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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

INTRODUCCION.

Dado que la Osteitis Alveolar es una de las complicaciones mas dolorosas
seguidas a una extraccion dental, es de suma importancia conocer el
desarrollo de esta condicion, sus posibles manifestaciones y variables, la
probable etiologia y las teorias que tratan de explicarla, asi como los factores

de riesgo que pueden favorecer a su aparicion.

En el medio de la Odontologia existen muchos mitos, sugerencias, y
opciones de tratamiento ante la aparicion de esta condicion. Algunos de
estos fundamentados sobre los estudios realizados vy bibliografias
reconocidas. Otras tantas sustentadas en el empirismo, la experiencia, y el
conocimiento transmitido de generacion en generacion que algunos
profesionales de la salud bucal han adquirido en el ejercicio de esta
profesion. Un estudio de este tema permitira tener criterio suficiente para
adoptar una postura ante tantas variantes, ya sean cimentadas en estudios o

por la experiencia.

El objetivo de esta revisidén bibliografica, es profundizar en los factores de
riesgo que son propicios a la aparicion de esta complicacion, para tomar las
medidas preventivas necesarias antes a la extraccion dental, durante la
intervencion y en el postoperatorio. Asi como tener conocimiento de los
mecanismos fisiolégicos que intervienen en la reparacion del hueso alveolar,
suficiente informacion y herramientas que permitan al Cirujano Dentista,
abordar correctamente esta complicacién en caso de presentarse; partiendo
de un correcto diagnostico y la exclusién de otras afecciones que podrian
parecerse a una osteitis alveolar para determinar los probables

desencadenantes y contar con opciones para el manejo de esta afeccion.
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

1. ANTECEDENTES.

En 1896 el Dr. J. Y. Crawford fue la primera persona en describir esta
complicacion. EI nombre que uso6 para describir esta peculiar condicion fue
"dry socket" traducido al espafiol como "alveolo seco” debido a que no tenia
otra forma de llamarla. La descripcién dada por Crawford fue la siguiente:
"después de la extraccion de cierto diente, el alveolo permanece abierto y
seco por doce meses” posteriormente describe otro caso similar, donde se
realiza la extraccion de un tercer molar inferior izquierdo a un paciente
femenino. Esta extraccion se realiz6 con gran dificultad, no se presento
sangrado en el alveolo y la paciente experimenté dolor moderado después
de la extraccién, que con el paso de los dias el dolor aumenté de tal manera
que la calidad de vida de la paciente se vio afectada. El dolor se irradio hacia
el oido. Y a pesar de que la paciente consumioé un derivado del opio para

calmar el dolor, este disminuy6 de intensidad mas no desaparecic’).1

La forma en que Crawford abordo esta complicacién dolorosa, fue utilizando
agua tibia para irrigar y limpiar el alveolo, para después colocar una gasa con
iodoformo en el interior del alveolo. Crawford realizé este procedimiento por
siete dias seguidos observando ligera mejoria pero el dolor no desaparecio

por completo.”

La paciente referia que el dolor era provocado por el molar contiguo al sitio
de extraccioén, al que previamente se le habia realizado el tratamiento pulpar
y colocado una corona. Aunque clinicamente Crawford no observé lesion en
el diente procedid a retirar la corona dando como resultado que la paciente

refiriera alivio completo del dolor.”

Estos son los primeros registros que se tiene de esta complicacion, creando
una gran interrogante en relacion a lo sucedido. A partir de esta publicacion
se comenz6 a hacer referencia de esta condicion usando varios nombres

para describirla, algunos de los nombres que encontramos en la literatura
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son: osteitis alveolar (OA), osteitis localizada, osteitis postoperatoria,
alveolalgia, alveolitis seca dolorosa, alveolo séptico, alveolo necraético,
osteomielitis localizada, alveolitis fibrinolitica,? osteitis alveolar localizada,

sindrome osteomielitico postextraccion.®

En 1929, Morris A. Zimmer publica: “Dry socket: A clinical and method of
treatment” en donde propone la clasificacion de los diferentes tipos de
alveolos después de realizar la extraccion. Para Zimmer existian tres tipos

distintos:

4+ Un alveolo epitelizado sin dolor
+ Un alveolo con granulacion hipertréfica.

+ Un alveolo seco en el que encontramos mucho dolor.*

La descripcidon de Zimmer con respecto a la primera clasificacion hace
referencia a una cicatrizacion normal de la zona del alveolo indolora que no
representa ningun problema. La clasificacion Il es descrita como el exceso de
tejido de granulacion en la zona. Para Zimmer podia ser causado por algun
secuestro 6seo remanente, que se encontrara lesionando tejidos blandos y

estimulando la produccién excesiva del tejido de granulacién.*

La clasificaciéon Ill la describe como un proceso necrético del hueso y las
principales causas propuestas eran el trauma excesivo durante la extraccion,
la presién al momento de la infiltracion del anestésico, una inflamacion ésea
previa a la extraccion, infeccidén externa, poca higiene por parte del paciente.
Otras causas que menciona es realizar la extraccion durante el periodo

menstrual, diabetes, anemia.*

Para el afio de 1931 Cannon realiza una publicacion llamada: "Dry sockets:
Suggested Causes, treatment how to prevent them". En donde basandose en

su experiencia y observaciones plantea que algunos de los factores que
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contribuyen a desarrollar un "alveolo seco"” son: realizar la extraccion de un
diente con pulpa desvitalizada, tiempo prolongado en la realizacion de una
extraccion en la cual una de las raices se fractura, la infiltracion anestésica y
el uso de anestésico adicionado con suprarenin que ocluye los capilares

impidiendo el aporte sanguineo para la formacién del coagulo.®

En 1990 Kirk L. Fridrich menciona como factores predisponentes: la edad,
consumo de anticonceptivos orales, e infeccion previa como pericoronitis.
Las edades en donde detectd que se presenta mayormente esta enfermedad
es de los 20 a los 40 afios y antes de los 18 afios ni después de los 50afos

no existen reportes de Osteitis Alveolar.®

En cuanto al consumo de anticonceptivos orales en mujeres reporta el
aumento de la actividad fibrinolitica a partir del primer dia de uso, siendo mas
propensas a la lisis del coagulo sanguineo o su desprendimiento del interior

del alveolo.®

En su publicacion Kirk menciona que numerosos autores reportaron un
incremento en la incidencia de Osteitis Alveolar en presencia de infeccion, la

cual se disemina en invade el hueso alveolar y al coagulo sanguineo.®

Figura 1. Kirk L. Fridrich.
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[.R. Blum, en 2002, contribuy6é dando una definicién estandarizada. Haciendo
un analisis de varias definiciones dadas por numerosos autores, (Fig.2) Blum
proporciono la siguiente definicidén de osteitis alveolar: dolor postoperatorio
en y alrededor del sitio de la extraccion, que aumenta en severidad en
cualquier momento entre dia 1 al 3 después de la extraccion, acompafnada
de la desintegracion parcial o total del coagulo sanguineo dentro del alveolo,

puede presentarse o no halitosis.’

Table 1. The variety of definitions used in the literature for the clinical assessment of alveolar

osteitis

Author(s) and Year

Definition

AKOTA et al." (1998)

BERWICK & LEssIN' (1990)

BirN'' (1972)

BLoomer'? (2000)

CRAWFORD?? (1896)

Davis et al.>* (1981)

FRIDRICH & OLSON?® (1990)

HERMESCH et al.*® (1998)

LAIRD et al.* (1972)

LARSEN®® (1991)

MEECHAN et al.*! (1987)

RitzAu et al.>® (1992)

ROOD & MURGATROYD®' (1979)

SORENSEN & PreiscH®' (1987)

SweET & BUTLER® (1977)
TIERNBERG® (1979)

VEDTOFTE et al.”' (1974)

The presence of a disintegrated blood clot, and/or
increased pain in the socket region, and/or foul odour,
and/or exudate or pus in the socket

Evidence of a denuded socket with or without necrotic
debris or foetid breath

Partial or complete loss of the blood clot, exaggerated pain
radiating to the ear and temporal region, and a putrid
odour

Complain of pain in the extraction site and the presence of
exposed bone or necrotic debris

Severe, neuralgiform, irradiating pain and partial or total
disintegration of the blood clot in the socket have to be
present simultaneously

Loss of an adequate clot and development of delayed pain,
2 to S days after surgery, that was suffice to require active
medical intervention

Absence of a demonstrable clot and symptomatic pain in
or around the surgical site 36 h after surgery that was
suffice to require active medical intervention

Loss of blood clot and/or necrosis of blood clot and
persistent or increasing postoperative pain after the
surgery, with throbbing pain at the surgical site that is not
relieved with mild analgesics

Evidence of breakdown of clot together with the

acteristic foul odour

Persistent or increasing postoperative pain beginning after
the second day, which is associated with necrotic tissue in
the socket, exposed bone, or loss of the clot on clinical
examination

Pain from the extraction site and empty or necrotic
material containing socket

The simultaneous presence of a severe irradiating pain
originating from the empty socket and the disintegration
(partial or total) of the socket coagulum

A painful socket which is increasing in severity 24 h after
the extraction

Return of patient 2 or more days postoperatively
complaining of pain in the extraction area and the
presence of a denuded socket on clinical examination
Severe pain, foul, greyish exudate, and necrotic odour and
debris at the extraction site

Disintegrated blood clot in combination with pain that is
not adequately relieved by analgesics

Complete or partial loss of the blood clot with denuded
bone in the alveolus and severe irradiating pain

Fig. 2 Tabla de definiciones de Blum
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En el desarrollo de su publicacion, Blum menciona algunos factores
relacionados con la aparicion de Osteitis alveolar, entre los que encontramos
la: presencia bacteriana, la dificultad para realizar la extraccion y el trauma
excesivo producido durante el procedimiento, el uso de anticonceptivos
orales y el habito de fumar fueron los mas significativos; dentro de su escrito
incluye otros factores que probablemente pudieran influir en la aparicién de
esta condicién a pesar de no tener fundamentos de caracter cientifico, entre
los que él menciona estan: la presencia de secuestros 0seos y restos
radiculares que dificultan la cicatrizacion alveolar, el uso de anestésicos
locales con vasoconstrictor, provocando la constriccion de los vasos
sanguineos por lo tanto menor aporte sanguineo, un intenso curetaje del
alveolo e irrigacion excesiva interfiriendo en la formacién del coagulo. Blum
considero que es dificil determinar la cantidad correcta para irrigar y la fuerza
con que se debe realizar el curetaje. Por carecer de mayor evidencia estos

factores no eran significativos pero tampoco fueron descartados.’

Torres Lagares, para el ano 2004, mencion6 que el trauma al momento de
realizar la extraccién, la inexperiencia del cirujano, el uso de anticonceptivos
orales, el tabaquismo, la técnica anestésica, el uso de vasoconstrictor, y
enfermedades como la diabetes y pacientes inmunosuprimidos son factores

que pueden propiciar la aparicion de una Osteitis alveolar.®

Figura 3. Daniel Torres Lagares.
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2. REPARACION DEL TEJIDO OSEO POST EXTRACCION

La osteitis alveolar es una complicacion postoperatoria que suele
presentarse después de la realizacion de una extraccion dentaria, entre el
segundo y el cuarto dia, caracterizada por dolor que puede ser desde leve a
severo en relacion al sitio de la extraccion, pérdida parcial o total del coagulo
formado en el alvéolo, inflamacién de las paredes alveolares del hueso y en

ocasiones halitosis.®'%""

La etiopatogenia de este padecimiento es desconocida aunque existen
teorias que tratan de explicarla.'>'*">® para lograr entender estas teorias,
es necesario entender el curso natural de la cicatrizacion de la herida que
resulta del tratamiento de la extraccion dental. Esta se da aproximadamente

de 4 a 6 meses en el hueso alveolar y 6 semanas para tejidos blandos.'” '8

Los mecanismos fisioldgicos involucrados en el cierre de dicha lesién son el
proceso de hemostasia y de cicatrizacion 6sea, que interactuan en la

reparacion y remodelacion del hueso alveolar.'®

El conocimiento de estos procesos son pilares indispensables para la
comprension de los postulados, que tratan de comprender y explicar la

etiologia de esta enfermedad: La teoria fibrinolitica de Birn y la bacteriana.®

20
Pérdida de altura

Figura 4. Cambios en el hueso alveolar después de la extraccién de un diente.

11

i

N

—
| —

FACULTAD

DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

i



OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

2.1 HEMOSTASIA Y COAGULACION.

Después de realizar una extraccion dentaria, se crea una herida la cual se

repara en gran medida por la formacion de un coagulo sanguineo.19

El significado del término hemostasia hace referencia a los mecanismos
involucrados en la prevencion de la pérdida sanguinea. La hemostasia es

uno de los mas importantes sistemas de defensa del organismo.?%?’

