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“ INTRODUCCION



La Osteitis Alveolar ha sido 1a complicacién mds comin con -
que se ha enfrentado el cirujano dentista desde los inicios de la exo-
doncia, ya que la osteftis alveolar es una manifestacion de defecto de

reparacion de una herida de extraccidn. (4)

Crawford en 1896 utilizé por primera vez el témino de alvég
lo seco, debido quizd a la falta de exudado y pérdida del coagulo san-

guineo local observados en esta alteracidn. (4)

La osteftis alveolar es una entidad patoldgica clinica que -

involucra hueso condensado que cubre el alvéolo dentario. (4)

E1 poner en orden los factores riesgos sugeridos parece indi
car que las causas de la osteitis alveolar son pobremente conocidas, -
pero existen miltiples factores desencadentantes de esta alteracidn pa
to1§gica, por 1o cual nos encontramos con una diversidad de tratamien-

tos. (3)

Algunos de los fagtores predisponentes ‘que contribuyen a la

aparicion de la osteitis alveolar pueden ser :

E1 uso de anovulatorios orales y trauma durante la extraccidn
son factores comprobados que contribuyen a la formacidn de la osteftis
alveolar, aparece en el acto por una actividad fibrinolitica realizada

en el hueso alvealar seguida por lisis del coagulo. (2) (4)



Macgregor y Hansen demostraron que la incidencia de alvéolo
seco es dependiente del sitio de Ta extraccidn, Macgregor encontré que
la herida de la extraccién del molar tiene la mds alta incidencia del
alvéolo seco. En la extraccifn molar tiende a ser mis frecuente dado

que ésta es mds traumdtica. {(2) {4)

Infecciones amplias de los dientes o alrededor de los teji--

dos estdn asociadas con una mayor cantidad de alvéolo seco.

Varios investigadores han querido establecer la teoria de -~
que las bagterias son flora anovmal de la boca y que pueden contﬁibuir
a la incidencia de alvéolo seco. Brown y otros encontravon que la he-
rida de pacientes con -osteitis alveolar tuvieran un conteo microbial -
mds grande pregperatoriamente y postoperatoriamente que pacientes ¢li-
nicamente normales y su indice de aumento wmicrobial fue mds rdpido. ~

Los micragrganismos extreptocGcicos fueron Tos tipos mds prevalentes.

E1 uso de anestésicos locales con vasoconstrictores, se en--
cuentran también dentro de los factores que contribuyen a la aparicidn
de la osteitis alveolar, debido a que disminuyen el abastecimiento de

sangre hacia el sitio operado.

Debido a la diversidad de tratamientos existentes para la -
osteftis alveolar, se decidié realizar un estudic comparativo para la
curacidn de esta alteracién. LLevdndose a cabo éste mismo en 25 pacien

tes que asistieron a la Cl1inica Multidisciplinaria Zaragoza.
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1.-

FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA.

La razdn que nos impulsd para la elaboracién de esta tésis es la
existencia de estas alteraciones con las que nos encontramos fre-

cuentemente en la prictica cotidiana.

Debido a 1o anteriormente dicho se desprenden diversas variantes
de tratamiento, 1o que es objeto de nuestra atencidn. Dado que -
tenemos que decidir en un momento dado cudl de las diversas va--~-
riantes vamos a utilizar, tomando en cuenta: Eficacia, tiempo ¥

costo.

Nuestra finalidad es tratar de establecer y unificar criterios ba
sdndonos en esta investigacifn y esclareciendo las tBcnicas mds -
adecuadas a seguir, asT como los tratamientos en un futuro proxi-

mo.

Justificacion Profesional:

Es de suma importancia para el profesionista actual el cono-

cimiento de las alternativas con que se cuenta para la terapéutica de

1a osteftis alveolar, ya que ésta es una alteracion comin de la cica--

trizacién y posterior a la extraccidn.



Justificacidn Biopsicosocial:

La osteitis alveolar es una alteracidn ocasionada por tras--
tornos sistémicos, nutricionales y ambientales, siendo ésta mds fre---
cuente en niveles socioculturales bajos, con nutricidn y medidas de hi
giene deficientes. También se presenta la osteitis alveolar por jatro

genias provocadas por el cirujano dentista.

Por ésto es necesario establecer medidas adecuadas encamina-

~das para controlar la enfermedad bucal en la comunidad.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La etiologfa de la osteftis alveolar es multifactorial. iSe
establecerd un tratamiento especifico que cumpla los requisitos espera
dos (como sén: eficacia, bajo costo, menor tiempo), tomando medidas -

preventivas, profildcticas y sedativas).

La complicacidn mds comin de 1a cicatrizacidn de herida por
extraccién en humanos es 1a osteftis alveolar, que es una enfermedad -
en 1a cual el codgulo al principio tiene color gris o verde grisdcec -
que carece de tejido de granulacidén. No hay supuracidn pero hay un --
olor fétido y persiste durante dias un dolor neurdlgico intenso. Esta
complicacidn puede surgir en los primeros dias que siguen a la extrac-

¢ién, pero se sabe que ha aparecido hasta una semana mds tarde.

La causa exacta de la osteitis alveolar aguda es desconoci--
miento, por lo tanto sus tratamientos son variados, encontrdndose con

muchas contradieciones.

Una variedad de systancias usadas en los Gltimos aiios tanto
en estudios experimentales sobre animales, como estudios sobre el hom-
bre han side por lo general antibacterianos como algunas sulfamidas o

antibidticos.

Los diversos estudios sobre la prevencidn de complicaciones



cicatrizales de heridas por extracciones indican que el usqidé uansug"”
tancia colocada dentro del alvéolo es discutible. Por ld anteridnﬁén-‘
te dicho se hard un estudio comparative de tres tratamientos para esta

blecer cudl- de ellos es el mds adecuado.

La etiologia de la osteftis alveolar es multifactorial. En-
contrdndonos con los siguientes factores predisponentes: trastornos -
sistémicos, nutricionales, ambientales, niveles socioculturales bajos
y con medidas higiénicas deficientes, asi como también es mis comin --

que se presente en mandibula que en maxilar superior.

De todo lo anteriormente dicho, los tratamientos son diver--
s0s, ya que no hay un factor determinante causante de esta enfermedad,
encontrdndonos con las siguientes contradicciones: <{es recomendable -
hacer el raspado cuando se presenta la osteftis alveolar?, lestd indi-
cada la terapéutica antibacteriana? y les recomendable para el parodon

to 1a utilizacion de eugenol?

En base a las contradicciones que existen en el tratamiento
de la osteitis alveolar es necesario que el cirujano dentista en la -~
prdctica general esté consciente de la necesidad de establecer un tra-
tamiento adecuado y eficaz tanto para resolver las necesidades del pa-
ciente y para que el profesional esté actuando de la mejor manera en -

su labor de salud.

También es importante que el profesional tenga conciencia de



1a necesidad de realizar estudios, asi como investigaciones:experimen-
tales con la finalidad de establecer un tratamiento para 1a osteitis -

alveolar con el cual no nos encontremos con tantas contradicciones.

Asi como que todo Cirujano Dentista que en su prdctica se le
presente el problema de la osteftis alveolar le dé la solucidn mads ade

cuada a este prcblema.



OBJETIVOS.

Objetivo General:

Establecer un tratamiento especifico de la osteftis alveolar
que cumpla con su funcidn adecuadamente. Después de realizar un andlj
sis de trabajos aceptados internacionalmente y el estudio realizado en

Ta Clinica Odontoldgica de la ENEP-ZARAGOZA.

1.- Determinar tipos, frecuencia de osteftis alveolar, asi como hacer
un andlisis comparativo de los tratamientos y saber con cudl de -

ellos se obtienen mejores resultados.

1.1 Definicién.
1.2 Etiologia.
1.3 Frecuencia.
1.4 Patogenia.
1.5 Cuadro Clfnico.

1.6 Diagndstico Diferencial.

2.- Describir algunos de los factores que intervienen en la formacidn

de la osteitis alveolar.

2.1 Fibrinolisis.
2.2 Microbiologia de Ta Cavidad Oral.

2.3 Anestésicos locales con vasoconstrictores.
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3.- Determinar 1z eficacia de tres tratamientos diferentes en veinti-

cinco-pacientes que presenten este problema en la Clinica Multidis

ciplinaria de la ENEP-ZARAGOZA.

Establecer los diferentes tratamientos.
3.1 Tratamiénto preveht{vo. Ventajas y desventajas.
3.2 Tratamiento profiléctido. Ventajas y desventajas.

