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RESUMEN

La presente investigacion titulada Efectos de PERIOKIN HYALURONIC 1% en extraccion
quirdrgica de terceros molares inferiores en las clinicas odontologicas de la UNAN-Managua
periodo comprendido Agosto-Diciembre del 2020. Tuvo como objetivo comparar la efectividad
clinica en el proceso de cicatrizacion del Periokin Hyaluronic al 1% y de un placebo al aplicarlo
localmente en el sito de extraccion quirdrgica de terceros molares inferiores utilizando la escala
de Landry, EVA y técnica de Holland.

Esta investigacion de acuerdo al método de investigacion es experimental y segun el nivel de
profundidad del conocimiento es descriptivo (Piura, 2006). De acuerdo a la clasificacion de
Hernandez, Fernandez y Baptista 2014, el tipo de estudio es correlacional, de acuerdo al tiempo
de ocurrencia de los hechos y registro de la informacion, el estudio es prospectivo, por el periodo
y secuencia del estudio es transversal y segun el andlisis y alcance de los resultados el estudio es
analitico (Canales, Alvarado y Pineda, 1996). De acuerdo a sus caracteristicas particulares, el
presente estudio fue establecido por medio de disefio cuasiexperimental (Pedroza, 2016). Con
un universo de 30 pacientes y una muestra de 30 pacientes que acuden a realizarse extracciones

quirurgicas del tercer molar en las clinicas odontoldgicas de la UNAN-Managua.
De acuerdo a los objetivos e hipdtesis planteada en la presente tesis concluimos que:

La utilizacion del Periokin Hyalurinic 1% para la cicatrizacion alveolar muestra a nivel clinico,
un cierre considerable del tejido epitelial en un 80% hasta el tltimo dia evaluado, respecto al
dolor un 100% de usencia de la intensidad del dolor, y referente a la inflamacion se obtuvo que
100% no presento inflamacion, lo que nos demuestra que el uso de esta técnica asegura el cierre

total en el menor tiempo posible.

El uso del periokin Hyalurinic 1% evita alguna complicacion post-quirargica como son
infecciones, alveolitis, e incluso dolor e inflamacion postoperatoria con el cierre del lecho

alveolar logrado con la aplicacién de esta técnica.

Al analizar el grupo control #2 donde se aplico el placebo, se obtuvo que la cicatrizacion

es un proceso mas lento y de mucho cuidado porque se podria encontrar con complicaciones en



transcurso del cierre de la herida, el cierre epitelial alcanzo al noveno dia de acuerdo a la escala
de Landry un estado bueno que corresponde al 80% pero no como el grupo control #1 que fue
80% de excelencia, respecto al dolor solo el 40% presento ausencia de dolor y con la inflamacion
el 66.7% presenta inflamacion leve, el resto de paciente la inflamacion es de un grado mayor
aun. Al hacer la comparacion con la utilizacion de los agentes se encontro que el periokin
hyaluronic 1% es el compuesto #1 para la cicatrizacion. Por lo tanto la hipdtesis nula HO queda

descartada y se sustenta la H1.

Palabras Claves: Cicatrizacion, Dolor, Inflamacion, Landry, EVA, Holland.



1. Introduccion

El cirujano dentista a diario se ve involucrado en distintos tipos de procedimientos
odontologicos para dar solucién a las diferentes problematicas de la salud oral, este se apoya de
los diferentes métodos y protocolos de atencion que han desarrollados investigadores atravez de
los afios, para brindar una atencion de calidad al paciente. No obstante uno de los procedimientos

que tiene mayor demanda son las extracciones de los terceros molares.

De acuerdo a estudios realizados por la Dra. Lagos, los terceros molares son los dientes
que con mas frecuencia se hallan incluidos, constituyendo un apartado importante de la patologia
odontolégica, no sélo por su frecuencia y su variedad de presentacion, sino también por la
patologia y accidentes que frecuentemente desencadenan, lo que explica que su extraccion sea la
intervencion que realizan mas comdnmente los cirujanos orales y maxilofaciales (Lucia, 2013,

pag. 7)

Actualmente debido a la gran informacion de los medios de comunicacion, especialmente
el internet, algunos pacientes investigan y conocen acerca del tema, mediante articulos y videos
publicados, lo que ocasiona que acudan con mayor frecuencia a la consulta y tomen la decision
de su pronta extraccién quirtrgica. Sin embargo existe una preocupacion constante en los
pacientes, si dicha intervencion causara mucho dolor, sangrado, inflamacion y cuénto tiempo

tardara en recuperarse.

Durante los afios Se realizan grandes esfuerzos para controlar la triada
habitual de efectos secundarios postoperatorios que sufren los pacientes tras la

cirugia del tercer molar inferior, perjudicando su calidad de vida. Entre los mas



estudiados estarian los antinflamatorios no esteroideos, los corticoides, los

antibioticos, los antisépticos, y sustancias naturales. (David, 2019, p. 9)

Por otra parte desde el afio 1934 Meyer y Palmer aislan el acido hialurénico y
determinan que es un polisacarido de alto peso molecular, estd presente en multitud de fluidos y
tejidos del organismo y se le atribuyen caracteristicas tales como: efecto cicatrizante, poder
antibacteriano,antifingico, hidratante, antiinflamatorio y analgésico, entre otras. (David, 2019,
pag. 9)

A partir de este estudio investigadores internacionales y locales ha venido desarrollando
productos a base de acido hialuronico, para determinar los efectos que causa en los tejidos
lesionados del ser humano . Sin embargo en el area quirurgica de la odontologia no se a quedado
atras en desarrollar protocologos, agentes para prevencion de infecciones y cicatrizacion de los
tejidos orales, que han sido alterados por alguna maniobra quirurgica, como lo es la extraccion

del tercer molar inferior.

De acuerdo a Escoda & Berini (2015) citado en (Marchena Cristiana, 2019)“ La
exodoncia es una maniobra cuyo fin es separar estos elementos desgarrando el periodonto en su
totalidad. Frecuentemente para conseguir luxar y extraer el diente deberemos distender y dilatar
al alveolo a expensas de la elasticidad del hueso”. (p. 9). Estos mismos principios de extraccion
ocurren en las de tercer molar inferior e incluso maniobras mas invasibas si el procedimiento se
complica. Por lo tanto que el proceso de regeneracion tisular se vera alterado en un intervalo de
tiempo mayor que lo habitual, es por ello que el cirujano debera de utilizar ayuda de agentes

cicatrizantes .

por tal motivo ,la presente investigacion aborda el uso del PERIOKIN HYALURONIC

1% Gel Bucal. Donde Sus componentes son : el digluconato de clorhexidina 0,20% y Acido



Hialurénico 1%, con el objetivo de determinar los efectos que tiene el gel en los pacientes que
fueron atendidos en el area asistencial de cirugia y se realizaron exodoncia de tercer molar
inferior ,lograran una eficaz cicatrizacion en menor tiempo. Ademas que sera una alternativa

para que los cirujanos dentistas lo incluyan en protocolos del area quirurgica.

Este estudio Fue realizado en las clinicas odontologicas de la UNAN-Managua periodo
comprendido Agosto-Diciembre del 2020, se atendieron 30 pacientes seleccionados de acuerdo
a los criterios de inclusion y exclusion, se dividieron en 2 grupos , al grupo control # 1 se les
aplico el gel luego del procedimiento quirdrgico, al grupo control # 2 se le aplico un placebo. Se
realizaron mediciones pre y posquirargicas, se les programo citas de control a los las 24 horas, 3,
7, 9 dias para darle el debido seguimiento y proceder al llenado de fichas clinicas donde se

evaluara el dolor, la inflamacion y el estado de cicatrizacion.

Para el andlisis de esta investigacion se usaron diversas metodologias que comprobaron la
efectividad de dicho producto a través de la observacion y la exploracion clinica; comparando la

efectividad de ambos agentes.



2. Antecedentes

Los Drs F. L. Meza Agudo, J.Gijon Martin y colaboradores realizaron en la
Universidad de Granada (Espafia) en el afio 2001, un ensayo sobre “Efecto de un gel de acido
hialurdnico en la enfermedad periodontal” el ensayo clinico a doble ciego del efecto de un gel
de acido hialurénico sobre la profundidad de la bolsa periodontal, el sangrado gingival y el
infiltrado inflamatorio, en un grupo de pacientes periodontales, realizando una separacion en
cuadrantes, uno para el control y otro para un test para responder a sus objetivos. Como resultado
obtuvieron que en las profundidades de bolsa en el cuadrante control aumentaron, siendo
significativo el aumento en superficies distales (p= 0,005), mientras que, en el cuadrante test, las
mediciones fueron parecidas a las iniciales excepto las obtenidas en superficies linguales que
disminuyeron de manera significativa (p= 0,009), en el grupo test la reduccion fue de un 18% y
en el grupo control del 22,9%. Se concluye EI gel de AH se mostr6 como un farmaco eficaz para
controlar el proceso inflamatorio y el sangrado que ocurre en la periodontitis (F. L. Meza Agudo,

2001)

Mientras que en el afio 2014 los Drs Koray M, Ofluoglu D en el departamento de
Cirugia Oral y Maxilofacial de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Estambul ,
Turquia realizaron un estudio bajo el tema “Eficacia de acido hialurénico aerosol en la
hinchazon, el dolor y trismo después de la extraccion quirdrgica de los terceros molares
retenidos” con el objetivo de comparar las eficacias de dos aerosoles orales para reducir la
hinchazén, el dolor y el trismo tras la extraccion de terceros molares retenidos, los participantes
fueron 34 pacientes con terceros molares inferiores simétricamente impactadas bilaterales de

dificultad quirargica similar. El &cido hialurdnico o spray clorhidrato de bencidamina se aplic6 a



la zona de extraccion, 3 veces al dia durante 7 dias. La inflamacion se evalu6 utilizando un
método de cinta métrica, dolor con una escala analdgica visual (EAV), y el trismo midiendo la
maxima apertura inter-incisal. Las evaluaciones fueron realizadas en el dia de la cirugia y en los
dias 2y 7 despues de la cirugia. En conclusion, detectaron diferencias estadisticamente
significativas para los valores inflamacion y el trismo entre los dos grupos de tratamiento en el
segundo dia postoperatorio (P = 0,002 y P = 0,03, respectivamente) Sin embargo, no tuvieron
diferencia estadisticamente significativa en las puntuaciones VAS entre los dos grupos. La
administracion de cido hialurénico de pulverizacién era més eficaz que la pulverizacion de
clorhidrato de bencidamina en la reduccion de la inflamacion y el trismo. Aunque no se detecto
evidencia de una reduccion en los niveles de dolor, &cido hialurénico parece ofrecer un efecto
beneficioso en el tratamiento de la inflamacion y el trismo en el postoperatorio inmediato de la

cirugia del tercer molar impactado (Koray M, 2014).

