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|. Introduccion.

La osteitis alveolar es la complicacion postoperatoria mas comun, que se
presenta entre el segundo y quinto dia después de la extraccion dental.
Se caracteriza por dolor agudo dentro y alrededor del alveolo, que se
puede irradiar hacia la cabeza, el oido y el cuello. Puede presentarse
halitosis, mal sabor de boca y linfadenitis regional.

Aun no es conocida la etiologia exacta de esta complicacidon
postoperatoria, sin embargo, se han establecido factores de riesgo que
pueden ayudar a su prevencion.

Para comprender el desarrollo y evolucién de la osteitis alveolar, es
necesario el conocimiento de los procesos de hemostasia y las fases de
cicatrizacion que suceden dentro de una lesion.

Entre los factores de riesgo para el desarrollo de osteitis alveolar se
encuentran la edad, el sexo, la experiencia del cirujano, cantidad de
trauma ejercido durante la cirugia, tabaquismo y las infecciones previas.
Sin embargo, uno de los factores de riesgo mas controversiales es el uso
de anticonceptivos orales.

Los anticonceptivos orales, son el método hormonal mas utilizado para
evitar un embarazo. Se sabe que actuan sobre algunos factores de la
coagulacion y del sistema fibrinolitico, permitiendo la pérdida prematura
del coagulo sanguineo en el alveolo.

El propdsito de este trabajo es analizar la informacion documentada con
el fin de saber si el uso de anticonceptivos orales debe considerarse un
factor de riesgo importante para el desarrollo de osteitis alveolar, asi
como de métodos preventivos y diferentes tratamientos utilizados para el

manejo de este padecimiento.



II. Desarrollo del tema

1. Antecedentes.

La osteitis alveolar es la complicaciéon postoperatoria mas comun que
provoca dolor agudo y progresivo entre el segundo y quinto dia
posteriores a una extraccion dental(*2)

Después de haber realizado una extraccion, el alveolo debe llenarse de
sangre para formar un coagulo sanguineo y posteriormente, seguir todas
las fases de cicatrizacién de una herida®).

Aunque la etiologia especifica aun no se conoce, se sabe que se da como
consecuencia de una perturbacion de la cicatrizacion del alveolo,
especificamente en los procesos de hemostasia, puesto que se pierde el
coagulo sanguineo de manera temprana, lo que retrasa el proceso de
cicatrizacion y causa dolor en los pacientes(4).

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), un factor de riesgo es
cualquier caracteristica, rasgo o exposicién de un individuo que aumenta
la probabilidad de sufrir una lesion o una enfermedad(5).

Se han mencionado multiples factores de riesgo para el desarrollo de esta
complicacion, entre los cuales se encuentra el uso de anticonceptivos
orales. Torres Lagares et al(1),cita a algunos autores que lo atribuyen a
que las hormonas presentes en los anticonceptivos alteran el proceso de

hemostasia y fibrindlisis.

2. Hemostasia.

Es una serie de procesos que tiene como finalidad detener la salida de
sangre cuando existe un vaso lesionado. En esta secuencia de
mecanismos participan el endotelio de los vasos, las plaquetas y los
factores de coagulacion(6,7).

La hemostasia se divide en dos procesos principales: hemostasia primaria

y hemostasia secundaria.



2.1 Hemostasia primaria.

Se le conoce como hemostasia primaria al conjunto de procesos de
vasoconstriccion y formacion del tapon plaquetario(6).

2.1.1 Vasoconstriccion.

Cuando existe lesidbn en un vaso, queda al descubierto la matriz
extracelular subendotelial provocando wuna vasoconstriccion, que
inicialmente se produce por un mecanismo reflejo ante el trauma y
posteriormente, se produce por la liberacion de sustancias vasoactivas
como la endotelina, histamina, serotonina y tromboxano A2, las cuales
son liberadas por las células del vaso que ha sido dafiado. Esta
contraccion de la musculatura vascular, reduce la luz del vaso, lo cual
limita el flujo circulatorio y, por lo tanto, también reduce la pérdida de

sangre(6,7).

2.1.2 Formacion del tapon plaquetario.

1. Adhesion plaquetaria. Las plaquetas se adhieren a las fibras de
colageno expuestas. Este fenomeno se realiza a través del
factor Von Willebrand (producido por las células endoteliales de
la pared vascular) y la fibronectina (sintetizada por el

subendotelio vascular)®?,

Glébulo rojo

Imagen 1. Adhesion plaquetaria’.



2. Liberacion plaquetaria. Las plaquetas activadas extienden
proyecciones con las que se conectan e interactuan entre ellas.
Liberan mediadores quimicos como el tromboxano A2, ADP y
serotonina®®,

La serotonina y el tromboxano A2 producen y mantienen la
contraccion del musculo (funcionan como vasoconstrictores), lo

que disminuye el flujo sanguineo en el vaso lesionado®.

Fibras de
colageno B
[7

ADP, serotonina
tromboxano A2

Imagen 2. Agregacion Plaquetaria’.

3. Agregacidon plaquetaria. Otras plaquetas circundantes se
vuelven adherentes gracias a la liberacion de ADP, lo que
permite que se sumen a las ya activadas. Esta acumulacion y
acoplamiento de un gran numero de plaquetas forman el

llamado tapon plaquetario®.

Fibras de
colageno

Imagen 3. Agregacion plaquetaria’.



2.2 Hemostasia secundaria.
Es la fase en la que se activa la cascada de coagulacion vy

posteriormente, el sistema fibrinolitico®.

2.2.1 Coagulacion.

Se puede definir como una cascada de reacciones quimicas enzimaticas,
cuyo objetivo es la elaboracion del coagulo sanguineo y termina con la
formacion de las hebras de fibrina®.

Un coagulo sanguineo es un gel que contiene elementos formes de la
sangre enredados en una red de fibrina®.

Para que se lleve a cabo se necesitan los llamados factores de la
coagulacion, que incluyen al Calcio (Ca?*), enzimas inactivas (sintetizadas
por los hepatocitos y liberadas a la circulaciéon) y moléculas asociadas a
las plaquetas o liberadas por los tejidos lesionados®.

La coagulacion se lleva a cabo a través de la via extrinseca y la via
intrinseca; ambas terminan activando al factor X, dando inicio a la via

comun®.

2.2.1.1 Via extrinseca.

Su nombre se debe a que se requiere de un elemento exdgeno para
inicializarse (se filtra de células del exterior de los vasos hacia la
sangre)®8.

Cuando existe un dafio traumatico en el vaso sanguineo, quedan
expuestas células que se encuentran debajo del endotelio. La via
extrinseca se activa cuando estos tejidos dafiados liberan el factor tisular,
también llamado tromboplastina tisular, que es el factor Ill de la
coagulacion®.

El Factor Tisular (FT) interactua con el factor VIl (circulante en la sangre)
y lo activa. Después el FT y el factor VII activado (Vlla) en presencia de
Ca?* (Factor IV) escinden al Factor X. El factor X activado (Xa) actua

sobre el factor V y lo activa (Va). Los factores Xa y Va, en presencia de



Ca?* (IV) se unen para formar Protrombinasa (enzima activa). Es aqui

donde termina la via extrinseca®.

Factores que intervienen en la via extrinseca

Factor Nombre(s) Origen
1] Factor tisular Tejidos dafiados y
(tromboplastina) plaquetas activadas
v lones de Calcio (Ca?*) Dieta y plaquetas
\% Proacelerina, factor labil o globulina Higado y plaquetas

aceleradora

VI Acelerador sérico de la conversion de Higado
protrombina (ASCP), factor estable,

proconvertina

X Factor Stuart, factor Prower o Higado

trombocinasa

Cuadro 1. Factores de la coagulacion que intervienen
en la via extrinseca®.

2.2.1.2 Via intrinseca.

Sus activadores se encuentran en la sangre o en contacto directo con
ésta (intrinsecos); razon por la que lleva el nombre de via intrinseca®.
Inicia cuando el factor Xl entra en contacto con el colageno del
subendotelio, membranas basales, plaquetas activas o fosfolipidos de las
plaquetas®.

Cuando el factor Xll entra en contacto con lo ya mencionado, se activa
(Xlla). El factor Xlla escinde al factor XI. Posteriormente, el factor Xla, en
presencia de Ca?* activa al factor IX. El factor IX activado (IXa) se une al
factor Vllla y al Ca?* para formar un complejo que activa al factor X.
Después el factor X activado (Xa) escinde al factor V. Los factores Xa y
Va se unen al Ca?* para formar Protrombinasa, al igual que en la via

extrinseca®.