Es un proceso que evita fugas y obstrucciones en los vasos sanguineos por
medio de secuencias que se relacionan entre si: espasmo vascular,
formacion del tapon plaquetario, formacion del coagulo sanguineo y
proliferacion del tejido fibroso en el coagulo sanguineo para la reparacién del
vaso. (Fig. 5) Los factores de coagulacién circulan en la sangre como
proenzimas hasta que son activados por el dafno vascular. Estas enzimas
amplifican y difunden la secuencia, luego se detienen por los inhibidores

naturales y el sistema fibrinolitico.??

240
LeSﬁn()daﬁo

‘
Vaso Sanguineo se contrae

Figura 5. Fases de la hemostasia.
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2.1.1 ESTRUCTURA VASCULAR

Los vasos sanguineos son una estructura tubular hueca (Fig. 6) por donde se
transporta la sangre, forman una red tubular en todo el cuerpo que permite el
flujo de la sangre desde el corazén hacia todas las células vivas del
organismo. Los vasos sanguineos (arterias, venas y capilares) pertenecen al

sistema sanguineo que esta conformado ademas por: corazény sangre.?> %+

25

La sangre que sale del corazén pasa a través de vasos de diametros
progresivamente menores en su diametro, llamados: arterias, arteriolas vy
capilares. La sangre que regresa al corazon desde los capilares atraviesa

una red de vasos progresivamente mayores llamados vénulas y venas.? 242

Figura 6. Imagen Histologica de un corte transversal de la estructura del vaso

sanguineo.

Las arterias, son vasos que parten del corazon para dar inicio al recorrido
que llevara la sangre, transportan sangre rica en oxigeno para distribuirla al

organismo. Poseen paredes gruesas, resistentes y flexibles, que de acuerdo

UNAM

1904
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a su especializacion clasificamos en arterias elasticas, musculares y
arteriolas, las capas de la pared celular pueden variar en espesor

dependiendo su especializacién. (Fig. 10y 11) 2242

Venas: las venas son la via de regreso de la sangre al corazén, son menos
flexibles que las arterias y de menor calibre, en su recorrido las venas
cuentan con un sistema de valvulas que impide el retorno de la sangre por su
peso. Las venas transportan sangre con anhidrido carbonico el cual es
llevado al corazén y pulmones para el intercambio gaseoso. Los vasos

sanguineos se menor tamaino se conocen con el nombre de capilares.
23,24,25,26

" N TunicA T - tntemator=™ | Tunica
oxterna > N Endothelium | Intemna
‘N& J A s Tunica
’ '’ ._} ,\,..‘.\/ media
Tunics A )
( ‘ “Tunica externa
Tunica ---"’ )
Interna /‘ . \ . 4
Endothellum y e L =
Y MUSCULAR ARTERY
MEDIUM-SIZED VEIN ! B
Y 4 .
\ | X Tunica externa
Tunlca . 1 - ". . Tunica modia
oxtorna o U ‘ o~
Tunica --" \Y \ &= " _ ’ 4+ Tunica Interna
modia | \Y | /| R
Tunlea Ly - Endothelium
Endothelium
D AN
P N n
/ \ < A .
VENULE L 4 ! _,V> { —a’: sm?‘om muscle hc)ollo
'y \ - unica
{y ‘ : \\ 1 f
& 1\ -~ Endothelium
Tunica — y /1 \\ \
externa ' \) / \\_ Basement membrane
Endothelium - 7/ N\
- L* . [conTinuous CAPILLARY
[FENESTRATED CAPILLARY |, L.-Pores v

Endothelial oolls/ £,
Basement membrane Baumom membrane

Figura 7. Diagrama de la estructura vascular en su recorrido por el organismo.
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Los capilares son vasos sanguineos de menor tamafno, estan constituidos
tan sélo por una capa que forma a estos diminutos conductos. El diametro
que pueden llegar a tener es entre 8 y 12 micras lo que impide el libre paso
de los elementos formes de la sangre, los capilares son permeables a las

sustancias disueltas tanto en sangre como en el liquido tisular.?%%42%2

GLOBULO ROJO

PLASMA

PLACUETA

Figura 8. Estructura capilar.

El transporte del interior del capilar al medio externo puede regularse por

estos tres tipos de transporte: Transportadores celulares, difusion vy filtracion.

Las paredes de las arterias y de las venas estan compuestas por tres capas
o tunicas. La capa exterior es llamada tunica externa, después sigue la tunica
media y en la parte interior del vaso encontramos a la tunica interna. La
pared de los vasos sanguineos se compone de elastina colageno y musculo

liso. (Fig.9)?>2425:26
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Componentes de la Pared

- Elastina
- Colageno
- Mdsculo Liso

Figura 9. Componentes de la pared vascular.

La tunica interna o intima consta de tres partes:

+ una capa de fibras elasticas, o elastina que forma una lamina elastica
interna.

+ membrana basal esta es una capa de glucoproteinas que esta sobre
algunas fibras de tejido conjuntivo.

+ el endotelio un epitelio escamoso simple que reviste la luz de todos los
vasos sanguineos, esta es la parte mas interna del vaso y se

encuentra en contacto con la sangre.?3%42%%
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AORTA

Figura 10. Imagen histoldgica de un corte longitudinal de la aorta.

El endotelio posee funciones multiples y reguladoras, esta capa libera
sustancias que estimulan la coagulacién llamadas procoagulantes; asi como
sustancias que inhiben la coagulacién llamadas anticoagulantes (descritos

mas adelante).?®242°26:27

La tunica media esta formada por capas concéntricas de células musculares
lisas. Esta capa muscular esta inervada por el sistema nervioso auténomo
por lo que su funcién es involuntaria. Esta capa es mayor en las arterias, de

menor tamafno en las venas y nula o casi inexistente en los capilares.
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Figura 11. Imagen histoldgica de una vena. Notese la diferencia en el grosor de las

capas comparado con la fig. 10

La tunica externa o adventicia esta formada principalmente por fibras de
colageno y fibras elasticas. El espesor de esta capa varia segun su ubicacion
en algunas zonas puede ser muy gruesa Yy constituir la mayor parte del vaso
y en otras puede ser una capa relativamente fina y delgada. En esta capa
encontramos el medio de irrigacion propio de los vasos sanguineos llamados

vasa vasorum que irrigan a los vasos de gran calibre como la aorta.?> #* %

26,27
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2.1.2 ANTICOAGULANTES

En situaciones fisiologicas la sangre se mantiene en estado liquido dentro de
los vasos, al mismo tiempo es capaz de generar coagulos en caso de

necesitarlo para la reparacion de los vasos sanguineos.28

Estas funciones de autorregulacion son mediadas por una serie de moléculas
que interactuan para mantener el equilibrio homeostatico, a las cuales llaman
anticoagulantes y procoagulantes. Para evitar la formacién de trombos en el
interior de los vasos sanguineos encontramos a los Anticoagulantes
necesarios para mantener el flujo sanguineo y su composicion liquida. Y para
evitar la pérdida sanguinea cuando un vaso es lesionado, tenemos a los
procoagulantes moléculas que favoreceran el proceso de hemostasia. La
mayoria de los procoagulantes y anticoagulantes son liberados por el

endotelio.?®30:31

Las interacciones entre estos dos grupos de sustancias permiten la

preservacion de las funciones del sistema circulatorio.?®*%"

A continuacidn se describiran algunas de las sustancias anticoagulantes que

actuan en el sistema circulatorio.
NO oxido nitrico (vasodilatacion)

En 1980 Furchgott y Zawadski
descubren el “vasodilatador

endotelial”.

Observaron que la relajacion del
musculo liso vascular era
dependiente del endotelio. Ellos

realizaron observaciones de

anillos vasculares

Fig.12 Dr. Robert F. Furchgott ganador del
premio Nobel (1998)
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contracturados, donde la accién de la acetilcolina sobre el vaso daba como
respuesta la vasodilatacion. Cuando no se presentaba la capa endotelial, al

adicionar acetilcolina sobre el vaso, este permanecia contracturado.®?

Estas observaciones sugirieron que la vasodilatacion estaba regulada por
alguna sustancia derivada del endotelio a la que llamaron Endothelium-
Derived Relaxing Factor (EDRF).%%%

Posteriormente se demostré que el EDRF era el 6xido nitrico (NO). EI NO
liberado al musculo liso vecino activa a la enzima guanilato-ciclasa soluble,
aumentando los niveles del GMPc; el GMPc disminuye los niveles de Ca en

el citosol que es necesario para la contraccion muscular.?*3

J
Nerve 4

P’Ncrvc
%’«' signal
B0

& B Nitric oxide
24 (NO) gas

Blood vessel Endothelial cells  Smooth muscle

Larger blood
vessel volume
L)
2 J7—Receptor
¥= protein
Constricted Relaxed
smooth-muscle cell smooth-muscle cell

Fig. 13 Accion del NO sobre el vaso sanguineo
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El endotelio libera el NO por estimulos como son el flujo sanguineo y
agonistas de membrana acoplados a proteina G. Asi explicamos porque
cuando una persona realiza ejercicio existe una vasodilatacion; la presion
incrementa en la pared interna del vaso, estimulando al endotelio para la

liberacion de NO' 3232

Vascular smooth muscle relaxation and vasodilation

8 : — —
: 5 o \
Ca** influx and i‘ ,ngougﬁz | '.’ji’}
eNOS activation Y aihesion !
Endothelial Platelets
| stimulation ~

oo S Reduced
\\)\"‘ adhesion

Endothelium

NO + 0,7 —= OH® + NO,

-

Activation ( 3 ae . o
— \ ]
stimulus \ ) @Qi}r Microbe

Cytotoxicity

Fig. 14 Funcion del NO sobre plaquetas, leucocitos y musculo del vaso sanguineo.

ProstaciclinaPGI2 (Vasodilatador y antiagregante plaguetario)

La sintesis de la prostaciclinaPGI2 al igual que él NO es mediada por las
células endoteliales, forma parte de la familia de las moléculas lipidicas
conocidas como eicosanoides (moléculas de 20 carbonos). Actuan
principalmente previniendo la formacién y agregacion plaquetaria, ademas de

ser un eficaz vasodilatador.>**
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STIMULI

¢ Shear Stress
¢ Thrombin

¢ Inflammatory

PLATELET
INACTIVATION

(1cAMP 1cGMP )

Cytokines
/'V - T
«/Acti\‘atc)
\([atoky PGl,  NO
[ Endothelial
Cell
Arachidonic Acid | L-Arginine JE
l COX-2 NOS
PGl Smooth NO :
r- \l/ Muscle \L h
= 1cAMP 1cGMP 3

VASODILATATION

Fig.15 accion simultanea del NO Y PGI2 evitando la activacion plaquetaria y

vasodilatacion.

TXA,

procoagulante) logrando un equilibrio dinamico ante dafios vasculares.

La PGI2 actuta en conjunto al (Tromboxano A, sustancia

Ambas hormonas forman un sistema de autorregulacion vasodilatacion-
vasoconstriccion. En presencia de una lesion al vaso, la sintesis de PGI2

disminuye permitiendo el aumento del TXA,. La PGI2 también tiene

implicaciones en el proceso de inflamacion. Aumenta la inflamacién de los

refuerza el dolor actuando sobre las fibras nerviosas

34,35

tejidos vy

nociceptoras.
CD39 (antiagregante plaquetario)

Esta enzima endotelial es la encargada de hidrolizar el ATP y el ADP
convirtiéendolo en AMP. Esta funcidn es importante para la inhibicién de la
activacion plaquetaria. El sitio activo del CD39 mira al interior del vaso y esta

en contacto con la sangre.35
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lulas endofeliales
Glabulos ! qnms
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Fig. 16 Accion del CD39 para evitar la activacion plaquetaria

Cuando una plaqueta se activa, libera ATP lo que estimula a que otras
plaguetas se activen y liberen mas ATP permitiendo la secuencia de
activaciéon plaquetaria en la zona. En ausencia de lesién vascular las CD39

evitan la activacion plaquetaria por liberacion de ATP. %
Activador Tisular del Plasmindgeno (anticoagulante)

El activador tisular del plasminégeno (t-PA) es una proteina proteolitica
implicada en la degradacién de coagulos de sangre; al igual que las
anteriores esta proteina se encuentra en las células endoteliales. Esta
enzima, cataliza la conversion del plasmindégeno en plasmina; la plasmina es
la enzima principal que lleva a cabo la disolucion de coagulos sanguineos. La
t-PA rompe la cadena unica del plasmindgeno dando como resultado la
molécula de la plasmina.>®*?La plasmina es considerada la principal enzima

causante de la lisis prematura del coagulo.®

i

w“ uxx)\mux iA
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Trombomodulina (anticoagulante)

La trombomodulina (TM) es una glicoproteina que juega un papel importante
en los mecanismos inhibitorios de la formaciéon de trombos. La TM se
encuentra en las membranas celulares endoteliales de arterias, venas,
vasos, capilares y vasos linfaticos, principalmente encontramos a esta

proteina en el pulmén vy la placenta.*”

Las TM se unen a la trombina por endocitosis, al unirse forman un complejo
1:1 donde la trombina es modificada en su estructura fisica y propiedades
funcionales. En el sistema de coagulacién la trombina tiene funciones en las
que convierte al fibrindbgeno en un gel de fibras de fibrina las cuales forman

posteriormente el coagulo.37

La TM al internarse en la trombina, hace cambios estructurales y funcionales
que impide que la trombina lleve a cabo su funcién en la cascada de

coagulacion.®
Bradicininas (cininas)

Son un grupo de sustancias que provocan una vasodilatacion potente al
formarse en la sangre. Son pequenos polipéptidos que se separan por
enzimas proteoliticas (calicreina) a partir de la a,-globulinas del plasma. La
enzima proteolitica calicreina se activa por la maceracion de la sangre,
inflamacién tisular o por efectos fisicos o quimicos similares, que al activarse
actua rapidamente sobre la ap-globulinas que libera una cinina llamada
calidina, para convertirse posteriormente en Bradicinina por la accion de
enzimas tisulares. El tiempo de accién de la Bradicinina dura pocos minutos y
es inactivada por la carboxipeptidasa. La Bradicinina provoca una dilatacion
arteriolar potente ademas de aumentar la permeabilidad de los capilares.
También se cree que la bradicinina regula el flujo sanguineo en la piel,

glandulas salivares y gastrointestinales.®
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2.1.3 PROCOAGULANTES.