3.3 .Tratamiento sedativo. Vgntajas y desventajas.

Utilizar los métodos y técnicas que den mejores resultados. Pro-
mover tres variantes que por sus ventajas nos sean favorables y -

1]eVar1as al campo de la Clinica.

4.1 Justificacidn dé:]é; eccion del tratamiento.

4.2 Seleccién de los pacientes: Edad y sexo.

4.3 Evolucidn.

4.9 Resultados.
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HIPOTESIS DE TRABAJG.

Si tomamos en cuenta los factores predisponentes como son: -
(Extracciones traumiticas, antisepsia e infeccidn y tipo de anestesia
en la presencia de osteftis alveolar, asf como su prevencidn). Y el -
estudio realizado en la Clinica Multidisciplinaria de la ENEP-ZARAGOZA,
entonces esclareceremos un tratamiento ideal, basdndonos en los trata-
mientos ya establecidos, asi como los factores que los determinan, con
la finalidad de crear un tratamiento especifico que tenga: eficacia,

bajo costo y menor tiempo.
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MATERIAL Y METODO.

\

MATERIAL:
Bibliogrdfico (textos cientfficos actualizados).
25 pacientes.
Material de exploraci6n cifnica.
Material de cirugfa.
Medicamentos.
METODO:

Analitico retrospectivo.

Analitico experimental.

Método cientifico mediante el andlisis de 1a re---
creacion de trabajos aceptados internacionalmente
en las Clinicas Odontoldgicas.

Y se hard verificacidn de los resultados mediante
nuestro estudio en pacientes estudiados y tratados

en ENEP-ZARAGOZA por nuestro equipo.
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1.1 DEFINICION.-

1.2 ETIOLOGIA. -

13.

HISTORIA NATI!RAL DE LA ENFERMEDAD.

La osteftis alveolar es una enfermedad en la cual se
desintegra el codgulo sanguineo, al principio éste -
tiene un color gris o verde grisdceo que carece de -
tejido de granulacidn. La lesidn toma su nombre del
hecho de que una vez perdido el codqule el alvéolo -

aparece seco a causa del hueso expuesta. (8) (R-4)

Existen factores predisponentes que aumentan la inci

dencia de esta alteracidn como son:

Trauma excesivo al alvéolo durante la extraccidn.
E1 uso de anestésicos locales con vasoconstrictores
que pudieran causar izquemia prolongada.

Infeccidn preoperatoria o posoperatoria.

Succidn prematura del codgulo.

Dientes extraidos quirdrgicamente,

Deficiencias nutricionales del paciente.

Uso de anmovulatorios.

Uso de tabaco.

Macgregor y Hansen demostraron que la incidencia de

alvéolo seco es dependiente sobre el %ipo de la ex--



14.

traccign. Encontrando que Ta herida de’] fextrac~-e'¥}j,h}

cign molar tiene la mds a1ta 1nc1denc1a

seco. (4,5,9) (R-1,3,4,5). ..

1.3 FRECUENCIA.-

E1 indice de frecuencia de Ta oStéftis;a]Véoféf;eS‘-

'.Tfieleyadp.

. Se presenta mis frecuentemente en:

Alvéolo de premolares y terceros molares inferio--
res, erupcionados.

Después de la extraccidn.

Después de la radioterapia de los maxilares.
Enfermedad de Paget.

latrogenias.

Dientes extraidos con anestésicos locales, con va-
soconstrictores.

Personas que fuman.

Personas que toman anovulatorios orales.

Personas con problemas parodontales.

Adultos jévenes (20-34 afios), en raras ocasiones ~

ocurre en nifios.



1.4 PATOGENIA.-

15.

La osteftis alveolar es una secuela de la extraccidn
nomal de un diente brotado, debido a un desplaza---
miento o desintegracidn del codgulo y la consiguien-

te infeccion del hueso expuesto.

Esta complicacidn suele surgir en los primeros dias
que siguen a la extraccidn, pero se sabe que ha apa-

recido hasta una semana y mds tarde de la extraccidn.

E1 proceso de la desintegracion primaria ocurre por
intermedio de enzimas proteoliticas derivadas de mi-
croorganismos infectantes quedando al final un alvéog

lo vacfo.

Las zonas denudadas de la ldmina dura donde pueden -
proliferar los microorganismos comienza a necrosarse

graduaimente.

La respuesta inflamatoria localiza la infeccidn del
alvéolo como conseéuencia de la infiltracion celular,
el hueso muerto quedq_ﬁgggrado del hueso vital cir--

cundante mediante accidn osteocldstica, la expulsion

del secuestro es esencial para que pueda tener lugar

una curaci6n, pero cuando esto ocurre la cavidad se

rellena con tejido de granulacidn y el proceso de re
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paracidn continia. (4,5.8,9) (R-1,3,4).

1.5 CUADRO CLINICO.- |
Los signos y sintomas suelen presentarse uno o dos -
dfas después de la extraccidn y'a veces hasta una se

mana.

Se presenta dolor que puede ser sordo, persistente,
profundo y localizado en Ta regidn del alvéolo y fre
cuentemente es irradiado y referido sobre todas las
zonas, alaunas veces tienen una naturaleza pulsdtil

e interfiere en el suefio.

Algunos pacientes especialmente los que tienen un um
bral bajo al dolor, lo describen como intenso y de -

tipo neurdlgico.

£l alvéolo dental carece completamente de un codgulo
sanguineo vital organizado o contiene residuos de un
codgulo en vias de descomposicidn y restos de alimen

tos que producen un sabor desagradable y olor fétido.

La pared dsea desnuda de la cavidad vacia o parcial-
mente 1lena es muy sensible a la instrumentacidn y -
el margen adyacente a la encfa estd@ inflamada siendo

sensible a la palpacién.
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La osteftis alveclar no siempre es evidente, porque
el techo del alvéolq puede estar cubierto por epite-~
1i0, y el espacio que estd por debajo se detecta lo-

calmente por el sondeo. (5,6,8,8) (R-3.4)

1.6 DIAGNQSTICO DIFERENCIAL.-
OSTEQMIELITIS:

La osteomielitis puede adoptar la forma de infeccién
aguda o crdnica. No hay un cambio brusco de Ta en--
fermedad sino mds bien un paso gradual de una forma
a otra. Basdndonos en la patogenia de la lesién. -
los cambios de la osteomielitis pueden incluirse en

una u otra de estas tres categorfas:

1).- Osteomielitis hematdgena.

2).- Osteomielitis secundaria a un foco contiguo de
' infeccidn, y -

3).- Osteomielitis asociada con enfermedad vascular

periférica.

Osteomielitis Hematdgena.~

Casi siempre afecta huesos en crecimiento. Suele haber el -



18.

antecedente de un traumatismo en l1a zona que mds tarde es afectada por
el proceso sétpico. En forma caracteristica, la enfermedad afecta la
metdfisis de los huesos. Los caracteres anatémicos de los vasos mi--
croscopicos cerca del lado metafisiario de la placa de crecimiento, --
brindan la explicacidn de la localizacion de las bacterias transporta-
das por la sangre y la iniciacidn de la infeccidn. Las ramificaciones
capilares de las arterias nutricias gue riegan el hueso hacen un asa -
cerrada inmediatamente por debajo de las placas de crecimiento epifi--
siario, y luego penetran en grandes venas sinusoidales donde el curso
de la sangre es lento. Estos vasos sinusoidales establecen conexidn -
con las vias venosas de la cacidad medular. Una vez iniciada la infec
cién, 1a disminucion local de PH, el edema, y la acumulacidn de leuco-
citos, contribuye a la necrosis tisular y la desintegracidn de trabécu
las Gseas. -La infeccidn se extiende al hueso vecino a través de los -
conductos de Havers y de Volkmann, ocluye vias vasculares y causa la
muerte de mas osteocitos. Grandes pedazos de hueso, privados de riego
sanguineo por este trastorno vascular, pueden separarse y formar secues
tros. Estos actlan como cuerpos extrafios convirtiendo la infeccidn en
un proceso crénicb, y haciendo imposible 1a‘errad1cac16n mediante tera
péutica antibidtica, si no se termina con el hueso desvitalizado. Pue
de tener lugar la apariciéﬁ osteobldstica en porciones mengres de hue-
5o ya muerto, completando mis el problema al guedar Ya infeccidn de---
tris de una proteccidn, con lo cual pueden las bacte;ias multiplicarsé
sin ser inhibidas por célilas fagociticas y bactericidas circulantes.
£l proceso supurativo puede p}oducir una rromboflebitis sépfica de los

vasos diafisiarios, perturbando el retorno venoso y aumentando la pre-
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sién elevada que se ha creado dentro del hueso. Al alcanzar la parte

externa de la corteza, la infeccidn provoca una inversidn del riego --
sanguineo peridstico lento, y penetra en el espacio subperidstico. En
tonces puede progresar hasta formar un absceso subperidstico, que cau-
sa intenso dolor local, hipersensibilidad e hinchazén por acumulac%én

del pus a presidn. La presencia local de calor, dolor y eritema puede
ser tan clara que se sospeche errdneamente la existencia de un absceso

subcutdneo.