Factores que intervienen en la via intrinseca.

Factor Nombre(s) Origen
vV lones de Calcio (Ca?*) Dieta y plaquetas
V Proacelerina, factor labil o globulina Higado y plaquetas

aceleradora

VIiI Factor antihemofilico A o globulina Higado
antihemofilica (GAH)

IX Factor Christmas, componente Higado
plasmatico de la tromboplastina o factor

antihemofilico B

X Factor Stuart, factor Prower o Higado

trombocinasa

Xl Antecedente plasmatico de la Higado
tromboplastina (APT) o factor

antinemofilico C

Xl Factor Hageman, factor del vidrio, factor Higado

de contacto o factor anthemolitico D

Cuadro 2. Factores de la coagulacion que intervienen
en la via intrinseca®.

2.2.1.3 Via comun.

La formacion de protrombinasa en ambas vias, marca el inicio de la via
comuné,

La protrombinasa y el Ca?' funcionan como catalizadores para la
conversion de protrombina (ll) en trombina (lla).

La trombina en presencia de Ca?*, activa al fibrinogeno (I), que en ese
momento es soluble, para convertirse en fibrina (hebras laxas insolubles).
Durante este proceso, la trombina (lla), también activa al factor Xlll (factor
estabilizador de fibrina), el cual ayuda a reforzar y estabilizar la trama de
fibrina para formar un coagulo mucho mas resistente.

El factor Xlll esta contenido en el plasma y también es liberado por las

plaquetas del coagulo?.



Factores que intervienen en la via comun.

Factor Nombre(s) Origen
I Fibrinégeno Higado
Il Protrombina Higado
vV lones de Calcio (Ca?*) Dieta y plaquetas
Xl Factor estabilizador de la fibrina (FEF) Higado y plaquetas

Cuadro 3. Factores de la coagulacion que intervienen
en la via comuné,

La sintesis de los factores II, VI, IX y X dependen de la vitamina K
(vitamina liposoluble), que existe en la dieta y que también puede
producirse por las bacterias que habitan el intestino grueso y puede ser

absorbida a través de su revestimiento’:°.

XIl=> Xlla Via intrinseca Traumatismo

l v

XI5 Xla Fx tisular
y € ca* v
X IXa Vila€ Vil

Vil Villa

Complejo VIl
(VIla, IXa, Ca**, s— *
Fosfolipidos) X —p» Xa
Activador de la trombina:

Ca™ <€ (Va, Xa, Ca™", Fosfolipidos)

I Via extrinseca

Protrombina ——>»  Trombina

Via comun Fibrinégeno —> Fibrina
f > ¢
Cascada de la coagulacion Xl Polimeros de fibrina

Imagen 4. Cascada de la coagulacién?.



2.2.1.4 Retraccién del coagulo.

Una vez que se ha formado el coagulo, sirve como tapdn del area
lesionada del vaso sanguineo, deteniendo la pérdida de sangre. La
retraccion sucede cuando el coagulo de fibrina ya se encuentra
consolidado o endurecido. Esta retraccion depende de un numero
adecuado de plaquetas en el coagulo, ya que liberan factor Xlll y otros
factores para fortalecer y estabilizarlo. Los filamentos de fibrina que se
adhieren a las superficies vasculares que fueron lesionadas, se contraen
gradualmente por las plaquetas que traccionan de ellos. Conforme el
coagulo se va retrayendo, se traccionan los bordes del vaso lesionado

acercandolos®.

Plaqueta
Globulo rojo
Hebras de
fibrina 5
@ 5 & 00
(a) Etapa temprana (b) Etapa intermedia

Hebras de
fibrina
Glébulo rojo

(c) Glébulos rojos atrapados en
la red de fibrina

Imagen 5. Etapas de la formacién del coagulo’.

2.2.2 Sistema Fibrinolitico.
“‘Parte del sistema de coagulacion que destruye el coagulo una vez que
cesaron los mecanismos de reparacion tisular, permitiendo asi la

recanalizacion vascular™0,



Después de la coagulacion, se activa este mecanismo para la lisis
enzimatica de los coagulos'’.

Es una cascada de cimdégenos, enzimas activas e inhibidores que tiene
como objetivo evitar el depdsito de fibrina en el vaso, lo que evita la
obstruccion del flujo'0-11,

Inicia cuando se activa el factor XIl. Este factor actua sobre el
plasminégeno (proveniente del plasma) para transformarlo en plasmina.
La plasmina produce lisis de la fibrina, el factor VIl y el factor X®.

Existe otra via de activacion de la plasmina, por medio de la liberacion del
activador tisular del plasmindgeno (activador mas importante de la
fibrindlisis). Este activador se une al plasmindgeno que se encuentra
unido a la fibrina y lo activa. De esta manera se puede asegurar que la

produccion de plasmina esté localizada en el trombo®10.12,

2.2.3 Otras vias reguladoras.

Los sistemas reguladores de la proteina C y la proteina S evitan que se
extienda el proceso de coagulacidon mas alla de donde se encuentra la
lesion’?.

La proteina C es una proteasa que inactiva los cofactores Va y Vllla. La
proteina S funciona como cofactor para la proteina C. Ambas dependen
de la vitamina K2,

La proteina C favorece la fibrindlisis inhibiendo al inhibidor del activado

tisular del plasminogeno'?.

3.Cicatrizacién postextraccion.

Sin importar el origen de una lesion tisular, se inicia un proceso de
cicatrizacion que tiene como objetivo devolver la integridad tisular en el
area lesionada. Este proceso se divide en 3 fases principales: fase
inflamatoria, fase fibroblastica y fase de remodelacion3'3. Leyva vy
Gaitan'4, mencionan 3 fases basicas de la reparacion tisular: inflamatoria

0 exudativa, de proliferacién y de diferenciacion.
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Cuando se extrae un 6rgano dental, el alveolo queda formado por hueso
cortical, ligamento periodontal desgarrado y una cinta de encia en la
porcion coronal. El alveolo pasa por las 3 fases de cicatrizacion ya

mencionadas?.

3.1 Fase inflamatoria.

Inicia inmediatamente después de que el tejido sufre una lesién y tiene
una duracion de 3 a 5 dias, aproximadamente. Esta fase se divide en dos:
fase vascular y fase celular33.

‘Las primeras reacciones vasculares y celulares consisten en la

coagulacion y la hemostasia”'4.

3.1.1 Fase vascular.

El primer objetivo de la reparacion de la herida es detener la hemorragia,
por lo que esta fase inicia con una vasoconstriccion temporal de los vasos
lesionados debido a la ruptura celular. La vasoconstriccion tiene la
finalidad de disminuir el flujo sanguineo en el area de la lesién y como
consecuencia, también disminuye la pérdida de sangre313.14,

Después de unos minutos, la histamina y las prostaglandinas E1 y E2
(elaboradas por los leucocitos) provocan una vasodilatacién y aumento de
la permeabilidad (crean pequefios espacios entre las células
endoteliales), permitiendo la extravasacion del plasma y la migracion de
los leucocitos hacia los espacios intersticiales, lo cual facilita la dilucion de
los contaminantes® '3

La fibrina del plasma que se extravasdé provoca obstruccion de vasos
linfaticos, que junto con el plasma extravasado hace que éste se acumule
en la zona de la lesion formando un edema®.

El eritema (enrojecimiento), edema (inflamacion), dolor, calor y pérdida de
la funcion, son los signos propios de la inflamacion. La vasodilatacion
produce el calor y el eritema; la extravasacién de liquidos provoca edema;
el dolor y la pérdida de la funcion son el resultado de la liberacion de
histamina, cininas y prostaglandinas, y por la presién del edema3.

11



3.1.2 Fase celular.

Inicia por la activacion del sistema de complemento del suero como
consecuencia de la lesion tisular. Los productos del sistema funcionan
como factores quimiotacticos, haciendo que los neutrofilos se adhieran a
las paredes de los vasos para después migrar a través de éstas?®.

Cuando los neutrdfilos entran en contacto con cuerpos extrafios, liberan el
contenido de sus lisosomas (desgranulacién). Las enzimas lisosomicas
ayudan a destruir bacterias, otros cuerpos extrafios y tejido necrotico. La
eliminacién de los productos de desecho también se lleva a cabo por los
macrofagos?.