Ariana Becerra en el afio 2015 en la Universidad de Los Andes, Mérida-Venezuela,
realiz6 un estudio sobre “Remodelacion papilar de la arquitectura gingival con acido
hialuronico” donde su principal objetivo es evaluar el efecto del AH sobre los procesos de
regeneracion y remodelacion de la arquitectura gingival en la papila interdental y analizar sus
efectos en el relleno tisular. Donde tomaron 5 pacientes de ambos sexos que presentaron 19
pérdidas papilares. Se infiltrd6 AH en pérdidas papilares menores de 2mm. Se hizo seguimiento
clinico cada 8 dias por 4 semanas, para verificar la evolucion del crecimiento papilar de longitud
y ancho y a su vez se evalud la ausencia o presencia de rubor, edema, dolor y sangrado luego de
la aplicacion de los biomateriales Los resultados demostraron que el AH es efectivo en el relleno

de la arquitectura gingival papilar obteniendo que todas las papilas tratadas con AH tuvieron un



incremento de ancho de 16,02% y 47,38% de longitud. Asimismo, no se encontraron hallazgos

clinicos posteriores a la aplicacion del tratamiento (Ariana Becerra, 2015)

Gocmen y colaboradores en el 2015 realizaron un estudio sobre La eficacia
antioxidante y antiinflamatoria del &cido hialurénico después de la extraccion del tercer
molar en la Universidad de Marmara (Turquia). EI proposito de este fue medir la eficacia del
AH de alto peso molecular en el estrés oxidativo de las heridas orales y peroxidacion lipidica, la
reaccién inflamatoria, dolor (registros de escala visual analdgica (VAS)) y trismus (registros de
apertura interincisal maxima) después de la extraccion del tercer molar. Se tomaron 40 pacientes
en el estudio donde Se aplicaron 0,2 ml de HA al 0,8% inmediatamente después de la cirugia
dentro del grupo de HA ( n =20). No se aplicé nada al grupo de control (n = 20). Las variables
de resultado primarias fueron los cambios en la reaccion inflamatoria (leucocitos, angiogénesis y
contenido de colageno), estrés oxidativo (GSH, LPO) y pardmetros clinicos (EVA, MIO). Los
resultados se compararon inmediatamente después de la extraccién (T0) y 1 semana después de
la cirugia (T1). Se utilizaron analisis bivariados para evaluar las diferencias entre los grupos HA
y control para cada variable de estudio. Llegaron a la conclusién que el AH tiene un efecto
antiinflamatorio después de la extraccion de terceros molares. Sin embargo, los niveles de estrés
oxidativo y los resultados clinicos fueron similares después de una semana. Se necesitan mas
estudios que examinen estos parametros en diferentes momentos. (Gocmen, Gonul, Sehkar,

Yarat, & Goker, 2015)

Limonta, Learsi y colaboradores en el 2016 realizaron un estudio monografico
titulado Uso del Acido Hialurdnico versus miel de Abeja como Tratamientos Aceleradores
del proceso de Cicatrizacion Post-extraccion en pacientes atendidos en Cirugia oral 111 en

las Clinicas de la Universidad Autonoma de Nicaragua (Managua) .El objetivo de este estudio



fue Comparar el uso del &cido hialurénico versus miel de abeja, como tratamientos
aceleradores del proceso de cicatrizacion post-extraccion ,donde seleccionaron 45 pacientes
divididos en tres grupos de 15 personas, se aplicé acido hialurénico o miel de abeja post-
extraccion y un grupo control, se citaron posteriormente a los 3, 5y 14 dias para el seguimiento
de la cicatrizacion. En conclusion encontraron que el acido hialurénico es el compuesto nimero
1 para la cicatrizacion (87.88%) interviene de forma rapida y con el minimo de molestias y la
miel de abeja el niUmero 2 (60-70%) ya que también es contribuyente de este proceso esta
demostrado que beneficia en gran cantidad, es accesible e ideal para los pacientes que no puedan
acceder al acido hialurénico y podria ser un sustituto de éste; que estos se podrian indicar como
una alternativa a ser incluida en protocolos post-quirdrgicos para preservar la anatomia de
la zona donde se realice laexodoncia, evitar complicaciones post-operatorio, disminuir
el tiempo para realizar tratamientos protésicos e incluso podria favorecer el tratamiento

implanto-quirurgico. (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016)

Cortez y colaboradores realizaron un estudio en el afio 2017 titulado Uso de &cido
hialurdénico como alternativa para la reconstruccion de la papila interdental, donde
plantearon como objetivo presentar un caso clinico de reconstruccién de la papila interdental
infiltrando AH. Tomaron como estudio un caso clinico de una paciente de 24 afios que
presentaba perdida de la papila interdental de la zona 11 y 21 a causa de una gingivitis y mala
técnica de cepillado. Fue valorada de acuerdo a la clasificacion de Nordland y Tarnow para
saber el grado de predictibilidad del procedimiento y de acuerdo con la clasificacion de
Cardaropoli, con el fin de realizar comparaciones antes y después del tratamiento. La paciente
presentaba 5mm del punto de contacto a la cresta 6sea, por lo que se realizé un infiltrado de AH

en la papila durante 4 semanas cada 7 dias. Llegaron a la conclusién que existen muy pocas



técnicas no quirdrgicas para la regeneracion de la papila interdental, dentro de ellas encontramos
el uso de AH. Las investigaciones sobre esta técnica no son nuevas, sin embargo, se deben
continuar y ampliar los estudios considerando diversos factores: realizarlos en poblaciones
mayores con personas de distintas razas, sexo y utilizando diferentes intervalos de infiltracion.

(Cortez, Yéfiez, & Esquivel, 2017)

Pinto y colaboradores en el afio 2018 realizaron un estudio Ilamado: El acido
hialuronico acelera la reparacion 6sea en los alvéolos dentales humanos: un ensayo clinico
aleatorizado triple ciego. En Brasil, donde evaluaron los efectos del &cido hialurénico (HA) en
la reparacion dsea de los alvéolos dentales humanos. Se extrajeron 32 primeros premolares
inferiores de 16 pacientes (2 por paciente) por motivos de ortodoncia. Después de las
extracciones, una cavidad se lleno aleatoriamente con gel HA al 1%, mientras que la otra se lleno
de forma natural con un coagulo de sangre. Después de 30 y 90 dias de la cirugia, se sometieron
a los pacientes a tomografia computarizada de haz conico. Donde se capturaron cinco cortes
ortorradiales centrales de cada encaje. La intensidad del gris se midié en cada imagen y los
resultados se expresaron como porcentaje medio de formacion de hueso. Por otra parte midieron
el ancho de la cresta alveolar vestibulolingual y compararon los cambios de dimensiones entre
los intervalos posoperatorios. Evaluaron el patron del hueso trabecular alveolar a través de la
dimensidn fractal. Los alvéolos tratados mostraron un mayor porcentaje de formacién de hueso y
valores de dimension fractal (58,17% y 1,098, respectivamente) en comparacion con los
controles (48,97% y 1,074, respectivamente) en el postoperatorio de 30 dias (p <0,05). Después
de 90 dias, no obtuvieron diferencias significativas entre los grupos. Ademas, no se encontraron

diferencias significativas entre los grupos con respecto a las dimensiones alveolares (p>



0,05). Los Drs concluyeron que uso de gel HA al 1% después de la extraccion del diente acelera
la reparacion dsea en alveolos dentales humanos (Pinto, y otros, Hyaluronic acid accelerates

bone repair in human dental sockets: a randomized triple-blind clinical trial, 2018)

En la investigacion realizada por la Dra Ubifias en el afio 2019 titulada “Efectos del
acido hialuronico en la extraccion quirargica del tercer molar inferior: estudio clinico
aleatorio controlado con placebo” en Madrid tiene por objetivo Comparar clinicamente el
efecto de la aplicacién local del gel de acido hialurénico al 0,6% frente a un placebo en las
heridas quirurgicas de la cirugia del tercer molar mandibular valorando sus efectos sobre el
dolor, trismo e inflamacidn tipicos de esta intervencion. Valorar la aparicion de efectos adversos
o complicaciones en los pacientes asociados al tratamiento. Para llegar a cumplir los objetivos
realizaron un ensayo clinico aleatorizado de eficacia de dos muestras paralelas transversal con
cegamiento completo. Se seleccionaron 82 pacientes que precisaron de cirugia para la extraccion
de terceros molares inferiores retenidos, en posicion mesioangular y con un nivel complicacion
medio segun el indice de dificultad quirdrgica de Caceres-Madrofio Todas las intervenciones
fueron realizadas siempre por el mismo cirujano y siguiendo el mismo protocolo. Para la
comparacion se procedio de la siguiente manera: Grupo estudio (n=42): Aplicacion topica de gel
de Acido Hialurénico (AFTAMED ESCUDO®) cuatro aplicaciones diarias durante 7 dias.
Grupo control (n=40): Aplicacién topica de gel placebo cuatro aplicaciones diarias durante 7
dias. Se realizaron mediciones preoperatorias, durante la cirugia y postoperatorias (a las 24 horas
y a los 7 dias) a todos los pacientes, registrando: dificultad quirdrgica, tiempo quirdrgico, tiempo
de ostectomia, medidas de inflamacion facial (técnica de Amin y Laskin modificada), apertura

bucal, dolor (escala visual analdgica), complicaciones y/o efectos adversos, presencia de



mediador inflamatorio interleuquina 6 y el factor de necrosis tumoral alfa (solo para n=19), entre
otros registros. Como resultados encontraron diferencias estadisticamente significativas en
cuanto al dolor, (2,3 grupo de estudio vs 4 grupo control) y a la toma de analgésicos (2,3 grupo
de estudio vs 4,1 grupo control). En cuanto al trismo, presentaron menos signo a las 24 horas los
pacientes que recibieron &cido hialurénico (3,8 mm grupo placebo vs 3,3 mm grupo control,
p=0,01), no existiendo esta diferencia entre grupos a los 7 dias. No se encontraron diferencias
significativas en cuanto a la inflamacion entre ambos grupos. Tampoco se observaron
complicaciones infecciosas en el grupo experimental, pero si hemorragicas (2,3%), mientras que
en el grupo control se reportd un 12,5% de complicaciones infecciosas y un 7,5% de
hemorragicas. No hemos observaron reacciones adversas asociadas al cido hialurénico ni en el
estudio ni en ninguna otra publicacion. En conclusion, el &cido hialurénico, es un medicamento
que presenta propiedades beneficiosas en la cirugia bucal, en cuanto a la reduccion del dolor, el
trismo y las complicaciones infecciosas y hemorrégicas, sin presentar efectos adversos ni

secundarios (Ubifias, 2019)