Dentro de las sustancias procoagulantes revisaremos algunas incluyendo
solo algunos factores de coagulacion, el resto se mencionaran en el apartado

de cascada de coagulacion.®
Serotonina.

Fue inicialmente identificado como una sustancia vasoconstrictora en el
plasma sanguineo (o serum) de ahi su nombre serotonina, un agente serum
que afecta al tono vascular. Es un vasoconstrictor, liberado por las plaquetas
que inhibe la secrecidn gastrica, estimula el musculo liso entre otras

funciones.*°
Leucotrienos.

Los leucotrienos son constrictores extremadamente potentes de la
musculatura lisa. Como las vias aéreas periféricas de los pulmones son muy
sensibles, es posible relacionar entonces este tipo de sustancias con las
dificultades respiratorias de los pacientes asmaticos. Los leucotrienos
participan en los procesos de inflamacion crénica, aumentando Ia
permeabilidad vascular y favoreciendo, por tanto, el edema de la zona

afectada.*'"*2

Factor de von Willebrand (factor de coagulacion).

El factor de von Willebrand (FvW) es sintetizado por dos tipos de células las
del endotelio vascular y los megacariocitos. Esta proteina tiene unos sitios de
union al colageno en la matriz subendotelial, al factor VIII, y a las plaquetas
estos sitios son indispensables para las funciones de este factor dentro de la
cascada de coagulacién. Una vez sintetizado el FYW es almacenado en

organelos citoplasmaticos en el endotelio en unidades llamadas cuerpos de
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Weibel-Palade y en las plaquetas llamadas granulos alfa (subendotelio-

cuerpos Weibel-Paladede o plasma-granulos alfa).*?

A diferencia de la mayoria de los otros factores de coagulacion, el FvW tiene
funciones como una proteina de adhesion que se une a varios ligandos para
formar complejos importantes en el proceso de hemostasia. ElI FYW se une a
las plaquetas y al subendotelio, a fin de fomentar la adhesién plaquetaria y al

FVIII para evitar la degradacién prematura de este cofactor.*?
Factor Il (tisular).

El factor tisular o Flll, es una glicoproteina membranal que consta de una de
una porcién extracelular la cual funciona como receptor del factor VIl y Vlla.
Por técnicas inmunuhistoquimicas se ha visto al factor tisular aislado de la
circulacion por medios fisicos. Principalmente en la capa adventicia de los
vasos sanguineos. Es el principal iniciador de la coagulacién; al presentarse
una lesion de la barrera endotelial provocara el contacto entre la sangre y el
FIll. En este momento comenzaria la expresidon del factor tisular
permitiéndole unirse al FVII y FVlla formando un complejo que catalizara la
activacion de los factores X y IX para desencadenar la cascada de

coagulacion.***°

Factor V (proacelerina).

Es una proteina clave en la hemostasia, jugando papel crucial tanto en el
procoagulante y vias anticoagulantes. En su forma activada, FV sirve como
un cofactor a FXa en el complejo de protrombinasa que cataliza la
conversion de protrombina en trombina. En su forma no activa, FV sirve
como cofactor de APC en la regulacion de la actividad de FVIII. Dado el
doble papel de FV en la cascada de coagulacion, los defectos que afectan a
la actividad o nivel de expresion de la molécula de FV pueden repercutir

tanto en los eventos trombaticos o hemorré\gicos.46
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Inhibidor del activador del plasminégeno

El inhibidor del activador del plasmindgeno (PAI-1) es una glicoproteina
formada por 359 aminoacidos perteneciente a la familia de las serpinas tiene
funciones primarias de inhibicion. Es el principal inhibidor tisular del
plasminégeno (precursor de la plasmina encargada de la degradacion de
trombos en sangre). El PAI-1 es producido en el endotelio y actua sobre

proteasas tPA y uroquinasa, inhibiendo asi el proceso de fibrindlisis.*’
Endotelina

La endotelina es una proteina de la cual se conocen tres isoformas de 21
aminoacidos: La endotelina-1(ET-1), endotelina-2 (ET-2) y la endotelina-3
(ET-3).

{ Ser

(teu)3 e
ey ’ —(cys)(serfcys) N Endotelina-1
(Asp) /[~ ( Humanos, Perros, Cerdos, Ratones y Bovinos )

(ys I~~~ NN
“AGlu \Cys | Val ) Tyr | Phe|Cys | His | Leuf Asp| lle ) lle  Trp) C

(2ser)~
\Leu) = )N
_(u/ \ ?ys ) >S>€‘( (Cys Endotelina-2
(Asp) / ) ( Humanos, Cerdos y Ratones )

(Lys I~ NN N NN N NN
“=(Glu)Ycys f vai  Tyr) phe) Cys) His { Leu)(Asp) e ) e | Trp) €

/"'\‘/T;"\, —
(Tyr ) A
/—VKZ',./\-(PM,- —~

( ) \. Y VS

Lys) 1 Cys) Thr[Cys) N

\l/ ,YS\ !1 Xs Endotelina-3

l\As&L \ ( Humanos, Cerdos, Ratas y Conejos ) Figura 1. Estructura y

( Lys}r»z A~ NN homologia de las endo-
——‘..Glu}Cys,I‘Val ,‘{‘ Tyr ‘I\Ty} Cys) His) Leu] Asp| lle ) lle [ Trp) C telinas, cadenas pepti-
S NN Nt N Nl NNl S Nl N N dicas de 21 amino4ci-

Modificado de Figura 1, referencia 30. Con autorizacion de Elsevier. dos ET,, ET, y ET,

Fig. 17 Estructura de las endotelinas 1,2y 3
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Las endotelinas tienen funciones presoras enddgenas y son liberadas por
diferentes tejidos del organismo. De estas tres isoformas se conoce que la
ET-1 se sintetiza principalmente por el endotelio vascular y posee funciones
inductivas de vasoconstriccion e inflamacion, ademas de activar la mitosis

celular para la reparacion de tejidos.

Endotelina-1

Reproducida de Figura 2, referencia 20. Con autorizacion
de Publishing Division of the Massachusetts Medical Society.

Figura 3. Mecanismo de accion sobre receptores ET,.

Fig. 18 Accion de la endotelina 1.

Se reconocen dos tipos de receptores de ET-1 que son: ETA y el ETB. Los
receptores ETA estan localizados en el musculo liso de la capa media
vascular. A la union de ET-1 con el ETA se induce a la proliferacion celular y
a la vasoconstriccion. Los receptores ETB estan localizados en el endotelio y

son mediadores de vasodilatacion al activar al NO y la PGI2.4®
TromboxanoA2 (TXA2 Vasoconstrictor)

El TXA2 es un potente agregante plaquetario (el mayor descubierto hasta
ahora) y vasoconstrictor, el cual se transforma en el tromboxano B2, que es
inactivo, pero mas estable que el anterior. Su principal funcion biolégica es

participar en la Hemostasia, es decir en los procesos de coagulacién vy
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agregacion plaquetaria. En el sistema respiratorio, particularmente el TXA2,
es un potente broncoconstrictor. Debido a su funcion en la agregacion
plaquetaria, el TXA2 es importante en el cierre de las heridas y hemorragias
que permanentemente se producen en nuestro organismo. Las plaquetas
son ricas en la enzima tromboxanosintetasa y producen una cantidad
elevada de tromboxano A2.Por medio de la liberacion de TXA2EI espasmo
vascular puede durar de 20-30 minutos, permitiendo en este lapso de tiempo

el desarrollo de los demas mecanismo de hemostasia. 4%*°

Angiotensina ll

La angiotensina |l es otra sustancia con gran poder vasoconstrictor. Una
millonésima de gramo puede aumentar la presién del ser humano en
50mm/Hg o mas. La angiotensina |l tiene un papel importante en la

regulacion de la presion arterial.>**"
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2.1.4 ESPASMO VASCULAR

Seguido de la lesion a un vaso sanguineo, comienza un proceso de
vasoconstriccion con la finalidad de reducir el flujo sanguineo; como
consecuencia reducir la pérdida de sangre. Ademas de acercar a las

plaquetas a las paredes del vaso para facilitar su llegada a la herida.***"

A " B

Fig19 A: estructura del vaso sanguineo y transporte de los elementos formes por el
centro del conducto. B: Bloqueo del flujo de los elementos formes de la sangre en
vasoconstriccion

Esta reduccion de la luz del vaso sanguineo se logra a través de:

Espasmo midgeno local, factores autacoides locales de los tejidos dafados
(endotelina y angiotensina) y de las plaquetas (TXA2), reflejos nerviosos

(impulso nervios del dolor, PGI2)

Espasmo midgeno: Es la vasoconstriccion propiamente dicha de la capa
muscular. Es mediada por algunos factores autacoides locales, sin embargo
otros elementos como las plaquetas intervienen en vasos pequenos al liberar

tromboxano A2.5%%
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Factores vasoconstrictores autacoides: son sustancias que estan presentes
en el organismo (sinterizadas por el propio organismo) en circunstancias
normales, pero que en algunas circunstancias patolégicas actuan como
reguladores humorales. Poseen propiedades fisiolégicas y

farmacoldgicas.’*’

De las sustancias responsables del espasmo midégeno encontramos
proteinas como la endotelina la cual se libera como vasoconstrictor y

estimula el crecimiento celular y la angiotensina.’**"

Tratdandose de los capilares (vasos sanguineos de menor tamafio) se debe
considerar la ausencia de la capa muscular con la que cuentan los vasos de
mayor diametro, en estos no puede existir un espasmo muscular, por lo que
las plaquetas son las principales responsables de la vasoconstriccion. Por la
liberacion de TXA2.%%°"
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2.1.5 TAPONAMIENTO PLAQUETARIO

De los elementos que forman la sangre, la plaqueta es el ultimo en ser
descubierto. Se considera al francés Alfied Donne (1801-1878) como el
descubridor de las plaquetas, aunque también se atribuye al médico inglés
George Gulliver (1804-1882). Para finales del siglo XIX Giulio Bizzozero
(1841-1901) aisl6 las plaquetas de los trombos e identifico la hemostasia y la

trombosis como procesos complementarios.52

Fig. 20 Fotografia microscépica editada muestra el comienzo de la activaciéon

plaquetaria.

Las plaquetas son los elementos de menor tamafio; poseen forma de disco
que va de 1 a 4um de diametro, las plaquetas provienen de células de gran

tamano llamadas megacariocitos que se originan en la médula ésea.
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rnegal:annl:-La-s!-:l : @ “ I plaguet as

promegacanocito

IMEgSCanoC o

granular
mEga carioc tn

liberador de

plagustas

Fig. 21 Proceso de fragmentaciéon del megacariocito.

