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INTRODUCCION

Al pasar del tiempo la odontologia ha evolucionado en su forma de diagnosticar y
dar tratamiento a los eventos ocasionados dentro del sistema estomatognatico, en
un principio se buscaba darle solucion al problema y/o curar la enfermedad
mediante extracciones, atacando el problema desde su origen. Conforme el paso
de los afnos, se encontrd la forma de curar y ademas rehabilitar en anatomia y
funcién los sucesos acontecidos. Junto con el avance tecnoldgico la odontologia ha
evolucionado a tal grado de no solo rehabilitar, se ha encontrado la forma de
regenerar tejidos y no solo eso, actualmente, ademas de regenerar se procura
acelerar este proceso mediante la utilizacion de materiales de regeneracion como
pueden ser, biodentin, MTA, emdogain, o injerto autdlogo de concentrados

plaquetarios.

Los concentrados plaquetarios son biomateriales autégenos obtenidos mediante la
centrifugacion de una muestra de sangre obtenida del paciente, esto para separar
las plaquetas del resto de los elementos que se encuentran inmersos en la sangre.
Las plaquetas han sido estudiadas a profundidad, pero es en las ultimas dos
décadas que se ha comprendido la fisiologia de éstas en la reparacion de heridas y
con esto el aumento de su uso de forma terapéutica para facilitar y mejorar el
proceso de regeneracion. En ellas se encuentran inmersos factores de crecimiento
que seran los responsables de facilitar al organismo la regeneracion de tejidos y

reduciendo las molestias ocasionadas posteriores a algun tratamiento quirurgico.

Los concentrados plaquetarios han sido clasificados de primera y segunda
generacion. La primera generacidon es el plasma rico en plaquetas (PRP), este
concentrado tiene algunas desventajas como son: el uso de aditamentos para su
activacion y conservacion (siendo una limitante para su uso). La segunda
generacion esta conformada por fibrina rica en plaquetas (FRP), siendo este un
concentrado que no necesita activadores y es 100% autdlogo, lo cual hace que se

eliminen contraindicaciones para su uso y se puedan explotar sus beneficios.



OBJETIVO

Conocer los distintos tipos de concentrados plaquetarios y sus usos en odontologia.

Identificar los beneficios de fibrina rica en plaquetas en la regeneracion de tejidos

periodontales después de la extraccion quirdrgica de terceros molares impactados.



CAPITULO 1. GENERALIDADES DEL SISTEMA
CARDIOVASCULAR

1.1 Sistema cardiovascular

El corazdn y los vasos sanguineos configuran la red de transporte de sangre y
forman el sistema cardiovascular. A través de este sistema el corazon bombea la
sangre mediante una vasta red de vasos sanguineos (Fig. 1)'. La sangre transporta

nutrientes, oxigeno y productos de deshecho de las células.

Existen diferentes tipos de vasos sanguineos: arterias, arteriolas, capilares, vénulas
y venas. La sangre a alta presion deja el corazon y se distribuye al cuerpo por un
sistema ramificado de arterias de pared gruesa. Los vasos distributivos finales, /as

arteriolas, reparten la sangre oxigenada a los capilares.

Figura 1. Sistema circulatorio.

Los capilares forman un lecho capilar, donde se produce el intercambio de oxigeno,
nutrientes, productos de deshecho y otras sustancias. La sangre del lecho capilar
pasa a vénulas de pared delgada, las cuales parecen capilares anchos. Las vénulas
drenan en pequefas venas que mas adelante se abren a venas mayores. Las venas
mas grandes, las venas cavas superior e inferior retornan sangre pobremente

oxigenada al corazén.?



Estos segmentos vasculares consecutivos se distenguen uno de otro por diferencias
en dimensiones fisicas, caracteristicas morfolégicas y funcion. Algo que los vasos
sanguineos tienen en comun es que estan revestidos con una capa continua de

células endoteliales, estos es cierto para todo el sistema circulatorio.?

1.2 Sangre

La sangre es un liquido complejo que entre sus funciones sirve como el medio para
transportar sustancias entre los tejidos del organismo. El volumen de sangre
circulante o volemia es la cantidad total de sangre que tiene un individuo y
representa aproximadamente el 8% del peso corporal (5.5 L en un hombre de 70
Kg). En circunstancias normales alrededor del 40% del volumen de sangre es
ocupado por células sanguineas que estan suspendidas en el componente liquido
de la sangre llamado plasma. La fraccion del volumen sanguineo ocupada por

células es un parametro importante en clinica llamado hematocrito.?

1.3 Plasma

El plasma es el componente liquido de la sangre, es una solucion compleja de
electrolitos y proteinas. El suero es el liquido que se obtiene a partir de una muestra
de sangre después de que se ha permitido que se coagule. Para propdsitos clinicos
la composicion del suero es muy similar a la del plasma, excepto por su contenido
de proteinas de la coagulacion. El plasma normalmente contiene diferentes
proteinas, casi todas las proteinas plasmaticas pueden clasificarse como
albuminas, globulinas o fibrinbgeno con base en diferentes caracteristicas fisicas y
quimicas que se usan para identificarlas. Se han identificado mas de 100 proteinas
plasmaticas distintas, y cada una probablemente desempefia una funcion
especifica. Muchas proteinas plasmaticas estan involucradas en la coagulacion de
la sangre o en reacciones inmunitarias y muchas otras son proteinas
transportadoras importantes para diversas sustancias, entre ellas acidos grasos,

hierro, cobre y ciertas hormonas. 2



1.4 Células sanguineas

La sangre contiene tres tipos generales de “elementos formes”: eritrocitos,
leucocitos y plaquetas. Todos se forman en la médula 6sea a partir de una célula
madre comun. Los eritrocitos son con mucho los mas abundantes, de 4.0 a 5.5
millones/pl de sangre, estan especializados para transportar oxigeno desde los
pulmones hacia otros tejidos al unir oxigeno a la hemoglobina, una proteina que
contiene hierro concentrado dentro de los eritrocitos. Debido a la presencia de
hemoglobina, la sangre puede transportar 50 a 60 veces la cantidad de oxigeno que
el plasma soélo podria transportar. Una fraccion pequeia pero importante de las
células en la sangre son los leucocitos, 4000 a 10,000/ul de sangre, estan
involucrados en procesos inmunitarios y tienen papeles especificos, los neutréfilos
encargados de la fagocitosis, eosindéfilos y basofilos encargados de reacciones de
hipersensibilidad alérgica, linfocitos encargados de la produccion de anticuerpos e
inmunidad mediada por células y los monocitos encargados de fagocitosis y

produccion de anticuerpos.

Las plaquetas son fragmentos de célula pequefios, los valores normales en sangre
son de 130,000 a 400,000/ul. Las propiedades fisicas de las plaquetas son
aglutinacion, adhesividad y agregacion, desempefiando un papel importante en la
hemostasia y la coagulacion. Las plaquetas se forman en la médula ésea, por
disgregacion de células voluminosas llamadas megacariocitos. Viven alrededor de

diez dias. 2

Dentro de las plaquetas existen los factores de crecimiento. Los factores de
crecimiento (GF, Growth Factor en inglés) son conjuntos de sustancias, la mayoria
de naturaleza proteica, que junto con las hormonas y los neurotransmisores
desempefan una importante funciéon en la comunicacion intercelular. La funcion
principal de los factores de crecimiento es controlar minuciosamente el ciclo celular,
mediante el abandono de la quiescencia celular y la entrada de la célula en fase G1.

