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Healing of periodontal defects with the use of enamel-derived
protein (EMDOGAIN®)

Introduction. Loss of dento-gingival junction on the root sur-
face is primarily due to periodontal disease in turn caused by pla-
que, which can cause loss of tooth organs.

Material and method. It is a study, comparative and longitu-
dinal, measuring the levels of clinical insert, depth to the poll and
radiográficamente the bony level, of sequels of periodontal defects.
20 places were selected with bony lesion of 2 and 3 walls in patient
of both sexes, between 40 and 50 years of age, healthy and with
good control of badge dentobacteriana, aleatorily they were distri-
buted in two groups: one with EMDOGAIN® and Group Control
with desbridamiento for torn piece.

Results. Carried out the procedures were found that both
groups are able to diminish the depth to the poll, gain in the level of
clinical insert: when comparing the values obtained by each group,
the EMDOBAIN® obtains better clinical results in the insert le-
vels I didn’t seize in increase from the bony level to the 6 months
where differences are not obtained statistically significant in both
groups.

Conclusions. Six months after the use of Emdogain ® bone
formation can not be proven with radiographically. This material is
added to autologous bone for a real gain in bone level.

Key words: EMDOGAIN®, periodontal regeneration, bony
defect.

RESUMEN
Introducción. La pérdida de la unión dentogingival sobre la

superficie radicular es consecuencia principalmente de la enferme-
dad periodontal causada a su vez por la placa dentobacteriana, lo
que puede provocar pérdida de órganos dentarios.

Material y métodos. Se trata de un estudio, comparativo y
longitudinal, midiendo los niveles de inserción clínica, profundidad
al sondeo y radiográficamente el nivel óseo, de secuelas de defectos
periodontales. Se seleccionaron 20 sitios con lesión ósea de dos y
tres paredes en pacientes de ambos sexos, entre 40 y 50 años de
edad, sanos y con buen control de placa dentobacteriana, aleatoria-
mente se distribuyeron en dos grupos: uno con EMDOGAIN® y
Grupo Control con desbridamiento por colgajo.

Resultados. Ambos grupos logran disminuir la profundidad al
sondeo, ganancia en el nivel de inserción clínica: al comparar los
valores obtenidos por cada grupo, el EMDOGAIN® obtiene me-
jores resultados clínicos en los niveles de inserción no así en au-
mento del nivel óseo a los seis meses donde no se obtienen diferen-
cias estadísticamente significativa en ambos grupos.

Conclusiones. A los seis meses después de la utilización del
EMDOGAIN® la formación de hueso no se puede demostrar con
medios radiográficos. A este material se le agrega hueso antólogo
para una ganancia real en el nivel óseo.

Palabras clave: EMDOGAIN®, regeneración periodontal, de-
fecto óseo.

Introducción

La enfermedad periodontal es causada principalmente por
la placa dentobacteriana, trae como consecuencia la pérdi-
da de la unión dentogingival sobre la superficie radicular
creando defectos óseos, lo que puede provocar movilidad
dental y por consecuencia la pérdida de los órganos dentarios.

El objetivo de la terapia periodontal ha sido la regenera-
ción de los tejidos de sostén del diente perdido a causa de

la enfermedad periodontal. Por medio de diferentes estu-
dios clínicos se han desarrollado diversas terapias perio-
dontales, que van desde procedimientos resectivos hasta
la colocación de factores de crecimiento utilizados en la
actualidad.

Para lograr la regeneración de estos tejidos periodontales
se han utilizado diversos materiales entre éstos el EMDO-
GAIN® que es un proteína derivada de la matriz del esmalte
porcino y es considerado como un material regenerador
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que devuelve la arquitectura y función original de los teji-
dos de soporte del diente.