Los megacariocitos experimentan una fragmentacion celular dando origen a
las plaquetas(Fig. 21 y 22); estos elementos son carentes de nucleo y tienen
un periodo de vida 5-9 dias. La produccion plaquetaria es regulada por la

trombopoyetina una hormona que es producida por el higado y el rifign.>*%*%°

Fig. 22 Fotografia microscopica de un megacariocito en proceso de fragmentacion

La trombopoyetina también estimula la proliferacion de megacariocitos y la
liberacion de las plaquetas desde la medula 6sea.
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Estos mecanismos tienen un sistema de autorregulacion es decir; la
trombopoyetina es eliminada por las plaguetas y los megacariocitos que se
encuentran en sangre: Entre mas plaquetas y megacariocitos presentes en
sangre, menor la cantidad de trombopoyetina y viceversa. El conteo
plaguetario normal en sangre es de 150,000 a 450,000 por mL, un conteo por

debajo de estos estandares se denomina trombocitopenia.®>>**°

Por no poseer nucleo, las plaquetas no pueden reproducirse, pero en su
citoplasma contiene moléculas de actina y misiona, estas son proteinas
contractiles, también posee tromboastenina que es el que contrae a las
plaguetas. Poseen restos del reticulo endoplasmatico y aparato de Golgi,
estos sintetizan y almacenan grandes cantidades de Ca++. Posee

mitocondrias y sistemas enzimaticos que forman ATP Y ADP. Posee un

sistema enzimatico que sintetiza prostaglandinas.56

Fig. 23 Imagen digital. Plaquetas (estructura en color gris) en proceso de formacion

de Pseudopodos.

i
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Posee un factor de crecimiento celular, para que las células endoteliales,
células de musculo liso del vaso y los fibroblastos crezcan y se multipliquen

después de una lesion.*®

La membrana de las plaquetas estan hechas de glucoproteinas; las
glucoproteinas son muy importantes ya que no les permite adherirse a las
paredes endoteliales, pero si a las paredes dafiadas, y mas aun al colageno
expuesto. Poseen gran cantidad de fosfolipidos, la importancia de los

fosfolipidos, radica en activar multiples fases de la coagulacic’)n.‘a’6
Dentro de la formacion del trombo plaquetario se distinguen cuatro etapas:

+ Frenado de las plaquetas circulantes sobre la pared vascular contra la
corriente del flujo sanguineo que las empuja.

+ Activacion y adhesion firme de la plaqueta a la pared del vaso.

+ Unidn de mas plaquetas a las ya adheridas, que seria la fase de
crecimiento del trombo.

+ Estabilizacion del trombo, la ultima fase.

Al estimular a la plaqueta, experimenta modificaciones en su estructura
fisica, pasa de ser una estructura aplanada, a una esfera con prolongaciones
llamadas pseudépodos que favorecen la adhesion al sitio danado. (Fig. 23)
En la fase inicial la GPIba actua sobre la pared vascular, se expresa de
forma constitutiva en la superficie plaquetaria e inicia el proceso de adhesion
uniéndose al colageno y al factor de von Willebrand (FVW). EI FYW inmerso
en las fibras de colageno, especialmente en el colageno tipo I, lll y VI. Una
de las funciones que posee el FYW es la reduccion del flujo rapido de las
plaquetas. Cuando un vaso tiene alto estrés de rozamiento, el dominio A1 del
FvW interactua con la GPlba de la plaqueta disminuyendo la velocidad que
lleva su curso. La interaccion transitoria entre el FYW y la GPIba permite el
desplazamiento de las plaquetas sobre la pared interna del vaso hacia la

zona danada, este desplazamiento de caracteriza porque la plaqueta rueda
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por la pared endotelial hasta el sitio afectado. El dano efectuado sobre el
vaso permite la exposicién de colageno, el cual al entrar en contacto con las
plaguetas induce a su activacion adhiriéndose con firmeza a la pared

vascular.’® (Fig. 24)

Fig. 24. Plaquetas migrando al sitio de la lesién.

El colageno y el FYW actuan en conjunto para dar inicio a la formacién del
trombo. EI FYW realiza la captura primaria de las plaquetas hacia la
superficie interna del vaso y el colageno proporciona mayor estabilidad de la
unién de la plaqueta a la superficie dafiada. En el proceso de interaccion
entre plaqueta y colageno participan dos receptores plaquetarios, la GPVI y
la integrina a2B114. La activacién de las plaquetas mediada por GPVI
permite una firme adhesion de las plaquetas y la secrecién de las sustancias
procoagulantes y proinflamatorias contenidas en ellas, lo que hace que el
trombo crezca y se consolide su formacion. Ademas, a la unién de las
plaguetas al colageno sigue la expresion de fosfatidilserina sobre la
membrana  plaquetaria. La  fosfatidilserina  proporciona  actividad

protrombinasa, que aumenta la formacion de trombina.>®
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

Fig. 25 Micrografias obtenidas por microscopia electronica de barrido de segmentos

vasculares perfundidos con sangre entera durante 10 minutos. A) Las plaquetas (P)

se depositan sobre el subendotelio (SE) expuesto, mientras paralelamente se forma
una malla de fibrina (F) que estabiliza el tapon plaquetario. B) Imagen a mayor

aumento.

Las plaquetas adheridas permaneceran vivas durante horas o dias en el sitio
de la lesion vascular y liberaran micro vesiculas con actividad proinflamatoria
y protrombdtica. Después de la unidn de las plaquetas, el FYW y el colageno,
se requiere el reclutamiento de nuevas plaquetas desde la circulacién, a este
proceso se le llama agregacion plaquetaria. (Fig. 25) La agregacion, es
posible por la acumulacion local de agonistas que permitan la activacion de
plaquetas circulantes, estas sustancias agonistas son liberadas desde las
plaguetas ya adheridas a la pared del vaso. Entre estos agonistas se
incluyen el ADP, el TxA2, la epinefrina y la trombina. La etapa final es la
activacion de los receptores allbB3, que posibilitan la unién del fibrindégeno y
también del FYW, lo que permite el establecimiento de puentes estables

entre plaqueta y plaqueta.*®
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

El proceso de estabilizacion participan también otras moléculas, quiza una

de las de mayor interés sea el ligando de CD40 (CD40L).

Matriz subendotelial

Célula endotelial

Trombina

% P ADP

TXA,

Epinefrina P-selectina

\\ Colageno
GPIb :
W

Fig. 26 Principales agonistas y proteinas de adhesién que en la plaqueta participan

en el proceso de activacion plaquetaria. ADP: difosfato de adenosina; ATP: trifosfato
de adenosina; FvW: Factor de von Williebrand; GP: glucoproteinas; TxA,.

Tromboxano A,

El CD40L es una glucoproteinas almacenada en los granulos plaquetarios
que, tras la desgranulacion plaquetaria, pasa a expresarse en la superficie de
la plaqueta. Desde alli puede liberarse desde la plaqueta al plasma mediante
la actividad de la metaloproteasa-2. Tanto el CD40L unido a la plaqueta
como el CD40L soluble interaccionan con el CD40, expresado en los
linfocitos B, los neutréfilos, los monocitos, otras plaquetas, las células
endoteliales, las células dendriticas, los fibroblastos y las células de musculo
liso vascular, entre otras. No se conoce bien el papel de esta interaccion

CDA40L-CDA40, pero si se sabe que la interaccion del CD40L de la plaqueta
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

con el CD40 de las células endoteliales estimula la expresion y la liberacién
de moléculas asociadas al proceso inflamatorio15. Ademas, la interaccion del
CD40L expresado en las plaquetas con las células endoteliales de origen
coronario reduce la capacidad de estas de liberar 6xido nitrico (NO) y

aumenta el estrés oxidativo.*®
Funcién del TxA,la fase de amplificacion plaguetaria

Después de la activacion inicial de las plaquetas se produce el fendmeno de
reclutamiento plaquetario, en el que diferentes mecanismos, como el TxA2
que se sintetiza en la plaqueta como consecuencia de la liberacion de acido
araquidonico (Fig. 27), cooperan para que esta activacion se transmita al

mayor nimero de plaquetas posible.*®

Acctivacion
inicial
} plaguetaria

Acido
Araquiddnico

TxA2
sintasa

Contrae las

celulas del . '?ﬁ:;jer?aass

musculo liso

Fig.27 Sintesis de TxA2
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Se sabe que el ac. acetil salicilico actua sobre la COX-1 plaquetaria de
manera irreversible, inhibiendo su actividad enzimatica y por lo tanto evitando
la activacion de mas plaquetas; pero también actua sobre la COX-1
endotelial quien normalmente libera un inhibidor de activacion plaquetaria, la
prostaciclina. Sin embargo, cada dia se genera un 10% de nuevas plaquetas
del total en el torrente sanguineo, por lo que 48hras después de la ultima
toma de ac. acetil salicilico, el 30% de las plaquetas circulantes tendra una

produccion normal de TxA2 por la activacion de la COX-1.%°

El TxA2 también utiliza la reduccion de la formacion de AMPc como
mecanismo de la activacion plaquetaria. Este, requiere la liberacion de ADP

para inhibir la actividad de adenilatociclasa.® (Fig. 28)

A

Célul Granulos ) )
euias densos de las Eritrocitos
endoteliales
plaquetas

A
Activacion de
fosfolipasa C

N

P2 + proteina
Gq

Receptores
P2y P1

Cambio de

forma de las
plaquetas

. P1 + proteina
Inhibe Gi
Adenilato

ciclasa

Reduce AMPc

Facilita la
activacion

Fig. 28 Activacion de plaquetas por medio de ADP
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2.1.6 CASCADA DE COAGULACION: TEORIA CLASICA

La coagulacion plasmatica consiste en una serie de reacciones que tiene por
fin trasformar una proteina soluble (Fibrinbgeno), en otra insoluble (Fibrina)

por accién de la trombina.”’

En los afnos sesenta dos grupos (Mc Farlane y Ratnoff) propusieron la
llamada cascada enzimatica de la coagulacion, que consistia en una
secuencia de pasos, donde la activacién de un factor de la coagulacion
conducia a la activacion de otro hasta entonces inactivo y asi sucesivamente
hasta llegar a la formacion de trombina. Su velocidad de interaccion se
acelera enormemente cuando se absorben y concentran en una superficie. In
vivo, son los fosfolipidos plaquetares los principales responsables de esta
funcidon. Algunos de estos factores (Va, Vllla) actuan como cofactores,

acelerando las reacciones hasta 1000 veces.®’

Se dividié la coagulaciéon en dos sistemas o vias: intrinseca y extrinseca,
cuya actividad se mide en el laboratorio con los tiempos de tromboplastina
parcial activada (TTPA) y de Protrombina (TP) respectivamente. Ambas vias
confluyen en la activaciéon del FX de la coagulacion. Este modelo es de gran
utilidad para comprender el mecanismo de formacion del coagulo in vitro,
pero existen varias evidencias de que in vivo el mecanismo fisiolégico de la

coagulacion es diferente.’

Casi todos los factores de la coagulacién se sintetizan en el higado. De ellos
los Factores II, VII, IX y X son las serinproteasas (contienen el aminoacido
serina en la zona activa de la molécula), asi como la Proteina C y su cofactor

la proteina S, necesitan para su sintesis la presencia de vitamina K.*’

La via intrinseca se inicia con la fase de contacto, al entrar en contacto el
plasma con una superficie extrafia, cargada negativamente, fibras de

colageno, cristal o caolin. El FXIl se activa parcialmente y actua sobre la
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

precalicreina formando calicreina, esta junto al quininégeno de alto peso
molecular, intervendria amplificando la activacién del FXII, el cual actuaria
sobre el FXI produciendo FXla, este activaria el FIX pasando a FIXa, el cual

provocaria la activacion del FX.°’

La via extrinseca se inicia con la union del FVlla con el Factor Tisular (FT),
formando el complejo FT-FVlla, constituyendo en condiciones fisiologicas el
inicio de la coagulacién. Una vez formado el complejo FT-FVlla, la cascada
de la coagulacion puede seguir dos caminos: uno de ellos es la activacion del
FIX; el otro camino es la activacion directa del FX. El FXa también es capaz

de activar al FIX, acelerando el proceso de formacion del FIXa.>’

Via Extrinseca Via Intrinseca

Trauma Tisular
Ruptura de Vasos
Contacto con Colagena

A TR

Factor Tisular Factor XI1
Fosfolipidos —» l Factor XI
Tisualres l

Factor VII Factor IX

Factor X Factor VIII

Factolr V. ‘lectnr X

\. / Factor V

Fosfolipidos
Plaquetarios

Activador de
it —_—
Protrombina

Protrombina Vit K
S

—
Calcio ——» /

Trombina

|

Monomero
De Fibrina
Fibrinégeno

1 ¥—_ Factor XIII (estabilizador de Fibrina)
FIBRINA

Fig. 29 Esquema de cascada de coagulacion (clasica).
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

