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1 N T R o D u e e 1 o N 

A lo lurgo <le la historia de la cirugíu, se l\an c11con 

trado las mejores t6cnicus, instrume11tos 1 m0Llicame11tos, cte., 

para obtener los mejores resultados posibles en la p1·áctic:1 -

quiró1·gicu, actuulmc11te estos conocimiunto~ ha11 sido muy <li-

fundi<los, por lo qt1c. todo cirujano debe esforzarse p~1ra tc11cr 

las 1ncjorcs bases para realizar una bueno cirugía, <licl1as bu

ses son v~li<las para la cirugía bucal, aunque existen :tlgun¡1s 

variantes debido a la situación :1nat6micn que representan - -

ciertas dificultades que deben ser superadas con la experien

cia, ¡1ero l1ay un.aspecto importante que el cirujano bucal pa

rece haber olviUntlo, dicho aspecto es el curso posopcrutorio, 

lnpso Jurante el cual se p1·csuntarán <livorsos fc116mc11os que -

conUucen a la recupcraci6n del pucicnte, la cual puedo vcrsu

afoctuda por el mal ma11cjo ,\e la situuci6n por el ci1·uj¡\1\o h~ 

cal, lo que trno como consecuencia complicaciones scvoras '\UC 

arriesgan no s6lo la recupor<1ci6n de lu zona quirÚ,.gica, sino 

también la salud y la vida <.!el paciente. Por todo lo ante- -

rior es imperiosa necesiJnd que el cirujano tlcntista que Jcc_!:. 

da prncticnr la cirugia bucal esté perfcctnmente cap¡1citallo -

11ara realizarla correctamente y solvc11t11r los posibles compl_!:. 

cacioncs de manera rápida y exitosa, 6stc es el objetivo - -

principal de la presente tesis, así co1no tra11s1uiti1· 1:1 inl1t1i~ 

tuJ por el estudio que nos permita nmpliur c~1tla <lía nl1estros

co11ocimicntos en aras Je poder brindar una mojar utcnci6n a 

nuestros ¡>ocientcs. 



C A P I T U L O 

CJCATRIZACION 

Se deno1nino así a los procesos que se J>rcscntan c11 el 

organismo después de haber sufrido una lcsi6n con pérdida <le 

sustancia o si11 ella, mc<lia11te los cuales se pro<lt1cc ln rc11n

raci6n de la lcsi6n por la reposici6n de l<.1s células muurtas

o dafia<l;1s por c61ulas sanas. 

Las células c.lel cuerpo humano se han dividido en tres 

grupos de acuerdo a su capacidaLI de rcpro<lu1..:ci6n: 

I.6bilcs, 

Estables, y 

Permanentes. 

C6lulus.L6bilcs. 

listas c6ltllas tienen gran cupacid~1<l Je rcpro<lt1ccl611,

sc multiplican durante to<la la vida del individuo )' van a Sll.:!_ 

tituir a las que se destruyen contintaamcntc fo1·m~n<lose :1si lln 

ciclo de recambio constante. 

Las c6lulas lábiles conforman tollas las ~uperfb.: ics -

epiteliales del cuerpo incluycnUo mucosa Uucnl, mucosa csca111~ 

su cstratifica<ln de la piel, mucosa vaginal y mucosa del cue

llo uterino¡ epitelio cilíndrico de aparato gastrointestinal, 

6tero y trompas de falopio, y epitelio de transici6n del apa

rato urinario. 



C&lulas Estables 

Estas c6lulas ticnc11 un poder bojo de rcpro<lucci6n p~ 

ro 011 dctcrminudas circunstancias son capaces tlc multiplicar

se y reconstituir el tejido afectado. 

BRte grupo comprende células parenquimatosas de los -

6rganos U.e la economía como son h1ga<lo, riñones y páncreas, -

ns1 como derivados <le mcs611c1uimn como fibroblastos, cGlulas -

tic músculo Uso, osteoblnstos }' condroblostos, y ctlulns end~ 

telialcs vnscularcs. 

C61ulns 1>crmnnc11tes 

A este grupo pertenecen las c61ulas con capacidad cle

rcproducci6n p1·&cticnmcntc nula como lo son las c61ulas ncr--

viosns y mioc6rdicns. 

Totlos los tejidos del cuerpo lnunano est6n compuestos -

de dos secciones <lctcrmittadns, que son: 

Estroma.- Po1·ci6n <le sostGn o estructura de soporte -

ele los tejidos formado generalmente por c6lulns de tejido co-

ncctivo. 

Par6nquima.- Porci6n especinlizndn de los tejidos, -

sostenido en el estroma y constituido de c61ulas bien difere! 

ciados dependiendo del 6rgano o tejido del cuerpo a que se re 

fiera. 

Ambas secciones pueden verse afcctadns por lesiones -

los cuales son causadas por diversos agentes como, trumatis--

mos, objetos punzo-cortantes, etc., que son generalmente ncc..!. 

dcntulcs, usi como las heridos provocadas por requerimiento -
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de cirugía bucal que vnn n permitir al cirujano dcntistn ,un -

f~cil nbord;1jc a las zo11ns p¡ttol6gicas qt1c encontramos c11 la-
1, 

cav .itla<l huca l. 

Sicm¡1rc qt1c se realiza u11 procedimiento c¡t1i~6rgico a

n ivel 01·ut se comprenden en 61 tejido 6sco y mucosas, los CUE_ 

tes tc11tlr6n que regenerarse o cicatriz:1r l1ustn recuperar su -

c~t;i<lo 1101·m11l, y 11~1rn l(Ue esto s11ccda se Llcvn11 u cnbo rene--

cio11c~ .llcl l>rgn11ismo quc_<lchcrrtn solt1cionar por diversos meca 

nismos. 

A). CICATRIZACION DI! MUCOSAS DE LA CAVIDAD BUCAi, 

Existen <los procedimientos básicos de cicntrizaci6n -

~.C mucosas que tlcpenderfin de la extensi6n de la herida; es d!!_ 

cir, que afecte t11nto al par6nq11ima como nl estroma; cuando -

110 hoy p6rdida ele sustancia, lo que sucede en heridas causa-

das por bisturí, no se hn afectado el estromn aunque el par6.!!_ 

quima pierde co11tinuidnd, esto se resuelve por cicatriznci6n

:1 primera intcnci6n. 

Cuando se observa p6rdi<la de sustancia se ha perdido-

tnml1i~11 la conti11t1ida<l del estroma, ct1anJo esto se presenta -

lo cicntrizuci6n ser~ ¡>or segunda intenci6n o ¡>or granulaci6n. 

Clcntrizaci611 1>or Primera Intcnci6n. 

L;1 cicatrizaci6n por 1>rimcra intenci6n o cicatriza- -

ci6n primaria es el proceso que se desencadc11a cuando se }1n 

producltlo unn hcrltl:i en la cual no ha existido p6rtli<ln de Sll2_ 
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tancia, es decir, los tojitlos no hnn J>Cr<lillo volllJncn, s6Io -

continuüln<l. 

Cuando ltl herida es <le 6stas cnractcrísticus los 1>01·

des <le la misma podrán quc<lar en cor1tacto fdcilmc11tc 1nclllr111to 

la sutura quir6rgica y no se presentará una cont;1mi1111ci6n mi

crobiana de im¡1ortancia. 

Hstc tipo de heridas causar:Í la muerte <lu un número. -

reducido de c61ulas epiteliales y de c6lula1 de tejido conec

tivo; l¡1 tliscontinui<l¡1J de los tejidos provoca1·6 un cs¡1¡1cio -

mí11i1no el cual serfi ocup;1<lo poi· algdn vol11n1cn lle s¡111g1·c ln -

cual coagular{1 y favorcccrlí los siguientes succso!i: 

lJH<J vez produc hla la horida, hahrfi movi 1 ización lle 

::abundantes leucocitos haciu la zona, siendo prim.:ipalmcnlc 

11cutr6filos; las c6lul11s Je tejido conectivo suby¡tccntc se 

transforman por tliv.isi6n m.it6tica en f .ibrohlastos j6vcnes 

que emigran haci~ y a trav6s de la incisi6n org:111i:(i11llo~;u pa

ralelos u cllu, estos fibroblastos dar!in origen a fihrillas -

coltígcnas que se ngrupan a lo largo Je la herida, al 11il$1110 -

tiempo hay, difcrenciaci6n y r5pi<la proliforaci6n ,!el opitcl io 

superficial a truv6s do la lf11c11 Je lu l11cisi611 lo l(llO rcst¡1-

hlcccrti lu continuülad Je la superficie en un tiempo uproxim~ 

do de 5 ,Has. 

Al tercer llÍa dt:spués ..ll! producida la herida, los ncu

tr6filos tienden a ser sustituiJos por monoclto$ que van a -

cl iu1i1111i· de l~t zo11¡1 1·cstos ncc1·6ticos, crit1·ocitos y fil>1·i11;1, 

hny que recordill' que t.:1nto ncutrófilos como monocito:; son Pª! 

te de un filtrado inflamatorio que sil~mpl'c eslar5 presunll.' )' 
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una vez TCillizn<las sus funciones dcsaparcccrd. 

La prollfcraci6n epitelial se completa nproximadamen-

te en días, mientras que la prolifcraci6n conectiva es más-

lenta se puedo llevar a cabo en cucsti6n tlc d{as, semanas o -

meses. A partir de la segunda semana dcspu6s de que se lia -

provocado lo licriJa se prcscnt:L ucumulaci6n conti11ua de col5-

gcna y proliforaci6n Je fibroblnstos en ol nuevo tejido cono~ 

tivo que se ha formado en la incisi6n, para entonces el infil 

tra<lo de leucocitos casi ha desaparecido y .empieza el proceso 

de normalizaci611 o ma<luraci6n tlol tejido conectivo. 

En oc:1sioncs el cirujuno bucal roalizu incisiones 011 

piel o bien tiene que atender hurid.:t!i quo .se ¡11'c!1cntcn en 

clla 1 yu sea por accidontc, por fi!itul izaci6n Je un procc!io -

infccc i O!io, e te. Lo ·cu u l no rcp rc!ienta 11 ingún riesgo en su -

manejo ya que el proceso de cicatrizac.i611 es básicmncntc el 

mismo, tanto por p1· ilncra como por segunda in ten e i6n, s icndo 

la d1forcncia la formaci.611 <le un pcquc1io coligulo a lo lui-go -

de la incisi6n ol cual so Jcshillratu constituyéndose .:isf una

cost1·a sobre la herida, la cual la protege y ui5la <lcl cxto-

rior. E11 las horas sig11ic11tcs se ol)sorva l¡1 prcsc11cin Je ne~ 

tr6f.ilos, en ln epidermis se observa actividad mit6t.ica de e~ 

lulus bas;1lcs y a las 36 l1oras np1·oxim¡1Ll~1ucntc se 11ot:1 el 

alargamiento de células upitclütlos siguiendo la línea <le CD!, 

tu de l;t Jcrmis•y po1· Llchnjo Je 1;1 costr¡1 s1¡¡1crfici¡1l Lle rnoJo 

que c~:is pl'olongaci.ones upitcl iales se uni1·án en la 1 íncn mu

Llia ro1·miíndo~H~ asl una Capa cpitcl ial dul~•hla )'continua. Es

te procc~o c:l 11my r!Ípidu de modo t¡uu :.;e establucu cout.inuidad 
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de la epidermis en 24 n 48 horas. r,a cual sucede mucho antes 

de iniciarse el proceso de prolifernci6n del tejido conectivo 

sub)•nccr1tc, y el resto del proceso es cxnctnmcntc ig11al que a 

hiVcl bucnl. 

Clcutrizaci6n por Segunda Tntenci6n 

Se clcnomi11n cicotriznci6n por scgunlla intcnci611 o ci

cntriznc.i6n sccundnrin nl proceso por el cual se i·cpnran her.! 

~I~1s en lns cunJcs se presenta p~rdidn 1lc st1stnncia o tejido y 

en las que 11or· lo general se observa tln defecto tistilar que -

deberli ser lle.nndo por tejitlo ele neoformnci6n. 

nn este tipo tic l1cridns cr1contrnmos que se J1a visto -

involucrnclo tnnto al pnr6nquimn (porci6n espccinlizacla que -

confiere sus cnrnctcr1sticas a cacln tejido), como al estroma

(porci6n ele tejido conectivo que compone las estructuras que

van a dnr soporte y forma al par6nquimn). Por lo tanto la re 

pnraclón es mt'Í~ cornplic:ida y más lenta. 

A difcrP11cin <le lns J1cricl:1s por i11cisi6n, lns l1cri<lns 

extensas ticrwn m!is restos nccr6ticos y exudntlo <1uc será ncc~ 

snrio climiriar, como consecuencia a esto se observar~ una - -

rcacci6n inflam~torla m11cho m!is intensa la ct1al dcbcr6 elimi

nar el agente agresor 1>;1rn poder inicinr el proceso cicntri-

znl. 

(}1¡¡¡ vez libre la hcrídn de restos necr6ticos y de ex.!!_ 

dado se observar~n dos fen6mcnos que tlan principio al proceso 

cicntrizal. Pc11ctrnci6n do toji<lo de grn11ulnci6n y contrnc-

ci6n Je los bordes de 1n herldtl, 
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J,<1 [ormación de tejido de granulación se debe a la 

form:ici6n de un coligulo de snngrc que llcnn el defecto y 'si--

1!'.lf como vehículo parn que lo5 fibroblastos y ,lns célulns cn

<loiPl inlc~ se Jcsplnccn hncin el codgulo el cunl Re convcrti

r:'i en \11111 superficie fihrosa la c11:1l se cuhrirrl ·tlcspué~ con -

tino c:11J:1 cpiteli.:11. 

Existen ciertas diferencias, con el proceso cicntr.i-

znl 1111r ¡1rimcr:1 i11tc11ci6n c1~c so11 1>ri11ciputmcntc In mnyor p6! 

dJdn ti~ tcji(lo, m:1yor rc~cci6n i11ftnmntoria, ncccsid:1<l tlc m~s 

tejido de granuluci.611 y reparación del defecto m:Ís lenta, pe

ro el proceso es º'' ~f el mismo, constituido por los mismos-

cll'llll'ntos .. 

ro r lo que respecta a 1 a cont 1·ncci6n de las her idas -

cxtl'11s;1s, nn se s¡1l>c :1ct11:1lmcntc c11fll l1n si,Jo el mecanismo 

que produce tn l ncortam.icnto, pero se cree t¡uc nytula a los 

¡11·occsos lle rc11:11·t1ci6n de hcridns y favorece c¡uc las cicatrl-

ces sct111 de menores dimensiones que ln herida originnl, se 

dcsco1·tó ln po!>ihil hlatl t1c este [cn6mcno, sucediera por acor

tnndt'nto t1c fihras col:Ígcnas. 

J,ag fihrns cotflgcnns tienen una iinportoncia muy espe

cial y:t c1trc c11 co11dicio11cs normales, son las encargadas de -

dar soporte a Jos tejidos y en proceso de cicatrizaci6n, lo~

l1nce11 llosil1lcs confiricn<lo co11sistcncin y resistencia a lo~ -

tcjJclo~ lo que permite que el resto ~le los elementos se r~1,a

rcn :i<lcc11ndnmcntc, por esto es necesario explicar un poco m!í~ 

aceren d~ c~tas fibras tan 1ncncionndas por ln litcr3turn. 

l.<1s fibrnR colfigc1H1R son consldenlllns tirotcinns flbro 
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sus que conformon ln estructura ,b5sicn de tejido conectivo, -

tendones, cartilngo y hueso, siendo un producto protc!nico 

del fibroblasto, que contiene amino,cidos como la glicina, li 

sinr1 y proli11:¡ principalmente. 

Los cu:1lcs v:1n :1 co11formnr cn<lc11ns <le polii16ptidos -

que uni6ndose en grupos de tres cndcnns van n formnr la lln1n~ 

da c3dcna nlín, las cadenas alfa se producen en los ribosomas 

<le donde se transportan al retículo c11dopl6smico donde scr6n

act ivadas por enzimas especificas lo cual se llevo a cnbo por 

la presencia <.le Úcjdo asc6rbico (vit. C). 

En esta ct:111:1 las cndcnns nlfa se v:1n a u11ir en gru-

pos de tres mediante enlnces peptidicos cruzados que confic-

ren resistcncin a la estructura de la molécula que conforman

y que recibe el nombre de Procol&genn, a la cual se le agrega 

un grupo pcpt1dico terminal N11 2 de la cndena,cle esto forma -

es trans¡1orto<ln ol npurato <le golgi y de ohi a la supcrficic

cclul ar pnru ser excretada, i1n:1 vez cxcrctndn se desprende el 

grupo pcpddico terminnl Nll 2 , lo cual vn a facilitnr la uni6n 

de moléculas <le procolligcnu Ja que nl fusi.onnt·sc en el csp::i-

cio cxtraccltt1ar congtituirt\n miofjbrillns y por nposici6n se 

formarfin Cibrillns, despu6s fibras y por filtimo se con[orman

l1nccs de fih1·ns, los c11itlcs finalmente cumplir&n con su fun-

ci6n de dar Cucrzn y rcslstencin n los tejidos. 

;rroliferaci6n Celular 

De mnncra simultflnen ·a la fo1·maci6n de col!Ígcnn se --

llevo u cubo lu proliferacJ6n <le las nuevas c61ulns parenqui-
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matosas de los tejidos las cuales deberdn tener capacidad de

ic1J1·o<l\1cci6n, es <lccir, scr6n c6111las l~bilcs o bien estables, 

l:1s cu;1lcs son cstimt1ln<lns por t1na scfinl dcsconoci<ln. Para -

1·c:1ccio11:11· ;111tc Pl :1g1·cso1·, esos cstfn1t1Jos f:1vorcccn lo lil>c

r.:icjf>11 <le sustnnci:is que vnn n rcgulnr ul ciclo de prolifcr:1-

cl6n ccl11lar, estas sustancias tc11dr~n <los efectos l1ásicos -

que son c~timnlnntcs e inhibitorios dn la prolifcraci6n cclu-

1 ar. 

Estimu1 nntcs 

Fnct:orf's macromolC'cularcs que se cncucntrnn en el -

suc ro por lo genera 1 son poi ipépt idos, es timulnn 1 a prol i fer,!! 

ci6n <le flb1·ol1I:1stos, epidermis, pla<111ctns 1 11crvios, somntomc 

Jina, ~te. 

- Factores de peso molecular bajo <¡uc estimulan a 19s 

nuclc6titlos cíclicos, iones calcio, nmiuoáciclos, iones fosfa

to y g111cosn. 

- l!11zim:1s protcollticns como }¡t tripsinn y trombina. 

Inhibitorios 

l!stos son factores <1ttc se consi<lcraron como i11l1ihlclo-

1·cs 1nit6ticos de ncci6n scmcj:111te :1 un¡1 l1ormonn y q11c cst6 

¡1rescntc en c6lulas normalcs,a estos agentes se les ha dcnomi 

11n<lo ''Cl1:1lo11us'', las cuales se originnb:1n <le c6ulas cspcc1fi: 

cas y ll:1b¡111 11t1 producto o chnlonn cspcclfica, es decir, por -

cudu tcji<lo presente, por lo que no tcnclr!nn efecto sohr 

otros 6rgnno• o tejidos, 
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Estns sustnncias o chalanas se cree cstlín c;o111plWStus

por proteÍnLls o glucoprotcín:1s, ¡1cro se J1:111 c11co11tr11do :1lg11-

nns compuestas por polip61>titlos. 