Puede efectuarse el drenaje con la idea equivocada de que el
proceso es una infeccién de tejidos blandos, cuando en realidad repre-

senta la extension de un foco de osteomielitis aguda.

La infeccidn subperidstica puede causar crecimiento circunfe

rencial exuberante del periostio (involucro).

La osteomielitis hematdgena aguda se presenta casi exclusiva
mente en nifios menores de 12 afios, la enfermedad es mds comiin en el se
x0 masculino que femenino. La tercera parte, aproximadamente de pa~--
cientes que presentan esta infeccidn tienen bacteriemia y un curso fe-
bril toéxico. Staphilococcus aureus es el agenté causal mds comin, pe-
ro se han culpado a veces otros cocos pidgenos grampositivos (neumoco-

cos, estreptococos del grupo A).

Aproximadamente el 50% de los pacientes sefialan como antece-

dente de 1a osteomielitis la existencia de furunculosis o infecciones
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estafildcocicas superficiales. =

La osteomie‘litis',delr;g‘i"i_ﬂo" comienza por 1o general, en forma
adulta, con escalofrios, fiebre é]ta, néuséas, vémitos y dolor local ~

progresivo.

Osteomielitis Secundaria o un Foco Contiguo de Infeccidn.-

Este tipo de enfermedad se observa sobre todo después de in-
tervenciones quirirgicas, como reduccion abierta de fracturas, craneo-
tomias y reconstruccidn de articulaciones afectadas gravemente por ar-
tritis degenerativas. También puede verse después de quemaduras, in--
feccion de oidos o senos paranasales, mordeduras de animales e infec--
cion de tejidos blandos por traumatismo. Como la via de infeccidn es
diferente de lo que corresponde a la osteomielitis hematdgena, la loca

lizacion metafisiaria del proceso es mucho menos frecuente.

La mayor parte de pacientes con este tipo de enfermedad Gsea
tienen mis de 50 afios. Estas infecciones tienden a ser crénicas, recu
rrentes y son diffciles de erradicar si no se suprimen todos los cuer-
pos extrafios (placas, tornillos y otros medios ortopédicos). Las mani
festaciones clinicas mas frecuentes son: dolor local y exudacién por
un trayecto fistuloso. S. Aureus es el germen que interviene mas fre
cuentemente. Aunque bacterias menos invasoras producen el mismo sin~-

drome cuanto tiene lugar la infeccién en la prdtesis ortopédica. Las
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manifestaciones usuales de infeccidn aguda no suelen presentarse en es
tos casos; puede haber sélo eritema local minimo y febricula. Ei do--
lor y la limitacién de movimiento es a consecuencia del espasmd muﬁch~
lar por inflamacidn del hueso y alrededor del mismo, suelen tenef cier

ta importancia.

La infeccidn debe sospecharse en pacientes que sufren dolor

continuo después de cirugia reconstructiva de cadera.

Osteomielitis Asociada con Insuficiencia Vascular.-

La patogenia del proceso en esta situacién incluye la exten-
sidn de la infeccién al hueso después de una Glcera isquémica de piel.
Los dedos de los pies o los pequeiios huesos del metatarso casi siempre

estdn afectados.

Este es un problema que se presenta casi siempre en pacientes

con diabetes de vieja fecha, a veces en individuos con aterosclerosis

grave. Los sintomas locales (dolor, hinchazdn, eritema) dominan el ~-

cuadro clinico. Hay muy pocas manifestaciones generales de infeccidn.

OSTEQMIELITIS OE LOS MAXILARES.

La osteomielitis ocurre mis frecuentemente en ja mandibula -
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que en los maxilares superiores, la mayor parte de las veces es por in
fecciones dentales o fracturas del maxilar, pero puede acompafiar a --
quistes del maxilar o lesiones de las mucosas. La infeccin empieza -
en 1a regidn esponjosa o malar del hueso que generalmente entra por --
una herida o una solucidn de continuidad a través de la capa cortical
(pared del alvéolo), permitiendo asi que la infeccién entre en la por-
cifn central. Esta infeccidn puede ser el resultado de una infeccidn
periapical o pericoronal antes de una intervencidn quirdrgica o puede
ser introducida por la aguja de la inyeccidn, especialmente cuando se

utiliza la anestesia a presidn intradsea.

E1 absceso periapical en realidad es una osteomielitis loca-
1izada. La infeccion puede localizarse o puede difundirse a través de
todo el espacio medular de la mandibula o de los maxilares superiores
y puede ir precedida de una infeccidn aguda. También puede ir precedi
da por una celulitis séptica o puede provenir de lo que fue aparente--

mente una extraccion sencilla de un diente infectado.

Las fracturas constituyen la segunda causa de osteomielitis
en orden de frecuencia, en todas las fracturas del maxilar hay que pen
sar en el drenaje al exterior, ya que es casi imposible, cuando hay -
dientes que el maxilar se rompa y no desgarre la mucosa, cosa que abre

el paso a los gérmenes bucales hacia el hueso.

Los quistes son fuentes potenciales de infeccion y camino pa

ra los gérmenes de Ta boca siguiendo una raiz dental desvitalizada. -
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La irradiacidn es causa no muy rara de osteomielitis; se distingue por
el dolor intenso, generalmente ocurre después de irradiar un carcinoma
de la boca cerca del hueso. La invasidn puede ser amplia, con curacién

lenta y probabilidades de desintegracidn secundaria importante.

La osteomielitis se acompafa de disminucidn de resistencia -
del individuo a las bacterias que invaden el hueso. La osteomielitis
frecuentemente era el resultado de la extraccidn de un tercer molar, -
la osteomielitis se ve raramente debido al uso de los antibidticos al

primer signo de secuela posoperatoria.

Los sintomas incluyen dolor persistente, acompafiado gcasional
mente por parestesia del labio, generalmente hay edema de los tejidos
blandos sobreyacantes y periostitis. Puede haber antecedentes de ex--
traccidn recienta de un diente inflamado, la hinchaz6n puede ser difu-~
sa y extenderse hacia el cuello, la tensiGn dolorosa puede observarse
por encima del maxilar o generalizada a toda la zona hirchada. El trig
mo puede ser intensa. Hay también sintomas generales de infeccidn co-
mo fiebre y milestar. E1 estado puede persistir hasta el punto en que
la infeccidn atraviese el hueso cortical e invada los tejidos blandes

formando una induracifn seguida de absceso manifiesto.

E1 proceso osteomielftico empieza dentro del huesoc esponjoso
y la destruccidn de éste se efectia con mds facilidad que la del hueso
cortical. E1 hueso cortical es muy denso y el proceso destructivo pue

de progresar antes de que se pueda ver en la radiografia debido a la -
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superposicidn del hueso cortical mds denso. En los tipos graves de es
ta enfermaedad, la destruccién puede ocurrir rdpidamente con invasidn -
del hueso cortical, de manera que los signos radiogrdficos son pronto

evidentes.