En condiciones normales, el complejo FT-FVIla es responsable de inicial la
generacion de FXa, el cual proporciona suficiente trombina para inducir la
agregacion local de las plaquetas y activacion de los cofactores FV y FVIII.
Sin embargo, el FXa producido por el complejo FT-FVlla se encuentra
amortiguado por el inhibidor del Factor Tisular (FTI), siendo insuficiente para
sostener la hemostasia y debe ser amplificado por la accion del FIXa y FVllla
para finalizar y que persista la hemostasia. El FXa formado por cualquiera de
las dos vias mencionadas, forman a su vez un complejo con el FVa y el Fli
(Protrombina) transformandolo a Flla (Trombina). En una ultima etapa, la
trombina abandona la superficie celular para trasformar el Fibrindgeno en

fibrina.>"%8

2.1.7 MODELO ACTUAL DE LA COAGULACION (HOFFMAN)

Fig. 30 Profesora de patologia Maureane R. Hoffman Duke University School

of Medicine.
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

Fase 1 de iniciacion: Exposicion de Factor tisular tras la lesion vascular EI FT
es el principal iniciador de la coagulacién in vivo y un componente integral de
la membrana celular. Se expresa en numerosos tipos celulares, y esta
presente en monocitos circulantes y en células endoteliales en respuesta a
procesos inflamatorios. Durante el proceso hemostatico que tiene lugar tras
la lesion vascular, se produce el contacto de la sangre circulante con el
subendotelio, lo que favorece la unién del FT con el Factor VII circulante y su

posterior activacion.>*®°

El complejo FT/Vlla activa los factores IX y X. El factor Xa se combina en la
superficie celular con el factor Va para producir pequefias cantidades de
trombina, que jugaran un papel importante en la activacion de plaquetas y

factor VIII durante la siguiente fase.**®°

X
@

Xa

rFVIIa II " ¢

INICIACION

Fig. 31 Fase de iniciacion en el modelo actual de Hoffman

Fase de 2 de amplificacion: trombina generada en células donde se expone
el FT El dafo vascular favorece el contacto de las plaquetas y componentes
plasmaticos con tejidos extravasculares. Las plaquetas se adhieren a la

matriz subendotelial, siendo activadas en lugares donde se ha expuesto FT.
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Las pequefias cantidades de trombina generadas amplifican la sefal
procoagulante inicial activando los factores V, VIl y Xl, que se ensamblan en
la superficie plaquetar para promover ulteriores reacciones en la siguiente

fase.>®

<+

Fig. 32 Fase de amplificacion en el modelo actual de Hoffman

AMPLIFICACION

Fase 3 de propagacion: generacion de trombina sobre la superficie plaquetar
y “explosion” de trombina Durante esta fase, el complejo “tenasa” (Vllla, 1Xa,
Ca++ y fosfolipidos) cataliza la conversion de factor Xa, mientras que el
complejo “protrombinasa” (Xa, Va, Ca++ y fosfolipidos) cataliza, a nivel de la
superficie plaquetar, la conversion de protrombina en grandes cantidades de
trombina (“‘explosién de trombina”), necesarias para la formacién de un

coagulo estable de fibrina.%°
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Plaqueta activada

PROPAGACION

Fig. 33 Fase de propagacion en el modelo actual de Hoffman

La protrombinasa es 300.000 veces mas activa que el factor Xa en catalizar
la activacion de protrombina. La trombina generada activaria, asimismo, al
factor XlIl o factor estabilizador de la fibrina, y a un inhibidor fibrinolitico
(TAFI) necesarios para la formacion de un coagulo de fibrina resistente a la
lisis (Figura 2C)16-18. Por consiguiente, segun el modelo celular actual de la
hemostasia, la coagulacién fisiolégica depende de la exposicion de FT
(subendotelial), que se pone en contacto en el lugar de la lesidén con el factor
Vlla y del ensamblaje de las reacciones de coagulacién a nivel de superficies
celulares como las plaquetas, lo que favorece la formacion de trombina a
nivel local y la generacion de un coagulo estable de fibrina. Este modelo
contempla una via unica y la focalizacién del proceso en las superficies

celulares (Figura 33)°%:°
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

2.1.8 PRUEBAS DE COAGULACION

Tiempo de hemorragia: Una hemorragia dura de 1 a 6 minutos,
dependiendo de la profundidad de la herida y del grado de hiperemia. La
ausencia de varios factores de coagulacion puede retardar el tiempo de

coagulacion.

Tiempo de coagulacién: El método que mas se utiliza es recoger sangre en
un tubo de ensayo de vidrio y se agita cada 30 segundos hasta que la sangre
se coagule. El tiempo de coagulacion normal sera de 6 a 10minutos.

Interfiere el largo del tubo y la limpieza del mismo.

Tiempo de protrombina (TP): Indica la rapidez de la formacion del coagulo
sanguineo, evalua la via extrinseca, es la unica prueba que mide el factor

VII, el valor normal 10 a 15 segundos.

Tiempo de Tromboplastina Parcial (TPT): Evalua la via intrinseca sensible

a todos los factores excepto el VIl el valor normal es de 40 a 45 segundos.

Tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA): Mide FXII, FXI, FIX,
FVIIl'y los comunes FX, FV, Fll y Fibrindgeno.

Tiempo de trombina: Es una prueba que permite explorar de forma rapida y
simple el tiempo para la formacion de fibrina. Este indicador se mantiene
normal en deficiencias del factor Xlll; debe ser determinado antes de
cualquier cuantificacién analitica en caso de prolongacion inexplicable de los
test globales (TP, TPTA).®
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2.2 FIBRINOLISIS

Es un proceso, el cual tanto en estado fisiolégico como patoldgico, produce
una destruccion del Fibrindgeno y de la fibrina por medio de una enzima
llamada plasmina produciendo los productos de degradacion del Fibrinbgeno
y de la fibrina (PDF). El efector final del sistema es la plasmina, que degrada
la fibrina en productos de degradacion (PDF y dimero D). La plasmina es
producida a partir del plasminégeno, por accion de dos activadores del
plasminégeno: activador tisular (t-PA) y activador tipo urocinasa (u-PA). La
plasmina es la enzima encargada de producir la lisis de la fibrina, la cual se
encuentra en el plasma. La fibrindlisis se inicia por la t-Pa liberada desde el
endotelio en respuesta a diversos estimulos (trombina, oclusiéon venosa,
ejercicio fisico, etc.). Una vez liberado se une a la fibrina donde activa el
plasminégeno a plasmina que degrada la fibrina del coagulo. La trombina
puede activar otro inhibidor fibrinolitico, el TAFI, el cual elimina residuos de
lisina de la fibrina, lo que impide la unién del plasminégeno y ulterior

degradacion del coagulo.®?

Figura 4. Sistema fibrinolitico
TAFI

v

fibrinégeno p Fibrina

v

PlasminGgeno ey Plasming s——jp

PDF/DD

AP: Activadores del plasminégeno

PAI-1: Inhibidor activadores del plasminégeno
a2-AP: a2-antiplasmina

TAFI: Inhibidor fibrinolitico activado por trombina
PDF. Productos de degradacién del fibrinégeno
DD. Dimero D

Fig. 34 Via de activacion del sistema fibrinolitico
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2.3 CICATRIZACION OSEA

La cicatrizaciéon del hueso alveolar después de una extraccion dentaria es
basicamente el mismo proceso de cicatrizacion que en una fractura. El
proceso de cicatrizacién se puede dividir en cinco estadios; esta division es
para tener una mejor comprension al momento de su estudio, ya que en

realidad muchos de los cambios son simultaneos.
Primer estadio.

La realizacion de una extraccién dental trae como consecuencia una herida
en el alveolo, causando: una hemorragia en su interior debido al desgarro de
los vasos sanguineos apicales y de los vasos del tejido periodontal. De los
primeros minutos a media hora, la funcion hemostatica y de coagulacién
cumple su papel causando el cese del sangrado y forma un coagulo
sanguineo en el interior del alveolo. El coagulo es una red tridimensional de
fibrina que atrapa células sanguineas y plaquetas. A partir de 24 a las 48
horas siguientes comienza en los tejidos circundantes un proceso
inflamatorio acompanado de hiperemia, exudado del plasma e inflamacién

donde acttian principalmente leucocitos y macréfagos.®
Segundo estadio.

Llegando al 2%° o 3* dia posterior a la extraccién, comienza la organizacion
del coagulo; que se caracteriza por la proliferacion de los distintos tipos de
células. El crecimiento de células como fibroblastos va desde la periferia del
alveolo y los espacios medulares contiguos hacia el interior del coagulo. Del
remanente de los vasos sanguineos provenientes del periodonto y hueso
existe la proliferacion de células provenientes del endotelio que formaran una
red capilar. Estos dos sistemas proveeran de soporte e irrigacion al coagulo

sanguineo, para el dia 7 posterior a la extraccion, el coagulo sera sustituido
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por tejido de granulacion a la par en la cresta alveolar se inicia un proceso de

remodelacion por la activacion de osteoclastos.®
Tercer estadio.

En esta etapa se da la sustitucion del tejido de granulacion por tejido
conectivo; se inicia al 3°" o 4 dia y se completa hacia los 20 dias, pero el
primer signo de formacion 6sea se produce entre el 5° y 8 dias. En la
base del alvéolo se ven unas delicadas trabéculas de hueso fibrilar inmaduro
que corren desde el hueso alveolar hacia el interior del coagulo. Al mismo
tiempo la resorcion osteoclastica de la cresta alveolar continua de manera
que mientras la cavidad se rellena de hueso, su profundidad total disminuye
dando como resultado la disminucion de la altura del reborde alveolar. La
cavidad comienza a epitelizarse en el margen gingival hacia el 4 dia; pero

no se completa hasta los 24 - 35 dias, o mas.®®
Cuarto estadio.

Regularmente a la 5ta semana el alvéolo esta ocupado en sus dos terceras
partes por hueso fibrilar grueso; este proceso puede tardar de 6 - 8 semanas
en completarse. Radiograficamente podemos apreciar un escaso incremento

de la densidad ésea a causa de la radiolucidez del hueso inmaduro.%
Quinto estadio.

A los 40 dias cuando la cavidad puede estar ocupada por completo de hueso
fibrilar, aun se puede apreciar radiograficamente el contorno de la lamina
dura de la pieza. Mucho después, se establece una trama trabecular
uniforme de hueso maduro y se forma una capa de hueso compacto sobre el
alvéolo; la cantidad y distribucion de las nuevas trabéculas éseas dependera

de la presién funcional ejercida sobre el hueso alveolar.®®
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3. OSTEITIS ALVEOLAR

En la literatura se han reportado hasta 17 definiciones diferentes; la siguiente
definicion fue encontrada en nuestro idioma por Torres Lagares en el afo
2004: “Dolor postoperatorio en y alrededor del alveolo dentario, el cual se
incrementa en severidad en algun momento entre el primer y el tercer dia
postextraccion, acompariado de la desintegracion parcial o total del coagulo

sanguineo intralveolar, acompariado o no de halitosis”. 64

El término osteitis concierne a los procesos infecciosos, aunque también a
procesos inflamatorios no infecciosos como los que se observan en algunas
condiciones en las que nunca puede demostrarse una causa infecciosa que
afecta algun hueso, tal es el caso de la osteitis alveolar. Algunos autores
llaman osteitis a las osteitis infecciosas postoperatorias o postraumaticas, es
decir, producidas por inoculacion directa, y osteomielitis a las

contaminaciones hematégenas.®

El termino Osteomielitis fue introducido por Nelaton en 1844, haciendo
referencia a un proceso infeccioso del hueso y de la medula. Por lo tanto es
correcto el uso del término osteitis para definir lesiones de tipo infecciosas o
a las de tipo inflamatorias, por lo que el termino mayormente empleado para

referir la afeccion que trata este trabajo es Osteitis®°

Otra de las definiciones encontradas es la que proporciona Camila Lopes
Cardoso en la publicacion "Clinical subjects of dry socket” del 2010:
Complicacion dolorosa en la que acontece la desintegracidon parcial o total
del coagulo sanguineo dentro del alveolo en un periodo de aparicién de 2 a 4

dias después de la extraccion dentaria.®®

Publicaciones mas recientes hacen énfasis en que algunos autores la

definen como un proceso infeccioso y otros como un proceso inflamatorio, sin
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embargo todos hacen referencia a que esta complicacion es caracterizada

por sintomatologia dolorosa referente al sitio de la extraccion dental.
Sinénimos

Existen muchas formas para hacer referencia de esta complicacién algunos
de los nombres encontrados son osteitis alveolar (OA), osteitis localizada,
osteitis postoperatoria, alveolalgia, alveolitis seca dolorosa, alveolo séptico,
alveolo necroético, osteomielitis localizada, alveolitis fibrinolitica, osteitis

alveolar localizada, sindrome osteomielitico postextraccion.®”®®

Término sugerido

Esta afeccion, es sin duda causada tras la intervencidén quirdrgica o remocion
dentaria. Muchos autores la asocian al trauma quirdrgico o a la inexperiencia
del operador por otra parte existen evidencias de actividad bacteriana en el
desarrollo de la enfermedad y aun que no se ha determinado si es la accién
fibrinolitica o la bacteriana, incluso una combinacion de ambas. De lo que se
esta seguro es que es una complicacion postoperatoria: no hay extraccion,

no hay afeccién.®

Entre tanto se descubre la etiologia el termino mas apropiado para llamarla
es osteitis. Considerando que el termino es utlizado para nombrar
inflamacién 6sea infecciosa postoperatoria o postraumaticas. Una vez
determinado el vocablo adecuado se debe especificar de qué osteitis se
habla; ya que existe la osteitis del adulto, osteitis en el paciente diabético,

osteitis de la sifilis, osteitis fungicas etc.®®

Esta osteitis es unica ya que se relaciona intimamente con los dientes y su
hueso de soporte. Y ya que no existe otro hueso parecido al alveolar es el
nombre que algunos autores usan para describir esta condicién: Osteitis

Alveolar. Y es el nombre que se ha decidido usar en este trabajo.69
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La Osteitis Alveolar verdadera esta caracterizada por la pérdida prematura
del coagulo sanguineo ya sea de manera parcial o total, dejando expuesto el
alveolo después de realizar la extraccion. Debe diferenciarse de otras
condiciones como la osteoradionecrosis, osteoporosis, osteonecrosis por uso
de bifosfonatos, enfermedad de Paget, y otras en las que si se da la
formacion del coagulo en el interior del alveolo. Por medio de la anamnesis
podremos distinguir entre una condicion y otra. Preguntas como: uso de
medicamentos, enfermedades sistémicas, tiempo de evolucién, son

determinantes para excluir otras condiciones. "%/1:727374.