Anatómicamente el periodonto ésta compuesto por dos teji-
dos blandos (encía y ligamento periodontal) y dos tejidos du-
ros (cemento y hueso alveolar) cuya función principal es man-
tener unido al diente dentro de su alveolo.1 La alteración de
alguno de estos tejidos de soporte repercute sobre los de-
más, presentándose así la enfermedad periodontal ocasio-
nando la pérdida de inserción y destrucción ósea.2

La periodontitis es una enfermedad, donde existe un proce-
so destructivo que es inducido principalmente por bacterias.3
La American Academy of Periodontology define a la periodon-
titis como “la inflamación y destrucción del hueso alveolar y
ligamento periodontal causado por placa dentobacteriana”.4

Dentro de los defectos óseos se encuentran los cráteres
que son concavidades en la cresta del hueso interdental con-
finadas dentro de las paredes vestibular y lingual y repre-
sentan un tercio del total de los defectos. Los defectos ver-
ticales (angulares), son socavaciones a los largo de la super-
ficie radicular, se encuentran dentro de una, dos o tres paredes
óseas. Los defectos angulares son más comunes en la su-
perficie mesial de segundos y terceros molares superiores e
inferiores. La pérdida ósea horizontal es la forma más común
de defectos óseos, donde la altura del hueso desciende y el
margen óseo es horizontal o levemente angulado, se ven
afectados tanto el septum interdental como las tablas vesti-
bular y lingual.1

Por lo cual la regeneración de los defectos depende de su
morfología, los defectos de dos y tres paredes son lo que
mejor pronóstico tienen.1,5-7

Rosember señala que el alisado de la raíces, el raspado y
curetaje gingival, son eficaces para reconstruir los defectos
asociados a la enfermedad y frenar la progresión de la perio-
dontitis, por lo que algunos estudio sindican que este tipo
de tratamientos producen solo el desarrollo de un epitelio
largo de unión, por lo que se han desarrollado técnicas para
promover de una forma fiable la capacidad natural del organis-
mo de regenerar sus tejidos periodontales perdidos, espe-
cialmente el hueso alveolar.

De acuerdo a estudios de Schallhorn y cols, 1970; Seibert
1970; Brúñete 1972; Ellegaard y cols., 1973, 1974 1976, men-
cionan que las células progenitoras para la formación de una
nueva inserción de tejido conectivo residen en el ligamento
periodontal. Por lo consiguiente, se podría esperar que dicha
nueva inserción se alcance si tales células fueran las que
recubren la superficie pedicular durante la cicatrización.8,9

La odontogénesis, se inicia durante la vida intrauterina
por una reacción epitelio-mesénquima formando el folículo den-
tal: donde el órgano del esmalte a través de la secreción del
proteínas (entre ellas amelogenina) formará el esmalte: la papila
dentaria dará lugar a pulpa y dentina y el saco dentario al ce-
mento radicular y ligamento periodontal.

Cuando la corona dental ha terminado su formación, el
epitelio reducido por esmalte se rompe y da lugar a la vai-
na epitelial radicular de hertwig, cuya matriz mantiene la capa-
cidad de seguir secretando proteínas de la matriz del esmalte,

que inducen la diferenciación de las células mesenquimales de
la papila dentaria a odontoblastos para formar la dentina radi-
cular y a cementoblastos que depositaran cemento acelular
sobre esta ultima.15

En 1997 en Suecia el laboratorio BIORA obtuvo de diver-
sos estudios un material promovido como regenerador pe-
riodontal, con el nombre comercial de EMDOGAIN®, el cual
puede representar otra opción para el tratamiento de las se-
cuelas de los defectos óseos teniendo como principio bioló-
gico imitar el desarrollo radicular.10-14

El EMDOGAIN® se compone de proteínas derivadas
de la matriz del esmalte, obtenidas de gérmenes dentarios
de embriones porcinos cuyo componente principal son las
amelogeninas hasta en 90%.12,13

Los objetivos del EMDOGAIN® son:

• La regeneración de los tejidos periodontales.
• Ganancia en los niveles de inserción.
• Reducción en la profundidad de bolsa.

