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INTRODUCCION.

La investigacidn sobre los Factores de Crecimiento y su aplicacion clinica ha sido desarrollada en gran
medida por cirujanos maxilofaciales, implantélogos y periodoncistas. Eduardo Anitua en el afio 1999
mediante su investigacion senté las bases y desarrollo los principios del Plasma Rico en Factores de
Crecimiento (PRFC); Anitua propone la utilizacién de los factores de crecimiento en cirugia bucal ya que

contienen diferentes propiedades claves en los procesos de reparacion y regeneracion.

Los factores de crecimiento se definen como mediadores bioldgicos que regulan acontecimientos claves
en la reparacién de tejidos, proteinas enviadas de una célula a otra por las plaquetas para transmitir sefiales

concretas como migracion, diferenciacién, activacién y quimiotaxis.

Las plaquetas juegan un papel fundamental en la hemostasia y la coagulacién, su fisiologia y estructura es

de suma importancia para la liberacién de factores de crecimiento.

La cinética de la agregacién plaquetaria se da cuando las plaquetas cambian de forma y desplazan dentro
del coagulo; la liberacion de los factores de crecimiento depende de la activacidn de las plaquetas mediante

cloruro de sodio.

El proceso biologico natural de una zona postextraccion dentaria se comporta de manera diferente si los

factores de crecimiento son colocados en el momento y concentracion adecuados.

La aplicacién del plasma rico en factores de crecimiento es una novedosa técnica terapéutica con la gran
virtud de ser autdlogo. En diversos ambitos de la cirugia oral se ha incrementado su uso, se ha optimizado
la forma de concentrar estas proteinas partiendo de la obtencién de pequefias cantidades de sangre en
una técnica sencilla, economica y ambulatoria, mejorando las condiciones para una adecuada rehabilitacién

postquirtrgica combinandola con sustitutos 6seos naturales o sintéticos.

Este trabajo presenta 3 casos clinicos realizados en la Clinica Universitaria de Atencion a la Salud “Estado
de México” de la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza perteneciente a la Universidad Nacional
Auténoma de México (UNAM) en el afio 2013 donde se aplicé PRFC en diversos procedimientos quirdrgicos
bucales. De igual manera se menciona una breve resefia de la sangre, las células que la componen
teniendo especial énfasis en las plaquetas y su funcién en la obtencion de factores de crecimiento. Se
describe la biologia del hueso, sus componentes y caracteristicas, los principios de regeneracion dsea; asi
como una detallada descripcion de qué son los factores de crecimiento, sus funciones, caracteristicas,

virtudes, obtencion y formas de aplicacion.



JUSTIFICACION.

La aplicacién de Plasma Rico en Factores de Crecimiento es una novedosa técnica terapéutica que cuenta
entre sus maximas virtudes el ser autélogo, atdxico y no inmunogénico. El cirujano dentista actual debe
estar familiarizado con el protocolo de obtencion y sus multiples beneficios a ofrecer al paciente. El perfil
del cirujano dentista de la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza concibe al odontélogo como un
profesional capaz de abordar el proceso salud-enfermedad del sistema estomatognatico de manera integral
en tres dimensiones: produccion de conocimientos, produccion de servicios y formacion de talento humano.
Al ser el odontélogo de (FES Zaragoza) UNAM un profesional capaz de aplicar sus conocimientos, debe
ser de su dominio conocer las caracteristicas del plasma rico en factores de crecimiento, sus funciones y

beneficios cicatrizales, quimiotacticos y mitogénicas.

Para evaluar la eficacia clinica de los factores de crecimiento en la disminucién del tiempo en la
rehabilitacién post quirtrgica, en el presente trabajo se expondra la realizacién de 3 procedimientos
quirdrgicos en cirugia bucal donde se aplica plasma rico en factores de crecimiento en la Clinica

Universitaria de Atencion a la Salud “Estado de México” durante el afio 2013.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢La aplicacion de plasma rico en factores de crecimiento, ofrecera al paciente una disminucién del tiempo
de regeneracién y mejora de las condiciones tisulares para una adecuada y més répida rehabilitacién

postquirtrgica?



Capitulo 1

Hematologia

1.1 Hematopoyesis
1.2 Plaquetas
1.3 Hemostasia

1.4 Biometria Hematica



MARCO TEORICO.
CAPITULO 1. HEMATOLOGIA.
En este capitulo se mencionara los aspectos mas generales de la sangre, su funcion en el organismo, las

células que la componen dando especial énfasis en las plaquetas, su importancia y participacion en la

hemostasia, vasoconstriccion y formacién del trombo plaquetario.

1.1 HEMATOPOYESIS.
La produccion de células sanguineas (hematopoyesis) es un proceso complejo a través del cual las células
troncales hematopoyéticas proliferan y se diferencian dando lugar a los diferentes tipos de células maduras

circulantes.

La sangre contiene diferentes tipos de células que resultan esenciales para garantizar la supervivencia del
ser humano en un medio adverso. Todas las células sanguineas se derivan del tejido conectivo embrionario,
el mesénquima, los eritrocitos que trasportan oxigeno, las plaquetas que median la coagulacion sanguinea,
los leucocitos divididos en los granulocitos, neutréfilos, eosindfilos, baséfilos (granulados) linfocitos y
monocitos (no granulados) que establecen los mecanismos de defensa contra bacterias, virus, hongos y

parasitos.

Al inicio del tercer trimestre de gestacion, la medula 6sea ya se encuentra ocupada por las células que

caracterizan a la vida extrauterina y se trasforman en el drgano hematopoyético mas importante.

Para llevarse a cabo de forma normal, la hematopoyesis requiere nutrientes esenciales incluidas diversas
proteinas, vitaminas como el &cido fdlico y minerales como el hierro. Es necesaria la mayor parte de las
hormonas para la generacién de glébulos rojos (eritropoyesis), sobre todo la eritropoyetina que se produce
en el rifidn, la testosterona lo que explica que los varones posean una mayor cantidad de eritrocitos que las
mujeres; también es necesaria la presencia de las hormonas tiroideas como la Tiroxina (T4) y

Triyodotironina (T3) que ayudan al incremento de la eritropoyetina.

En el adulto, la medula ésea produce cada dia 2.5 billones de eritrocitos, 2.5 billones de plaquetas y un
billbn de granulocitos por kilogramos de peso. Esta tasa puede variar de acuerdo con las necesidades

fisioldgicas, desde casi cero hasta varias veces lo normal (1).

El aparato circulatorio esta formado por una serie de componentes por los cuales circula la sangre y se

divide en:

e Sistema Arterial: Se caracteriza por su alta velocidad, lo que produce un minimo tiempo de transito,

alta presién, un movimiento ritmico, constante con un flujo casi laminar.

e Sistema Venoso: Se distingue por baja velocidad y produce un moderado a lento tiempo de

transito, presion intermedia, la sangre puede hallarse detenida y su flujo es menos laminar.



e Microcirculacidn: Se caracteriza por baja velocidad, con largo tiempo de transito, baja presién y

flujo constante.

1.2 PLAQUETAS.

Las plaquetas se producen por la fragmentacion del citoplasma del
megacariocito. Su proceso de maduracion toma de cuatro a cinco
dias y su vida media en la circulacion es de 9 a 11 dias. Su produccion

esta regulada por la proteina Trombopoyetina.

Las plaquetas circulan en la sangre en forma de un fragmento celular

anuclear de 3 a 4 micras (ym) de didmetro y un volumen de 7 a 10

onzas liquidas (7). Se puede definir en su interior una zona periférica

GA: granulo alfa; GD: granulo denso: Glu: glucdgeno; GP:

glicoproteinas; Lis: lisosoma; M: mitocondria; MF: microfila-

mento; MT: microtabulos; ME: membrana extema; peri peroi- (COMpPUESEA por la membrana celular, externa y la submembrana),

soma; SCA: sistema canicular abierto; STD: sistema tubular

denso. una zona de gel-sol (citoplasma) y una zona de organelos ()

Fig. 1. Esquema de las principales caracteristicas de la

ultraestructura plaquetaria.

Imagen | Estructura Plaquetaria.

Zona gel-sol.

El mantenimiento de la forma de disco, asi como el cambio de la forma esférica esta controlado por el

citoesqueleto.
Zona de Organelos.

En el interior de la plaqueta se encuentran diversos organelos que se han subdividido en granulos
o cuerpos densos, lisosomas y mitocondrias. Ademas se identifica un aparato de Golgi. Los granulos o son

los mas abundantes y contienen varias proteinas que se liberan cuando se estimula la plaqueta.

1.3 HEMOSTASIA.
Cuando ocurre una lesién en un vaso sanguinea un conjunto de células y proteinas se activa provocando
la trasformacién de la sangre desde su estado liquido a una sustancia solida (el coagulo), que se deposita

dentro y alrededor de la pared vascular y que actiia como tapdn (hermostasia).

Si en lugar de haber una lesion en el vaso se produce una fisura, una grieta o una alteracion rugosa en la
parte interna de su pared, se desencadena y activa los mismos mecanismo produciendo la misma masa

solida, pero en esta ocasion en el interior del vaso (trombosis).

En el mecanismo de la coagulacion se distingue una fase celular de accién rapida, que actiia de manera
primordial en los vasos sanguineos de alta velocidad (arterias), en tanto que exista una fase plasmatica,
que se genera lentamente y se requiere tiempo para su total establecimiento y se observa en los vasos

sanguinos de baja velocidad (venas).



En condiciones fisioldgicas, la sangre se mantiene en estado liquido y circula por un amplio sistema tubular
conocido como sistema circulatorio. A la prevencion de una hemorragia espontanea y al control de una

hemorragia de origen traumético se le denomina hemostasia (3).

Al activarse la coagulacién en alguna parte del organismo podria producirse la total oclusién del aparato
circulatorio, si no hubiera un mecanismo de control. Por ello existen procesos antagoénicos, celulares y
plasmaticos, que son activados por los productos de la hemostasia y que limitan la coagulacién al lugar

donde estas se ha iniciado.

En consecuencia la hemostasia es el resultado de un fino equilibrio entre mecanismos que intentan tapar
las heridas vasculares y mecanismos limitantes de los anteriores. Todos los mecanismos que integran la

hemostasia tienen como propésito preservar la integridad de los vasos y sellar cualquier posible abertura.

El mecanismo hemostatico se define como un sistema primario de defensa del organismo, que tiene como
principal funcién mantener la integridad vascular y al mismo tiempo evitar la pérdida de sangre al exterior.
Este mecanismo puede desencadenarse por una serie de circunstancias diferentes que tienen en comun
la generacion de trombina y la formacién de un coagulo estable e insoluble. Consta de cinco fases: vascular,
plaquetaria, plasmatica (mecanismo de coagulacion), fibrinolitica (o sistema fibrinolitico) y fase de control,
en condiciones fisiolégicas son practicamente indivisibles; sin embargo, se separan para poder comprender

su complejidad (4)

La finalidad de la hemostasia es la produccién de trombina, la cual convierte el fibrindgeno en fibrina, este

proceso de 5 fases se realiza en dos etapas:

o Fase celular; Es rapida, comprende la fase vascular y plaquetaria, en ella intervienen las células

de la sangre sobre todo las plaquetas y los elementos estructurales de la pared de los vasos.

e Fase plasmatica: Es lenta en ella participan las proteinas trasportadas por el plasma que

habitualmente se les conoce como factores de la coagulacion.

La hemostasia no es un proceso que tenga un inicio y un resultado final, posee multiples posibilidades de

inicio, aunque solo tiene un resultado final: la formacion de un coagulo.
Participacion plaquetaria en la Hemostasia.

Una de las propiedades de las plaquetas es su capacidad para adherirse a superficies diferentes. La
hemostasia se inicia al adherirse de manera estable en la superficie de vaso roto (factor de Von Willebrand)

a la colagena expuesta en la pared vascular de la herida.

Uno de los hechos mas importantes de la fisiologia de la plaqueta es su capacidad para cambiar de forma
de un disco aplanado a una esfera con prolongaciones. Cambian de forma al adherirse a la coldgena del
subendotelio, un mecanismo dependiente de energia fundamentalmente adenosin difosfato (ADP), pero el

medidor final de la liberacion de los granulos, agregacion plaquetaria y su cambio de forma sera el calcio.



El mecanismo de agregacion depende de cinco reacciones fundamentales:
- Cambio de forma.
- Exposiciéon de los receptores al fibrindgeno.
- Exposicion del receptor del factor de Von Willebrand.
- Liberacién de acido araquidonico.
- Liberacién del contenido granular.
Vasoconstriccion.

Los vasos sanguineos estan distribuidos a lo largo de todo el organismo y estan formados por una serie de
estructuras, las mas importantes vistas desde un punto de vista hemostatico son las células endoteliales,

la membrana basal y la capa muscular.

