas de la 
lesión, las células inflamatorias (predominantemente 
neutrófilos y monocitos) pueblan el coágulo. Estas cé-
lulas limpian la herida de las bacterias y el tejido ne-
crótico a través de la fagocitosis y la liberación de en-
zimas y productos tóxicos del oxígeno. El crecimiento 
vascular del hueso apoya las células que migran a pro-
ducir una nueva matriz. Las células de revestimiento 
óseo que están dividiéndose migran al espacio de de-
fecto, a medida que atraviesan la nueva matriz. El vo-
lumen del osteoide formado parece comparable con el 

Figura 2. Eventos celulares que ocurren bajo una malla 
de titanio que protege el coágulo sanguíneo entre 
el día 2 y 5. El coágulo está representado por el área 
roja. Diagrama tomado de Dickinson DP, Coleman BG, 
Batrice N, Lee J, Koli K, Pennington C, Susin C, Wikesjo 
UME. Events of wound healing/regeneration in the 
canine supraalveolar periodontal defect model. J Clin 
Periodontol. 2013; 40: 527–541.

Figura 3. Los glóbulos rojos (eritrocitos, rojos) están 
atrapados dentro de una malla de fibrina, que se forma 
en respuesta a sustancias químicas secretadas por 
plaquetas, fragmentos de glóbulos blancos (grandes, 
redondos). 
Akg-images/Steve Gschmeissner/Science Photo Library.
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volumen final de hueso nuevo. Un nuevo ligamento pe-
riodontal vascularizado se extiende a lo largo de la su-
perficie de la raíz y una zona vascularizada de tejido co-
nectivo (futuro periostio) recubre el osteoide (Figura 4).

Los estudios muestran que la remoción de un he-
matoma organizado del sitio de la fractura entre los 
2 y 4 días después de la fractura afectará dramática-
mente la capacidad de curación natural del hueso en 
un modelo de fractura femoral (21).

Estos hallazgos son claros indicios de que un he-
matoma estable es crucial para la curación inicial del 
hueso, también es el caso de que los hematomas que 
persisten sin fibrinólisis normal se convierten en obs-
táculos que impiden el tráfico celular normal, lo que 
interfiere con la angiogénesis y la osificación dentro 
de la zona de fractura (22).

La unión de los factores de crecimiento al fibrinó-
geno (fibrina) o a las proteínas de la matriz extracelu-
lar (ECM) son los responsables de inducir la curación 
ósea temprana (23).

Al actuar como un «reservorio» provisional, el 
coágulo de fibrina bien organizado no solo previe-
ne la liberación repentina de factores de crecimien-

to, sino que también proporciona espacio para apo-
yar la infiltración, proliferación y diferenciación de 
las células, que en conjunto aceleran el proceso de 
curación ósea (24).

Entre los meses 4 y 8 se puede observar que el hue-
so trabecular rellena el espacio de la herida y entra en 
contacto con el recién formado ligamento periodontal. 
El periostio vascularizado cubre el hueso recién for-
mado y contacta con el ligamento periodontal. El teji-
do conectivo fibroso menos vascularizado llena el res-
to del espacio de defecto (Figura 5).

Los coágulos de sangre se destacan por ser el me-
jor andamio natural para la curación de defectos óseos. 

Los médicos y odontólogos tienen a su disposición 
un material barato y confiable con el que se pueden 
curar grandes defectos óseos segmentarios y elimina 
la necesidad de productos biológicos, como las proteí-
nas morfogenéticas óseas.

Tal método representa una estrategia de tratamien-
to más natural, ofrece ahorros de costes significativos 
y, lo que es más importante, elimina los muchos efec-
tos secundarios adversos asociados con altas dosis de 
factores de crecimiento (25). 

Figura 5. Eventos celulares que ocurren bajo una malla de 
titanio que protege el coágulo sanguíneo entre 4 y 8 meses. Se 
pueden observar esquematizados la diferenciación de todos 
los tejidos del complejo periodontal, regenerados a partir de la 
estabilización del coágulo y protegidos por una malla de titanio. 
Diagrama tomado de Dickinson DP, Coleman BG, Batrice N, Lee 
J, Koli K, Pennington C, Susin C, Wikesjo UME. Events of wound 
healing/regeneration in the canine supraalveolar periodontal 
defect model. J Clin Periodontol. 2013; 40: 527–541.

Figura 4. Eventos celulares que ocurren bajo 
una malla de titanio que protege el coágulo 
sanguíneo entre el día 9 y 14. Diagrama tomado 
de Dickinson DP, Coleman BG, Batrice N, Lee J, 
Koli K, Pennington C, Susin C, Wikesjo UME. Events 
of wound healing/regeneration in the canine 
supraalveolar periodontal defect model. J Clin 
Periodontol. 2013; 40: 527–541.
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Con la extracción de coágulo de origen venoso se 
pretende utilizar el andamio como matriz tridimensio-
nal biológica derivado del mismo paciente, que pue-
de potenciar la capacidad de éste, para servir de an-
claje a las células mesenquimales provenientes de los 
tejidos vecinos y aquellas que pueden llegar a través 
de los vasos sanguíneos al producirse la inflamación.