Se ha mcncionnJo nntcriormcntc ln existencia do agen

tes estimulantes <le ln proliferaci6n cclul<.1r, Jos Clli1les da11-

comic11zo y curso nl proceso n1it6ti~o cclula1·, al101·a !Jlc11, las 

chulo11as o agentes inl1ibitorios scrá11 las c11c:trMacl;1s Lle rcgu

l¡1r ese proceso, con el fin Je 111a11tc11cr el cc1ullil11·io tic 1:1 -

poblaci6n celular Je modo que no existan ni mas ni menos Je -

lns células ncc..:csarius parn rcpnrnr el defecto o la herida -

adccuaJamcn te. 

Factores quu MoJifican los Procesos de Cicutrizuci6n 

Existen algunos factores que vun ¡1 modificar el proL:~ 

so normal de cicatriznci6n, y sus efectos son casi siempre n~ 

clvos p¡1ra el proceso cicatriza!, estos facto1·cs so11 ele eles -

tipos¡ Generales y Locales. Siendo los más importnntcs )' di

fíciles de resolver los generales. 

Factores gen
1
cralcs 

Entre los factores gene.tales quo afectan al proL:osu -

lle cjc~1trlzaci6n c11co11tr:11nos :1 los rc}¡ttivos nl usl:1Jo gene

ral Je snlud Jcl paciente )' considcra111os como los más impor-

tantcs a:. cdtul del paciente¡ cJ cual se considcr:1 por un con

cepto no muy sigrdficatlvo que presume que el JHH.:icntu juvcn

ticnc uh proceso cicatriza! mds r611ido que el pacic11tc m:1yo1·, 

y rnic11trns 111Gs grt111Jc el ¡1acicntc su capacidad de rcp¡11·uci6n-
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es mlis lcntn. 

fll csta<lo nutricio11al tiene una importancia muy consi 

dcrabl .. c, ya que influye grandemente en el proceso cicatriza], 

así una deficiencia <le vitamina 11 C11 puede interrumpir lu pro

ducci6n <le fibras col1Ígcnas o alguna doficioncin proteínica -

influye en la vcloci<lnd <lcpro<lucci6n do lns 1nismas fibras. 

Los trastornos hcmato16gicos como so11 llt ncutrofilia

o defectos de fagocitocis o qui1niotaxis ;1umcnt1t11 ln posibili

dad de suf1·ir un p1·occso infeccioso. 

Los paclcci1nicntos l1e1norr6gicos en los c¡uc se obscrva

extravasaci6n excesiva Je sangre hacia la l1crida lo cual intc 

rrumpc el proceso <le rcparaci6a trayendo como consecuencia -

que 6stc se realice con lentitud. 

l~os pa<lccimlcntos mctab6licos co1no }¡1 <li¡Ll1etcs n1clli

tus au"1cnta11 )¿1 propc11si6n a infecciones Je 111ancra i1uportantc, 

así como disminuye la velocidad de cicutrizaci6n Je l¿t l1crida. 

Las hormonas como la cortisona e hi<lroco1·tisona tlismi 

nuyen la síntesis <le protcinas por alg611 mecanismo no prccis! 

do HÚn. 

Todos estos factores son peligrosos porque alteran 

las condiciones 11ormalcs tlo cic11triz¡1ci611, lo c11¡1l puc<lc 

traer co1n¡>licacioncs serias o in<lcsc¿1blcs por lo q11c su Jcbc

evitnr intervenir a ¡1acicntcs <le los c11¡1los se tc11ga <l11Jn <lc

su estallo gene nÍl lo que podemos f:íc i. lmcnto detectar el nho rnn 

do corrcctt1mcntc la ltistoria clí11ic¿1. 

Los factores locales se rcficrc11 u lz1s contlicioncs en 

que se cncuc11tra J¡1 zona donde se va a intervenir, los f¡1cto-
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res a considerar son: El riego sanguineo local, que es de vi· 

tal importancia por los elementos que aporta, cuando la zona· 

es avascular se observará un retardo importante en la cicatrl 

zaci6n; los cuerpos ex~raños. así como la rcmoci6n tardía de~ 

,la sutura impiden o retardan el proceso cicatrizal. 

La infecci6n es el factor local que altera la cicatri 

zaci6n más comunmente observado por lo cual deberá dedicarse• 

un capítulo aparte para su estudio. 

Cicatrizaci6n Pato16gica 

Debemos tener en consideraci6n que existen cicatriza

ciones fuera de lo normal, las cuales se deben a una prolife· 

raci6n excesiva de fibroblastos debido a circunstancias tales 

como: lesiones repetidas que estimulan la proliferacion de t~ 

j ido conjuntivo, el cual no se absorbe al completarse la .ciC!;! 

t.rización. Se conocen dos grupos principales de cicai:rices -

patol6gicas que se denominan hipertr6ficas y queloides, que • 

se distinguen unas de otras por.las siguientes característi·· 

cas: 

• Las cicatrices queloides se observan con una super

ficie redondeada brillante que excede el área traumatizada -

con elevado contenido de agua, con fibras colágenas de estru= 

tura densa, crecimiento en profundidad, ausencia de anexos -

epiteliales, prurii:o, y muy pocas veces se observa regresi6n

espontánea, 

- Las cicatrices hipertr6ficas se observan con super

ficie irregular limitada al área traumatizada con bajo cont~ 
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nido de agua con fibras coláBenas, de estructura menos densa, 

con presencia de anexos epiteliales, crecimiento superficial, 

sin prurito y se observa regresión espontánea. 

Estas cicatrices generalmente se presentan en piel, y 

producen un efecto estéticamente desagradable, lo cual se pu~ 

de evitar con el manejo adecuado de las heridas. 

1) Fármacos Aceleradores del Proceso de Cicatrizaci6n. 

En el mismo modo que podemos prevenir complicaciones, podemos 

ayudar a acelerar el proceso cicatrizal administrando al pa-

ciente fármacos que favorezcan principalmente a la producci6n 

de fibras colágenas, actualmente se ha comprobado que el úni

co fármaco útil para tal efecto"ha sido el ácido ascórbico, -

que se encuentra en forma natural (jugos de frutas cítricas). 

y en forma sintética (en tabletas), las cuales se encuentran

en el mercado bajo el nombre de redox6n en presentaciones de 

1 y 2 gr., en distintos sabores, la cual se ingerirá de 1 a 3 

tabletas cada 24 hrs. lo cual facilitará la formaci6n de las

moléculas de procolágena como ya se ha explicado. 
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B) CICATRIZACION DE TEJIDO OSEO 

Anteriormente se han mencionado los procesos mediante 

los cuales se ha llevado a cabo la reparaci6n de los tejidos

blandos o mucosas, a continuación referiremos los mecanismos

de reparaci6n de los tejidos duros o huesos que se ven afect~ 

dos durante un procedimiento quirúrgico o ~raumá~ico a nivel-

oral. 

Para poder hablar de c6mo se repara el tejido 6seo es 

necesario hablar de sus componentes y cómo se desenvuelven és 

tos en condiciones normales, es decir, en estado de salud. 

El tejido Óseo es uno de los más rígidos y resisten--

tes del cuerpo humano destinado a cumplir funciones importan

tes como son conformar el esqueleto humano, el cual brinda so 

porte a los tejidos blandos y protege 6rganos vitales como 

los que encontramos en la cavidad toráccica y la craneana, 

además aloja a la médula 6sea que es sumamente importante por 

su funci6n formadora de las células de la sangre; tambi~n pr~ 

porciona apoyo al sistema de palanca formado por las inserci~ 

nes del músculo esquelético, convirtiendo las contracciones -

musculares en movimientos útiles que permiten y facilitan al-

ser humano realizar funciones tales como desplazarse, asir ob 

jetos, hablar, etc. 

El tejido 6seo está constituido por diversos compone~ 

tes que son: 

Células: Osteoblastos, 

Osteocitos, 
Osteoclastos. 



20 

Matriz. 

Los cuales conformarán la estructura de los huesos de 

acuerdo a diversas acciones conjuntas. 

Células: 

Osteoblastos.- Son aquellas células que sintetizan la 

parte orgánica de la matriz·6s¡a. la cual está compuesta por

colágena y glucoproteínas. 

Se localizan siempre en las superficies 6seas y al -

sintetizar matriz, se irán incluyendo en ella poco a poco ha~ 

ti quedar completamente aprisionado, una vez que esto ha suce 

dido el osteoblasto pasará a llamarse osteocito. 

Los osteoblastos poseen prolongaciones citoplasmáti--

cas que se anastomosan con las de otros osteoblastos, estas -

prolongaciones, al ser incluido el osteoblasto en la matriz -

orgánica, formarán canalículos cuya importancia veremo~ más -

adelante. 

La matríz orgánica sintetizada por los osteoblastos -

no se ha mineralizado aún por lo que recibe el nombre de sus

tancia osteoide o pre6sea. 

Osteocito.- Son las células incluí<las en el interior

de la matriz 6sca, formando lagunas de los cuales nacen los -

canalículos, los cuales están ocupados por prolongaciones ci

toplasmáticas como ya se indic6, estas prolongaciones serán -

retraidas por los osteocitos dejando ocupados los canalículos 

por sustancia fundamental amorfa. Los osteocitos son capaces 

de concentrar calcio ~n su citoplasma por lo que son esencia-



les para la manutenci6n de la matriz calcificada del hueso, -

la muerte de los osteocitos es seguida por rcsorci6n del hue

so, fenómeno qhe se lleva a cabo por los ost:eoclastos. 

Osteoclastos.- Son cGlulas localizadas en depresiones 

de la matriz, contienen numerosos lisosomas los cuales prod~ 

cen enzimas como la fosfatasa ácida, no se conoce exactamente 

el papel de los osteoclastos en la resorci6n del hueso, pero-

se sabe que para que esto ocurra es necesario remover la par

te orgánica de la matri~ 6sea, lo cual se lleva a cabo por -

las enzimas colagenolÍticas que secretan. 

Matriz 

La matriz 6sea está formada por dos fases: Una orgáni 

ca y una inorgánica. 

La fase orgánica está formada por colágeno y glucopr~ 

teinas como se ha mencionado anteriormente, y la fase inorgá 4 

nica.por diversos iones como son el fosfato y el calcio, los

cuales formarán cristales que observan la estructura de la hi 
droxiapatita ((Ca) 10 (P0~) 6 (0H) 2 ), estos cristales se observan 

en forma de aguja o tabletas las cuales se ordenarán a lo la~ 

go de las fibrillas colágenas de la fase orgánica de la ma- -

triz y estarán envueltos por sustancia fundamental amorfa, de 

tal modo que los cristales de hidroxiapatita están en contac-

to con ésta, se encuentran hidratados, se denomina a esta zo

na como capa de hidratación, la cual facilita el intercambio

i6nico entre el cristal y el líquido intersticial. 

Esta unión de fibras colágenas (fase orgánica) con --
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forman la matriz 6sca, y confieren al tejido 6seo su dureza y 

resistencia características. Los huesos van a tener por su -

disposición celular como por sus requerimientos de nutrientes 

<liversos huecos o canales en su interior los cuales van a es

tar recubiertos, al igual que en su superficie por membranas

conjuntivas denominadas periostio y endostio. 

PERIOSTIO Y ENDOSTIO 

El revestimiento de las superficies 6seas por estas -

membranas es esencial para conservar el hueso sano, ya que en 

los lugares donde se pierde ese revestimiento se presentarán

áreas de resorción. 

El periostio recubre las superficies externas de los

huesos excepto donde se articulan con otros está formado de -

una capa fibrosa y una capa interna osteógena que contiene e~ 

lulas oste6genas (osteoblastos) que son de Vital importancia

para la formaci6n y crecimiento <le los huesos, así como su r~ 

paración4 La capa fibrosa del periostio no contiene este ti

po de células por lo que no tiene capacidad oste6gena, es por 

lo tanto, sumamente importante considerar durante las inter-

venciones quirúrgicas que deberá conservarse la capa ostcóge

na del periostio, de lo contrario se pone en peligro el proc~ 

so de separaci6n del hueso, el cual puede tornarse muy lento

º interrumpirse totalmente lo que puede acarrear complicacio

nes. 

El cndostio es semejante al periostio aunque más del

gado, esta membrana recubre los espacios creados dentro del -
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hueso como la cavidad medular, los conductos de havers, etc. 

Se considera como una capa continua de células ostc6-

genas ina~tivas aunque por lo general no están nunca inactivas 

por el constante recambio iónico, es decir, el proceso osteo

clástico y osteoblást.ico que siempre está ocurriendo en mayor 

o menor dimensión, dependiendo las circunstancias y requeri-

mientos del organismo. 

Las principales funciones del periostio y del endos-

tio son la neoformaci6n Ósea y la nutrición del hueso ya quc

contienen vasos que se ramifican y penetran en los huesos - -

aportándoles nutrientes. 

Existen diversos tipos o clasificaciones de hueso de

pendiendo de ciertas características: 

Hueso Esponjoso y 

Hueso Compacto. 

El hueso esponjoso está formado por partes con muchas 

cavidades intercomuniciintes y el hueso compacto no tiene cavi 

dades visibles. 

En los huesos largos las epífisis están constituidas

por hueso esponjoso con una capa superficial compacta, la diá 

fisis es casi en su totalidad compacta, con poco hueso espon

joso en su porci6n profunda que delimita el canal medular. 

Los huesos cortos tienen el centro esponjoso estando

recubiertos en toda la periferia por hueso compacto. 

Los huesos planos están constituidos por dos capas de 

hueso compacto (tabla externa e interna), separadas por hueso 

esponjoso, este tipo de hueso recibe el nom.bre de "diploe". 



Las cavidades del hueso esponjoso contienen la m6dula 

Ósea que puede ser hematógena (formadora de los elementos de· 

la sangre), o bien ~'dula amarilla constituida por tejido adi 

poso. Estas clasificaciones están basadas en la función o ca 

racterísticas de los huesos, existe otra clasificaci6n, la 

cual se basa en sus características histol6gicas de lo que se 

obtiene lo siguiente: 

Tejido óseo primario.- es el primer tejido que se fo! 

ma, presenta fibras colágenas sin organizaci6n definida, rne-

nor cantidad de minerales y mayor cantidad de osteocitos que

el tejido secundario. Este tipo de tejido Óseo será susti· -

tuido gradualmente por tejido Óseo secundario. El tejido 

Óseo primario s61o persistirá en las suturas de los huesos 

del cráneo, en los puntos de inserción de tendones y en los -

alve6los dentarios. 

Tejido óseo secundario.- es el tejido que encontramos 

en los huesos adultos, está compuesto por los mismos elcmcn-

tos que el tejido 6seo primaTio, siendo su principal caracte

rística que sus fibras colágenas se encuentran organi:aUas en 

laminillas, las cuales son paralelas unas a otras o se acomo

dan en capas concéntricas alrededor de canales o vasos, con-

formando así los denominados sistemas de Havers. 

Los osteocitos forman lagunas, se encuentran entre -

las laminillas, contienen fibras colágenas que son paralelas

entre sí y entre las laminillas se forma una sustancia ccmen

tante formada por proteínas y mucopolisacáridos. Cada siste

ma de Havcrs esti constituido por un cilindro largo, hueco y 
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formado por 4 a 20 laminillas concéntricas, en el centro de -

éste cilindro existe un canal o conducto de Havcrs, que con-

tiene vasos, nervios y tejido conjuntivo laxo. 

Los conductos de Havers se comunican entre si, con la 

cavidad medular y con la superficie externa del hueso por me

dio de conductos transversos los que reciben el nombre de con 

duetos de Volkmann, los cuales atraviesan las laminillas 

6scas, todos los canales vasculares aparecen cuando la matriz 

ósea se forma rodeando los ya existentes. 

Existen tnmbién los llamados sistemas circunferencia

les, los cuales se observan e~ los huesos largos y son circu~ 

ferencial interno y circunferencial externo, los cuales están 

formados por laminillas óseas. El circunferencial interno es 

tá situado alrededor del canal medular y el circunferencial -

externo estd contiguo al periostio. 

Estos son a grandes rasgos los principales componen-

tes del tejido óseo, a continuaci6n trataremos los procesos -

de formación del mismo. El tejido óseo se forma por un proc! 

so llamado osificaci611 que se lleva a cabo de dos maneras: 

osificaci6n intramembranosa y osificaci6n en<locondral. 

La osificaci6n intramcrnbranosa se inicia en el inte-

rior de membranas conjuntivas las cuales se denominan centros 

de osificación primarios, el proceso se inicia por <liferenci~ 

ci6n de cGlulas similares a fibroblastos que se transforman • 

en osteoblastos, los cuales sintetizan sustancia ostcoidc, -

que despu6s se calcifica. 

Por este tipo de osificaci6n se forman los huesos - -



frontal, parietales, parte del occipital, parte del temporal

y parte de los maxilares. 

La osificaci6n entlocondral principia.sobre una pieza

de cartílago hialino, el cual tiene la forma del hueso que va 

a formarse a partir de él, aunque de tamaño menor, este proc~ 

so de osificación da origen a huesos cortos y _largos y consis 

te en dos fases principales que son: 

El cartílago contiene condrocitos que sufren hipertr~ 

fía y acaban muriendo, dejando cavidades que se calcifican al 

morir éstos y por invasi6n de esas cavidades calcificadas por 

capilares sanguíneos y células indiferenciadas provenientes -

del tejido conjuntivo que recubre el cartílago (pericondrio). 

Contando ahora con este conocimiento general del tejido 

6seo podremos pasar a la comprensión del fenómeno de repara-

ción del mismo. El hueso que sufre traumatismos de cualquier 

índole, que provocan la pÓrdída de la continuidad de la sus-

tancia 6sca, se reparará o cicatrizará por un proceso que a -

continuación explicaremos: 

Como ya hemos mencionado el tejido 6seo contiene gran 

cantidad de vasos sanguíneos locali=ados en los sistemas de -

Hnvers, cuando se presenta una .h.erida que involucra tejido --

6seo que puede ser pérdida de sustancia por patología periapl 

cal, por procesos degenerativos, ·por extracciones dentarias,

por traumatismos que provoquen fracturas, etc·., se verán inv~ 

lucrados también estos sistemas de Havers con la consiguiente 

ruptura de los vasos que contienen, presentándose así la hem~ 

rragia, lo que darS principio a la reparaci6n de la herida .. -
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Exis~~n discrepancias de la cronología exacta de los sucesos

de c~ca:ri=aci6n por lo que se hará referencia al tiempo pro

raeéio en que se presentan. 

Im:iediatamente despu~s de que se ha producido la her~ 

da o se ha finalizado el procedimiento quirúrgico requerido,

se presenta la hemorragia, esta sangre ocupará el espacio - -

creaéo por la herida y coagulará, este coágulo se organiza -

for~ando una red de fibrina, la cual contiene eritrocitos así 

coao fragmentas de los componentes 6seos y en algunos casos -

restos de ligamento parodontal. Esta organizaci6n se observa 

a las 8 hrs. de producida,la herida aproximadamente, los va-

sos desgarrados en la proximidad de la herida se sellan, se -

observa infiltrado inflamatorio el cual eliminará, los restos 

nccróticos de los tejidos dañados por actividad fagocítica, -

sucediendo esto a las 24 6 48 hrs. aproximadamente, a partir

de este momento y durante el resto de la primera semana se ob 

scrvarS proliferaci6n de fibroblastos y de vasos sanguíneos -

lo que al cabo _de 10 días es reemplazado por tejido de granu

laci6n el que a su vez por la proliferaci6n fibrosa será sus

tituido por numerosas fibras colágenas las cuales también son 

producidas por los osteoblastos presentes en el periostio su~ 

yacente, el cual siempre deberá conservarse en cualquier tipo 

de cirugía bucal. Una vez formada esa red de fibras col5ge-

nas se ha iniciado también la formaci6n de nuevas trabéculas

de tejido 6seo aunque no est5 totalmente calcificado, esto es, 

se ha formado únicamente la matriz orgánica del hueso, esto -

al cabo de un mes aproximadamente y a partir de este momento-
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se inicia la formaci6n de la fase inorgánica o·calcificaci6n

la cual se llevará a cabo en un tiempo aproximado de 6 meses, 

aunque aún se podrá observar alguna diferencia en la conf igu

ración del hueso preexistente y del hueso neoformado. Este -

proceso concluye a los dos años, aproximadamente, cuando el -

hueso termina su culcif icaci6n. 