Fig. 35 Imagenes A y B; hallazgo clinico de osteonecrosis por uso de bifosfonatos

en zonas mandibulares. Imagen C; hallazgo clinico de osteoradionecrosis asociada

a un molar

P

FACULTAD

()rx)r\mm( iA
UNAM
1904

"



http://www.translational-medicine.com/content/9/1/135/figure/F1

OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

5. EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de Osteitis Alveolar que se ha reportado tiene rangos muy
amplios se ha reportado desde el 1% hasta el 70%. En extracciones dentales
simples se tiene registros del 0.5% hasta un 5% vy los valores mas elevados
son hasta del 7% a diferencia de los procedimientos de extracciones
dentales de terceros molares inferiores donde se reporta un 15%, 30%, 45%,
68.4%,70%. Promediando la incidencia de todas las extracciones (terceros
molares inferiores y el resto de las extracciones) la incidencia de Osteitis

Alveolar segln varios autores es del 3%-4%."°7¢77.78.79

80.00%
70.00% 9
60.00%
50.00%
Columna5
0,
40.00% H Columna4
30.00% B Columna3
20.00% B Columna2
10.00% 7% o B Columnal
0.00% -
incidencia de O.A. en incidencia de O.A. en incidencia de O.A. en
extracciones simples Extracciones de ambos grupos de
terceros molares inf. extracciones

Fig. 36 Registro de reportes de incidencia de O. A. en la literatura.

Las variaciones tan amplias en los reportes de los estudios, se debe a los
diferentes criterios diagndsticos, criterios de inclusion, manejo operatorio,
indicaciones post operatorias, posicion del diente a extraer, magnitud de la
muestra, mezcla de datos de extracciones simples y tratamiento quirurgico
de dientes retenidos son algunas de las variables que pueden influir en los

resultados estadisticos. En algunos casos los pacientes suelen requerir de
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

extracciones multiples y presentar Osteitis Alveolar en 2 sitios distintos en el
mismo paciente lo que puede arrojar resultados diferentes; en un estudio
realizado en el 2011 se realizaron un total de 564 extracciones en 284
pacientes de los cuales 12 presentaron Osteitis Alveolar relacionados 13
sitios de extraccion dando como resultado una incidencia de 2.3% del total

de dientes extraidos y un 4.2% de los pacientes afectados. ">"%7"7879

Los estudios realizados con un mayor control reportan incidencias de un 25-
30% después de la extraccion de terceros molares mandibulares.
Con respecto a los estudios realizados que presentan resultados menores al
1% o mayores al 35% es recomendado dudar de ellos par falta de
credibilidad clinica, por tener variables no controladas, factores de riesgo no

controlados, muestra clinica insuficiente etc. 7>777:78.79

Extracciones de terceros molares inferiores

/// 4
Presentan
O.A.

30%

Fig.37 Reportes de incidencia de O.A. después de la extraccion de terceros molares

inferiores en estudios con mayor control.
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

Diversos estudios se han realizado para detectar los factores que pueden
incrementar la aparicion de la Osteitis alveolar. Algunos factores que
reportan incremento de Osteitis Alveolar son: Uso de anticonceptivos Orales
(pacientes femeninas), habito de fumar (1 paquete o mas por dia), dia en que
se realiza la extraccion respecto al ciclo menstrual. Se observo que la
aparicion de la alveolitis en pacientes de sexo femenino es de hasta 4,1%
frente al 0,5% de los hombres, un aumento de 5 veces en la incidencia en
comparacion con los varones. Y se presenta con mayor frecuencia en
edades de 20- 40 anos. En la mayoria de los casos no se ha visto reportes

de Osteitis Alveolar en edades menores a los 18 afnos ni mayores a los
50 75,76,77,78,79
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

6. ETIOLOGIA

La etiologia exacta de la Osteitis Alveolar aun se desconoce y han surgido

dos teorias que tratan de explicarla.

6.1 Teoria fibrinolitica

Birn realiz6 una serie de estudios y publicaciones entre 1963 y 1967 para
tener una mejor comprensién de la fisiopatologia de esta condicién. En esta
teoria se plantea que después de realizar la extraccion de algun diente da
inicio un proceso inflamatorio con gran potencial de afectar la formacion y
fijacion del coagulo sanguineo. Por medio de diversos estudios clinicos y de
laboratorio se ha observado el incremento de la actividad fibrinolitica en el
curso de una Osteitis Alveolar. Birn sugiri6 que la etiologia de la Osteitis
Alveolar es un aumento de la fibrindlisis local, que conduce a la
desintegracion del coagulo. Por efecto de las quinasas liberadas en el
proceso de inflamacién o bien por una activacion directa o indirecta del
plasminégeno, se desintegraria la fibrina, causando la lisis del coagulo o su

desprendimiento.?’

Los factores que activan la via del plasminégeno pueden ser directos o
indirectos (no fisioldgicos). Y también se pueden clasificar en relacion a su

presencia en el plasma sanguineo en intrinsecos o extrinsecos.®
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

Tipos de activadores Activadores Activadores no
del plasminégeno fisiologicos fisiologicos

Extrinsecos Quimicos
Activador tisular del
plasminégeno Glicerol
Activador endoltelial
del plasminégeno

Directos

Cloroformo

Intrinsecos
Activador dependiente
del Factor XII
Bacterianos
Uroquinasa Estreptoquinasa
Estafiloquinasa

Fig. 38 Clasificacion de los activadores del plasminégeno

Dentro de las sustancias clasificadas como activadores directos intrinsecos
encontramos los siguientes: El activador dependiente del factor Xl y la

Uroquinasa. Ambos son mediados por leucocitos.

Y de las sustancias clasificadas como activadores directos extrinsecos estan:
El activador tisular del plasminégeno y el activador endotelial del

plasmindgeno.

Por ultimo encontramos a los activadores indirectos que en su mayoria son:

Estreptoquininas y estafiloquininas. 82838485

Es debido a estos activadores que se ha pensado que esta teoria podria

unirse a la teoria bacteriana.

En un analisis realizado por Birn se reviso la accion fibrinolitica local de
varios tejidos del cuerpo encontrando niveles de actividad fibrinolitica mas
alta en hueso y tejido uterino que en musculo esquelético, riidn, higado,

corazdn, cerebro, pulmén, tiroides, y vaso. 8283848
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

Birn, ademas propone, que la causa del dolor que caracteriza esta
compilacion se debe a la presencia y formacion de quinasas en el interior del
alveolo. Se ha demostrado que las quinasas tienen la facultad de activar los
nervios aferentes primarios, los cuales han sido estimulados previamente por
mediadores inflamatorios, y que concentraciones de quinasas menores a

1ng/ml tienen la capacidad de producir dolor intenso.283848°

6.2 Teoria bacteriana

Esta teoria se fundamenta en los conteos bacterianos obtenidos de alrededor
del sitio de la extraccion, antes y después de realizar la remocion dentaria,
en los pacientes que desarrollaron Osteitis Alveolar en comparacién con los

pacientes que no la desarrollaron.

Estos recuentos demostraron un aumento del numero de bacterias en los
pacientes que desarrollaron Osteitis Alveolar en un comparativo con los
pacientes que no la desarrollaron. Otros estudios demuestran que el uso de

algun antimicrobiano reduce la incidencia de osteitis alveolar.

Algunas de las bacterias presentes en el alveolo durante el desarrollo de
Osteitis Alveolar es el Estreptococco a y [-Hemolitico, Enterococcos,
Estreptococco Viridans, Bacillos coryneform, Proteus vulgaris, Pseudomona

saeruginosa, Citrobacter freundii, y Escherichia coli y otras.

En estudios realizados en animales, se us® Actinomyces viscosus Yy
Streptococcus mutans para producir de manera artificial una Osteitis
Alveolar. Se utilizaron estos dos microorganismos por el gran potencial de
desarrollo de Osteitis Alveolar. Los resultados del estudio concluyeron en un

retraso de la cicatrizacion del alveolo.

El  Treponema denticola posee gran actividad fibrinolitica este

microorganismo se observa en el desarrollo de enfermedad periodontal, es
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

importante resaltar que la Osteitis alveolar rara vez se presenta en nifos,

etapa en la cual este microorganismo no esta presente en la flora bucal.

Algunos investigadores estudiaron la relacion que existe entre el motivo de la
extraccion dental y la incidencia de Osteitis Alveolar. Determinando mayor
incidencia de la enfermedad cuando los dientes eran extraidos por
consideraciones terapéuticas: presencia de infeccién y caries (21.9%)
comparado con las extracciones preventivas o que no estaban asociadas a
infeccion o caries, que presentaron 7.1% en la prevalencia de Osteitis

Alveolar.

En esta teoria el dolor es explicado por el efecto que tienen las toxinas

liberadas por las bacterias sobre las terminaciones nerviosas del alveolo.

Aunque estas dos teorias presentan argumentos sélidos ninguna de las dos
es aceptado universalmente, ya que no hay datos concluyentes para
rechazar o validar alguna. Tampoco se excluye la idea de que la Osteitis

Alveolar sea causada por mecanismos postulados en ambas teorias. 287888
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OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

7. FACTORES DE RIESGO

Debido a que no se ha logrado determinar la causa exacta de la Osteitis
Alveolar, se ha profundizado en Ila investigacion de los factores
predisponentes al desarrollo de la enfermedad. Algunos estudios con la
finalidad de acercarse a la causa original y otros para establecer métodos
preventivos en contra de la enfermedad. Pero sea cual sea la causa estos
estudios han permitido la mayor comprensién de la enfermedad para prever

o en su defecto darle un buen manejo.

Tabaquismo: en el afo de 1979 Sweet & Butler realizaron estudios para
comprobar la relacion que observaban entre el habito de fumar y Osteitis

Alveolar.

En su estudio realizaron un total de 400 extracciones de terceros molares
mandibulares, observando que aquellos pacientes que fumaban medio
paquete de cigarros al dia presentaban mayor probabilidad de desarrollar
Osteitis Alveolar (12%) en comparacion con los paciente no fumadores
(2.6%).

La incidencia en pacientes fumadores aumentaba a un 20% en aquellos que
fumaban mas de una cajetilla de cigarros al dia. Y se elevaba hasta un 40%
en aquellos que fumaban el dia de la cirugia o las primeras 24hrs después

de la remocién del molar.

Se ha observado que fumar reduce la quimiotaxis de neutrdfilos y la
fagocitosis y dificulta la produccion de inmunoglobulinas. La nicotina es

absorbida por la mucosa oral y tiene efectos vasoconstrictores

Bortoluzzi y colaboradores encontraron una incidencia de 12.3% en
pacientes que fumaban mas de 20 cigarrillos al dia, considerando que el

aumento de la temperatura dentro de la boca y la accién de succion al
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momento de fumar puede repercutir en la cicatrizacion normal del hueso

alveolar.

Fumar puede introducir sustancias nocivas en la herida quirurgica, sustancias
contenidas en el cigarro como nicotina, monoxido de carbono entre otros son
citotoxinas que actuan sobre las células de la zona de la extraccién e inhiben

el proceso de cicatrizacion.