Es importante enfatizar que el coágulo sanguíneo 
debe estar protegido para evitar la contaminación y 
la deformación ocasionada por las deformaciones fí-
sicas a las que pueda estar sometido. A este respecto 
hay mucha literatura disponible, pero, por nuestra ex-
periencia, proteger el coágulo con membrana de tita-
nio es el medio más eficiente y menos costoso por sus 
ventajas físicas y su biocompatibilidad.

Por lo tanto, deberíamos considerar el coágulo san-
guíneo como un material de injerto autólogo con ca-
pacidad osteogénica al contener células provenientes 
de los vasos sanguíneos contiguos; osteoinductora al 
contener todos los factores de crecimiento que esti-
mulan la diferenciación de las células vecinas en os-
teoprogenitoras y osteoconductora ya que permite que 
en su interior se fijen y estabilicen dichas células pa-
ra que empiecen el proceso de formación de matriz 
ósea extracelular.

PROTECCIÓN DEL COÁGULO POR MEDIO DE 
MEMBRANAS O LÁMINAS DE TITANIO (FOIL)
El uso de una malla sin agujeros puede brindar las 
ventajas de la malla y de las membranas de PTFE con 

refuerzo de titanio en el mismo dispositivo. Sus ca-
racterísticas de rigidez y adaptabilidad al sitio recep-
tor permiten proporcionar el espacio adecuado. Ade-
más, la impermeabilidad, la capacidad osteconductora 
y la biocompatibilidad deben considerarse como pun-
tos fuertes de este dispositivo.

La ausencia de orificios (característica de las ma-
llas y de algunas membranas de teflón) impide el cre-
cimiento y la infiltración del tejido conectivo, evitan-
do el crecimiento competitivo de los tejidos blandos 
en el área del aumento óseo, favoreciendo la regene-
ración ósea y facilitando la extracción del dispositivo 
en la segunda etapa de la cirugía.

Las barreras oclusivas de titanio se han utilizado 
en el aumento de la cresta ósea lateral en humanos (26) 
y en calota de conejos (27) y muestran tasas aumenta-
das en depósito y volumen óseo. 

Otro estudio utilizó barreras oclusivas de titanio 
para el aumento óseo de sitios de extracción frescos 
con cierre primario de tejido blando (28), donde, a pe-
sar de una tasa de exposición del 46,7%, no se obser-
vó infección de barrera ni deterioro de la regeneración 
ósea en ninguno de los defectos tratados.

En conejos, la colocación de una membrana de ti-
tanio en un defecto maxilar indujo un mayor grado 
de regeneración ósea en comparación con la coloca-
ción de una membrana de PTFE en un defecto maxi-
lar. Esto se relacionó principalmente con la capacidad 
de mantener el espacio de la membrana de titanio 5.

Una de las mayores complicaciones con todos los 
sistemas de membrana arriba mencionados es la ex-
posición al medio oral, principalmente en caso de ga-
nancias de volumen importantes donde la cobertura 
con tejido sano se hace dificultosa, aún más, a pesar 
de contar con suficiente tejido se presenta necrosis de 
este por falta de irrigación.

Varios estudios han demostrado que la exposición 
de las membranas de titanio no representaba ningún 
riesgo para el paciente, ni para el proceso de regene-
ración. En algunos estudios, incluso, dejaron expues-
tas las membranas intencionalmente (29).

En otros se reportaron exposiciones que oscilaban 
entre el 21%, el 43% y el 50% (8, 12, 13, 43) y solo en uno 
de ellos se reportó un caso de infección, lo cual repre-
sentaba el 11% de los casos (30).

Varios pasos están involucrados en la colocación de 
la barrera de titanio convencional a un defecto como: do-
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blado, recorte y fijación. Estas barreras son técnicamente 
exigentes, requieren mucho tiempo y son muy influyen-
tes con respecto a los resultados regenerativos. La barrera 
utilizada debe tener una plasticidad que permita un fácil 
contorneado y adaptación a cualquier defecto alveolar. 

Estos procedimientos se deberían realizar fuera de 
la cavidad bucal, lo que reduciría el riesgo de contami-
nación bacteriana. Como la estabilización de la mem-
brana es fundamental en ROG, esta barrera debe te-
ner orificios prefabricados a lo largo de sus bordes para 
facilitar la inserción de mini tornillos.

Como en cualquier técnica quirúrgica reconstruc-
tiva, la selección del defecto es fundamental para el 
éxito. 

De acuerdo con nuestra experiencia, la combina-
ción del coágulo estabilizado y protegido con mem-
brana de titanio es una excelente alternativa de re-
generación en casos donde se puede contar con 
suficiente aporte vascular y celular para que el an-
damio del coágulo sea invadido por las células os-
teogénicas y se consiga la reparación y/o regenera-
ción del defecto. 