El endotelio, su principal funcién es evitar la trombosis ya que entre sus mdltiples funciones produce

trombomodulina que impide la activacion de factores de la coagulacion (V'y VIII).
La membrana basal es una estructura que sirve de soporte para las células endoteliales.

La capa muscular formada por musculo liso, cuya principal funcién es la contraccién vascular para el control

de la sangre y de la presién arterial.

Flujo
sanguineo

Membrana basal, coldgeno subendotelia

A S aCa® oW W O W O

= e

Imagen Il Estructura de un vaso sanguineo.

La participacién del sistema circulatorio en la hemostasia parece estar limitada a una vasoconstriccion
inmediata posterior a la lesion vascular. Las arterias pequefias y las venas tienen una capa muscular que
les permite contraerse rapida y fuertemente, los capilares no tiene esta capa muscular, pero existe un

esfinter “precapilar” que al contraerse reduce el flujo sanguineo y se controla la hemorragia.

Tras una lesion de un vaso se desencadena un reflejo que provoca localmente su constriccion o la

disminucion del flujo por constriccion de los vasos.



Vasoconstriccion

Este mecanismo tiene dos finalidades: evitar la pérdida de sangre a través de la herida y provocar

variaciones en la velocidad y tipo de flujo sanguineo que permitan que actue la fase plaquetaria.
Formacién del Trombo Plaquetario.

Se encuentran varios pasos interrelacionados. En los primeros segundos posteriores a la lesion vascular y
de manera simultdnea con la vasoconstriccidn, las plaquetas ya adheridas y agregadas al endotelio

lesionado, liberan sus granulos formando el trombo plaquetario o primario.

Se puede concluir que las plaquetas intervienen cuando menos en dos situaciones diferentes en el

mecanismo hemostatico:
- Forma un trombo hemostatico en el sitio de la lesién vascular.

- Provee una actividad procoagulante que incluye fosfolipidos para la formacién de la fibrina (s)



1.4 BIOMETRIA HEMATICA.

La biometria hematica es uno de los estudios solicitados con mas frecuencia, es el primer examen al que
se enfrenta el clinico en la valoraciéon diagnostica de un paciente. Valora tres estirpes cada una con

funciones diferentes entre si, pero que comparten un origen comun: Eritrocitos, Leucocitos y Plaquetas.
Serie Eritrocitaria.

Consiste en la cuantificacion de los indices eritrocitarios primarios y secundarios. Los primeros se
establecen directamente en el laboratorio a partir de la muestra de sangre total del paciente y consta de la

cuantificacion de la hemoglobina, hematocrito y numero de eritrocitos en unidades internacionales (uy).

Los indices secundarios son el volumen globular medio (VGM), la hemoglobina globular media (HGM) y a

concentracion media de hemoglobina globular (CMHG).
Leucocitos.

El recuento leucocitario se aceptan parametros en un rango de 4000 a 11000 unidades internacionales (u).
El recuento porcentual de leucocitos considera 100 células y las cifras absolutas de la totalidad de

leucocitos. Cuando mas grande sea la muestra mayor sera la precision de los resultados.

Tabla 1. Valores porcentuales y absolutos de los Leucocitos.

M

Valores porcentuales

Linfocitos = 20 - 50

Monocitos =0-10

Basofilos =0 -2

Eosinofilos =0-5

Neutrofilos =35-70

Segmentados =90 - 100
Enbanda=0-10

Metamielocitos = 0

Promielocitos = 0

Mieloblastos = 0

Linfocitos = 2500 / mm? (1000-4800/mm?)
Neutrofilos = 4400 (1800-7700/mm3)

Plaquetas.

Los valores normales de las plaquetas varian en recién nacido y adulto entre 150 000 y 450 000 plaquetas
[ u. Un recuento menor a 150 000 indican por definicion una trombocitopenia y uno mayor de 450 000

sefiala trombosis (s).
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CAPITULO 2. PLASMA RICO EN FACTORES DE CRECIMIENTO.

En este capitulo se abordaran las caracteristicas celulares 6seas, el proceso de reparacion, remodelacion
y regeneracion; asi como el concepto de factores de crecimiento enunciando algunos de los mas

importantes desde el punto de vista odontolégico, sus calidades y modos de empleo.

2.1 BIOLOGIA OSEA.

El hueso a pesar de su rigidez no es un tejido permanentemente inmutable, es un tejido vivo, dinamico que
mantiene su estructura a un equilibrio entre actividades opuestas. Las células que forman el hueso estan
implicadas en un proceso continuo de renovacion. Este proceso de descompensacion se da entre la

reabsorcion del hueso frente a la formacion de hueso nuevo.

2.1.1 Microestructura.

Osteoblastos.

Los osteoblastos son células secretoras metabdlicamente activas que forman hueso nuevo y ayudan a
reparar dafios, secretan matriz 6sea que se deposita en laminas de la matriz preexistente. La secrecion de
los osteoblastos se llama osteoide, un producto que origina un substrato organico insoluble que contiene

colageno tipo | que se mineraliza rapidamente por deposicion de hidroxiapatita.

La vida activa de los osteoblastos humanos es de 1 a 10 semanas y trascurrido este tiempo las células
pueden desaparecer (apoptosis), algunos osteoblastos forman un recubrimiento que se le denomina célula
de revestimiento celular y otros, aproximadamente un 15 % se convierte en osteocitos. Algunos
osteoblastos estan libres en la superficie del hueso, mientras que otros estan fijos y sumergidos en su

propia secrecion.

Larigidez de esta matriz 6sea hace que el hueso crezca solo por superposicion, afiadiendo capas de matriz

6sea adicional a las superficies libres del tejido duro.
Osteocito.

Son células relativamente inactivas incapaces de renovarse, no se dividen ni secretan matiz, su
metabolismo es crucial para la viabilidad del hueso y para el mantenimiento de la homeostasis, transportan
nutrientes y desechos desde y hacia los vasos sanguineos presentes en los huesos. Ocupan una pequefia
cavidad dentro de la matriz (laguna dsea), que estan interconectadas entre si en una red. La vitalidad del
hueso estd garantizada a través de esta red de conexiones que permite a los osteocitos interaccionar a
través de las hendiduras y permiten la trasmisién de sefiales a los osteoblastos y de los osteoblastos a los

osteocitos. La vida de los osteocitos es de varios afios.



Osteoclastos.

Son macrofagos, forman cavidades y hacen tineles, crean un vaso capilar por el centro de dicho tinel y

las paredes se van poblando de osteoblastos que van haciendo capas concéntricas remodelando el hueso.

Osteoblastos y osteoclastos mantiene una comunicacion reciproca que activa la dinamica de la reabsorcion.
Las tres células juegan un papel muy importante en la regeneracién del calcio y en la homeostasis del

hueso, en los procesos fisiolégicos fundamentales de la modelacion y remodelacion del hueso.
Matriz Orgénica.

Aproximadamente el 35% el peso del hueso deshidratado es matriz organica. El principal componente es

el colageno tipo |, el resto son componentes no coldgenos y sedimento.
Matriz Inorgénica.

También conocida como mineralizada, responde a 60 0 70% del hueso deshidratado (s). Contiene Calcio,

Fosforo, Sodio y Magnesio.

2.1.2 Macroestructura.

Todos los componentes microestructurales del hueso dan origen a las macroestructuras. Segun la

disposicion, el tejido 6seo puede ser cortical (denso y compacto) o trabeculado (esponjoso).
Hueso Cortical Compacto.

El hueso cortical aparece denso y compacto, las laminas se adosan estrechamente y no dejan cavidades,
esta organizacién promueve las respuestas celulares fisiologicas y funcionales. Es tipico de los huesos

largos y la parte periférica de los huesos cortos y anchos.

El hueso cortical esta formado por muchos osteones adyacentes y el canal de estos osteones se denomina

canal haversiano.
Hueso Esponjoso.

Introducido entre el hueso cortical esta el hueso esponjoso trabecular, forma un enrejado tridimensional,
sin orientacion especifica del trabeculado, aunque hay ciertas localizaciones donde se alinea en direccion

para soportar la carga y los esfuerzos (7).



2.2 REPARACION / REGENERACION.

La capacidad de regeneracién esta limitada a algunos tejidos; el premio Nobel de medicina en 1990 Joseph

Murray habla de las cuatro “R”, Retirar, Reparar, Reemplazar, Regenerar (s).

La agresidn a los tejidos tiene como resultado su alteracion, respondiendo el organismo con un proceso de
restauracion del tejido afectado. Dicho proceso siempre comienza con la aparicion de un codgulo sanguineo
que rellena el defecto y aporta las proteinas morfogenéticas (BMP) necesarias para generar un tejido fibroso
que termina en cicatricial, que no respeta la arquitectura ni funciones originales ni preexistentes. Este

Proceso se conoce como reparacion.

Cuando dicho tejido no recupera su estado original, sus propiedades fisicas y mecanicas son claramente
inferiores a las del tejido original, esta es una trasformacion que en genera ocurre espontdneamente y el

resultado es la cicatrizacion.

Se entiende como regeneracién cuando la restauracion de dicho tejido posee propiedades indistinguibles
del tejido original. En ocasiones el proceso no llega a una reparacion, sino a la creacién de un tejido similar

al original con una arquitectura y funcién exactamente iguales. En este caso se habla de una regeneracion

(9).

Para conseguir cierto grado de regeneracion es necesario entender las diferencias celulares que existen
entre reparacién y regeneracion, como lo son las BMPs y los factores de crecimiento. No todas las

poblaciones de células diferenciadas estan sujetas a regeneracion y renovacion.

La mayoria de las poblaciones de células diferenciadas no son permanentes sino que se renuevan. Las
nuevas células se puede originar de dos formas: por duplicacién sencilla de las células preexistentes que
se divide originando células hijas del mismo tipo o bien se pueden generar a partir de células madre no

diferencias que implican un cambio en el fenotipo celular.

Las proporciones de la renovacion varian de un tejido a otro, puede ser tan corto como una semana o tan
largo como un afio. Muchos tejidos cuya renovacion es muy lenta se puede estimular para que produzcan
nuevas células a mas velocidad cuando existe la necesidad. La propia perdida celular estimula la
proliferacion por un mecanismo homeostatico. Las nuevas células endoteliales se generan por duplicidad

de las preexistentes.

Los nuevos capilares se forman por angiogénesis. El crecimiento de la red capilar esta controlado por los

factores liberados por los tejidos de alrededor.



Remodelacién.
La remodelacion describe los acontecimientos dinamicos asociados con la reparacion del hueso y la
homeostasis en los individuos maduros. Tanto el hueso cortical como el trabecular se remodelan

constantemente mediante un ciclo de actividad celular. El proceso implica:
1. Activacion de las células osteogénicas precursoras.
2. Reabsorcién activa del hueso.
3. Periodo de descanso.
4. Formacién de hueso nuevo.

La formacion de hueso por los osteoblastos se da en la zona que ha sido absorbida por los osteoclastos
(lagunas de Howship), se repueblan por un contingente de osteoblastos que fabrican hueso joven, el cual
calcifica quedando restaurado asi el hueso. El grupo de células responsables de este proceso dinamico se

conoce como unidad de modulado dseo.

El proceso en humanos dura entre 6 y 9 meses. El proceso de remodelacion en hueso cortical esta tipificado
por los osteoclastos que se sumergen en el hueso y los osteoblastos que coordina la deposicién del hueso.

La velocidad de deposicion puede ser de 1 a 2 micras por dia, dependiendo de la localizacién.

En circunstancias normales el proceso de reabsorcion y formacion esta estrechamente acoplados y el

resultado es que no hay cambios en la masa 6sea (o).



2.3 PROCESO BIOLOGICO NATURAL DE UNA ZONA POST EXTRACCION.
Esquematicamente los mecanismos que actlan cuando se realiza una extraccién de una pieza dentaria,
en un escenario en el que todas las paredes estén conservadas y que se hubiera realizado un colgajo de
desplazamiento para obtener un cierre por primera intension, el alveolo se rellenara de sangre formando
un coagulo de fibrina; en el supuesto de haber rellenado con algin material osteoconductor (hidroxiapatita,

hueso liofilizado, hueso ant6logo) el codgulo englobara estos materiales.

Al agregarse las plaquetas durante la formacién del coagulo, cambia de forma, se unen entre ellas por
medio de los receptores de superficie de membranas y liberan el contenido protéico. Algunas de estas

proteinas son quimiotéctica atrayendo células al lugar de la herida.

El coagulo de fibrina se encontrara en una situacién de hipoxia respecto al lecho receptor bien oxigenado.
El pH seré acido respecto al lecho receptor (pH 7), desde los primeros momentos todos estos estimulos
van a provocar el comienzo de la revascularizacién del coagulo; la migracién de células pluripotenciales,

osteocomponentes y osteoprogenitoras.