Durante las primeras 48 horas, son neutrofilos los que predominan en la
fase inicial de la respuesta inflamatoria. Posteriormente son reemplazados
por los macréfagos que no solo intervienen en la fagocitosis, sino también
segregan factores de crecimiento y citosinas que promueven una mayor
migracion, proliferacion y diferenciacion de células mesenquimatosas. Los
macrofagos permanecen hasta el quinto o séptimo dia, momento en que

el relevo seran los fibroblastos para conseguir la cicatrizacion'#15.

Inmediatamente después de una extraccion, el alveolo se rellena con
sangre proveniente de los vasos lesionados para formar un coagulo
dentro de las primeras 24 horas y asi, aislar al alveolo del medio oral. La
fase inflamatoria se lleva a cabo durante la primera semana de la
cicatrizacion postextraccion. Los neutrofilos y macréfagos migran al
alveolo para fagocitar bacterias contaminantes de la zona y retiran

materiales de desecho, incluyendo fragmentos éseos15.

3.2 Fase fibroblastica/proliferativa

Inicia a partir del cuarto dia, cuando los fibroblastos del tejido adyacente
que no fueron dafnados migran al coagulo y utilizan la red de fibrina que
se formo durante la coagulacién como una matriz, en donde comienzan a
sintetizar sustancia fundamental y tropocolageno3'4.

La sustancia fundamental formada por mucopolisacaridos, tiene como

objetivo cementar las fibras de colageno entre si®.

12



Los fibroblastos secretan fibronectina que ayuda a estabilizar la fibrina. La
fibronectina ayuda al reconocimiento de cuerpos extrafios, participa como
factor quimiotactico de fibroblastos y ayuda a guiar a los macrofagos para
fagocitosis final de la fibrina3.

La angiogénesis se inicia desde los vasos adyacentes a la herida que no
fueron dafados, principalmente provenientes del ligamento periodontal
seccionado y utilizan la red de fibrina para atravesar la herida' 1.

El tropocolageno se entrecruza para formar colageno que inicialmente se
produce en grandes cantidades orientandose al azar, lo que disminuye la
eficacia biomecanica del colageno, es decir, la herida no es capaz de
resistir fuerzas de tensidén. Sin embargo, la resistencia de la herida va
aumentando durante esta fase313.14,

La formacion progresiva de colageno provoca que la red de fibrina se
vaya degradando por medio de la plasmina. Este proceso es la
fibrindlisis™.

Una porcién de los fibroblastos se transforma en miofibroblastos que
producen la contraccion de la herida™.

Durante esta fase se forma tejido de granulacién, que ya debe existir
entre el tercer y cuarto dia. Este tejido especializado es interdependiente
de la angiogénesis y es caracteristico de la cicatrizacion. Su formacion es
iniciada por los fibroblastos y lleva ese nombre por su aspecto
macroscopico rosado, blando y granular.

El tejido de granulacion cierra la herida y puede servir como lecho para la
epitelizacion. Después de haber cumplido su funcién, se transforma
progresivamente en tejido cicatrizal'.

Al cabo de una semana posterior a la extraccion, ya existe tejido de
granulaciéon en todo el alveolo y tejido conjuntivo joven. También

comienza la formacion de osteoide en la porcidn apical®.
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3.3 Epitelizacion.

Cuando el epitelio es lesionado, reestablece su integridad gracias al
proceso de inhibicion por contacto. Esta capacidad esta genéticamente
determinada y consiste en que cualquier borde de epitelio que esté libre,
migrara hasta contactar con otro borde de epitelio libre, en donde se
produce una sefial de detencion de crecimiento lateral®.

La epitelizacion esta estrechamente relacionada con el tejido de
granulacion, ya que, gracias a él, se inician las sefiales quimiotacticas
para que las células epiteliales migren de borde a borde en la herida4.

En lesiones en las que también se involucra tejido subcutaneo o
submucoso, el epitelio prolifera hasta situarse por debajo del coagulo y
alcanzar el otro margen de epitelio. El coagulo se desecara (formando
una costra) y cuando la herida haya epitelizado por completo, la costra se
desprenderas.

Posterior a la extraccion, el epitelio migra por la pared del alveolo hasta
alcanzar el contacto con el epitelio del otro lado de éste. El epitelio utiliza
el lecho de tejido de granulacién (por debajo del coagulo) para migrar y
entrar en contacto con el borde del otro lado. Al cabo de una semana el

alveolo se encuentra cubierto por epitelio®1°.

3.4 Fase de remodelacion.

En esta fase las fibras de colageno orientadas al azar son destruidas y
reemplazadas por nuevas fibras que tendran una resistencia mayor a las
fuerzas de tension en la herida®.

La nueva orientacién del colageno es mas eficaz, por lo que el numero de
éstas disminuye permitiendo que la cicatriz se reblandezca?.

El proceso de contraccion de la herida, que comienza en la fase

fibroblastica, continlia en esta fases.
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Imagen 6. Fases de la cicatrizacion?.

3.5 Tipos de cicatrizacion.

La reparacién del tejido depende de la extension de la lesidn, el tiempo de
atencion y del procedimiento quirtrgico'.

Se utilizan los términos de primera intencion y segunda intencion, para
describir los métodos de cicatrizacion basicos. Algunos cirujanos

mencionan también la cicatrizacion por tercera intencion3.

3.5.1 Cicatrizacion por primera intencion.
Se lleva a cabo cuando solo existe pérdida de la continuidad de la
membrana basal epitelial y poca cantidad de células epiteliales y de tejido

conjuntivo muertas’.
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Se lleva a cabo cuando los bordes de la herida se reaproximan
estrechamente, cuando la herida cierra dentro de las primeras horas y
donde los bordes son limpios y no infectados.

En este tipo de cicatrizacion la cantidad de reepitelizacion, el depdsito de
colageno, la contraccion y la remodelacion se ven disminuidos por el
estrecho aproximamiento de los bordes de la herida, por lo que la
cicatrizacion se lleva a cabo con mayor rapidez, se produce menor
cantidad de tejido cicatrizal y existe menor riesgo de infeccion?.

Las laceraciones, incisiones quirurgicas bien suturadas y las fracturas
Oseas bien consolidadas, son ejemplos de heridas que cicatrizan por

primera intencion3.

3.5.2 Cicatrizacioén por segunda intencion.

Se lleva a cabo cuando hay una pérdida mas extensa de tejido o de
células, cuando posterior a la reparacion aun existe separacion entre los
bordes de la herida o una pérdida tisular que impide la aproximacion de
los bordes3 4.

En la cicatrizacion por segunda intencion, los bordes de la herida se
aproximan varios dias después de la lesidn, la cicatrizacion es mas lenta y
se produce mayor cantidad de tejido cicatrizal. La reaccién inflamatoria
sera mas intensa debido a la presencia de restos necréticos, exudado y
mayor cantidad de fibrina que deben eliminarse3'4.

Los alveolos postextraccion, las ulceras de mayor profundidad, las
fracturas mal consolidadas y heridas con avulsion extensa de tejido
blando, son ejemplos de heridas que cicatrizan por este método?®.

3.5.3 Cicatrizacion por tercera intencion.
Este término utilizado por algunos cirujanos, se refiere a la cicatrizacion
de heridas en las que se colocan injertos para abarcar grandes areas y

salvar el espacio existente entre sus margenes3.
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3.6 Cicatrizacion 6sea.

La cicatrizacion del hueso puede darse por reparacion, que es cuando se
forma tejido cuya morfologia y funcién es diferente al tejido original y
también puede darse por regeneracion, en la que se llega por completo a
una restauracion de la morfologia y funcion original, la cual sucede en el

proceso normal de recambio 6seo®.

3.6.1 Tejido 6seo

El tejido 6seo es un tejido conjuntivo especializado formado por
elementos organicos e inorganicos que se mineralizan y que contiene
células especializadas que regulan su estabilidad. Tiene como

caracteristica la rigidez y resistencia a la traccion y compresion 416,

3.6.1.1 Matriz 6sea.

La matriz organica ésea esta formada 90% por colageno tipo | y 10% de
proteinas no colagenas, proteoglucanos, glucoproteinas, carbohidratos y
lipidos. Es sintetizada por osteoblastos y se le conoce como osteoide
cuando aun no esta mineralizada'®.

La mineralizacion dentro de las fibras colagenas se produce cuando los
iones de calcio y fosfato se depositan y forman cristales de hidroxiapatita.
Las proteinas no colagenadas que se encuentran en la superficie de las
fibras colagenas, ayudan a propagar el mineral y, por lo tanto, también a
la completa mineralizacion de la matriz'®.