Figura 6. Lesión inicial posterior a la extracción de 
diente supernumerario, obsérvese la formación inicial 
del coágulo, protegiendo los tejidos denudados y 
sirviendo de reservorio de factores de crecimiento 
que empiezan el proceso de reparación.

CASO CLÍNICO 1. EXODONCIA DE DIENTE SUPERNUMERARIO  
Y COLOCACIÓN INMEDIATA DE IMPLANTE. (Cortesía del Dr. Joel Tamayo). (Figuras 6-10)

Figura 7. Colocación de implante post exodoncia. Se busca 
estabilización inicial, pero se pueden observar varias roscas 
expuestas.

Figura 8. Estabilización del 
coágulo y protección con 
membrana de titanio para 
proteger la zona.

Figura 9. Estabilización de la membrana 
de titanio con tornillo de osteosíntesis. Se 
debe estabilizar de manera adecuada para 
compensar la memoria del material.

Figura 10. Resultado clínico 4 meses 
después.
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Figura 11. Ventana lateral de acceso al seno maxilar, 
obsérvese la presencia del coágulo al fondo del seno.

Figura 12. Estabilización del coágulo dentro de la 
cavidad del seno y colocación de implantes.

CASO CLÍNICO 2. 
ELEVACIÓN DE SENO. 
(Cortesía del Doctor Joel Tamayo). (Figuras 11-14)

Figura 13. Protección del coágulo con membrana de 
titanio.

Figura 14. Retiro de la membrana de titanio 4 meses 
después. Nótese la presencia del tejido concetivo 
queratiinizado protegiendo el hueso inmaduro.

 COMO EN CUALQUIER 
TÉCNICA QUIRÚRGICA 

RECONSTRUCTIVA,  
LA SELECCIÓN DEL DEFECTO 

ES FUNDAMENTAL  
PARA EL ÉXITO
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CASO CLÍNICO 3.  TÉCNICA TIENDA DE CAMPAÑA EN PERIIMPLANTITIS. 
(Cortesía de la Dra. Asución Aguirre). (Figuras 15-22)

Figura 19. Estado de la membrana 4 meses 
después. Obsérvese el estado del tejido 
gingival alrededor de la membrana sin 
signos de inflamación.

Figura 20. Estado del tejido en el momento 
del retiro de la membrana, obsérvese el tejido 
inmaduro cubriendo la totalidad de las roscas 
anteriormente expuestas de los implantes.

Figura 17. Colocación de los tornillos de 
osteosíntesis para mantener el espacio 
donde se pretende estabilizar coágulo para 
formar el tejido óseo.

Figura 18. Protección del coágulo con 
membrana de titanio, se sutura sin tensiones 
sobre ella sin tratar de cubrirla pues la 
adherencia epitelial que se forma sobre la 
misma sella por completo el medio interno.

Figura 15. Implantes con pérdida de 
soporte óseo.

Figura 16. Levantamiento de colgajo 
con protección de papila para limpieza 
de superficie implantaria. Obsérvese la 
presencia de coágulo en la lesión en copa.

Figura 21. Situación clínica un año después. 
Vista por palatino.

Figura 22. Situación clínica un año después. 
Vista por vestibular. 
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CASO CLÍNICO 4.  
OSTEORRADIONECROSIS
(Cortesía del Dr. Paolo Mazzotta).
(Figuras 23-29)

Figura 26. Tratamiento antibiofilm y protección del coágulo 
con membrana de titanio. Figura 27. Membrana de titanio protegiendo el 

coágulo.

Figura 25. Secuestros óseos retirados.

Figura 23. Osteorradionecrosis ocasionada por 
bifosfonatos intravenosos para el tratamiento del cáncer.

Figura 24. Remoción de los secuestros óseos hasta 
conseguir sangrado para estabilizar el coágulo.

Figura 28. Retiro de la membrana de titanio, 
situación del tejido inmaduro.

Figura 29. Tres semanas después maduración 
del tejido, obsérvese la fase de maduración.
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CASO CLÍNICO 5. PRESERVACIÓN ALVEOLAR. 
(Cortesía Dr. Nino Blanco García). (Figuras 30-37)

Figuras 34 y 35. 
Aspecto clínico un 
año después, vista 
oclusal y vestibular; 
obsérvese el estado 
del queratinizado.

Figura 32. 
Estabilización 
y protección 
del coágulo 
con membrana 
de titanio.

Figura 33. 
Retiro de la 
membrana 
de titanio 
8 semanas 
después.

Figura 30. Estado inicial. Se puede observar fístula 
vestibular que se aprecia en el corte tomográfi co, con 
pérdida de la pared vestibular.

Figura 31. Aspecto clínico después de la 
exodoncia, nótese la ausencia de pared 
vestibular.

Figura 36. Aspecto tomográfi co un año después 
del procedimiento donde se puede apreciar 
la regeneración de las paredes y la falta de 
corticalización.

Figura 37. Aspecto del hueso un año después en 
la colocación del implante.
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