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OSTEITIS ALVEOLAR COMO SECUELA EN LA
CIRUGIA DENTO ALVEOLAR

INTRODUCCION

Osteitis alveolar es definida como Infeccidon reversible y localizada de
forma superficial y se considera un estado necroético del proceso alveolar o de
los septos 6seos con la ausencia de vasos sanguineos que permite la
proliferacion de capilares, también de tejido de granulaciébn para organizar el
coagulo, por que se presenta por la pérdida parcial o completa del coagulo
sanguineos), Complicacion postoperatoria que acontece tras la extraccion
dental,(1) después del segundo dia de la extraccién presentando paredes
alveolares desnudas con dolor agudo, violento, constante() intenso e irradiado
con mal aliento,19) se presenta con una incidencia del 1% al 3% en
extracciones rutinarias, pero con mayor incidencia en los terceros molares
inferiores impactados de un 20% a un 30%, para prevenir la incidencia de la
osteitis alveolar se han estudiado los agentes fibrinoliticos, lavados,
antisépticos, antibioticos y apositos intraalveolares, con el uso de antisépticos
intra-alveolares), Clinicamente la clorexicina al 0.12% es un buen agente
profilactico, su colocacion intraalveolar permitiria una actuacién mas directa
sobre el alveolo y una actuacion més prolongada del farmaco, (24) asepsia pre y
posquirdrgica, conducta meticulosa en la realizacion de anestesia loco regional
y reduccién minima del trauma quirurgico,) la incidencia reduce al 2% y al 8%
clinicamente cuando se utiliza la clindamicina, tetraciclina, amoxicilina con
acido clavulanico, penicilina v y metronidazol, los factores generales y locales
para su presencia son edad, género, anticonceptivos orales, ciclo menstrual,
fumar, trauma quirdrgica, anestésicos locales, inexperiencia del cirujano

dentista, presencia de periodontitis aguda y pericoronitis. (3)



CAPITULO 1

ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1749 se estudio por primera vez el fenomeno inflamatorio por JOHN HUNTER.
4

En 1859 RODOLPH VIRCHOW afirmé que la reaccion inflamatoria sigue un

proceso predecible y constante. (4

En 1896 CRAWFORD describe por primera vez el término de osteitis alveolar en

la literatura. (1,5

En 1968 SASAKY Y OKAMOTO realizaron estudios del tratamiento sistémico para
el tratamiento de osteitis alveolar con tetraciclina, lincomicina, clindamicina y

metronidazol. ()

SCHOW en 1974 y en 1979 CATELLANI describieron que los anticonceptivos
orales aumenta el nivel plasmético de la sangre y asi se presenta mas desarrollo

de la osteitis alveolar. )

En 1977 DULCE observé que la incidencia en mujeres que toman anticonceptivos

es del 19% y las que no toman anticonceptivos es del 17%. (7)

En 1978 y 1983 NITZAN indica que el denticola de treponema aparece

responsable del desarrollo de la osteitis alveolar. (s

En 1978 Y 1994 PARK y YAACOB describen que las bacterias con actividad

fibrinolitica desarrollan con frecuencia la osteitis alveolar. (s)



En 1984 y en 1987 SORENSEN y PREISCH describen que la extraccion
traumatica de una extraccidon es causante de la osteitis alveolar, también

describieron en 1987 que la etiologia de la osteitis alveolar es multifactorial. 5)

En 1988 FONSECA indica que el rifamycin es de primera eleccion para

infecciones de organismos Gram. + y abscesos pariapicales. ()

En 1991-1992 LARSEN escribié en la literatura la dificultad y el trauma de la

extraccion es un factor de riesgo. (3)



CAPITULO Il
FASES DE CICATRIZACION

Cuando se realiza una extraccion dental aparece una hemorragia y por
mecanismos de la hemostasia se produce una coagulacion, la coagulacion es una
red de fibrina que atrapa las células sanguineas como plaquetas, colagena y
células mesenquimatosas pluripotenciales. Las plaquetas y la colagena provocan
la vasoconstriccion de los vasos sanguineos lesionados, (2 las células
mesenquimatosas pluripotenciales, tienen la capacidad de diferenciarse en
osteoblastos que forman los osteoides y desarrollan hueso. (s)

El proceso de cicatrizacion de una herida se divide en tres etapas que son:

inflamatoria, proliferativa y de remodelacion.

[I.1.- FASE INFLAMATORIA.- se presenta en los tres primeros dias de haberse
herido el tejido, la lesion del tejido da lugar a la liberacion de componentes
sanguineos, que activan una cascada que forma el coagulo y proporciona una

matriz para la influencia de células inflamatorias. (9)

Al producir tejido lesionado hay una gran cantidad de células muertas,
componente sanguineo, cuerpos extrafios y algunas bacterias; asi se presenta
una preparaciéon de un sustrato o base orgénica y tisular que conduce a la

reparacion del tejido dafiado.