Por lo que se refiere a las fracturas el mecanismo de 

reparaci6n, tiene algunas diferencias que son básicamente las 

siguientes: 

Una vez producida la fractura se presentará hemorra-

gia y formaci6n del coágulo el cual se organi!a formando una

red de fibrina y conteniendo restos de los tejidos afectados, 

como son periostio, músculo, hueso, médula 6sea, etc. Los -

cuales son eliminados por fagocitosis por células inflamato-

rias, esto sucede en 48 hrs. aproximadamente, al igual que la 

proliferaci6n fibroblástica y vascular. 

La proliferación vascular se hace tortuosa y esto pr~ 

vaca una circulación lenta en la =ona, lo que trae una irrig~ 

ción más rica en la zona, una vez madurado el coágulo se 

transformará en tejido de granulaci6n, al cabo de 10 días 

aproximadamente, el tejido de granulación a su vez se trans-

formará en tejido conectivo laxo, presentándose una disrninu-

ción del aporte sanguíneo por oblitcraci6n vascular y mayor -

producci6n por los fibroblastos de fibras colágenas las que -

componen el callo fibroso o callo 6seo primario, de bajo con

tenido de calcio, el cual pcrsisitirá hasta los 30 días 

aproximadamente, este callo primario es sólo un precursor de-
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la formaci6n del callo secundario. 

El callo primario se ha dividido en diversos tipos de 

acuerdo a su funci6n y ubicaci6n. 

El callo de anclaje se desarrolla en la superficie e~ 

terna del hueso, contiguo al periostio, se extiende a cicrta

distancia de la fractura. 

El callo sellador se desarrolla en la superficie in-

terna del hueso a trav6s del extremo fracturado, llena los e~ 

pacios mc<lulares y se introduce en el lugar de la fractura. 

El callo de puente se forma en los extremos del callo 

de anclaje. 

El callo de unión se forma entre los extremos y entre 

las áreas de los otros callos que se han formado sobre las -

partes fracturadas. 

Estos ~ipos de callo 6seo primario serán el primer es 

tadio de la reparaci6n de fracturas dando como resultado una-· 

fractura bien unida, con adecuada fijaci6n y excelente pronós

tico de reparación. 

Una ve~ formado el callo primario deberá ser susti- -

tuido por el callo secundario que es hueso maduro, intcnsame~ 

te calcificado, pero que difiere del hueso esqueletal origi-

nal por el hecho de que los sistemas l~versianos neoformados

no observan una disposici6n uniforme, aunque puede soportar

el uso activo al cabo de 20 a 60 d~as, a partir de lo cual se 

presentará el fenómeno de reconstrucción funcional del hucso

que consiste en la sustituci6n de los sistemas Haversianos no 

orientados del callo secundario por nuevos sistemas Hnversia-
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nos que se orientan por los factores de tensi6n a los que es

tá sometido el hueso y gracias a esto se forma hueso maduro -

verdadero aunque este proceso puede. llevarse a cabo en perlo-

dos de meses o de años. 

1) Fármacos aceleradores de la cicatri:aci6n 6sea: 

Los elementos necesarios para una correcta cicatriza

ción 6sea deben estar siempre presentes en el organismo, pero 

ante diversas circunstancias es conveniente suministrar algún 

remineralizante que aportará elementos como sales minerales,

proteínas y mucopolisacáridos necesarios para la formación de 

la matriz 6sea, aunque por lo general están asociados a otros 

componentes como complementos vitamínicos, analgésicos, horm~ 

nas, etc., existe en la actual farmacopea al menos un remine

ralizante con esta Única funci6n conocido como Ossopan el 

cual contiene sustancia 6sea integral desengrasada, bajo las

presentaciones de polvo y grageas siendo la posología para el 

polvo de una vez al día el contenido de uno o dos sobres mez

clado con los alimentos de infantes que no puedan ingerir aún 

las tabletas, las grageas se ingerirán de una a dos, tres ve

ces al d~a, antes de las comidas, acelerando de este modo la

reconstrucción del hueso dañado durante los procesos quirúrgi 

cos bucales. 
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B) REPARACION DE VASOS 

4
En los incisos anteriores se ha hablado del transpor

te de los elementos necesarios para iniciar y desarrollar el

proceso cicatri:al, estos elementos como la sangre, células -

del sistema linfocitario, etc., deberán llegar al lugar de la 

lesi6n para que Gsta pueda ser reparada, esto es posible gra

cias a las estructuras que los transportan, estas estructuras 

se denominan Vasos, los cuales tambi6n se ven afectados duran 

te los procesos de la cirugía bucal, lo que provoca interrup

ciones en sus trayectos como en su permeabilidad. 

Durante cualquier intervenci6n quirúrgica, los instr~ 

mentas utilizados producen la lesi6n <le los vasos los cuales

deberán repararse por la gran importancia que tiene el trans

porte de elementos necesarios a los tejidos lesionados o sa--

nos. 

Debemos saber que en el organismo circulan dos líqui

dos principales que son la sangre y la linfa, los que son 

transportados a través de los siste~as de conductos que se ex

tienden a lo largo de todo el cuerpo, estos conductos son los

conocidos como arterias, venas y linfáticos. Las arterias y 

venas serán las encargadas de transportar sangre y los linfátl 

cos de la linfa. Los vasos tienen funci6n y composici6n esp! 

cífica lo que a continuaci6n se explica brevemente: 

Arterias. - son conductos musculor.1Cmbra.nosos, con num~ 

rosas ramificaciones, que se encargan de llevar la sangre ox! 

genada a los tejidos provenientes del coraz6n. Todas las ar

terias están constituidas por una capa interna endotelial, --



una media muscular y otra externa conjuntiva. Existen tres -

tipos de arterias que son arterias gruesas o de gran calibre, 

de mediano calibre y de pequeño calibre, yendo de lo raás .Pro; 

fundo a lo más superficial y coniorme se alejan del coraz6n -

se van haciendo más pequeñas en su calibre. Las arterias se

comunican a menudo entre sí por la existencia de ramos anasto 

m6ticos que van de una arteria a otra; las arterias emiten 

también ramos colaterales que son de menor calibre y ramos 

terminales en los extremos de los vasos, en esta porci6n ter

minal se formará un lecho vascular que va a comunicar la cir

culaci6n arterial con la circulaci6n venosa pasando la sangre 

de las arteriolas a las vénulas para pasar al sistema venoso. 

Venas.- son también conduct~s musculomembranosos que

se encargan de llevar la sangre de los tejidos al coraz6n, se 

van a originar de las redes de capilares, convergiendo peque

ños vasos, unos con otros, para formar vasos de mayor calibre, 

los que a su vez formarán vasos más grandes que llegarán a -

los troncos venosos que llegan al coraz6n. 

La circulaci6n venosa se lleva a cabo en sentido in-

verso a circulaci6n arterial por lo que en muchos sitios es -

contra la gravedad, lo que hace necesaria la presencia de vál 

vulas cuya funci6n consiste en evitar el reflujo de la sangre. 

Las venas están compuestas de tres capas que son: interna en

dotelial, media muscular, la cual es variable dependiendo 

del trabajo que tenga que desarrollar y externa conjuntiva y 

elástica. 

Linfáticos.- son conductos que se encargarán del 
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transporte de la linfa la cual se origina del exceso de lí-

quido tisular formado a partir de los capilares, los linfáti

cos transportan los diversos elementos del sistema de défensa 

del organismo, los linfáticos por lo general no presentan ra-· 

mes anastom6ticos con otros vasos, son numerosos y están en -

relaci6n con las arterias y las venas, son de diversos cali--

bres y se pueden observar las capas interna, media y externa. 

Los l~nfáticos son importantes para las reacciones de defensa, 

pero como no transportan sangre no representan mayor importa~ 

cia para los procesos quirúrgicos bucales, ni sus estados Pº! 

teriores. 

Durante los trayectos de los vasos siempre se observa 

la presencia de arterias, venas y linfáticos, a nedida que -

los vasos se alejan del corazón se van haciendo más pequeños, 

pero persisten vasos de nediano calibre que suministran a los 

tejidos el aporte principal para cada zona del cuerpo, de mo

do que siempre existe la posibilidad de encontrar estos vasos 

durante los procesos de la 7irugía bucal, por lo que los cono 

cimientos del que la practica deben estar siempre al día, si

se observan los preceptos de la técnica quirúrgica sólo se ve 

rán afectados vasos de pequeño calibre, los cuales deberán re 

pararse por un mecanismo relativamente sencillo, el cual se -

tratará de comprender de un modo simple. 

Como se ha descrito con anterioridad el primer paso · 

para iniciar la reparaci6n de los tejidos es cohibir la hemo

rragia, lo cual sucede por taponamiento de plaquetas cuando -

la lesi6n sobre el vaso es pequeña y por plaquetas seguida de 
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coagulaci6n cuando la lesi6n es mayor. 

El taponamiento por plaquetas se inicia al romperse -

la continuidad de las paredes del vaso, asi las plaquetas que 

están circulando en la sangre, se ponen en contacto las fi- -

bras colágenas de la capa externa conectiva, iniciándose con

esto una serie de cambios, las plaquetas adoptan mayor volu·

men, formas irregulares con prolongaciones en todos los sent! 

dos, son de consistencia viscosa por lo que se adhieren a las 

colágenas, cuando esto sucede las plaquetas secretan ADP (ácl 

do adenosin difosf6rico), que actúa sobre las plaquetas circ~ 

!antes las cuales se adhieren a las ya adheridas a las coláge

nas, así se acumulan para formar un tap6n de plaquetas, que -

es laxo pero con la consistencia adecuada para impedir la pé~ 

dida de sangre cuando la lesi6n sufrida por el vaso es peque

ña el tap6n de plaquetas puede aportar los elementos necesa-

rios para la reparaci6n de las capas dañadas del vaso, sin -

afectar a la permeabilidad del vaso¡ cuando el vaso ha sufri

do una lesi6n mayor se requerirá de la formaci6n de coágulo -

que facilitará la reparaci6n del vaso lesionado, siempre que

~ste no haya perdido su continuidad y permeabilidad, el coág~ 

lo que se forma será el precursor de la cicatrizaci6n del va

so, por lo que es de vital importancia que la sangre coagule, 

lo cual se lleva a cabo por un mecanismo del que por ahora -

s6lo se hará una semblanza y se explicará adecuadamente en el. 

momento oportuno. Para poder entender el mecanismo de coagu

laci6n debemos recordar que existen en la sangre elementos -

que estimulan la coagulaci6n, los que se denominan procoagu--
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!antes y otros que la inhiben los que se denominan anticoagu

lantes, estos elementos actuarán de acuerdo a las necesidades 

del organismo, por lo general la acci6n da los anticoagulan-

tes predomina sobre la de los procoagulantes por lo que la -

sangre permanece líquida y puede circular por los vasos, cua~ 

do hay alguna lesi6n en el organismo siempre se produce le- -

si6n de los vasos de la zona lo que hace necesario un aumento 

de la actividad de los procoagulantes, los cuales harán posi

ble la formaci6n del coágulo, esto sucede en tres etapas pri~ 

cipales: en primer lugar se forma una sustancia llamada acti

vador de protrombina en respuesta a la lesi6n del vaso, a co~ 

tinuaci6n el activador de protrombina provoca la conversi6n -

de la protrombina en trombina, la cual actúa a su vez sobre -

el f ibrin6geno con acci6n enzimática de modo que se forman m~ 

léculas ·mon6meros de fibrina, los que se unen con otros fer-

mando polímeros de fibrina que van a constituir hilos de fi-

brina los que van a formar el llamado retículo del coágulo, -

esos hilos de fibrina están dispuestos en todas direcciones -

de modo que atrapan gl6bulos sanguíneos, plaquetas y plasma.

Los hilos de fibrina se adhieren a las superficies lesionadas 

de los vasos sanguíneos, fijándose a las aberturas e impide -

La pérdida de sangre, pocos minutos después <le formarse el 

coágulo empieza a retraerse, eliminando la mayor parte del 

plasma en 30 a 60 minutos aproximadamente, <le este modo <lismi 

nuyen sus dimensiones, acercándose así los bordes <le la aber

tura del vaso, <le este modo el coágulo servirá como vehículo· 

<le los elementos de la cicatrizaci6n que reparan la ruptura -
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del vaso, u~a vez que se ha reparado la lesi6n el coágulo va

a perder su adherencia por lo que deberi eliminarse o <lisol-

verse, de lo contrario puede desprenderse formando así un em

bolo que puede obstruir vasos más pequeños, por lo que es muy 

importante que el coágulo se disuelva gracias a que existen -

en la sangre otras sustanc1~s que se encargarán de hacerlo, -

siendo la más importante la llamada profibrinolisina o plasm! 

n6geno, la cual es una enzima que se activa por alg6n otro -

elemento de la sangre, cuya acci6n es transformarse en plasm! 

na o fibrinolisina la que se va a encargar de destruir los hi 

los de fibrina, sustancias de la sangre vecina como son el fi 

brin6geno y la .trombina, así como los factores procoagulantes 

de manera que provoca la lisis o disoluci6n del coágulo, con

lo que se restablece la condici6n de salud del vaso. 

Cuando el traumatismo del vaso es más severo que pro

voca el seccionarniento total del mismo y no es posible el 

afrontamiento de los bordes del vaso, estos deberán cicatri-

:ar pero el vaso se cerrará en sus extremos y no será posible 

que transporte sangre, con lo cual deberá aumentar el flujo -

de esa sangre hacia la circulaci6n colateral con lo cual el -

aporte a los tejidos debe normali:arsc, de lo contrario sufri 

rían necrosis, cuando la irrigaci6n colateral es insuficiente 

tendrán que formarse nuevos vasos que son ramificaciones de -

los vasos seccionados, estos vasos neoforrnados constituirán 

una red de vasos colaterales que suplirán el aporte perdido -

del vaso que generalmente son de regular calibre porque los -

vasos pcqucftos no se ramifican de igual modo porque su irrig~ 

ci6n siempre es pequeña y fácil de sustituir. 
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D) REPARACION DE NERVIOS 

Existe otro grupo de estructuras anat6micas de suma

importancia pra el organismo ya que son los encargados de - -

transmitir los impulsos o las órdenes de raoviraiento y de sen

sibilidad del nismo. Estas estructuras son las conocidas co-

mo "nervios", los cuales, a su vez, son los componentes del -

sistema nervioso. Los nervios pueden ser de dos tipos: los -

que llevan impulsos motores y los que llevan impulsos sensit~ 

vos, para el mejor entendimiento tle sus funciones haremos un

breve recordatorio de la anatomía del sistema nervioso: 

El sistema nervioso está compuesto por células espe-

ciali:adas denominadas "neuronas" y "neuroglia''. 

Las neuronas están formadas por un cuerpo celular o -

pericari6n que contiene el núcleo celular y del cual van a -

originarse prolongaciones que se conocen como dendritas y - -

ax6n, las dendritas son prolongaciones numerosas espcciali~a

das en recibir los estímulos del medio ambiente y el ax6n que 

es prolongaci6n Única especializada en la conducci6n de impul 

sos que transmitc'informaci6n de la neurona a otras células -

como las neuronas subyacentes, musculares, cte. el ax6n en su 

porci6n final es muy ramificado terminando en la siguiente c~ 

lula en forma de bot6n el cual es muy importante para la 

transmisi6n de impulsos y que recibe el nombre de telodendron. 

Las células neuroglia van a tener diversas funciones

como son proporcionar sostén a las neuronas, participan en la 

actividad neuronal, en la nutrici6n de las neuronas y en la -
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defensa del tejido nervioso. 

Otra estructura muy importante es la vaina envolvente 

de los axones que puede ser de dos tipos: los axones del tej! 

do nervioso adulto están envueltos por un pliegue o vaina que 

se compone por una célula envolvente, en las células se forma 

un pliegue cuando el ax6n es de un calibre pequeño y se cons

tituyen las fibras nerviosas amielínicas, en estas fibras la 

célula envolvente recibe el nombre de célula <le schwann, cua~ 

do los axones son de nayor calibre la célula envolvente forma 

rá varios repliegues envolventes en espiral alrededor del - -

axón, cuanto mayor es el calibre del ax6n, raayor es el número 

de repliegues, estos repliegues en conjunto se denominan vaina 

de mielina y a las fibras cubiertas por mielina se les denomi 

na fibras nerviosas mielínicas. 

El sistema nervioso va a realizar diversas funciones

entre las que encontrarnos detección, análisis, transmisi6n y 

la utili:aci6n de la informaci6n generada por los estímulos

Ue las termianciones nerviosas sensitivas por agentes como -

son el calor, la luz, el frío, las modificaciones del ~cdio -

ambiente, así corno organizar y coordinar el funciona~iento -

adecuado de todo el organismo para que lleve a cabo sus fun-

ciones raotoras, psíquicas, endocrinas, etc. 

El sistema nervioso se Va a dividir en sistema nervi~ 

so central y sistema nervioso períf6rico. 

El sistema nervioso central está compuesto por el ce

rebro que está alojado dentro <lel cráneo y la rn~dula espinal

que se extiende por el conducto vertebral, el sistema nervio-
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so central está localizado en un plano profundo del organismo 

y protegido por hueso. El sistema nervioso periférico esti -

formado por los nervios que salen del cerebro· y de la médula

espinal, los que salen del cerebro se llaman pares craneales-· 

y los que salen de la médula se llaman nervios raquídeos o e~ 

pinales. 

El cirujano bucal estará en contacto con nervios del

sistema nervioso periférico, del quinto par craneal principal 

mente, este par craneal se conoce como trigémino, el cual va

a conformarse de la siguiente manera: 

Es un nervio mixto (motor-sensitivo}, cuyo origen 

real es la protuberancia anular y el origen aparente es el -

ganglio de gasser del cual van a emerger los tres troncos - -

principales que se van a ramificar como sigue: 

I. - .Rama superior o nervio oftlilmico. 

1.- nervio nasal, 

z.- nervio frontal, y 

3.- nervio lagrimal. 

II.- Rama media o maxilar superior. 

colaterales: 

1.- ramo men1ngeo medio, 

z.- ramo orbitario, 

3.- nervio esfenopalatino. 

a) nervios orbitarios. 

b} nervios nasales superiores. 

c) nervio nasopalatino. 
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d) nervio pterigopalatino. 

e) nervio palatino posi:erior. 

f) nervio pala1:íno medio. 

g) nervio pala1:ino anterior. 

4.- nervio deni:ario anterior. 

s.- ner\·io den1:ario medio. 

6.- nervio dentario posl:erior. 

Terminales: 

1.- nervio palpebral 

z.- nervios nasales. 

3.- nervios labiales superiores. 

III.- Rama inferior o maxilar inferior. 

1.- ner...-io meníngeo. 

Z.- tronco anterior~ 

a) nervio temporobucal. 

b) nervio temporal profundo medio. 

e} nervio ~emporo-maseterino. 

3.- tronco posterior. 

a) nervio pterigoideo in1:erno y peristafilino 

ex't.erno 

b) nervio del músculo del martillo. 

e) nen·io auriculo temporal. 

d) nen·io lingual. 

e) nervio dentario inferior. 

- nervio milohioideo. 
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- nervios dentarios. 

- nervio incisivo. 

- nervio mentoniano. 

4.- nervio auriculotemporal. 

a) nervio de la articulaci6n temporomandibu--

lar. 

b) nervio parotídeo. 

e) nervios auriculares. 

d) nervio temporal. 