Medina y colaboradores en 2019, realizaron un estudio sobre el Uso de Acido
Hialurénico en Odontologia en el Ecuador, donde tuvieron como objetivo determinar los usos
y el protocolo de aplicacion clinica del HA en odontologia. La investigacion se llevé a cabo
mediante una revision bibliografica de articulos cientificos recolectadas de PubMed, Redalyc y
Scielo desde el afio 2005 en idiomas espafiol e inglés cuyas palabras claves fueron obtenidas de
MESH y de DECS. Se utilizaron fichas bibliograficas para analizar la informacion recolectada.
luego de la busqueda en las bases de datos, se obtuvieron un total de 50 articulos, solo 27 fueron
utilizados para la presente revision considerando que contenian informacion cientifica relevante

para determinar los usos y el protocolo de aplicacion del HA en odontologia. Obtuvieron las



siguientes conclusiones: el Acido Hialurdnico se usa a manera de gel inyectable para diferentes
tratamientos odontoldgicos como disminucidn de triangulos negros en la papila interdental,
enfermedad periodontal (gingivitis y periodontitis), articulacion temporomandibular, cirugia y
estética naso labial. El protocolo de aplicacion consiste en la infiltracién de HA al 0,2 % en las
zonas indicadas. (Medina, Caraguay, & Alvarez, Uso del Acido Hialuronico en Odontologi:

revision Bibliogréfica, 2019)

La Dra. Barrios Maria en el afio 2020 realizo un estudio titulado efectividad del uso
del &cido hialurédnico en la terapia periodontal, en Guayaquil, Ecuador. Donde su principal
objetivo es determinar la efectividad del acido hialurénico en la terapia periodontal, EIl enfoque
de la investigacion fue de corte y de tipo bibliogréfico, usando como métodos histérico-légico y
descriptivo, acoplando técnicas de revision de bibliografia y analisis de fuentes cientificas
relevantes para el trabajo. La autora, concluye que la efectividad del &cido hialurénico en la
terapia periodontal se determin6 por medio de valiosos beneficios que aporta, asi como, la
resolucion de la inflamacién disminuyendo prostaglandinas ademéas de mejorar la disposicion del
colageno, dando como resultado una mejor cicatrizacion y reparacion de los tejidos. (Barrios,

2020)

Souza Glaciele y colaboradores en el 2020, realizaron una revision sistematica y
meta-analitica sobre La eficacia del acido hialurdnico para controlar el dolor, el edemay el
trismo después de la extraccion de terceros molares, en los Estados Unidos, con el objetivo de
evaluar las evidencias clinicas del &cido hialurénico para minimizar los parametros inflamatorios
como el dolor, el edema y el trismo después de la extraccion del tercer molar. Se realizé una
busqueda electrdnica en 4 bases de datos. Los criterios de elegibilidad incluyeron ensayos

clinicos que utilizaron HA en comparacion con placebo o ningun tratamiento después de cirugias



tercer molar. La estrategia de blsqueda result6 en 752 referencias, de las cuales se incluyeron 5
estudios con 271 pacientes. Con respecto al andlisis del riesgo de sesgo, la mayoria de los
criterios se calificaron como de riesgo de sesgo bajo o poco claro. Todos los estudios evaluados
se clasificaron como de bajo riesgo de sesgo en los criterios de notificacion selectiva. El analisis
cuantitativo final de las variables mostré que el uso de HA resulté en una mayor reduccion de los
niveles de dolor en el tercero (diferencia de medias = -0,68; intervalo de confianza del 95%, -
1.20a-0,17) y septimo (diferencia de medias = -0,36; intervalo de confianza del 95%, -0,64 a -
0,09) dias posoperatorios. No existen diferencias entre los grupos analizados en relacion al
trismo. No fue posible realizar un metanalisis para la variable edema debido a la heterogeneidad
de los métodos de medicion Llegaron a la conclusion que los resultados sugieren que el acido
hialurénico parece proporcionar un promedio de dolor mas bajo en el tercer y séptimo dia
postoperatorio y no tiene influencia en el trismo postoperatorio después de extracciones de
terceros molares; Sin embargo, se necesita mas investigacion con una metodologia més solida

para determinar su eficacia. (Souza, y otros, 2020)
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3. Justificacion

Las intervenciones quirdrgicas mas invasivas de la cavidad bucal, como extracciones,
cirugias de terceros molares, cirugias periodontales y/o cirugias de implantes, provocan un dafio
en las encias, las mucosas orales y tejidos adyacentes afectados. Tras un proceso de este tipo, es

importante reparar cuanto antes los tejidos dafiados.

La inflamacidn, el dolor y el proceso de cicatrizacién post-operatoria luego de la cirugia
de terceros molares inferiores incluidos es una complicacién comun en el area odontoldgica, es
por ello que es necesario profundizar en los detalles que ayuden al profesional y a la

recuperacion del paciente.

Este estudio sera un aporte al tema de extraccion de las pieza de tercer molar mandibular
para que colegas del area quirurgica puedan contar con una herramienta necesaria para darle
solucion a esta situacion que se presenta a diario, como lo es el curso de a cicatrizacion de los
tejidos, proceso fisioldgico que reviste gran importancia, ya que constituye uno de los pilares
para asegurar el éxito de cualquier tipo de tratamiento en el area de cirugia bucal. Con esto se
pretende asi lograr estandarizar un tipo de protocolo quirdrgico a seguir para que el proceso de
cicatrizacién sea rapido, el dolor de menor intensidad y el grado de inflamacion menor y la
recuperacion del paciente sea mas efectiva. Es por ello que se utilizara un producto a base de
acido hialuronico y clorhexidina a concentraciones mas elevadas en comparacion a estudios

realizados en literatura de autores locales y extranjeros.

En Nicaragua no existen estudios relacionados respecto al uso de acido hialuronico en
combinacion con la clorhexidina en cirugias de tercer molar inferior, por lo tanto es necesario

desarrollar una investigacion de este producto en esta area de la odontalgia; por tanto se



pretende utilizar un nuevo producto como es el PERIOKIN HYALURONIC 1% evaluar los
efectos que este tiene en el proceso de regeneracion de los tejidos orales luego de las
extracciones de terceros molares inferiores; debido a las propiedades atribuidas al producto, asi
como también mejorar los sintomas y signos de la intervencion, como son el edema, el trismo,

dolor, inflamacion y cicatrizacion.

En la actualidad la mayor cantidad de literatura es de autores extranjeros, obteniendo
resultados en sus estudios en una poblacion muy diferente a la nicaraglense, surge la necesidad

de obtener datos sobre la realidad nacional ante esta situacién particular.



4. Planteamiento del Problema

El 4cido hialurdnico es un glicosaminoglicano presente en todos los tejidos del cuerpo,
matriz extracelular y revistiendo vasos sanguineos. El acido hialurénico es igual en todo el
cuerpo y debido a esto es biocompatible al ser aplicado en los seres humanos, tiene diversos usos
que lo hacen actualmente objeto de investigaciones. Al ser los terceros molares las piezas que
con mayor frecuencia se encuentran incluidos, la extraccién de estos produce algunos efectos
provocados por la misma intervencion quirdrgica que pueden llegar a ser muy molestos para el
paciente como el dolor y la inflamacion postquirdrgica los cuales estan sumamente relacionados

a la cicatrizacién y regeneracion de los tejidos.

La cicatrizacion de los tejidos se puede producir por primera o segunda intencién, en
donde la primera se logra mediante el uso de suturas y la segunda por un cierre espontaneo de la
herida. El alveolo post extraccion se cicatriza por segunda intencion, de esta manera esta
producida en tres diferentes fases: la inflamatoria, la proliferativa y finalmente la de remodelado

(Felzani, 2004)

En un estudio epidemiologico realizado por Eduardo Ribeiro en el 2005 donde la
poblacion fue de 3600 pacientes, donde la muestra fue de 430 seleccionadas para ser examinadas
clinica y radiograficamente , los resultados obtenidos fueron los siguientes : los pacientes
presentaron tercer molar inferior retenido. Pacientes con edad entre 20 y 40 afios, de ambos
géneros, y que presentaban por lo menos un tercer molar retenido y segundo molar adyacente.
Los resultados encontrados mostraron que pacientes de género femenino, con edad entre 20- 25
afios, fueron los mas afectados por la retencién del tercer molar. (Dias, 2005) por otra parte los la

mayor preocupacion de estos pacientes era que si la cirugias doleria, en cuanto tiempo delitaria



en medico en realizar la cirugia, cuanto tiempo dilataran en cicatizar, y cianto tiempo duraria la
inflamacion. Se puede decir que en cualquier parte del mundo el cirujano dentista se encuentra

a diasrio con esta situacion.

En la actualidad existen nuevos métodos que nos permiten optimizar el proceso de
reparacion de los tejidos. La utilizacion del acido hialurénico facilita la migracion y la
proliferacion de fibroblastos y queratinocitos representando un reservorio de factores de

crecimiento (Conde, 2017)

Basada en esta problematica me surge la siguiente interrogante:

¢ Cuéles son los efectos del Periokin Hialuronic 1% cuando se compara con un placebo
al aplicarlo localmente en el sito de extraccion quirdrgica de terceros molares inferiores. Clinicas

odontolégicas de la UNAN-Managua, Agosto — Diciembre del 2020?