Al formar una matriz insoluble sobre la superficie radicu-
lar que la entrar en contacto con las células mesenquimales
provoca en estas un aumento de su metabolismo y diferen-
ciación a cementoblastos, los cuales a su vez producen ce-
mento acelular firmemente adherido a la dentina lo que favo-
rece la regeneración del periodonto.12,14,16-18

Estudios in vitro
• Nyman, en 1982, demostró que EMDOGAIN® inhibe la

proliferación y el crecimiento de las células epiteliales.19

• Gestrelius, en 1997, detectó que el EMDOGAIN® inducía
proliferación de las células de ligamento periodontal, au-
mentaba las proteínas, el colágeno y la mineralización.20

• Peteinaki refiere en 1998 que no se han detectado res-
puestas del sistema inmune, ni respuesta humoral ni celu-
lar, del EMDOGAIN® siendo un material biocompatible.21

• Sculean en el 2001 en un modelo de placa dental vivo se
hallo un efecto inhibitorio de EMDOGAIN® frente a la
placa bacteriana.22

Estudios clínicos
• Zattersrtom, en 1997, probó la biocompatibilidad del

EMDOGAIN®, tras 107 cirugías periodontales, no se tuvo
aumento en los anticuerpos en ningún paciente.21

• Heijl y cols., en 1997, realizaron un estudio para comparar
el efecto a largo plazo del tratamiento con un colgajo de
Widman Modificado y placebo. Tras 36 meses, el grupo
tratado de EMDOGAIN® obtuvo mejores resultados clí-
nicos: ganancia del nivel de inserción clínico, reducción
de la profundidad de bolsa y restauración de hueso radio-
gráficamente.23

• Forum y cols., en 2001, demostraron la superioridad del
EMDOGAIN® contra un colgajo de desbridamiento, para
el tratamiento de defectos infraóseos. La media del relle-
no óseo tras el uso de EMDOGAIN® fue 2.4 mm superior
contra el colgajo de desbridamiento.24
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Estudios histológicos
• Heijl y col., en 1997, realizaron la primera histología en

humanos. En un incisivo inferior, que precisaba exodon-
cia por motivos ortodónticos, se creó una dehiscencia
similar a la usada en los estudios con monos y regenera-
ción con EMDOGAIN®. Tras cuatro meses después del
tratamiento, la histología demostró la formación de; nue-
vo ligamento periodontal, cemento acelular y hueso al-
veolar.25,11

• Yukna y Mellonig, en el 2000, realizaron la histología de
10 defectos tratados con EMDOGAIN®, de éstos: tres
demostraron regeneración (cemento, hueso y ligamento
periodontal nuevos), tres revelaron nueva inserción (sólo
adhesión/inserción de tejido conectivo) y cuatro cicatri-
zaron con un epitelio largo de unión.26

Objetivo

El propósito de este trabajo es evaluar la eficacia del ma-
terial regenerador en la cicatrización de los defectos perio-
dontales, mediante el nivel de inserción clínica y disminu-
ción de la pérdida ósea radiográficamente a los seis meses de
realizado el tratamiento.