La nicotina es la sustancia activa del cigarro, esta tiene efectos sobre el
sistema de coagulaciéon incrementando la agregacion plaquetaria,
incrementando el riesgo de formacién de trombos en los capilares e isquemia
periférica. Ademas de inhibir la proliferacion de fibroblastos y macréfagos. El
monoxido de carbono forma el complejo en la sangre llamado
carboxihemoglobina, causando una disminucion en el transporte de oxigeno

y alteraciones en el endotelio vascular,%0:91:92:93.94.95.96

Uso de anticonceptivos orales: En el afio de 1960 se tenia bajos registros de
incidencia de Osteitis Alveolar relacionado con mujeres. Cuestion que
cambid drasticamente en una década. Para la década de 1970 comenzo a
observarse un aumento considerable en el numero de pacientes femeninas
que presentaban Osteitis Alveolar. Por lo que los estudios para saber la
causa de dicho cambio comenzaron. No paso mucho tiempo para encontrar
la causa de este incremento drastico de Osteitis Alveolar en mujeres. Y los
resultados de los estudios apuntaban a un factor estrechamente relacionado

con un mexicano.

Luis Ernesto Miramontes quimico mexicano sintetizé en el aino de 1951 la
noretisterona, la primera pildora anticonceptiva creada, Luis Ernesto
Miramontes y su equipo de colaboradores son las personas a quienes se les
atribuye la invencion de la pildora llamada Enovid. La pildora fue probada por
primera vez el afno de 1954 en un grupo de 50 mujeres de Massachusetts

Estados Unidos. Dos afios después se realizd una prueba mayor en una
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poblacion de 225 mujeres puertorriquefias, teniendo resultados poco
favorables. No sorprende el cambio geografico tan drastico de la realizacion
del primer estudio al segundo. Pero, a pesar de los resultados poco
favorables obtenidos del estudio, la FDA en el afo de 1960 aprobd la
comercializacion del medicamento como anticonceptivo ya que afos antes

se vendia como un regulador del ciclo menstrual.

Esto concuerda perfectamente con el incremento repentino de Osteitis
Alveolar en mujeres de 1960 a 1970. Los primeros postulados proponian que
los estrogenos y ciertas drogas podian activar el sistema fibrinolitico de
manera indirecta y contribuir a la desintegracion prematura del coagulo y
como resultado causar Osteitis Alveolar. Catellani y colaboradores concluyen
que la probabilidad de desarrollar Osteitis Alveolar aumenta con el
incremento de estrégenos al tomar la pildora anticonceptiva. Mas estudios
muestran el incremento de los factores de coagulacién ILVII, VIII, X vy
plasminégeno al usar anticonceptivos orales, ademas de incrementar la lisis

del coagulo sanguineo.

Estudios mas recientes han revelado que la incidencia de Osteitis Alveolar es
mayor en pacientes femeninos que en masculinos en el 2013 demostré que
las mujeres que se encontraban en la segunda y tercera semana del ciclo
menstrual presentaban mayor incidencia de Osteitis alveolar, se cree que
durante la menstruacion los niveles de estrogeno aumentan y con ello la

actividad fibrinolitica dentro del hueso alveolar.

Se estima que el 19% de las mujeres del mundo en edad de 15 a 44 afos
utilizan la pildora anticonceptiva. Esta estadistica no es uniforme en el
mundo podemos encontrar que en el Reino Unido el 25% de las mujeres la

utilizan. Mientras que en Japdn solo el 1% de la poblacion femenina la utiliza.

63

i

W“

—
| —

FACULTAD

1>n()\|(mx[

UNAM
1904

s

"



OSTEITIS ALVEOLAR: FACTORES DE RIESGO.

En México registros obtenidos por el INEGI indican que de 1976 a 2009
mujeres en edad fértii han incrementado el uso de algun método
anticonceptivo pasando de un 30.2% (1976) a un 72.3% (2009).

Segun un estudio de mercado realizado por Knobloch (grupo de
investigacion y medicion de mercadeos para la industria farmacéutica
mexicana) en el aino 2014 se vendieron en México cinco millones 475mil 252

pildoras anticonceptivas.

Lo cual es relevante en el campo odontologico debido a la estrecha relacion

que se tiene con esta complicacion, %29%9495.96.97

Infeccion previa: La presencia bacteriana en el desarrollo de Osteitis Alveolar
no solo ha sido considerada un factor de riesgo sino también se ha sugerido
ser la causa de esta condicion. Se han visto reportes de un aumento en la
frecuencia de aparicion de Osteitis Alveolar en pacientes con mala higiene
dental, pericoronitis previa a la extraccion, enfermedad periodontal, y caries

en el diente a extraer.

En diversas ocasiones se ha intentado aislar el microorganismo especifico
causante de la Osteitis Alveolar. Observando a dos posibles causantes el

Streptococco Mutans y Actinomyces viscosus.

Algunas bacterias constantemente liberan pirégenos que actuan a nivel basal
estimulando el proceso de fibrindlisis. Estudios realizados por Nitzan
muestran el predominio de bacterias anaerobias en relacion con Osteitis
Alveolar, estas bacterias predominan en los procesos infecciosos de
Pericoronitis. Otra de las aportaciones de Nitzan son las observaciones del
Treponema denticular. Este microorganismo produce altos niveles de

plasmina que estimulan la actividad fibrinolitica.

Dificultad de la extraccion: La dificultad de la extraccion segun diversos

autores puede ser predisponente en la aparicion de Osteitis Alveolar.
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Intervenciones quirurgicas que incluyen colgajo, odontoseccién y eliminacion
de hueso son predisponentes para la aparicién de Osteitis Alveolar. Existen
estudios que demuestran mayor incidencia en dientes "impactados". Donde
la mayoria de las veces es necesario hacer las técnicas de seccion del diente
y eliminacion 6sea. Por otra parte algunos estudios trataron de asociar el
tiempo de la intervencidn quirurgica con el trauma. El resultado de esta
asociacién no correspondia de la manera en que se pensaba. Por lo que no
se puede asociar el tiempo de la intervencion con el trauma. Las
extracciones de terceros molares superiores tienen un mayor indice de
presentar Osteitis Alveolar que el resto de las extracciones estas
extracciones presentan mayor dificultad en el procedimiento quirurgico.
Bortoluzzi y colaboradores asociaron la técnica de odontoseccion con

Osteitis Alveolar. 9%:9394.95.96.97

Trauma quirargico: Muchos autores concuerdan con que el trauma es un
factor de riesgo para el desarrollo de Osteitis Alveolar. El trauma que recibe
el hueso alveolar al momento de la extraccion puede ser la causa de la
liberacion de activadores tisulares directos de la inflamacién, lo que puede
activar la via del plasminégeno y dar inicio a la actividad fibrinolitica local
dentro del alveolo. Otra explicacion que hay al respecto es que el trauma
ejercido sobre las paredes del alveolo, ocluyen el sistema de irrigacion del
hueso retrasando la circulacion lo que impide el sangrado al interior de la

cavidad alveolar por lo tanto no se da la formacion del coagulo. 9%93:94:95.96.97

Uso de anestésicos locales: Existe la creencia de que el uso de anestésicos
con vasoconstrictor eleva la incidencia de Osteitis Alveolar, ya que el
vasoconstrictor podria llegar a ocluir los vasos sanguineos del hueso
alveolar. La realidad es que existe poca evidencia de que esto sea cierto. En
extracciones realizadas bajo anestesia general donde no se uso
vasoconstrictor, se han presentado casos de Osteitis Alveolar. Otras

investigaciones han hecho referencia a la técnica anestésica empleada
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argumentando que la técnica intraligamentaria es factor para el desarrollo de
la enfermedad. En este argumento el vasoconstrictor no es la causa sino el

arrastre bacteriano al interior del alveolo. 9%:9%:94.95.96.97

Experiencia del operador: Algunos estudios han propuesto la falta de
experiencia de quien realiza extraccion como un probable factor de riesgo.
Larsen asenté que los operadores con menor experiencia tienen mayor
riesgo de favorecer la aparicion de Osteitis Alveolar, esto en relacion a un
mayor trauma ejercido sobre el hueso alveolar. En estudios comparativos se
ha observado mayor incidencia en los pacientes de los operadores de menor

experiencia que operadores con mayor habilidad. 9%9394:95.96.97

Cuidados postoperatorios deficientes: Dentro de los cuidados post
operatorios que reciben los pacientes que fueron sometidos a cirugias y
extracciones esta evitar la succion con la boca. Esta indicacion se hace para
evitar el desalojo del coagulo por medio de la presidn ejercida en el interior
de la boca. Esto ha sido muy discutido y no existe evidencia en la literatura

que lo avale 92,93,94,95,96,97

Curetaje vigoroso: Se ha postulado que un curetaje intenso en el alveolo
puede causar dafio al hueso. Esta propuesta no cuenta con suficiente
informacion para sustentar o refutarla. Lo que si se sabe es que el endotelio
de los vasos sanguineos del remanente periodontal es necesario para la
formacion del sistema de irrigacién en el coagulo. Y si se remueve por

completo sera mas complicada su formacion. 9293:94.95.96.97
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Tanes 1: Proposed risk factors and associated literature.

Risk factors Authors supporting Authors refuting
Birn (1973) |7] Meyer (1971)
Hellem & Nordenram (1973) Ritzau & Swangsilpa (1977) [19]
Lilly et al. (1974) [10] Sweet & Butler (1978) [20]
Keskitalo & Persson (1975) Rood & Murgatroyd (1979) [21]
Butler & Sweet (1977,1985) 22| Krekmanov & Hallander (1980) |23
Catellani (1979) [24] Schofield & Warren (1981)
MacGregor (1979) Krekmanov (1981) |25
. . . Matthews (1982) Nitzan (1983) [26]
Taoon/ditficult extriction Brekke et al. (1983,1986) [27] Heasman & Jacobs (1984) (28]
Johnson and Blanton (1988) [29] Field etal. (1985) [11]
Fridrich & Olson (1990) [14) Barclay (1987) |30]
Larsen (1991) [31] Swanson (1989) [32]
Hooley 8 Golden (1995) [33] MacGregor (1990)

Colby (1997) [34]

Alexander (2000) [6]

Torres-Lagares et al. (2005) [5]

Nusair & Younis (2007) |35]

Sisk et al. (1986) Nusair & Younis (2007) [35]
Larsen (1991) |31]

Herpy & Goupil (1991)

Larsen (1992) |2]

Alexander (2000) [6]

Oginni et al. (2003) |36]

Inexperienced surgeon

MacGregor (1968) [12] Catellani (1979) [24]

Field et al. (1985) [11] Heasman & Jacobs (1984) (28]
Gender (female) Herpy & Goupil (1991) Larsen (1992) [2]

Alexander (2000) [6] Colby (1997) |34]

Nusair & Younis (2007) [35]

Ygge et al. (1969) [37] Barclay (1987) [30]

Schow (1974) [38] Larsen (1992) [2]

Butler & Sweet (1977) |22 Chapnick & Diamond (1992) |39]

Sweet & Butler (1977,1978) |20, 40|
Fridrich & Olson (1990) | 14]
Cohen & Simecek (1995) [41]
Hermesch et al.(1998) [42]
Alexander (2000) |6]

Oral contraceptives

Sweet & Butler (1978) [20] Barclay (1987) |30]
Sinoling Meechan et al. (1988) Johnson and Blanton (1988) [29]
Larsen (1992) [2]
Nusair & Younis (2007) |35]
Birn (1973) |7] Catellani (1979) |24]
Herpy & Goupil (1991) Schofield & Warren (1981)
Increased age Alexander (2000) [6] Heasman & Jacobs (1984) [28]
Fridrich & Olson (1990) [14]
Larsen (1992) [2]
Nusair & Younis (2007) [35]
Rud et al. (1963) Belinfante et al. (1973)
Flap design/suture Schow (1974) [38] Sweet & Butler (1978) [20]

Martis et al. (1978)
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TagLE 1: Continued.

Risk factors

Authors supporting

Authors refuting

Vasoconstrictors in local anesthetics

Lehner (1958) [43]

Meyer (1971)

Birn (1973) [7]

Tsirlis et al. (1992) [44]
Alexander (2000) [6]

Saliva

Krekmanov & Hallander (1980) (23]
Krekmanov (1981) [25]

Birn (1973) (7]
Nitzan (1983) [26]
Alexander (2000) [6]

MacGregor (1968) [12]

Martis et al. (1978)
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Rud (1970) [45]

Birn (1973) (7]

Rood & Murgatroyd (1979) [21]
Krekmanov & Hallander (1980) (23]
Krekmanov (1981) [25]

Nitzan (1983) [26]

Swanson (1989) [32]
Penarrocha-Diago et al. (2001) [46]
Nusair & Younis (2007) [35]

Bacterial involvement

MacGregor (1968) [12]
Birn (1973) [7]

Tsirlis et al. (1992) [44]
Field et al. (1985) [11]
Birn (1973) (7] Simpson (1969) [47]
Blum (2002) [4]

Single extraction (versus multiple)

Bone/root fragments

B

Fig. 39. Factores de Riesgo reportes a favor y en contra.