5. Objetivos

5.2 General
Comparar la efectividad clinica en el proceso de cicatrizacion del Periokin
Hyaluronic al 1% y de un placebo al aplicarlo localmente en el sito de extraccion
quirurgica de terceros molares inferiores. Clinicas odontologicas de la UNAN-Managua,

Agosto — Diciembre del 2020.

5.2 Especificos
1.- Evaluar clinicamente la efectividad del Periokin Hyaluronic al 1% y un
placebo en el sitio de aplicacion postquirurgico de terceros molares mandibulares.
2.- Determinar la efectividad en el proceso de cicatrizacion de ambos tratamientos
aplicados segun la escala de Landry, Eva y técnica de Holand.
3.-Comparar los efectos que se producen en el proceso de cicatrizacion con el uso

de ambos tratamientos.



6. Marco Teorico
6.1 EXODONCIA DE TERCEROS MOLARES

6.1.1. Definicion

De acuerdo a Escoda & Berini, (2003) Citado en (Limonta L. y., 2016) La exodoncia
como parte de la cirugia bucal, consiste en la extraccion de un diente o de una porcion del mismo
del alveolo en el que se encuentra, mediante unas técnicas e instrumental adecuado. La
extraccion dentaria suele ser una operacion sencilla y basica en la mayoria de las ocasiones,
aunque no debemos olvidar que pueden surgir una serie de complicaciones de forma inesperada

y ante las cuales debemos estar preparados para poder solucionarlas (p.17)

Los terceros molares incluidos son un apartado importante de la patologia odontoldgica,
por su frecuencia, por su variedad de presentacion y por la patologia y accidentes que

frecuentemente desencadenan.

De acuerdo con Pizarro, sefiala que la exodoncia de los terceros molares
inferiores es uno de los tratamientos mas comunes en odontologia. Por lo
general la extraccidn genera un impacto negativo durante los primeros 4 dias
después de la cirugia, pero se ha observado que hay una mejoria en la calidad de
vida del paciente al eliminar el dolor crénico e inflamacion (2014, p. 1)

Los motivos mas comunes por las que debe llevarse a cabo la exodoncia de los terceros
molares inferiores son: quiste o tumor desarrollado a partir del foliculo dental, repetidos
episodios de pericoronitis, lesiones cariosas irreversibles, problemas periodontales distales en el
segundo molar, razones ortodonticas y una ultima razon es la extracciones profilacticas la cual en
los altimos afios ha habido un incremento en la proporcién de extracciones profilacticas de un 18

a 40%, por lo general en pacientes de edades entre 20 a 29 afios de edad.

La etapa posterior a la extraccion de terceros molares se presenta con frecuencia por
inflamacién, dolor, trismus y deficiente o incapacidad funcional de la masticacién. Lo anterior
mencionado ha sido una preocupacion constante para encontrar métodos que reduzcan las
complicaciones. Uno de los factores que mas se relaciona con el dolor y la inflamacion

postoperatoria es el tipo de regeneracion de la herida quirargica. En los Gltimos afios se ha



popularizado el uso de acido Hialuronico como método de reparacion de heridas post-quirdrgicas

que influyen de alguna u otra manera en los factores de regeneracion tisular.

La palabra muela del juicio, cordal, muela de la discrecion o muela de la prudencia se
debe a la erupcion del tercer molar coincide con el momento en que uno empieza en una etapa
desarrollada en su diario vivir una edad en que tiene capacidad de decidir y aceptar el resultado
de sus acciones. El término muela del juicio se atribuye histéricamente a Hieronimus Cardus:
descensos, sapiencia e intelectos, haciendo referencia al sentido comun. La erupcion del tercer
molar ocurre entre los 18 y 22 afios, en general los dientes impactados, con mayor frecuencia son
los terceros molares inferiores, los terceros molares superiores y los caninos. Le siguen en
menor frecuencia, los premolares mandibulares, caninos mandibulares e incisivos centrales y

laterales.

El diente no erupcionado es aquel que no ha perforado la mucosa bucal y por lo tanto no
puede llegar a su posicion normal en la arcada dentaria. Incluye los dientes impactados y los en
proceso de erupcion. En esta época la mayoria de las veces la cordal comienza a incomodar,
ocasionando algunas veces dolores agudos e inflamacion en la zona afectada, también se puede
presentar caries en la pieza vecina, pérdida de hueso, algunos quistes, enfermedades e la encia,
etc. Por esto es que esta recomendada la extraccion temprana de esta pieza dentaria.

Etiologia:

(Sanchez, 2015) Seiiala que “La frecuencia de patologia inducida por el tercer molar es muy
elevada, sobre todo el cordal inferior, debido a condiciones embrioldgicas y anatomicas

singulares”. ( p. 6)

Condiciones embrioldgicas:

Los terceros molares nacen de un mismo cordon epitelial, pero con la
caracteristica de que el mameldn del tercer molar se desprende del segundo molar,
como si de un diente de reemplazo se tratara. La calcificacion de este diente
comienza entre los 8 y 10 afios, pero su corona no termina la calcificacion hasta

los 15 a 16 afios; la calcificacion completa de sus raices no sucede hasta los 25



afios de edad, y va a realizarse en un espacio muy limitado. El hueso, en su
crecimiento, tiene tendencia a tirar hacia atras las raices no calcificadas de este
molar. Todo esto explica la oblicuidad del eje de erupcidn que le hace tropezar

contra la cara distal del segundo molar (Pizarro, 2014, pp. 10-11)

Condiciones anatdémicas:

La evolucién normal del tercer molar es alterada a menudo por las condiciones
anatomicas; asi, debemos destacar el insuficiente espacio retromolar, que produce
la inclusion del cordal inferior. El espacio retromolar ha ido disminuyendo
progresivamente durante el desarrollo mandibular a lo largo de la evolucién
filogenética, mientras que las dimensiones dentarias permanecen sensiblemente

iguales que en los origenes (Sanchez, 2015)

6.1.2 Clasificacion:

Para el estudio de las posibles localizaciones de los terceros molares inferiores incluidos,
usaremos la clasificacion de Pell y Gregory. Esta clasificacion se basa en una evaluacion de las
relaciones del cordal con el segundo molar y con la rama ascendente de la mandibula, y con la

profundidad relativa del tercer molar en el hueso.

Relacion del tercer molar con respecto a la rama ascendente de la Mandibula y el sequndo

molar.

a) Clase I. Existe suficiente espacio entre la rama ascendente de la mandibula y la parte
distal del segundo molar para albergar todo el diametro mesiodistal de la corona del

tercer molar.

b) Clase Il. El espacio entre la rama ascendente de la mandibula y la parte distal del segundo

molar es menor que el diametro mesiodistal de la corona del tercer molar.



c) Clase Ill. Todo o la mayor parte del tercer molar esta dentro de la rama de la mandibula.

En el maxilar superior se valora la relacion del cordal respecto a la tuberosidad maxilar y el

segundo molar.

Profundidad relativa del tercer molar en el hueso.

a) Posicion A. El punto mas alto del diente incluido esta al nivel, o por arriba, de la

superficie oclusal del segundo molar.

b) ) Posicion B. El punto mas alto del diente se encuentra por debajo de la linea oclusal pero

por_arriba de la linea cervical del segundo molar.

c) Posicion C. El punto mas alto del diente esté al nivel, o debajo, de la linea cervical del

segundo molar.

Clasificacion de Winter

Winter propuso otra clasificacion valorando la posicion del tercer molar en relacion con
el eje longitudinal del segundo molar.
— Mesioangular.
— Horizontal.
— Vertical.
— Distoangular.

— Invertido.



De acuerdo a Liedholm y cols., y Krutsson y cols. Citado en (Sanchez, 2015) los terceros
molares en posicion mesioangular tienen de 22 a 34 veces mas posibilidades de provocar
patologia que un tercer molar erupcionado o en inclusion intradsea completa. La posicion

distoangular tiene un riesgo de 5 a 12 veces mayor de dar patologia ( p. 7)

Es también interesante conocer la relacion del tercer molar con las corticales externas e
interna del hueso mandibular, ya que dicho diente puede estar en vestibuloversién o en
linguoversion.

Asimismo es importante determinar si la inclusion es intradsea (parcial o completa) o

submucosa.

En el maxilar superior podemos aplicar los mismos criterios:

1) Relacion del diente con respecto a la tuberosidad maxilar y el segundo molar,
2) Profundidad relativa del tercer molar en el hueso,

3) Posicién del diente en relacion con el eje longitudinal del segundo molar.
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El indice de dificultad se calculara sumando las cifras de cada caso concreto

*  Muy dificil 7-10
* Dificultad moderada 5-6
* Dificultad minima 3-4

6.1.3 Indicaciones y contraindicaciones

Indicaciones:

De acuerdo Escoda & Berini, (2003), citado en (Limonta L. y., 2016) Nunca debe
menospreciarse el valor o importancia de un diente, ya que su pérdida es siempre lamentable,
por motivos ya sean estéticos o funcionales. Los dientes son un componente importante del
cuerpo humano, pero esto no obsta para que, en casos concretos y con indicaciones precisas, sea
pertinente extraer dientes permanentes o temporales. En todo caso debe recordarse que la
exodoncia comporta la mutilacion de la boca, por lo que debe indicarse por motivos muy

justificados, (p. 17) plantean algunos casos en la que la extraccion dental esta indicada:

e Patologia dentaria.
e Patologia periodontal.

e Motivos protésicos.



e Anomalias de erupcion.

e Motivos estéticos.

e Motivos ortoddnticos.

e Motivos socio-econémicos.
e Traumatologia dentomaxilar.
e Infeccion focal.

e Dientes afectados por tumores o quistes.