En el tipo invasivo o no localizado todos los d1ente§ en una
seccibn de 1a mandibula o del maxilar superior pueden estar méviles o
sensibles y se puede observar pus alrededor de los cuellos de los dien
tes y en los espacios interproximales. Puede haber numerosas fistulas
que drenan el pus hacia el vestibulo bucal o que forman abscesos que -
si no se abren o se drenan se abren espontdneamente hacia la superfi--
cie. Si se permite que esto suceda se formardn cicatrices antiestéti-

cas. (4,6,7,10,11,12)
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2.1 FIBRINOLISIS.-

Hueso Alveolar. Las rafces de los dientes se encuentran in-
crustadas en los procesos alveolares del maxilar y la mandibula. Es--
tos procesos son estructuras dependientes de los dientes. Su morfolo-
gia es una funcidn de la posicidn y la forma de los dientes. Ademds,
se desarrollan al formarse los dientes y al hacer erupcifn. éstos y ~-
son resorbidos extensamente una vez que se pierden los dientes. El1 --
hueso alveolar fija el diente y sus tejidos blandos de revestimiento y
elimina las fuerzas generadas por el contacto intermitente de los dien

tes, masticacién, deglucidn y fonacién,

Deposicion. E1 hueso alveolar maduro es una estructura suma
mente compleja. Las caracteristicas de la estructura madura pueden ex
plicarse mejor comenzando en.una etapa temprana de desarrollo, mientras
aln existe una medida de simplicidad. La etapa inicial en 1a forma~--
cidn del hueso alveolar se caracteriza por la deposicidn de sales de -
calcio en zonas localizadas de 1a matriz del tejido conectivo cerca --
del foliculo dentario en desarrollo. Esta deposicion déd como resulta-
do 1a formacidn de zonas o islas de hueso inmaduros -separados unas de
otras por una matriz de éejido conectivo no calcificada. Uﬁa vez esta
blecidos, estos focos contindan agranddndose, se fusionan y experimen-
tan una remodelacitn extensa. La resorci6n activa del hueso y 1a depo
sici6n se suceden en forma simulténea. La superficie de la masa exter
na del hueso estd cubierta por una delgada capa de matriz Gsea no cal-

cificada denominada osteoide, ésta a su vez, se encuentra cubierta por
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una condensacion de fibras coldgenas finas y c&lulas constituyendo el

periostio. Llas cavidades dentro de 12 masa dsea, o formadas por la re
sorcidn, estdn revestidas por el endostio, que es idéntico en estructu
ra al periostio. Estas capas contienen osteohlastos, que poseen la ca
pacidad de depositar matriz sea e inducen a la calcificacién y osteo-
clastos, células multinucleares que partfcipan en la resorcidn dsea. -
Ademds, también existen células progenitoras. Bajo la influencia de -
estas células, el hueso alveolar experimenta crecimiento por aposicidn
y remodelacidn para ajustarse a las exigencias de los dientes en desa-

rrallo y erupcidn, evolucionando hasta una estructura madura.

Al continuar el crecimiento, se hace ain mds complicado el -
procesa. Las células existentes en el periostio se incrustan dentro -
de la matriz calcificada y son transformados en osteocitos. Estas cé-
lulas resicen en pequefias cavidades 1lamadas lagunas, y producen prolon
gaciones a través de conductos Gseos 1lamados canaliculos. Estos se ~
orientan generalmente en direccidn del aporte sanguineo y los osteoci-
tos pueden comunicarse entre si a través de las prolongaciones citoplds
micas dentro de estes conductos. Los vasos sanguineos, encontrades --
por la masa 0sea en desarrollo, son incorporades a la estructura. Es-
tos vasos se rodean de lamelas concéntricas de hueso denominadas osteg
nes. Los vasos corren a través de conductos en los osteones denamina-
dos conductos haversianos. E1 crecimiento periférico cqntinuo por. apo
sicidn da como resultado la formacion de una capa superficial densa de
huesa cortical, mientras que la resorcidn interna y la remodelacidn dan

lugar a los espacios medulares y a las trabéculas dseas caracteristi--



1.

ticas del hueso esponjoso o diploe. Las trabéculas son contrafuertes
- para el alvéolo entre las placas corticales bucal y Tingual. E1 tama-
fio forma y grosor de las trab&culas dGseas, varian extensamente de un -
individuo a otro y de un sitio a otro en un individuo determinado. To
das las trabéculas se encuentran unidas entre si y lo hacen a su vez,
directa e indirectamente con las placas corticales y las paredes de --

los alvéolos.

Remodelacidn. Una de las caracteristicas funcionales impor-
tantes del hueso alveolar es su capacidad para la remodelacidn continua
en respuesta a las exigencias funcionales. Bajo condiciones nomales,

los dientes se desplazan  en direccién mesial y hacen erupcion continua
para compensar la reduccidn por atricidn en sus dimensiones mesiodista
les y en su altura oclusal. Estos movimientos inducen renovacidn del
hueso alveolar circundantg. La resorcidn gsea puede observarse gene--
ralmente en el lado de la presidn y la deposicion en el lado de la ten

sion de la raiz dentaria en movimiento.

Las raices sobre las cuales se realiza la deposicion presen-
tan capas de hueso denso que no contienen espacios medulares ni osteo-
nes. Con el paso del tieﬁpo, este hueso puede presentar remodelacidn
y hacerse idéntico al hueso alveolar original. Este hueso o tejido --
con frecuencia contiene fibras de coldgeno incrustadas provenientes --
del ligamento periodontal que ocurre en dngulo recto con respecto a la

superficie dsea.
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Morfologia. La estructura alveolar.varia considerablemente
¥ es indispensable conocer la gama de variacidn que existe para reali-

zar el diagndstico de los defectos Gseos. (13)

La coagulacidn de la sangre es e1 proceso por. el cual la. san

gre. lfquida se convierte en un codgulo. (10)

E1 sistema fibrinolitico se encuentra reguléqd'borb “grupo
de substancias activas y otro de substancias inhibidobés, entre‘estos

dos grupos se mantiene la homeastasis de este sistema.

Existen en el plasma substancias conocidas como proactivado-
res, que por accién de factores plasmiticos, tisulares o bacterianos -
se convierten en activadores y van a actuar sobre una protefna plasmd-
tica conocida como plasmindgeno o.profibrinolisina para convertirla en
plasmina o fibrinolisina, substancia que tiene poder para lisar a la -
fibrina y al fibrindgeno y dar productos de degradacion. Este sistema
fibrinolitico se encuentra neutralizado por las antiplasminas, entre -
las que tenemos a los inhibidores de Kunitz y de Frey, que son protef-
nas de tipo de las globulinas, asi como por la Alfa 1 antitripsina, la

Alfa 2 macroglobulina y la Alfa 2 antiplasmina.

Activador Plasmitico. En el plasma se encuentra circulando

en cantidades importantes un proactivador que puede.ser convertido en
activador por accién de 1is Kinasas provenientes de los tejidos u érga

nos como: el higado, la prostata, el itero, el pulmdn o los endote---
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Tios vasculares, o por factores p}asmati;o§;qomo'es'el,FacterXII}&é'-
origen bacteriano como la estreptoquinasa, que gs"una‘enzfma:déiiegtfeg

tococo hemolitico.

Activadores Tisulares. Estas substancias pasan a‘lé‘cfrculg

ci6n cuando hay lesidn de tejidos.

Plasmindgeno. Tanto los activadores plasmdticos como los ti
sulares van a actuar sobre el plasmindgeno para convertirlo en plasmi-
na. El plasminGgeno es una proteina del tipo de las betaglobulinas, -

de peso molecular de 90,000.

Plasmina. Es una enzima proteolitica, que no se encuentra -
normalmente en la circulacién, que es capaz de lisar al fibrinogeno y
la fibrina, deshaciendo los codgulos y generando productos de degrada-
cign; también tiene accidn como enzima proteolftica sobre otra serie -

de proteinas. {(R-6).

La fibrinolisis es un proceso fisioldgico nommal que remueve
el depdsito de fibrina por digestin enzimitica de 1a red de trabajo -

de la fibrina, en fragmentos de menor tamafio. (10)

El depisito de fibrina y fibrinolisis no son restringidas al
sistema vascular aunque 8sta es el &rea mas ampliamente investigada. -

E1 aumento local en fibrinolisis ocurre en respuesta al sangrado local,
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la elevacion en la actividad plasma fibrinolitica no sucede cominmente
con este aumento local. Las variaciones en la actividad fibrinolitica
entré individuos son normales pero se asocian con algunas enfermedades

(10).

Varias revistas y temas estdn disponibles para una mds com--
pleta discusi6n del mecanismo fibrinolitico, pero la fibrinolisis es -

compleja y no es comprendida completamente.

Birn hipotetizd que un aumento en la fibrinolisis fue respon
sable de Ta patologia del alvéolo seco. El probd esta hipotesis compa
rando la actividad fibrinolitica de tejidos tratados de alvéolo seco -

con tejidos tratados de una extraccidn que sanaba normalmente. (R-3)

La actividad fibrinolitica de la saliva fue insignificante,
8irn entonces tratdé hueso alveolar normal para la actividad fibrinoli
tica porque el tejido 6seo fue reconocido por tener una alta actividad

fibrinolftica intrinseca. (R-3)

Estrdgenos, particularmente anovulatorios orales, tienen ~--
efectos bien conocidos sobre el sistema de la coagulacidn menos conoci
dos pero bien estudiados son los efectos de Tos anovulatorios orales -

sobre el sistema fibrinolitico. (R-3, 2)
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DIAGRAMA SIMPLIFICADD DEL SISTEA ENZINATICO FIBRINOLITICO.
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2.2 MICROBIOLOGIA DE LA CAVIDAD ORAL.-

Una serie de estudios recientes, en los que se han utilizado
principalmente animales libres de gérmenes, han permitido demostrar --

que muchos de los procesos dentales se deben a 1a accidn de bacterias.