Plaquetas: después de una herida se presenta una hemorragia
en el sitio, se coagula la sangre que resultd extravasada, las plaquetas atrapadas
en el codgulo son parte esencial para detener el sangrado y estimulan el proceso
inflamatorio normal, las plaquetas liberan fibrindgeno, fibronectinas,
trombopondina, y factor de von willebrand estos elementos interviene en la

adhesion de las plaguetas a la colagena que quedo expuesta en la herida, asi



como las plaguetas producen  prostaglandinas vasoconstrictoras como el

tromboxano para favorecer la hemostasia.

Fibrina es elemento esencial en la formacion del coagulo y constituye el
armazon en el que se apoyan las células que migraran después a la herida
durante la cicatrizacién. Las plaquetas producen factores de crecimiento y hace
que el estimulo actie directamente en las células mesenquimatosas y su accién

se estresa en la reparacion de los tejidos 0seos y cartilaginosos.

El fibrindbgeno derivado de las plaquetas se convierte en fibrina y acttan

como matriz por influencia de los monocitos y de los fibroblastos.

La llegada del plasma y otros elementos de la sangre desencadenan la
cascada de coagulacién, tiene lugar por medio de la via intrinseca y extrinseca,
las dos conducen a la formacion de la trombina en la enzima que convierte el
fibrindgeno en fibrina y coagula la sangre. El codgulo de fibrina forma el armazoén

y los queratinocitos.

La fase inflamatoria inicia por flujo de células blancas al sitio de la lesion
con el estimulo de los productos de la cascada de la coagulacion. La inflamacién
es una respuesta local de los tejidos vivos a la agresion, es una manifestacion
biolégica, es necesaria para obtener la curacion de una lesion y se presenta en el
momento que actla el agente agresor, las prostaglandinas ejercen un control en
las acciones pro inflamatorias y antiinflamatorias, la inflamacion presenta una

funcidn de limpieza y reparacion. ()

I1.2.-FASE PROLIFERATIVA.- esta fase reconstruye. Se da conjuntamente con la
inflamacion, se inicia con la formacion del tejido primario de cicatrizacion, se
presenta posteriormente a los tres dias de haberse producido la lesion del tejido,

en esta etapa se origina una poblacion densa de fibroblastos, macrofagos vy



neovasculatura, también matriz extracelular, produce todos los componentes para

asegurar el suministro de nutrientes y oxigeno a la zona lesionada. (9)

Inicia la aparicion de colageno por los fibroblastos que después del tercer
dia invaden la herida y son la poblacién dominante hasta el décimo dia, ya que el
coldgeno es de gran importancia en esta fase de cicatrizacion, los fibroblastos y
otros elementos celulares son los responsables de la sintesis, (1s) también los
fibroblastos son estimulados y regulados por factores quimiotacticos, presentes en
la herida, con los nuevos vasos y la matriz forman el tejido llamado de granulacion,
la duracion de la actividad fibroblastica es variable por lo comun entre una y dos
semanas; la produccion y depdsito de colagena parece ser la mas importante de
las funciones del fibroblasto.

1.3.- FASE DE REMODELACION.- se extiende aproximadamente a los seis
meses después de producida la lesidén en los tejidos se inicia un periodo de que la
herida madura, sufre remodelacion morfolégica, disminuye la hiperemia, su
vascularidad y se reorganiza el tejido fibroso neoformado, a esto se le llama fase
de remodelacién y consiste en el descenso y progresivo de los materiales
formados en la cicatriz y en los cambios que experimenta con el tiempo. Un afio
después que se produjo la lesion, la fuerza tensil que proporciona la coldgena
continua, aproximadamente 42 dias después de la lesion la cicatriz contiene el
total de la colagena que ha de acumular por varios afios con las propiedades
fisicas como son: color, tamafio y flexibilidad, la colagena que mas se deposita es
de tipo Il

La remodelacion representa un equilibrio entre sintesis y degradacion que
se efecta por medio de enzimas entre las que destacan la hialuronidasa, los
activadores del plasmindgeno, las colagenazas y las elastinas de regeneracion,
reparacion y cicatrizacion es un proceso funcional que depende de la capacidad
de las células primordiales para multiplicarse, diferenciarse y reemplazar a los

tejidos que perdieron su viabilidad. (19)



La completa cicatrizacion del alveolo tras la extraccion dentaria por tejido

6seo maduro se diferencia en cinco fases:

1.- Formacion del coagulo sanguineo.

2.- Organizacion del coagulo por proliferacion del tejido de granulacion.
3.- Sustitucion del tejido de granulacion por tejido conjuntivo.

4.- Sustitucion de tejido conjuntivo por hueso trabeculado.

5.- Sustitucion de tejido trabeculado por tejido 6seo maduro. (2)

Como se aprecia en el siguiente cuadro.

