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RESUMEN:  

El tratamiento periodontal convencional involucra procedimientos quirúrgicos y no quirúrgicos que se 

emplean con el objetivo de mejorar las condiciones periodontales en el paciente, se busca 

principalmente posibilitar una neoformación previsible de los tejidos de soporte dentario, es decir, del 

cemento radicular, el ligamento periodontal y el hueso alveolar. Es importante conocer el proceso de 

cicatrización de los tejidos periodontales para elegir la técnica más adecuada en cada caso, 

considerando los procesos biológicos que se desencadenan con la instrumentación de las superficies 

radiculares. El objetivo de este artículo es presentar una revisión bibliográfica de los procesos de 

cicatrización que se producen en dientes naturales e implantes cuando se aplica una terapia periodontal 

convencional; en esta investigación se realizó una búsqueda computarizada de literatura en las bases 

de datos PubMed, Biblioteca virtual en salud, Cochrane Reviews, Lilacs además se realizó una 

búsqueda manual en libros de periodoncia actualizados. Finalmente, se concluye que el clínico debe 

poseer conocimiento de la biología periodontal, considerando las células del ligamento periodontal 

esenciales en la regeneración periodontal.  
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PALABRAS CLAVE: cicatrización periodontal, tratamiento periodontal, ligamento periodontal, 

mucosa periimplantar. 

 

 

 

PERIODONTAL HEALING. LITERATURE REVIEW 

 

ABSTRACT 

The conventional periodontal treatment involves surgical and nonsurgical procedures that are used to 

improve the periodontal conditions of the patient, the main objective is to posibilitate a previsible 

neoformation of the dental support tissue, the root cement, the periodontal ligament and the alveolar 

bone. It is important to know the healing process of periodontal tissues to choose the most appropriate 

technique in each case, considering the biological processes that are triggered with the instrumentation 

of the roots surfaces. The objective of this article is to present a bibliographical review of the healing 

processes that occur in natural teeth and implants when a conventional periodontal therapy is applied; 

in this research a computerized literature search was conducted using the PubMed databases, Virtual 

Health Library, Cochrane Reviews, Lilacs also a manual search was conducted using the latest 

periodontal books. Finally, it is concluded that the dentist must have knowledge of periodontal biology, 

considering periodontal ligament cells essential to periodontal regeneration. 

 

KEY WORDS: periodontal healing, periodontal treatment, periodontal ligament, periimplant mucosa. 

 

INTRODUCCIÓN 

 

El proceso de cicatrización consiste en la 

reparación o regeneración de un tejido alterado, 

dando como resultado la formación de un tejido 

cicatrizal o un tejido igual al existente previo a 

la injuria. Con el tratamiento periodontal 

mecánico se elimina el epitelio de la bolsa 
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periodontal, en ese proceso de curación por 

reparación, las células epiteliales proliferan a 

nivel del margen gingival, para cubrir el tejido 

conectivo y de esta manera formar el nuevo 

epitelio de unión sobre la superficie radicular. 

Por su parte, para que se produzca un proceso 

regenerativo es necesario que exista 

crecimiento y diferenciación de nuevas células 

y sustancias intercelulares para que se formen 

nuevos tejidos que devolverán la anatomía y 

funcionalidad del tejido original; debido a esto, 

en las últimas décadas se han desarrollado 

numerosas técnicas quirúrgicas y materiales 

regenerativos con el fin de lograr una 

neoformación predecible de los tejidos que 

constituyen el soporte dentario (1,2).  El 

tratamiento periodontal convencional incluye 

la terapia no quirúrgica como el raspado y 

alisado radicular, pero también medidas 

quirúrgicas como la gingivectomía y diferentes 

técnicas de colgajo o terapias implantológicas, 

que fueron desarrolladas con la finalidad de 

eliminar o reducir las bolsas o para conseguir 

una recuperación de los tejidos periodontales 

perdidos.  El objetivo de la presente revisión 

documental es presentar una revisión acerca de 

la cicatrización y reparación periodontal de los 

tejidos sometidos a tratamiento periodontal 

mecánico quirúrgico y no quirúrgico, además 

del proceso cicatrizal posterior a la colocación 

de un implante dental.  