Cualquiera de estos nervios puede verse afectado du-

rante algún proceso quifurgico bucal presentándose diversas l~ 

siones que son provocadas por tracci6n, compresión, contusi6n 

y desgarro, así corno por electricidad, radiaci6n, etc., estas 

lesiones traen como consecuencia alteraciones <le las funcio-

~es nerviosas las que se observarán como interrupciones de la 

conducci~n nerviosa, tanto en nervios motores como sensitivos, 

lo que acarrea problemas como parestesias o parálisis, que se 

r~portan por los pacientes como incapacidad de realizar movi

~ientos o por falta de sensibilidad de diversos tipos, cuando 

esto sucede es imperioso tratar de restablecer el correcto 

funcionamiento de los nervios lesionados, cuando la lcsi6n es 

de tipo compresivo o desgarramiento del nervio sin su total -

seccionamiento la funci6n se interrumpe solo parcial y tempo

ralmente, regenerándose al cabo de cierto tiempo y volviendo

ª la normalidad en un lapso de tiempo proporcional a la seve

ridad de la lesi6n. 

Cuando la lesi6n provoca el seccionamiento del nervio 



el tratamiento es más complicado, así como el proceso de reg~ 

neraci6n, los extremos seccionados del nervio deben estar en

contacto, lo cual se logra mediante la sutura de las capas de 

tejido subyacente al nervio, una vez realizado esto se inici~ 

rá el proceso de regeneraci6n de las fibras nerviosas, duran

te .ros días siguientes a la lesión se presenta una prolifera

ci6n de las c6lulas de schwann lo cual va a llenar el espacio 

entre los segmentos de la fibra seccionada, alrededor del 

cuarto día las fibras en proceso de regeneraci6n empiezan a -

invadir ese espacio, cada fibra se dividirá en numerosas ra--

mas que ocupan las hendiduras existentes entre las c6lulas de 

schwann, la velocidad de crcciniento de las ramificaciones es 

lenta en principio y al cabo de dos o tres semanas han reco--

rrido la zona lesionada, una vez que ha sucedido esto, los fi 

lamentos ax6nicos crecen entre las células de schwann, las 

nuevas fibras crecerán a raz6n de dos a cuatro mm. por día 

hasta que logran recuperar la continuidad del nervio seccion~ 

do, el que vuelve a tener funcionamiento considerando la \'el~ 

cidad de regeneraci6n que será de uno a 1.5 mm por día, ~ien

tras esto sucede, en el trayecto de las fibras se observarán

algunos cambios, una capa de mielina producida por las célu-

las de schwann rodea al ax6n en crecimiento hasta que el 

ax6n y la capa de mielina se contin6an con las del nervio pa

ra recuperar su estado anterior a la lesi6n, de cada segmento 

lesionado crecerán numerosas ramificaciones ax6nicas, de las

cuales sólo una madurará completamente, la·s demás gradualmen

te se retraen y desaparecen. Existen :onas en las que confl~ 
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yen prolongaciones de varias neuronas y se encuentran muy ce! 

canas por lo que aumenta la posibilidad de que la neurona se

conecte con una termianci6n adecuada; la fibra regenerada pu~ 

de llegar a recuperar el 80% de su capacidad funcional origi

nal, cuando la lesi6n infringida al nervio es por compresión

º machacamiento y no hay separaci6n de segmentos, ni de teji

dos subyacenies lo que sucede es s6lo la discontinuidad de la 

vaina de mielina o ruptura parcial de los axones, así la rcp~ 

raci6n se lleva a cabo, básicamente por el mismo mecanismo, -

siendo la recuperaci6n funcional casi perfecta. 

En fechas recientes se ha dado a conocer una nueva -

teoría respecto a la regeneración de nervios lesionados por -

seccionamicnto, la cual enuncia que los nervios seccionados -

emitirán ramificaciones arborescentes que buscarán las ramifi 

caciones emitidas por el otro segmento, entrelazándose unas -

con otras, de modo que no es necesario afro~tar los segmentos, 

sin embargo dicha teoría se encuentra en período de investig~ 

ci6n y comprobaci6n por lo que es recomendable basarse en la

teoria expuesta anteriormente y se hace notar que para profu~ 

dizar en ella es necesario investigar en la literatura de neu 

ro fisiología. 

Deberemos considerar en el caso de presentarse una l~ 

si6n de este tipo que se cuenta con diversos fármacos que van 

a favorecer el restablecimiento del metabolismo celular del -

~is~ema nervioso, los cuales se componen princ~pal~cntc de -

elementos del complejo vitamínico "B", existen en el mcrcado

algunos como NEUROBION, NEUROFLAX y NEUROFOR, los cuales pod~ 
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mos recetar en caso necesario, aunque es muy rccoraendable ce~ 

sultar la literatura farmacéutica para determinar la posolo-

gía adecuada y las precauciones necesarias, ya que son medie! 

mentes de empleo muy delicado. 



CAPITULO 

CO~IPL I CAC IONES 

Siempre que se realiza un tratamiento quir6rgico a 

nivel oral se deberá observar la correcta evoluci6n del peri~ 

do posoperatorio, ya que siempre existe la posibilidad de que 

se presenten complicaciones que vnn a comprometer los proce-

sos de la cicatrizaci6n, lo cual es muy peligroso e inc6modo

tanto para el paciente como para el cirujano, por lo que será 

necesario estar totalmente seguros de que el paciente cooper~ 

rá con el cirujano, siguiendo las indicaciones al pie de la -

letra, así como del dominio de la t6cnica operatoria adecuada 

para cada procedimiento, de este modo, tomando todas las pre

cauciones, vamos a evitar molestas complicaciones, pero no de 

bemos olvidar que a6n en estas condiciones se dan casos en 

que surge la complicacion y será obligaci6n del cirujano es-

tar preparado para diagnosticarla y erraüicarla adecuadamente, 

Las complicaciones más frecuentes serán el dolor, la

inflamaci6n, la hemorragia, la dehiscencia de puntos y la in

fecci6n. 

Estas se pueden presentar en cualquier caso y en cual 

quier orden, para poder aclararlas las dividiremos en estudio 

específico para cada una. 
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Desde que el hombre es hombre se han presentado en él 

diversas enfermedades que a la postre le han causado la muer

te~ estas enfermedades traen consigo síntomas específicos, lo 

que permite en la actualidad reconocerlas, pero existe uno en 

especial que se presenta en casi todas las enfermedades y que 

da al organismo la señal de alar~a, de que algo se encuentra

mal, ese síntoma es el dolor, el cual es una experiencia com

pleja que comprende las diveras sensaciones provocadas por -

los diferentes estímulos nocivos provenientes de diferentes -

orígenes como las enfermedades, las lesiones de tipo traumát! 

co, etc~, cuya forma de manifestarse será el dolor, el cual,

debemos definir de alg6n modo, así, podremos decir que es una 

sensaci6n, de características desagradables por lo general, -

de intensidad y duraci6n variables dependiendo del estímulo -

que lo provoca, el dolor representa el sufrimiento causado 

por la percepci6n de una lesi6n real o de algo que amenaza 

con lesionar al organismo. 

El dolor es para el cirujano algo con lo que debe co~ 

vivir, aunque 6stc sea algo desconcertante, ya que no existe

el medio para cuantificarlo, es totalmente subjetivo, <lcpen-

diendo Je su manifcstaci6n,de la magnitud de la lcsi6n que -

lo causa, de la susceptibilidad del afectado, por lo cual de

bemos tener un mejor conocimiento <le su mecanismo de acci6n,

de las diversas etiologías y de la mejor manera de atacarlo -

efica:mcnte. 
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La susceptibilidad de la persona al dolor se verá mo

dificada por varios aspectos como son la raza, sexo 1 persona

lidad, cultura, etc., que se ven determinados por situaciones 

del desarrollo, del medio ambiente, grupo o clase social, - -

idiosincrasia, etc., así con estas influencias la susceptibi

lidad al dolor de cada persona va a experimentar cambios como 

aumento del umbral, lo que va a provocar que los estímulos d~ 

ban ser muy ifit'éñ .. sOs para ser perceptibles o por lo contrario, 

que se observe una disminuci6n <le umbral, así, la persona con 

un pequefto estímulo demuestra una respuesta exagerada, 'dichas 

viariaciones son más o menos frecuentes, por lo que el inte-

rrogatorio deberá incluir respuestas de la intensidad, cstírn~ 

los que lo provocan, duraci6n, así como la locali:aci6n del -

dolor, lo que nos dard la pauta para poder cstabluccr el dia¡ 

n6stico y tratamiento correc~os. 

Por lo que rdspecta a los mecanismos de acci6n <lcl <lo 

lar se han considerado varias teorías como la tlc la especifi

cidad que se bas:1 en el concepto de existencia <le terminacio

nes específicas para cada sensación, existiendo terminaciones 

para los estímulos de tacto, frío, calor, así como las de do

lor para cada seccioá de tcji<lo; la teoría de la sumaci6n su

gería que el dolor era el resultado de la acumulaci6n de estí 

mulos primarios hasta que 'stos producían respuesta, pero es

tas teorías tenían deficiencias ya que no explicaban del todo 

el mecanismo del dolor, las más recientes investigaciones han 

arrojado resultados que con~lementan dichas teorías, de modo

que se pueda comprender mejor el mecanismo del <lolor, se en--
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contr6 la existencia de diversos tipos de fibras en el cuerpo 

que se encargarán de llevar los estímulos del sitio en que se 

origina al sitio donde serán interpretados en el cerebro, és

tas fibras se van a clasificar según su funci6n del siguiente 

modo: 

Fibras A 

Fibras A 

Fibras A 

Fibras A 

Fibras B 

Fibras e 

(a) 

Ca) 
(y) 

(ó) 

de función motora y propioceptores muscul~ 

res. 

de funci6n táctil y de presi6n. 

tacto y exci taci6n muscular. 

dolor, prurito, calor y frío. 

funciones neurovegetativas. 

dolor, prurito, funciones neurovegetativas 

y olfato. 

Siendo las más gruesas las fibras A (a) y las más del 

gadas las fibras e, siendo las más gruesas las encargadas de

transmitir las sensaciones rápidas y precisas y las delgadas

las sensaciones lentas y difusas. 

Toda la informaci6n sensorial del organismo llega a -

la médula espinal de donde serán transmitidas hasta el encéf~ 

lo por dos vías, las fibras gruesas entran por los cordones -

posteriores de la médula, mientras que la informaci6n captada 

por las fibras delgadas, que son las que transmiten el dolor, 

entran a la médula por el asta posterior de donde se originan 

los haces espinotalámicos anterior· y lateral, los cuales su-

ben al encéfalo por los cordones anterior y lateral respecti

_varnentc, esto va a originar una separación de las vías trans-



misaras de impulsos creándose dos sistemas, el del cord6n Pº! 

teior y el del cord6n o sistema espinotalámico. 

El sistema espinotalámico se va a encargar de la 

transmisi6n de impulsos que no requieren paso rápido, ni loe~ 

lizaci6n muy precisa, de lo cual se van a encargar las fibras 

delgadas, este sistema se va a dividir en tres trayectos <lif~ 

rentes que son: haz espinotalámico ventral, ha~ espinotalámi

co lateral y ha~ espinorreticular, estas vías se superponen -

mucho de modo que la divisi6n es muy difusa por lo que algu-

nos autores sólo la mencionan como vía espinotalámica antero

lateral, se menciona esa divisi6n porque cada secci6n corres

ponde al tipo de fibras que la forman, esta separaci6n de fi

bras se inicia en la médula, de donde la información senso- -

rial es llevada a diversos niveles del tálamo donde serán in

terpretados : se generará el estimulo de respuesta. Sabiendo 

ahora c6mo se lleva la informaci6n sensoriaL, abordaremos las 

formas de estinulaci6n de las fibras dolorigcnas especifica-

mente. 

El dolor se ha clasificado en tres tipos básicamente, 

que son dolor pun:antc, quemante y continuo. 

El de tipo punzante se percibe cuando existe una le-

si6n que se produce con un objeto punzocortante o cuando hay

una irritación difusa pero muy intensa. El de tipo quemante

se experimenta con lesiones provocadas por el calor excesivo, 

el dolor puede ser muy intenso y se considera el tipo que pr~ 

voca mayor sufrimiento, estos dos tipos se perciben superfi-

cialmente y son provocados por agentes externos al organismo. 
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El de tipo continuo no se percibe superficialmente, -

es un dolor profundo con diferentes intensidades, cuando afe~ 

ta zonas muy grandes, con poca intensidad puede convertirse -

en algo muy desagradable. Debcrcr.ms tener siempre en cucnta

quc todos los pacientes que se somcterln a ci!ug!a bucal se -

verán afectados por la tcnsi6n que esto implica, el saber co~ 

trolar esto va a redundar en el mejor manejo y control del p~ 

ciente. 

A nivel bucal las tcrmianciones clolorígenas no se es

timulan directamente durante la cirugía ya que ésta se reali

za bajo el efecto de anestésicos, el dolor se presentará des

pués debido a la presencia de sustancias o agentes-químicos -

que intervienen en el fcnó~cno dela inflamación, así dichos -

agentes estimularán las terminaciones tlolorígcnas, los agen-

tes más importantes que producirán dolor son las cininas y -

las prostaglandinas. 

Las cininas son sustancias que se activ-:in por protea

sas llamadas calícreínas, l~s cuales actúan sobre una pro- -

tcina circulante del plasma llamada bradicin6geno que a su -

vez libera a la bradicinina que es un mediador de la inflama

ci6n y una sustancia estimulante Je las terminaciones dolori

genas. 

A nivel bucal las calicrelnas son producidas por las

glándulas sali
0

valcs, ;ior lo que, al reali:ar procedimientos -

quirúrgicos entrarán en contacto con la sangre que contiene -

brodicinin6geno que liberará bradicinina que provocar6 dolor. 

AJcrnás de las proteasas contcniJns en snngrc y saliva 
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hay otras contenidas en los gl6bulos blancos, estas proteasas 

se llaman catepsinas que al ser liberadas en la sangre forma

rá~ las leucocininas las que estimulan el proceso inflamato-

rio así como las tc~~inaciones <lolorígcnas, cusando dolor. 

Las prostaglandinas son otro de los mediadores quími

cos de los que se dice son sintcti=ados c11 todos los tejidos

ª partir del 5cido araquid6nico, la propiedad más importante 

de las prostaglandinas es su capacidad de aumentar las propi~ 

dadcs de las cininas, ca1icrc1nas y leucocininas, intensifica~ 

do así el edema y el dolor. Todos los efectos explicados an

teriormente deben ser controlados con prontitud y eficacia 

por el cirujano bucal que se encuentre a cargo de observar la 

evoluci6n posoperatoria, y para ejercer ese adecuado control

debc conocer los medicamentos ld6ncos que produzcan la analg~ 

sia necesaria para cviLar al paciente molestias, esos medica

mentos se denominan analgésicos, los cuales se estudiarán cn

el capítulo ulterior. 
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B) INFLAMACIONJ 

La inflamaci6n es la capacidad del cuerpo humano para 

reaccionar ante las lesiones dando paso a los procesos de re

paraci6n que ya han sido explicados anteriormente, el proceso 

inflamatorio se presentará antes del proceso de reparaci6n de 

heridas, pero también se presentará siempre que exista un - -

agente agresor aún cuando esto no genere una herida o pérdida 

de sustancia, se podría definir a la inflamaci6n como.una 

reacci6n inespecífica local del tejido vascularizado ante una 

lesi6n. 

En la antiguedad se crcy6 que la inflarnaci6n era una

enfermedad en sí, que presentaba cuatro signos principales -

que son: calor, tumcfacci6n, rubor y dolor, a los que sé adi

cionaba un Último signo que es la p6rdida de funci6n hasta·-

que la lesi6n cr:i reparada, mucho tiempo después se ha obser

vado que la inflarnaci6n era provocada por múltiples causas -

por lo que no se podía considerar como una enfermedad, sino -

como una acci6n saludable y protectora del organismo que fav~ 

recia la curaci6n <le las zonas lesionadas, hoy se sabe que 

gracias a la inflamaci6n el organismo reacciona contra el -

agente lesivo y permite una rápida reparaci6n de la lesi6n. -

La inflamaci6n tendrá corno finalidad el destruir e impedir el 

avance del agente lesivo y de las células que resultaron des

truidas, así como activar una serie de acontecicientos que 

constituyen los procesos Je cicatri~ación4 

Por lo g~nernl la inflamuci6n tiene una finalidad --
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útil al organislilo, pero también puede t·ener efectos nocivos .. 

como secuelas de la artritis reumatoide o reacciones de sensi 

bilidad exagerada, pero que el proceso inflamatorio sea nor-

mal depende de varios factores inherentes a cada persona como 

son su resistencia o labilidad ante los agentes externos, su

capacidad de reaccionar ante ellos en forma adecuada, etc. 

La inflamaci6n se presenta en dos etapas que siguen -

una a otra, aún cuando la mayoría de las.veces s6lo se pre-

senta la primera, éstas dos etapas son la inflarnaci6n aguda y 

la inflamaci6n cr6nica, las que observan ciertas diferencias 

entre sí las que a continuaci6n se explican. 

Inflamaci6n aguda 

Se denomina así a la inflamaci6n que se presenta des

pués de la lesión, en un lapso de tiempo corto, sea cual sea

el sitio o el agente lesivo. Los-agentes que provoca.1 lesi6n 

tisular o celular son de tres tipó~ principalmente: 

- agentes físicos.- quemaduras, radiaci6n y traumatis 

mos .. 

- agentes químicos.- sustancias cáusticas . 

.. todos los tipos de reacciones inmunológicas. 

La intensidad y duraci6n de la inflamaci6n dependerán -

de la relacion entre la potencia del agente lesivo y la re-

sistencia del huésped. La inflamación se va a manifestar a -

niYel local por ~rc-s fenómenos característicos que son: modi

ficaciones de flujo y calibre vascular, cambios en la permea

bilidad vascular y el exudado leucocitaria. 
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Las modificaciones del flujo y calibre vascular se 

van a observar inmediatamente después de la lesi6n, en un - -

tiempo que es variable y depende-de la intensidad de la le- -

si6n, se inicia por la acci6n de mediadores químicos, los cam 

bios se observarán en el siguiente orden: 

1.- En primer lugar se observa constricci6n pasajera

de arteriolas cuyo mecanismo se desconoce aunque se cTee la -

posibilidad de que sea de inicio neur6geno o adrenérgico, es

ta constricci6n será de duración variable de acu~rdo al agen

te lesivo. 

2.- A continuaci6n se observará el fen6meno de vasodi 

lataci6n que se presenta primero en arteriolas y después a 

los lechos capilares y venulares de la zona lo que produce 

aumento de riego· sanguíneo que motivará calor y enrojecimien

to de la zona, el aumen~o del volumen sanguíneo en los vasos

dilatados puede provocár suficiente au~ento para crear trasu

dado pasajero de líquido pobre en prote!nas hacia los espa- -

cios exLravascularcs, provocándose con csLo una lentitud de 

la circulaci6r., por aumento de la permeabilidad de la micro-

vasculatura se presenta salida de líquido inflamatorio rico -

en proteínas hacia los tejidos extravascularcs, lo que origi

na concentraci6n de eritrocitos en vasos de pequeño calibre,

lo que produce mayor viscosidad de la sangre, lo que se deno-

mina cstasis, al mismo tiempo que se presenta la cstasis se -

observa oricntaci6n periférica de leucocitos a lo largo del -

endotelio cle los vasos sanguíneos <le pequeño calibre, inicia~ 

do con esto el proceso de la cigraci611 leucocitaria que acta-
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raremos posteriormente en el episodio de exudado leucocitario. 