CUADRO 1
VALORES NORMALES DE CICATRIZACION

10



RECUENID COMPIetD de cefulas sanguineas

Analisis Que mide

Valores normales
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CAPITULO Il

PATOGENESIS

Las teorias etiopatogénicas que la mayoria de los autores acepta son:
1.- teoria fibrinolitica de Birn

2.- teoria bacteriana

lI.L1 TEORIA FIBRINOLITICA DE BIRN.- esta teoria después de la
extraccion dental, se inicia por el proceso inflamatorio que podria afectar a la
formacion y retencion del coagulo por estudios en este proceso se pone de
aumento la actividad fibrinolitica, por efecto de las quinazas liberadas en el
proceso de inflamacion o por una activacion directa o indirecta del
plasmindgeno, se desintegraria la fibrina, efectuando a la firmeza del codgulo
y facilitando la pérdida prematura del coagulo sanguineo del alveolo, los
activadores del plasmindégeno directo extrinsecos incluyen al activador tisular
del plasmindgeno y al activador endotelial del plasmindgeno, los
activadores indirectos estarian formados en su mayor parte por sustancias

como las estreptoquinasas y estafiloquinasas.

Como se aprecia en el siguiente cuadro.

12



CUADRO 2

-

COMPONENTES BASICOS DE FIBRINOLISIS )
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111.2.3.- TEORIA BACTERIANA.- Por la existencia de un alto recuento de
Bacterias PRE y postoperatorio alrededor del sitio de extraccion en
gérmenes anaerobios y el dolor alveolar se deberia al efecto de toxinas
bacterianas en las terminaciones nerviosas del alveolo, los microorganismos
presentes en esta teoria son actinomices viscoso y el estreptococos mutants,

periodontopatdégenos, treponema denticola. (1)

En ocasiones el coagulo se necrosa en forma prematura o se desprende
en estadios tempranos dejando las paredes alveolares expuestas al medio
ambiente bucal, se acompafan de halitosis con un dolor agudo. La
desapariciéon del coagulo sanguineo en el alvéolo con fibrindlisis y los
caminos de formacion del plasmindgeno, forma una cadena sola de
glicoproteinas sintetizadas en el higado, liberadas a la circulacion sanguinea
en forma de plasmina, que activa sobre el fibrinégeno y la fibrina causando
una ruptura del coagulo y liberando productos de degradacion, la plasmina

activa es rapidamente desactivada en la circulacion por la antiplasmina.

El factor de activacion de estos factores es la fibrindlisis mediada por

los leucocitos polimorfos nucleares, macréfagos y la uroquinasas.

El intenso dolor est4 ocasionado por sustancias quimicas relacionadas

con el plasminay por el proceso inflamatorio local. (s)
Lisis y destruccion parcial o completa del coagulo de sangre fueron

causados por las quinazas de tejido fino liberados durante la inflamacioén por

una activacion directa o indirecta del plasminégeno en la sangre, los

14



activadores directos del tejido fino se lanzan después del trauma a las células
de hueso alveolar, el cual es convertido en plasminégeno dando resultado la
rotura del coagulo desintegrando el fibrinbgeno, se logra en la presencia del
tejido fino o los favorables-activadores y los activadores del plasma.

La causa del dolor y la formacién de kinin localmente en el alveolo se
ha demostrado que los kinins activan los nervios eferentes primarios, estado
se presenta por mediadores inflamatorios. El plasminégeno esta implicado en
la conversion a los kinins en el hueso alveolar, la presencia del plasmino
puede dar una presencia para las dos caracteristicas de osteitis alveolar a

tener dolor neuralgico y coagulo de sangre desintegrado. (<9

Segun Birn el trauma de la extraccion o de las causas existentes de la
inflamacion del hueso alveolar o de los tejidos finos adyacentes para lanzar
el establo de activadores del tejido fino que convierten plasminégeno en
coagulo de la sangre al plasmin, un agente fibrinolitico disuelve el coagulo de
la sangre, lanzando los kinins los cuales causan dolor, esto ocurre
generalmente desde el segundo dia después de la extraccion, y es raro que

ocurra antes porque el coagulo de sangre contiene el contra-anti-plasmino. (7)
Las prostaglandinas ejercen un control en las acciones pro inflamatoria y

antiinflamatoria, porque tienen propiedades vasodilatadoras e incrementan la

permeabilidad capilar. ()

15



2.- FACTOR ETIOLOGICO

Osteitis alveolar es una infeccion reversible y localizada de forma
superficial, de aparicion tardia del segundo al cuarto dia después de la

extraccion, esto se presenta por varios factores que son:

l11.2.1.- AUSENCIA DE VASOS SANGUINEOS.- disminucion de aporte
sanguineo del hueso, esto se presenta en pacientes con hueso esclerotico,
) presencia de hueso cortical @@ y pacientes anémicos, no permita la
proliferacion de capilares ni de tejido de granulacibn para organizar el

coagulo sanguineo, el coagulo sanguineo al no organizarse se desintegra. (2).