Los principales componentes inorganicos de la matriz 6sea son los
cristales de hidroxiapatita, mientras que los componentes organicos son el
colageno y otras moléculas no colagenas que predominan en el hueso

primario416,
3.6.1.2 Células del tejido Gseo.

Al interior del hueso existen células osteoprogenitoras provenientes de las

células mesenquimatosas primitivas y forman un conjunto de células
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troncales con la capacidad de dividirse y dar origen a células

diferenciadas: osteoblastos, osteocitos y osteoclastos'.

Osteoblastos. Células diferenciadas cuya funciéon es la sintesis de
colageno y los componentes organicos de la matriz ésea. Se
localizan sobre las superficies 0seas y tienen dos posibilidades de
destino durante su formacion: convertirse en osteocitos, lo cual
sucede cuando son rodeados por la matriz ésea que producen, o
constituir las células del revestimiento 6seo, que sucede cuando
permanecen en la superficie de tejido dseo recién formado’+ 1.

Las células osteoprogenitoras determinadas, se encuentran en la
meédula 6sea, en el endostio y en el periostio. Estas células tienen
la capacidad intrinseca de proliferar y diferenciarse en

osteoblastos®.

0STEOCITOS

Imagen 7. Osteoblastos y osteoclastos en imagen
histolégica®.

Osteocitos. Son células con forma estrellada que se encuentran en
espacios conocidos como lagunas dentro de la matriz ésea
mineralizada. Tienen prolongaciones citoplasmaticas llamadas
dendritas que se extienden hacia diferentes areas por medio de
canaliculos y entran en contacto con vasos sanguineos y otros
osteocitos®.
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Los osteocitos participan en la regulacién de la homeostasis del

calcio circulante en la sangre y perciben la carga mecanica®.

e Osteoclastos. Son células moéviles multinucleares especializadas,
de la familia de los monocitos/macréfagos, que tienen la capacidad
de adherirse a la matriz 6sea y después segregar acido y enzimas
liticas que degradan los componentes del hueso y cartilago
calcificado, llevando a cabo la resorcién 6sea como complemento
que equilibra la osteogénesis. Participan en la remodelacion del

hueso'416,

OSTEOCLASTO

Imagen 8. Osteoclasto en imagen
histolégica®.

3.6.2 Fases de la cicatrizacion 6sea.

La cicatrizacién del hueso puede darse por reparaciéon, que es cuando se
forma tejido cuya morfologia y funcién es diferente al tejido original y
también puede darse por regeneracion, en la que se llega por completo a
una restauracion de la morfologia y funcion original®.

Al igual que en los tejidos blandos, la reparacion del hueso sigue las fases

ya mencionadas de la reparacion.
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Durante la fase inflamatoria de la cicatrizacién, los osteoclastos
comienzan un proceso de resorcion del hueso lesionado para reciclar los
componentes minerales. Las células con linaje celular mieloide vy
mesenquimatoso, viajan a la zona de la lesion y comienzan a
diferenciarse en osteoblastos y condroblastos™®.

En la fase de reparacion se forma un callo 6seo blando en donde
comienza la formacién de matriz 6sea nueva y cartilago. El callo se forma
por la matriz de proteinas producida por los osteoblastos t condroblastos
que se mineraliza gradualmente para formar un callo éseo duro
compuesto por hueso inmaduro reticular’®.

En la ultima fase de la cicatrizacion (fase de remodelacion) la matriz ésea
y el cartilago se transforman en hueso maduro. El hueso reticular se
convierte en hueso laminar maduro gracias al recambio 6sea normal
(osteoblasto-osteoclasto)'®.

El tiempo de reparacion depende del metabolismo 6seo de cada paciente
y de la cantidad adecuada de calcio y vitamina D'®.

En la reparacién 6sea también se utilizan los términos de cicatrizacion por

primera y segunda intencion.

3.6.3 Cicatrizacion ésea por primera intencion.

La cicatrizacion 6sea por primera intencion sucede cuando existe una
fractura incompleta y los bordes no estan separados, o cuando los
extremos de la fractura son reaproximados vy estabilizados
quirargicamente. Se produce tejido fibroso que osificara con mayor
rapidez y con una formacion minima de callo 6seo, compuesto de tejido

fibroso, cartilago y hueso, cuya funcion es unir los extremos fracturados 4.

3.6.4 Cicatrizacion ésea por segunda intencion.
Cuando los bordes estan separados, se produce mayor formacion de
tejido fibroso y como consecuencia, un callo 6seo mas grande. Este

proceso es la reparacion por segunda intencion’4.
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Durante la primera semana de cicatrizacién postextraccion, se acumulan
osteoclastos a lo largo del hueso crestal. En la segunda semana,
comienza el deposito de osteoide a lo largo del hueso alveolar. Durante y
después de la cuarta semana, el hueso cortical se sigue reabsorbiendo y
en el alveolo se deposita hueso trabecular nuevo?.

Conforme el alveolo se rellena de hueso, el epitelio se desplaza hacia la
cresta alveolar hasta que se situa al mismo nivel de la encia adyacente.
Cuando han pasado de 4 a 6 meses desde la extraccion se puede

observar radiograficamente la reabsorcion completa del hueso cortical®.

Imagen 9. Esquema de cicatrizacién postextraccion®.

4.Factores que interfieren en la cicatrizacion.

Existen factores del hospedero que influyen y alteran la cicatrizacion

normal de una herida. Estos factores se dividen en locales y sistémicos'.
4.1 Factores locales.

e Cuerpo extrafo. Se refiere a cualquier elemento que el sistema

inmune del huésped reconozca como no propio, representando un
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obstaculo para la cicatrizacion. Se puede tratar de bacterias que
provocan destruccidn local de los tejidos del huésped por la
actividad enzimatica bacteriana y, por lo tanto, se prolonga el
tiempo de la fase inflamatoria. También se puede tratar de suturas
innecesarias o fragmentos de hueso. El cuerpo extrafio puede
actuar como refugio para las bacterias, favoreciendo una infeccion
y provocando una reaccion inflamatoria cronica, disminuyendo la
fibroplasia®14.

Tejido necrotico. Actua como barrera que impide el crecimiento de
células de la reparacion. Prolonga la fase inflamatoria, ya que los
leucocitos deben eliminar el material de desecho. También sirve
como nicho protector para las bacterias, puesto que el tejido
necrotico frecuentemente contiene sangre proveniente del
hematoma, siendo asi una fuente de nutrientes para las bacterias?.
Isquemia. Una disminucién del aporte sanguineo en la herida
puede causar una mayor cantidad de necrosis tisular y menor
aporte de anticuerpos y antibiéticos en la herida, aumentando el
riesgo de infeccién. También es responsable de disminuir el aporte
de oxigeno en el area de la herida, el cual es necesario para la
funcién leucocitaria, la migracion y multiplicacion celular, la
formacién de colageno y la formacién de nuevos vasos
sanguineos®'4,

La isquemia puede estar causada por puntos de suturas que
provoquen tensién en los bordes de la herida, colgajos con mal
disefio, hipotensién sistémica, enfermedad vascular periférica,
anemia y por la presioén interna causada por el mismo hematoma3.

Técnica de sutura. No se deben colocar cerca de los bordes de la
herida, por el riesgo de desgarre de la mucosa'.

Tension. Se refiere a cualquier situacion en la que los margenes de

la herida tiendan a separarse?.
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Tamano y localizacion. Cuando la herida se encuentra en areas
muy vascularizadas, como la cara, cicatrizaran en un tiempo mucho
mas corto a comparacion de una regidn poco vascularizada'*.

Temperatura local. El ligero aumento de la temperatura aumenta la

irrigacion sanguinea, favoreciendo la reparacién de la herida.

4.2 Factores sistémicos.

Nutricion. La sintesis de colageno se ve inhibida cuando existe
deficiencia de vitamina C, retrasando asi la cicatrizacion. En
grandes dosis de vitamina E, se altera la funcion de los
macrofagos, ya que tiene un efecto antiinflamatorio similar al de la
cortisona y disminuye la acumulacién de colageno en la herida y la
fuerza tensora'.

Estado circulatorio. La arterioesclerosis y las alteraciones en las
venas dificultan el drenaje venoso, provocan un riego sanguineo
insuficiente, y por lo tanto retrasan el proceso de cicatrizacion.
Hormonas. Los glucocorticoides tienen efectos antinflamatorios que
influyen en los componentes de la respuesta inflamatoria y la
fibroplasia, ademas de inhibir la sintesis de colageno’™. Los
diferentes niveles de estrogenos presentes a lo largo del ciclo
menstrual afectan a la coagulacion y al sistema fibrinolitico'-'4.
Edad. “La velocidad de cicatrizacion es inversamente proporcional
a la edad del paciente™4.