DIA1 AL 3

Las células y los materiales del injerto se engloban
en un coagulo de fibrina

Imagen lll. Las plaquetas se agregan para formar el coagulo de fibrina liberando gran parte de su contenido proteico.

La hipoxia en que se encuentra el coagulo de fibrina en contraposicion con el lecho receptor bien oxigenado
crea un gradiente de oxigeno que atrae a los macréfagos (monocitos). Durante este tiempo continda de
forma muy activa la revascularizacion del coagulo de fibrina formandose capilares y arteriolas desde el
lecho receptor, que tiende a invadir todo el coagulo de fibrina. El tejido conectivo comienza una rapida

reparacion.

Si las condiciones son oOptimas el defecto se rellenara de células osteocomponentes y se obtendra una
regeneracion. Si por el contrario el defecto es muy grande y no se ha creado las condiciones idéneas, parte
del defecto se rellenara de tejido conectivo y parte de tejido éseo. Por lo tanto no se habra conseguido la

regeneracién como tal sino una reparacion parcial (tejido cicatrizal).



A partir del 4° dia

Contintia la P.‘“.éu, ] yp de las células

-Células madre

Imagen IV. La hipoxia del injerto crea un gradiente de oxigeno que atrae macréfagos.

A partir del dia 10 y hasta el final de la segunda semana podremos decir que el proceso de revascularizacion
se ha completado formandose anastomosis (arteriola-capilar). Se ha completado el entramado trabecular
de colageno. El coagulo de fibrina (o el injerto que lo contenia) esta bien oxigenado equilibrandose el
gradiente de oxigeno y frenandose la actividad de las macréfagos, también el pH se ha equilibrado. Se
frena la angiogénesis, los osteoblastos han proliferado desde el lecho receptor comenzando la migracion
por el nuevo entramado de colageno, comienza la formacién de matriz extracelular, los fibroblastos han
proliferado sobre la matriz de colageno para soportar el crecimiento de los capilares. El tejido conectivo de

la herida ha epitelizado por completo.

DIA 10-14
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Imagen V Se ha formado el entramado trabecular de coldgeno, se ha equilibrado el pH y el gradiente de oxigeno. Los
osteoblastos han proliferado.

Entre la tercera y cuarta semana finaliza la formacién de hueso tipo | (inmaduro). El hueso neoformado se
consolida, habiendo aumentado en gran medida el nimero de osteoblastos. La fase de osteoconduccion
finaliza y se pude dar por finalizada la formacién de hueso inmaduro tipo |. Los osteoblastos se han
trasladado desde el lecho receptor a través de todo el entramado y comienza la fase de sustitucion

progresiva hacia el hueso maduro tipo I1.



DIA 21-28

Finaliza la Fase ! (hueso inmaduro)

Imagen VI. El injerto colocado se encuentra bien consolidado y vascularizado, el numero de osteoblastos ha
aumentado en el entramado de coldgeno. Comienza la fase de sustitucion de entreb4 a 8 semanas.

A partir de la cuarta semana se ha iniciado y se complementara la fase de sustitucién progresiva. Los
monocitos se agregan el injerto, transforméndose en osteoclastos. Tendremos todavia un hueso
desorganizado con una distribucion aleatoria de las trabéculas que se iran ordenando a lo largo de este

segundo y tercer mes, hasta completar una estructura de hueso maduro.

El tiempo necesario para que un defecto este totalmente regenerado dependera de muchos factores como

la edad, el tamafio del defecto, el lecho donante, la técnica quirirgica empleada, etc.

A partir del dia 28

Los itos se al injerto a en
por

Imagen VII. El hueso desorganizado tiene ahora un mejor orden trabecular y un menor numero de osteoblastos y
osteoclastos.

Circunstancias en las cuales pueden alterar la respuesta del organismo:
e Infeccion.

Si el lecho o el injerto se infecta o si se produce un secuestro, se inactivara las células osteocomponentes

y se inhibe la angiogénesis.
o Pérdida del coagulo.
- Por aspiracion del propio pacientes, succionando la zona del defecto.

- Por aplastamiento, no permitiendo la revascularizacion en todo el espacio que pretendiamos

(causado por prétesis removibles o excesiva tension del colgajo)



- Por una epitelizacion deficiente. Esto puede ser debido una dehiscencia de las suturas o que la
lengua no permita la correcta cicatrizacion. Los pacientes que sean fumadores se encontrara una

peor epitelizacion.
Por lo tanto siempre que quiera obtener regeneracion ésea debemos tener presente:
- Lasalubridad del lecho.
- Cobertura antibiotica
- Legrado meticuloso del tejido infectado del lecho receptor

- Control de la flora bacteriana y de los habitos de tabaquismo (11)



2.4 PRINCIPIOS DE LA REGENERACION OSEA.
Injertos Oseos.
Existen tres mecanismos relacionados con el éxito de la regeneracién Gsea, estos mecanismos son la

osteogénesis, la osteocinduccion y la osteoconduccion.

El empleo de injertos dseos tiene como finalidad restablecer la integridad anatdémica y funcional de una
estructura alterada, cuando se encuentre disminuida la proliferacion de células precursoras por razones de

enfermedad, tamafio de la lesidn o la edad del paciente.

La clasificacion actual de injertos de acuerdo a su origen, con el propdsito de establecer algunas de sus

caracteristicas mas importantes basadas en las necesidades estructurales y funcionales requeridas.
Autoinjertos (Auto6logos).

Este tipo de injertos se componen por tejido tomado del mismo individuo, proporcionan mejores resultados,

ya que es el Unico que cumple con los 3 mecanismos de regeneracion 6sea:

= QOsteogénesis. Es creacion de hueso nuevo de su formacion y desarrollo a cargo de las células

competentes, en este caso los osteoblastos, cuya fuente son los injertos autdlogos.

Un material osteogénico se deriva o bien esta formado por tejido implicado en el crecimiento y

reparacion, como lo es el hueso autoélogo.

= Osteoinduccion: Consiste en la produccion de sefiales reguladoras del metabolismo dseo. Dentro
de esta vertiente encontramos a los factores de crecimiento. Es capaz de inducir a trasformacién
de células indiferenciadas en osteoblastos o condroblastos en una zona en la que no cabe esperar
dicho comportamiento, contribuye especialmente a la formacién dsea durante el proceso de

remodelacion.

= QOsteoconduccion. Es la capacidad de servir de guia para el crecimiento 6seo y permitir el depésito
de hueso nuevo, aislando el defecto e impidiendo el crecimiento de tejido conjuntivo hacia el

interior del mismo.

Caracterizada por el crecimiento 6seo por oposicion, a partir del hueso existente y por encima del
mismo, proporciona la estructura apropiada para la deposicion de hueso nuevo por sustitucion
progresiva. Se necesita para dicho proceso la presencia de hueso o de células mesenquimatosas

diferenciadas.
- Son biolégicamente aceptables, no provocan ningun tipo de respuesta inmunoldgica adversa.
- Inducen de forma activa el proceso osteogénico.

- Se puede obtener estructura cortical, esponjosa o cortico-esponjosa capaz de soportar fuerzas

mecanicas y contribuir al soporte interno de la zona.



Un autoinjertos se puede obtener de varios sitios dependiendo la cantidad de hueso necesario, puede ser:
- Intraoral: menton, rama ascendente de la mandibula, tuberosidad del maxilar.
- Extraoral: cresta iliaca, calota, tibia, costilla (12).
Aloinjertos (Homoélogos).

Se componen de tejido tomado de un individuo de la misma especie no relacionado genéticamente con el

receptor, cuenta con la capacidad osteoinductiva y osteoconductora.
Isoinjertos (Genéticamente ldénticos).
La histocompatibilidad entre el receptor y el donante es idéntica.
Xenoinjertos (Heterologos).
Se componen de tejido tomado de un donador de otra especie.

Todos los materiales que se utilizan en los injertos poseen al menos uno de estos tres mecanismos de

accion.

Sustitutos sintéticos de Hueso.
La finalidad de los sustitutos sintéticos de hueso es favorecer la osteoconduccion, servir de estructura o de
molde para facilitar la osteogénesis, basandose en su porosidad pueden clasificarse como densos,

Macroporosos 0 Microporosos.

En general cuando las particulas son grandes tardan mas en reabsorberse y permanecen mas tiempo en
el lugar donde se han colocado. Cuando mas poroso sea el material mas soporte proporciona para el

mecanismo de hueso nuevo pero también se reabsorbe mas rapidamente.

Para poder favorecer la formacion de hueso nuevo a través de su superficie, un injerto osteoconductivo

necesita que exista hueso previamente, o bien células mesenquimatosas diferenciadas.
Ejemplos de materiales osteoinductivos:

- Hueso autologo, Unico que posee las tres mecanismos de accion (Osteogénico, osteoinductivo y

osteoconductor).
- Fibrina autéloga (P.R.F.C).
- Hidroxiapatita reabsorbible (Bio-Oss).
- Fibrina liofilizada.

- Hueso desmineralizado (13).



2.5 FACTORES DE CRECIMIENTO.
Los factores de crecimiento son proteinas que son enviadas de una célula a otra para trasmitir una sefial
concreta: migracion, diferenciacidn, activacion... La célula o grupo de células que reciben la sefia pueden

estar proximas o alejadas de la célula que ha sintetizado y liberado dicho factor.

Los factores de Crecimiento (GFs Growth Factors), se definen como un tipo de mediadores bioldgicos que
regulan acontecimientos claves en la reparacién del tejido; estos acontecimientos son de proliferacién

celular, quimiotaxis (migracién celular dirigida), diferenciacion celular y sintesis de matriz extracelular.

Ademas de estos factores de crecimiento existe una super familia de proteinas también implicadas en la
sefalizacién celular de tejido 6seo denominadas proteinas morfogenéticas (BMPs, bone morphogenetic

proteins).

Su existencia se descubrié al observar que ciertos tejidos parecian tener una sustancia osteogénica que

inducia la formacion del hueso nuevo (1a).

Tayapongsak quien descubrio la fibrina autologa, el primer término acufiado en la literatura cientifica como
fibrina autéloga adhesiva (AFA), describia la adaptacién de la fibrina que forma parte del suero para
vehiculizar al injerto en cirugia. Tras la extraccién de sangre al paciente afiadiendo anticoagulantes, ésta
se centrifugaba depositandose elementos formes en el fondo del recipiente, formandose asi el suero con
la fibrina. Al ser las plaquetas el elemento menos pesado de todas las células sanguineas se depositaban
por encima del resto y por tanto quedaba embebido en dicha fibrina. La combinacion de fibrina mas

plaguetas conseguia unos resultados dptimos en cirugia (1s)

Urist en 1965 mostro que el hueso desmineralizado en acido clorhidrico, liofilizado e implantado en lugares
ectdpicos, inducia la formacion ésea, este fendmeno se ha denominado principio de induccién dsea. La
matriz desmineralizada del hueso implantado se sustituye por una nueva matriz 6sea y se mineraliza,
produciéndose hueso reticulado que evoluciona a hueso cortical. Se identificaron un grupo de proteinas no
coaguladas en la matriz desmineralizada que eran las responsables de este fendmeno; se denominaron
BMPs y fueron consideradas las responsables del principio de induccién ésea. Muchos factores de
crecimiento se han afiadido a la super familia de las BMPs basandose en la homologia de su secuencia de

aminoacidos (1s).

Posteriormente Robert Marx aporté otro término a la bibliografia cientifica, Plasma Rico en Plaquetas
(PRP). El procedimiento para su obtencién consiste en la adaptacién del mismo compuesto de fibrina
autologa en la que se engloban el mayor numero posible de plaquetas pensando en el aporte de las
proteinas que en su interior existian. Estas proteinas, aportan sefiales importantes en el proceso de la
cicatrizacion. Conociendo el comportamiento de los elementos formes y de los fluidos, como es la sangre,
se pueden acotar unos parametros en la centrifugacion para decantar las células sanguineas con mayor

peso en el fondo y las de menor peso justo por encima. De esta forma, se consigue que los hematies que



son los de mayor peso se depositen en el fondo del recipiente, a continuacion la serie blanca e

inmediatamente por encima, las plaquetas justo antes del suero con la fibrina (17).

La ultima aportacion cientifica con respecto al plasma fue hecha por Eduardo Anitua, que describi6 el
Plasma Rico en Factores de Crecimiento (PRGF) como un método ambulatorio que no necesitaba de una
complicada instalacidn ni una gran cantidad de sangre para tener un coagulo rico en plaquetas y por tanto

rico en factores de crecimiento (1s)

El nimero de BMPs / GF conocidos hasta ahora es de unos 20. Se han agrupado basandose en su
homologia de su secuencia de aminoacidos. Aunque el nombre BMP describe una funcidén concreta,
morfogénesis, puesto que también tienen efectos en la proliferacién celular, apoptosis (muerte celular) y

diferenciacién.