 

 

PROCESO DE CICATRIZACIÓN 

PERIODONTAL 

Cuando se realiza la instrumentación de la 

superficie radicular y/o colgajo mucoperióstico 

se desencadena un proceso de cicatrización; 

inicialmente el coágulo sanguíneo ocupa el 

espacio entre el diente y el colgajo, se produce 

la precipitación de las proteínas plasmáticas 

sobre las superficies de la herida, lo que 

constituye la base inicial para la adhesión de la 

fibrina. Una hora más tarde, se inicia la fase 

inflamatoria precoz propiciada por los 

granulocitos neutrófilos que infiltran el 

coágulo. Al cabo de unas seis horas, los 

granulocitos neutrófilos se depositan sobre la 

superficie radicular instrumentada y, a través de 

procesos de fagocitosis, provocan una 

descontaminación de las superficies tisulares 

lesionadas o necróticas. A los tres días 

aproximadamente, se produce la fase 

inflamatoria tardía, que se caracteriza por una 



 

 

ACTA BIOCLINICA 

Revisión 

R. Gutiérrez y col 

 

Volumen 8, N° 15, Enero/Junio 2018 

Depósito Legal: PPI201102ME3815 

ISSN: 2244-8136 

 
 

    

 

251 
Recibido: 17/08/2017 

Aceptado: 16/11/2017 

 

reducción del infiltrado neutrófilo y el aumento 

del número de macrófagos. Los macrófagos 

eliminan los glóbulos rojos necróticos, los 

granulocitos neutrófilos y el resto de tejidos 

necróticos. Al mismo tiempo, liberan factores 

de crecimiento y apoyan la producción de la 

matriz, con lo que se posibilita la proliferación 

de fibroblastos. Además, se favorece la 

proliferación de células musculares lisas y 

células endoteliales, así como la angiogénesis. 

Los macrófagos desempeñan un papel clave en 

la transición de los procesos inflamatorios a la 

formación de tejido de granulación. Al cabo de 

siete días, la fase de formación de tejido de 

granulación pasa gradualmente a la tercera fase 

de la cicatrización de heridas. En esta fase, el 

tejido neoformado, rico en células, madura y se 

remodela conforme a las exigencias 

funcionales.(2-4) Melcher en 1976, describió 

por primera vez que la naturaleza de la unión 

que se establece entre el diente y los tejidos del 

periodonto depende del origen de las células. 

De este modo, consideró que eran cuatro tipos 

de células las que podrían repoblar la zona de 

la herida: células epiteliales, células derivadas 

del tejido conectivo gingival, células derivadas 

del hueso y células derivadas del ligamento 

periodontal, y que las únicas que conseguirían 

la verdadera regeneración periodontal completa 

serían las células provenientes del ligamento 

periodontal.(5) 

 

La forma más frecuente de cicatrización de las 

heridas periodontales, se caracteriza por la 

epitelización de la cara interna del tejido que 

contacta con la superficie radicular, 

formándose un epitelio de unión largo. En 

sentido apical, la maduración del tejido 

conectivo restablece la inserción conectiva, y 

en la porción más profunda de la herida es 

posible encontrar recuperación de la 

arquitectura ósea y del ligamento periodontal 

(2,6) En este sentido, los procedimientos 

destinados a reestablecer el aparato de soporte 

periodontal perdido, se describen como 

procedimientos de nueva inserción o de 

reinserción.  Para que se produzca nueva 

inserción deben implantarse nuevas fibras de 

ligamento periodontal en el nuevo cemento e 

insertarse el epitelio gingival a una superficie 

dental denudada por la enfermedad, por su 

parte, la reinserción implica una reparación en 

áreas de la raíz que no se expusieron 

previamente a la bolsa (1). 
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FORMACIÓN DE LA UNIÓN 

DENTOGINGIVAL 

El tejido conectivo gingival se inserta sobre el 

hueso alveolar subyacente y sobre la superficie 

radicular del cemento, mientras que el epitelio 

tiene capacidad de adherirse sobre cemento 

radicular y dentina, y adosarse al esmalte. Junto 

a esta función de inserción, la porción epitelial 

tiene como misión establecer un sellado o 

barrera defensiva entre el medio externo y el 

medio interno. La firmeza de la unión 

dentogingival es realzada por el aparato de 

fibras gingivales, particularmente de aquellas 

que partiendo en forma de abanico desde el 

tejido conectivo gingival se reúnen y se insertan 

en el espesor del cemento radicular (7,8).  El 

resultado final de la cicatrización de la bolsa 

periodontal depende de la secuencia de eventos 

durante las etapas de la cicatrización. Si el 

epitelio prolifera a lo largo de la superficie 

dental antes de que otros tejidos lleguen al área, 

el resultado es un epitelio de unión largo. Si las 

células del tejido conectivo gingival son las 

primeras en poblar el área, el resultado son 

fibras paralelas a la superficie dental y la 

remodelación del hueso alveolar sin inserción 

en el cemento. Si las células óseas llegan 

primero, puede presentarse una reabsorción 

radicular y anquilosis. Por último, solo cuando 

las células del ligamento periodontal proliferan 

coronalmente hay una formación de ligamento 

y cemento radicular (5). 