[11.2.2.- MICROORGANISMOS BUCALES.- Es un factor de frecuencia
creciente de la osteitis alveolar en pacientes que tienen mala higiene bucal ,
infeccion local preexistente como pericoronitis y periodoncia avanzada, estas
condiciones bucales presentan viscosos, estreptococo de los actinomiceto
mutans, organismos anaerobios, denticola del treponema del anaerobio, los

pirdgenos bacterianos. ()

16



111.2.3.- DIFICULTAD Y TRAUMA DURANTE LA CIRUGIA.- produciria un
retraso en la reparacion del tejido alveolar, puede dar lugar a trombosis de
los vasos adyacentes, da facilidad a la presencia de infeccion del hueso
alveolar. (1) el trauma es causa de inflamacion del hueso alveolar, tejidos
adyacentes que se convierte el coagulo en plasminégeno y fibrinolitico,
posteriormente disuelve el coagulo sanguineo. (7y Las maniobras violentas.
La excesiva fuerza con los botadores que pueden lesionar las trabéculas
Oseas, necrosis 6sea se favorece por el aumento de temperatura cuando se
utiliza pieza de mano con el fresado, también por las corticales 6seas

fracturadas o luxadas sin riego sanguineo. (2)

[11.2.4.- CIRUJANOS CON MENOR EXPERIENCIA,- La inexperiencia del
tiempo quirdrgico de las intervenciones produce compresion de la cortical,
trombosis de los vasos circundantes, técnica incorrecta de aplicar la

anestesia suma el riesgo.

111.2.5.- IRRIGACION O CURETAJE EXCESIVO DEL ALVEOLO.- después
de que se haya hecho la extraccion, la irrigacion repetida enérgica del alveolo
interfiere con la formacion del coagulo y da lugar a la infeccion y ese

curetaje violento puede dafar el alveolo. (1)

111.2.6.-SOLUCION ANESTESICA.- Los vasoconstrictores de la solucion
anestésica es un factor alternativo de patogénesis a la osteitis alveolar. @) el
efecto toxico de los productos quimicos anestésicos en los tejidos
perialveolares o por el efecto del vasoconstrictor que contienen los

anestésicos produce una disminucién del aporte sanguineo del hueso.
[11.2.7.-ANTICONCEPTIVOS ORALES.- los estrogenos activarian el sistema

fibrinolitico de una forma directa, contribuyendo la lisis prematura del coagulo

la dosis de estrogenos enddgenos durante el ciclo menstrual influiria

17



disminuyendo la influencia fibrinolitica del veinte tres al veinte ocho dia del
ciclo menstrual, la osteitis alveolar puede afectar a las mujeres en relacion al

sexo masculino una relaciéon de cinco al uno ()

[11.2.8.- FUMAR.- La incorporacion del componente del cigarro y el efecto de
succion del coagulo a la herida, que se aplica al fumar puede desalojar el
coagulo sanguineo del alveolo e interrumpe la cicatrizacion. @) ya que el
cigarrillo contiene nicotina, monoéxido de carbono y el cianuro de hidrégeno,
la droga activa en humo aumenta la adherencia de plaquetas y levantan el
riesgo trombatico, el oxigeno oxidativo llega al nivel celular del carbono el
carboxihemoglobina en la sangre, dando por resultado transporte y cambios
disminuidos del oxigeno al endotelio vascular, las catecolamina dan por
resultado la vasoconstriccion y perfusion diminuida al tejido fino, el calor del
tabaco y la introduccidbn de sustancias contaminantes dentro del sitio
quirdrgico puede desalojar el coagulo del alvéolo y la interrupcién curativa.
Los efectos mas téxicos de fuman en el proceso de la herida curativa durante
el periodo postoperatorio temprano es la presencia del tabaco, su
fermentacion puede agregar los contaminantes del humo implicando efectos

sistémicos mas altos. 12)

[11.2.9.- EDAD AVANZADA .- en el adulto el tejido periodontal es espeso y mal
vascularizado, también disminuye la capacidad inmunitaria debido a
enfermedades generales. @as) en los pacientes con inmunosupresion o
diabéticos pueden estar con dificultad a la cicatrizacion y ser mas propenso
a desarrollar osteitis alveolar. )y también se presentan problemas de
coagulacion con la osteoporosis, displasia cemento-6seo,

hipovascularizacion. s

18



[11.2.10.- FACTORES LOCALES.- En el maxilar superior existe una estructura
Osea esponjosa muy vascularizada, en la que se presenta poco frecuente la
osteitis alveolar y en la mandibula existe una estructura 6sea compacta asi
aumenta el riesgo si las paredes alveolares, también se presenta mas por el
area esclerotica por procesos infecciosos cronicos, aproximadamente el
noventa y cinco por ciento de la osteitis alveolar se producen en la regién

de los premolares y molares inferiores. (2)