3.- A consecuencia del escape del líquido de los va-

sos hacia el espacio tisular, se observará hinchaz6n tisular

que se denomina edema. Estos tres puntos principales del fe

n6meno inflamatorio fueron descritos por Sir Thomas Lewis, -

por lo que a tales signos se les conoce como la triple res- -

puesta de Lewis, que se engloba en que las reacciones del or

ganismo ante un agente lesivo serán vasoconstricci6n. vasodi

lataci6n y edema. 

Los cambios en la permeabilidad vascular son fen6me-

nos algo complejos por lo que es necesario aclarar c6mo fun-

ciona la permeabilidad en estado normal, así como un concepto 

de la estructura normal de la microcirculaci6n. 

La microcirculaci6n comprende arteriolas, capilares y 

vénulas, en estos sitios ocurre el recambio de sustancias en

tre la sangre y los tejidos, estos pequeños vasos están com-

puestos por endotelio, el cual es de tres tipos generalmente: 

- endotelio continuo presente en capilares de piel, -

músculos. coraz6n. pulmones y cerebro. as{ co•o en

venas. arterias. arteriolas y vénulas. 

- endotelio fenestrado, se encuentra en 6rganos endo

crinos, aparato digestivo y glo•érulo renal y el 

- endotelio discontinuo o abierto,se observa en híga

do, bazo y médula 6sea. 

Como se indica, los vasos están co•puestos por endot~ 

lio continuo, el cual segfui se ha observado funciona como una 

membrana semipermeable que permite movimiento libre de agua y 
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moléculas pequeñas, e impide o limita el paso de proteínas 

plasmáticas, el mecanismo por el cual existe el paso de sus-

tancias ha sido muy discutido, existen algunas hip6tesis nl -

respecto, la primera proponía la existencia de pequeños poros 

por donde salían las sustancias de los vasos a los espacios -

tisulares por un mecanismo de difusi6n pasiva, también se han 

propuesto hip6tesis en que la difusi6n puede ser bidireccío-

nal o de vías múltiples, actualmente no se han aceptado del -

todo dichos modelos. 

El endotelio vascular contiene vesículas micropinoci

t6ticas, las que se han considerado como equivalentes de los

poros, se dice que las vesículas forman conductos transendot~ 

lialcs continuos con capacidad de contraerse, lo cual también 

es <liscutido, por otra parte, una 6ltima hip6tesis postula -

que son las uniones intercelulares endoteliales el sitio fe -

-transporte de sustancias a través de la pared vascular, aun-_

que es evidente que dichas uniones difieren en estructura y-. 

permeabilidad de un 6rgano a otro; actualmente debido a la -

falta de un argumento s6lido que compruebe cualquiera de las

hip6tesis anteriores se ha hecho necesario aceptarlas como ba 

se general y reconocer el hecho evidente de que existen espa

cios en el endotelio vascular por donde se transportan susta~ 

cias, sin esto, no podría existir el fen6mcno inflamatorio, -

ahora bien, existen otros factores que son los encargados de

provocar el paso de elementos a través de la pared vascular,

estos factores son dos conjuntos opuestos de fuerzas Jcnomina 

das presiones, que· se producen tanto en el interior del vaso-
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como en el exterior, las cuales producirán que el líquido sa! 

ga de la circulaci6n, estas son las presiones osm6tica del -

líquido intersticial y la hidrostática intravnscular, las que 

producen entrada de líquido son la presi6n osm6tica de pro- -

teínas plasmáticas y la presión hidrostática tisular. 

La relaci6n entre las presiones es tal que existe sa

lida leve de líquidos hacia el exterior, el cual en estado -

normal drena a los linfáticos y no produce edema, cuando esta 

relnci6n se desequilibra hay aumento del volumen del líquido

que se lleva al exterior del capilar produciendo un trasudado, 

que cuando es excesivo produce edema. 

En el edema inflamatorio el líquido que escapa es ri

co en proteínas, lo que provoca trastornos en las presiones,

lo que obstruye el retorno del líquido a la sangre en el ex-

tremo venoso del capilar por lo que hay s..-lida abundante de -

líquido. 

El endotelio vascular constituye una división entre -

la sangre y los tejidos que tiene la facultad de realizar fu~ 

cienes metab6licas y de sintesis, ya que se ha comprobado que 

el endotelio secreta sustancias como las prostaglandinas, fas 

tor antihemofÍlico, activador del plasmin6geno, etc., de los

cuales se hablará en el episodio corresRondiente a los media

dores de la inflamaci6n. Conociendo ahora las característi-

cas normales de la permeabilidad vascular, podemos comprender 

lo que sucede cuando los tejidos son afectados por los dife-

rentes tipos de lesión, ya que dependiendo del tipo de intens~ 

dad do fsta, se presentan tres clases de reacci6n que son: 
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1) reacci6n inmediata pasajera, 

2) reacci6n inmediata duradera y 

3) reacción tardía <luraUera. 

La reacci6n inmediata pasajera es resultado de lesi6n 

de tipo benigno o hipersensibilidad de agrcsi6n leve, comien

za inmediatamente despues de la lesi6n, alcanza el máximo en

los siguientes die" minutos y cesa alrededor de los quince a 

treinta minutos, es producida por escape vascular de sustan-

cias como la histamina, serotonina y bradicinina, act6a sobre 

vénulas de calibre pequcfio y aediano, así como provoca11do 

contracci6n de las células endoteliales, formando con esto 

brechas intercelulares que permiten el escape de proteínas 

plasmáticas. 

La reacci6n inmediata duradera se presenta en lesio-

nes graves, por lo general acompañadas de necrosis de células 

endotcliales. El escape de sustancias se inicia inmediata~en 

te después Ue la lesión, continúa a su máxi~o varias horas y

persiste por uno o varios días hasta que los vasos dañados 

son reparados o presentan trombosis. En esta reacci6n se ven 

afectados todos los· componentes de la rnicrocirculaci6n que 

son las arteriolas, capilares y vénulas, existe daño grave de 

células endotel iales, se pres en tan esfacelos d',:> los tejidos. -

En este caso el aumento de permeabilidad se debe a daño dire~ 

to sobre la pared vascular, y el exudado inflamatorio es ri

co en proteínas y eritrocitos. 

La reacci6n duradera tardía es bast~ntc frecuente, se 

inicia después de lesiones térmicas benignas a moderatlas o r~ 
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diaci6n, también se observa por reacciones de hipersensibili

dad, dura de varias horas a algunos días, en este tipo se 

desconoce el mecanismo de la formación tle brechas endotelia-

les y porque el exudado es tardío. 

La reacci6n que se presenta despu6s de realizar un -

tratamiento quir6rgico•ser3 del tipo <le la rcacci6n inmediaLa 

durade~a, ya que se provocar~ lesión directa sobre los vasos

de la zona quirú~gica. 

El exudado leucocitario, el cual ha sido mencionado -

con anterioridad al hablar de migración leucocitaria, se ini

cia al producirse una lesi6n que daña células las que deben -

ser eliminadas así corno los microorganismos que pudieran lle

gar al sitio de la lesi6n y producir contaminaci6n, de tal m~ 

do que la presencia de leucocitos en los sitios de inflama- -

ción será la primera línea de defensa del organismo, así las

células fagocitarias se van a encargar de los invasores extr~ 

ños, por ·esto los leucocitos deben llegar a los sitios de le

si6n mediante cuatro fen6menos que conf9rman la migraci6n le~ 

cocitaria y que son: 

1) marginaci6n y pavimentación. 

Z) migración. 

3) quimiotaxis y 

4) fagocitosis. 

1) Marginación.- en la sangre circulante los leucoci

tos y eritrocitos se encuentran al centro de la circulaci6n,

dejando una capa de plasma libre en contacto con la pared vas 

cular, al presentarse la esLa~is vascular, los leucocitos se-
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dirigirán a la periferia del vaso, hasta entrar en contacto -

con la pared de el vaso, quedando en contacto con las células 

endoteliales. 

La pavimentaci6n se observa cuando los vasos que 11~ 

gan a la pcriferi~ se acumulan unos sobre otros hasta rcves-

tir la pared vascular de leucocitos. 

2) migraci6n.- es el mecanismo por el cual los leuco

citos m6viles escapan de los vasos sanguíneos a los tejidos -

cxtravasculares, los leucocitos son de varios tipos que son -

neutr6filos, eosin6filos, bas6filos, monocitos y linfocitos,

que van a cruzar la pared vascular por las uniones intercelu

lares que se han ensanchado, por la contracci6n de c6lulas e~ 

doteliales, de manera que' escapan del vaso por motilidad act~ 

va y permanecen en el espacio que existe entre el endotelio y 

la membrana basal, para finalmente escapar al espacio extra-

vascular. 

3) quimiotaxis.- a este fen6meno se le puede explicar 

como la migraci6n unid'ireccional de leucocitos hacia un agen

te que los atrae, siendo este agente de atracci6n el sitio de 

lesión. 

4) fagocitosis.- es el mecanismo por el cual los ele

mentos extraños tales como células r.uertas, microorganisraos,

ctc., son eliminadas por los leucocitos en tres fases que co~ 

sisten en el reconociniento de los elementos extraños, para -

luego englobarse o engullirse y por 6ltimo darles muerte o de 

gradarlos. 

Los leucocitos que intervienen en la reacci6n inflnrn~ 
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toria son los leucocitos polimorfonucleares (neutr6filos, ba

s6filos y eosin6filos), monocitos, linfocitos y células plas

~áticas, todos estos se encuentran en estado normal en la sa~ 

gre circulante, exceptuando a las c'lulas plasmiticas todos -

estos elementos tienen una funci6n igportante en la reacci6n

inflama toria y aún cuando sus acciones se superponen unas con 

otras, siguen un patr6n <le entrada en la reacci6n bastante d~ 

fin ido. 

-Neutr6filos.- son los primeros efi acumularse en las

zonas de inflamaci6n aguda, siendo la primera línea de defen

sa contra los estímulos lesivos cuyas funciones principales -

son la fagocitosis-y muerte bacteriana. 

-Eosin6filos.- aparecen tardíamente en las reacciones 

<le hipersensibilitlad, y aunque ta~bién son fagocitarios su -

íunci6n principal es dar término a las reacciones alérgicas

impidiendo que -la lesi6n tisular sea irreversible. 

- Bas6fllos.- su función principal es la sccreci6n o 

liberaci6n de sustancias co~o la nistamina y otros mediadores 

corno rcacci6n a estímulos como traumatismos y fármacos. 

-Monoci tos. - se conocen junto con los r.mcr6fagos cor.lo 

las células de limpieza del organismo, abundan en etapas ava~ 

zadas de la inflaMaci6n, y cuando se encuentran en tejido co

nectivo se dcnor.linan histiocitos.. Sus funciones má.s iraporta!!_ 

tes son la fagocitosis de microorganismos invasores y cuerpos 

ex.traño.s,. así. couo la libcraci6n <lC enzi:rns que pueden degra

dar el tejido conectivo, <le este modo se efectúa la lirnpíe:a

dc. los focos inflam~t torios. Se ha ~bserva<lo que tnmb ién l ib~ 
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ran sustancias que son mediadoras de la inflamaci6n. 

-Linfocitos y c6lulas plasmáticas.- su funci6n en la

inflamaci6n no ha sido esclarecida, se sabe que intervienen -

en reacciones inmunitarias. Su importancia en el proceso re

side en su presencia en la inflamaci6n cr6nica que produzca -

una reacción inrnunol6gica, aunque esto no está debidamente --

comprobado. 

Ahora bien, se sabe que la reacci6n inflamatoria se -

inicia despu6s de una lesi6n, pero esto s6lo pone en funciona 

miento a un grupo de sustancias que son liberadas ante un es

tím~lo, estas sustancias se <lcnominan mediadores químicos de

la inflamaci6n, los que se encargan de desencadenar cada uno

de los fen6menos ya explicados. 

Los mediadores pueden originarse en el plasma, de al

gún tipo de células o posiblemente del tejido lesionado, de rn~ 

ncra que se pueden clasificar como sigue: 

1) Aminas vasoactivas.- histamina y scrotonina·. 

2) Protcasas plasmáticas. 

a) sistema de cianinas.- bradiciqina y cali-

creínas. 

b) sistema del complemento. 

e) sistema de coagulaci6n-fibrinolitico. 

3) Prostaglandinas. 

4) Productos de neutr6filos. 

5) Factores linfocíticos. 

1) Aminas vasoactivas.- La histamina y la serotonina-
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son los mediadores principales de la fase inmediata de aumen

to de la permeabilidad y de vasodilataci6n. Su concentraci6n 

disminuye a los primeros sesenta minutos por lo que su efecto 

es importante en los estadías lniciales de la inflamaci6n. 

2) Proteasas plasmáticas.- Este grupo se forma de - -

tres difcrenes sistenas que se interrelacionan entre sí que -

son los sistemas cininas, compleMento y coagulaci6n. 

El sistema de cininas produce la liberaci6n de bradi

cinina por activaci6n del factor hagemnn que a ~u vez activa

ª la precalicrcína que se convierte en cnlicreina que dcsdo-

blará el cinin6geno produciendo la bradicinina, la cual es un 

agente que produce aumento de la permeabilidad vascular y va

sodilatación. 

El SÍ$tcma del complemento interviene en la reacci6n

inflamatoria de tipo inmunol6gico. El sistema de coagulación 

se inicia por activaci6n de t.rombl11a por protrombina que acti, 

vará el fibrin6gcno que se convierte en fibrina y fibrinopép

tidos, los que producen aumento de la permeabilidad vascular

y la actividad qui~iot6ctica <le las c61ula~ leucocitarias. El 

sistema fibrinolítico se inicia por activaci6n Jcl plasmin6g~ 

no que se conjuga con fibrina para generar plasmina, la cual

activa el factor hngcm.an, lo que inicia lu producci6n Je bra

dicinina, es decir, comienza el sistema de cininas. 

3) Prostaglandina~.- Son hormonas tisulares que son -

producidas por la mayor parte de c6lulas del tejido conectivo; 

en el foco inflamatorio hay neutr6filos, macr6fagos, plaque-

tas y c&lulas endotcliales que pueden producir prostaglandi--
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nas, cuyas funciones principales son vasodilataci6n intensa -

que potencia los efectos sobre la permeabilidad de otros me-

diadores como la histamina y la bradicinina, contribuyen tam

bién a la producci6n de fiebre y dolor. 

4) Productos de neutr6filos.- son enzimas principal-

mente que se encargan de degradar componentes extracelulares, 

atacan colágena, fibrina, membrana basal y cartílago. Los -

productos de neutr6filos se encuentran en el infiltrado infla 

rnatorio y si no se reprimen producen aumento ulterior de per

meabilidad vascular, quirniotaxis y dafio tisular. 

5) Factores linfocitarios.- Intervienen principalmen

te en la reacci6n inflamatoria de tipo inmunol6gico. 

Las reacciones inflamatorias producen exudados que di 

fieren en el contenido de líquidos, proteínas plasmáticas y -

células, lo que se debe a la gravedad de la reacci6n y a la -

etiología <le ésta, los mencionados exudados se clasifican en

cuatro grupos principales seg6n su contenido: 

Seroso.- se caracteriza por contenido abundante de lí 

quido acuoso pobre en proteínas .que se deriva principalmente

dcl suero sanguíneo. 

Fibrinoso.- se caracteriza por la presencia de pro- -

teínas plasra4ticas, fibrin6gcno y fibrina principalmente, sc

proscnta en procesos de inflamación aguda severa. 

Supurado o purulento.- de esta forma de inflamaci6n -

es característica la presencia de microorganismos como son -

estafilococo, neumococo, meningococo, colibacilos y estrepto

coco que producen abundante pus o exudado purulento, puede 
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presentarse en una zona locali=ada o extenderse en la superf! 

cie de 6rganos o difundirse en los tejidos. Se presenta como 

resultado de contaminaci6n bacteriana de la herida. 

Hemorrágico.- es una me=cla de cualquiera de los ante 

riores con la presencia de eri~rocitos provocada por la rupt~ 

ra de vasos, esre tipo de exudado no es típico ni frCcucntc -

si se observan las técnicas quirúrgicas adecuadamente. 

La presencia de exudado, como ya se indic6, dependerá 

de la gravedad de la lesi6n, aunque si no se observan los cu! 

dados debidos puede complicarse, iniciando por un estadío se

roso, tornarse fibrinoso y finalmente supurado. Si la infla

rnaci6n no resuelve el problema con su reacci6n aguda, puede -

persistir durante un lapso largo de semanas o meses e incluso 

años lo que se llama Inflarnaci6n cr6nica, la cual se caracte

riza por infiltraci6n de macr6fagos, así como de linfocitos y 

eosin6filos, se observa proliferaci6n de fibroblastos y en -

ocasiones de pequeños vasos sanguíneos; es poco frecuente que 

este tipo de inflamacion se presente en el curso posoperato-

rio de ~irugía bucal, pero cuando sucede el tratamiento será

semejante al de la inflamaci6n aguda, por lo que es muy impo~ 

tante conocer sus mecanisraos de acci6n, el tratamiento se 

aclarará en el momento oportuno. 
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C) HEMORRAGIA 

Se conoce con el nombre de hemorragia a la salida de

sangre a través de \"asos que han sido lcsionndos de algún mo

do que va a producir su ruptura, dicha salida puede ser mas o 

menos iotensa. Se considera hemorragia cuando hay algún des

orden en el sistema de coagulaci6n, del cual deberemos recor

dar los aspectos más importantes; al producirse una lesi6n -

que implique a vasos sanguíneos, se producirá salida de san-

gre que debe cesar por acci6n del mecanismo de coagulací6n -

hasta conseguir la hemostasia. El mecanismo de coagulaci6n -

funciona por medio de doce constituyentes sangu1neos que se -

denominan con números romanos del I al XIII, exceptuando el -

VI, dichos factores efectúan su acci6n por acti\"aci6n sucesi

va. estos componentes son: 

fac"tor 

fac"tor 

factor 

factor 

factor 

factor 

.factor 

factor 

factor 

fac"tor 

I. - fibrin6geno. 

II. - protrombina. 

III. - t:romboplast.ina. 

ff.- ca.lcio 

\". - proacelerina o factor ol.:en. 

nI. - proconvertina. 

VIII. - factor antihcmofílico o "tror.lboplastin6-

geno. 

IX.- christmas o componente tro~boplastínico 

plasma. 

X.- Stuart-Prower. 

xr.- antecedente tromboplastínico del plasma. 
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factor XII.- factor llngcman. 

factor XIII.- Laki-Loran<l o cstabilizn<lor Je fibrina. 

este orden se asign6 debido al or<len en qt1c fueron <lescubi¿r

tos y no en el orden en que se desernpcfian dentro del fc116mcno 

<le la coaguluci6n, dicho fcn6mcno se ha denominado comúnmente 

11 cascri<la <le congulnci6n 11 quo se inicia po1· dos raccnnismos Lle-

nctiv¡lci611 succsivu que se cxplJcn en el siguic11te cuadro. 

Cascada Je Coagulaci6n 

V:ía intrínsccu Vía extrínseca 

factor XlI llagcman factor Ill tromboplastinu 
tisular 

factor XI anlecedcntc 
tromboplastínico 

factor IX christmas 

factor Vlll antihemoff
lico o tromboplastin6gcho 

factor III inicialmente 
activado 

factor X Stuart-Prowur 
IV calcio 

V proncclcrina 

factor 111 trott~oplastino 
final~cnte activ:1tlo 

factor IJ protromblnn 

trombinil 

factor fibrin6geno 

fihrinu laxa 
factor XIII laki-loran<l 

fibrina densa 
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Las mencionadas vías de activaci6n difieren en su ini 

cio pues la vía intrínseca se lleva a cabo con factores que -

provienen del interior del vaso sanguíneo afectado, mientras

que la extrínseca funciona por factores que provienen de los 

tejidos. 