Contraindicaciones:

Las extracciones dentarias se encuentran contraindicadas siempre y cuando intervengan
factores que comprometan el estado de salud de los pacientes. No obstante es evidente que las
extracciones dentarias tienen pocas contraindicaciones absolutas cuando es necesaria para el
bienestar del paciente .Santamaria & Barbier, (2016) citado en (Cristina Marchena, 2019) “[...]
podria ser juicioso postergarse hasta corregir o modificar distintos trastornos locales o
sistémicos. Mientras tanto se puede mantener sin molestias al paciente con la medicacion que sea
pertinente: analgésicos, antibioticos, etc.”(p.19).  En lineas generales, pueden agruparse
atendiendo a la existencia de alteraciones corregionales o a estados patoldgicos sistémicos la cual

podemos enumerar las siguientes:

Alteraciones loco-regionales:

e Infeccion odontégena aguda.

e Dientes involucrados en tumores malignos.

e Tratamiento radioterapico.

e Tratamiento con bisfosfonatos.

¢ Gingivo estomatitis ulcero necrotizante aguda.
e Trismos.

e Nunca estara indicada la extraccion de un tercer molar cuando se tiene la posibilidad de que

erupcione correctamente y sea funcional.



e La contraindicacion local mas destacable sera cuando el riesgo de lesionar estructuras
vecinas (el paquete vasculo-nervioso dentario inferior, el nervio lingual o el seno maxilar) es

muy elevado.

e Como contraindicacion general podemos nombrar el estado fisico o psiquico del paciente
cuando supone un alto riesgo quirdrgico. Asi, en pacientes cuyo estado de salud general es
muy precario, este tipo de intervencion quirdrgica no seria conveniente; igualmente en
pacientes cuya edad es muy avanzada y en presencia de un tercer molar totalmente
asintomatico, posiblemente este procedimiento no resultaria aconsejable o incluso

innecesario.

Alteraciones sistémicas:

e Paciente diabético e hipertenso.
e En los otros casos de inmunidad deprimida,
e Cardiopatias.

e Trastornos de la hemostasia.

6.1.4 Complicaciones postoperatorias

Segun Ramirez C. (2008) citado en (Cristina Marchena, 2019) No son frecuentes las
complicaciones y accidentes durante la extraccion dental; pero se le pueden presentar al
Estomatologo, es por ello es necesario gque este y su técnico, se encuentren preparados para
instaurar un tratamiento eficaz, pero sobre todo es necesario prevenirlas y evitarlas. (p.20). Es
por ello que se incluyen aqui, todas las complicaciones que se pueden producir posteriormente a
cualquier extraccién dentaria, ya sea a los pocos minutos, al cabo de horas, o de dias. Estas
complicaciones pueden llegar a ser muy importantes por lo que deberemos tratarlas a su debido

tiempo:

e Las alveolitis ( hUmeda o supurada, o la seca)



e Hemorragias

e Dolor,Inflamacion,Cierre de los tejidos afectados ( se desarrollara su fisiologia mas adelante)
e Trismo

e Hematomas y equimosis

e Edemas

e Afectaciones nerviosas

e Complicacion infecciosa.

e Celulitis

e Enfisema

El curso postoperatorio normal después de la exodoncia de un TMI incluido, es relativamente
molesto y presenta un cierto grado de dolor, inflamacién, sangrado y trismo. El tratamiento
farmacoldgico, asi como las instrucciones higiénico-dietéticas suministradas al paciente, tratan
de evitar estos signos y sintomas de estas complicaciones mencionadas o cualquier
complicacién postoperatoria. La aparicion de cualquiera de ellos en intensidad superior a la
normal debe ser considerada como complicacion postoperatoria y ser tratada adecuadamente.
Seguin Arteagoitia & Alvarez, (2016) citado en (Limonta L. y., 2016) afirma que “las
complicaciones postoperatorias de la cirugia del TMI se presentan, segun autores, entre unos 4%
y 12,6% Ciertos factores como la edad, o la inflamacion peri coronal pueden ocasionar un

incremento significativo de estas complicaciones”.( p.21)

e Las alveolitis ( himeda o supurada, o la seca)

Alveolitis:

La alveolitis es la infeccion del alvéolo dental después de una extraccion. Esta puede
presentarse con un alvéolo fungoso, sangrante y doloroso, debido sobre todo a esquirlas 0seas y a
veces a esquirlas dentarias de dientes fracturados. También puede ser una alveolitis seca o
alvéolo abierto, sin codgulo, con paredes 6seas expuestas y dolorosas con tejido gingival poco

infiltrado, muy doloroso también, sobre todo en los bordes. Este tipo de Alveolitis es la tipica.



La secuencia de la cicatrizacion normal no siempre ocurre, algunas veces en el alveolo
hay necrosis o pérdida prematura del coagulo. Intenso dolor en el lado de la extraccion, que

puede ser irradiado y puede estar acompariado de febricula y linfadenopatia general.

La alveolitis ocurre entre 0.5% a 5.0% de todas las extracciones, siendo la mandibula la
mas afectada, debido a que es un hueso mas compacto y esta nutrido por una arteria de pequefio
calibre que recorre la mayor parte de su trayecto dentro de un conducto de paredes inextensibles,
lo que favorece el estancamiento de los liquidos bucales sépticos.

Generalmente la pieza extraida parece influenciar en el desarrollo de esta complicacion,
siendo los molares inferiores los mas afectados debido, a que se encuentran en una zona donde se
acumulan mas restos alimenticios, por el dificil acceso a la higiene y el trismo que muchas veces

se presentan después de la extraccidn de esas piezas.

Los casos de extracciones multiples tienen menos probabilidades de desarrollar alveolitis
en comparacion con las extracciones de dientes individuales, porque la herida es mas grande y
por lo tanto hay una mayor irrigacion, ademas se requiere de suturar la incisiones, lo cual

beneficia mas la retencidn del coagulo.

La alveolitis puede ocurrir ya sea por el desalojo prematuro del codgulo o por una
hipovascularidad preexistente que evita la formacion del coagulo, como lo son la osteoporosis y
la hipovascularidad inducida por radiacion. Se cree que la mayor incidencia de alveolitis en la
parte posterior de los maxilares es debido a la densidad del hueso alveolar y su subsecuente
disminucion de la vascularidad, comparados con otras zonas del maxilar. De todas maneras esto
se pone en duda ya que estudios realizados han probado la existencia de vasos sanguineos de
mayor calibre en esa zona comparadas con las zonas anteriores del maxilar. Las causas
predisponentes mas importantes son el traumatismo excesivo y una irrigacion deficiente. Se ha
sugerido que otros factores que influyen de alguna manera en la presentacion de esta

complicacién son la infeccion periodontal o periapical preexistente.



El fendbmeno inicial parece ser una destruccion del coagulo debido a la accion de enzimas

proteoliticas inducidas por bacterias o la actividad fibrinoliticas local excesiva.

Una vez que se destruye el coagulo queda una cavidad abierta en la cual los desechos de
los alimentos se acumulan y se mantienen en contacto con el hueso del alvéolo, asi pues el hueso
se mantiene infectado.

La manifestacion clinica principal es el dolor, que por lo general comienza algunos dias
después de la extraccion, pero a veces puede retardase una semana o més. El dolor es profundo,
grave y de caracter pulsatil o punzante. La mucosa que rodea el alvéolo esta enrojecida e

hipersensible.

Cuando se elimina el desecho mediante lavado, puede verse tejido 6seo blanquecino y
muerto, o puede palparse como una zona aspera con un explorador. A veces la cavidad queda
oculta con granulaciones que se invaginan a partir del borde, pero la cavidad subyacente no esta
cicatrizada y estas granulaciones obstaculizan mas el drenaje. El dolor puede prolongarse por una

semana o dos y en ocasiones hasta mas tiempo.

Se considera el traumatismo operatorio uno de los principales factores, pero ademas de

este existen otros factores:

a) Anestesia local: los productos quimicos que se emplean en la anestesia local tienen un
indudable poder tdxico sobre los tejidos perialveolares. Al ser extraido bajo anestesia
local un diente portador de un proceso apical o de una lesion del periodonto, las
condiciones infecciosas se exacerban y se produce una alveolitis postquirdrgica.

b) El estado general del paciente debilitado por una enfermedad general, diabetes
descompensada, enfermedades hepaticas, discrasias sanguineas, pacientes
inmunodeprimido y malnutrido, pacientes en quimioterapia o con trastornos
metabadlicos.

c) Lalocalizacion de la alveolitis, se puede decir que el maxilar inferior es mucho mas
frecuente que el superior. Los alvéolos méas afectados son los molares, entre estos, el

tercer molar.



d) Entre los factores traumaticos hay que mencionar la excesiva presion sobre las
trabéculas Oseas realizada por los elevadores, las violencias ejercidas sobre las tablas
alveolares, la elevacion de la temperatura del hueso debida al uso sin medida y sin
control de las fresas.

e) Los factores bacterianos tienen mucha importancia. Los principales invasores son los
del tipo anaerobio, especialmente bacilos fusiformes y espiroquetas. Esta bacteria por
efecto de sus toxinas y por una accion sobre las terminaciones nerviosas del hueso

alveolar, seria la productora del dolor alveolar.

Alveolitis hUmeda o supurada:

Se considera una alveolitis seca cuando en el alveolo se encuentra inflamado producto de
una infeccidn de la zona alveolar y coagulo sanguineo. El alveolo puede determinarse por
sangrado
Y gran cantidad de exudado; esto puede ser producto de cuerpos extrafios en el interior del
alveolo, posterior que se efectuara la extraccion convencional o quirdrgica. De acuerdo a Escoba
& Dominguez, (2003).citado en (Limonta L. y., 2016) sefala que “En algunas ocasiones
podremos encontrar esquirlas éseas, restos de dientes fracturados, a veces obturaciones de

dientes vecinos y alimentos que han caido al interior del alvéolo” (p.22)

Alveolitis seca.