Cada factor de crecimiento tiene una o varias actividades fundamentales y sus acciones especificas en una

célula dependeran de las circunstancias concretas del entorno celular.

Para trasmitir una sefial concreta, una vez liberador de la célula que los fabrica, debe interaccionar con su
receptor correspondiente. Estos receptores son unas proteinas que se encuentran en la membrana celular,
se fransmite un estimulo al interior de la célula, donde se amplifica la sefial y se encauza de forma
especifica. La amplificacion de esta sefial implica un amplio espectro de enzimas con funciones

especializadas.

En la actualidad se reconocen los factores de crecimiento como multifuncionales, pueden por un lado

estimular la proliferacién de ciertos tipos celulares, y por otro lado inhibir la proliferacién de otros.

Algunos de los factores de crecimiento que se encuentran en el tejido 6seo, y en aquellos tejidos implicados

en la regeneracién son:
= PDFG: Factor de crecimiento derivado de plaquetas.
= VEGF: Factor de crecimiento vascular endotelial.
= TGF-B: Factor de crecimiento tipo p.
= AFGF y bFGF: factores de crecimiento fibroblastico acido y basico.
= |GF-ly IGF-II: factores de crecimiento insulinico tipo Iy Il
= EGF: factor de crecimiento epidérmico.

Sus nombres comunes reflejan su actividad, dada su implicacion biolégica en tantos procesos
fundamentales y sus posibilidades terapéuticas se investigan exhaustivamente, en los ultimos afios
aparecen en la literatura numeroso caso tanto in vitro como en investigacion bésica, y recién se ha

comenzado algunos ensayos clinicos.



Estudios previos en lesiones agudas han mostrado como los factores de crecimiento promueven la
regeneracion e influyen en parametros tales como la reepitelizacion, angiogénesis y la sintesis de matriz
extracelular. Muchas de estas proteinas las sintetizan las células y se almacenan en la matriz 6sea en

forma insoluble y se solubiliza cuando son activas.

Como los factores de crecimiento interaccionan entre si, se puede hacer maltiples combinaciones y las
posibilidades son ilimitadas. Sin embargo, los ensayos tipicos para valorar la accion de los factores de
crecimiento consiste en establecer ensayos de proliferacion de densidad celular; se trata de medir la
capacidad que tiene estos factores de crecimiento para estimular el crecimiento de distintas lineas

celulares: fibroblastos, osteoblastos etc.

Para evaluar la eficacia de estos factores de crecimiento se utilizan distintos modelos animales,
principalmente perros y monos; la respuesta de ambos modelos a la aplicacion de factores de crecimiento
es predictiva de que sucederia en humanos. En el caso de la enfermedad periodontal se ha visto que en
ambos modelos la aplicacién de factores de crecimiento mejora significativamente la regeneracion. El
primer estudio piloto se hizo en un perro Beagle en 1989. Se prefiere el modelo con primates por ser
anatomicamente mas parecido al humano, pero en los primates la enfermedad era inducida, mientras que
en los perros padecen la enfermedad periodontal naturalmente. En ambos modelos el tratamiento fue una

combinacién de PDFG e IGF mejorando la regeneracion comparando con zonas de control.

Todos estos avances en la identificacion de estas proteinas (GFsy BMPs), su estructura, mecanismo de
accién, van paralelos a los avances en biotecnologia, que permiten a los investigadores identificar con

especificidad y a veces cuantificar las distintas proteinas (19).

Factor de Crecimiento derivado de las plaquetas (PDFG).
Se le denomino de esta manera porque fue asi como se encontrd por primera vez en las plaquetas.
Antoniades en 1981 quien lo purifico partiendo de las plaquetas y lo aisld, identifico dos formas que
denomino PGDF - | y PGDF - |I.

PDGF fue el primer factor de crecimiento que se demostrd que era quimiotactica. Se dice que una sustancia
es quimiotactica cuando tiene la propiedad de atraer a distintos tipos de células que circulan en el torrente
sanguineo o se encuentra en los tejidos proximos. Dichas células migran hacia el tejido dafiado y tiene un
papel activo en la regeneracion. PDFG es quimiotactico para monocitos, macréfagos, fibroblastos y células
musculares lisas; mitogénico para las células del tejido conectivo. Estimula la liberacidn de los granulos por
los neutrdfilos, la sintesis de colageno la actividad y secreciones de la colagenasa y monocitos, estimulacion

de la fagocitosis de los neutrdfilos.



Entre sus acciones se puede destacar:

- Favorece la cicatrizacion, se basa en inducir la mitogénesis aumentando el nimero de células
para la cicatrizacion, estimular la angiogénesis de células endoteliales, produccion de proteinas

de la matriz extracelular y en la quimiotaxis.

- Estimula la produccion de fibronectina, molécula de adhesidén celular utilizada durante la

proliferacidn y migracion celular en la cicatrizacion
- Aumenta la regeneracion periodontal (2)

Factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF).
Es un mitégeno potente y selectivo para las células endoteliales. Aunque no se conoce con detalles su

papel en la regeneracion, su importancia queda manifiesta para su accién angiogénica in vivo.

Factor de crecimiento trasformador (TGF).
La primera vez que se identific se trataba de un factor que promovia la trasformacién de los fibroblastos
en cultivo celular, se observo que la accion de TGF sobre estas células es de conserva de una especie a
otra. El hecho de que una proteina sea conservativa entre las distintas especies indica que participa en

procesos funcionales basicos para el mantenimiento de dichas especies.
Tiene tres papeles fundamentales:
- Modula la proliferacién celular, generalmente como supresor.
- Mejora la deposicién de matriz extracelular aumentando la sintesis e inhibiendo la degradacion.

- Tiene efecto inmunosupresor a través de varios mecanismos. La accion especifica de TGF en una

célula depende de las circunstancias exactas del entorno celular.
Posee muchas acciones biolégicas:
- Aumenta la proliferacion y la migracion de las células epiteliales.
- Libera iones de calcio del hueso.
- Inhibe la actividad de los osteoblastos.
- Efecto angiogénico ().

Factor de crecimiento insulinico (IGF-I, IGF-I).

Ambos se encuentran en el hueso en gran cantidad.

IGF-I es el factor de crecimiento mas abundante en la matriz 6sea, lo producen los osteoblastos y estimula
la formacion de hueso induciendo la proliferacion celular, la diferenciacion y la biosintesis de colageno tipo
l.



En el hueso se sintetiza altos niveles de IGF-I y es secretado por los osteoblastos, regula por tanto la
formacion de hueso de forma autocrina. IGF-I también aumenta el nimero de células multinucleadas

osteoclasticas.

Algunas de sus acciones bioldgicas son:
- Efecto directo en la funcion diferenciadora de los osteoblastos
- Estimular la sintesis de matriz 6sea
- Aumento en la replicacién de las células osteoprogenitoras

- Estimula la actividad mitogénica y actua como factor quimiotactico de las células del ligamento

periodontall.

- Agente quimiotactico potente para las cellas vasculares endoteliales, originando un aumento de la

neovascularizacion (2).

Factor de crecimiento fibroblastico acido y basico (FGF).
Tienen un papel importante en los mecanismos de regeneracion tisular. Estimula la proliferacion de la
mayoria de las células implicadas en la reparacion: células capilares y vasculares endoteliales, fibroblastos

y ademas algunas células especializadas como condrocitos y mioblastos.

El FGF basico induce la migracién celular. Los cultivos celulares indican que gran variedad de las células

sintetizan FGF, incluidos fibroblastos y osteoblastos.

Factor de crecimiento epidérmico (EGF).

Es una glucoproteina de gran tamafio, estimula la mitosis de fibroblastos y acelera el cierre de las heridas.

Favorece la reparacién de las heridas estimulando la migracion y division de las células epiteliales y
aumentando la sintesis de proteinas como la fibronectina. Atrayendo fibroblastos por quimiotaxis, estos a

su vez sintetizan colageno produciendo un aumento del colageno total.

Algunas de sus acciones biol6gicas a destacar:

Efectos mitogénicos y quimiotacticos en fibroblastos y células epiteliales.

- Induce la migracién celular (23).



2.6 PLASMA RICO EN FACTORES DE CRECIMIENTO.

La obtencion de un coagulo rico en factores de crecimiento se debe realizar bajo un protocolo sencillo que

se pueda adaptar a pequefios volumenes de sangre, ambulatoria y que se adapta a cada caso clinico.

Ademés del beneficio que implica la liberacién de factores de crecimiento, existe un beneficio mecanico ya
que el agregado de plaquetas, permite consolidar los materiales de injerto y facilita el cierre de la herida.

Todo ello favorece el periodo post-operatorio, con el consiguiente beneficio inmediato para el paciente.

El anticoagulante idoneo para la extraccién de sangre es el citrato sodico; esta sal capta los iones de calcio
que se encuentran en la sangre y los neutraliza impidiendo de esta forma la coagulacion de sangre. Ademas
el citrato sddico no altera los receptores de membrana de las plaquetas y permitira la reversibilidad del

proceso al afiadir calcio en forma de cloruro de calcio.
La separacién del plasma se realiza por centrifugado que permita la separacion de las hematies.

El plasma se separa en fracciones mediante un pipeteado meticuloso para no crear turbulencias en las

fracciones obtenidas.

Imagen VIl Distribucion de las diferentes fracciones

Los primero 0.5 cc (Fraccién 1), es un plasma pobre en plaquetas y por

lo tanto pobre en factores de crecimiento.

—Serie blanca

Serie roja &




La fraccion 2 los siguientes 0.5 cc, corresponde a un plasma con un nimero
de plaquetas similar al de la sangre periférica, se le denomina Plasma con

Factores de Crecimiento (PFC).

La fraccion mas rica en plaquetas y por lo tanto en factores de crecimiento,

son los 0.5 cc inmediatamente encima de la serie roja (Fraccion 3).

Es la fraccion mas importante por su alto contenido en plaquetas y se le

mmm | denomina Plasma Rico en Factores de Crecimiento (PRFC).

Serie roja

UD ) 0,1x5=0,5cc.

El volumen de plasma que se obtiene tras el centrifugado vara de un individuo a otro. Si partimos de un
tubo con una capacidad de 4.5 cc, podriamos obtener 1 cc aproximadamente de plasma rico en factores

de crecimiento, el concepto mas importante es que la fraccion nimero 3 siempre sera la mas importante

(24)-



Activacion de los Factores de Crecimiento.
El mecanismo de accidn de los factores de crecimiento no solo esta en el cambio de forma de las plaquetas,

su agregacion a la coldgena y la capacidad de desplazarse dentro del codgulo.

La activacion de los factores de crecimiento da como resultado cambios no solo en la forma de las
plaquetas, sino también en su contenido. Esto se logra con la agregacion de cloruro de calcio al 10 %

afiadiendo 0.5 cc por cada mililitro de PRFC (2s).

A los tres minutos de la colocacién de cloruro de calcio las plaquetas se aprecian aisladas esparcidas por

el coagulo, se logran ver pseudopodos y la centralizacién de los granulos o aun sin liberar su contenido.

En la microscopia electrénica, las plaquetas aparecen
aisladas y esparcidas en el coagulo con las primeras

sefiales de centralizacion y numerosos granulos

a dentro de las plaquetas.

A un mayor aumento se puede observar con mas
detalle los cambios que produce el cloruro de
calcio en la forma plaquetaria que aun se

encuentran sin vaciar su contenido.

Una plaqueta activada entre los 3 y 10 minutos
donde se observa cambios en su morfologia, los
pseudopodos se han formado y los granulos se

centralizaron.




A los 30 minutos la morfologia del coagulo es
completamente diferente. Las plaquetas se han agrupado
y permanecen fuertemente unidas, se han desplazado por
el interior del coagulo y no queda ninguna esparcida. Se

observan compactas rodeadas de fibrina y han

comenzado la liberacién de los granulos a.

Entre los 40 y 45 minutos los grénulos o han

vaciado su contenido (P- plaquetas, F-fibrina)

Trascurridos 60 minutos las plaguetas se observan vacias e
incluso se puede observar la rotura de muchas de ellas, no se
observan cambios en la configuracién del coagulo (PN-polimorfo

nucleares, F- fibrina, P- plaqueta) ().




Membrana de Plasma Rico en Factores de Crecimiento.
La membrana de fibrina es un material biolégico que se desarrollé en respuesta a la necesidad de mejorar

los agente hemostéticos y los adhesivos quirlrgicos.

El éxito del gel de fibrina llevo a desarrollar una técnica con la misma filosofia, en otra escala de volumen

de sangre, para ser empleada rutinariamente en consultas ambulatorias (27).

El coagulo se obtendréa por el cloruro de calcio afiadido previamente en un tiempo entre 5 y 8 minutos. El
tiempo se vera afectado en relacién con el niumero de plaquetas; a mayor niumero de plaquetas menor sera
el tiempo de formacion del agregado. Si el plasma de equilibra a la temperatura corporal promedio (36° C),

menor sera el tiempo de coagulacién (2 a 3 minutos).