 

FORMACIÓN DE LA UNIÓN 

PERIIMPLANTAR 

Cuando la superficie de titanio es expuesta al 

contacto con sangre, como ocurre en el acto 

quirúrgico, se forma espontáneamente un 

complejo de titanio, fosfato y calcio. Esto 

indica que el titanio reacciona con agua, iones 

minerales y fluidos del plasma, y que 

paralelamente, el bajo pH del lecho de 

implantación, acelera la formación de fosfato 

cálcico sobre la superficie del mismo. La 

superficie de óxido debe considerarse como un 

sistema de naturaleza dinámica, el cual juega 

un papel importante en el proceso de 

remodelado óseo (9). La neo-aposición ósea 

que se origina alrededor del implante, ocurre a 

partir de los márgenes de hueso fracturado 

durante la colocación del mismo, los cuales 

contienen núcleos aislados de osificación que 

se desarrollan en la interfase hueso-implante. 
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Una primera fase corresponde a la formación 

del coágulo sanguíneo entre el implante y el 

hueso, con migración leucocitaria y actividad 

fagocítica. Posterior a las 48-72 horas de la 

colocación del implante, culmina la actividad 

fagocitaria y se inicia la formación de un pre-

callo, representado por macrófagos, células 

linfocíticas, polimorfonucleares y fibroblastos. 

Sucesivamente el pre-callo se enriquece de 

tejido conectivo compacto y de células 

mesenquimáticas, que se diferenciarán en 

fibroblastos y osteoblastos, convirtiéndose 

posteriormente en un callo (10,11). Los 

osteoblastos, dispuestos sobre la superficie del 

implante, producen fibras osteogénicas 

calcificables, generando una matriz ósea (callo 

óseo) entre el implante y el hueso inicial, el cual 

madurará transformándose en tejido óseo 

neoformado. En las primeras cuatro semanas 

post-operatorias, la respuesta osteogénica es 

masiva; la actividad mitogénica y de 

diferenciación de las células mesenquimáticas 

en células osteogénicas alcanza su máxima 

expresión en los primeros 15 a 20 días, 

iniciando posteriormente la remodelación. La 

neoformación ósea prosigue por otras 4 a 6 

semanas, mientras que simultáneamente los 

procesos iniciales de remodelamiento 

conducen a una gradual adaptación del hueso 

neoformado. En la octava semana post-

quirúrgica, la actividad neo-osteogénica se 

reduce drásticamente; por el contrario en este 

mismo periodo, la actividad de remodelado y 

adaptación morfo-estructural del tejido óseo 

neoformado, alcanza su máxima expresión. 

Simultáneamente se realiza un incremento 

tanto del anclaje del hueso neoformado, que 

puede cubrir más del 50% de la superficie del 

implante, como del volumen óseo perimplantar 

(12).Los tejidos blandos que rodean al implante 

son muy semejantes en su estructura y 

composición a los tejidos que rodean al diente. 

El tejido supracrestal que rodea los implantes 

se denomina mucosa periimplantaria y está 

compuesto por el epitelio gingival 

queratinizado, el epitelio de unión y el tejido 

conectivo que se encuentra entre las células 

más apicales del epitelio de unión y el hueso 

alveolar.  Al igual que en los dientes, el epitelio 

de unión se une con el estrato de bióxido de 

Titanio en la superficie implantar a través de la 

lámina basal y de hemidesmosomas. Esta zona 

constituye un punto crítico de extrema 

importancia ya que supone el sellado biológico 
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a las sustancias exógenas. Si este sellado se 

destruye, las fibras más apicales del epitelio de 

unión migrarán, dado que no existe cemento 

que recubra la superficie del implante, ni fibras 

a su alrededor que detengan el proceso 

destructivo (13).  En los implantes, el tejido 

conectivo está presente, pero no se inserta 

directamente en la superficie del mismo, sin 

embargo, se observan fibroblastos unidos 

mediante una capa de glucoproteínas a la capa 

de óxido de titanio. En los tejidos 

periimplantarios, existe mayor proporción de 

colágeno y menor cantidad de fibroblastos, que 

su homólogo en el periodonto, y están surcados 

por haces de fibras colágenas que corren 

paralelas a la superficie del implante, insertadas 

en la cresta ósea y el tejido epitelial, originando 

un collar fibroso periimplantario que le da 

consistencia y tonicidad a la mucosa, 

originando un sellado más lábil a nivel de los 

tejidos periimplatarios. Algunos autores 

consideran que el hecho de que la población de 

fibroblastos se concentre mayormente en la 

zona adyacente a la superficie del titanio, 

podría explicar el apropiado sello que separa el 

medio ambiente bucal del hueso periimplantar 

(14-16).   Es importante destacar que la 

irrigación a nivel de los tejidos blandos 

periimplatares se caracteriza por una 

deficiencia importante, al no haber ligamento 

periodontal, pierde la irrigación proveniente de 

esta zona, con lo cual solo recibe la afluencia 

de los vasos supraperiósticos (17).  