Método

Se seleccionaron pacientes que readiográficamente pre-
sentaron defectos óseos de dos y tres paredes, realizándose
la elaboración de historia clínica y ficha periodontal; los pa-
cientes se sometieron a Fase Inicial de Terapia Causal (FASE
I), se revaloró esta Fase inicial, para continuar con la Fase
Quirúrgica (FASE II) del tratamiento periodontal. Posterior-
mente, 20 sitios de defectos óseos verticales en pacientes
que oscilaron de 40-50 años de edad, de los cuales se forma-
ron en dos grupos: uno siendo el Grupo de Estudio sometido
a tratamiento con la Proteína Derivada del Esmalte (EMDO-
GAIN®), y en el Grupo Control solo se realizó Desbridamien-
to por Colgajo, previo consentimiento informado y autoriza-
ción del paciente, se procedió a medir nivel de inserción clí-
nica, profundidad al sondeo y radiografía inicial milimetrada,
se realizó revisión del procedimiento quirúrgico en cada uno
de los casos a los ocho días, posteriormente se llevaron a
cabo citas de control al mes, a tres meses y a los seis meses
después de efectuado el procedimiento quirúrgico, siendo
en esta última cita donde se realizó el sondeo periodontal y
registro del nivel de inserción clínica, así como la profundi-
dad al sondeo y toma de radiografía con rejilla milimetrada
para evaluar radiográficamente el nivel óseo en cada proce-
dimiento y obtener de esta manera los resultados en el Grupo
de Estudio y Grupo Control.

Resultados

La muestra de estudio se integró por 10 defectos perio-
dontales tratados con EMDOGAIN® y 10 defectos perio-
dontales del Grupo Control. En lo referente al análisis del

nivel de inserción clínica del grupo tratado con EMDO-
GAIN®, antes y después mediante la técnica estadística de
t de Student Pareada se encontró una diferencia estadísti-
camente significativa (p < 0.05), ya que al inicio el promedio
de inserción fue de 8.30 mm y después del tratamiento el
promedio fue de 3.85 mm.

En el Grupo Control también se encontró una diferencia
estadísticamente significativa (p < 0.05) en los promedios an-
tes y después del tratamiento, con valores de 8.5 y 5.05 mm
antes y después respectivamente. Tanto en el Grupo de Estu-
dio como Grupo Control el nivel de inserción clínica disminu-
yó significativamente, pero para saber cual de los dos gru-
pos obtuvo más ganancia de inserción clínica teniendo pro-
medios de 4.85 mm para el grupo de estudio y de 3.45 para el
grupo control, se aplicó la técnica de t de Student para mues-
tras independientes, encontrando una diferencia estadísti-
camente significativa (p < 0.05). Los que indica que en los
dos grupos tiende a aumentar el nivel de inserción clínica,
pero en el grupo tratado con EMDOGAIN® la ganancia es
más significativa.

En relación con la profundidad al sondeo, se pudo obser-
var que los defectos priodontales tratados con EMDO-
GAIN® presentaron una disminución estadísticamente sig-
nificativa al pasar de 6.90 a 2.70 mm (p < 0.05).

Un efecto similar se encontró en el grupo control, ya que
también disminuyó de manera significativa al pasa de 6.70 a
3.90 mm antes y después, respectivamente (p < 0.05).

Con la finalidad de identificar la ganancia en el comporta-
miento de los promedios de la profundidad al sondeo com-
parado en los dos grupos, se encontró que a los 6 meses de
efectuado el tratamiento la ganancia de la profundidad al
sondeo en el grupo tratado con EMDOGAIN® fue de 4.2 mm
y en el grupo control de 2.80 mm, presentando una diferencia
estadísticamente significativa (p < 0.05).

En cuanto al nivel óseo de los defectos periodontales en
el grupo tratado con EMDOGAIN®, no se observó ningún
cambio, presentando medidas idénticas, por lo que no existe
una diferencia significativa (p > 0.05).

En el grupo control, tampoco se observó cambio alguno
en todos los defectos priodontales, con una media de 5.50
antes y después del tratamiento (p > 0.05).

Discusión

El objetivo de este estudio fue determinar el nivel de
inserción clínica y el nivel óseo con radiografías milime-
tradas, con el uso de la proteína derivada del esmalte
(EMDOGAIN®) en los tratamientos de las secuelas de
los defectos periodontales y en donde no se colocó el
material.