La iniciativa de utilizar plaquetas esta basado en varias razones. Por un lado como vehiculo portador de
factores de crecimiento y ofras proteinas adhesivas que desempefian un papel importante en la biologia
6sea; se controla la liberacion de estas proteinas contenidas en los granulos o de las plaquetas, estas
sustancias se van a concentrar y a depositar en el lugar de la herida, exponiendo y orientado un
concentracion fisiolégica de proteinas que van a intervenir acelerando y favoreciendo el proceso de

reparacidn y regeneracién.

El coagulo recién formado se va a comportar como una esponja empapada en factores de crecimiento. El

coagulo englobado en un injerto sera de facil manipulacion, de consistencia gomosa y facil de compactar.

El ultimo paso del coagulo de factores de crecimiento es la retraccidn; un coagulo retraido habra expulsado

todo su contenido (2s).

Proceso de Accidn del Plasma Rico en Factores de Crecimiento en el Lecho Quirargico.
La comprension de las fases de regeneracion en el modelo cicatricial es esencial para entender los
beneficios del PRFC. EI mecanismo fundamental de accién es de difusidn y se basa en gradientes de
concentracion, en un momento especifico de la cicatrizacién, la activacion y presencia puntual en el

momento y concentracidn exactos es esencial (29).

Momento de la colocacién. Provoca el inicio de la revascularizacion de la zona, migracién de células
pluripotenciales, osteocomponentes y la mitogénesis de células osteoprogenitoras y fibroblastos. Libera los
factores de crecimiento inmediatamente después de darse la ruptura de los granulos plaquetarios. Los

factores principalmente liberados son: PDGF, TGF e IGF.

Primera semana. La accion de los factores de crecimiento continua a partir del tercer y cuarto dia, comienza

la angiogénesis a nivel de los capilares mediante la induccidn de mitosis en las células endoteliales.

TGF-p favorece la formacion de matriz 6sea y coldgena formada por fibroblastos y osteoblastos
respectivamente. IGF a su vez actua sobre los osteoblastos limitando asi las trabéculas del hueso

esponjoso injertado.



Entre el quinto y séptimo dia, el PDGF atrae macréfagos hacia el injerto por quimiotaxis.

Segunda y Tercera semana. La actuacion directa de los factores de crecimiento permite la mitogénesis de
las células del canal medular y la angiogénesis capilar. Alrededor de los dias 14 y 17 se puede ver la
completa permeabilidad capilar del injerto. Se establece un mecanismo inhibidor para prevenir la
superangiogénesis. Se relaciona este momento con la fase | de la regeneracion 6sea, es decir, la aparicién

del tejido dseo trabeculado desorganizado.

Cuarta a Sexta semana. Revascularizacion del injerto y regeneracion dsea casi completa. Desapareceran
los macréfagos y se iniciara el proceso de reabsorcion y reposicion. Se produce en este punto la liberacién
de BMP; e IGF proteinas que llevara a cabo secrecidon de matriz 6sea. Este proceso definira una

arquitectura 6sea madura caracteristica del hueso de fase Il (o).



Capitulo 3 Met0d0|0gia




OBJETIVO.
= Describir los resultados obtenidos de la aplicacion de Plasma Rico en Factores de Crecimiento en

cirugia bucal.
DISENO METODOLOGICO.
Tipo de estudio:
- Casos Clinicos
- Descriptivo, n=3
Poblacion:

- 3pacientes que acudan a la Clinica Universitaria de Atenciéon a la Salud (CUAS) Estado de México

entre los 18 y 60 afios de edad durante el afio 2013.
Criterios de Inclusion:
- Pacientes mayores de 18 afios que en su plan de tratamiento requieran cirugia oral.
- Pacientes sistémicamente sanos
Criterios de Exclusion:
- Pacientes menores de 17 afios
- Mujeres embarazadas

- Patologias que afecten la cantidad y calidad de las plaquetas o alguna discrasia sanguinea
(Elevados niveles de colesterol, Diabetes, VIH, Anemia, Hemofilia, Plaguetopatias, Leucosis,

Enfermedades cardiovasculares)
- Antecedes de haber padecido cancer en los ultimos 6 meses
Criterios de Eliminacion:

- Pacientes que abandonaron el estudio.



RECURSOS.

Humanos:

= 3 pacientes de la Clinica Universitaria de Atencion a la Salud “Estado de México”, FES Zaragoza
UNAM

= Director de Tesis Mtro. Angel Francisco Alvarez Herrera:

- Asesoramiento de la metodologia y teoria a lo largo de toda la elaboracién de la tesis
- Seguimiento al proceso de elaboracién de la Tesis

- Verificar la correcta utilizacion de las fuentes bibliograficas

- Sugerencia de modificaciones

- Compartir experiencias y conocimientos.

= Asesor de Tesis C.M.F Raul Flores Diaz;

- Dirigir la asesoria deacuerdo al tipo de investigacién

- Revisiones periddicas de la informacion recopilada

- Dirigir el acto operatorio

- Discusion de las técnicas, recursos y procesos

- Analisis e interpretacién de los datos obtenidos de los casos clinicos
- Supervision y evaluacién de los documentos entregados

- Compartir experiencias y conocimientos

= Pasante Julio Alberto Garcia Aguilar:

- Recopilacion de fuentes bibliogréaficas

- Orden, redaccién y reacomodo de datos

- Elaboracién de los documentos a entregar

- Elaboracién de historia clinica y seguimiento del pacientes
- Asistencia en cada una de las cirugias

- Poner el practica el protocolo de obtencion de P.R.F.C



Fisicos:

Clinica Universitaria de Atencion a la Salud, “Estado de México’
Centro Odontologico Especializado (C.O.E)

Facultad de Estudios Superiores Zaragoza (UNAM)

Biblioteca Central de Ciudad Universitaria

Grupo dental Garagui Odontologos

Quiréfanos médicos Cibeles.

Computadora Portatil

Impresora

Cama fotografica

Gluconato de calcio al 10%

Tubos para vacutainer de 6.0 ml

Tubos para vacutainer de 2.7 ml con citrato de sodio al 3.2 %
Sistema vacutainer con aguja

Jeringa de 20 ml

Centrifuga

Guantes, cubrebocas, gorros y botas desechables.
Cartuchos de anestesia

Solucién fisioldgica

Sutura

Gasas

Instrumental.

Basico (1x4)

Jeringa Carpule

Bisturi No. 5

Canula de aspiracién

Elevador de hoja recto delgado / grueso
Legra

Lima para hueso

Separador de Minnesota

Separador de Farabeuf

Mortonson



Pinzas Adson con dientes / sin dientes
Porta agujas

Tijeras Goldman fox

Pinzas Kelly curvas / rectas

Pinas hemostéticas curvas / rectas
Cucharilla de Lucas

Fresa 703y 701

Manguera de Latex

Compresor elastico

Recipiente metalico

Godete de vidrio

Financieros.

Trasporte (gasolina)

Tinta para la impresora (negra y de color)

Paquete de hojas tamario carta

Impresion de marcos teéricos

Insumos para la extraccion de sangre y obtencion del P.R.F.C

Libros



PROCEDIMIENTO.
La captacién de 3 pacientes para la elaboracion de los casos clinicos comenzara en la Clinica
Universitaria de Atencion a la Salud (CUAS) “Estado de México”, en donde todos aquellos
pacientes que sean candidatos al servicio de Cirugia Bucal Basada en Evidencias seran evaluados

para la posible aplicacion de plasma rico en factores de crecimiento.

La valoracidn del paciente comienza al ser remitido al servicio de Cirugia Bucal por los alumnos
de 4° afo del afio escolar en curso. El paciente y su caso clinico es evaluado; llegando a un

diagnéstico certero se elabora un plan de tratamiento adecuado y personalizado.

Ya con un diagnéstico y plan de tratamiento se entabla una plética con el paciente donde se le
expone su problematica y el tratamiento recomendado; se le propone que parte de este tratamiento
sea la aplicacion de plasma rico en factores de crecimiento, sus beneficios y pormenores del
tratamiento. Si el paciente acepta se continua con la siguiente fase, de ser negativa su respuesta
el alumno de 4° afio que nos remiti6 ese paciente es quien le dara seguimiento al proceso

quirdrgico que requiera.

Con el plan de tratamiento elaborado y con todos los auxiliares de diagndstico evaluados, se
procedera al acto quirurgico en los quirdfanos de la Clinica Universitaria de Atencién a la Salud
‘Estado de México”. La obtencidn del plasma rico en factores de crecimiento se llevara a cabo
bajo en protocolo establecido. Posteriormente al acto quirdrgico se dara seguimiento al paciente

de su recuperacion, cicatrizacién, control y monitoreo de la sintomatologia.

Los datos obtenidos se estudiaran y analizaran a fondo para llegar a una conclusién y verificar si

los objetivos y expectativas fueron alcanzados.



CRONOGRAMA.

Actividades
a Realizar

Octubre
2012

Naviembre
2012

Diciembre
212

Enero
2013

Febrere
213

Marze
2113

Abril
2013

Mayo
2013

Junio
2013

Julio
213

Agosto
2013

Septiembre
2013

Octubre
2013

Noviembre
2013

Enero
24

Elaboracian
Formata F1

Hde
Octubre
2012

Elaboracion
Formata F2
yF3

Tide
Diciembre

de 2013

Investigacion
Biblicgrafica

Analisiz de
la
Informacidn
Obtenida

Revisiones de la informacion obtenida, los diss martes, ueves, viernes en la CUAS Estado de Méco y Facultad de
Estudios Superiores Zaragoza

Int=gracion
de los casos
dinicos

valoracion de casce

Captacion de pacientzs de la CUAS Estado de México, los diaz martes v viemes,

Reglizacion
del acto
quinirgico

Tdy 27 de
Diciembre
de 2012

Hde
Enero
de
2013

Thde
Mayo
de

2013

Tde
Agosto
de 2013

Analigiz de
Resultados

Analsiz de los resultades

obtenidos durante el acto operatono.

Elabosacian
de
conclusicnes

y propuestas

Elaberacidn
Formato F4

25 de
Noviembre

de 2013

Entrega de
formato F3
Recopilacion
de Firma de
los
Sinodales.




Capitulo 4 Casos Clinicos




Caso Clinico No. 1.

Datos del paciente.

Nombre: G.RR

Lugar de residencia: Nezahualcoyotl, Edo de México.

Lugar y fecha de nacimiento: Tlahuapan Puebla, 04 de Octubre de 1975
Sexo: Masculino  Estado Civil: Casado

Motivo de la consulta.

Valoracion y revisién de la cavidad oral, refiere no haber visitado a un odontdlogo en mas de 10 afios.

Refiere dolor al comer y movilidad en los érganos dentarios, sangrados recurrentes y mal aliento.
Antecedentes Heredo Familiares.

Padre y abuelo paterno diabéticos (Tipo Il), ambos con control y tratamiento médico y dieta adecuada.
Antecedentes Personales No Patoldgicos.

Habita en casa habitacion propia con todos los servicios intradomiciliarios. Habitos alimenticios deficientes
basados en dieta hipercalérica e hiperproteica. Habitos higiénicos deficientes, bafio y cambio de ropa cada

tercer dia y deficiente aseo bucal. Inmunizaciones completas.
Antecedentes Personales patolégicos.

Presento varicela a los 9 afios asi como constantes cuadros de faringoamigdalitis, todos ellos con control

médico sin complicaciones o secuelas.
Tabaquismo: Positivo desde los 19 afios (3 a 5 cigarros diarios)
Alcoholismo Positivo, desde los 19 afios (ocasional social sin llegar a la embriaguez)

Antecedentes quirurgicos, fransfusionales, neurologicos, cardiorrespiratorios, hematopoyéticos, digestivos,
genitourinarios, luéticos, traumaticos, oncoldgicos, alérgicos e ingesta de medicacion de uso cotidiano

negados.

Exploracion Fisica.

Marcha Simétrica y balanceada

Signos vitales:

Pulso: 71 x min.  Tensién arterial: 110 /80 mm/Hg  Frecuencia cardiaca: 60 x min.

Frecuencia respiratoria: 17 x minuto Temperatura: 36.5 °C



Peso: 74 Kg Talla: 1.62 m
Exploracion de Cabeza y Cuello.

Paciente neurolgicamente integrado, craneo sin hundimientos ni exostosis, implantacién adecuada del
pabellones auriculares, sin alteraciones pilosas, cutadneas, subcutaneas o con falta de integridad , ojos
simétricos, zonas temporales, parietales, maseterinas y parotidea sin alteraciones. Sin puntos dolorosos,

cicatrices, parestesias 0 pigmentaciones.
Dolicocéfalo con perfil recto, clasificacion Ill de Angle

Regién submandibular, sublingual, supraclavicular, sin alteraciones, esternocleidomastoideo sin espasmos
o dolor, movimiento de la cabeza adecuado y sin limitaciones. Sin datos patolégicos de ganglio inflamados,

duros o dolorosos.