Radioterapia. Provoca un retraso en la produccion de fibroblastos,
la angiogénesis, la contraccién y la epitelizacion. Es importante
saber que las heridas producidas entre cuatro y siete semanas
después de haber recibido la radioterapia, no presentan
alteraciones de la cicatrizacion.

Enfermedades sistémicas. Los pacientes con diabetes mellitus,
presentan una alteracién en la microvascularizacion y en la funcion
de los leucocitos, lo que los hace mas propensos a infeccion de las
heridas. La disminucién en la produccion de tejido conectivo es uno

de los efectos directos en el proceso de cicatrizacion 4.
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e Tabaquismo. La nicotina produce vasoconstricciéon, lo que
disminuye el aporte sanguineo e interfiere en la fase inflamatoria,
retrasando la epitelizacion™.

e Alcoholismo. Produce un retraso en la migracion celular y
alteracion de la sintesis de proteinas. Ademas, existe una

malnutricién asociada al alcoholismo™.

5. Osteitis alveolar.

5.1 Definicién.

La osteitis alveolar es la complicacién postoperatoria mas comun que
sucede entre el segundo y quinto dia tras haber realizado una extraccion
dental. Se ha definido como un proceso inflamatorio por algunos autores y
como un proceso infeccioso para otros. Sin embargo, todos coinciden en
que se presenta un dolor agudo y progresivo en el alveolo’?4.

Existen varios términos usados para referirse a la osteitis alveolar que se
consideran sindnimos; entre los que se encuentran: alveolitis seca,
alveolitis seca dolorosa, alveolalgia, sindrome osteomielitico
postextraccion, osteitis alveolar localizada, alveolitis sicca dolorosa,
alveolitis postoperatoria, alveolo séptico, osteomielitis localizada y alveolo
necroético'2. Birn'”, en 1970, introduce el término de alveolitis fibrinolitica
para referirse a la osteitis alveolar.

La osteitis alveolar fue descrita por primera vez por Crawford, bajo el
nombre de alveolo seco, en 1896. A partir de esto, se han establecido
hasta 17 diferentes definiciones™ 8.

Gay Escoda*, menciona que es la consecuencia de una perturbacion de la
cicatrizacion del alveolo posterior a una extraccion dental y se considera
como un estado necrotico del proceso alveolar que, en la ausencia de
vasos sanguineos, no se lleva a cabo la angiogénesis y, por lo tanto, no
permite la organizacion del coagulo sanguineo. La define como un
“proceso inflamatorio agudo, no purulento localizado en el alveolo, que
determina un retraso en la curacion de la herida y se caracteriza por su

aparicion tardia (2-4 dias después de la extraccion dentaria), dolor
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importante e irradiado y ausencia de los signos inflamatorios tipicos
(tumor, calor, rubor)”.

Una definicion mas actual, es la que introdujo Blum en 2002, quien la
describe como un dolor postoperatorio en el interior y alrededor del
alveolo que aumenta severamente entre el primer y tercer dia posterior a
la extraccion, acompanado de la desintegracion parcial o total del

coagulo, que puede o no, estar acompariado de halitosis .

5.2 Caracteristicas clinicas.

Clinicamente se observa un alveolo con pérdida parcial o total del coagulo
sanguineo. En algunas ocasiones se forma un coagulo de coloracién
grisacea que se desprende de forma prematura. Existe un dolor agudo y
progresivo durante varios dias, que aumenta con la succion o la
masticacion. En algunos casos se puede presentar irradiacion del dolor al
oido, cabeza o cuello?,

El cuadro clinico suele aparecer entre el segundo y tercer dia después de
la extraccion y puede durar de 10 a 15 dias con o sin tratamiento”.
También suele presentarse halitosis, mal sabor de boca y linfadenitis

regional?.

5.3 Etiopatogenia.

Después de realizar una extraccion dental, el alveolo debe llenarse
completamente de sangre para que pueda formarse el coagulo
sanguineo. En la osteitis alveolar, existe ausencia de vasos sanguineos,
lo que no permite la angiogénesis de capilares y, por lo tanto, el coagulo
sanguineo se desintegra facilmente?.

Aun no se conoce la etiologia verdadera, sin embargo, cualquiera que sea
la causa, se sabe que interviene en la primera fase de la reparacion,
interfiriendo en la formacion y consolidacion del coagulo®.

En la primera fase de la instauracién de la osteitis alveolar, existe un

aumento en la actividad del sistema fibrinolitico a nivel local®.
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5.4 Factores de riesgo.

Gracias a que no se conoce la etiologia de esta complicacion
postoperatoria, se han observado y mencionado diversos factores de
riesgo para su desarrollo, dando asi la opcion de disminuir la probabilidad
de su aparicion.

Andrea Vergara, V. Rakhshan etal y Chow O. et.al>?%2!  realizaron
revisiones de otras publicaciones acerca de los diferentes factores de
riesgo para el desarrollo de osteitis alveolar, como lo son la edad, el sexo,
localizacion, experiencia del cirujano, dificultad de la extraccion y trauma,
anestésicos locales, infecciones previas e higiene oral deficiente,
tabaquismo, medicamentos y uso de anticonceptivos orales. A

continuacion, se enlistan en un cuadro para su mejor descripcion.

Factor de riesgo Descripcién ‘

Edad En pacientes de mayor edad, la capacidad de
cicatrizacion de wuna herida es menor en
comparacion con un paciente joven. Ademas, el
metabolismo se vuelve mas lento y se ha
mencionado que el ligamento periodontal es mas

delgado y posee menor irrigacion.

Sexo Se ha observado que hay mayor incidencia de
osteitis alveolar en mujeres, lo cual puede deberse
a que estan sometidas continuamente a diversas
fluctuaciones en los niveles de estrogeno durante
el ciclo menstrual. Se cree que el estrogeno activa
al sistema fibrinolitico de forma indirecta,

provocando una lisis temprana del coagulo.

Localizacion Existe mayor incidencia de osteitis alveolar en
extracciones de organos dentales mandibulares.
Esto se debe a que la densidad 6sea interfiere en
el riego sanguineo y, por lo tanto, en el potencial

de curacion. El maxilar tiene una mejor irrigacion,

26



menor densidad 6sea y mayor capacidad para

producir tejido de granulacion.

Experiencia del

cirujano

Un cirujano con experiencia puede obtener
mejores resultados posteriores a una extraccion
dental. Su practica conlleva menor trauma y puede

realizar la cirugia en un tiempo mucho menor.

Dificultad de la

extraccion y trauma

La prevalencia de osteitis alveolar ha sido mayor
en extracciones quirurgicas, en comparacion con
extracciones simples. Puede deberse a que en
cirugias mas complicadas se requiere de una
mayor dosis de anestésico local y la colocacion de
puntos de sutura. El excesivo curetaje puede

dafnar el hueso alveolar, aumentando el riesgo.

Anestésicos locales

El uso excesivo de vasoconstrictores puede
retardar la cicatrizacion al disminuir el sangrado y
la tensién del oxigeno, aumentando la fibrindlisis.
El exceso de vasoconstrictor puede provocar
isquemia, al igual que su infiltracion a

temperaturas muy bajas

Infecciones previas
e higiene oral

deficiente

La periodontitis y pericoronitis favorecen el
desarrollo de osteitis alveolar. La treponema
denticola es un patdégeno periodontal que se
encuentra cerca del surco gingival y de la bolsa
periodontal. Incrementan en numero cuando existe
enfermedad periodontal. Sus factores de virulencia
incluyen la penetracién del tejido periodontal y la
produccion de una enzima fibrinolitica que se

puede diseminar a otros sitios de la cavidad oral.

Tabaquismo

El aumento de temperatura intraoral, la succién y
las presiones negativas son factores mecanicos
que pueden desalojar el coagulo sanguineo

durante el acto de fumar. Se sugiere que las
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sustancias citotoxicas como la nicotina, cotinina,
monoxido de carbono y el cianuro de hidrogeno,
pueden alterar los mecanismos normales de la
cicatrizacion. La nicotina incrementa el riesgo de
oclusion microvascular e isquemia tisular al causar
vasoconstriccion y el incremento de la adhesion

plaquetaria.

Medicamentos Pacientes con historial de medicacion psiquiatrica
(antipsicéticos y antidepresivos) son mas
propensos a desarrollar osteitis alveolar.
Especialmente en pacientes con tratamiento para

la depresion, pues afecta el sistema fibrinolitico.