De los 10 defectos periodontales en el grupo tratado con
EMDOGAIN® se logró aumento del nivel de inserción clíni-
ca lo que nos lleva a una reducción de la profundidad de la
bolsa, no así en resultados obtenidos en el índice de nivel
óseo donde se puede observar que no se muestra radiográ-
ficamente ningún cambio.
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Los resultados obtenidos en estudio clínicos realizado por
Heijl y col. En 1997, donde se comparó el efecto de 36 meses
del tratamiento con un colgajo de Widman modificado y apli-
cación de EMDOGAIN® y grupo control. El grupo tratado
con EMDOGAIN® obtuvo mejores resultados clínicos: ga-
nancia del nivel de inserción clínico, reducción de la profundi-
dad de bolsa y restauración de hueso observado radiográfica-
mente, son compartidos con los estudios de Zetterström y
cols., 1997; Pontoriero y cols., 1999; Okuda y cols., 2000; Sil-
vestri y cols., 2000; Sculean y cols., 2001; Tonetti y cols., 2002;
Zucchelli y cols., 2002;24 difiriendo en los resultados en cuan-
to al aumento del nivel óseo, ya que tampoco en el estudio se
encontró ninguna evidencia radiográfica que nos muestre ga-
nancia en el nivel óseo a los seis meses.

Sin embargo, existen otros estudios donde nos muestran lo
siguiente: Parodi en el 2000, realizó un estudio de 21 casos trata-
dos con EMDOGAIN®, donde se observaron mejoras clínicas,
no se evidenció regeneración periodontal, resultado que se ob-
tiene en este trabajo de investigación. En otro estudio, Yukna y
Mellonig en el 2000 observaron histológicamente que de 10 de-
fectos tratados con EMDOGAIN®, tres demostraron rege-
neración (cemento, hueso y ligamento periodontal nuevos).
Tres revelaron nueva inserción (sólo adhesión/inserción de
tejido conectivo) y cuatro cicatrizaron con un epitelio largo
de unión.26

En estudios realizados por Windisch P. y cols. realizan la
comparación clínica y radiográfica del tratamiento con Rege-
neración Tisular Guiada contra EMDOGAIN® en los Dere-
chos Periodontales Humanos a seis meses del tratamiento se
observaron mejorías clínicas en cuanto a la cicatrización, ra-
diográficamente no se obtuvieron resultados en formación
del hueso.28

De igual manera los resultados obtenidos en el año 2005
por Esposito y cols., en un estudio histológico realizado con
desbridamiento por colgajo y aplicando el material, conclu-
yeron que el uso de EMDOGAIN® no resultó con mejoría de
inserción clínica ni radiográfica,27 mientras en este estudio
se logró una mejoría de los parámetros clínicos en términos
de reducción en profundidad al sondeo, y ganancia de inser-
ción, comparado con el desbridamiento por colgajo, sin lo-
grar observar diferencias con radiografías milimetradas en el
nivel óseo.

Conclusiones

Con los resultados obtenidos se confirma la hipótesis de
trabajo en los tratamientos de defectos periodontales de 2 y
3 paredes, aportando resultados clínicamente significativos
en la mejoría de los parámetros en términos de reducción a la
profundidad al sondeo, y ganancia del nivel de inserción
con el uso del EMDOGAIN®, comparado con el grupo don-
de sólo se realizó desbridamiento por colgajo.

No así para el aumento en el nivel óseo a los seis meses de
tratamiento encontrándose una ausencia de diferencias es-
tadísticamente significativa entre ambos grupos, ya que no
se obtiene ninguna evidencia radiográfica.

De acuerdo con los resultados obtenidos puede con-
cluirse que a los seis meses después de la utilización del
EMDOGAIN® la formación de hueso no se puede demos-
trar con medios radiográficos, por lo que se debería seguir
esta línea de investigación a mayor tiempo no así en la
inserción clínica y disminución en la profundidad del son-
deo, ya que los resultados se observan.

En la actualidad a este material se le agrega hueso antólo-
go para una ganancia real en el nivel óseo, lo que desvirtúa el
principio biológico del material para la regeneración comple-
ta del periodonto.
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