Articulacion Temporomandibular apertura con desviacién a la derecha sin dolor, masticacion bilateral,

movimientos laterales derecho e izquierdo completos.
Exploracion Intraoral.

Labios de consistencia blanda y sin pérdida de continuidad. Cavidad oral poco hidratada, mucosa de
coloracion palida. La recesion de los tejidos blandos en notoria, amplia y generalizada la encia se encuentra

roja, lisa e inflamada, margen gingival inconsistente, profundidad del vestibulo se encuentra disminuida.
Al sondeo periodontal los resultados fueron:

Anteriores Inferiores: 3 mm Anteriores superiores: 4 mm

Posteriores inferiores: 5 a 6 mm Posteriores superiores: 4 a 5 mm

Carrillos, paladar duro y blando, orofaringe, lengua, piso de boca, sin pérdida de integridad, continuidad ni
alteraciones en su consistencia, sin bordes duros, aumentos de volumen ni secrecion hematica, seroso a

purulenta.

Indice de placa dentobacteriana de O’Leary: 79%. En tejidos duros presenta caries de segundo grado en
los 6rganos dentarios 17,24,25,27,34,35,36,44,45,46,47,48. Movilidad de segundo grado en los 6rganos
dentarios 16, 21, 26, 27, asi como de tercer grado en 36, 38, 46,47.

Diagnostico Sistémico y Bucal.

Paciente masculino de 39 afios, sistémicamente sano que al interrogatorio de aparatos y sistemas no refiere

ninguna sintomatologia que pueda interferir en el tratamiento quirdrgico y odontoldgico.

La cavidad oral presenta abundante placa dentobacterial, periodontitis crénica generalizada, caries de

segundo grado asi como movilidad de érganos dentarios de segundo y tercer grado.



Pronéstico.

Reservado a la evolucion del tratamiento quirdrgico y adecuada cooperacion del paciente.
Plan de tratamiento.

Fase 1:

- Profilaxis
- Técnica de cepillado
- Eliminacion de caries

Fase 2:
Quirdrgico.

- Extraccion de drganos dentarios
- Curetaje abierto
- Reparacion del defecto 6seo con injerto y PRFC

Fase 3:

- Control de Placa dentobacteriana
- Revisién de la técnica de cepillado

Auxiliarles de Diagnostico.

Ortopantomografia.

Evidente pérdida dsea en la zona mandibular, con especial énfasis en los 6rganos dentarios 34, 35 36, 37,
45,41,42,43,44,4546y 48



Quimica Sanguinea.

Elemento Cantidad Valores de Referencia
Glucosa 114.0 70.0 - 110.0 mg/d
Urea 31.2 10.0 - 48.5 mg/d|
Creatinina 1.0 0.5-1.5 mg/d|
Acido Urico 6.5 2.0-7.5 mg/d|
Colesterol 246.7 100.0 - 230.0 mg/dl
Triglicéridos 2334 50.0 — 200.0 mg/d
Bilirrubina Total 1.0 0.5-1.5 mg/dl
Bilirrubina Directa 0.5 0.3-0.8 mg/dl
Bilirrubina Indirecta 0.2 0.2-0.8 mg/dl
Proteinas Totales 74 6.0 - 8.0 g/dI
Albumina 4.8 3.0-5.0 g/dl
Globulina 2.6 2.0-4.0 g/dI
Relacion A/G 1.8
Transaminasa Glutamica Oxalacetica | 43.3 6.0-40.0 UL
Transaminasa Glutamica Pirtvica 48.1 6.0 -40.0 UL
Fosfatasa Alcalina 112.0 37.0-147.0 UL
Hierro Sérico 86.0 40.0 - 150.0 ug/dl
Amilasa 62.6 25.0-114.0 UL
Gama Glutamica Transpeptidasa 66.0 11.0 - 54.0 U/L
Creatin-Cinasa 123.7 25.0-160.0 UIL
Deshidrogenasa Lactica 215.0 100.0 — 240.0 U/L
Colesterol de alta densidad (HDL) 58.3 70.0 - 110.0 mg/dl
Colesterol de baja densidad (LDL) 141.7 70.0 - 110.0 mg/d!
Sodio 142.0 137.0 — 145.0 mEq/L
Potasio 4.1 3.5-5.5mEq/L
Cloro 108.0 94.0 - 115.0 mEq/L
Calcio 8.7 8.0 —10.5 mg/dl
Fésforo 3.3 2.5-4.5mg/dl
BUN 14.6 4.9 -22.6 mg/d|
Indice Aterogenico 4.1 Hasta 5.0
Aspecto de Suero Normal
Método: Enzimatico, Colorimetria, lon Selectivo.
Biometria Hematica.
Valores  Valores de Referencia

Hematocrito 50.6 42- 54 %

Hemoglobina 16.3 14.2 -18.3 g/dl

Eritrocito 5.92 4.0 — 6.0 millén/mm?3

CHCM 32.2 30.0-35.0 g%

HCM 27.5 26.0-32.0 pg

VCM 85.5 85.0—96.0 fl

Leucocitos 6.240.0 4,000 -10,000 mm?

Plaquetas 197,000.0 = 130,000 — 450 000 mm?3

Linfocitos 43 20-45%

Monocitos 6 0-10%

Eosinofilos 2 0-5%

Baséfilos 0 0-05%



Segmentados 49 45-70 %

Bandas 0 0-4%
Mielocitos 0 0%
Promielocitos 0 0%
Metamielocitos 0 0%
Morfologia Eritrocitaria Normal

Método: Citometria de flujo, Macroscopia, Impedancia.

La obtencion del pasma rico en factores de crecimiento inicia con la puncién venosa y extraccion de sangre

del paciente previo al inicio del acto quirurgico.
Obtencion de la muestra de sangre y protocolo de obtencién de P.R.F.C.

La vena de eleccion es la vena mediana cefélica, debido a su gran tamafio, a su situacion superficial y de

facil acceso para la puncion ya que admite agujas de mayor calibre.

Previa antisepsia con alcohol etilico al 96%,
se palpa la vena para diferenciarla de una
arteria pulsatil. Se coloca el compresor
elastico a unos 10 cm de distancia por encima
de la zona de puncién. Se introduce la aguja
con el bisel hacia arriba en un angulo de 15°.

Se coloca en el sistema vacutainer el tubo

estéril con citrato de sodio al 3.2%.

La muestra obtenida se colocara en la centrifuga por un periodo de 7 minutos a una velocidad de 1400 rpm

a temperatura ambiente.

e

Imagen IX Colocacion de la muestra en la centrifuga



Al finalizar el tiempo de centrifugado, las hematies han sido

separadas en sus distintas fracciones.

La separacién de cada una de las fracciones se realiza
mediante pipeteado, teniendo cuidado de no contaminar el

plasma con a serie roja.

Ya separadas las fracciones y teniendo en un tubo aparte el plasma rico en factores de
crecimiento, se activan con Gluconato de calcio al 10%, colocando 0.5 cc por cada
mililitro de PRFC.




Acto Quirurgico.

Bajo anestesia local previa asepsia y antisepsia y colocacion de campos quirirgicos, se inicia el acto

quirargico con la extraccién de los 6rganos dentarios 37 y 38 (Segundo y Tercer molar inferior izquierdos).

Una vez extraidos los 6rganos dentarios se realiza una
incision contorneante de la hemiarcada izquierda del
incisivo central inferior al primer molar, se levanta el

colgajo trapezoidal y se realiza el curetaje abierto.

Exposicion de defecto 6seo por la enfermedad

periodontal.



Se decide usar Hidroxiapatita para la reparacion del defecto dsea, a la cual se le agrega Plasma Rico en

Factores de Crecimiento previamente activado.

Colocacién del sustituto 6seo mezclado con PRFC en la hemiarcada izquierda, se condensa con un

nstrumental Mortonson.

Se da por terminado el acto quirlrgico, se sutura con seda negra 3-0, puntos simples. Se le prescribe al

paciente la siguiente medicacién:



- Amoxicilina con acido Clavulanico de 875/ 125 mg via oral cada 8 horas por 7 dias
- Ibuprofeno de 400 mg por via oral, una capsula cada 6 horas por 4 dias.
Indicaciones Post operatorias:

Dieta blanda, no irritantes (salsas, refrescos) no grasas, evitar la exposicion al sol de manera prolongada,

higiene bucal con colutorios de clorhexidina, no fumar, no beber alcohol en al menos 14 dias, tomar la

medicacion prescrita

Postoperatorio inmediato.

Se continla el manejo del paciente de manera ambulatoria, con citas periédicas primero a los 7 dias

posteriores al acto quirtrgico para la remocién de puntos. No se ven sefiales de infeccion.

Refiere que durante los dias posteriores al procedimiento cursé con malestares generales como dolor en

la zona donde se anestesio, apertura limitada y ligera molestia en la zona donde se realizé el colgajo.

El control a los 14 21 y 28 dias donde se observa un cambio significativo en la movilidad dentaria la cual
ha disminuidos, el paciente refiere tener un menor sangrado al cepillado dental aunque no ha desaparecido,

pero la técnica de cepillado ha mejorado.

Las caracteristicas de la encia a los 35 dias son buenas, se observa de color rosado con buena arquitectura

y caracteristicas cicatrizales adecuadas al procedimiento realizado.



Caso Clinico No. 2.

Datos del paciente.

Nombre: M.M.I.R

Lugar de residencia: Iztapalapa

Lugar y fecha de nacimiento: Distrito Federal, 3 de Junio de 1963
Sexo: Masculino  Estado Civil: Casado

Motivo de la consulta.

Valoracion general para que lograr una adecuada salud bucal.
Antecedentes Heredo Familiares.

Abuela paterna diabética (Tipo Il) finada.

Padre hipertenso con 10 afios de evolucién que curso con un cuadro de embolia que desencadeno

hemiplejia del lado derecho, actualmente con tratamiento y control médico.
Madre con alteracion en la dilatacién venosa de miembros inferiores (varices) con control medico
Antecedentes Personales No Patoldgicos.

Casa habitacion propia con todos los servicios intradomiciliarios. Habitos alimenticios controlados bajos en
sodio, dieta hiperproteica y rica en vegetales y frutas. Bafio y cambio de ropa diarios, deficiente aseo bucal.

Inmunizaciones completas.
Antecedentes Personales patolégicos.

Le fue practicada una cirugia de rotula derecha por rotura de menisco debido a un traumatismo a los 14

anos

Refiere padecer hipertension arterial con 6 afios de evolucién con control médico, dieta adecuada y la

ingesta de Captopril, 50 mg dos veces al dia.
Tabaquismo: Negado
Alcoholismo Positivo, desde los 21 afios (ocasional sin llegar a la embriaguez)

Antecedentes, transfusionales, neurolégicos, cardiorrespiratorios, hematopoyéticos, digestivos,

genitourinarios, luéticos, oncoldgicos, alérgicos interrogados y negados.
Exploracién Fisica.

Marcha Claudicante



Signos vitales:

Pulso: 69 x min.  Tension arterial: 130 /85 mm/Hg  Frecuencia cardiaca: 60 x min.
Frecuencia respiratoria: 18 x minuto Temperatura: 36.5 °C

Peso: 69 Kg Talla: 1.60 m

Exploracién de Cabeza y Cuello.

Paciente neuroldgicamente integrado, craneo sin hundimientos ni exostosis, implantacién adecuada del
pabellones auriculares, sin alteraciones pilosas, cutineas, subcutaneas o con falta de integridad , ojos
simétricos, zonas temporales, parietales, maseterinas y parotidea sin alteraciones. Sin puntos dolorosos,

cicatrices, parestesias 0 pigmentaciones.
Braquicéfalo con perfil convexo.

Regién submandibular, sublingual, supraclavicular, sin alteraciones, esternocleidomastoideo sin espasmos
o dolor, movimiento de la cabeza adecuado y sin limitaciones. Sin datos patolégicos de ganglio inflamados,

duros o dolorosos.
Crepitacion en la Articulacion Temporomandibular a la apertura y cierre sin dolor
Exploracion Intraoral.

Labios de consistencia blanda y sin pérdida de continuidad. Cavidad oral presenta hidrataciéon adecuada,
severa enfermedad periodontal, sangrado a la exploracion, los tejidos de soporte se encuentra sumamente

afectados, margen gingival inconsistente, la encia se presenta lisa, inflamada y color rojizo.

Carrillos, paladar duro y blando, orofaringe, lengua, piso de boca, sin pérdida de integridad, continuidad ni
alteraciones en su consistencia, sin bordes duros, aumentos de volumen ni secrecion hematica, serosa o

purulenta.