Las bacterias son los organismos de menor tamafic que contie-
nen ya la maquinaria necesaria para crecer y autorreplicarse a expen--
sas de los alimentos, y morfoldgicamente son mds simples que las célu-
las de los organismos superiores. Su didmetro es de aproximadamente -

Tum.

Aunque en su interior las bacterias sean mis simples que las
células animales, su estructura superficial es mds compleja, ya que -~
comprende una pared celular rigida que rodea a la membrana plasmitica
{membrana celular o membrana citoplasmitica). Esta pared protege a la
célula frente a posibles Tesiones mecdnicas. Ademds, considerando que
la funcidn de éstas células requiere un elevado contenido intracelular
de ciertas sales y metabolitos, la pared celular evita también la rotu
ra osmbtica de la bacteria cuando &sta se encuentra en medios diluidos,
Ademds, de la pared depenaen muchas de las caracterfsticas taxondmicas
bacterianas: su morfologia, su principal division en bacterias grampo
sitivas y gramnegativas y las propiedades antigénicas especificas en -
que se basa su clasificaci6n y las jnteracciones entre los gérmenes pa

togenos y su huésped.
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Principales Formas de Bacterias.

Existen dos formas principales de eubacterias: los organis-
mos mis o menos esféricos 1lamados cocos {griego y latfn, granos) y los

de forma cilindrica denominados bacilos (latin, bastones).

Los cocos pueden presentarse de diversas formas, segin los -
planos en que se dividan: cuando predominan en forma de pared se 1la-
man diplococos; en cadenas, estreptococos {griego, streptos, torcidos),
y en racimos estafilococos (griego staphile, racimos de uvas). Los cg
cos que permanecen adheridos de una separacion sucesiva en dos o tres
direcciones perpendiculares, dando tétradas, cuadradas o aglomeracio--
nes cibicas, se 1laman sarcinas (latin, fardos). Cuando Tos bacilos -
son extremadamente cortos se denominan cocobacilos; cuando son mds del
gados en sus extremidades, bacilos fusiformes si crecen en forma de fi
bras, formas filamentosas y cuando lo hacen en fovmas curvas, vibrio-~

nes o espirilos. (3)

Las bacterias son habitantes normales de la boca y ciertas -
especies constantemente encubren pirdgenos en un nivel basal. Con --
trauma en un drea la bacteria puede desarrollarse en tejido necrético
como la defensa celular contra ellas estdn deprimidas y su fuente ali~-
menticia estd Timitada. E1 nidmero de bacterias aumenta en la osteitis
alveolar resultando una cantidad mds grande de pirdgenos que son depo-
sitados dentro del drea. Porque los pirdgenos estimu]aﬁ la fibrinoli-

sis por la promocién de conversién de proactivador a activador mds plds
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mina podria ser formada, la cual podria lisar‘é1;coégulo de fibrina y

resultar la osteitis alveolar.
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COMPOSICION Y OISTRIBUCION OE LA FLORA BUCAL EN-EL ADULTO. ,

" 'HENDIDURA ~ PLACA

GINGIVAL DENTAL ~ LENGUA - SALIVA

% RPN SR SR
Cocos facultativos Grampositivos k29_ 46
Streptococcus spp. ' 27 41
S. Mutans. B B
S. Sanguis M - M
S. Salivarius. ] A
S. Mitior M M
Enterococos M B
Staphilococcus salivarius B a
Otros estafilococos no patdgenos B A
Cocos anaerobios grampositivos _ 7 “13
Peptoestreptococos, peptococos.
Cocos facultativos gramnegativos
Neisseria spp. 1 1
Cocos anaerobios gramnegativos
Veillonella spp. 11 16
Bacilos y filamentos anaerobios
grampositivos.
Actincmyces, Propionibacterium,
Levtotrichia. 20 5
Bacilos facultativos gramnegativos 1 2
Baciles anaerobios gramnegativos 16 5
Fusobacterium 2 . 1
Bacteroides oralis 6 2
Bacteroides malaninogenicus 5 1
Vibrio sputorum 4 2
Espiroquetas
Treponema macrodentium, : - i
T. denticola, T. Oralia 1 1 1 1

% Aproximado de flora total en cada zona.
Proporciones aproximadas observadas: B=Baja; M=Moderada; A=Alta.
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2.3 ANESTESICOS LOCALES CON VASOCONSTRICTORES.-

Los anestésicos locales son las drogas utilizadas con mayor
frecuencia en odontologia. Su propdsito urincipal es prevenir el do--

lar que se presenta durante los procedimientos dentales.

Estas drogas producen pérdida de 1a sensacidn y de la activi
dad motora ruando se introduce en un drea del cuerpo adyacente a los -
narvios que controlan dichas funciones. Conforme el anestésico pene--
tra la membrana nerviosa, cesa la capacidad del nervio para conducir ~
un impulso, perdiéndose la funciGn en forma total. La droga impide el
movimiento del sodio a través de los pores de la membrana nerviosa, pra

ceso necesario para la conduccidn normal,

Los vasoconstrictores presentes en las soluciones de los anes
tésicos locales contraen a los vasos sanguineos en el drea donde se in
yecta la solucidn. E1 flujo sanguineo hacia dentro y hacia afuera del
drea disminuye. Como resultado el anestésico local permanece en el si
tio de 1a inyeccidn entrando en contacto con los tejidos por aneste---
siar por un periodo mayor. Esto intensifica y prolonga =/ efecto anes
tésico. Ademds, debido a que el anestésico abandona el sitio de 1a in
yeccidn y entra a la circulaciin a una velocidad mds lenta, la canti--
dad de droga disponible serd menor para producir efactos generales in-
deseables. Por lo tanto, 1a toxicidad de los anestésicos locales dis-

minuye.
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La procaina por sT misma causa vasodilatacion y deberd utili
zarse siémpre con un vasoconstrictor. La lidocaina, mepivacaina y pri
locaina. se pueden emplear solas, debido a que causan poca vasodilata--

cién o ninguna. (11)
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DES&BROLLO Y CONSIDERACIONES PREVIAS,

'Elvéstudio se 1levo a cabo en pacientes de sexo femenino y -

masculino. (15 mujeres y 10 hombres).

Para la realizacién de éste estudio se utilizaron diversos -
medicamentos, como muestras colocdndolos inmediatamente en los respec-

tivos alvéolos.

Los pacientes que se muestrearon, refirieron dolor, mal sa--
bor y en algunos casos problemas parodontales aseciades por To que acu

dieron a la Clinica.

€1 estudio fue aleatorio, se 1levd a cabo durante los meses
de agosto-noviembre de 1982, y se realizd en la Clinica Odontoldgica -
de ENEP-ZARAGOZA-UNAM, ubicada en la region oriente del Distrito Fede-

ral.



TRATAMIENTOS
3.1 TRATAMIENTO PREVENTIVO.-

Se 1levd a cabo evitando los factores causales como son:
- Sudvidad en el manejo de los tejidos vivos, se ha de esforzar por
préducir el menor traumatismo posible, provocadoe por la dificultad

de 1a extraccidn.
- Los dientes deberdn de ser raspados y cué1quier inflamacidn gingi
vdl debe ser tratada por 1o menos una semana antes de la extrac--

cidnt dentaria.

- No administrar demasiada cantidad de anestésico local utilizado,

sflo el requerido para la extraccidn.

- No realizar 1a extraccidn en mujeres que esten tomando anticoncep
tivos orales. Sino realizar la misma en los dias libres del ci--
clo de la tableta.

- Descontinuar el uso del cigarro 5 6 6 dias del posoperatorio.

VENTAJAS .=

Es que por medic de este tratamiento el paciente se le evi--

tan ndlestias posteriores a la extraccidn.
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DESVENTAJAS . -

A pesar de Tos muchos estudios realizados en los cuales se -
hari controlade los factores causales y aiin cuando se han tomado las mg

didas preventivas ha ocurrido el a]Véolo seco.
3.2 TRATAMIENTO PROFILACTICO.-

ET alvéolo deberd ser lavado con solucidn salina normal tibia
agua destilada o dentalone, todo el codgulo degenerado deberd ser remg

vido.