También la velocidad de proliferacion y diferenciacion de las células madre



mesenquimales adultas responsables de la regeneracién de un tejido, es
directamente proporcional a la cantidad de plaquetas, y en consecuencia a la

concentracion de factores de crecimiento presentes. 2



CAPITULO 2. HEMOSTASIA, COAGULACION, INFLAMACION,
CICATRIZACION Y REPARACION

2.1 Hemostasia

Donde quiera que ocurra dafio a un vaso sanguineo, se inician diversos procesos
dirigidos a prevenir la salida de sangre del espacio vascular o suspenderla. ? La
hemostasia normal incluye una serie de procesos regulados que mantienen la
sangre en un estado liquido y exento de coagulos en los vasos normales, al tiempo
que permiten la formacion rapida de un tapon hemostatico localizado en los focos
de lesion vascular. El equivalente patoldgico de la hemostasia es la trombosis, que
es la formacién de un coagulo de sangre (trombo) dentro de un vaso intacto. En la
hemostasia y en la trombosis participan tres elementos: la pared vascular, las
plaquetas y la cascada de la coagulacion. 2

Los procesos principales de la hemostasia se resumen a continuacion:

Agregacion plaquetaria y formacion de tapdn ocurre como resultado de:

o . -
1° Lesion de vaso con dafo Endotelio Membrana basal  Msculo liso de la arteriola
endotelial y exposiciéon de

colagena; la lesién vascular
produce una
vasoconstriccion  temporal
mediante mecanismos

neurdgenos reflejos (Fig. 2)?,

que aumentan por la [aiiberacién de endotelina Vasoconstriccién  MEC (colageno)
., . produce vasoconstriccion refleja
secrecion local de endotelina

(un potente vasoconstrictor Figura 2. Factores neurohumorales inducen vasoconstriccion
transitoria.

elaborado en el endotelio).
Sin embargo, este efecto es temporal y pronto se volveria a producir un

sangrado si no se activaran las plaquetas y los factores de la coagulacion.
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2° Adherencia de plaquetas a la colagena, mediada por el factor de von
willebrand (FvW), la lesion endotelial permite que las plaquetas entren
en contacto con la matriz extra celular (MEC) subendotelial, entre cuyos
elementos constituyentes esta el factor von Willebrand, una gran proteina
multimérica que se sintetiza por las células endoteliales. EI FVvW se une a
la MEC gracias a interacciones con la colagena y también se une de forma
intensa con la glucoproteina Ib (Gplb), presente en la superficie de las
plaquetas. Estas interacciones permiten al FvW comportarse como una
especie de pegamento molecular, que liga las plaquetas de forma

estrecha con las paredes vasculares denudadas. 3

3° Cambio de forma de las plaquetas, experimentan un marcado cambio de
forma y pasan de ser discos lisos a esferas con numerosas
prolongaciones de la membrana (Fig. 3)?, ademas de sufrir alteraciones
mas sutiles en la composicién de la membrana plasmatica. Los cambios
de forma inducen la mayor agregacion y aumentan la superficie disponible
para la interaccion con los factores de la coagulaciéon. Entre los sutiles
cambios que se producen en la membrana destacan una mayor expresion
en la superficie de fosfolipidos de carga negativa, que aportan sitios para
la unién del calcio y los factores de la coagulacion, y también un cambio

de forma en la GplIb/ llla plaquetaria, que permite la union al fibrinogeno.3

4° Degranulacion plaquetaria y liberacion de los siguientes:

i) Difosfato de adenosina (ADP), que hace que la agregacién
plaquetaria “tapone” la solucion de continuidad. El calcio y
el ADP liberados de los granulos d son especialmente
importantes para los acontecimientos posteriores, dado que
el calcio es necesario para diversos factores de la
coagulacion y el ADP es un potente activador de las
plaquetas en reposo.
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ii) Tromboxano, las plaquetas activadas sintetizan esta
prostaglandina que activa a otras plaquetas cercanas y que
también tiene un importante papel en la agregacion

plaquetaria. 3

Membrana
basal

Endotelio

Colageno

Figura 3. Hemostasia primaria.

2.2 Coagulacion

Es la formacion de un gel sdélido construido de la proteina, fibrina, plaquetas y
células sanguineas (Fig. 4)%. El paso crucial en la coagulacién de la sangres es la
formacion de trombina a partir de prototrombina, que a continuacién cataliza la
conversion de fibrinogeno en fibrina. El coagulo final es estabilizado mediante
enlaces covalentes entre cadenas de fibrina catalizados por el factor Xlla (cuya

formacion es catalizada por trombina). 3

12
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Figura 4. Hemostasia secundaria.

La cascada de la coagulacién es una serie sucesiva de reacciones enzimaticas de
amplificacion. En cada paso de este proceso, una proenzima se rompe mediante
protedlisis para dar lugar a una enzima activa que a su vez, se encarga de la
protedlisis de la siguiente proenzima de la serie, hasta culminar en la activacion de
la trombina y en la formacion de fibrina. La trombina tiene un papel clave, dado que
actua en numerosos puntos de esta cascada. La trombina es responsable de la
protedlisis del fibrinbgeno a mondmeros de fibrina que polimerizan en un gel
insoluble; en este quedan atrapadas plaquetas y otras células circulantes que
forman hemostasia y trombosis el tapon hemostatico secundario definitivo. Los
polimeros de fibrina se estabilizan gracias a la actividad formadora de enlaces

cruzados del factor Xllla, que también se activa gracias a la trombina (Fig. 5).

Cada reaccion de esta via depende de la formacion de un complejo constituido por
una enzima (un factor de la coagulacion activado), un sustrato (una forma de
proenzima del siguiente factor de la coagulaciéon de la serie) y un cofactor (un
acelerador para la reaccion). Estos componentes suelen confluir sobre una
superficie de fosfolipidos (que es aportada por las células endoteliales o las

plaquetas) y se mantienen juntos gracias a interacciones que dependen de los iones

13



calcio (lo que explica por qué la coagulacion de la sangre se evita con quelantes del

calcio).

| VIA INTRINSECA ViA EXTRINSECA

Xl (factor Hageman) Lesion tisular

Ca"Cfe"‘aD lCoIégeno HMWK
Precalicreina Xlla Factor tisular

/_\ (tromboplastina)

Xl —» Xla IX
Trombina
(l1a)

Factor tisular

IXa Inh|b|dor de la via
del factor tisular (TFPI) Vila
Vil —> Villa
Trombina X X%
"
» Xa «
Bl —— i
Trombina
"
I — la
(protrombina) (trombina) Xllla
Superficie
de los fosfolipidos
Ca2+
Activa Fibrindgeno  Fibrina Fibrina
_— 0] (la) con enlaces
bl i , cruzados
| Via COMUN |

Figura 5. Cascada de la coagualacion.