Indice de placa dentobacteriana de O’Leary: 81%. Organos dentarios presentes en cavidad oral:
11,12,13,21,22,23,24,31,33,34,41,42,43 44. Obturados: 14 y 35

Diagnostico Sistémico y Bucal.

Paciente masculino de 50 afios, refiere padecer hipertension arterial con 6 afios de evolucién, con control
médico (Captopril 50 mg dos veces al dia por via oral), al interrogatorio de aparatos y sistemas no refiere

ninguna otra sintomatologia que pueda interferir en el tratamiento quirirgico y odontoldgico.

La cavidad oral presenta abundante placa dentobacterial, periodontitis crénica generalizada, con amplia
destruccion de los tejidos de soporte, presencia de calculo supra y sub gingival, avulsion de drgano dentario

33 (Canino inferior izquierdo) movilidad de segundo y tercer grado en el restos de los drganos dentarios.



Pronéstico.
Reservado a la evolucion del tratamiento quirtrgico y adecuada cooperacion del paciente.
Plan de tratamiento.
Fase 1:
- Profilaxis
Fase 2:
Quirurgico.

- Extraccion maltiples y Alveoloplastia
- Colocacién de aloinjerto y PRFC en mandibula y maxilar
- Colocacién de Protesis total inmediata

Fase 3:
- Colocacion de Protesis Total definitiva.
Auxiliares de Diagnostico.

Ortopantomografia:

Vil v

Se observa la amplia destruccion 6sea en mandibula y maxilar, el soporte para los érganos dentarios es

escaso en el caso de los drganos 33, 44, 45 es practicamente inexisten las estructuras de soporte.



Examen radiografico 3D.

El 6rgano dentario 33 (Canino inferior izquierdo) se

observa avulcionado, sin tejido seo de soporte.

Amplia y generaliza destruccion 6sea en mandibula

y maxilar

La enfermedad periodontal generalizada dejo sin
soporte a los oOrganos dentarios, provocando

sangrados y movilidad.




Quimica Sanguinea.

Elemento Cantidad Valores de Referencia

Glucosa 85.0 70.0 - 110.0 mg/d
Urea 23.2 10.0 — 48.5 mg/d
Creatinina 1.0 0.5-1.5 mg/dl
Acido Urico 6.5 2.0-7.5 mg/d|
Colesterol 164. 100.0 - 230.0 mg/dl
Triglicéridos 135.4 50.0 — 200.0 mg/d
Bilirrubina Total 1.0 0.5-1.5 mg/dl
Bilirrubina Directa 0.7 0.3-0.8 mg/dl
Bilirrubina Indirecta 0.3 0.2-0.8 mg/dl
Proteinas Totales 7.0 6.0-8.0 g/dI
Albumina 3.1 3.0-5.0 g/dl
Globulina 3.6 2.0-4.0 g/l
Hierro Sérico 94.0 40.0 — 150.0 ug/dl
Amilasa 71.6 25.0-114.0 UL

Colesterol de alta densidad (HDL) | 61.2 70.0 — 110.0 mg/d|
Colesterol de baja densidad (LDL) ' 111.7 70.0 - 110.0 mg/d!

Sodio 142.0 137.0 — 145.0 mEq/L
Potasio 4.0 3.5-5.5 mEq/L
Cloro 98.1 94.0 — 115.0 mEg/L
Calcio 8.6 8.0 - 10.5 mg/d|
Fésforo 2.7 2.5-4.5 mg/dl
Aspecto de Suero Normal

Biometria Hematica.

Valores Valores de Referencia
Hematocrito = 55.7 40.0-54.0%
Hemoglobina = 16.8 14.0 - 18.0 g/d!
Eritrocito 5.46 4.70 — 5.80 millones /ul

CHCM 302 32.0-36.0g/dl
HCM 308  27.0-31.0pg
VoM 102 78.0-99.0f

Leucocitos 5.31 4.50 - 10.00 miles /ul
Plaquetas 282 150 - 500 miles/ul
Linfocitos 45.6 21.0-48.0 %
Monocitos 7 2.0-8.0%
Eosinofilos 1.7 1.0-40%

Basofilos 04 0.0.-01%
Neutrofilos 2.41 1.53 — 7.40 miles /ul



Obtencion de la muestra de sangre y protocolo de obtencion de P.R.F.C

Previo al inicio del procedimiento quirdrgico, se toma la muestra de sangre. Se palpa la vena a puncionar,
que sera la vena mediana cefalica. Se coloca el compresor elastico a unos 10 cm de distancia del sitio a
puncionar (fosa antecubital), se realiza asepsia y antisepsia con alcohol etilico al 96 % y se introduce la

aguja con el dispositivo vacutainer con un angulo de 15°

La sangre recabada en tubos con citrato de sodio al 3.2 % se coloca en la centrifuga a una

velocidad de 1400 rpm por 7 minutos.

§
H
£
£
£
£
:
£
£
H
¢
e
7
i

Finalizando el tiempo de centrifugado, obtenemos la separacién de las hematies en

las diferentes fracciones. Que por pipeteado colocamos en diferentes tubos.




Con las fracciones separadas se activa colocando Gluconato de Calcio al 10% agregando 0.5 cc por cada
mililitro de PRFC obtenido.

Imagen clinica de paciente.

Bajo anestesia local, previa asepsia y antisepsia y colocacidén de campos quirrgicos, se da inicio al acto

operatorio con las extracciones multiples de todos los 6rganos dentarios presentes, iniciando en mandibula.

Posterior a las extracciones multiples, se realiza regularizacion del proceso alveolar. Se realiza una
incision lineal sobre todo el proceso alveolar con hoja de bisturi No. 15, se desprende el colgajo y con una

fresa de bola de baja velocidad se regularizan las corticales eliminando bordes agudos.



Arcada Superior.

Se mezcla el aloinjerto (Matriz 6sea bovina) con el Plasma Rico en Factores de Crecimiento previamente

activado.

La mezcla de aloinjerto con PRFC se coloca en toda la arcada tanto superior como inferior, se compacta

adecuadamente.




La membrana de Factores de Crecimiento de igual manera se coloca en ambas arcadas de manera que

englobe al aloinjerto.

Arcada Inferior

Post operatorio inmediato.

Finalizd el acto operatorio de manera satisfactoria, se
realizd puntos discontinuos con seda negra 3-0,
acondicionador de tejidos y se colocd prétesis total

inmediata. Se prescribi6 la siguiente medicacidn:

- Amoxicilina con &cido Clavulanico de 875 / 125 mg

cada 12 horas por via oral por 10 dias.

- Ibuprofeno de 400 mg, una capsula cada 6 horas por
4 dias.

Indicaciones Post operatorias:

Se le indica al paciente que debe llevar una dieta blanda rigurosa baja en grasas, en irritantes (picantes,
refrescos) no exponerse de manera prolongada al sol, mantener reposo en casa realizando los minimos
esfuerzos, higiene bucal con colutorios de clorhexidina al 2%, tomar su medicacién y asistir a sus citas de

control.

El periodo post operatorio se manejo de manera ambulatorio, la primera visita fue a los 7 dias, se realizd
un lavado con solucién salina, se observa el tejido inflamado de coloracion rojiza, se decide no retirar los

puntos hasta la préxima semana.



La cita a los 14 dias se ve una disminucién modera de la inflamacién, la coloracién de la encia es rosada,
se retiran los puntos y se lava. El paciente refiere que durante el periodo post operatorio olor de moderado

que controlé con el medicamentos prescrito y compresas de hielo.

Las citas posteriores de control a los 21,28 y 35 dias se observa un disminucion de la inflamacién deacuerdo
al modelo cicatrizal ordinario, la arquitectura del proceso alveolar se observa favorable y sin signos de

infeccion.



Caso Clinico No. 3.

Datos del paciente.

Nombre: M.S.M

Lugar de residencia: Del. Venustiano Carranza, Distrito Federal.
Lugar y fecha de nacimiento: Distrito Federal, 2 de Abril de 1961
Sexo: Femenino  Estado Civil: Casada

Motivo de la consulta.

La paciente se presenta a la Clinica Universitaria de Atencién a la Salud Estado de México por presentar

dolor en la zona de molares del lado izquierdo.

Antecedentes Heredo Familiares.

Abuela paterna diabéticas (Tipo Il), Finada.

Abuela Materna padecié carcinoma intestinal, Finada

Madre, curso con enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC), cancer hepatico. Finada

Padre Diabético con 7 afios de evolucién, Hipertenso con 5 afios de evolucién, Enfermedad Pulmonar

Obstructiva Cronica (EPOC) con un afio de evolucion, todas con tratamiento y control médico.
Antecedentes Personales No Patoldgicos.

Cuenta con casa propia con todos los servicios intradomiciliarios. Habitos alimenticios basados en dieta
hiporcalérica e hiperproteica. Bafio y cambio de ropa diarios, aseo bucal deficiente 2 o 3 veces al dia con

pasta dental. Inmunizaciones completas.
Antecedentes Personales patolégicos.

Cuadro de hipertension arterial con 5 afios de evolucion. Refiere tomar Almodipina 5 mg via oral una tableta
al dia, Gastritis con 2 afios de evolucién que controla con dieta y la ingesta de omeprazol 20 mg via oral,
una tableta al dia, Sindrome metabdlico (Dislipidemia) ingiere Binodian (Estradiol / Progesterona) 1

ampolleta intramuscular (1.M) cada 4 semanas. Todas con control médico.

Intervenciones quirurgicas, Colecistectomia por laparoscopia con 14 afios de evolucion sin complicaciones
0 secuelas. Histerectomia total con 7 afios de evolucidn, sin complicaciones, con control y tratamiento

médico.

Tabaquismo y Alcoholismo, negados.



Antecedentes, transfusionales, neuroldgicos, hematopoyéticos, luéticos, traumaticos y alérgicos

interrogados y negados.

Exploracién Fisica.

Actitud del paciente: Cooperadora  Marcha Simétrica y balanceada

Signos vitales:

Pulso: 74 x min.  Tension arterial: 139 /80 mm/Hg  Frecuencia cardiaca: 66 x min.
Frecuencia respiratoria: 22 x minuto Temperatura: 36.4 °C

Peso: 82 Kg Talla: 1.69 m

Exploracién de Cabeza y Cuello.

Paciente neuroldgicamente integrado y bien ubicado, craneo sin hundimientos ni exostosis, implantacién
adecuada del pabellones auriculares, sin alteraciones pilosas, cutadneas, subcutaneas o con falta de
integridad , ojos simétricos, zonas temporales, parietales, maseterinas y parotidea sin alteraciones. Sin

puntos dolorosos, cicatrices, parestesias o pigmentaciones.
Dolicocéfalo con perfil recto, clasificacion Il de Angle.

Regién submandibular, sublingual, supraclavicular, sin alteraciones, esternocleidomastoideo sin espasmos
o dolor, movimiento de la cabeza adecuado y sin limitaciones. Sin datos patoldgicos de ganglio inflamados,

duros o dolorosos.

Articulacion Temporomandibular apertura y cierre sin limitaciéon, dolor o desviacion, masticacion bilateral,

movimientos laterales derecho e izquierdo completos.
Exploracion Intraoral.

Labios de consistencia blanda y sin pérdida de continuidad. Cavidad oral con hidratacion adecuada, mucosa
de coloracion rosa palido. Se observa enfermedad periodontal en la zona retro molar izquierda con
sangrado a la exploracién, acumulacién de placa dentobacteriana, inflamacion de los tejidos, recesion

gingival y movilidad de primer grado en 6rganos 25y 27.

Carrillos, paladar duro y blando, orofaringe, lengua, piso de boca, sin pérdida de integridad, continuidad ni
alteraciones en su consistencia, sin bordes duros, aumentos de volumen ni secrecion hematica, serosa o

purulenta.

Indice de placa dentobacteriana de O’Leary: 47%. Organos obturados 15,16, 24, 24, 27, 37, Tratamiento

de conductos, 11, érgano dentario 22 con apicectomia.



Diagnostico Sistémico y Bucal.

Paciente femenina de 51 afos, que refiere al interrogatorio de aparatos y sistemas refiere padecer
hipertension arterial con 5 afios de evolucion, gastritis con 8 afios de evolucion y sindrome metabdlico
(Dislipidemia) por la realizacién de histerectomia total con 7 afios de evolucién, todas las patologias con

control y tratamiento médico y dieta.

La cavidad oral presenta periodontitis cronica localizada en los 6rganos 25y 26 (Segundo premolar y Primer
molar superior derecho) causando sinusitis crénica con un periodo de evolucidn de 7 meses, movilidad de

primer grado en dichos drganos, con presencia de abindate placa dentobacteriana.
Pronéstico.