Las salientes filosas Gseas deberdn ser eliminadas con alvép

lotomo o alisadas con una piedra de rueda.

Tratamientos con Antibioticos.

VERTAJAS. -

Prevencidn de que ocurra alvéolo seco tratando de lograr un
campo lo mas aséptico posible y asi se evitardn los factores causales

de esta enfermedad.
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DESVENTAJAS .~

Que por ser una patologia de un factor caudal determinado --

desconocido pero si posibles factores causales se evitard a 1o mdximo

estos factores predisponentes que nos presentan esta patologfa.

3.3 TRATAMIENTO SEDATIVO.-

La primera preocupacion del profesional deberd ser calmar el

dolor, el éxito de esta alteracidn estd en la medicacidn local.

Esto se 1leva a cabo colocando dentro del alvéolo, sustancias

quimicas que contengan propiedades anestésicas y bacteriostdticas.

Se lava con suavidad el alvéolo con solucifn (solucidn sali-

na normal tibia, agua destilada, dentalone).

- Se seca.

- Se corta una tira estrecha de gasa estéril a una longitud --

que 1lene el alvéolo, utilizando los siguientes materiales:

eugenol, wonder pack, alvogyl).

- Se repite la operacidn de 3 a 7 dfas.
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VENTAJAS. -
"E1 paciente se siente c6modo mientras cicatriza la ﬁeridé.

- No hay dolor.

DESVENTAJAS. -

Que algunos medicamentos utilizados para este tratamiento son
muy frritantes para Ta encfa. Ejemplo: (Eugenol).
DESCRIPCION DE LOS PROCEDIMIENTOS UTILIZADOS.

Se lava con suavidad el alvéolo con solucidn salina tibia y

se seca.

Se corta una tira estrecha de gasa estéril a una longitud ~--

que 1lene el alvéolo.
Tratamientos.~
Se utilizaron los siguientes medicamentos:

- Eugenol,
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- Honderpack.

- Alvogil (triyodometano, paraminobenzpato'de:bq;jlp; éqgéhbl,

excipiente cbp). N
- Sulfamida y dcido acetil sa1icfliq6{331¥¥}f
- Ampicilina. ol
- Penicilina.
- Lincomicina.

- Eritromicina.
0XIDO DE.ZINC-EUGENOL.-
Aplicaciones:
- Cementado temporario de restauraciones.
- Recubrimientos en cavidades profundas.
- Material de obturacién temporaria.
- Material de proteccion al alvéolo cuando se presenta la os--
teitis alveolar.

Resistencia:

- . La resistencia a la compresidn es baja, del rango de los 0,7

a 7MN/m2. La resistencia traccional es muy baja.



Solubilidad:

- La solubilidad es alta aproximadamente 1,6% en peso en agua
destilada al cabo de 24 horas. El eugenol es extraido del -
cemento fraguado por descomposicién hidrolitica del eugeno--
clato de zinc. El cemento se desintegra con rdpidez cuando

es expuesto a las condiciones orales.
Manipulacidn:

- EY Oxido de zinc es mojado lentamente por el eugenol, de mo-
do que se requiere un espatulado vigoroso y prolongado espe-
cialmente para obtener una mezcla espesa. Para alcanzar una
resistencia mé*ima debe emplearse una relacidn polvo/liquido

de364al. (4)
Efectos BiolOgicos:

- Estos cementos tienen un efecto suavizante y obtundante so-~
bre el tejido pulpar, pero irritante sobre otros tejidos co-
nectivos. La formacidn de dentina de reparacién en la pulpa
expuesta es variabie. La compatibilidad bioldgica es la prg
piedad mds importante que 1leva al uso de estos cementos -~

cuando 1a pulpa esta inflamada.
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VENTAJAS:

- Efectos suaviza tes ‘dante sobre 1a pulpa. Buena capa

cidad de sellado'y resistenc1a a 1a penetracidn marginal.

Todo 10 anteriomente d1cho referente a pulpa y dentina.
DESVENTAJAS:

- Baja resistencia compresiva y a la abrasidn. Es soluble y -
se desintegra en los liquidos orales. Poca accidn anticarig
génica. (4)

- Es retenedor de bacterias y retrasa el proceso de cicatriza-

cién y reparacidn.

SULFAMIDA. ~

La primera sulfonamida fue sintetizada en 1908 como paraami-
nobencenosulfonamida aunque no se utilizd como un agente antibacteria-
no hasta 1936. Oesde entonces se han sintetizado muchas sulfamidas.
Aungque son efectivas en algunas infecciones dentales, los antibidticos
son mds =fectivos y sequros. Por lo tanto, las sulfonamidas estdn in-
dicadas en aquellas infecciones de origen dental donde no se pueden --
utilizar antibidticos. Las sulfonamidas estan contraindicadas para --
aplicacién tdpica a 1a mucosa oral, debido a que son altamente alergé-

nicas. Sin embargo, se utilizan algunas veces en forma tépica para in
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fecciones oculares leves y en acné. (5)

Mecanismo de Accifn.~ Las sulfonamidas son bacteriostaticas

debido a que son estructuralmente semejantes al dcido para-amibenzoico,
impiden su utilizacidn por la bacteria. E1 &cido para-aminobenzoico -
es importante para el metabolismo de la bacteria, debido a que ésta --
utiliza al dcido para la formacidn de dcido fdlico, el cual es esen~-~

cial para la vida de la mayoria de los microorganismos.

Dosis y forma de dosificacidn.- Las sulfonamidas se encuen--

tran disponibles como tabletas, 1fquidos, cremas y supositorios vagina
les; generalmente se administran por 1a via oral, aunque también exis-
ten presentaciones parenterales. La dosis varfa con el producto y el

trastorno que se va a tratar.

Variable de Actividad.- Las sulfonamidas son efectivas con-

tra muchos microorganismos grampositivos y negativos. También son --
efectivas contra algunos virus grandes del tracoma y linfogranuloma ve
néreo. Se utilizan principalmente para tratar infecciones bajas del -

sistema urinario. (5)

Cinética.- Una vez que la sulfonamida entra al plasma, se -
concentra rapidamente en la orina. Parte se excreta sin cambios, mien
tras que otra se metaboliza en el hfgado. Las sulfonamidas se clasifi
can en corta intermedia y larga accidn, en base a 1a duracidn del efec

to en el cuerpo. (5)



Muchas bacterias desarrollan un alto grado de resistencia a
la sulfonamida durante 1a terapéutica. Una vez que se desarrolla re--
sistencia a una sulfonamida se concentran en la orina, se pueden for--
mar cristales en el sistema urinario como complicacidn de la terapéuti
ca. Por lo tanto las sulfonamidas usualmente se administran con gran-
des cantidades de 1iquides y combinadas con otras sulfonamidas para --

disminuir la concentracidon de uno de los agentes.

Efectos Adversos.- Un gran nimero de efectos colaterales es

tdn asociados con la terapéutica de sulfonamidas; el mds comin son ~--
reacciones alérgicas. Las reacciones alérgicas mds frecuentes se pue~
den detectar como urticaria, comezén, fiebre, prurito, dermmatitis y fo
tosensibilizacién. Alérgicas menos frecuentes, son el sindrome de ---
Stevens-Johnson, eritema nodoso y dermatitis exfoliativa. La sensibi-
1id$d a una sulfa generalmente indica sensibilidad a todas las sulfona

midas. (5)

ACIDO ACETIL SALICILICO (ASPIRINA).-

Los salicilatos son Gtiles para aliviar el dolor ligero o mo
derado. Son eficaces en el tratamiento de dolores de cabeza, artral--
gias (dolor en las articulaciones o neuronal) y dolor muscular pero no
contra e] dolor visceral. E1 efecto analgésico se debe a un componen-~

te central y uno periférico. (5)
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Efecto Antipirético.- Los salicilatos son capaces de regre-

sar-la temperatura del organismo a lo normal en persgnas con fiebre, -

pero no disminuyen la temperatura normal del organismo.

Efecto Antiinflamatorio.- Tienen la capacidad de reducir la

inflamacién.

Los efectos antiinflamatorios de los salicilatos son particu
Tarmente importantes para el tratamiento de enfermedades donde la in--
flamacidn es parte de un proceso degenerativo que dafa o destruye al -

tejido afectado.

Inhibicidon de la coagulacifn y de la adhesividad de las pla-

quetas.- Pequefias rupturas de Tos capilares provocan la agregacidh de
las plaquetas en grumos. Llas plaquetas de estos grumos Tlenan las rup
turas y evitan el sangrado. Las plaguetas también contribuyen a la --

formacidn de codgulos cuando 12 lesidn es mds grande. (3,5)
Debido a que la aspirina inhibe la adhesividad de las plaque
tas en dosis analgésicas puede provocar el sangrado de pacientes en te

rapéutica anticoagulante o con tendencias al sangrado.