La vía intrínseca se inicia por la activaci6n del fa~ 

tor XII hageman por el contacto con la colágena del vaso afee 

tado, así el factor XII procede a activar al factor XI antece 

dente tromboplastínico del plasma el cual activa el factor -

IX christmas o componente tromboplastínico del plasma, el que 

Ta a actaur sobre el factor VIII, uni,ndose en el siguiente

punto a la vía extrínseca, la cua! se inicia por la activa- -

ci6n de la tromboplastina tisular contenida en casi todos los 

tejidos, ésta es activada por el factor VII proconvertina y -

el factor IV calcio, así se produce tromboplastina parcialme~ 

te activada, de aquí en adelante los fen6menos de la coagula

ci6n son los mismos para amba~ vías de aodo que el factor 

VIII tromboplastin6geno de la vía intrínseca y el factor III 

tromboplastina parcialmente activada, entrarán en contacto ~~ 

con el factor X Stuart-Proh~r que en acci6n conjunta con los -

factores IV calcio y V proacelerina se produce factor III - -

tromboplastina finalmente activada, la cual activar& el fac-

tor II protrombina que produce trombin·a, la .que actiTa al fa~ 

tor I fibrin6geno que produce mon6meros de fibrina laxa que -

se unen formando polímeros de_ fibrina densa que por acci6n -

del factor XIII Laki-Lorand o estabili=ador de fibrina se - -

unen formando un coá&ulo de polímeros de fibrina, y al formar 
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se el coágulo de fibrina se producirá el taponamiento del va-

so lesionado trayendo consigo la hemosta~ia, es decir, impi-

diendo la hemorragia. El que la coagulaci6n se lleve a cabo

depende "de la correcta funci6n de todos y cada uno de los fa~ 

tares explicados, cuando existe alguna anomalía en cualquiera 

de ellos la consecuencia inmediata será la presencia de hemo-

rragia, por lo que siempre que sea necesario realizar cual- -

quier tratamiento de cirugía bucal ser& muy importante ordc-

nar pruebas de laboratorio que nos indiquen c6mo se encuentra 

funcionando la coagulaci6n del paciente, para que en caso de

que exista algl1na anomalía se determine a qué nivel se encue~ 

tra y normali:arla antes de someterlo al tratamiento quir6rg! 

ca. Las pruebas más comunes que nos serán útiles para tal --

efecto son: 

-tiempo de sangrado 

-rctracci6n del co6gulo 

~?laquet:is 

- tiempo <le coagulaci6n del 
plasma con calcío 

- tiempo de protrombina del 

menos de 10 minutos. 

ná:.; Je sorQ. 

- 100,000 a ZS0,000 m3 

más de 240 segundos. 

plasma 13 segundos 

-tiempo de protrombina de 
la sangre - 18 segundos 

-tiempo de tromboplastina 
parcial - 45 segundos 

-fragilidad capilar - sin altcraci6n 

Los valores anteriores son los que ha determinado el

Instituto Mexicano del Seguro Social, ser& necesario conside-
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rar que existen varias técnicas para realizar tales análisis, 

por lo que el laboratorio deberá aclarar qué técnica ha utili 

:atla 1 así como la tabla de valores n6rmales según la técnica

reali=aJa, a fin <le que el cirujano bucal pueda apreciar las

condiciones de la coagulaci6n del_ paciente y en caso de que -

exista alsún signo de anomalías poder darle el tratamiento n~ 

cesario anees de reali:ar la intervenci6n con el fin de evi-

tar conplic3ci6n del período posoperatorio o incluso durantc

la intervenci6n. 

Se debe considerar que algunos pacientes padecen cn-

ferce<ladcs que alteran la coagulación, por lo que está contr~ 

indicado rcali:ar en ellos cualquic! tipo de cirugía, entre -

tales paCecinientos se encuentran la hemofilia, las <lisera- -

sías sanguíneas, personas que por diversas circunstancias in

gieren Jnticoasulantes, etc., podemos encontrar tambi6n facto 

res Je fn¿ola nutricional, ya que los factores de la coagula

ci6n se ingi~ren por la dicta, de manera que una dicta mal ba 

lanceada puede provocar alteraciones que se reflejan en la 

coagulaci611 de la sangre, así co~o en otras alteraciones Jc

orcien general. Una ve: que el cirujano está totalmente segu

ro dol estaco normal del paciente puede proceder a realizar -

el trata~iento quirúrgico requerido, pero aún tomando éstas -

precauciones se puede presentar la 11emorragia, la cual se de

be conocer con sus diferentes características para poder con

trolarla 3¿ecuadamente, de este modo se clasificará a la hcmo 

rragia coco si¡uc: 

El tipo Je hemorragia dependerá dirccta~entc de los -
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afectados siendo hemorragia arterial, venosa y capilar, así -

como del momento en el que s~ presenta siendo primaria o se--

cunda ria. 

La hemorragia segGn los vasos afectados, tiene cada -

una características diferentes: 

-Hemorragia arterial.- .se distingue por ser pulsante, 

por su flujo vigoroso y el color Je la sangre es rojo brillante. 

-Hemorragia vei1osa.- puede no ser pulsante, de flujo

más lento en conparaci6n con la arterial y el color de la san 

gre será rojo oscuro. 

-flemorragia capilar.- será en capa ~de superficie, -

no es pulsante y el color cie la sangre es intermedio entre el 

co~or de la b~illante arterial y la oscura venosa. 

La hcrr.orragia según el momento en que se presente se-

observar& Jel siguiente modo: 

-Hemorragia primaria: se presenta co~o p3rte norfilal -

de la cirugía, ~sí como por las lasceracioncs ~revocadas por

traurnatismo, este tipo de hemorragia se pue<lc controlar nor-

malraente con la aplicación de ap6sitos de gasa a presión so-

brc la :ona sangrante, en ocasiones, durante la ~irugía se -

puede lasccrar un vaso de regular tamaño, ante lo cual será ne

cesario el pin:amiento del vaso con pinzas hemostáticas o tle

~osco, si con el pinzado no se detiene la hemorragia será ne-

ccsario realizar la ligadura del vaso lesionado con sutura a~ 

sorbible de 3-0 para vasos pequeños y con sutura no absorbi--

ble de 3-0 para vasos raayorcs, si se tiene la faciliLlad de -

canear con el aparato de electro coagulación el problema se -
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resuelve casi al instante, con estos métodos se podrá contro

lar fácilmente la hemorragia de tipo primario. 

-Hemorragia secundaria.- Se producirá durante el lap

so posopera torio, algunos autores consideran que 1 a hemorragia 

que se presenta en las primeras 24 horas se debe denominar i~ 

termedia y la que se presente después- de 24 horas se llame s~ 

cundaria, lo cual no es significativo, pues las características 

son muy similares y el tratamiento es el mismo, este tipo de

hemorragia se debe a la presencia de cuerpos extraños en la -

zona quirúrgica que pueden ser espículas de hueso, trozos de

esmalte o, alg6n material restaurador que pueda interferir con 

la organizaci6n y consolidación del coágulo. 

Para prevenir este tipo de hemorra~ia se recomienda -

lavar perfectamente la :ona quir6rgica a fin de eliminar los

cuerpos extraftos, suturar periectamentc la zona de modo que -

no se observe sangrado y colocar una gasa impregnada en algu

na soluci6n salina para que el paciente la muerda, ejerciendo 

presión en la :ona, lo cual favorece la··.formación <lel coágulo~ 

cuando la hemorragia secundaria se presenta, es genernlmente

ROr omisión Je estas medidas precautorias y el tratamiento -

consistir& en eliminar la sutura presente~ realizar el lavado 

exaustivo de la zona hasta que se presente un sangrado que .-

pueda contenerse mediante preii6n, antes de suturar, una vez 

que se ha logrado esto se procede a suturar nuevamente, colo

cando posteriormente un apósito que presione la zona, todo lo 

anterior debe realizarse bajo el efecto de anestesia local 

porque tal procedimiento pueda ser muy doloroso. 

En ocasione~ ninguno Je los métodos explica.dos es ca-
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paz de contener la hemorragia, en estos casos es necesario 

producir un coágulo "artificial" mediante el uso de gelatina

~bsorbible de fibri,;a, artificial conocida como gel-foam, la -

que actúa como aporte de elementos dé la coagulaci6n que pro

vocar& la l1emostasia o ccsaci6n de la hemorragia. En otras -

ocasiones es posible provocar vasoconstricci6n de los vasos -

sangrantes con la aplicación de sustancias vasoconstrictoras 

corno la epinefrina, ya sea en forma t6pica o infiltrada en -

cornbinaci6n con el anestésico local utilizado, lo cual en la

actunli<lad es muy común ya Fasi todos los anestésicos locales 

disponibles en el mercado contienen un agente vasoconstricto~ 

Si el cirujano bucal sigue al pie de la letra estos -

simples lineamientos es casi seguro que no se prescntar5n ca! 

plicaciones de ~ipo hemorr6gico, lo que redundar& en un lapso 

posoperatorio breve, sin problemas y una rápida rccuperación

de nuestro paciente. 



O) DEHISCENCIA DE PUNTOS 

Se denomina con este nom.bre la ruptura de los puntos ... 

de sutura que deben mantener en su sitio a los tejidos incid! 

dos, provocando con su ruptura que los tejidos se separen, es 

ta es una complicaci6n muy poco a~cndida por la literatura ya 

que no es del todo frecuente pero no por ello menos molesta y 

peligrosa. La dehiscencia puede suceder por algunos mecanis

mos que se deben a diferentes causas inherentes a defectos de 

técnica al suturar o a descuidos del paciente. 

Entre los defectos de la técnica encontramos los pun

tos ~al anudatlos, lo que provocará que los puntos se corran o 

desanuden por completo; que el tejido quede sujeto a tensi6n

excesiva y se desgarre por completo; la utili:aci6n de mato-

rial absorbible cuyo tie:~~o de vida o absorci6n sea corto y

no prqporcione el tiempo suficiente pnra que-la cicatri~aci6n 

sea completa; que los tejidos no sean afrontados correctamen

te, Je tal modo que se puedan ver afectados los puntos, los -

tejidos o bien que la cicatrizaci6n sea deficiente; el que -

los puntos sean inSuficientes en número o calidad de codo que 

los tejidos se puedan desplazar o que existan espacios muer-

tos, lo que pro,roca tar.:.bién un proceso de cicatrizaci6n defi

ciente~ 

Por lo que respecta al descuido del paciente se pre-

sentan situaciones como la mala c~cnica de cepillado, Manipu

laci6n de los puntos con objetos extraños, lngesti6n de ali

mentos que provoque tracci6n de la sutura, lo que trae como -
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consecuencia que los puntos o los tejidos se rompan. Esta -

complicaci6n se observa en muy pocos casos y bajo circunstan

cias algo extrañas trayendo consecuencias que implican otras

complicaciones co~o son dolor, hemorragia, inflamaci6n o in-

fecci6n, las cuales se pueden pre~entar una sola o varias, -

formando un cuadro bastante problemático tanto para el pacie~ 

te como para el cirujano, el tratamiento para la dehiscencia

de puntos.consistirá en retirar los puntos remanentes, lavar

perfectament:e los tejidos para eliminar rcst:os alimenticios -

acumulados, regularizar los bordes de la herida, eliminar es

facelos y afrontar los bordes de la herida y avivarlos para -

que los elementos que aporta la sangre den inicio al proceso 

de cicatrizaci6n, por Útlimo suturar de nuevo teniendo el cu! 

dado de no cor.ieter el mismo error que p1·ovoc6 la dehiscencia, 

para realizar este tratamiento será necesario que el paciente 

sea anestesiado nuevamente; una vez que se ha reali:ado todo

lo anterior se debe instruir al pacjcnte en el cuidado que d~ 

be observar, así como estrechar el control para evitar mayo-

res complicaciones que comprometan la adecuada rccuperaci6n

del paciente. 
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E) INFECCION 

Se conoce con el nombre de infecci6n a la entrada de

microorganismos pat6genos al organismo por una vla lábil, que 

se constituye por las heridas de cirugía bucal, dichos micro

organismos encontrarán en el cuerpo humano un medio propicio

para su desarrollo, lo que provoca des6rdenes e~ las diversas 

etapas del curso posoperatorio a la cirugla bucal. 

Es tal vez la complicaci6n posoperatoria más diffcil

de atender, ya que generalmente crea un cuadro complejo el -

que va a comprender manifestaciones de dolor e inflamaci6n, -

lo que es muy molesto, aparte de la interrupci6n del proceso

cicatrizal lo que es sumamente peligroso, ya que puede compr~ 

meter no s6lo la rccuperaci6n posoperatoria, sino tambiGn la

salud general del paciente por alguna secuela indeseable de -

la infección. 

Recordemos que el hombre vive en un medio ambiente en 

el que proliferan millares de microorganismos que pueden ser

peligrosos, por lo que se requiere de un sistema de defensa -

contra esos microorganismos, el cual se compone de las defen

sas naturales ~las defensas adquiridas. 

Las defensas naturales se conforman por tres llneas

especlficas, la primera la constituyen la piel y las mucosas, 

considerándose que la piel no es permeable a ningún microorg~ 

nismo, sin embargo se sabe que existen muchos tipos de micro

organismos en las mucosas, incluyendo algunos verdaderamente

pat6gcnos pero que están en un estado inactivo por ciertos ·-



77 

factores componentes tle las secreciones de las diversas muco

sas; la segunda línea de defensa natural es la rcacci6n· infla 

materia a la invasi6n bacteriana en la que se observa la ac-

ci6n de fagocitos, anticuerpos, etc., que actúan cuando por -

alguna causa las microorganismos han logrado vencer la prime

ra línea de defensa; la tercera línea de J~fcnsa corresponde

a los ganglios linfáticos regionales, los cuales drenan los -

procesos infecciosos a la ~angrc donde los microorganismos s~ 

r&n r&pidamcnte atacados y fagocitados por las c6lu1as fagoc! 

tarius del sistema rctículo-cn<lotelial o fagocitario rnononu-

clcar, cuan<lo la invasi6n bacteriana es ~uy intensa puede \tC!!. 

cer las tres lineas.de-Jcfensa natur~lcs, lo que trae como -

consecuencia la invasi6n bacteriana Je la sangre en forma gc

nerali=acia, lo cual es una for~a Je infccci6n ~:t1y grave, Jcno 

minada bactcrcmi3. 

las defensas adquiritlas son las pro<luciJas por el sis 

tema in~unitario, ras cuales act6ar1 cot1tr3 las infecciones vi 

r6sicns 1 6stas infcccior1cs generalmente afcct~n la salud gen~ 

ral r requieren atcnci6n rn6dica principalmente. 

A nivel bucal los procesos infecciosos son ¡1or lo ge

neral de tipo focal en su fase inicial, es decir se cncuan- -

eran pcricctamcnte locali:ados, on el caso ~e infecciones Pº! 

tcriorcs a la cirugía bucal se encuentran confina~as a la :o 

na quirúrgica, la cual es contaminada por cierto tipo de mi-

coorganisnos que se encuentr~n presentes siempre en la micro

floru bucal. 

La microiiora de la cavidad bL1c;1l e~ muy variada y --



cantiano 111ic1·aarg<rnis111as ¡jo los grupas cacos, l>ncUas y cs¡it

rilas, las que se clasifican por su respucstu u lo tlnci6n • 

<lo gramm co1no gr¿11nn1 positivos y grumm ncgntivas. 

Entro los grammpositivos cncontn1mos nlgunas cepas -

de cocos como estafilococos, estrc11tococos en algunas de sus

especies, bacilos como lactobacilos 1 vari11s espc~ics Je uctl

norniccs, lcptot1·ix, e11trc otros. 

Entre los gramnincgativos tcnomos otras ccpns do cocos 

como las del g6ncro ncisscrin, vcilonclla, bacilos como los -

bactcroidcs, n1claninogc11icus, fusobactcrlas, sclcnornonas, etc. 

entre una gra11 variedad <le n1icroorg;1niswos. 

Por lo general las i11fcccio1ics l1uc~1lcs son ¡1rovoc¡1tlus 

generalmente por microorganismos grar;un po~itivos 1 aunque en a.!_ 

gunus ocasiones se pro<lucc por gn.im111 11cgat!Vos ,. por lo que en

casas <le du<las es necesario realizar u11 cultivo, cuyo v:llor -

Jiagn6stico será muy in1porta11tc pur:t establecer la ternp6uti

ca antibi~tica, la cual se explicará oportt1namentc. 

La infccci611 es en sí una conta1dinaci6n bacteri:1na <le 

la l1erida producida por la cirt1g~¿1 l>L1cul, que se presenta cn

cicrtas co11dicio11os Jetcrmina<las por factores locales y sist6 

micas del 1>:1cicntc. 

Los factores locales son todos los factores irritati

vos que provocnn.inflnaaci6n <le los tejidos b11calcs como son

tabaquisrno, alcol1olisrao, restos alimenticios, placa bacteria

na o <lep6sitos <le t&rtaro, la irritaci6n que dichos elementos 

·provocan durante tiempo prolongado, traer& corno consccuencia

que lo resistencia normal del individuo cst6 natnblcmcntc <lis 
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minuída, convirtiendo al paciente en una persona propensa a -

la infecci6n. 

Los factores sistémicos son una entidad inportante -

de coad}~Vantes a la infecci6n, son un grupo de enfermedades

de diversas etiologías como son la diabetes mellitus que hace 

a la. persona especialmente lábil a la infecci6n, aunque con -

un adecuado control se puecie realizar cualquier tratamiento -

casi como si se tratara <le una persona sana. Las discrasias-

sanguíneas son también predisponcntes a la infccci6n, entre -

éstas encontramos las leucemias y las anemias .Principalmente, -

estas enfermedades provocan una disminuci6n general de la re

sistencia a la infecci6n, así como alteraciones en la cicatri 

zaci6n por lo que se presentan profusas hemorragias. La mal

nutrici6n debida a la falta de ingesti6n insuficiente de las

sustancias básicas del metabolismo por una deficiente dieta -

tanto en cantid~d como en calidad. Las enfermedades hepáti-

cas traen consigo anemias y problemas de la cicatrización con 

la consecuente propensi6n a la infecci6n. Las enfermedades -

renales que interfieren en la funci6n norraal de eliminación -

de desechos, cquilibibrio de líquidos y electrolitog, pucden

poner en peligro la cvoluci6n posoperatoria con altos riesgos 

de infecci6n tanto bucal como renal por escasez de defensas -

del organismo. Las enfer~edadcs cardiovascularcs como la fic 

bre reumática o personas que han sido sometidas a cirugía car 

diovascular son especialmente lábiles a la infecci6n, lo que

puede provocar un desenlace indeseable. 

Siempre que cualquiera de los factores locales o sis-
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témicos se presentan en los pacientes candidatos a cirugía b~ 

cal, deben ser eliminados en la medida de lo posible para que 

el paciente se encuentre lo m4s estable posible al realizar -

la intcrvenci6n, cuan¿o esto no es posible es preferible evi-

tar la cirugía y su posibles, incómo<la5 y peligrosas complic~ 

cienes. 

Como se ha =encionado antes, las infecciones se orig! 

nan por microorganis~os que contaminan las heridas generaUas

por cirugía, pero debemos tomar muy en cuenta para el correc

to diugn6stico y tr1tamiento, la clasificaci6n <le los proce-

sos infecciosos que je establece en base a sus Jifcrentes ca

rac"t.eríst.icas: 

- Seg611 su ~tiologÍ3 son virales, bacterianos, cic6ti 

cos y pnrasit~r~os. 

- Segán su tie~~o J~ cvoluci6n son agudos o cr6nicos. 

ScgGn sus ~a~1icstacioncs son clínicos o subclÍnicos. 

- 5~~Grl ~u !cc~li:~cl6n son <le tejidos Juros locali:! 