La capacidad de los factores de la coagulacién II, VII, IX y X de ligarse al calcio
necesita de la adicién de una serie de grupos g —carboxilo, adicionales a algunos

residuos de acido glutamico de estas proteinas por mecanismos enzimaticos. Esta
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reaccion necesita vitamina K como cofactor y se puede antagonizar gracias a
farmacos, como la warfarina, que se emplea de forma generalizada como
anticoagulante. La coagulacion de la sangre se divide tradicionalmente en vias

extrinseca e intrinseca, que convergen en la activacion del factor X.

La via extrinseca recibié este nombre porque necesita un factor estimulador
exogeno (originalmente aportado mediante extractos de tejido); en la via intrinseca
solo es necesaria la exposicion del factor Xll (factor Hageman) a una superficie con
carga negativa. Sin embargo, esta divisidon es, en gran medida, un artefacto propio
de los estudios in vitro; de hecho, existen varias interconexiones entre estas dos
vias. Fisiolégicamente, la extrinseca es la mas importante en la coagulacion que se
produce tras una lesién vascular; se activa por el factor tisular, una glucoproteina

ligada a la membrana y que se expresa en los focos de lesion. 3

La cascada de reacciones que ocurre desde la lesion de un vaso hasta la formacion
de trombina es como se observa en el siguiente orden:
1° Lesion de vaso o dafo de tejido con exposicion de la sangre a células
subendotelilaes que liberan tromboplastina (factor tisular).
2° La proteina plasmatica factor VIl se une al factor tisular, que la convierte en
una forma activada, el factor Vlla.
3° El factor Vlla cataliza la conversion de los factores IX y X en formas
activadas, [Xa y Xa respectivamente.
4° |Xa también ayuda a convertir el factor X en Xa (factor Stuart).

5° Xa convierte la potrombina en trombina.

6° La trombina, la cual realiza las siguientes funciones:

A) Activa las plaquetas (las hace pegajosas, induce desgranulacion,
promueve la fijacion de diversos factores que participen en la
coagulacion)

B) Convierte el fibrindgeno en fibrina.

15



C) Recluta la via intrinseca, que amplifica la formacién adicional de factor Xa
y facilita la conversion de protrombina en trombina al promover las
siguientes reacciones:

i) Conversion de factor Xl en su forma activada Xla, que después se
fija a plaquetas activadas y convierte el factor X, en Xa.

ii) Conversion del factor VIl (ausente en personas con hemofilia) en
su forma activada Vllla, que se fija a plaquetas activadas y acelera
la conversion de factor X en Xa.

iii) Conversion del factor V en su forma activada Va, que se fija a
plaquetas activadas y acelera la conversion de protrombina en

trombina. 3

2.3 Inflamacion

La supervivencia de todos los organismos exige que sean capaces de eliminar los
invasores extrafos, como los agentes infecciosos, y también los tejidos dafados.
Estas funciones vienen mediadas por una compleja respuesta del huésped, llamada
inflamacién. La inflamacidén es una respuesta protectora en la que participan las
células del huésped, los vasos sanguineos, y las proteinas y otros mediadores, que
tratan de eliminar la causa inicial de la lesion celular (Fig. 6)3, ademas de las células
y los tejidos necréticos causados por la agresion inicial, e iniciar el proceso de

reparacion.
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NORMAL

Matriz extracelular Linfocitos o macrofagos
residentes ocasionales

Arteriola

INFLAMADA @Aumento del flujo de sangre

I'Dilatacion de Expansion del Dilatacién de
las arteriolas lecho capilar las vénulas

(3) Emigracién de los neutrdfilos | (2) Salida de proteinas
del plasma—edema

Figura 6. Principales manifestaciones locales de la inflamacion.

La inflamacion consigue su funcidon protectora, en primer lugar, diluyendo,
destruyendo o neutralizando de algun modo los agentes lesivos (p. ej., microbios,
toxinas). A continuacion, se desencadenan una serie de acontecimientos que
acaban cicatrizando y reparando los focos de lesion. Si no existiera la inflamacion,
las infecciones evolucionarian sin control y las heridas nunca se curarian. En el
contexto de las infecciones, la inflamacion es un componente de una respuesta
protectora a la que los inmunélogos denominan inmunidad innata. Aunque la
inflamacion ayuda a eliminar las infecciones y otros estimulos nocivos e inicia la
reparacion, la reaccion inflamatoria y el consiguiente proceso reparativo pueden ser

causa por si mismos de un importante dafio.
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Los componentes de la reaccién inflamatoria que destruyen y eliminan los microbios
y tejidos muertos pueden también ocasionar dafios en los tejidos normales. Por
tanto, las reacciones inflamatorias normales totalmente beneficiosas pueden
producir lesiones, las cuales pueden incluso, convertirse en la caracteristica mas
importante cuando la reaccion es muy intensa (p. €j., en las infecciones graves),
prolongada (p. €j., cuando el agente responsable se resiste a la erradicacion) o
inadecuada (p. ej., cuando esta regulado por antigenos propios en las
enfermedades autoinmunitarias o contra antigenos medioambientales inocuos,

como sucede en los trastornos alérgicos).

Algunas de las enfermedades mas sorprendentes en el ser humano se deben a una
inflamacion inapropiada, con frecuencia cronica. Por tanto, el proceso de
inflamacién es clave practicamente en todos los aspectos de la medicina clinica.
Las células y moléculas implicadas en la defensa del huésped, incluidos los
leucocitos y las proteinas plasmaticas, normalmente circulan por la sangre y el
objetivo de la reaccion inflamatoria es localizarlas en el foco de infeccion o dafo
tisular. Ademas, las células residentes de las paredes vasculares, y las células y
proteinas de la matriz extracelular (MEC) también estan implicadas en la inflamacion

y la reparacion. 3

2.4 Reparacion y cicatrizacion

Un aspecto clave para la supervivencia de un organismo es su capacidad de
reparar las lesiones provocadas por agresiones toxicas e inflamatorias. La
respuesta inflamatoria frente a los microbios y los tejidos lesionados no solo
permite eliminar estos peligros, sino que también activa el proceso de
reparacion. La reparacion, que, en ocasiones, se llama cicatrizacion, alude a
la recuperacién de la arquitectura del tejido y de su funcion tras una lesion.
Se consigue mediante dos tipos de reacciones: regeneracion del tejido

lesionado y formacion de cicatriz mediante depdsito de tejido conjuntivo.
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a) Regeneracién. Algunos tejidos pueden sustituir las células dafiadas
y, basicamente, recuperan un estado normal, en un proceso llamado
regeneracion. La regeneracion se produce por la proliferacion de
células residuales (no lesionadas) que conservan la capacidad de
division y por la sustitucion a partir de las células madre del tejido. Es
la respuesta tipica ante una lesion de los epitelios que se dividen con
rapidez en la piel y el intestino, asi como en algunos 6rganos
parenquimatosos, sobre todo en el higado.

b) Formacion de cicatriz. Cuando los tejidos lesionados no pueden
regenerarse o si las estructuras de soporte del tejido han sufrido
lesiones graves, la reparacién se produce mediante el depdsito de un
tejido conjuntivo (fibroso), proceso que se traduce en la formacion de
una cicatriz. Aunque la cicatriz fibrosa no puede realizar la funcién de
las células parenquimatosas perdidas, aporta suficiente estabilidad
estructural como para que el tejido lesionado pueda realizar su
funcion. El término fibrosis se suele emplear para describir el depdsito
mas extenso de colagena que tiene lugar en los pulmones, el higado,
los rifiones y otros 6rganos como consecuencia de la inflamacion
cronica o en el miocardio tras una necrosis isquémica extensa
(infarto). Cuando se produce fibrosis en un espacio tisular ocupado
por un exudado inflamatorio, se habla de organizacion (como en la

neumonia organizativa que afecta al pulmon).