Usos Terapduticos.- ET uso mds importante de los salicilatos

en odontologia y en medicina es para aliviar el dolor. Estas drogas -
también tienen efectos antiinflamatorios y antipiréticos importantes.

Se utilizan para reducir la inflamacién, la fiebre y el dolor en enfer
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medades reumatoides, y para disminuir la fiebre}y el ha]estar provoca-

do por resfriado y otras infecciones; '(5): o
AMPICILINA.-

Esta droga es un compuesto semisintético derivado del dcido
6-aminopenicildnico. La ampicilina es desintegrada por la penicilina-
sa; por lo tanto, carece de valor en el tratamiento de infecciones por

estafolococos u otros micreorganismos que elaboran esta enzima.

Propiedades Farmacolégicas.- La ampicilina reprime 1a proli

feracién de bacterias grampositivas y gramnegativas. Es algo menos ac
tiva que la Penicilina G contra cocos grampositivos sensibles a este -~
agente. Meningococos, neumococos, gonococos y List. monocytogenes son
sensibles a la droga. Hemophilus influenzae y el grupo viridans de --
estreptococos suelen ser inhibidos por concentraciones muy bajas de am

picilina.

La ampicilina es estable en medio dcido y bien absorbida en
el conducto digestivo. Uné dosis de 0.5 gr. por ingestidn produce ni-
veles mdximos en el plasma de unos. 3 mg/ml a las dos horas. Cuatro hg
ras después de una dosis bucal ordinaria, se descubre ain el medicamen
to en la sangre. La ingestidn de alimentos antes de tomar el antibid-
tico produce una absorcidn menos completa. La inyeccidn intramuscular
de 0.5 a 1.0 grs. de ampicilina sédica dd en el plasma valores miximos

de 7 a 10 mg/ml, respectivamente, al cabo de una hora; estos declinan



en grado exponencial con una semidesintegracién de aproximadamente S0

minutos.

Aproximadamente la cuarta parte de la dosis bucal es elimina
da por riiién en las primeras seis horas que siguen a la ingestidn.
Aproximadamente 70 por 100 de una dosis intramuscular o intravenosa de

0.5 grs es eliminada en la orina en el mismo tiempo.

La ampicilina aparece en la bilis, sufre circulacién entero-

hepdtica, y es eliminada en cantidades apreciables por las heces.

La concentracidn biliar de la droga depende en gran parte de
la integridad de la vesicula y conductos biliares. Cuando el colidoco

estd obstruido, no se descubre ampicilina en la bilis.
PENICILIHA.~

La penicilina fue el primer antibidtico utilizado en el hom-
bre. Aunque los efectos de este derivado de hongos fueron descubier--
tos hasta 1628 por Sir Alexander Fleming en Londres, Inglaterra, las

pruebas terapéuticas se iniciaron hasta 1941. (5)

Tipos de Penicilinas.- La penicilina G fue la primera en --

ser descubierta, siendo atn la penicilina mds eficaz contra los micro-

organismos susceptibles que no producen penicilinasa. Lla penicilinasa



60.

es una enzima producida principalmente por los estafilococos qué frac-
cionan a la penicilina volviéndola inactiva. Las penicilinas semisin-
téticas mfs nuevas pueden destruir a las bacterias productoras de peni
cilinasa. Las penicilinas se pueden subdividir en varias categorias.

(1,5)
CATEGORIA I:

Son las mejores penicilinas para tratar microorganismos sen-

sibles.

- Penicilina G Benzatina (Vecillin}.

- Penicilina G (Pentids). (1)°
Administracién:

Las penicilinas anteriores se administran por via parenteral

y oral,
- Penicilina G procafina.

So1o disponible en inyeccidn en una base oleosa o acuosa; se
utiliza para mantener niveles sanguineos prolongados. Y debido a o -
anterior se aplica cada 24 horas, para mantener dichos niveles terapdu

ticos.
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Estas penicilinas son efectivas contra microorganismos gram-

positivos y espiroquetas. i
Presentacidn.-
Cada frasco dmpula contiene:
400,000 U.
800,000 U.
2,800,000 U. {5, 1)

CATEGORIA I1:

Estos derivados de la penicilina son estables en medio dcido

y se absorben ripidamente por via oral.
Este grupo incluye:
- Penicilina "(Maxipen, Syncillin).

- Penicilina V (Compocillin-VK, Pen Vee, Uticilin VK, V
Cillin)  (5) '
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CATEGORIA III:’

Estos derivados de las penicilinas destruyen a los microorga

nismos productores de penicilinasa, cono los estafilococas.
Este grupo incluye:

- Meticilina (Stafcillin, Celbenin}. Dosis 1-2g cada ths.

- Oxacilina (Prosthaplin, Bactovill). Dosis.O.S—lg cada Ghrs.

- Dicloxacilina. (Dynapen, Pathocil, Veracillin). Dosis 0.125-
05g cada 6 hrs.

- Nafcilina. (Unipen) 0.25-1g cada 6 horas.

- Cloxacilina. (Tegopen): 0.25-1g cada 6 horas.
La meticilina no es estable en medio dcido, por lo que se ad
ministra por via parenteral. (5)
CATEGORIA IV:

Estos derivados son importantes debido a su amplio espectro

de‘actidn contra grampositivos y gramnegativos.

Este grupo Incluye:

Penicilinas:

- Amcil, Alpen, (Pen-A).
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- Omoxicilina (Larotid).

- Cé?ﬁéﬁéfﬁiﬁé,t(P&dﬁen, Geopen).

Todosvson administrados por via oral y pdrentera] a excep-=~-

cién de la carbencilina administrada por via parenteral.

Mecanismo de Accidn.-

Su modo de accion es una droga bactericida.

Efectos Adversos.-

La toxicidad de la penicilina es extraordinariamente baja y,
excepto por las reacciones alérgicas, es una de las drogas mds conoci-

das y mds seguras. (5)

LINCOMICINA. -

Estos antibidticos fueron descubiertos en 1962 en muestras -
de syalo de Linciln, Nebraska. Su empleo deberia reservarse para pa--
cientes que no pueden ser tratados con penicilina o eritromicina. De-
bido a que sus efectos adversos pueden ser graves, es muy peligroso-em

plearla en pacientes con trastornos dentales. (5)
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Tipos de antibidticos en esta Categoria: La lincomicina -~
{Lincocin) y sus derivados semisintétices, cloruro de ¢lindamicina =~-

(Cleocin) y otras sales, poseen una variable de actividad semejante.

Mecanismo de Accidn.- Estos antibidticos inhiben la sinte~-

sis protefca bacteriana y generalmente son bacteriostdticos, pero en -

dosis elevadas son bacteriocidas.

Variable de Actividad: Su espectro antibacteriang es seme--

jante al de las eritromicinas. Debido a su habilidad para penetrar -
hueso, son particularmente Gtiles en el tratamiento de 1a osteomieli--

tis incluyendo el hueso alveolar,

Cindtica: La lincomicina se absorbe sGlo parcialmente en el
sistema gastrointestinal. Estas drogas se excretan en la heces, orina,

bilis, siendo 1a via biliar 1z mds importante.
Estas drogas se distribuyen ampliamente en los tejidos corpo
rales. Cruzan la barrera placentaria. La lincomicina pasa a través -

de las meninges inflamadas.

Dosis y formas de dosificacidn: Estas drogas se encuentran

disponibles como cépsulas, 1fquidos y preparaciones inyectables. la -
dosis oral para la lincomicina es de 500 mg. Todas Jas dosis orales -

se administran de 3 a 4 veces por dfa. (5)
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Efectos adversas: La frecuencia de diarrea con estas drogas
es-alta. Sin embargo, un problema mds graves es el desarrollo de una
colitis hemorrdgica intensa, la cual ha sido algunas veces fatal. Por
1o tanto se deben hacer unas consideraciones importantes al utilizar -
esta droga. Otros efectos colaterales incluyen glositis, estomatitis,
ndusea, vémito, comezdn, vaginitis y cambios en las células sanguineas.

La frecuencia de hipersensibilidad a estas drogas es baja. (1, S)
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POSOLOGIA Y ADMINISTRACION. -

LINCOCIN, Cipsula y solucidn estéril.