19



CAPITULO IV

1.- DEFINICION: Osteitis alveolar infeccién reversible, localizada de forma
superficial; se considera un estado necrético del proceso alveolar, de los
septos 6seos con la ausencia de vasos sanguineos, se presenta por la
pérdida parcial o completa del coagulo sanguineo(s), perturbacion de la
cicatrizacion en la herida alveolar donde se encuentra el estado necrotico del
proceso alveolar por la ausencia de vasos sanguineos, no permite la
proliferacion de capilares ni de tejido de granulacion para organizar el

coagulo sanguineo asi presentando complicacion alveolar (). Tab.1 (3)

2.- SINONIMIA:
a) osteitis alveolar (3)
b) osteitis alveolar localizada (3)
C) osteitis fibrinolitica (1)
d) alveolitis posquirdrgica ()
e) alveolitis seca dolorosa (3)
f) alveolo séptico (3)
9) alveolo necrotico (3)
h) alveolitis fibrinolitica (3)
i) osteomielitis (3)
j) osteitis fibrinolitica (1)

k) alveolalgia (3)

20



CUADRO 3

LA VARIEDAD DE DEFINICIONES USADAS EN LA LITERATURA PARA
LA VALORACION CLINICA DE OSTEITIS ALVEOLAR 3

AUTOR (ES) Y ARO

DEFINICION

AKOTA'Y COL. En 1998

la presencia de un coagulo de sangre desintegrado, y/o aumento de
dolor en la region del alveolo, y/o olor fétido, y/o exudado o pus en el
alveolo

BERWICK y LESSIN | evidencia de un alveolo denudado con o sin restos necréticos o aliento
enl1990 fétido
BIRN en 1972 pérdida parcial o total del coagulo sanguineo, dolor exagerado

irradiando al oido y region temporal y un olor putrefacto

BLOOMER en 2000

gueja de dolor en el sitio de extraccion y la presencia de hueso
expuesto o restos necréticos

CRAWFORD en 1896

dolor severo, neuralgiforme, irradiado y desintegracién del coagulo
sanguineo en el alveolo tiene que estar presente simultaneamente

DAVIS Y COL en 1981

perdida de un coagulo adecuado y desarrollo de dolor retrasado 2 a 5
dias después de la cirugia, que fue suficiente para requerir una
intervencién medica activa

FRIDRICH y OLSON en
1990

ausencia de un coagulo demostrable y dolor sintomatico en o alrededor
del sitio quirurgico 36 horas después de la cirugia que fue suficiente
para requerir intervencion medica activa

HERMESCH Y COL en
1998

perdida de coagulo sanguineo y/o necrosis del coagulo sanguineo y
dolor postquirurgico persistente o0 aumentado después de la cirugia, con
dolor palpitante en el sitio quirargico que no se alivia con analgésicos
moderados

LAIRD Y COL en 1972

evidencia de ruptura del coagulo junto con la caracteristica de olor fétido

LARSEN en 1991

dolor postquirargico persistente o que aumenta empezando después del
segundo dia, el cual esta asociado con tejido necroético en el alveolo,
hueso expuesto, o perdida del coagulo a la examinacién clinica

MEECHAN Y COL. En
1987

dolor en el sitio de la extracciéon en el alveolo con material necrético o
vacio

RITZAU Y COL en 1992

la presencia simultanea de un dolor severo irradiado originado del
alveolo vacio y la desintegracion parcial o total del coagulo del alveolo

ROOD y MURGATROYD
en 1979

un alveolo doloroso el cual esta aumentado en severidad 24 horas
después de la extraccion

SORENSEN y PREISCH
en 1987

regreso del paciente 2 o mas dias postquirurgico quejandose de dolor
en el area de la extraccion y la presencia de un alveolo denudado a la
examinacion clinica

SWEET y BUTLER en
1977

dolor severo, exudado grisaceo, fétido y olor necrético y restos en el
sitio de la extraccion

TIJERNBERG en 1979

coagulo de sangre desintegrado en combinacién con dolor que no es
aliviado por los analgesicos

VEDTOFTE Y COL. En
1974

perdida parcial o completa del coagulo sanguineo con hueso denudado
en el alveolo y dolor severo irradiado
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IV.4.- INCIDENCIA:

La mayor incidencia de osteitis alveolar acontece por la extraccion de
los terceros molares inferiores retenidos, su incidencia es del veinte al

treinta por ciento.