Tras muchos tipos frecuentes de lesion, la regeneracion y la formacion de
cicatriz contribuyen en grados variables a la reparacion final. Ambos procesos
pasan por la proliferacion de diversas células y las interacciones estrechas

entre las células y la MEC. 3
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La cicatrizacidn ocurre con una variedad de eventos intra y extracelulares,
regulados por proteinas de sefalizacidén, siendo un proceso incompleto; a
pesar de esto, se describe que las plaquetas actuan no solo en la hemostasia,
sino también en el proceso de cicatrizacion de la herida. Normalmente las
plaquetas son atraidas para el local de la herida, estimulando la formacion de

fibrina y la cascada de coagulacion. 3

Ademas, varios estudios han demostrado que los factores de crecimiento
estan presentes en cada una de estas fases, estimulando la angiogénesis y
osteogénesis, la induccion de la quimiotaxis, la proliferacion y diferenciacién
de células progenitoras para el local de la herida, promoviendo la mitosis
celular y la sintesis de colagena. Es por eso que en el intento de mejorar la

calidad del coagulo, fueron desarrollados los concentrados plaquetarios.*
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CAPITULO 3. CONCENTRADOS PLAQUETARIOS

Los concentrados plaquetarios son biomateriales autégenos obtenidos por
centrifugacion, para separar las plaquetas. Las transfusiones de plaquetas son
usadas para tratar o prevenir hemorragias en pacientes con trombocitopenia,
leucemia u otros trastornos plaquetarios. En las ultimas dos décadas, hubo una
mejor comprension de las propiedades fisioldgicas de las plaquetas en la reparacion
de heridas, lo que llevo al aumento de sus aplicaciones terapéuticas en formas

diferentes y con resultados variables. °

En 1974, el potencial regenerativo de las plaquetas fue introducido por Ross et al.,
quienes fueron los primeros en describir un factor de crecimiento a partir de
plaquetas. Las plaquetas liberan factores de crecimiento que estan presos en el
interior de la matriz de fibrina después de su activacion. Estos factores de
crecimiento son considerados como estimulantes para la respuesta mitogénica en
el periostio y son responsables de la reparacidon del hueso durante la cicatrizacion

normal de las heridas.®

Estos concentrados son basicamente clasificados como de: 1™ generacion —
Plasma rico en Plaqueta (PRP), obtenido a través de dos tiempos de centrifugacion,
pero con la adicién de un anticoagulante y trombina bovina; y de 29 generacion —
Fibrina rica en plaquetas (FRP), obtenida a través de un tiempo de centrifugacion y

sin aditivos. ©

La primera generacion de concentrado de plaquetas consiste en un volumen
limitado de plasma enriquecido con plaquetas (PRP). Si un coagulo de sangre
humana normal contiene 5% de plaquetas, un coagulo de PRP contiene 95% de
plaquetas. Ademas, el PRP también es rico en proteinas que actuan a nivel de la
adhesion celular (fibrina, fibronectina y vitronectina), por lo que proporciona el
soporte estructural necesario para la migracién celular, y para la proliferacion y

crecimiento tridimensional de los tejidos sobre los que actua. El PRP tiene efectos
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no solo directamente sobre las células blancas para los factores de crecimiento,
sino también como matriz extracelular para la estimulacion de la reparacion y/o

regeneracion del tejido de un modo general. ’

La separacién de plaquetas inicia con una técnica de flebotomia minimamente
traumatica con el fin de obtener un volumen pequefio de sangre para el
procedimiento, regularmente se extraen de 20-60 ml debido a que la sangre se
coagula rapidamente. El PRP se obtiene a través de un proceso que utiliza el
principio de separacién celular por centrifugacion diferencial, la sangre extraida se

separa en diferentes fases. 8

Al momento de realizar una cirugia, la sangre fluye en el lugar de la incision y las
plaquetas inician la formacién de un coagulo y la cicatrizacién, lo cual provoca
reduccion del nivel de plaquetas en sangre. Por lo cual, la sangre se debe extraer
antes del evento quirurgico, de lo contrario podria producirse la activacion de las
plaquetas, lo que interferiria con su preparacion. La extraccién de sangre se realiza

en la region ante cubital del paciente. °

El procedimiento puede ser realizado en cualquier servicio de salud que cumpla con
los requisitos minimos para la obtencion y procesamiento de la muestra, en las
mejores condiciones de higiene que aseguren una buena recuperacion del paciente
que recibe PRP. Asi mismo, si se emplean equipos comerciales o se utiliza la
centrifugacion diferencial en tubos de centrifuga estériles, se debe contar con un

personal adiestrado y un método establecido y optimizado.®

La centrifugacioén es el procedimiento basico para obtener PRP, con un rendimiento
aproximado del 10% sobre la sangre extraida. Debe evitarse la fragmentacion de
las plaquetas durante el proceso, ya que a consecuencia de ella se produciria su
activacion precoz.? Esta fase debe ser realizada por un profesional y con un equipo
digital para obtener la maxima concentracién de las plaquetas por unidad de

volumen y sin la rotura de las mismas. 8
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En el protocolo de doble centrifugacion la primera centrifugacion se puede realizar
a una velocidad de 1300 a 1400 rpm durante siete minutos, o bien a 1800 durante
ocho minutos. Con esta primera etapa de centrifugacién se consigue separar la
sangre completa en una franja inferior de hematies y otra amarillenta superior de
plasma (Fig. 7)2, la parte superior del plasma tiene una concentracion relativamente

baja de plaquetas considerado por lo tanto Plasma pobre en plaquetas (PPP). 8

Fraccion pobre en

plaquetas | Blasiia
Fraccion oy

intermedia en —

plaguetas

Leucocitos
gt | y plaquetas

Fraccionrica

en plaguetas == Células

rojas

Figura 7. Representacion de la separacion de elementos posterior a la primera centrifugacion.