ADULTOS ORAL INTRAMUSCULAR INTRAVENQSQ
Casos Leves. 1 cdpsula (500 mg) 600 mg {2 m1) 600 mg (2 ml) cada 8
tres veces al dfa. cada 24 horas. a 12 horas. Adminis-
trar como infusidn en
Casos Graves. 1 cdpsula (500 mg) 600 mg (2 m1) 250 ml o mds de gluco
, cuatro veces al cada 12 horas. sa al 5% en agua o ~-
dia. suero fisioldgico.
NIROS ORAL INTRAMUSCULAR INTRAVENQSO

Casos Leves. 30mg/kg/dia en 3 & 10mg/kg cada 2§ lb a 20mg/kg/dia en -
4 dosis iguales. horas. dos o tres dosis con

8 a 12 horas de inter
Casos Graves. 60mg/kg/dia en 3 & 10mg/kg cada 12 valo. Administrar co
4 dosis iguales. horas. mo infusidn.

LINCOCIN, Jarabe y Gotas. (Nifios mayores de 1 mes).

EDAD PESD DOSIFICACION
6 meses - 2 aifios 7 - 11.5 Ka. 1/2 cuqharadita 3 x dfa.
2 afios - 7 afios 13- 21  Kg. 1 cucharadita 3 x dia.
7 afios. - 12 afios 23 - 33.5 Kg. 11/2 cucharaditas 3 x dfa.

Para absorcién ptima se recomienda no ingerir alimento alguno excepto agua
durante una a dos horas antes y después de la administracion oral.

Todas las dosis pueden aumentarse en infecciones mds graves. (5)
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ERITROMICINA. -

Esta droga estd clasificada como un antibidtico macrélido.
Es uno de los antibidticos mds seguros actualmente en usoc y con fre---
cuencia es una alternativa satisfactoria para la penicilina, particu-~

larmente en pacientes alérgicos a la penicilina.

Oiferentes Eritromicinas.-

NOMBRE GENERICO v NOMBRE COMERCIAL VIA DE ADMINISTRACION
Eritromicina E-Micina, Iloticina po, rectal.
Robimicina, RP-Mici
na.
Estolato de Eritromicina Ilosone. po.
Etilsuccinato de Eritromi- Succinato de etile- po, IM.
cina ritrocina, EES 400
pediamicina. -

Gluceptato de Eritromicina éluceptato de Iloci- Iv.
tina.

Lactobionato de Eritromici  Lactobionato de Eri- V.
na troeina.

Estereato de Eritromicina Bristamicina, este-- po.

arato de eritrocina
Etril, Pfizer-E.

Mecanismo de Accifn.-

La eritromicina es bacteriostdtica o bactericida, dependien-

do de la dosis y de la infeccidn.
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. Dosis de Eritromicina.-

VIA DE ADMINISTRACION DOSIS
Intramuscular 5-8 mg/kg de peso
diariamente.
Intravenosa 15-20 mg/kg de peso
diariamente.
Oral 0.25-1 g cada 6 horas.

Variable de Actividad.-

La eritromicina es eficaz contra la mayorfa de los microorga
nismos grampositivos sensibles a la penicilina G. Es eficaz contra in

fecciones por estafilococos aureus.
Efectos Adversos.-

- Irritacidn de sistema gastrointestinal.
- Ndusea.
- Vémito y dolor abdominal.

- Se pueden disminuir al administrar esta droga con alimentos. (5)
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RESULTADOS

Los resultados obtenidos aparecen descritos en las Grificas

1,2y3.

GRAFICA No. 1:

GRAFICA No. 2:

GRAFICA No. 3:

Frecuencia de Osteftis Alveolar segin edad y sexo, en

25 pacientes atendidos durante el presente estudio.

Listado de factores causales de Osteitis Alveolar en -

25 pacientes atentidos.

Eficiencia de los medicamentos utilizados en los 25 pa

cientes atendidos.

Diagnfstico de Osteitis Alveolar:

Inmediato = 3

Mediato =22

Diagndstico de Osteftis Alveolar con exudado purulento = 1.

Se obtienen los siguientes resultados de laboratorio:

Estreptococos grampositivos.

Estafilococos.

Cocos grampositivos.

Baci!os grampositivos.



Tratamientos:

Completos

Incompietos

Tratamiento
Tratamiento
Tratamiento

Tratamiento

24

1]
—

excelente =
bueno 2
regular =
malo =

4
10
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Del esftudio realizado en 1a Grifica No. 1 se hace evidente
que la frecuencia de Osteftis Alveolar es mayor en sexo femenino que ~
masculino, asf como también se presenta con mayor frecuencia a la edad

de 20 a 34 anos.

De los medicamentos utilizados nos reporta la Grdfica No. 2
que el eugenol tiene una mayor efectividad en el tratamiento de la os-

teftis alveolar.



EDAD
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GRAFICA No 2

-
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} EUGENOL 100%
i1 WONDERPACK 20%
111 ALVOQIL . 70%
Y PERICILINA , 50%
YV ARIPICILINA 40 %
Vi ERITRGQWICINA 30 %

Vil SULFA-ACIDE ADETIL SALICILICO 259
Vil LIMSOMICINA 60%
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DISCUSION

"El factor mis importante en la prevencidn de complicaciones
por extraccidn es la syavidad en el manejo de tejidos vivos. Se ha de
esforzar por producir el menor traumatismo posible compatible con la -

ejecucion adecuada de la operacidn.

Muchas autoridades piensan que el vasoconstrictor en la solu
cion del anesté@sico local puede predisponer al alvéolo seco por inter-
venir con la circulacidn sanguinea del hueso, y sefialan que esta condi
cidn se presenta mids frecuentemente bajo anestesia local que bajo anes
tesia general. Los vasoconstric;ores no son la causa principal de la

lesidn pero son un factor contribuyente.

El sexo del paciente es tambi&n un factor que contribuye a -
que se presente esta alteracidn, ya que mujeres tomando anovulatorios
orales tienen una incidencia significativamente mis alta de alvéolo -

seco.

Existen otros factores que han sido sugeridos como causas de

alvéolo seco como son: Edad, estados nutricionales generales.
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CONCLUSIONES

Los dentistas en la actualidad, ademds de ser capaces de su-
ministrar atencidn, deben de preocuparse también por conocer los ade--
lantos que se estdn obteniendo da a dfa con los tratamientos estable-

cidos en la odontologia.

Las caracteristicas intrinsecas de la odontologfa permiten a
quienes la practican el privilegio de expresar sus diferencias indivi-
duales y reconocer que 1o que es {til para un médico, no 1o es obliga-

damente para otro.

La cirugfa oral podria usar los medios menos traumdticos en
la extraccién de dientes, ya que el alvéolo seco puede ocurrir a pesar
de la técnica operatoria mids perfecta, el procedimiento mds cuidadoso,
séptico e indépendientemente de 1a habilidad y experiencia del ciruja-

no.

Si las pacientes estdn tomando anovulatorios crales el alvéo
1o seco puede ser evitado por la extraccifn del diente en la semana 1i
bre del ciclo de la tableta, ya que en estas personas existe mas fre--

cuentemente la presencia de alvéolo seco.

Una terapia antibidtica adecuada suprime el crecimiento de -
las bacterias y disminuye la cantidad de pirdgenos depositados en el -

alvéolo.
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PROPUESTAS Y/Q RECOMENDACIONES

La direccidn tomada por el cirujano dentista hoy y en el fu-
turo, es y serd simplificar las técnicas sin sacrificar la calidad del -
tratamiento y claro estd continuar mejorando las técnicas y los mate-

riales utilizados para este tratamiento.

£l dominio de los procedimientos mds nuevos asf como los con
vencionales facultardn al clinico para ofrecer un servicio mis eficien

te y eficaz sin apartarse de la blsqueda constante.

Las bases de las técnicas recomendadas en ésta Tesis, estdn
apoyadas en investigaciones y experiencias clinicas, éste tema estd --
abierto pafd futuras investigaciones sobre tratamientos para las nue--

vas generaciones.

Todos hemos tenido problemas en nuestra prdctica y necesita-
mos orientacidn, independientemente de los éxitos que hayamos logrado,
cuando una persona es capaz de resolverlos, son grandes los beneficios

que se obtienen.

Un apésito de lincomicina saturado colocado dentro del alvéo
To de 1a @xtraccidn reduce notablemente la incidencia de alvéolo seco.
Ademds, antibiGticos administrados sistemdticamente (penicilina o lfn-
comicina), predijeron la incidencia de secuelas posoperatorias a 1a ex

traccién quirdrgica de terceros molares.
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