Se considera alveolitis seca cuando el alveolo este abierto, sin presencia de coagulo y las
paredes Oseas totalmente desnudas. De acuerdo a sus caracteristicas clinicas este tipo de
alveolitis es mas importante en comparacion a la supurada debido a que la podemos encontrar
con mas frecuencia provocando a su portador un dolor muy intenso que requiere de mayor
atencion para solucion a la problematica. Por otra parte se presenta un proceso inflamatorio
agudo, no purulento localizado en la region alveolar donde se efectuo la extraccion, esto
determina un retraso de la cicatrizacion de la herida y se caracteriza principalmente por su
aparicion tardia (2-4 dias posteriores a la intervencion quirurgica), dolor importante e irradiado

y ausencia de signos inflamatorios tipicos (tumor, calor, rubor). De acuerdo a Escoba &



Dominguez, (2003).citado en (Limonta L. y., 2016) afirma que la falta de codgulo sanguineo es
caracteristica, aunque en la primera vision del paciente podamos observar en el interior del
alvéolo restos de coagulo necrosados, parduzcos, que seran facilmente extraidos con una sonda o

al ser limpiado el alvéolo con suero fisioldgico estéril.( p.22)

- Tratamiento:

El tratamiento debe de dirigirse solo al mantenimiento de la higiene de la herida, la cual
debe de ser irrigada con abundante solucion salina. Ademas se colocara un apoésito de gasa
yodoformada (yodoformo al 5%) con eugenol, que sirven como analgésico y antiséptico dentro
del alvéolo. El curetaje esta contraindicado porque no solo va a demorar la cicatrizacion y la
reparacion fisioldgica sino que también puede permitir la invasion de la infeccidn hacia las zonas

de defensas que estan bajo el alvéolo denudado.

e Hemorragia.

Habitualmente luego de la intervencion quirurgica, incluidas las exodoncias convencionales,
es normal que ocurra un pequefio sangrado debido a la compresién de la gasa es por ello que se
deberan dar unas instrucciones adecuadas al paciente explicandole que suele ceder en los 30-60
minutos posteriores a la intervencidn. Si el sangrado persiste debe investigarse la existencia de
causas locales (herida en la mucosa, fractura del hueso alveolar, presencia de espiculas 6seas en
el interior del alveolo, herida arterial o0 venosa) o de causas generales (pacientes con alteraciones
de la coagulacion, toma de medicamentos anticoagulantes). En cada caso, segun la causa que
esté provocando la alveolorragia, habra que buscar el tratamiento y manejo mas adecuado. Hay
que recordar que idealmente la colocacion de un punto de sutura es un método eficaz de prevenir
la alveolorragia. (Limonta L. y., 2016, p. 19)

Cuando la hemorragia no ceda después de 30-60 minutos aun después de morder un apdsito de
gasa para obtener hemostasia, ni tampoco al aplicar hielo en la cara, esta puede pasar a requerir
un tratamiento mas definitivo a igual que si el sangrado dura de 24 a 48 horas suele deberse a

causas locales, 0 a un muy pequefio defecto en la hemostasia el sangrado por periodos mas largos



0 el que ocurre después de 3 a 5 dias de la operacion puede pasar de ser una complicacion leve a

grave con peligro de comprometer hasta la vida del paciente si no se tratan a tiempo.

e Trismo

Se entiende por trismo a la incapacidad que el paciente tiene de aperturar normalmente la
boca. Esta situacion se presenta con relativa frecuencia en las exodoncias quirdrgicas,
especialmente en las del tercer molar inferior, pero no es tan comun en extracciones
convencionales (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016, p. 21).
Por otra parte Escoba &Dominguez, (2003). Citado en (Limonta L. y., 2016) hace referencia que
el trismo esta inducido por un espasmo muscular que se produce en relacion con la inflamacién
producida por la intervencion quirdrgica. También puede ser causa el dolor postoperatorio que
por via refleja limita la funcion de la musculatura de la mandibula (reflejo antialgico).La
administracion de forma inadecuada de la anestesia, en especial del nervio dentario inferior con
la que puede lesionarse el musculo pterigoideo interno, con una mala técnica o inyeccion de
substancias anestésicas inadecuadas en cantidad y calidad, la infeccién y las lesiones de la
articulacion temporo-mandibular, pueden también causar trismo. El tratamiento consistira en la
aplicacion de calor local para reducir la inflamacion y analgésicos si existe dolor. Se intentaran
realizar movimientos de apertura lo mas rapidamente posible, ya que asi poco a poco, el paciente

podra ir abriendo mas la boca. (p.21).

-Tratamiento

El trismo debido a traumatismo quirtrgico consiste en aplicar calor extrabucal e
intrabucal para reducir la inflamacién y el espasmo muscular, también se puede administrar
analgeésicos si existe dolor. Se debe evitar el ejercicio porque es perjudicial para la musculatura.
Poco a poco se podra abrir la boca a medida que el dolor y la inflamacién ceden. Solo se
administran antibioticos si hay manifestaciones de infeccion. Los relajantes musculares no son
eficaces para este problema. Si el trismo continua en el tiempo, es necesario ejercitar

movimientos de apertura por parte del paciente, ayudado por los dedos, o introduciendo entre las



arcadas una pinza de ropa por su parte posterior para asi evitar un mal mayor como el de una

constriccion mandibular permanente. (Rojas & Tiffer, 2001, p. 29).

e Hematomas y equimosis

Arteagoitia, Alvarez, (2016) citado en (Sanchez, 2015) menciona que el hematoma es la
acumulacién de sangre causado por una hemorragia interna debida a la rotura de vasos, sin que
la sangre llegue a la superficie corporal. El color del hematoma cambiara con el paso del tiempo
desde el rojo hasta el violeta y el amarillo. En la equimosis la piel presenta un aspecto de
puntitos rojos. La aplicacion de frio local en la zona inmediatamente después de la exodoncia

durante unos 20 minutos puede ayudar a evitar la aparicion de esta complicacion (p.22).

Es habitual que, en las exodoncias complejas o en las que se han empleado técnicas
quirdrgicas, se produzcan hematomas. Escoba & Dominguez, (2003) citado en (Limonta, Alfaro,
& Carranza, 2016) menciona que “el hematoma es una coleccion sanguinea que puede difundir
por los tejidos vecinos, desde el lugar de la extraccion, normalmente a traves de las fascias
musculares (p.20).

Los hematomas suelen ser mas frecuentes en las personas de edad avanzada,
porque existe un aumento de la fragilidad capilar y porgue sus tejidos son mas
laxos. En estos casos la equimosis o coloracion de la piel producida por la
infiltracion de sangre en el tejido celular subcutaneo puede llegar a ser muy
aparatosa. Existe un aumento de volumen en la zona afecta, asi como un cambio
de color que iré variando segun se vaya transformando la sangre que esta en su
interior; asi el color virara desde rojo-vinoso a violeta-amarillo (Limonta L. y.,
2016, p. 19).

Este cambio que se puede observar en el color de la piel puede durar 8-9 dias y a menudo
se desliza por la fuerza de la gravedad hacia zonas cercanas, como por ejemplo el cuello y la
zona esternal. Para intentar disminuir la posible formacion de hematomas, podemos aplicar frio a
intervalos de 10 minutos, posteriormente a la exodoncia, durante un maximo de 12-24 horas. Si

se produce su infeccidn, debera tratarse con antibioticoterapia. Normalmente los hematomas se



reabsorben en un periodo de tiempo que oscila entre 5 y 14 dias. No obstante, en ocasiones el
hematoma se organiza, en cuyo caso se precisara su eliminacion quirargica (Limonta, Alfaro, &
Carranza, 2016, pp. 19-20)

e Edemas

De acuerdo a Escoba & Dominguez, (2003) citado en (Limonta, Alfaro, & Carranza,
2016) sefiala que los edemas Se presentan generalmente después de todas las extracciones
dentarias quirurgicas. No es una complicacion, sino que es un proceso normal que existe en los
tejidos sobre los que se ha realizado una intervencion. EI edema inflamatorio suele ser
proporcional a la importancia de la intervencion quirdrgica. (p.20)
Los edemas que pueden aparecer tras la cirugia oral, corresponden al tipo de edema localizado y

son consecuencia de las siguientes causas:

« Aumento de la permeabilidad vascular, por ejemplo, en reacciones inflamatorias o alérgicas.

» Traumatismo de los linfaticos, por ejemplo, ¢l edema perioral que sigue al uso de separadores

labiales.

Después de las intervenciones quirdrgicas extensas aparece la mayoria de veces un edema
inflamatorio simple en los tejidos adyacentes. Esto es inevitable y suele ser proporcional al grado
de traumatismo quirargico. Ocurre con mayor frecuencia cuando se extraen dientes con el
método abierto que con la pinza. La laceracion de partes blandas, la traumatizacion del periostio,
la separacién intempestiva de los colgajos y la irritacion de fragmentos dseos figuran entre las

causas mas comunes de edema excesivo.

El edema que persiste después de la extraccion y que dura varios dias (después de la
operacion), suele ser de causa infecciosa. Por lo general a esta tumefaccion se le puede distinguir
del edema postquirdrgico por la temperatura cutanea, el mayor enrojecimiento de los tejidos

supra yacentes y la presencia usual de fiebre.



Prevencion o limitacion

Al manipular con cuidado los tejidos, el odont6logo da el primer paso para reducir la
incidencia de esta complicacion. La aplicacion de frio en el sitio operado también reduce el
grado de tumefaccion postquirdrgica. El frio actia mediante vasoconstriccion y reduce asi la
exudacion de liquido y sangre. El frio se debe de aplicar en forma intermitente, debido a que su
uso prolongado ocasiona una vasodilatacion compensadora y es contraproducente. Por lo general
se aplica 30 minutos cada hora. Si no se tiene una bolsa de goma para hielo, este se puede poner

en una bolsa de plastico. El frio se aplica dentro de la boca teniendo un cubo de hielo en ella.

Los apositos compresivos también son beneficiosos para limitar la tumefaccién
postquirdrgica. En la parte anterior de la boca se colocan almohadillas de gasas plegadas por

fuera del labio y se sujetan con tiras de tela adhesiva.

Una vez que la tumefaccion ha culminado (por lo general a las 24 o 48 horas) el frio deja
de ser eficaz, y se debe aplicar calor en forma de compresas himedas. Esto ocasiona
vasodilatacion, aumenta la circulacion, hay una eliminacion mas rapida de los productos de la
degradacion de los tejidos y un mayor aporte de células defensivas y anticuerpos. Lo mismo que
el frio, el uso continuo del calor invierte el efecto hemodinamica deseado, de modo que solo se
lo debe aplicar 3 minutos cada hora. El &rea debe lubricarse con vaselina para que no se queme la
piel. El calor intraoral se aplica con buche de solucion fisiologica caliente. En Gltimo analisis,
considérese si cierto grado de tumefaccidn localizada no representa una respuesta fisioldgica
deseable frente a la lesidn de los tejidos. Por ahora el manejo suave de los tejidos durante la
operacion, y el uso de agentes térmicos y apdsitos compresivos, serian los medios més eficaces

para controlar la tumefaccion postquirurgica.
-Tratamiento
Se le trata con compresas himedas y calientes externas a razon de 30 minutos por hora,

buche de solucidn fisioldgica caliente cada 3 a 4 horas y administracién de antibioticos. Si se

forma pus en necesario incidir y drenar la region.



e Afectaciones nerviosas.