Anticonceptivos Las pacientes que toman anticonceptivos orales

orales tienen un riesgo mayor de desarrollar osteitis
alveolar, en comparacion con pacientes que no los
utilizan, puesto que actuan sobre algunos factores
de la coagulacién y del sistema fibrinolitico,
permitiendo la pérdida o lisis temprana del

coagulo.

Cuadro 4. Factores de riesgo para el desarrollo de osteitis
alveolar? 2021,

6.Efectos de los anticonceptivos orales en la cicatrizacién del
alveolo.

6.1 Generalidades de anticonceptivos orales.

Los anticonceptivos orales combinados son el método anticonceptivo
hormonal mas utilizado?223,

Este tipo de anticonceptivos orales, estan compuestos por una
combinacion de un estrégeno y un progestageno. Pueden contener una
proporcion fija de éstos, o ser multifasicos, es decir, se administran
diferentes proporciones de dosis a lo largo del ciclo de 21 o 24 dias con el

fin de disminuir la dosis total de hormonas?22-24,
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Los anticonceptivos orales combinados contienen 21 tabletas activas y 7
placebos, o 24 tabletas activas y 4 placebos. Los placebos tienen el
propdsito de que la usuaria siga tomando la pastilla sin tener que contar
los dias en que no ingiri6 las hormonas. El intervalo libre de medicamento,
es decir, cuando se ingiere el placebo, genera una hemorragia uterina por
supresion, imitando un ciclo menstrual de 28 dias?223,

La usuaria de anticonceptivos orales toma la primera pastilla en cualquier
momento desde el primer dia de la menstruacion hasta el domingo
después del inicio de la menstruacion, y asi sucesivamente con cada
empaque. Existen otras variantes de la administracion llamados métodos
de ciclo extendido y de ciclo continuo. La paciente toma las pastillas por 3
meses consecutivos cuando se trata del ciclo extendido, y las pacientes
de continuo, las toman de forma indefinida durante un afio?2.

La sinergia farmacoldgica entre el estrogeno y el progestageno permiten
que la ovulacion se suprima con una dosis menor. Sin embargo, el
progestageno proporciona un efecto anticonceptivo mayor, mientras que
el estrogeno se encarga de regularizar el ciclo menstrual?224,

También existen anticonceptivos orales que sélo contienen
progestagenos, conocidos como minipildora. Su mecanismo de accion
depende en gran medida de la dosis, por lo que, en una dosis mayor,
habrd mayor eficacia. Estos anticonceptivos orales son una opcién
cuando las formulaciones que contienen estrégeno estan

contraindicadas?2:24,

¥ ¥ ¥ U ¥ o ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥

Pausa - Nuevo
. blister

1 2 | 3| 4 5 6 1 2| 3/ 4 5 {

Ao
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Imagen 10. Ejemplo de cémo tomar
anticonceptivos orales’.
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6.2 Efectos de los anticonceptivos orales en la coagulacion y
fibrindlisis.

Se sabe que el consumo de anticonceptivos orales afecta a la
coagulacion y al sistema fibrinolitico. Bajo Arenas?®, menciona que los
estrégenos son procoagulantes y los progestagenos favorecen al sistema
fibrinolitico. El estrégeno induce el incremento de los factores Il, V, VI,
IX, X, Xl y del fibrinbgeno, aunque también produce aumento del
plasminégeno y, por lo tanto, favorece a la fibrindlisis.

En un estudio con muestras de sangre tomadas de pacientes jovenes y
aparentemente sanos, se observd que la actividad fibrinolitica
postoperatoria (después de la extraccidon dental) en pacientes que utilizan
anticonceptivos orales es mucho mayor?.

Los estrogenos activan de forma indirecta el sistema fibrinolitico al
aumentar los factores VII, VIII, X y al plasminégeno, lo que provoca una
lisis prematura del coagulo y como resultado tenemos el desarrollo de

osteitis alveolar'1°,

6.3 Anticonceptivos orales como factor de riesgo para el desarrollo
de osteitis alveolar.

El estudio realizado por Catellani?’, publicado en 1980, es uno de los mas
referenciados por autores actuales en los que se busca comprobar la
relacion que existe entre el uso de anticonceptivos orales y el desarrollo
de osteitis alveolar. En este estudio se realizaron 71 extracciones de
terceros molares en 47 pacientes que tomaban anticonceptivos orales.
Los procedimientos quirurgicos que se realizaron durante el dia 1 al 22
del ciclo de pastillas anticonceptivas, tuvo una frecuencia mucho mayor
de osteitis alveolar en comparacién con los procedimientos realizados del
dia 23 al 28, por lo que se comprobd que los niveles de estrogeno influyen
en la lisis temprana del coagulo?’.

En Espafa se realizd un estudio con 267 pacientes, en el que se llevaron
a cabo extracciones de terceros molares mandibulares por el mismo

cirujano, con anestesia local (lidocaina al 2% con 1:80,000 de epinefrina),
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misma técnica quirurgica y utilizando sutura absorbible para el cierre de la
herida. Después del procedimiento quirurgico a todos los pacientes se les
prescribio Amoxicilina de 500 mg cada 8 horas durante 7 dias como
antibiotico, y Piroxicam de 20 mg cada 12 horas durante 3 dias como
antiinflamatorio. Los resultados del estudio respaldan que el uso de
anticonceptivos orales incrementa el riesgo de desarrollar osteitis
alveolar, puesto que la incidencia es de 2 a 3 veces mayor en
comparacion con las pacientes que no los toman?.

Majid Eshghpour et al?®, elaboraron un estudio para comprobar la relacion
entre la osteitis alveolar y los anticonceptivos orales. Para formar parte de
la poblacién de estudio las pacientes debian tener de 18 a 30 anos de
edad y tener terceros molares impactados bilateralmente con un grado de
dificultad de moderado a dificil. Las pacientes que fueron excluidas del
estudio tenian otros factores de riesgo predisponentes a osteitis alveolar,
estaban embarazadas o lactando; habian tomado antibi6ticos durante las
2 semanas previas al procedimiento quirurgico, tenian alguna lesion
encontrada radiograficamente o se habian infiltrado mas de 2 cartuchos
de anestesia durante la cirugia. Dentro del grupo de pacientes que
utilizaban anticonceptivos orales, se excluyeron del estudio las que
tomaban la minipildora, anticonceptivos multifasicos, de ciclo extendido o
prolongado y pacientes que tomaron algun medicamento para el alivio de
sintomas del sindrome premenstrual. En mujeres que no utilizaban
anticonceptivos orales, uno de los molares impactados fue extraido
durante los primeros dias de la menstruacion (del dia 1 al dia 4 del ciclo
menstrual) y el otro molar fue extraido durante la ovulacién (mitad del
ciclo menstrual). En las pacientes que consumen anticonceptivos orales,
uno de los molares impactados fue extraido a la mitad del ciclo de las
pastillas (del dia 10 al 13) y el otro molar, durante el intervalo entre dos
ciclos de las pastillas, es decir, en su menstruacion (dias del 24 al 27).
Soélo 145 pacientes completaron el estudio dando como resultado 290
procedimientos quirurgicos, de los cuales se presentaron 68 casos de

osteitis alveolar, reflejando una frecuencia de 23.45%. En ambos grupos

31



se encontré que la frecuencia de osteitis alveolar fue mayor durante la
mitad del ciclo, sin embargo, esta frecuencia fue significativamente mayor
en las pacientes que tomaban anticonceptivos orales. El total de la
frecuencia de osteitis alveolar entre pacientes que consumen
anticonceptivos orales y las no usuarias, fue cerca del doble.

En otro estudio con un total de 363 pacientes de 14 a 78 afios, 179 eran
mujeres que no tomaban anticonceptivos orales y 29 reportaron su
consumo. Dos cirujanos orales realizaron las extracciones de terceros
molares mandibulares impactados. Todas las cirugias requirieron de
osteotomia y odontoseccion realizados con pieza de mano eléctrica.
Todos los pacientes recibieron el mismo cuidado y las mismas
indicaciones y medicacion postoperatorios. En los resultados encontraron
que la osteitis alveolar ocurrio en 37.9% de las mujeres que estaban
tomando anticonceptivos orales, en comparacion con sélo 8.9% de las
mujeres que no estaban tomandolos. Este estudio encontré que existe un
riesgo de 3.5 veces mayor de desarrollar osteitis alveolar en pacientes
femeninas que toman anticonceptivos orales°.