Entre el paquete de glébulos rojos y la parte inferior del plasma, se encuentra la
mayor concentracion de plaquetas, mezcladas con algunos leucocitos y a esta franja
se le llama plasma rico en plaquetas. Este se concentra aun mas cuando todo el
plasma resultado de la primera centrifugacion, se somete a una segunda
centrifugacion a 2000-3600 rpm por 15 minutos para obtener el verdadero PRP
luego de descartar aproximadamente 0,5 cc del plasma de la fase superior.
Empleando este protocolo se puede duplicar o triplicar el numero de plaquetas
obtenidas en un contaje de sangre periférica. °
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Después de dos etapas de centrifugacion, el producto requiere la adicion de
trombina bovina y cloruro de calcio (solucion activadora), esto con el fin de conseguir
una polimerizacion clinica artificial en estado natural (Fig. 8)8. Las desventajas del
plasma rico en plaquetas son: el costo, el tiempo de produccién, el riesgo de
transmision de enfermedades y la débil formacién de la red de fibrina, lo que

conduce a resultados inconsistentes de la aplicacién clinica. 1°

Después de su preparacion, el PRP es estable en condiciones de anticoagulacion
durante ocho horas, el PRP debe activarse para que los granulos liberen sus
contenidos. El coagulo que se forma sirve de vehiculo para obtener las proteinas

secretoras y mantenerlas en el lugar de la herida. 1!

Se propone que la mezcla del PRP y la solucién activadora se produzcan in situ
sobre la herida. Para ello utilizan un dispositivo que une dos jeringas con diferente
tamano de émbolo, una con PRP y la otra con la solucién activadora. La activacion
se produce al mezclarse ambas soluciones inmediatamente antes de dispensarlas

sobre la herida, es decir, las plaquetas ya se aplican activadas. °
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Figura 8. Obtencion y separacion de PRP.
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CAPITULO 4. FIBRINA RICA EN PLAQUETAS

La fibrina rica en plaquetas (FRP) es un biomaterial de fibrina sélido, la activacion
de las plaquetas se produce sin la adiciébn a la sangre extraida de sustancias
activadoras, dando lugar a una estructura de fibrina fuerte. La FRP fue utilizada por
primera vez por Choukroun' en 2001. Es considerada como un concentrado de
plaquetas de segunda generacion. Realmente es un coagulo de sangre autégeno
optimizado, del que se obtiene una membrana de fibrina fuerte, formada por células

autogenas y enriquecida con factores de crecimiento y proteinas de la matriz. 12

El coagulo de FRP forma una fuerte matriz de fibrina natural, que concentra casi
todas las plaquetas y factores de crecimiento de la extraccion sanguinea y muestra
una arquitectura compleja como una matriz de curacion con propiedades mecanicas
unicas que la distingue de otros concentrados de plaquetas. La FRP mejora la
cicatrizacion y regeneracion de heridas y varios estudios muestran una cicatrizacion
rapida y acelerada de la herida con el uso de FRP que sin ella. La FRP es superior
a otros concentrados de plaquetas como PRP debido a su método de preparacion
facil, econdmico y también, no necesita ninguna adicion de compuestos exdgenos
como trombina bovina y cloruro de calcio. Es mas ventajoso que el injerto autdégeno

también, porque un autoinjerto requiere un segundo sitio quirurgico y procedimiento.
13

La FRP a menudo se denomina FRP de Choukroun ya que hay otros concentrados
de plaquetas con nombres similares, como Vivostat PRF (considerado un plasma
rico en plaquetas puro) o Fibrinet FRP (sin leucocitos). FRP tiene una red de fibrina
densa con leucocitos, citoquinas, glicoproteinas y también factores de crecimiento
tales como factor de crecimiento transformante 1, factor de crecimiento derivado
de plaquetas, factor de crecimiento endotelial vascular y glicoproteinas tales como
trombospondina-1. Los leucocitos que se concentran en el andamio de FRP juegan
un papel importante en la liberacién del factor de crecimiento, regulacion inmune,

actividades anti infecciosas, y remodelacién de la matriz durante la curacion de
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heridas. El modo de polimerizacion lenta de PRF y la capacidad de cicatrizacion

crean una arquitectura fisioldgica favorable para la curacién de heridas. '3

Aunque la presencia conjunta de todos estos elementos favorece la accion de este

concentrado, los elementos fundamentales son los factores de crecimiento, que

ejercen la funcion de regeneracion del lecho donante, a continuacién se describen

algunas de sus caracteristicas:

Factor de crecimiento transformante beta 1 (TGF- 1, Transforming growth
factor B1)

Quimiotaxis

Proliferacion y diferenciacion de las células mesenquimales

Sintesis de colagena por los osteoclastos

Promueve la proliferacion de adipocitos y fibroblastos dérmicos humanos
Pro-angiogénesis

Inhibe la formacion de osteoclastos

Inhibe la proliferacion de células epiteliales en presencia de otros factores

Factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF platelet derived growth

factor)

Activador de macréfagos

Facilita la formacién de colagena tipo |

Promueve la proliferacion de células adiposas y de fibroblastos dérmicos
Induce mitosis de células mesenquimales

Promueve la angiogénesis mediante macréfagos
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Factor de crecimiento endotelilal vascular (VEGF vascular endothelial
growth factor)

¢ Induce la quimiotaxis y proliferacion de células endotelilaes

e Provoca una hipermeabilidad de los vasos sanguineos

4.1 Técnica de obtencion

Consiste en la extraccién de 10 mL de sangre de la vena antecubital del paciente
(aunque en ocasiones nos veremos obligados a canalizar otra vena) y su inmediata
centrifugacion sin anticoagulantes a 3.000 rpm durante 10 min o a 2.700 rpm
durante 12 minutos. Algunos autores recomiendan aumentar la velocidad de
centrifugacion en pacientes anticoagulados hasta 18 min. Cada tubo de extraccién
sanguinea equivaldra a una membrana de fibrina. La sangre comienza a coagularse
inmediatamente al entrar en contacto con las paredes del tubo. El fibrinégeno se
concentra inicialmente en la parte media-alta del tubo de muestra y, posteriormente,
la trombina circulante la transformara en fibrina, creando un coagulo de esta que se
localizara en la parte media del tubo tras la centrifugacion los eritrocitos, en la parte
baja y el plasma acelular en la parte superior. La seccidn de la muestra que se
recoge es el coagulo de fibrina y plaquetas, una vez que se ha separado de la capa
rica en eritrocitos (Fig. 9)'?. Se puede insertar directamente en el lecho quirtrgico
en esta forma o se puede comprimir mediante la deshidratacién del coagulo, de
forma que se obtiene una membrana. Esto se puede realizar comprimiendo el
coagulo entre dos gasas estériles empapadas en solucion salina, o con la ayuda de
instrumental adecuado que permite obtener membranas con un grosor y un tamafio

constante. 4

Kobayashi et al.”® (2012) desarrollaron un sistema quirdrgico que consiste en 2
cucharas con un tope en el mango que condiciona una separacion de 1 mm entre
ambas (obteniendo asi una membrana de ese espesor). La cuchara que se situa
debajo tiene orificios para que el liquido que drena del coagulo pueda ser

recolectado, ya que contiene una gran concentracion de factores de crecimiento y
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proteinas como vitronectina y fibronectina. Una vez confeccionada la membrana
(Fig. 10)'?, la parte mas cercana a la capa de eritrocitos se colocara hacia el sitio
que se quiere regenerar, porque es aquella la que contiene mas factores de
crecimiento, ya que las plaquetas no se distribuyen de igual modo dentro y en la

superficie del coagulo. °

Figura 9. Tubo de recoleccion sanguinea tras la centrifugacion. By C, Separacion del codgulo de fibrina del plasma

acelular (parte superior) y de los eritrocitos (parte inferior).