Favorable, soporte 6seo restante adecuado, cooperacion adecuada del paciente para controlar las causas

y conservar la denticién.
Plan de tratamiento.
Fase 1:
- Profilaxis
- Interconsulta con el médica especialista (Medio internista y Endocrinélogo)
Fase 2:
Quirdrgico.
- Antrostomia de seno maxilar izquierdo
- Curetaje abierto de los érganos dentarios 25y 27

- Reparacion del defecto dseo con injerto, membrana de colageno y PRFC

- Retiro del drenaje oroantral

- Control de Placa dentobacteriana



Auxiliarles de Diagnostico.

Ortopantomografia.

Amplia destruccion de los tejidos 6seos de soporte en la regidén del segundo premolar y primer molar
superior izquierdo. Se ha realizado una comunicacién oro antral por la destruccién del piso del seno

causada por la enfermedad periodontal.

En la tomografia computarizada observamos con mas detalle la destruccion del hueso maxilar en referencia

al premolar y al primer molar.



La enfermedad periodontal ha generado amplia destruccién en los tejidos de soporte de los 6rganos

dentarios, causando movilidad y dolor.

Quimica Sanguinea.

Elemento Cantidad Valores de Referencia

Glucosa 92.0 60.0 — 105.0 mg/d|
Urea 34.0 1.5-45.0 mg/dl
Nitrégeno Ureico 15.9 7.0-25.7 mg/dl
Creatinina 0.8 0.5-1.5mg/dl
Acido Urico 5.8 2.6 - 7.2 mg/d
Colesterol Total 178 140.0 — 200.0 mg/d
Triglicéridos 90 70.0 — 190.0 mg/d!
Bilirrubina Total 1.07 0.20 - 1.00 mg/dl
Bilirrubina Directa 0.15 0.10 - 0.20 mg/dl
Bilirrubina Indirecta ~ 0.92 0.10 - 0.80 mg/dl
Proteinas C Reactiva 0.1 0.0-2.0 g/dl
Factor Reumatoide 0.1 0.0-20.0 g/dl
Antiestreptolisinas 0.5 0.0 -85.0 Ul/mL
Hierro Sérico 56.0 40.0 - 150.0 ug/d
Amilasa 54.4 25.0-114.0 UL
Sodio 143.1 137.0 — 145.0 mEq/L
Potasio 4.3 3.5-5.5mEg/L
Cloro 104.1 94.0 - 115.0 mEq/L

Calcio 7.8 8.0 - 10.5 mg/d|



Biometria Hematica.

Valores Valores de Referencia

Hematocrito 50.1 37.7-53.7 %
Hemoglobina 16.60 12.20 - 18.10 g/dl
Eritrocito 5.57 4.04 - 6.13 millén/mm?3
CMHC 33 37.0-31.0 g%
HCM 30 27.0-31.0 pg
VCM 90.0 80.0-97.0
Leucocitos 4.7 46-10.2 %
Plaquetas 25400  142.00-424.00
Linfocitos 32 10-50 %
Monocitos 10 0-12%
Eosinofilos 2 0-7%

Basdfilos 0 0-0.2%

Tiempo de protrombina 132seg 11.6-14.2
Tiempo de Tromboplastina parcial = 30.0 seg 26.6 — 32.6
Morfologia Eritrocitaria Normal

Grupo sanguineo y factor RH Grupo O positivo

Obtencion de la muestra y protocolo de obtencion de P.R.F.C

Previo al inicio del acto operatorio, se toma la muestra de sangre
donde obtendremos PRFC, colocamos el compresor elastico
J| unos 10 cm por encima del sitio de puncién, la vena elegida fue
'~ mediana cubital por su accesibilidad y sus situacién superficial,
se realiza la asepsia y antisepsia con alcohol etilico al 96% y
con el dispositivo vacutainer introducimos la aguja con una
angulacién de 15° colocando las muestras en tubos con citrato
de sodio al 3.2%.

Los muestras sanguineas se introducirén en la centrifuga a
una velocidad de 1400 rpm por un periodo de 7 minutos, donde -

obtendremos la separacion de las diferentes fracciones.

Finalizando los 7 minutos de centrifugado se separa el plasma

rico en factores de crecimiento en un tubo aparte.




Separado el plasma rico del pobre continuamos con la activacion del mismo con Gluconato de Calcio al 10

% agregando 0.5 cc por cada mililitros de plasma rico en factores de crecimiento.




Previa asepsia y antisepsia, colocacién de campos quirirgicos se comienza el acto quirlrgico que se

realiza en quir6fano bajo anestesia general con intubacion endotraqueal.

Se inicia con un abordaje de Newman (contorneante con dos liberatrices) con hoja de bisturi del No. 15
abarcan canino, segundo premolar y primer molar superior izquierdo, se levanta el colgajo y se deja

expuesto el defecto dseo causado por la periodontitis.

Se inicia con la realizacion de un abordaje de Cadwell-Luc desde el surco mucogingival desde el canino
superior izquierdo hasta el primer molar superior, realizando dos liberatrices y contorneando sobre el surco

gingival.

Se procede a realizar la osteotomia de aproximadamente 2,5 cm. de didametro mediante fresa de bola y
osteotomos, se logra asi visualizar la cavidad del seno maxilar y asi poder aspirar su contenido, extrayendo

el contenido mucoso de la cavidad.



Se deja un catéter de drenaje para que todo contenido mucoso contintie drenando.

Para la reconstruccion del defecto 6seo se usara aloinjerto (Matriz

6sea bovina) combinado con plasma rico en factores de crecimiento.

Se coloca el aloinjerto con PRFC
condensandolo adecuadamente sobre todo el

defecto 6seo del premolar y molar.




Se coloca gel de factores de crecimiento por encima del aloinjerto.

Para finalizar se colécala una membrana de colageno humedecida en PRFC que cubrira al aloinjerto y al

gel de factores de crecimiento.




Se da por terminado el acto quirdrgico, se sutura con seda negra 3-0 mediante puntos simples se trasladé

ala paciente a la sala de recuperacion. Se le prescribio la siguiente medicacion:

Amoxicilina con &cido Clavulanico de 875 /125 mg cada 12 horas por via oral por 10 dias.

Ibuprofeno de 400 mg, una capsula cada 6 horas por 4 dias.

Cloruro de sodio / Glicerol (Nasalub), 2 disparas en cada fosa nasal cada 6 horas por 15 dias.

Clorhidrato de Ambroxol tabletas, 30 mg via oral cada 8 horas por 14 dias.
Indicaciones Post operatorias.

Se le indica al paciente que debe de mantener una dieta blanda baja en grasas e irritantes por los siguientes
7 dias, la higiene bucal debe realizarse con normalidad y colutorios de clorhexidina al 2 %. Se le instruye
al paciente que debido al procedimiento realizado debe evitar estornudar con la boca cerrada, inflar globos

y debe tomar la medicacion en la cantidad y forma en que le fue recetada.

El periodo post operatorio se manejé de manera ambulatorio. A los 7 dias se realiza la primera cita de

control, para observar los puntos de sutura y retirar el catéter de drenaje.

Se realiza un lavado con solucién salina, se observa inflamada la zona, el paciente refiere una disminucién
considerable de las molestias anteriores al procedimiento quirdrgico (dolor al agacharse, en la zona

retromolar, sensacion de pesadez).

Enlacita alos 14 dias se retiran puntos de sutura y se lava con solucién salina, la encia presenta coloracién
rosada, sin secrecidén hematica, purulenta o serosa, la sintomatologia es minima, la paciente ha seguido

las instrucciones y la toma de los medicamentos prescritos.

Las citas posteriores (de control) a los 21, 28 y 35 dias la inflamacién de zona disminuye de acuerdo al
modelo cicatrizal, se observa una favorable evolucién y sin evidencia de inflamacién o recidiva de la

patologia.



IMPACTO Y TRASCENDENCIA.

De acuerdo a los resultados obtenidos y lo publicado por los diferentes autores nos muestra que el Plasma
Rico en Factores de Crecimiento en una alternativa viable en la regeneracion de tejidos debido a su
mecanismos de liberacién, difusién y presencia puntual de factores de crecimiento en un momento

especifico de la cicatrizacion.

Es bien sabido que enfermedades bucales como la caries dental y las enfermedades periodontales son de
la mayor incidencia y prevalencia en México y alrededor del mundo, encontrandose concentradas
principalmente en los grupos menos favorecidos, lo que las constituye como problemas de salud publica

bucal.

En busqueda de la equidad en salud, implantando iniciativas en la atencién, prevencion y resolver los
problemas de salud estomatognaticos de la comunidad la aplicacion de PRFC en la Facultad de Estudios
Zaragoza UNAM ofreceria una opcién menos costosa y de calidad para una rehabilitacién post quirdrgica
mas rapida. Ya que pacientes con enfermedades sistémicas como diabetes mellitus, asi mismo en
fumadores cronicos presentan alteraciones que los lleva a ser mas propensos a una mala cicatrizacion en

tejidos blandos.



DISCUSION.

Para la obtencién de P.R.F.C. existen diversos métodos y técnicas descritas por los autores, cada una de
estas establece un protocolo de centrifugado de tiempo variado y diferentes cantidades de sangre. El
protocolo de obtencién de P.R.F.C utilizado en el presente trabajo fue el de Anitua ya que la técnica esta
disefiado para el uso en el consultorio dental. El protocolo requiere de pocos insumos de facil obtencion, la

cantidad de sangre usada es baja (20 cc) v el protocolo es sencillo, econdémico, repetible y ambulatorio.

Posterior a la obtencion de las diferentes fracciones de plasma mediante el centrifugado los autores
describen diferentes métodos de activacion. EI método de activacion utilizado por nosotros fue la colocacién
de gluconato de calcio al 10% inmediatamente después de la separacidn de las diferentes fracciones con
el objetivos que al momento de colocar el P.R.F.C en el lecho quirtrgico los granulos o liberaran todo su

contenido.

Se describen diversas técnicas de colocacion del P.R.F.C en el lecho quirdrgico la bibliografia no especifica
cual de todas ellas es la mas correcta y con mayor indice de éxito. Nosotros encontramos que la manera
ideal y de la cual se aprovecha mejor las virtudes es mediante la combinacién de P.R.F.C y algun

biomaterial autélogo o sintético pues aporta estabilidad y adhesién al injerto.

Los efectos del P.R.F.C en tejidos blandos descrito por los autores menciona la mejora en la cicatrizacion
con un resultante menor tiempo de recuperacidn para el paciente cursando con menos dolor y un proceso
inflamatorio mucho mas moderado que en un procedimiento sin la aplicacién de factores de crecimiento.
En los casos clinicos aqui mostrados no se encontrd variacion significativa en el control del dolor y el

proceso inflamatorio en el que se pueda constatar que el P.R.F.C influyo.



CONCLUSIONES.

El plasma rico en factores de crecimiento es un producto autélogo, no inmunorreactivo de facil

obtencién y aplicacién.

El protocolo de obtencion de Eduardo Anitua (Centrifugado a 1400 rpm durante 7 minutos y
activacion de plaquetas) es el método éptimo para el consultorio dental por la poca cantidad de

sangre usada, bajo costo de los insumos y ser ambulatorio.

La activacion de los factores de crecimiento con gluconato de calcio al 10% es un importante paso
en el protocolo de obtencién de PRFC, favoreciendo a liberacion de los factores de crecimiento

por lo que es un complemento ideal para que puedan ejercer sus funciones.

La cantidad de sangre se calcula de manera empirica no hay dosis prestablecidas. Se calculan

previo al inicio del acto operatorio deacuerdo a la extension de la patologia y el dafio causado.

El plasma rico en factores de crecimiento facilita el trasporte, adhesién y manipulacién de los
biomateriales siendo faciles de compactar por su consistencia gomosa, dandoles mayor

estabilidad y ayudando a su integracién.

La adecuada regeneracion del colgajo se basa en su disefio el cual debe garantizar un buen aporte

sanguineo. EI PRFC ofrece un mejor sellado del colgajo.

No se encontraron diferencias clinicas significativas en cuanto a una disminucion del dolor o a una
disminucién en los procesos inflamatorios. Las molestias postoperatorias siempre variaran de
paciente a pacientes, cada caso es Unico e individual, no es posible estandarizar los resultados ni

unificarlos.

El plasma rico en factores de crecimiento aun siendo un injerto autélogo no cumple con los
mecanismos de osteogénesis, osteoinduccion y osteoconduccion, por lo que es necesario siempre

combinarlo con biomateriales, la dupla Biomaterial + PRFC es ideal.



PROPUESTAS.
Que el Plasma Rico en Factores de Crecimiento sea introducido en el plan de estudios de la FES
Zaragoza UNAM para que los alumnos desde su formacion los conozcan sus propiedades y

campos de aplicacion.

Que en las Clinicas Universitarias de Atencién a la Salud de la FES Zaragoza UNAM se ofrezca
como alternativa de tratamiento en cirugia bucal la aplicacién de plasma rico en factores de

crecimiento.
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