Jos :i: ~~aso ~ ~ ciusa Je 6r~anos ~cntarios, de te-

jidos bl~n¿c~ locali:a<los en nucosas9 carrillos, -

lengua r :~jido ~ingival. 

Existe otro critorio que clasificn los procesos infcc 

ciosos <le otra waner3: 

Según su locali:ación son intraóscos, subpcri6sti-

cos, supraperi6sticos, subcucosos, subtl6rmicos y -

~ransrnucosos o tr:1nsJ6rrnicos. 

- Scg6n su ~iiusi6n son locali:atlo, delimitado, c11caE 

sula.do y difuso, nL' encaµsulaJo. 
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E base a estas dos clasificaciones, ambas válidas se 

podrá establecer el tratamiento adecuado para cada tipo de i~ 

fecci6n. 

Po lo que respecta a las infecciones que se presen-

tan como s~cuelas de una intervcnci6n quirúrgica bucal, las -

caractcrís icas son específicas, por lo que potlemos decir que 

las infecc .enes bucales son de origen bacteriano, de tipo ag~ 

do, <le man !estación clínica, locali:ados en hueso, confina-

dos a muco~as; son intra6scos, submucosos, localizados y no -

siempre en apsulatlos, en base a esto, el cirujano bucal podrá 

deterr.dnar cuál será el tratar.iicnto tcral'.16utico para este pr~ 

ceso; gencr lmente se debe reali:ar el drenado del exudado, -

lo cual ali iará el dolor, y permitirá que los fármacos sumi

nistrados t'ngan mejor efecto; debido a que la munifestaci611-

clínica de a infccci6n se compone Uc inflamaci6n y dolor de

la :ona, lo.; fárraacos que deben ser suministrados son a11tibi~ 

tico~ para c.ombatir los agentes bacterianos y antiinflarnato-

rios para d sminuir la rcacci6n inflamatoria, así co1no analg~ 

sicos pura liviar el Jolor. 



C A P I T U L O l I I 

FAR.\L\COLOG!A POSOPERATOR!,\ 

En el capítulo correspondiente aclararnos cada una de 

las posibles complicaciones, sus causas y caract.c1·ísticas. A]._ 

gunas de ellas pueden considerarse accidentes o errores de 

técnica como son la hcnorragia o la dehiscencia <le puntos que 

se solucionan con un ~anejo clínico adecuado, pero por lo que 

respecta al dolor, la inilanaci6n y la infecci6n el manejo s~ 

rá diferente totalmente y es a base de f5rrnacos que son admi

nistrados a cada paciente segón las manifestaciones particul! 

res <le dichos procesos. 

Es necesario ~clarar que la inila~aci6n y el dolor -

se proscncan aproxi~aJ3nentc en el 90~ de los casos de ciru-

g{a bucal, estos si;nos est1n intiraa~ente relacionaJos, corno

se ha explicado antcr:cr~entc, par lo que se presentan ~nbos

Jurantc el pasoperatc~io, como respuesta Jel organis~o nn~c -

la agresi6n provoc3Ja por la cirugía, no así la infecci6n, -

que se presenta tambi~n en un porcentaje elevado, pero no co

mo integrante nor~al ¿e posoperatorio, sino como una cnti<la<l

individual y pato16~ic3 que se constituye en una agresi6n al

organismo, por lo que sieravrc qt1c se presente infccci6n, se -

presentar! inflaraaci6n y dolor a consecuencia de ella. 

En el presente c3pftulo abordaremos ia farmacología -

posopcratoriu que consis:ir5 en el conocireiento de las bases-
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el dolor, la inflamncio6 y la infcicci6n, 6stos mcdJcamcntos -

se llaman ai1alg~sicos, untii11(lnmatorios y antibi6ticos rus-

pcct.ivamcnte. 

A) ANALGHS l COS 

So conoce as i u los fá nnncos que son capaces de di :i- -

minuir o eliminar las sensaciones <le <lolor. 

I.os a11alg6sicos se dividen en dos grupos qllc so11 los 

narc6ticos y los no narc6ticos. 

I.os narc6ticos !.iC sub<lividcn en JcrivaJos lle Ja (;0- -

dc~na, dc1·ivaUos de la 111orfinn y sintét.ico~, este gn1po ..lu -

nnulg6sicos nnrc6ticos son <lcriva<los <le los OJ>iáccos }' simil¡1-

rcs. RccorJ01nos que el 11rimcr nnulg6sico utiliz¡1Jo para ¡1li-

viar el dolor J1or el ho1nbre fl1c el opio, C\1yo componu11tc prin 

cipal es la morfi11u, la que con otro g1~po <le drogas corno J¡t

hcro~JlB, co<lc;nu, cocaína, etc., son utilizadas par1t aliviar

ol dolor de intensidad mc<liu n exagerada, nct6un a nivel Je -

sistema nervioso central paro bloquear la sensibilidad al <lo

lor, ~stc grupo <le nnalg~sicos es suman1c1ltc efectivo co1ltru -

cualquier. tipo de dolor, pero tiene muchos ofcctos sccunJa-

rios como somnolencia, cambios en el estado de Animo, obnubi

laci6n mental, períodos do euforia y dcprusi6n, us{ como pro

blemas digestivos ya que act6a a nivel intestinal, disminuye 

la motilidad y provoca cstreftimiento, por todo lo anterior es 

poco usual el administrar analgésicos narc6ticos, llll~'fUC lo -
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más importante y peligroso es que éstos fármacos producen - -

adicci6n y cambios en la personalidad del individuo, por lo -

que el cirujano bucal nunca deberá utilizarlos, ya que impli

ca tomar todos los riesgos, responsabilidad y consecuencias. 

El objetivo de utilizar analgésicos es aliviar el do

lor, no causar mayores problemas, por lo que el uso de narc6-

ticos debe ser sumamente restringido y s6lo para personas cu-

yo dolor cause un sufrimien~o exagerado como en los,pacientcs 

que sufren cáncer en estadías terminales, siendo muy raros 

los casos en que el cirujano bucal deba utilizarlos. 

Los analgésicos no narc6ticos se dividen en derivados 

del ácido acetilsalicílico, derivados del acetominofen, sint! 

tices y otros. Estos son los analgésicos de elecci6n para el 

cirujano bucal, ya que no tienen tantos efectos secundarios -

como los narc6ticos, no producen adicci6n y en términos gene

rales son mejor tolerados. 

·Los derivados de ácido acetilsalicílico también llam~ 

dos salicilatos son utilizados para aliviar el dolor leve al

moderado, su mecanismo de acci6n para evitar el dolor consis-

te en la inhibici6n de la síntesis de prostaglandinas, lo que 

evita la producci6n de bradicinina, la cual estimula a las fi 

bras dolorígenas; al inhibir las prostaglandinas también po-

see efecto antiinflamatorio, y se ha comprobado que los sali-
; 

cilatos también tienen acci6n antipirética eficaz ya que ac--

túan a nivel del centro termorregulardor hipotalámico, hacie~ 

do que la temperatura elevada disminuya a nivel normal, pero

no hace descender la temperatura cuando ésta se encuentra nor 
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mal. 

La administraci6n de salicilatos generalmente no pro

voca secuelas, pero debido a la facilidad con que se expenden, 

a la automedicaci6n, puede llegar a consumirse en exceso, la

que provoc_'.' diversos des6rdenes como estimulaci6n seguida de

depres i6n, confusi6n, mareos, delirio, psicosis e incluso co

ma. A•nivel cardiovascular puede llegar a provocar depresi6n 

circulatoria por parálisis vasomotora. A nivel gastrointesti 

nal provoca malestar, náuseas y v6mito, así como úlcera gás-

trica hemorrágica, por todo esto es de particular importancia 

el manejo adecuado de los fármacos que pueden parecer inocuos 

pero que son. muy peligrosos en dosis excesivas. 

Los salicilatos se absorben rápidamente en el est6ma

go y en el intestino delgado, por lo que en menos de treinta

minutos se alcanzan concentraciones óptimas en sangre, aunque 

su máximo se alcanza a las dos horas para descender gradual-

mente, luegQ de absorberse se distribuye rápidamente en los• 

tejidos de todo el cuerpo ejerciendo su acci6n terapéutica p~ 

ra luego ser transformado en el hígado y ;er eliminado por 

vía renal, expulsándose ~or la orina principalmente y en me-

nor concentraci6n por saliva y sudoraci6n. Entre los salici

latos encontramos comercialmente los siguientes: 

·ASA 500 

lab. Liornont. cápsulas, sol. inyectable. 

Posee una accí6n analgésica rápida y sostenida duran

te 6 a 8 horas, con riesgos relatívaraonte bajos, de toleran-

cia aceptable, en solucí6n inyectable su acci6n dura do 12 a-
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15 hrs. aproximadamente. Está indicado ~ara el alivio del d~ 

lor dental y posquirúrgico, en procesos dolorosos >" febriles, 

dolores musculares y de origen rcumatoide. 

Está contraindicado en pacientes con hiperscnsibili-

dad a los salicilatos, en pacientes con Úlccra 7 cirrosis hep! 

tica o bajo tratamiento con anticoagulantes, en discrasias -

sanguíneas. 

Casi no tiene reacciones secundarias, aunque puede -

provocar aumento del tiempo de protrombina. 

Se administra en cápsulas en adultos, dos cápsulas c~ 

da 6 a 8 hrs. y en niños una cápsula cada 8 hrs. por vía oral. 

En soluci6n inyectable en adultos de uno a cuatro 

frascos ámpula al día, en niños de diez a veinticinco mg. por 

kg. de,peso, por vía intramuscular, intravenosa o venoclisis. 

-ASAWIN. 

lab. wintrhop. tabletas solubles 

Está indicado para alivio del dolor de la dentición,

dolor posquirúrgico bucal, neuralgia, cefalea, dolor muscula~ 

malestar y fiebre por gripe, dolores leves de artritis, reum~ 

tismo, dolor funcional de la mcnstruaci6n y molestias poste-

rieres a inmunizaciones. 

Está contraindicado en pacientes con hipersensibili-

dad salicílica, insuficiencia renal y hepática. Debe usarse

con precauci6n en pacienres con úlcera péptica, trastornos de 

la coagulación o bajo tratamiento anticoagulante. 

Pueden preser1tarse reacciones secundarias como ncrvi~ 
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sismo, mareo e insomnio por sobredosis. 

Se administra en adulto tabletas o solubles, una o dos· 

tabletas cada tres o cuatro horas y hasta ocho tabletas al -

día. La dosis pediátrica de una· a cuatro tabletas, dependie~ 

do de la edad del niño, la dosis establecida puede repetirse

cada cuatro hrs., hasta un máxiMo de·cinco veces al d1a. 

-DISPRINA. 

lab. bigaux. tabletas solubles. 

Por ser soluble alcanza sus niveles máximos en sangre, 

dos veces más rápido que el salicilato simple, por lo que se

requiere menor dosis para conseguir un buen afecto ccrapéuti

co, eliminando el riesgo de irritación gástrica. 

Está indicada en reumatismo, neuralgia, dolor denta-~ 

rio, dolor posquirúrgico bucul, Útil en esguinces y fractura~ 

Está contraindicado en pacientes intolerantes a sali

cilatos, Úlcera gastroduodenal activa y bajo·tratamiento antl 

coagulante, na se han observado reacciones secundarias. 

Se administran de dos a cuatro tableras disueltas en

agua, cada cuatro horas, en niños se administra una tableta -

dos o tres veces al día. 

Los derivados del Acctominofén son la elecci6n analg~ 

sica para pacientes hipersensibles a los salicilatos, su ac-

ci6n terapéutica es muy similar a éstos. Los derivados del -

acetaminof~n se absorben rñpidaraente por el tubo digestivo, -

alcanzando su máxima concentrución en sangre en menos de 

treinta minutos, se distribuyen a los tejidos, se transforman 
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en el hígado y se excretan por los riñones, en su mayor parte 

por la orina. Los derivados del acetominofén presentan mucho 

menos reacciones secundarias que los salicilatos, por lo que

se refieren a éstos, su acci6n analgésica y antipirética son

similares, aunque no se sabe su sitio de aCci6n, su acc~6n a~ 

tiinflamatoria es relativamente débil. A dosis elevadas se -

puede llegar a producir erupciones dérmicas y otras alergias, 

pero su principal efecto perjudicial es la lesi6n hepática -

por necrosis y puede ser mortal. 

En el comercio encontraremos: 

-TEMPRA. 

lab. mcdad johnson. tabletas,jarabe,supositorios,gotas. 

Posee un efecto analgésico eficaz por su rápida absor 

ción en el tracto gastrointestinal. 

Está indicado en cefaleas, neuralgias, dolor muscular 

y articular, en odontalgias y dolor posquirúrgico bucal~ 

Está contraindicado en hipersensibilidad al acetomin~ 

fén, a dosis elevadas presenta erupciones y reacciones alérgi 

cas. 

Se administra en adultos una o dos tabletas de tres a 

cuatro veces al día. En niños de seis a doce años de media a 

una tableta, tres o cuatro veces al día. El jarabe, de una a 

seis cucharadas al día, las gotas de uno o dos goteros, cuat:ro 

veces al día y los supositorios de uno a cuatro veces al día

dependiendo de la edad del niño. 

-WINASORB 

lab. wintrhop. tabletas, gotas. 
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Está indicado para alivio de cefalea, neuritis, dolor 

muscular, dolores artríticos y rcumatoides, ¿talgia, odontal

gia, dolor de la dentici6n y dolor posquirórgico bucal. 

Está contraindicado en hipersensibilidad al acetomino 

fén, las reacciones secundarias son raras, aunque se puede -

presentar reacción alérgic1 y li~era somnolencia. 

Se administra en adultos de una a dos tabletas de - -

tres a cuatro veces al d!1. Ls gotas son para uso infantil -

de uno a cuatro goteros de tres a cunero veces al día, depen-

diendo de la edad del niño. 

-QUAL. 

lab. silanes. tabletas. 

Está indicado en cefaleas, dolor posparto, dolor pre 

y posopcratorio, odontalgia, otalgia, dolor tle tracto genito

urinario, traumatismos, ~igrañas psicosomáticas, dolor posqui 

rúrgico bucal. J 

Está contraindicado en pacientes con glaucoma, inges

ti6n de alcohol, embara:o e hi~ersensibilidad. Presenta rea~ 

cienes secundarias como aareo, somnolencia, excitación, insom 

nio, erupción cutánea, xerostomía y visión borrosa. 

Se administra una tableta, tres o cuatro veces al día, 

en algias severas se puede aumentar la dosis. Por sus compo

nentes, el QUAL s6lo debe usarse en pacientes cuyo dolor sea

severo y muy difícil de controlar con otro analgésico. 

Los analgésicos sintéticos son productos dcsa~rolla--

dos totalmente en el laboratorio, que pretenden sustituir los 

obtenidos de sustancias naturales, este tipo de fármacos pue-
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de tener el mismo potencial de acci6n que los derivados natu

rales, pero tratando de eliminar sus reacciones secundarias,

es decir, disminuyendo su toxicidad, entre ellos encontramos

en el mercado los siguientes: 

-CONMEL 

lab. wintrhop. tabletas. jarabe. 

Es un derivado sintético de la pirazolona, llamado di 

pirona, posee las propiedades generales de los salicilatos, -

pero no producen los problemas gástricos de éstos, produce ex

celente analgesia, así como efecto antipirético y antiinflama 

torio. 

Está indicado en cualquier afecci6n que presente fie

bre y dolor agudo o cr6nico, en procesos infecciosos agudos,

cefalalgia, neuralgia, se recomienda para todos los procesos

od~ntol6gico~ que requieran analgesia, es eficaz en odontal-

gia y en alivio de dolor posquirúrgico bucal. 

Está contraindicado en intolerantes al fármaco, o que 

sufren enfermedad hep~tica, no debe excederse la dosis, ni ad 

ministrar por más de diez días. Puede provocar reacciones s~ 

cundarias como anuria, anemia, edema, vómito, náuseas, hema-

rragia gastrointestinal y reacciones alérgica~. 

Se administra en adultos de una a dos tabletas, tres

º cuatro veces al dfa dependiendo de la intensidad del dolor. 

En nif<0s se administra de media a una tableta, dos o tres vc

veces al día, según la edad. El jarabe se administra en adul 

tos de Uos a cuatro cucharadusF eres o cuatro veces nl día y 

en niños de media a dos cucharadas, tres o cuatro veces al 
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día, seg6n la edad. 

·DOLOBID. 

lab. merck sharp & dohme. tabletas. 

Posee acción analgésica prolongada y propiedades anti 

inflamatorias. Está indicado para aliviar el dolor causado -

por traumatismos, distensiones músculo-esqueléticas, artritis, 

es muy efica: para el dolor posoperatorio de cirugía bucal, -

odontalgia y dolor posoperatorio de cirugía mayor. 

Está contraindicado en hipersensibilidad al fármaco,

con antecedentes hemorrágicos o ·de ataques asmáticos provoca

dos por salicilatos, debe usarse con precaución en personas -

con Úlcera pépticn o antecedentes gastrointestinales, personas 

bajo tratamiento anticoagulante o insuficiencia renal, no de

be usarse duran~e el embarazo y no existe dosis pediátrica. -

Puede presentar reacciones secundarias como gastralgia, n6u-

sea, vómito, Glcera, v&rtiga,· somnolencia, prurito y erupcio

nes cutáneas, siendo muy raro que éstas se presenten. 

Se administran quinientos mg. cada doce horas, las ta 

bletas se deben deglutir enteras sin partirlas ni masticarla~ 

-NEO-MELUBRINA. 

lab. hoechst. ampolletas, comprimidos, gotas, jarabe. 
sup. 

Está indicado en cualquier padecimiento que curse con 

dolor y/o fiebre, como son traumatismos, neuralgias} mi~lgias, 

ostcoartritis y padecimientos de cualquier etiología. Alivia 

el dolor posoperatorio de cirugía mayor, odontalgia y dolor -

posopcratorio de cirugía bucnl. 

Esrá contrain<licado en personas con Úlcera duodenal -
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activa, insuficiencia hcp4tica, hepatitis, discrasias sanguí

neas, insuficiencia cardiaca y debe investigarse el estado de 

aparato digestivo, hígado y riñ6n. Las posibles reacciones -

secundarias sor1 náuseas, v6mito, urticaria, gastritis y ·dia-

rrea. 

Se administra en nifios en gotas, jarabe y supos~to- -

rios, dependiendo de la edad del niño~ en niños mayores se a~ 

ministra una ampolleta de dos ml. de dos a tres veces al día

I.H. o I.V. o un comprimido cuatro veces al día. 

En adultos se administra una o Jos ampolletas de úos

ml. dos veces al día, una ampolleta de cinco ml. dos ~cces al 

día, I.M. o !.V., o bien uno o Jos comprimidos cuatro veces -

al día. 
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B) AINTIINFLAHATORIOS 

Son un grupo de f5rmacos sintGticos en su mayoría que 

contienen sustancias como la fenilbutazona, la oxifenbutazona, 

la indometacina y algunas otras que tienen acción semejante a 

los analgésicos salicilatos, ya que actúan inhibiendo la sín

tesis de proscaglandinas de modo que se interrumpen los fcn6-

menos subsecuentes de la inflamación, eliminando así el edema 

inflamatorio y el dolor, no así a la reacción inflamatoria -

propia, ya que ésta deberá suceder para eliminar los agentes

extrafios, c61ulas muertas y microorganismos presentes.en las

heridas causadas por la cirugía bucal. Los mecanismos de ac

ci6n de dichos fármacos no se han esclarecido del todo, debi

do a su similitud con los analgésicos, por lo que todo aquél

que realice cirugía bucal deberá conocer a fondo los fenórae-

nos inflamatorios y dolorígcnos para comprender de mejor man~ 

ra los mecanismos de acción de los fármacos. Se consideran -

antiinflamatorios a aquellos fármacos cuya acción antiinflam~ 

toria es mayor que su acción analgésica, entre los fármacos

disponibles en el mercado encontramos: 

ANANASE. 

lab. rorcr. grageas. 