El coagulo de FRP contiene un 97% de plaquetas y mas de un 50% de los leucocitos
del coagulo inicial (asi como linfocitos), dando lugar a una matriz fuerte de fibrina
con una distribucion tridimensional especifica capaz de liberar factores de
crecimiento y proteinas implicadas en la curacién de heridas durante mas de 7 dias

in vitro, promoviendo la proliferacién y diferenciacién celular. 16
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Figura 10. A, Obtencidn del codgulo de fibrina. B. Raspado de los eritrocitos adheridos al codgulo. C, codgulo de fibrina

4.2 Ventajas.

Entre sus numerosas ventajas destaca que es una técnica sencilla y econdmica, se
realiza rapidamente (menos de 20 min), ya que unicamente se precisa
centrifugacion. Es un material natural y fisiolégico que no precisa el empleo de
aditivos y que ademas tiene unas propiedades moleculares favorables, que
permiten la liberacion de factores de crecimiento durante un tiempo prolongado
(mas de siete dias). Todo esto hace que se acelere la curacién del sitio quirurgico y
se reduzca el riesgo de contaminacion, entre otras cosas porque permite un cierre
primario de lechos post extraccion amplios. Ademas disminuye el edema y el dolor
post operatorio en el paciente o que mejora su grado de satisfaccion con el

tratamiento. 17
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Otra de sus principales ventajas es que es inocuo, ya que es preparado a partir de
la propia sangre del paciente, eliminando la posibilidad de transmision de
enfermedades parenterales, asi como alergias o reacciones inmunes de rechazo.

Todo esto hace que no existan limitaciones para su uso. 7

Desde el punto de vista quirdrgico, es un procedimiento muy ventajoso porque
ayuda en la homeostasis, previene la dehiscencia gingival y favorece la curacion y
el remodelado de las encias, actuando a su vez como barrera que evita que los
tejidos blandos circundantes al lecho post extraccion interfieran en la cicatrizacion
Osea, pues durante las primeras fases de la cicatrizacion existe una competencia
entre el tejido 6seo y el gingival para rellenar el alvéolo, ya que la formacién de este

ultimo es mas rapida. "7

4.3 Desventajas

Es importante destacar que realmente no existen inconvenientes que desaconsejen
el uso de esta técnica. Anteriormente, un parametro critico era el tiempo que pasaba
entre la obtencion de las membranas de FRP y su insercién en el lecho quirargico,
ya que tenia que realizarse inmediatamente porque la sangre una vez que entraba
en contacto con las paredes del tubo de recoleccibn comenzaba a coagularse,
produciendo una polimerizacién difusa de la fibrina que conducia a la obtencion de
un coagulo sin consistencia. Actualmente, con la utilizacién de las cajas quirurgicas
de FRP se puede retrasar hasta tres horas la insercion de las membranas ya
preparadas, siempre y cuando no se extraigan de la caja. La cantidad de
membranas que se pueden extraer es limitada, ya que proceden del propio paciente;
sin embargo, se pueden obtener hasta ocho membranas simultaneamente. Sus
usos potenciales son diversos, pero es necesario un mayor conocimiento del

biomaterial y de su biologia, eficiencia y limites. 18
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4.4 Materiales

El material necesario para realizar |la técnica de FRP se compone de: una centrifuga
que tenga como parametros regulables el tiempo y las revoluciones por minuto, un
kit de extraccidn sanguinea, un kit de regeneracion tisular (Fig. 11) '°.

Figura 11. A, Centrifuga (IntraSpinTM, Intra-Lock Iberia). B, Kit de extraccion sanguinea (IntraSpinTM, Intra-Lock Iberia):
incluye envase con 100 tubos de extraccion Vacuette®, envase con 24 agujas mariposa y un torniquete libre de ldtex. C,
Kit de regeneracion tisular (IntraSpinTM, Intra-Lock Iberia): pinza quirdrgica para tejidos, tijeras quirurgicas curvas,
recipiente redondo de acero inoxidable, recipiente rectangular de acero inoxidable, espdtula doble portadora de
biomaterial y condensador doble de biomaterial.
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4.5 Diferencias con PRP

Tabla de la descripcion de las diferencias entre PRP y FRP. FP

PRP

FRP

FRP presenta una mayor cantidad de plaquetas y leucocitos, asi como de factores de
crecimiento tales como PDGF, VEGF y TGF, y cuotas muy representativas de fibrina,
fibronectina y vitronectina.

La disposicion de la malla de fibrina
tiene una estructura tetramolecular

La estructura es trimolecular

Las uniones bilaterales que se forman
debido a las altas concentraciones de
trombina determinan una malla con
una estructura muy rigida

Su baja concentracién en trombina determina una
estructura mas flexible capaz de favorecer el
atrapamiento de citocinas y la migracion de células
como los leucocitos, que contienen VEGF. Su
disposicion espacial sirve de sustrato a las
plaquetas para atraer quimiotacticamente a células
madre circulantes

No se conoce del todo su estructura

El contenido exacto y la arquitectura de la
membrana son conocidos

Es usado como una capa de fibrina
transitoria anadida en el sitio
quirurgico

Su arquitectura fuerte de fibrina permite su uso
como una verdadera membrana o tejido

Libera rapidamente los factores de
crecimiento y su matriz desaparece
pronto  (durante las  primeras
cuatro horas). Ademas, gran parte de
su contenido plaquetario se disuelve
rapidamente en el lecho quirurgico

Libera factores de crecimiento y proteinas de
membrana durante mas de siete dias

Es un adyuvante farmacéutico
transitorio

Es un biomaterial sélido

Mas costoso

Econdmico

Técnica lenta y engorrosa. Requiere
mas fases para su obtencion

Técnica rapida (< 20 min)

No existe una estandarizacion en los
diferentes protocolos que han surgido
para su elaboracion

Existe una estandarizacion en su protocolo de
elaboracion
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CAPITULO 5. USOS CLINICOS DE FIBRINA RICA EN PLAQUETAS

“Las cosas buenas vienen en paquetes pequernos”. Viviendo hasta esta expresion
idiomatica, son las plaquetas uno de los tres componentes principales de la sangre.
Con un diametro que varia entre 200 y 500 nm, estan repletas de factores de
crecimiento que poseen un vigor reparador y regenerador. Desempefnan un papel

crucial en la hemostasia y la cicatrizacion de heridas. %°

Se ha conocido una compilacién de propiedades, ventajas y diversas aplicaciones
clinicas de la fibrina rica en plaquetas y se puede inferir que sus aplicaciones no
estan limitadas a la odontologia (en la que se introdujo originalmente) sino también

a diversos campos de la medicina. '
5.1 Fibrinarica en plaquetas (FRP) y sus usos en medicina