Como consecuencia de la lesion durante el acto quirdrgico del nervio dentario inferior o del
nervio lingual, se pueden producir alteraciones transitorias o permanentes (aquellas que duran
mas de 6 meses) del nervio afectado. Las principales alteraciones nerviosas que pueden ocurrir
son:

e Anestesia: ausencia de la sensibilidad ante el estimulo.

e Hipoestesia: disminucion de la sensibilidad ante el estimulo.

e Hiperestesia: aumento de la sensibilidad ante el estimulo.

e Parestesia: sensacion anormal, sea espontanea o provocada.

e Disestesia: sensacion anormal desagradable, sea espontanea o provocada. (Cristina

Marchena, 2019, p. 22)

Lesion del nervio alveolar inferior

Esta lesion no es muy frecuente, pero en algunos casos las raices del tercer molar pueden
rodear el nervio, de modo que este se lesiona al extraer el diente, pero lo mas comin es que
ocurra un desgarro o que se desplacen fragmentos 6seos que lesionen al nervio por hacer un
curetaje intempestivo o utilizar incorrectamente los elevadores. Estas lesiones ocasionan
parestesia y a veces anestesian la mitad del labio inferior y mentén.

En la mayoria de los casos el nervio regenera entre seis semanas a seis meses. Si la regeneracion
no se produce es probable que se hayan desplazado las paredes éseas del conducto mandibular y
que el nervio este comprimido por ellas. Esto se puede remediar a veces haciendo una
descompresion quirdrgica. También se puede lesionar la rama mentoniana del nervio alveolar
inferior durante los procedimientos abiertos en la region premolar, lo cual se va tener en cuenta
al disefar el colgajo. (Rojas & Tiffer, 2001, p. 26)

Lesion del nervio lingual por inyecciones de anestesia

La lesion del nervio lingual da como resultado dolor en la lengua y a lo largo de la

mucosa lingual. El dolor puede ser sordo, de quemadura o una combinaciéon de ellos.



Tambien el paciente puede tener adormecimiento como Unico sintoma o una combinacion de
adormecimiento y dolor. La mayoria, al menos un 85% de estas lesiones se curan por si mismas.
El mecanismo de la lesion no se conoce con seguridad, puede ser que la punta de la aguja toque

el hueso y se doble. Muchos sospechan que la lesion es debida a una inyeccién intraneural de
anestesia local, lo que es una inyeccion directamente en el propio nervio, ya que puede dividir
las fibras del nervio y causar fibrosis intraneural. Mientras que la anestesia local cuando se

deposita fuera del nervio es relativamente inofensiva. (Rojas & Tiffer, 2001, pp. 25-26)

Parestesia por la anestesia

Después de la inyeccion de la anestesia, puede ocurrir que la anestesia se prolongue
dias, semanas y aln meses. Puede deberse al desgarro de nervios por agujas defectuosas. No hay
tratamiento mas eficaz para esta complicacion que el tiempo. El nervio regenera lentamente y

después de un periodo variable se recupera la sensibilidad. (Rojas & Tiffer, 2001, p. 25)

Paralisis facial

Este accidente ocurre con la anestesia troncular del nervio dentario inferior, cuando se ha
Ilevado la aguja por detras del borde parotideo del hueso y se inyecta la solucién en la glandula
parotida. Esta tiene todos los sintomas de la paralisis de Bell, los cuales son:

a) Caida del parpado e incapacidad de oclusion ocular y proyeccién hacia arriba del globo ocular.
b) Caida y desviacion de los labios. (Rojas & Tiffer, 2001, p. 24)

Inyeccion de las soluciones a 6rganos vecinos

Esta complicacidon no es muy comdn. Durante la anestesia de los nervios alveolares

anteriores, se puede ocasionar diplopia y exoforia, lo cual durara hasta que termine el efecto de la



anestesia. El paciente por lo general no se percata de esta lesion, pero lo nota el profesional y

usualmente no requiere ningun tratamiento. (Rojas & Tiffer, 2001, p. 24)

e Complicacién infecciosa.

Las complicaciones postquirargicas se pueden dividir en complicaciones locales y
complicaciones de tipo general. Las complicaciones locales la mayoria de las veces se deben a la
mala evolucién de una intervencion de cirugia oral, estas complicaciones van a aparecer al nivel
de la herida operatoria. (Rojas & Tiffer, 2001, p. 10)

Las complicaciones generales estas pueden ser desde una alergia a cierto
medicamento ingerido después de la extraccién, como también otras complicaciones que
se producen en relacién a la infeccion y que pueden provocar infecciones orbitarias,
complicaciones vasculares, complicaciones neuroldgicas y una muy rara, pero se produce
en pacientes diabéticos e inmunodeprimidos siendo esta la fascitis necrosante cérvico
facial. Resulta complejo tratar de enumerar y analizar todas estas posibles complicaciones
locales, pero las mas comunes son: la infeccion, hematoma, equimosis, tumefaccion,
edema, hemorragia, dolor, lesiones nerviosas y traumas tumorales. (Rojas & Tiffer, 2001,
p. 10)

Sin embargo es preciso prevenirlas con el estudio oportuno del paciente, con el tratamiento
adecuado y con el control del especialista si es necesario. Estas son debidas a la falta de
comunicacion con el paciente, o por ocultacidn de alguna patologia que este padezca con el
animo de que se le realice la extraccion, por eso es tan necesario y valioso saber llenar la historia

clinica.

e Infeccion

La infeccion postquirdrgica es una complicacion poco frecuente en cirugia oral a
diferencia de la presencia de una infeccidn previa a la cirugia. Las causas mas comunes que
conducen a la extraccion de dientes son la caries y la enfermedad periodontal. Todo diente cuya

corona ha sido destruida por caries, debe extraerse si no es posible tratarlo endodonticamente.



En todos estos casos la pulpa se ha infectado y pueden formarse abscesos periapicales. En casos
de enfermedad periodontal, el proceso patoldgico es de tal naturaleza que cuanto mas avanzada

esté la enfermedad menos eficaz es el tratamiento. (Rojas & Tiffer, 2001, pp. 10-11)

Se ha demostrado que los dientes infectados son un factor causal importante que produce
bacteremia transitoria luego de procedimientos quirdrgicos. Los focos infecciosos deben
extirparse con sumo cuidado para evitar infecciones secundarias y por tal motivo se indica la

administracion profiléctica de antibi6ticos.

La infeccion puede ser localizada o extenderse de forma difusa. La diseminacion de la
enfermedad depende de varios factores y circunstancias, las cuales alteran su curso en cualquier
punto. Si la infeccion escapa los limites del hueso del maxilar superior o de la mandibula, existe

una situacién mucho mas peligrosa, aunque aun la infeccién intradsea ya se considera grave.

El tipo de gérmenes influye en el grado de diseminacion de la infeccion, puesto
que algunos agentes tienden a permanecer localizados, mientras que otros se diseminan
con rapidez y en forma difusa a través de los tejidos. El estado fisico del paciente afecta
la extension y la rapidez de la diseminacion de la infeccidn. Ciertos aspectos anatomicos
determinan en gran parte la direccion real que puede tomar la infeccion. EI drenaje por
perforacion de las placas dseas ocurre a lo largo de las lineas de menor resistencia, de tal
manera, que aun cuando otras circunstancias permanezcan iguales la perforacion de una
corteza delgada ocurre antes de una corteza gruesa. La insercion de los musculos puede
determinar la ruta que tomara la infeccion, ya que ésta pasa entre ciertos espacios
tisulares. (Rojas & Tiffer, 2001, p. 11)

Si la tumefaccion postoperatoria no remite, aumenta o debuta a partir del tercer o
quinto dia tras la cirugia, la causa suele ser infecciosa. Los posibles factores que
favorecen su aparicion son la técnica quirargica inadecuada, una higiene oral deficiente

en el postoperatorio y la patologia oral previa. (Cristina Marchena, 2019, p. 24)



La infeccion odontdgena suele ser poli microbiana y mixta, con predominio de cocos
Gram positivos anaerobios facultativos y bacilos gramnegativos anaerobios estrictos. Los
microorganismos implicados son los mismos que componen la microbiota. Los de mayor interés
son:

Gram positivo.

e Cocos aerobios estrictos: Micrococcus.

e Cocos anaerobios facultativos: Streptococcus spp, Enterococcus, Staphylococcus spp.
e Cocos anaerobios estrictos: Peptococcus spp, Peptostreptococcus sp

e Bacilos aerobios estrictos: Rothia .

e Bacilos anaerobios facultativos: Actinomyces spp, Corynebacterium, Lactobacillus,
Propionibacterium, Corynebacterium.

e Bacilos anaerobios estrictos: Lactobacillus, Clostridium, Bifidobacterium, Eubacterium.

Gram negativo.

e Cocos aerobios estrictos: Neisseria

e Cocos anaerobios estrictos: Veillonella

e Bacilos aerobios estrictos: Eikenella

e Bacilos anaerobios facultativos: Actinobacillus, Eikenella, Capnocytophaga,
Haemophilus, Campylobacter

e Bacilos anaerobios estrictos: Bacteroides, Fusobacterium spp, Prevotella,

Porphyromonas.

e Celulitis

La celulitis es una inflamacion difusa de los tejidos blandos que no esta circunscrita o
limitada a una regidn, pero que, a diferencia del absceso tiende a diseminarse a través de los

espacios tisulares y a lo largo de los planos aponeuréticos.