Table 2. Risk factors associated with true AO

® Previous experience of AOQ

® Deeply impacted mandibular third
molar (risk factor is directly
proportional to increasing severity of
impaction)

® Poor oral hygiene of patient

® Active or recent history of acute
ulcerative gingivitis or pericoronitis
associated with the tooth to be extracted

e Smoking (especially =20 cigarettes per
day)

® Use of oral contraceptives

® Immunocompromised individuals

Fig. 40 Factores de Riesgo segun Blum
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8. PREVENCION

Existe la idea de que para poder establecer un tratamiento para Osteitis
Alveolar se debe conocer la causa especifica de la enfermedad. Debido a
esto muchos autores han hecho énfasis en dirigir los esfuerzos a la

prevencion del padecimiento.

De Ilas opciones preventivas encontramos el uso de farmacos,

recomendaciones operatorias, y cuidados postoperatorios.

Farmacos como la clorhexidina ha sido estudiada como método preventivo.
Reduce las bacterias en el sitio de la extraccién lo que permite un mejor

establecimiento del coagulo.

La aplicacion de coenzima Q10 en el sitio de la extraccion acelera la
cicatrizacion del tejido blando después de la extraccion creando una barrera

fisica que protege al coagulo sanguineo.

El uso de plasma rico en factores de crecimiento ha sido estudiado como
método preventivo con resultados satisfactorios, ya que favorece el

crecimiento endotelial lo que reduce el tiempo de cicatrizacion.

Las consideraciones del operador en el momento quirurgico deben dirigirse
para evitar en medida de lo posible el trauma quirdrgico. Se cree que la
lesion del hueso influye de varias maneras para la aparicion de la
enfermedad. Con la compresion del hueso el sistema de irrigacion se oblitera

impidiendo el flujo sanguineo hacia la cavidad alveolar.

Las indicaciones postoperatorias como evitar fumar después de la
extraccion, evitar succion para prevenir el desalojo fisico del coagulo, y evitar
la ingesta de alimentos que puedan introducirse en la herida post extraccion.
Son cuidados que el paciente debera llevar a cabo ya que de no hacerlo

podria favorecer la aparicion de Osteitis Alveolar.%®%1%
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Tahle 3. A summary of non-pharmacological
measures (o prevent AQ

& Use of good quality current preoperative
radiographs

e Careful planning of the surgery

e Use ol good surgical principles

e Extractions should be performed with
minimum amount of trauma and
maximum amount of care

e Confirm presence of blood clot
subsequent to extraction (if absent,
scrape alveolar walls gently)

® Wherever possible preoperative oral
hygiene measures to reduce plague levels
to a minimum should be instituted

® Encourage the patient (again) to stop or
limit smoking in the immediate
postoperative period

® Advise patient to avoid vigorous mouth
rinsing lor the first 24 h post extraction
and to use gentle toothbrushing in the
immediate postoperative period

® For patients taking oral contraceptives
extractions should ideally be performed
during days 23 through 28 of the
menstrual cycle

e Comprehensive pre- and postoperative
verbal instructions should be
supplemented with written advice to

Fig. 41 Medidas preventivas no farmacoldgicas
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9. MANEJO

Ya que hablar de un tratamiento para Osteitis Alveolar es controversial,
puesto que solo se puede hablar del tratamiento de algun padecimiento si se
conoce la causa. Usaremos el término manejo para hablar de las opciones

que tenemos para atender esta enfermedad, y proporcionar al paciente alivio.

Dentro de las herramientas que tenemos a la mano para el manejo de esta
condicién, estan el uso de antibidticos, antisépticos, abordajes
multimoleculares, uso de laser, sustancias oleosas, anestésicos, analgésicos,
homeopatia, por lo que se debe comparar cuales de estos tratamientos son

los mas efectivos, y cuales son las mejores alternativas.

El uso de eugenol por sus propiedades de sedacion y antimicrobianas ha
sido usado ampliamente en odontologia. Existen analisis de uso de eugenol
liquido directo al alveolo, apdsitos con eugenol, pastillas de agregados

multiples entre ellos eugenol.

En un estudio se realizd6 un comparativo entre dos medicamentos con
contenido de eugenol. El primero una pastilla de GECB (guaiacol 3%,
eugenol 3%, clorobutanol 1.6% y balsamo del Peru como base), el segundo
oxido de zinc y eugenol (OZE). En el comparativo Abbas Haghighat y cols.
Colocaron la pastilla de GECB en un grupo y OZE en un segundo. En ambos
grupos se complementd la terapéutica con |buprofeno. Los resultados del
estudio demostraron que el uso de cualquiera de estas dos terapéuticas
acompanada de Ibuprofeno disminuia la sintomatologia dolorosa de los
pacientes. En el grupo tratado con GEBC se registro el alivio del dolor en 9.8
minutos, mientras que en el grupo de OZE llevé 45.5 min y dosis mas altas
de ibuprofeno. En este comparativo demostré mayor efectividad la pastilla de
GECB.
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Keesling y Keats estudiaron el uso de OZE en presentacion de unguiento

contra placebo demostrando la efectividad de su uso.

Aunque el uso de OZE ha sido una terapéutica efectiva y utilizada por mucho
tiempo, en la actualidad existen herramientas terapéuticas que han
demostrado mayor eficacia. Otro ejemplo que encontramos en las
comparaciones de materiales es OZE Y PRFC (plasma rico en factores de
crecimiento) teniendo mayor efectividad PRFC en alivio del dolor vy
cicatrizacion Osea. Este comparativo demuestra muchas diferencias entre
estos dos materiales una de ellas ademas de los beneficios ya mencionados

es el precio lo cual no es tan favorable.

El plasma rico en factores de crecimiento ha sido de las propuestas mas
recientes para el manejo de Osteitis Alveolar. Y aunque los beneficios han
demostrado ser muchos el costo puede ser un impedimento para muchos
pacientes. Por lo que se debera emplear en situaciones en las que requieran

mejores condiciones 0seas. Para la rehabilitacion del paciente.

Swanson y Akota son investigadores que estudiaron por separado el uso de
antibidticos para el manejo de Osteitis Alveolar mostrando su efectividad. El
metronidazol es uno de los antibidticos que se ha empleado en el manejo de
la osteitis alveolar, cuando es usado de manera topica en dosis Unica se

observa alivio del dolor en 18 horas promedio y remision del dolor en 56hrs.

Otra alternativa estudiada ha sido la terapia laser de baja potencia (LBP) ha
demostrado tener efecto analgésico antiinflamatorio y bioestimulante a través
de un incremento del trofismo celular y de la circulaciéon vascular acelerando
el proceso de cicatrizacién de las heridas y evitando la inflamacién y edema
post-operatorios. El uso del laser dentro del campo odontolégico es amplio,
en lesiones aftosas y herpéticas, neuralgias de trigémino, paralisis facial,

disfuncidon de ATM, bioestimulaciéon ésea, etc.
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Existen postulados que aseguran que el LBP acelera la cicatrizacién 6sea lo
que en el area odontologica es de gran ayuda. Loumitzky en 1985 probo
primero en fractura de animales y después pasaron a pruebas humanas. La
potencia terapéutica del laser debe ser hasta los 10 J/cm? estimulacién con

mayor potencia puede causar la destruccion Osea.

En estudios animales, realizados para la estimulacion del hueso alveolar, se
demostré un aumento en el numero de osteonas con el uso de laser de baja

potencia.

El uso de analgésicos como paracetamol y ketorolaco parecia retardar la
cicatrizacion del hueso alveolar. Estudios en animales realizados por Fracon
Teodfilo y Lamano revelaron que el uso de estos farmacos no interfiere en el
proceso de cicatrizacion 6sea. Aun se busca mayor evidencia que pruebe

que en humanos tampoco afecte.

De los tratamientos alopaticos encontramos el uso de propdleos (miel):
ayuda a la resolucion del dolor en el dia 6 después de la extraccién en

promedio. Ademas se asume que la miel tiene propiedades antimicrobianas.

Los cristales de iodoformo han demostrado ser utiles en la reparacion ésea
no solo en padecimientos como Osteitis Alveolar sino también en la

reparacion de lesiones provocadas por queratoquiste.

Fosfolipidos celulares hacen que el proceso sea mucho mas eficiente. Factor
Activado Xllla estabiliza el polimero. El plasmindgeno (Plg) es la clave en la
lisis de trombos; y se sintetiza en mamiferos principalmente por el higado.
Activadores Plg naturales son: activador tisular del plasminégeno (tPA) y
uroquinasa (uPA) (Fleming y Melzig 2012); estreptoquinasa (SK) actua como
en una trayectoria exdgena (Sazonova et al. 2009). PIm libre es muy activa y
degrada otras proteinas, tales como complemento, el fibrinégeno (FBG), los

factores Il, V y VIII o activa metalo-proteasas implicadas en la remodelacion
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tisular por la degradacion de la matriz celular (Collen 2001; Parfyonova et al

2002;. Dewyer et al. 2007). Las principales inhibidores de Plm son el
inhibidor de plasmina alfa2 (a2Pl) (Menoud et al 1996;.Fraser et al 2011) y

plasmindgeno inhibidor del activador del tipo 1 (PAI-1).

99-112

TanLe 2: Proposed techniques for decreasing risk for development of AOQ and related literature.

Methad/technique

Authors supporting

Authors refuting

Systemic antibiotics

Laird et al. (1972) [61]

Rood & Murgatroyd (1979) [21]
Bystedt et al. (1980) [62]

Krekmanov & Nordenram ( 1986) [64]
Barclay (1987 [30]

Alexander (2000) [6]
Blum (2002) [4]
Ataoglu et al. (2008) [63]

Topical antibiotics

Hall et al. (1971)

Davis et al. (1981) [66]
Sorensen & Preisch (1987) [68]
Swanson (1989) [32]

Akota et al. (1998) [70]

Lynch & Newland {1984) [65]
Muoore & Brekke (1990) [67]
Zuniga & Leist (1995) [69]

Antiseptic Mouthrinse/lavage

Butler & Sweet (1977) [22]
Tjernberg (1979) [71]
Berwick & Lessin (1990) [72]
Larsen (1991) [31]
Hermesch et al, {1998) [42]
Alexander (2000) [6]

Blum (2002) [4]

Caso et al. (2005) [73]

Sweet & Macynski (1985)
Berwick & Lessin (1990) [72)

PHBA

Rirn (1972) [8, 74]

Ritzau & Swangsilpa (1977) [19]
Ritzan & Therkildsen {1978)
Schatz et al. (1987) [76]

Kjellman (1973 [75]

Tranexamic acid

Ritzau (1973) [77]

Gersel-Pedersen (1979) [78]

Polylactic acid

Brekke et al. {1986) [27]

Moore & Breldke (1990) [67]
Hooley & Golden (1995) [33]

Steroids

Rutledge & Marcoot (1984) [79]
Fridrich & Olson (1990) [14]

Lele (1969) [80]

Eugenol containing dressing

Bloomer (2000) [81)

Schatz (1987) [76]
Alexander (2000) [6]

9-aminoacridine

nfa

Johnson and Blanton (1988) [29]

Sterile gloves

nfa

Cheung et al. (2001) [82]
Adevemo et al. (2005) [83]

Fig.42 Técnicas de manejo avaladas y refutadas por diversos autores
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CONCLUSIONES

La osteitis alveolar es un padecimiento del cual se desconoce su etiologia.
Existen dos teorias que tratan de explicarla: la teoria fibrinolitica y la teoria
bacteriana. Lejos de tomar partido por alguna de ellas se deben de
considerar ambas como posibles explicaciones de la condicidén. Y es posible
gue una sea complementaria de la otra; un estudio que integre ambas teorias

permite una mejor comprension del tema.

En tanto se encuentra la etiologia del padecimiento, para el Cirujano Dentista
es importante conocer los factores predisponentes a la Osteitis Alveolar,
tanto los estudiados ampliamente como los sugeridos, que carecen de
evidencia cientifica para prever su aparicion. Los factores con mayor
incidencia de Osteitis Alveolar son: tabaquismo, uso de anticonceptivos
orales en mujeres, extracciones de terceros molares inferiores retenidos e
infecciones previas asociadas al diente a extraer como pericoronitis,

enfermedad periodontal y caries.

El cirujano dentista debera hacer una anamnesis correcta y una inspeccion
clinica que le proporcione informacién suficiente para identificar el riesgo que
implica la extraccion dental y prevenir esta complicacién postoperatoria. Una
vez identificados los factores de riesgo, el cirujano dentista debera
determinar la estrategia preventiva, haciendo uso de terapéuticas
profilacticas y en caso de presentar Osteitis Alveolar el profesional de la
salud dental determinara dentro de una amplia gama, la terapéutica a utilizar,
ya sean analgésicos, antibioticos, antisépticos, terapia laser, tratamiento

alopatico, factores de crecimiento o el uso combinado de los mismos.
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39. Fig. 39. Factores de Riesgo reportes a favor y en contra.
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