La FRP se ha utilizado con éxito en cirugias de membrana timpanica sin efectos
adversos postoperatorios 22 y en el tratamiento de la alopecia androgénica con
indice de densidad capilar mejorado.?® Sus efectos sobre la regeneracion de la piel
han sido revisados por Fabi et al., en 2014 ?* en un estudio de Keyhan et al.,
comparando PRP y PRF en cirugias de lipoestructura facial, esta ultima demostré
ralentizar la velocidad de reabsorcion del sitio injertado.?®> Del mismo modo, mejord
el proceso de curacion postquirurgico y redujo el tiempo de curacidon cuando se uso
como material de injerto en el tratamiento de la avulsion de la piel periorbital.?* La
cicatrizacion satisfactoria de las heridas cronicas recalcitrantes se produjo después
del uso de FRP como un leucopatch sugiriendo ademas que se puede utilizar de

manera efectiva en los procedimientos de regeneracion de la piel. 27

El uso de PRF en cirugias de reparacion del manguito de los rotadores también esta
bien documentado. Un ensayo clinico de Antuna et al., concluyeron que PRF no

proporciona estabilidad a largo plazo de los grandes sitios del manguito de los
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rotadores.?® Tampoco se observo una ventaja adicional cuando los pacientes con
desgarros del manguito de los rotadores se sometieron a un uso de PRF en
comparacion con los procedimientos de reparacion estandar, lo que cuestion6 aun

mas su credibilidad en dichos procedimientos.?®

Se obtuvieron resultados contradictorios en pacientes tratados por ulceras de pierna
usando FRP. Un resultado positivo fue presentado en un estudio de O Connell et
al., 30 a diferencia de un estudio comparativo entre autoinjertos solos frente a

autoinjertos con FRP por Danielsen et al. 3

La cobertura de uretroplastia utilizando FRP promovié una mejor cicatrizacion del
tejido debido a sus propiedades bioldgicas®?, los estudios clinicos que implican el
cierre de las fistulas vesico-vaginales 33 y las cirugias de prolapso vaginal 3* con
FRP dieron un buen resultado funcional. También se ha utilizado con éxito en el
tratamiento de lesiones nerviosas %, hernia inguinal 36, perforaciones corneales y

prolapso vaginal. 3’

A lo largo de los afios, la fibrina rica en plaquetas ha abierto una nueva dimensién
estimulante para la investigacion clinica con sus posibilidades cada vez mayores.
Las propuestas futuras son vastas y apuntan hacia aplicaciones innovadoras de
este biomaterial posiblemente en casos de trasplante y quemaduras si se puede

idear un método para obtener grandes cantidades. 38

5.2 Fibrinarica en plaquetas (FRP) y su uso en odontologia

Actualmente, la FRP se ha utilizado en procedimientos de elevacién sinusal, ya sea
en combinacion con otro biomaterial o como material de relleno Unico. 3° La
liberacion de factores de crecimiento derivados de la sangre facilita la angiogénesis
y aumenta el flujo de sangre en la cavidad sinusal favoreciendo y acelerando la
regeneracion 6sea. Estudios han comparado el uso de materiales de xenoinjerto

con o sin PRF #° y no se detectaron diferencias estadisticamente significativas. No
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obstante, algunos estudios han demostrado un mayor porcentaje de hueso recién
formado cuando se utilizd FRP en combinacion con material de xenoinjerto en el
aumento de seno. Tatullo et al., demostrd, a través del analisis histologico de 72
procedimientos de elevacion sinusal, que la FRP reduce el tiempo de curacion
favoreciendo una cicatrizacion 6sea mas rapida. Segun estos autores, es posible
obtener una buena estabilidad de los implantes endodseos instalados 106 dias

después del aumento sinusal. 4!

La FRP se ha sugerido para tratar las perforaciones de la membrana de Schneider
0 membrana sinusal durante la elevacion del seno. Se recomienda FRP debido a
que su periodo de reabsorcién es de 10 a 14 dias, biocompatibilidad total y un
tamano adecuado para cubrir las perforaciones pequefias mas comunes. No existe
ningun ensayo clinico aleatorio que evalue FRP para este tratamiento por razones
éticas, ya que seria necesario crear perforaciones intencionales en la membrana o
tener una muestra enorme para analizar los pocos casos que sufririan perforaciones

no intencionales. 42

El uso de FRP se ha estudiado con mayor frecuencia para la conservacion de la
cresta alveolar después de las extracciones dentales. Hoy en dia, sabemos que
ninguna terapia individual puede prevenir completamente los cambios alveolares
después de las extracciones dentales, y siempre se espera una cierta cantidad de
pérdida 6sea. Estudios preclinicos mostraron el efecto negativo de la extraccion de
dientes en las dimensiones alveolares, probablemente como resultado de una
drastica pérdida inicial del suministro de sangre derivado de los ligamentos
periodontales. En este contexto, las citoquinas pro-angiogénicas y los factores de

crecimiento de FRP pueden mejorar la preservacion del hueso alveolar. 43

Estudios han confirmado que la FRP disminuyd la reabsorcion alveolar después de
las extracciones dentales cuando se utiliza sola o en combinacién con otros
biomateriales, estos hallazgos deben interpretarse con cautela debido a la cantidad

limitada de evidencia disponible. Ensayos clinicos aleatorizados 444 que evaluaron
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las propiedades de conservacion de la membrana de FRP mostraron un efecto
positivo en la conservacion de las dimensiones alveolares. La cantidad de la
resorcion 0sea fue similar al esperado para otros biomateriales, alrededor de 1 mm

de pérdida de hueso horizontal y verticalmente. 46

Un tema frecuente de discusién sobre FRP es su potencial para acelerar la
osteointegracion en la cirugia de implantes dentales. Aunque algunos estudios han
demostrado un efecto beneficioso de la FRP, es necesaria una validez basada en
la evidencia para determinar el efecto real. La evaluacién del nivel 6seo marginal es
uno de los indicadores mas importantes de la salud del implante. Estudios han
confirmado el efecto positivo de FRP sobre la reabsorcién ésea marginal
periimplantaria. Aun existen limitaciones de estos estudios como son el analisis

radiografico y en muchas ocasiones el corto periodo de seguimiento. 4’

FRP ciertamente ha ganado una gran atencion en los ultimos afios debido a su
capacidad para regenerar con éxito los tejidos blandos o duros, mejorando los
nuevos vasos sanguineos (angiogénesis) y la formacién de tejidos durante la
curacion. Actualmente, el uso de PRF en la cirugia del tercer molar mandibular ha
sido ampliamente estudiado. Se ha demostrado un efecto beneficioso de la FRP en
la prevencién de las osteoitis alveolar en los primeros 7 dias, entre otros beneficios

que seran descritos en el capitulo seis. 4

En resumen, la literatura disponible sugiere que FRP puede realizar una mejor
cicatrizacion de heridas cuando se usa en procedimientos quirurgicos orales. Las
indicaciones mas consistentes son: (a) preservar las dimensiones alveolares
después de las extracciones dentales; y (b) para reducir la incidencia de
complicaciones y como coadyuvante en la regeneracion periodontal después de la

cirugia del tercer molar mandibular. 42
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CAPITULO 6. FIBRINA RICA EN PLAQUETAS COMO
COADYUVANTE EN LA REGENERACION DE TEJIDOS
PERIODONTALES POST EXTRACCION DE TERCEROS MOLARES
IMPACTADOS