En las extracciones rutinarias se presenta una incidencia del tres al

cuatro por ciento. (, 2, 14)
Bim cuantifica el aumento de osteitis alveolar en pacientes que
fuman un 20%, si el paciente fuma el dia de la extraccion la incidencia

aumenta a un 40%. (1)

El indice de infeccion total en extraccion dentd alveolar se estima en el

1% a 5% de los terceros molares inferiores. ()

Aproximadamente el 95% se osteitis alveolar se produce en regién de

premolares y molares inferiores. (2)

En la colocacion de apdsitos intra-alveolares de las posextracciones
han reducido de 26% a 8%. 17)

Las mujeres que toman anticonceptivos orales tienen un porcentaje

del 19%, con las mujeres que no tomas anticonceptivos orales al 17%. (22)
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IV.5.- DIAGNOSTICO:

Se realiza mediante un interrogatorio y el examen clinico y se confirma
al pasar una cureta dentro del alveolo seco y encontrar hueso desnudo
con gran sensibilidad o coagulo necrético que al ser irrigado se observan

las paredes desnudas e hipersensibles. (14

Las caracteristicas del diagnostico de la presencia de osteitis alveolar

son:

a.- El alveolo vaci6o del segundo al tercer dia después de la

extraccion.

b.- Dolor constante y severo. (1)

c.- El dolor irradia al oido con las lesiones de la mandibula (19)

d.- Temperatura creciente halitosis. (1)

e.- Olor fétido (2
f.- Trismus (16,19)

g.- Impedimento de la masticacion (2

h.- Presencia de inflamacion del area de la extraccion (2)
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CARACTERITICAS CLINICAS

1V.6.- Clinicamente se caracteriza por:

a.- alveolo desnudo sin presencia de coagulo sanguineo, con las paredes
Oseas expuestas.

b.- bordes gingivales separados.

c.- el codgulo sanguineo se pierde de una forma prematura.

d.- primero adoptando una coloracion grisacea para después desaparecer
completamente.

e.-existe un dolor violento y tormentoso que aumenta con la succién o la
masticacion.

f.- esto persiste durante varios dias. (1)

FIGURA 16
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

IV.7.- Radiograficamente no se observan alteraciones importantes en fases
avanzadas podemos detectar areas de rarefaccion que desde la cortical

alveolar, alcanza el tejido 6seo adyacente. (1)

FIGURA 2
OBSERVACION DE OSTEITIS ALVEOLAR RADIOGRAFICAMENTE ()
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IV.8.- TRATAMIENTO PREVENTIVO

Las medidas preventivas son:
IV.8.1. No farmacoldgicas
IV.8.2. Farmacoldgicas

IV.8.1.- NO FARMACOLOGICAS SON:

- Historia clinica bien detallada con factores de riesgo

- Indicar al paciente su limpieza dental excelente

- Indicarle el no fumar

- Las mujeres no hacerlo en los dias de menstruacion

- Hacerlo con buena técnica para reducir el trauma

- Utilizaciéon de material de relleno que favorezca una buena formacién
del coagulo., con esponja, plasma o gelfom. ()

- Evitar las extracciones con la presencia de gingivitis o periodontitis . (19)

IV.8.2.- FARMACOLOGICAS:
a.- agentes anti-bacterianos
b.- agentes antisépticos
c.- agentes antifibrinolitico del lavado

d.- agentes antiinflamatorios esteroides
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a.- ANTIBACTERIANOS.- dados sistémicamente o usados localmente, se
considera la reduccion de la incidencia de osteitis alveolar, los anti-
bacterianos sistémicos son eficaces en la prevencion de la osteitis alveolar,

estos incluyen: penicilina, clindamicina, eritromicina y metronidasol.

Chapnick y Diamont.- investigaron que la clindamicina y los tépicos
hubo una incidencia reducida de la osteitis alveolar, también de los terceros
molares inferiores que son los de mas incidencia dieron a conocer que el

uso topico de clindamicina en gelfom su reduccion era excelente.

Trieger y Schlager.- examino el efecto de la colocacion tdpica de
clindamicina, saturaron la esponja del gel insertada en sitios unilaterales de

la extraccion inmediatamente después de la extraccion.

Muchos estudios con el polvo tépico de tetraciclina, las suspensiones
acuosas de la tetraciclina, con la gasa o esponja empapada de gelfom para
activarse, reduciendo la incidencia y proporcionar un coagulo firme, también

de prevenir la infeccion. ()

El metronidazol con magnesio 1000, es eficaz para prevenir el
alveolo seco porque en este problema se encuentra microorganismos como
anaerobios facultativos, espiroquetas y bacterias gram-negativas, para
prevenir una infeccion del coagulo antimicrobiano la medicacion con

metronidazol es eficaz para evitar que aparezca. (20

b.- AGENTES ANTISEPTICOS.- la clorexidina es eficaz para estos agentes,
es un antiséptico con las caracteristicas antimicrobianas, es apdsito y como
un irrigante preoperatorio de la grieta gingival, se ha indicado para reducir la

cantidad de agentes microbianos orales.
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Reduce la incidencia de osteitis alveolar después de la extraccién, se
observo que redujo el 50% de los terceros molares mandibulares con el
0.12% de solucion de clorexidina, es un buen agente profilactico de la osteitis
alveolar postoperatoria, su colocacion intra Alveolar permitiria una actuacion

mas directa sobre el alveolo y una actuacion mas prologada del farmaco.

El efecto de insercion tépica de la clorexidina intra-alveolar gelfom
solucion-empapada gluconato en un sitio de la extraccidbn y comparado a un

gelfom salino-empapado intra-alveolar insertado en el lado contra lateral.