JL Xu et al3', elaboraron un metaanalisis de 12 articulos que
relacionaban al sexo femenino con la osteitis alveolar. Los resultados
generales arrojaron que la incidencia de osteitis alveolar en mujeres, fue
mayor en los grupos de anticonceptivos orales que en los grupos de
control. Se encontré6 que las pacientes que tomaban anticonceptivos
orales tenian en promedio, 1.8 veces mas probabilidades de desarrollar
osteitis alveolar después de la extraccion quirurgica del tercer molar
mandibular impactado, en comparacion con las pacientes que no los
tomaban.

En otro metaanalisis, se incluyeron 29 articulos sin considerar el afo de
publicacion para evaluar si el uso de anticonceptivos orales era un
verdadero factor de riesgo para el desarrollo de osteitis alveolar. De
acuerdo a los resultados arrojados, se observé que, en todos los estudios
analizados, el uso de anticonceptivos orales aumenta el riesgo a casi el

doble en comparacion con pacientes que no los utilizan32.

32



7. Prevencion y tratamiento.

Teniendo en cuenta los factores de riesgo para el desarrollo de osteitis
alveolar, se han establecido algunos métodos preventivos para evitar su
aparicion.

No existe un tratamiento especifico para combatir a la osteitis alveolar, sin
embargo, se han mencionado varias opciones como antisépticos,
analgésicos, antibioticos y otros agentes como la miel.

La angiogénesis es uno de los procesos esenciales en la cicatrizacion del
alveolo, ya que los vasos sanguineos son los que aportan las células
inflamatorias, los factores de crecimiento y las células progenitoras
necesarias en la cicatrizacion. Ademas, la reparacién 6sea del alveolo
depende directamente del proceso de angiogénesis33.

Mohammad Ali Saghiri33, realizé una revision de 38 articulos del afio 2000
al 2016, con el objetivo principal de evaluar el potencial proangiogénico de
los materiales utilizados para la prevencion de osteitis alveolar. De
acuerdo con los estudios revisados, se encontroé que, entre los antibidticos
utilizados para la prevencion de osteitis alveolar, s6lo se han investigado
los efectos proangiogénicos de la tetraciclina. Este antibidtico puede
aumentar la expresién del factor de crecimiento endotelial vascular,
mejorando la revascularizacion de los tejidos; regula el proceso de
angiogénesis, estimula la formacién de hueso e inhibe a los osteoclastos.
También se menciona que el plasma rico en plaquetas o el plasma rico en
factores de crecimiento es un material sumamente beneficioso para el
proceso de angiogénesis3.

De acuerdo a esta revisiéon, Mohammad Ali®® concluye que es de gran
importancia utilizar estrategias que se enfoquen en promover el proceso

de angiogénesis.
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Imagen 11. Plasma rico en plaquetas/plasma rico en factores de crecimiento como
método preventivo que favorece la angiogénesis?.

7.1 Alvogyl.

El Alvogyl o Alveogyl, es una pasta fibrosa compuesta principalmente por
yodoformo y butilparaminobenzoato que tiene la capacidad de deprimir los
receptores de la percepcion del dolor al inhibir la sintesis de
prostaglandinas. Ademas, el yodoformo funciona como antiséptico?34.

Se coloca como un apdsito dentro del alveolo y es el tratamiento mas
utilizado para el manejo de osteitis alveolar, aunque también era muy
frecuente el uso de ZOE. En un estudio realizado para comparar la
eficacia del Alvogyl y ZOE, se encontrd6 que, aunque ambos dieron
buenos resultados como tratamiento para osteitis alveolar, el Alvogyl fue
mejor, puesto que se requieren menos cambios del apdsito, lo que se
resume en un tiempo menor de recuperacion. Por otra parte, se ha
demostrado que el ZOE puede inducir necrosis 6sea3.

Es importante mencionar que, aunque actua como barrera fisica para
aislar el alveolo del medio bucal, puede existir reaccion a cuerpo extrafo y

retardar el periodo de cicatrizacion?.
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Imagen 12. Alvogyl. Tratamiento més utilizado
para el manejo de osteitis alveolar®.

7.2 Clorhexidina al 0.2%.

La clorhexidina es un antiséptico que ha sido utilizado dentro del alveolo,
en su presentacion de gel topico al 0.2% para el manejo de osteitis
alveolar?.

Shuja Hamid et al®, realizaron un estudio en el que utilizaron este gel
como método para prevenir el desarrollo de esta complicacion. En este
estudio se colocd gel de clorhexidina al 0.2% en el alveolo después de
lavar con solucion salina y del curetaje inmediato a la extraccion. Los
resultados arrojaron que es un buen meétodo de prevencion, ya que se
presento osteitis alveolar en un porcentaje mucho menor, en comparacion
con los pacientes a quienes no se les coloco este gel.

Chow et al?!, realizd una revision de conceptos en la que también afirma
que el uso de clorhexidina como método de prevencion es efectivo, pues
en diversos estudios se muestra una reduccién considerable en la

incidencia de osteitis alveolar.

CHX gel or local
Alveolar socket filled antibiotic agent
with blood clot

Soft tissue wound closure

Extraction

Alveolar bone healing & remodeling

Imagen 13. Aplicacién de gel de Clorhexidina al 0.2% como método
preventivo para el desarrollo de osteitis alveolar©.
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7.3 Plasma rico en factores de crecimiento.

Otra opcidn de tratamiento es el plasma rico en factores de crecimiento,
pues acelera el proceso de cicatrizacion y angiogénesis, disminuyendo el
dolor?.

Los factores de crecimiento son proteinas involucradas en la reparacién
de tejidos que promueven la proliferacién celular, quimiotaxis, mitosis,
diferenciacion y sintesis de la matriz. Mediante la aplicacién clinica de un
numero adicional de estos factores en el alveolo, se puede acelerar el
proceso de cicatrizacion, al igual que el potencial osteogénico3®.

El plasma rico en factores de crecimiento se encuentra en el plasma rico
en plaquetas, cuyo método de obtencion es por medio de plasmaféresis?.
Para obtener ambos, se debe tomar una muestra de sangre del paciente y
meterla a la maquina centrifuga a 3,000 rpm durante 10 minutos (puede
variar segun la marca del equipo), sin colocar sustancias anticoagulantes,

para separar el plasma de los demas elementos sanguineos®.

Plasma pobre en plaquetas

Plasma rico en
plaquetas y factores de
crecimiento

Imagen 14. Obtencién del plasma rico en factores de
crecimiento".

Agsa Kamal et.al®8, realizaron un estudio en el que se obtuvieron 9 ml de
sangre de cada paciente que presento osteitis alveolar. Por medio de una
centrifuga, se obtuvo el plasma rico en factores de crecimiento que fue
colocado directamente en el alveolo. Se observé que en el cuarto dia

después de su colocacion, el dolor habia disminuido considerablemente, y
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para el dia 7, era practicamente imperceptible. También se observé que el
tejido de granulacion se formdé mucho antes en comparacion con los

tratamientos convencionales.

7.4 Terapia laser.

La terapia laser ha mostrado buenos resultados en el manejo de osteitis
alveolar por la estimulacion del metabolismo celular y la microcirculacion,
ademas de provocar un efecto analgésico, antiedematoso vy
antiinflamatorio?.

En el estudio realizado por Agsa Kamal et al®®, se demostré que el uso de
terapia laser de baja intensidad, disminuyd considerablemente el dolor
durante los primeros dias en que se presentd osteitis alveolar. Ademas,
se observo aparicion de tejido de granulacidén en el cuarto dia posterior a
la terapia, por lo que se comprueba que existe mayor potencial de

cicatrizacion llevando a cabo este tratamiento.

7.5 Acido hialurénico con diclorhidrato de octenidina.

El acido hialurénico es un polisacarido del tipo glucosaminoglicano no
sulfatado, compuesto por disacaridos poliméricos de acido D-glucurénico
y N-acetil-D-glucosamina“.

Las cadenas largas de acido hialurénico son el componente principal de la
piel, mucosa, cartilago liquido sinovial y la matriz extracelular. Ademas,
asegura la elasticidad de los tejidos, ayuda a la migracion y proliferaciéon
celular y funciona como lubricante. En el tejido lesionado las cadenas
largas de &acido hialurénico se degradan para formar cadenas de bajo
peso molecular que inducen una respuesta inflamatoria, migracion celular
y la formacion de nuevos vasos (angiogénesis)*©.