La fibrina rica en plaquetas ciertamente ha ganado una gran atencién en los ultimos
afios debido a su capacidad para regenerar con éxito tejidos blandos o duros,
mejorando los nuevos vasos sanguineos (angiogeénesis) y la formacion de tejidos
durante la cicatrizacion. Algunas de las ventajas de FRP sobre PRP son la falta de
anticoagulantes sanguineos, que dan como resultado una matriz de fibrina fuerte y
un factor de crecimiento considerable que puede liberarse en un periodo de 10 a 14
dias. La teoria es que la combinacion de células huésped, matriz de fibrina fuerte y
factores de crecimiento actua para dar como resultado una curacion mas rapida de

las heridas. 4°

El uso de FRP en la cirugia del tercer molar mandibular ha sido ampliamente
estudiado, revisiones sistematicas recientes mostraron un efecto beneficioso de la
FRP en la prevencion de osteitis alveolar (OA) o alvéolo seco en los primeros 7
dias. La OA es una de las complicaciones mas comunes después de la extraccion
de los terceros molares mandibulares impactados, esta condicion se caracteriza por
un retardo o degradacién del proceso reparativo del alvéolo, asociado con la pérdida
del coagulo alveolar; la frecuencia reportada en diferentes estudios varia de 5% a
30% en la primera semana después de la cirugia del tercer molar mandibular, la
aplicacién de FRP posterior a la extraccion de los terceros molares mandibulares
impactados disminuyd significativamente la frecuencia de OA en un 62% en

comparacion cuando no se realiza ningln tratamiento.®°

La menor frecuencia de OA después de la aplicacion de FRP podria estar
relacionada con la hemostasia y las propiedades sobre la cicatrizacion de FRP,
ademas de su capacidad de sellado. Birn %' informé una mayor actividad fibrinolitica
en los alveolos con OA, lo que afecta la integridad del coagulo e inhibe la formacion

y maduracion del mismo. La FRP produce una arquitectura tridimensional que
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proporciona un reservorio de plaquetas, leucocitos y diversas citoquinas. Ademas,
FRP proporciona una matriz de fibrina natural que soporta la formacion del coagulo

y cubre el coagulo para evitar el desprendimiento mecanico.%?

Ademas de la disolucién del coagulo, el otro mecanismo informado en el desarrollo
de la OA es la infeccion bacteriana y los subproductos bacterianos. Por lo tanto, la
efectividad de FRP para disminuir la frecuencia de OA también podria estar
relacionada con la capacidad de sellado de FRP y sus propiedades relacionadas
con la inmunidad. Aunque la FRP esta enriquecida con leucocitos, la fibrina y los
productos de degradacion del fibrinogeno (PDF) estimulan la migracion de los
neutréfilos mediante la expresion de los receptores, estos desempefian un papel

vital en la migracion. %3

Otras complicaciones evaluadas en la cirugia del tercer molar mandibular son: dolor,
inflamacion y pérdida 6sea. La evaluacion del dolor debe analizarse con precaucion,
debemos considerar antes de interpretar los resultados: diferencias basadas en el
sexo, la percepcion del dolor, tipo de terapia analgésica utilizada en la cirugia,
disparidades étnicas en la progresion de las afecciones relacionadas con el dolor y

dificultad para medir el dolor debido a su naturaleza multifacética y subjetiva. >

La cicatrizacion del alvéolo es una secuencia altamente coordinada de respuestas
bioquimicas, fisioldgicas, celulares y moleculares que involucran numerosos tipos
de células, factores de crecimiento, hormonas, citoquinas y otras proteinas, que
estan dirigidas a restaurar la integridad del tejido y la capacidad funcional después
de la lesion. Es un ejemplo especializado de cicatrizaciéon por segunda intencion.

La presencia y remocion de los terceros molares impactados puede afectar
negativamente el periodonto de los segundos molares adyacentes, como se refleja
en la ruptura del ligamento periodontal, la reabsorcion de la raiz y la profundidad de
la bolsa, asociada con la pérdida de union. Los defectos periodontales, segun la
evaluacion de las profundidades de la bolsa, aumentan conforme la edad del

paciente es mas elevada. Por lo tanto, la FRP puede considerarse una opcion viable
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para la cicatrizacion de la cavidad después de la extraccidn quirurgica de los
terceros molares mandibulares impactados, siendo de gran beneficio para pacientes
con problemas en la cicatrizacion, con algun tipo de inmunocompromiso,

enfermedad crénica degenerativa y/o de la tercera edad. %

40



Conclusion

“Las mejores cosas vienen en paquetes pequefos”, las plaquetas son elementos
contenidos en la sangre de un tamafo milimétrico, contienen la informacién
requerida por el organismo para regenerar, los factores de crecimiento contenidos
en estas pequefias células, son encargados de poner en funcionamiento una serie
de procesos que fomentaran el crecimiento de tejidos, facilitando la recuperacion

del tejido perdido debido a enfermedades y/o cirugias.

Los avances tecnoldgicos en la medicina nos han aportado grandes alternativas de
tratamiento, los concentrados plaquetarios han sido uno de los grandes
descubrimientos y gracias a estos podemos ayudar al proceso de cicatrizacion,
disminuir complicaciones como pueden ser infecciones, pero sobre todo ofrecerle a
los pacientes una alternativa que mejora las condiciones posteriores a un evento

quirurgico.

La FRP es un concentrado de plaquetas que ademas contiene fibrina, elemento
importante para la cicatrizacion y que al ser este concentrado 100% autologo se ha
convertido en una maravillosa opcion para todos los pacientes ya que no habra
rechazo alguno. Se ha utilizado en varios campos de la medicina y odontologia,

demostrando ser un gran biomaterial que aporta multiples beneficios.

En la odontologia sus usos son multiples, como puede ser para atender
comunicaciones oro-antrales, regenerar periodonto, elevacion de seno, como
auxiliar en la osteointegracién de implantes y para reducir la pérdida ésea post
extracciones dentales. Uno de sus mayores usos es posterior a la extraccion de
terceros molares impactados, esto debido a las complicaciones posteriores a su
remocion, como es dolor, inflamacioén y pérdida de tejido.

La FRP ha demostrado ser por mucho uno de los mejores biomateriales y no dudo
que pronto sus usos se vean extendidos a otras ramas de la medicina y la

odontologia. No queda mas que aprovechar estos grandes descubrimientos y
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ofrecerlos a los pacientes para mejorar sus experiencias en cuanto a la recuperacion

posterior a sus distintos tratamientos.

La tecnologia seguira avanzando y con esto las alternativas médicas de tratamiento,
y es responsabilidad de los profesionales de la salud ir de la mano con estos
avances y buscar las formas de poder ofrecerlos a la comunidad en la cual estemos

desempefando nuestras funciones.
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