El uso postoperatorio se analizé con el 0.1% de solucion de clorexidina
no redujo perceptiblemente el malestar postoperatorio, mientras que el uso
del 0.2% de clorexidina si hubo reducciéon hasta de sintomas. El gelfom no
permite a su profundidad del alveolo porque imposibilita su absorcién.

Después de la extraccion fue lavado el alveolo con solucion salina
normal de 10.9ml, con 25ml, este lavado disminuye perceptiblemente la

incidencia.

c.- AGENTES FIBRINOLITICOS.- los corticoesteroides topicos en la
prevencion de la osteitis alveolar se ha divulgado para disminuir
complicaciones postoperatorias inmediatas, no pudo reducir la ocurrencia de
la osteitis alveolar después de la extraccion, el uso topico de la mezcla de la
hidrocortisona y del oxi-tetracilina se ha demostrado la disminucion de la

incidencia de la osteitis alveolar.
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d).- AGENTES ANTIINFLAMATORIOS ESTEROIDES.- el corticosteroides se
ha divulgado para disminuir complicaciones postoperatorias inmediatas, no
pudo reducir la incidencia después de la extraccién, el uso tépico de una
mezcla de la hidrocortisona y del oxi-tetraciclina sin embargo se ha visto la
disminucion de la incidencia de la osteitis alveolar de las extracciones

afectadas.
El lavado quirargico es efectivo con la soluciébn de la clorexidina al

0.12% 3, y la medicacion mas util y efectiva para la prevencion se aprecia

en el siguiente cuadro.
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CUADRO 4
TRATAMIENTO PREVENTIVO @

Agentes Antifibrinoliticos
- Acido tranexdmico
- PEPH

\ ntisepticos

~ Clorhexidina

- 9-aminoacridina

A ntibioticos

~ Penicilina

- Clindamicina

- Lincomicina

-~ Metronidazol

~ Tetraciclina
Oftros

~ Enjuagues con solucion salina

~ Corticoides

~ Apositos calmantes con base de eugenol
- Esponjas de acido polilictico
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CAPITULO V

TRATAMIENTO

La mayoria de las infecciones odontogénicas son producidas por cocos Gram
positivos y por microorganismos anaerobios caracteristicas ideales para de
un agente antimicrobiano. Espectro reducido Penicilinas Cefalosporinas
Macrolidos Amino glucésidos Tetraciclinas Antiparasitarios Penicilina.
Naturales (grupos Gram+.) Semisintéticas Sintéticas (amplio espectro)
NATURALES Sadica cristalina.

Penprocilina 80,000 unidades | cada 12 hrs., en nifios es la mitad de
la dosis penicilina (PEN VIK) tabletas de 400,000 Ul a doble dosis
resistente a la accion de la beta lactamasa Dosis: 30 a 50 mgs por dia en

tomas. Son de amplio espectro ampicilina.

Doble de dosis parenteral .SEMISINTETICAS DICLOXACILINA Son
resistentes a la accién de la beta lactamasa Dosis: 30 a 50 mgs por dia en

tomas. Son de amplio espectro Ampicilina.

MACROLIDOS Eritromicina Azitromicina por 5 dias Lincosamidas La
eritromicina es sumamente hepatotoxicalsosane, pentamicina. Dosis: 30 a 50
mgs por Kg. de peso por dia, Roxitromicina Cinco dosis de una a dos tomas,
Ofrece accion bacteriostatica por diez dias, Tabletas de 150 300 mgs 2 0 1
diarias durante 5 dias Lincomicina (lincocim) Espectro reducido contra Gram.
+ Altas concentraciones Tetraciclinas  Amplio espectro (periodoncia)
Doxiciclina (Vibramicina) Caps de 100 mgs 1 o 2 diarias durante 10 dias.

Contraindicada en nifios y mujeres.
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AMINOGLUCOSIDOS.- Gentamicina, Amikacina Altamente ototoxicos, su
accion en contra de gram — es de poca aplicacion metronidazol, flagyl mas
Pen-Vi-k Excelente actividad contra anaerobios Dosis de 500 mgs cada 8 hrs
no se debe combinar con alcohol. CLINDAMICINA. Dalacin C,
Antimicrobiano de gran utilidad en infecciones odontogénicas por su accion
sobre anaerobios. Dosis: Capsulas de 300mgs 3 Diarias, via de
administracion oral. Ampolletas de 300 a 600 ml. ETIOLOGIA DEL
PROCESO INFECCIOSO. Etiologia: latrogenia Traumatismo Quistes o
tumores Infecciones especificas Odontogénicas (pulpar o periodontal,
herpes, etc.) Caries Bolsas periodontal Evolucién del proceso infeccioso
Absceso Periodontal o periapical agudo absceso subperiostico, absceso
Supraperiéstico, submucoso, subcutaneo sinusal 0 nasal,
absceso de coleccion de pus en el interior de los tejidos, Celulitis
usualmente provocado por microorganismos productores de hialuronidaza y
fibrinolisina estreptococo y estafilococo Absceso periodontal agudo