La sintesis de acido hialurénico aumenta durante la primera etapa de
cicatrizacion, lo que conduce a la activacion de linfocitos y la induccion de
una respuesta inflamatoria. Cuando se forma el tejido de granulacion, el
rol del acido hialurénico cambia conforme comienza a absorber radicales

libres, reduciendo el estrés oxidativo del tejido nuevo*°.
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El diclorhidrato de octenidina es un agente antiséptico utilizado para piel y
mucosas por sus grandes efectos antimicrobianos, antifungicos vy
antivirales*°.

Jakub Suchanek et. al*?, evaluaron el tratamiento de osteitis alveolar con
un dispositivo farmacoldgico similar a una esponja, compuesto por acido
hialurénico, diclorhidrato de octenidina y cloruro de calcio que, al colocarlo
en el alveolo, cambié de forma a gel y mostr6 una alta adhesién a la
superficie de los tejidos humedos. La mayoria de los pacientes refirieron
alivio del dolor inmediatamente después de la colocacion, aunque 18
horas después volvio a presentarse sintomatologia de menor intensidad a
la inicial, debido a que el gel se disolvié por la saliva después de 16 a 20
horas. La formula utilizada mostré buenos resultados, pues se comprobé
una cicatrizacion mucho mas rapida en comparacion con el uso de
Alvogyl; sin embargo, al ser altamente soluble con la presencia de saliva,

el protocolo de colocacién debe repetirse diario.

7.6 Apdsitos con miel.

A lo largo de los afios se ha utilizado la miel como apdsito para las
heridas. Se ha demostrado que acelera el proceso de cicatrizacion y que
previene infecciones. Ademas, el uso de apdsitos de miel en heridas
infectadas conlleva a que la herida se vuelva estéril en un periodo de 3 a
6 dias. También se ha dado a conocer que detiene el avance de la
necrosis*142,

La actividad antibacteriana de la miel se debe a su osmolaridad y acidez,
ademas de la glucosa oxidasa (enzima agregada por las abejas)*.
Arsalan Ansari et. al*?, evaluaron los efectos de la miel como tratamiento
para la osteitis alveolar. En su estudio se irrigd con solucion salina y se
colocd una gasa estéril embebida con 2 ml de miel para cubrir el alveolo
afectado. Se observo que la formacion de tejido de granulacion fue mas
rapida y, por lo tanto, el tiempo de cicatrizacién fue mas acelerado,
concluyendo que la miel puede ser utilizada para el manejo de osteitis

alveolar.
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7.7 Antibioticoterapia.

Chow et al?', menciona un estudio realizado en el afio 2002, en el que se
utilizé Amoxicilina con acido clavulanico en conjunto con clorhexidina en
gel como método preventivo mostrando cifras significativas en la
reduccion de casos de osteitis alveolar. Sin embargo, Chow?' sugiere que
se debe tener en cuenta que los pacientes pueden ser alérgicos al
antibiotico y, ademas, su uso puede favorecer la resistencia bacteriana.
En su revision concluye que no existe evidencia suficiente de que la
profilaxis antibiotica prevenga el desarrollo de osteitis alveolar.

El estudio realizado por Millones-Gomez*3, tuvo como objetivo evaluar la
eficacia de la antibioticoterapia en la reduccion de la frecuencia de osteitis
alveolar después de una extraccion simple. El estudio incluy6 un total de
174 pacientes, de los cuales, 87 recibieron Amoxicilina de 500 mg via oral
cada 8 horas por 5 dias (grupo control) y la otra mitad recibieron placebo.
De acuerdo con los resultados del estudio, los autores no recomiendan el
uso de antibidticos después de una extraccidn, puesto que no existe
evidencia suficiente de que reduzca la aparicion de osteitis alveolar,
ademas de que puede contribuir con la aparicion de efectos secundarios
relacionados a su mal empleo.

A. T. Cebi*, realizd un estudio en el que dividi6 en 3 grupos a los
pacientes que desarrollaron osteitis alveolar. Al grupo A se le realizd
curetaje del alveolo afectado, se irrigd con 4 ml de solucién salina cada 2
dias y se colocé Alvogyl. Ademas, se les prescribié enjuague de
clorhexidina al 0.12% tres veces al dia y analgésicos dos veces al dia.
Para el grupo B se siguio el mismo protocolo, pero se sustituyo la solucién
salina por 4 ml de rifampicina. Al grupo C se le practico el mismo
tratamiento sustituyendo el irrigante por 4 ml de clindamicina. Como
resultado se obtuvo que, en el grupo de irrigacion con clindamicina, el
dolor fue mucho menor y la cicatrizacion de la mucosa alveolar fue mas
efectiva en comparacion con el grupo en el que se utilizé rifampicina. Sin
embargo, los niveles de dolor mostrados en el grupo B, fueron menores

en comparacion con el grupo A (solucién salina).
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7.8 Uso de analgésicos.

El principal objetivo de la terapia para tratar la osteitis alveolar es el
manejo del dolor, por lo que la prescripcidn de analgésicos se considera
necesaria?.

No existe evidencia suficiente de algun analgésico en especifico para el
tratamiento de osteitis alveolar, sin embargo, se recomienda comenzar
con paracetamol, seguido de otros analgésicos no opiaceos. El ultimo
recurso sera la analgesia por medio de analgésicos narcoticos (opiaceos).
Este recurso normalmente se evita por los efectos secundarios y adversos
que pueden producir?’.

Por otro lado, también se sabe que el dolor intenso provocado por la
osteitis alveolar, usualmente no se resuelve con analgésicos como el
paracetamol, por lo que se debe considerar el uso de combinaciones
como el paracetamol con codeina u optar por el diclofenaco como
analgésico para combatir el dolor de este padecimiento. Si los
analgésicos esteroideos y no esteroideos no fueron eficaces, algunos
autores sugieren que se puede administrar tramadol°.

Andrea Vergara?, menciona que algunos autores sugieren el uso de
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), combinaciones de paracetamol
con codeina o el uso de ketorolaco de 30 mg via intramuscular. También

se sugiere el uso de celecoxib de 200 mg via oral.

7.9 Anestesia local topica.

En las publicaciones revisadas por Chow et al?!, se menciona que el uso
de lidocaina al 2% en gel, es un método rapido y efectivo para tratar el
dolor. También se menciona la infiltracion de anestésicos locales. Sin
embargo, no se considera un tratamiento adecuado, ya que solo ayuda a
controlar los sintomas de manera temporal (mientras dure el efecto del

anestésico local).
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[1l. Conclusiones.

De acuerdo a los articulos revisados en este trabajo y retomando el
proposito del mismo, se puede concluir que el uso de anticonceptivos
orales, si debe ser considerado un factor de riesgo importante para el
desarrollo de osteitis alveolar en mujeres.

Con el paso del tiempo, se ha cambiado la formulacion de los
anticonceptivos orales, de tal manera que logran el efecto deseado con
dosis minimas, lo que se traduce como una disminucién en la accion que
tienen sobre la coagulacion y el sistema fibrinolitico. Sin embargo, en
articulos recientes citados en este trabajo, se reporta un riesgo que
aumenta a casi el doble, de desarrollar osteitis alveolar en mujeres que
utilizan anticonceptivos orales, en comparacion con las pacientes que no
los consumen.

Es de suma importancia que el cirujano dentista y el cirujano maxilofacial,
tengan presente el hecho de que los niveles de estrogeno tendran una
fuerte influencia sobre la cicatrizacion del alveolo.

Los picos mas altos en los niveles de estrogeno, estan presentes durante
la ovulacién (mitad del ciclo menstrual) en mujeres que no utilizan
anticonceptivos, y de los dias 10 al 13 del ciclo de pastillas, por lo que se
recomienda programar los procedimientos quirurgicos del dia 1 al 4 del
ciclo menstrual y del dia 24 al 27 del ciclo de anticonceptivos orales para
disminuir el riesgo de desarrollar este padecimiento. En caso de no ser
asi, deben controlarse los demas factores de riesgo para disminuir la
probabilidad de aparicién.

Existen diferentes materiales para la prevencion de la osteitis alveolar.
Aunque el mas recomendado segun los estudios revisados es el plasma
rico en factores de crecimiento, se debe tomar en cuenta la economia del
paciente, ya que puede elevarse considerablemente el costo del
procedimiento.

En cuanto al tratamiento para osteitis alveolar, también existen diferentes

opciones, sin embargo, no es recomendable el uso de antibidticos
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sistémicos por el riesgo de favorecer la resistencia bacteriana. El
tratamiento mas utilizado es la colocacion de Alvogyl y se sugiere

acompanfarlo con algun analgésico, siendo la ultima opcién los opiaceos.
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