Proporcio?a alivio del dolor y reducci6n del edema de 

los procesos inflamatorios de cualquier Índole, facilita la -

absorci6n de los,antibiáticos. 

Está contraindicado en trastornos de la coagulación,· 

y en insuficiencia renal o hepática grave. 
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Se administra de una a dos grageas, cuatro veces al -

día. 

-TROMASIN. 

lab. warner chilcott. tabletas. 

Est:'Í indicado en ~os pacientes que cursen por alg6n -

proceso inflamatorio de cualquier índole, así como para la ab 

sorci6n de hematomas en personas traumatizadas, se debe usar

con precaución en pacientes que ingieren anticoagulantes y es 

tú contraindicado en discrasias sanguíneas. 

Se administran dos tabletas, media hora antes de cada 

alimento, durante tres a cinco días, o más si es necesario. 

-QUU!AGESICO. 

lab. grossman. cápsulas. 

Proporciona alivio de los síntomas de la inflamaci6n

y dolor, est:'Í indicado en padecimientos como torceduras, hem~ 

tomas, tendinitis, traumatalog{a, obstetricia, cirug!a mayor, 

inflamaci6n posquir6rgica bÜcal, debe usarse con precauci6n -

en personas bajo tratamiento anticoagulante y durante el ~mb~ 

ra:..o. 

Esti contrai11dicado en trastornos de la coagulaci6n,

pancreatitis y alergia a los componentes. 

Se administran cuatro cápsulas en veinticuatro horas, 

lejos de los alimentos, se recomienda no exceder la dosis. 

-FLA~:r\X. 

lab. syntex. c:'Ípsulas. 

Posee efica: acci6n antiinflamatoria, así como acci6n 

analgésica y antipir6tica, es de acci6n rápida y de buena to-
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lerancia. 

Está indicado en padecimientos de pediatría, ginecol~ 

gÍa, traumatología, rcumatología, cte., así como en la infla

mación posquirúrgica bucal y en general, debe administrarse -

con precaución en pacientes con insuficiencia cardiaca, hepá

tica o renal. 

Está contraindicado en pacientes con asma, rinitis, -

urticaria por salicilatos, Úlcera p6ptica activa, embarazo y

lactantes. 

Se administra en el adulto dos cápsulas al iniciar y

posteriormcntc, una cápsula cada ocho horas. En infantes ma

yores de siete años una cápsula infantil cada ocho horas. 

Para que la acci6n de los agentes antiinflamatorios -

sea más efectiva en los pacientes de cirugía bucal, se reco-

mienda su administración algunas horas antes de la cirugía, -

obteniendo con esto resultados 6ptimos de acción antiinflama

toria. 

Existe otro grupo de fármacos con acción antiinflama

toria formado por los medicamentos corticosteroides, los cua

les son utilizados para contrarrestar las reacciones alérgi-

cas y la inflamaci6n provocada por ellas, estos medicamcntos

no se usan comúnmente para los pacientes <le cirugía bucal, -

puesto que son considerados depresores del sistema inmuniLa-

rio y pueden provocar el ocultomicnto de un proceso infeccio

so y ser Je graves consecuencias. 
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C) ANTIBIOTICOS 

Los antibióticos son los fármacos encargados de reso! 

ver los procesos infecciosos provocados por contaminación baE 

teriana, estos f&rmacos son obtenidos de microorganismos de -

diversas especies, los cuales reprimen su acción o los destr~ 

yen al presentarse en una infección, dichos f5rraacos también

pueden obtenerse por síntesis cn~l laboratorio. 

Los antibióticos actúan sobre los microorganismos por 

diversos mecanismos, los que dependen de la resistencia de -

los microorganismos a los fármacos, por lo que deben poseer -

ciertas cualidades; deben tener actividad antimicrobiana se-

lectiva y efica:, debe ser bactericida y no bactctiostático,

los microorganismos no Ueben desarrollar resistencia al fárm~ 

co, el f5imaco no debe atacar a las c6lulas <lel hu6sped y su

excresión no debe causar lesiones renales o hepáticas, siendo 

éstas las características ideales de los antibióticos, las -

cuales no siempre están reunidas en todos los fárraacos. En -

la actualidad la cualidad más importante de los antibi6ticos

cs su selectividad para actuar contra los microorganismos pa

t6genos y de ser bactericidas, es decir, son capaces de matar 

y destruir los microorganisraos, no así los bacteriostáticos -

que s6lo interrumpen el desarrollo de los microorganismos, y

a! suspender el mc<licaraento los microorganismos se desarro

llan de nuevo, por lo que est~~ fármacos no son driles para 

las infecciones, las cuales deben eliminarse rápidamente. 

Los antibióticos ejercen su acci6n bactericida por ac 
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ci6n directa sobre los procesos vitales de las bacterias pat~ 

genas por tres mecanismos principales que son: 

- Inhibición de la síntesis de la pared celular, 

- Inhibici6n de la síntesis de proteínas y 

La interferencia de la función de la oenbrana cito

plásmica. 

La inhibici6n de la síntesis de la· pared celular.- La 

pared celular bacteriana confiere a dicha célula su rigidez y 

forma características, es la responsable de mantener la con-

ccntraci6n de los componentes celulares y constituyentes quí

micos necesarios para existir como organismos ~oopletos, di-

cha pared celular es de estructura muy compleja _foroada por -

péptidos, cuya composición es alterada por acción de los ant~ 

bióticos, impidiendo que los microorganismos se constituyan -

en células completas, interrumpiendo sus funciones y su ac- -

ción nociva, en algunas infecciones presente~ los antibióti-

cos pueden actuar por medio de aumento de pr~siones sobre la

pared celular provocando así, el estallamiento de la bacteria. 

La inhibición de la síntesis de proteínas.- Las pro-

taínas son sintetizadas en el citoplasma bacteriano, por 

transcripci6n de información del D.N.A., que es lle~ada al el 
toplasma por el mR.N.A., donde se formarán las proteínas. Los 

antibióticos no actúan suprimiendo la síntesis proteínica, s! 

no alterándola en sus fases, lo que produce proteínas anorma

les, consiguiendosc así la obstrucción de las funciones Celu

lares y la acción nociva de los microorganismos. 

La interferencia de la funci6n de la membrana cito- -
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plásmica. -

La membrana citoplásmica es una estructura diferente

de la pared celular, que consiste en una sola capa de fosfoli 

pidas cuya función principal es controlar la composición in-

terna de la c6lula actuando como barrera permeable selectiva

para sustancias como aminoácidos y algunas otras que son apr~ 

vechadas para el desarrollo microbiano, los antibi6ticos alt~ 

ran tal función, interrumpiendo el desarrollo microbiano y -

con ello combate los efectos nocivos de la infección bactcri~ 

na. 

Existen grupos bacterianos resistentes a algunos anti 

bióticos, por lo que ha sido necesario incrementar la canti-

dad de fármacos que puedan actuar contra los distintos grupos 

bacterianos, tales fármacos tienen la capacidad de atacar gr~ 

pos específicos de microorganismos_, dicha capacidad se denom.i. 

na espectro antibiótico, de tal modo que los que actúan con-

ra pocos grupo5 se denominan <le espectro estrecho, los que -

son eficaces contra más grupos son de espectro mediano y las

que atacan a la mayoría de grupos bacterianos se denominan de 

amplio espectro, lo anterior indicará al clínico la mejor 

elecci6n antibi6tica para cada padecimiento específico. 

Los fármacos antibi6ticos se dividen en seis grandes

grupos de acuerdo a su origen, que son: 

- AMINOGLUCOSIDOS. 

GENTAMICINA 

KANAMICINA 

ESTREPTOMICINA 



ANFOTERICINA ll. 

- CEFALOSPORINAS. 

CEFAZOLINA 

CEFALEXINA 

CEFATOLINA 

CLORANFENICDL 

CLINDANICINA 

ERITRDmCINA 

LINCOMICINA 

- PENICILINAS. 

,\.\IOXICILINA · 

ANPICILINA 

CARBE}/ICIL INA 

~1ETICILI:'IA 

OXACILINA -

PENICILINA ·a. 

TETRACICLINAS. 

CLOROTETRACICLINAS 

OXITETRACICLINA 

TETRACICLINA 

~IET AC I CL INA 

99 

- AGENTES TUBERCULOST,\TICOS 

ETMIBUTOL 

ISDNIACIDA 

RIFANPINA 
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- ANTISEPTICOS DE VIAS URINARIAS 

ACIDO NAXIOILICO 

NITROFURA'ITOINA 

VA:-IcomcINA 

Todos los componentes de cada grupo se encuentran ca

da uno en diversos productos farmacol6gicos que encontramos -

en el mercado. El cirujano bucal se enfrenta a infecciones -

específicas, como se ha explicado anteriormente, por lo que -

debe usar antibi6ticos capaces de resolverlas con pronti:ud y 

eficacia, en base a esto encontramos que los antibióticos úti 

les contra las infecciones bucales son: 

-ESTREPTOHICINA S. 

lab. lakes idc. sol. inyectable. 

Está indicada en infecciones producidas por micoorga

nismos grammncgativos. Puede provocar reacciones secundarias 

como insuficiencia renal, discrasias sanguíneas, rash, etc. 

Está contr:tindicada en personas con padecimientos re

nales, idiosincrasia a la sal y lcsi6n del octavo par. 

Se administra un frasco ámpula al iniciar, diariamen

te para luego disminuir la dosis semanalmente en tratamientos 

prolongados. En niftos se administran veinte mg. por kg. de -

peso del mismo modo que en adultos. 

-PEN-VI-K. 

lab. wyeth-valcs. tabletas y suspcnsi6n. 

Ejerce su acci6n bactericida contra microorganismos -

sensibles a la penicilina, actuando sobre la pared celular -

bacteriana, está indicado en infecciones p~ovocadas por bacte 
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rias sensibles al fármaco, como amigdalitis, faringitis, oti

tis, bronquitis y abscesos paro<lontales y odontogénicos. De

be usarse por vía oral pero cuando esto no sea posible, debe

rá elegirse otro fármaco que pueda ser aJministrado por v1a -

parcnteral. Debe usarse con precaución en personas con dila

tación g4strica, v6mito, hipcrmotilidad intestinal y cardoes

pasmo. 

Está contraindicado en personas con sensibilidad a la 

penicilina. 

Se administra en adultos y niños mayores, una tableta 

de 400,000 U. cada 6 u 8 horas, duante diez dfas sin interru~ 

ción, en caso necesario se puede aumentar la dosis y adminis

trarla cada cuatro horas. En niños se administra suspensión, 

de media a una cucharada, c~da seis horas durante die: días. 

-PENICILINA G. 

lab. lakcside. sol. inyectable. 

Está indicada en todos los padecimientos provocados -

por microorganismos susceptibles a la penicilina. Esta con-

trainJicado en personas con sensibilidad a la penicilina. 

Se administra en dosis variables de acuerdo al padec! 

miento, se pueda suministrar en uno, cinco y diez millones -

de U. 

-POSIPEN. 

lab.· sanfer. c5psulas, jarabe, soluci6n inyectable. 

Es la mejor penicilina para uso general, muy efectiva 

contra grammpositivas y contra los microorganismos sensibles

ª las penicilinas. Está indicado en infecciones como amigda-
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litis, faringitis, otitis, sinusitis, bronquitis aguda, absc~ 

sos mamarios, abscesos dérmicos, celulitis, heridas y quemad~ 

ras infectadas. 

Está contraindicada en personas sensibles a las peni

cilinas, puede provocar reacciones alérgicas como todas las -

penicilinas. 

Se administra en adultos una a dos c&psulas cada seis 

horas, cada cápsula corresponde a 250 mg. que pueden ser sus

tituidas por un frasco 5mpula de 250 mg. En niños se adminis

tra el jarabe de media a dos cucharadas seg6n la edad, en ca

so necesario éstas dosis se pueden incrementar sin riesgos. 

-ERITRO~IICINA. 

lab. amsa. cápsulas. 

Es la droga de elección en casos de alergia o resis-

tencia a las penicilinas, es cfica: contra grammpositivos, y

los microorganismos sensibles a la eritromicina. Está indica 

do en infecciones de las vías respiratorias altas, otitis me

dia, y en infecciones provocadas por bacLcrias sensibles a la 

droga. 

Está contraindicado en personas con sensibilidad al -

medicamento o con insuficiencia hepática, puede presentar 

rcacci6n alérgica o causar lesión hepática que desaparece al

suspcndcr el medicamento. 

Se administra una crtpsula cada seis horas. 

-Al!PICILINA. 

lab. rcmy. cápsulas. 

Posee acción antibi6tica de amplio espectro. Está in 
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dicacla· infecciones de vías respiratorias, digestivas, bilia-

res y urinarias, así como en procesos infecciosos de la cavi-

dad oral. 

Est5 contraindicada en personas con sensibilidad a la 

··penicilina, puede presentar reacci6n al6rgica. 

Se administran una o dos cápsulas de 250 mg. cada - -

seis horas. 

-B INOTAL. 

lab. bayer. c5psulas, comprimi<los 1 inyectables. 

Posee acci6n antibi6tica de amplio espectro. Está in 

<licado en infecciones de vías urinarias, respiratorias, dige! 

tivaS, locales y generalizadas, en ¿iversas infecciones buca 

les, infecciones posquirúrgicas y odontogénicas. 

Está contraindicado en pacientes alérgicos a la peni

cilina, puede presentar reacciones alérgicas, diarrea. 

Se administra en cápsulas de una a dos, de 500 mg. c~ 

da 6 a 8 horas, un farsco ámpula de 500 mg. cada 6 a S horas, 

un comprimido de un gr. cada sc~s a ocho horas, en niños se -

calcula la dosis diaria a raz6n <le SO a 200 mg. al dfa por kg. 

de peso y dividirla en varias tomas al <lía. 

-LINCOCIN 

lab. upjohn. cápsulas, inyectables. 

Es un antibiótico con alta acción bactericida contra

grammpositivo~. Está indicado en otitis, infecciones de vías 

respiratorias, así como en heridas infectadas, abscesos, celu 

litis, osteomielitis, etc. 

Está contraindicado en niños menores de un mes de - -
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edad, en personas con enfermedad renal, hepática, endocrina o 

metabólica preexistente, debe usarse con precauci6n durante -

el embarazo. 

Se administra en adultos una cápsula de 500 mg. cada-

8 horas, una ampolleta de 600 mg. (2 ml) cada 12 horas, en n~ 

ños se administran 60 mg./kg oral, cada 8 hrs. o 10 mg/kg in

yectable c/iZ hrs. 

-RODOGYL. 

lab. rhone-poulenc. comprimidos. 

Se dice que es el antibacteriano de la odontología, -

ya que actúa sobre los tejidos dentarios y óseos con máxima -

efectividad. Está indicado en gingivitis, abscesos odontogé

nicos, paro<lontosis, infecciones posquirúrgicas, etc. Favor~ 

ce la <lisminuci6n Uel dolor, la inflamación, el sangrado y la 

supuración. 

No se.ha encontrado contraindicaci6n, aunque debe - -

usarse con prccauci6n en personas con sensibilidad a los com

ponentes, que padecen discrasias sanguíneas y durante el emba 

razo. No se han observado reacciones secundarias graves, au~ 

que ocasionalmente se presentan molestias digestivas, náuseas 

y diarrea. 

Se administran de cuatro a ocho comprimidos al día, -

durante cinco a diez días como mínimo. 

-PENTREXYL 

lab. bristol. tabletas. cápsulas. susp. inyectables. 

Es ampicilina de amplio espectro que ncLÚa contTa - -

grammpositivos y grammnegativos, posee eficaz acci6n bacteri-
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cidn y es prácticamente at6xico. Está indicado en infcccio-

nes de las vías respiratorias, genitourinarias, gastrointesti 

nales, de la piel, infecciones odontogénicas y posquirúrgicas 

bucales. 

Est5 contraindicado en personas hipersensibles a las

penicíl inas. Puede presentar reacciones alérgicas. 

Se administra un gramo cada seis horas, en caso nece

sario esta dosis puede aumentar, en niños se administran de -

SO a 300 mg/kg/día, cada c3psula contiene 500 mg, cada table

ta gr, hay cápsulas de 250 mg, la suspensi6n es de 250 y --

500 mg, por cada S ml. 

En la actualidad existen muchos otros fármacos anti-

bióticos, pero algunos son más difundidos que otros, depen- -

diendo de su existencia y facilidad para obtenerlos en el mcE 

cado, de las referencias o experiencias de otros cirujanos, ~ 

etc., pero es muy importante que el cirujano bucal los utili

ce basado en referencias fidedignas como el estudio y la in-

vestigaci6n serios, así como en los resultados obtenidos de -

la propia experiencia, de tal manera que sea capaz de utili-

zarlos ·con seguridad y conocimiento, redundando esto en mejor 

y más satisfactorio manejo clínica de nuestros pacientes. 
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Todo proceso quir6rgico bucal afecta a las diversas -

estructuras anató~icas de la cavidad oral, éstas estructuras

son hueso, mucosas, vasos sanguíneos y nervios primordialmen

te. 

Las células afectadas de tales estructuras deberán 

ser sustituidas por los f~n6mcnos de cicatri:ación y rcpara-

ción, devolvi6ndolcs con esto su conformación y funci6n nor-

mal a los tejidos, éste lapso de rcgeneraci6n estructural y -

funcional se denomina período posopcratorio, durante el cuat

se pueden presentar diversas complicaciones que alargan la r~ 

cUperación de la persona, las complicaciones posopcratorias 

más frecuentes son el dolor, la inflamación, la hemorragia, -

la infección )t la dehiscencia de puntos, las cuales se <lcb.cn

cn muchas ocasiones a un mal manejo operatorio y posopcraco-

rio debido a la falta Je conocimiento tanto Je la t6cnica qui 

rúrgica como de los fcn6mcnos de la cicatri:aci6n, aunque es

posiblc que t3mbi~n se presenten en circunstancias extraftas. 

Para evitar esas complicaciones el cirujano bucal de

be prepararse adecua<lnmcncc para efectuar correctamente la -

técnica quirúrgica requerida, así como reali=ar una buena hi~ 

Loria clínica del paciente que nos indique su estado gcneral

al momento de la intervcnci6n y que en caso de existir alguna 

anomalía scr5 preferible posponer o suspender la cirug{a. 

Si el cirujano observa un buen manejo clínico del pa-
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ciente la hemorragia y la dehiscencia de puntos no se presen

tarán por regla general, pero siempre es posible que se pre-

senten el dolor, la inflamación y la infección. 

El dolor y la inflamación están Íntimamente relaciona 

dos por lo que generalmente ambos se presentan de modo simul

táneo. 

La inflamaci6n es una reacción normal del organismo -

ante los agentes externos y facilita el inicio de los proce-

sos de cicatri=ación. 

La infecci6n si se considera como entidad patol6gica

debida a la contaminación bacteria11a que provoca interrupci6n 

de la cicatri:aci6n, así como la presencia de inflamación y -

dolor. 

El dolor, la inflamaci6n y la infección deben elimi-

narse con el uso adecuado y racional de f5rmacos, los cuales

son analgésicos, antiinflamatorios y antibióticos, que actúan 

contra ellas respectivamente. 

En la actualidad el conocimiento de los fenómenos pe~ 

oporutorios de cicatri:ación y de sus complicaciones, así co

rnci los fGrmacos a<lccuados, es muy extenso y brinda al ciruja

no bucal las bases para entenderlos mejor y manejarlos adecua 

damente, por lo que es obligación de éste conocerlos a fondo

para brinJar la mejor atcnci6n posible a los pacientes que le 

depositan su confian:a. 
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