Tratamiento para Eliminacion de la causa exodoncia o endodoncia, curetaje.
(26)

1.- si es posible se debe tomar una radiografia para confirmar que no haya

algun fragmento extrafio.
2.- se debe irrigar suavemente con clorexidina al 0.12%.
3.- inhibir el crecimiento bacteriano y fungicida, eliminar infecciones con

antibiotico de amplio espectro como son amoxicilina con acido clavulanico o

si no clindamicina, son los antibioticos mas efectivos para estos problemas.
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4.- la preparacion debe prevenir la acumulacion de alimento y proteger el
hueso expuesto contra la irritacion local, no debe excitar una respuesta

inflamatoria,

5.- los analgésicos apropiados, se recomiendan los miembros del grupo

antiinflamatorio no esteroides. (19)

También como tratamiento intra alveolar existe la clorexidina al

0.12%, en 7 dias desaparece el problema con este tratamiento. (22)

La colocacion compuesta de tetraciclina después de la extraccion
afectada rindi6 menos dolor e inflamacién quien recibié este tratamiento.
Las medicaciones mas utiles para prevenir el alveolo incluyen antibiéticos de
amplio espectro especialmente clindamicina y tetraciclina, la estabilizacion
del coagulo, con la consideracion de sustancias reabsorbibles como esponja
de la gelatina, poli lactico acido y metilcelulosa como zo6calo coagulo

estabilizador.

Muchos autores han asociado la tetraciclina colocandola en el
alveolo postextraccion y da una incidencia reducida de la osteitis alveolar.,

la reduce del 26% al 8%, por la colocacién de drogas intra- alveolar. (17)
Se examin0 la eficacia de clorexidina al 0.12% y resulto reduccion de
la incidencia de la osteitis alveolar en diferentes porcentajes, pero en la

actualidad este antibidtico es muy eficaz, el estudio fue en las extracciones

con mas incidencia en terceros molares inferiores. (1s)

CUADRO 5
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TRATAMIENTO DE PRIMERA ELECCION g

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

'n ler grupo: 1gr de

amoxicilina/ac.Clavulanico.

s AUMENTIN 500mg.

n 2 veces al dia, durante 5
dias.
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CUADRO 6

ANTIBIOTICOTERAPIA

2do Grupo: clindamicina.
Dalacin C (300mg).

1 ¢/8 hrs. Por 5 dias.
Clorhidrato monohidratado de
clindamicina.

Usos:

* Infecciones respiratorias.

« |nfecciones en piel, tej. Blandos,
abscesos y heridas infectadas.

 Eninfecciones dentales y
Periodontitis.

Reacciones adversas:
 Colitis pseudomembranosa.
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FIGURA 3
INGREDIENTES PARA REVESTIR TOPICAMENTE

EL ALVEOLO )
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INGREDIENTES DEL ALVOGYL

Yodoformo 15.8g.

Butamben (Paraminobenzoate de butyle) 25.7 g
Eugenol 13.7 g

Penghawar 3.5 g

Excipiente g.s.p. 100.00 g

Pasta antiséptica, analgésica y anestesia local moderada, evita la presencia de

la osteitis alveolar (25)
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CONCLUSIONES

Osteitis alvolar es una secuela pos-operatoria que se presenta
después del tercer dia de la extraccion con pérdida parcial o completa del
coagulo sanguineo, con una sintomatologia de dolor intenso, severo y
constante, olor fétido, impedimento a la masticacion, presencia de
inflamacion en el area de masticacion. Su tratamiento efectivo es la
irrigacion suave de clorexidina al 0.12% y administracion de analgésico
(diclofenaco) tomados por cuatro dias, Cuando se presenta con infeccién los
antibiéticos de primera eleccion en la dltima década son la combinacion de

amoxicilina y acido clavulanico.

Se presenta con una incidencia mas frecuente en los terceros molares
inferiores retenidos del 20 al 30%; ya que su etiologia es multifactorial
(ausencia de vasos sanguineos, microorganismos bucales, dificultad vy
trauma durante la cirugia, cirujanos con menos experiencia, irrigacion y

curetaje excesivo en el alveolo, edad avanzada, presencia de infeccién).

Actualmente hay dos teorias mas aceptadas en la patogénesis que
son: fibrinolitica es la desintegracion de fibrina y facilita la pérdida del

coagulo sanguineo.

Teoria bacteriana existe un recuento de bacterias como
actinomices viscosus y estreptococos mutants treponema denticulo, asi el
coagulo se necrosa en forma permanente y se desprende en estadio

temprano.
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Para su prevencion es Historia Clinica completa, Rx, no fumar pre y
posquirdrgico, no realizar trauma, cuando existe foco de infeccion se
administran agentes anti-bacterianos, agentes antisépticos, agentes

antifibrinoliticos, agentes antiinflamatorios.
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