 

CONCLUSIÓN  

 

El tejido conectivo posee características de 

cicatrización y capacidad regenerativa. Las 

heridas quirúrgicas de la piel por lo general 

resultan en la formación de tejido cicatricial, 

heridas similares en los tejidos gingivales 

normalmente resultan en la rápida 

reconstitución de la arquitectura fibrosa de los 

tejidos. La unión dentogingival es una 

adaptación de la mucosa oral que comprende 

componentes del tejido epitelial y conectivo. El 

epitelio de unión desempeña un papel crucial, 

ya que sella los tejidos periodontales de la 

cavidad oral. Su integridad es esencial para 

mantener un periodonto sano.  En presencia de 

enfermedades periodontales, la respuesta 

inflamatoria conduce a la degradación del 

tejido conectivo, primero alrededor de los vasos 

sanguíneos y luego se extiende en las regiones 
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adyacentes, lo que resulta en el desintegración 

estructural y funcional de la encía. Uno de los 

primeros cambios de la periodontitis es la 

migración apical del epitelio de unión a lo largo 

de la superficie de la raíz lo que resulta en la 

formación de un saco periodontal; una vez que 

se aplican las terapias mecánicas de raspado y 

alisado radicular, así como también la cirugía 

reseptiva de la bolsa, ocurrirá un proceso de 

cicatrización, que se caracterizará por la 

formación de un epitelio de unión largo, cuando 

esta terapia no incluya procedimientos 

regenerativos, ocasionando una reducción de la 

profundidad del sondaje y aumento de la 

inserción clínica, que constituye una forma de 

reparación caracterizada por la restauración de 

la inserción del tejido conectivo y del hueso 

alveolar que se habían perdido por la 

periodontitis. Lo que se busca es que el 

periodonto neoformado se asemeje histológica 

y funcionalmente al original. (2,6,13,18).   Esta 

cicatrización después de la terapia mecánica se 

presenta con el establecimiento de un margen 

de tejido queratinizado, debido al potencial 

regenerativo del ligamento periodontal, que es 

capaz de formar un tejido de granulación 

adyacente al diente (6, 18) y posterior a 

procesos quirúrgicos siempre se reforma una 

banda de tejido queratinizado de al menos 1 

mm de espesor para la protección propia del 

periodonto (18-20).  La cicatrización post 

tratamiento periodontal quirúrgico o no 

quirúrgico, ocasiona una reducción de la 

profundidad del sondaje y aumento de la 

inserción clínica, que constituye una forma de 

reparación caracterizada por la restauración de 

la inserción del tejido conectivo y del hueso 

alveolar que se habían perdido por la 

periodontitis.  De igual forma, la unión peri 

implantar puede presentar complicaciones 

biológicas causadas por la respuesta 

inflamatoria del tejido a las bacterias que 

colonizan y forman un biofilm en la superficie 

del implante. La respuesta puede ser limitada a 

los tejidos blandos (mucositis), o también se 

puede extender afectando la cresta ósea y dar 

lugar posteriormente a su reabsorción 

denominada periimplantitis. Esta respuesta 

inflamatoria se produce de manera similar a lo 

que ocurre en el periodonto causado por la 

enfermedad periodontal (21-23).  Debido a lo 

anteriormente expuesto, el proceso de 

osteointegración es importante para asegurar la 

estabilidad del implante, el mantenimiento de 
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esa estabilidad y la función de carga de un 

implante dependen de la formación de la 

barrera de tejido blando alrededor de la unión 

peri implante, que constituyen la mucosa 

periimplantaria (16, 21).  La cicatrización del 

tejido blando después de la colocación del 

muñón implantar puede resultar en la 

formación de un margen de mucosa 

masticatoria (queratinizada) o de mucosa 

alveolar (no queratinizada). El tipo de mucosa 

que recubre el implante está definida por la 

cantidad de extensión de la mucosa 

masticatoria en la área del reborde alveolar, 

determinada por la ubicación de la línea muco-

gingival y por el grado de reabsorción del 

reborde alveolar (21,24,25).  Es necesario que 

el clínico tenga conocimiento de los procesos 

biológicos que se desencadenan cuando se 

aplica una terapia periodontal, reconociendo el 

papel fundamental que desempeñan las células 

del ligamento periodontal en la regeneración 

del periodonto. También es importante señalar 

que es imprescindible respetar cada una de las 

fases del proceso de cicatrización 

postquirúrgico, reconociendo que se inicia con 

una fase inflamatoria y que finaliza con la 

maduración histológica de los tejidos al cabo de 

45 a 60 días, este parámetro es crucial durante 

la planificación de tratamientos rehabilitadores, 

con la finalidad de no invadir el espacio 

biológico de los tejidos periodontales y así 

garantizar la correcta formación de la unión 

dentogingival en torno a los dientes que serán 

rehabilitados. 
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