Esta reaccion ocurre como resultado de la infeccion por microorganismos que producen
cantidades importantes de hialuronidasa y fibrinolisinas que acttan para romper o disolver el
acido hialurénico, que es la sustancia cemental intercelular universal, y la fibrina. Los
estreptococos son productores particularmente potentes de hialuronidasa y por tanto son un
germen causal comun en los casos de celulitis. Los estreptococos productores de hialuronidasa
menos comunes también son patdgenos y con frecuencia dan lugar a celulitis. (Rojas & Tiffer,
2001, pp. 11-13)

La celulitis de la cara y el cuello con frecuencia resultan de la infeccidn dental, ya sea
como secuela de un absceso apical o de una osteomielitis, o después de una infeccion
periodontal. Algunas veces la celulitis de la cara y el cuello ocurre como resultado de la
infeccion después de una extraccion dental, de una inyeccion ya sea con una aguja infectada, a

través de un area infectada, o posterior a una fractura de la mandibula.

El paciente con celulitis de la cara o el cuello por lo regular esta moderadamente enfermo
y tiene febriculas y leucocitosis. Existe una hinchazén dolorosa de los tejidos blandos afectados,
la cual es firme y fuerte. La piel esta inflamada y algunas veces de color purpura si se encuentran

afectados los espacios tisulares superficiales.

En el caso de diseminacion inflamatoria de la infeccion a lo largo de los planos mas
profundos de hendiduras, la piel que lo cubre puede tener color normal, ademas por lo regular

existe linfadenitis regional.

Las infecciones que surgen del maxilar superior perforan la capa cortical externa del
hueso que se encuentra por arriba de la insercion del buccinador, y causa al principio, hinchazén
de la mitad superior de la cara. Sin embargo, la diseminacién difusa pronto afecta a toda el area
facial. Cuando la infeccién en la mandibula perfora la placa cortical exterior que se encuentra por
debajo de la insercion del buccinador, existe una hinchazén difusa de la mitad inferior de la cara,

que después se extiende hacia arriba y al cuello.



Cuando persiste la celulitis facial caracteristica, con frecuencia tiende a localizarse, y se
puede formar un absceso facial. Cuando esto sucede, el material supurativo presente busca un
punto de descarga sobre una superficie libre. Si se instituye tratamiento temprano, la resolucion
por lo regular ocurre sin que exista drenaje a través de la piel. La celulitis se trata mediante la
administracion de antibioticos. Aunque este trastorno es grave, por lo regular la resolucion es

rapida con el tratamiento adecuado, y son poco comunes las secuelas desfavorables.

e Enfisema

El enfisema es una hinchazon debida a la introduccion forzada de aire en los espacios del
tejido conectivo despues de una extraccion dental en la cual se utiliz6 una pieza de baja o de alta
velocidad; produciendo una rotura del tejido que permite que el aire entre a los espacios del
tejido conectivo.

Clinicamente se ve como una hinchazon que aparece inmediatamente después de la cirugia.
Es dolorosa sobre todo en los primeros dias después de la extraccion. A la palpacidn se siente
como una crepitacion o burbujeo. Hay posibilidad de una infeccion bacteriana en el tejido
conectivo enfisematoso, ya que las bacterias pueden ser introducidas junto con el aire.

El aire se absorbe en 1 0 2 semanas por lo tanto no requiere tratamiento, a menos que este
acomparfiado de una infeccion, en esta ocasion se recomienda tratamiento antibiético. (Rojas &
Tiffer, 2001, p. 19)

6.2 FISIOPATOLOGIA DE LA INFLAMACION

El ser humano posterior a un trauma quirurgico presenta un proceso inflamatorio que es
naturalmente defensivo que se da en el organismo y en el cual intervienen diferentes sistemas,

para dar solucion a al estado de los tejidos lesionados por la intervencion quirdrgica.

A nivel local como primera instancia se da la activacion de células del sistema inmune
(macrofagos y mastocitos) estos secretan una serie de sustancias (citoquinas) que son las
encargadas de luchar contra el agente patogeno que quieren apoderarse del area de la lesion

esta lucha da una serie de sintomas que son visibles en funcion de donde se dé la inflamacién,



dolor y perdida de funcién si es a nivel articular, dolor e hinchazon a nivel muscular, o

enrojecimiento, escozor, y tumefaccién a nivel dermatoldgico.

A nivel sistémico, el hecho de que en el proceso inflamatorio estén involucrados distintos
sistema del organismo (inmune, endocrino, neural y psicol6gico) hace que las causas sean
variadas y que una buena terapéutica las contemple todas. Todos estos sistemas estan en
comunicacion con las células del sistema inmune que desencadenan la respuesta inflamatoria

ante una agresion.

Desordenes endocrinos, inmunoldgicos, alimentarios, o de estrés desencadenan
inflamacion a nivel local y esto se traduce en problemas dermatoldgicos. Esto es especialmente
significativo cuando la inflamacion, més alla de un proceso defensivo agudo, se convierte en un
proceso cronico, debido a que el agente inflamatorio (estrés, desordenes endocrinos, desordenes
alimentarios, agresion bacteriana, etc.) sigue actuando, en este caso los mecanismos propios de

regulacion de la inflamacion no operan bien y los sintomas del proceso inflamatorio persisten.

El estrés que se ejerce al tejido durante la intervencion quirdrgica es uno de los
principales factores que incide en la modulacion de la respuesta inflamatoria que se da en el
organismo. A través de diferentes rutas fisiologicas y metabdlicas, el estés provoca cambios en el
normal funcionamiento de los diferentes sistemas involucrados en el proceso inflamatorio. Es
por esto que el adecuado manejo es de vital importancia a la hora de abordar diferentes

enfermedades, e intervenciones quirurgicas.

El estrés y la fatiga que se ejerce mediante las intervenciones quirtrgicas afectan al
organismo porque incide en tres de los principales sistemas que tiene el organismo para controlar
todas las funciones corporales, el sistema endocrino (u hormonal), el sistema inmunitario (o de

defensa) y el sistema nervioso.

El sistema endocrino responde al estrés con la liberacion de unas hormonas denominadas
hormonas del estrés (Cortisol y la Norepirefrina son las principales). Cuando circulan en exceso
por la sangre acaban produciendo desequilibrios a distintas partes del organismo, ya que alteran

la correcta modulacion de la respuesta inflamatoria.

El sistema inmunitario, que esta directamente implicado en los procesos inflamatorios,

también se ve afectado por el estrés. Cuando sufrimos estrés las células del sistema inmune



modifican su funcionamiento normal, se vuelven mas sensibles y pierden cierto control sobre los
procesos inflamatorios. Las hormonas del estés provocan estos cambios ya que las células del

sistema inmune tiene receptores para estas hormonas.

El sistema nervioso es el encargado de captar y elaborar una respuesta frente al estrés. En
el cerebro existen diferentes estructuras especializadas para captar estimulos estresores. Cuando
se detecta el cerebro se ayuda del sistema nervioso periférico y del sistema endocrino para
enviar sefiales bioquimicas al resto del cuerpo, estas sefiales bioquimicas se traduciran en
modificaciones fisioldgicas y metabdlicas que permitiran adaptase al estrés. Si este se vuelve
cronico 0 es muy intenso estos mecanismos de adaptacion son superados, puede desencadenar en

enfermedades de distinta indole.

El sistema endocrino controla y modula la fisiologia de la inflamacion a través de la
liberacion de hormonas, mensajeros bioquimicos liberados por las glandulas endocrinas. Estos
mensajeros se unen a receptores especificos de membrana de distintos tipos celulares del sistema
inmunoldgico. A través de esta union hormona-receptor de membrana, se modula la accion y

funcién de las células inmunitarias involucradas en la inflamacion.

A través del eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal y del complejo CRH-ACTH-Cortisol, el
sistema endocrino interactda con el sistema inmunitario (es conocido el efecto depresor del
cortisol sobre el sistema inmune), ya que las hormonas secretadas por el sistema endocrino
modulan las funciones de las células inmunes. A su vez la accion de las hormonas sobre las
células inmunes incide en la respuesta inflamatoria del organismo. Se conoce que el sistema
endocrino esta condicionado por los estimulos recibidos de otros sistemas, como los estimulos
recibidos del estado psicoldgico del sujeto (como define la psiconeuroinmunoendocrinologia).
Estos estimulos pueden modificar el normal funcionamiento del sistema endocrino, y este a su

vez influir en la patologia inflamatoria.

Una buena terapéutica debe incluir en sus elementos diagnosticos el conocimiento de los
distintos macro sistemas de cuerpo humano y la relacion existente entre si (como sostiene la

psiconeuroinmunoendocrinologia).



Dado el caracter psiconeuroinmunoendocrino de la inflamacion su etiologia debe
buscarse en varios frentes mas alla de las clasicas causas biologicas y traumaticas, estas sin

embargo, deberan ser tomadas en consideracion.

Agentes bioldgicos, donde se incluyen bacterias, virus, hongos y parasitos, son
reconocidos por el sistema inmunoldgico como agentes extrafios a eliminar. La herramienta de la
que dispone el organismo para hacerles frente es la inflamacion, que es un proceso defensivo y

reparador.

Alteraciones inmunitarias, como por ejemplo las respuestas de hipersensibilidad o las
enfermedades autoinmunes; en estos casos es la propia respuesta inmunitaria la que induce la
inflamacién, que es la causa principal del dafio celular. Aqui una alteracion de los mecanismos
fisioldgicos normales del sistema inmune, debido al estrés en la mayoria de los casos, provoca
que este no reconozca como propios determinados tejidos del cuerpo atacandolos a través de la

respuesta inflamatoria.

La alimentacion, existen alimentos que estimulan la inflamacion dadas sus caracteristicas
irritantes o toxicas y alimentos que detienen la inflamacion ya que activan genes que frenan este
proceso. Por otro lado alimentos antioxidantes tendrian también un efecto de control de la
inflamacién neutralizando ciertos radicales libres que actuarian como sefial de inicio del proceso

inflamatorio.

Estrés fisico, (calor, frio, rayos UV, presion) las células del sistema inmune capaces de
reconocer este estimulo como agresivo son los mastocitos. Estas células reaccionan al estrés
fisico que se detecta en los tejidos liberando los mediadores quimicos (histamina y serotonina),
estos mediadores activan a su vez a los otros agentes principales del proceso inflamatorio asi

como a las células endoteliales, iniciando todo el mecanismo de inflamacion.

Agentes quimicos (venenos, toxinas enddgenas y exdgenas) también son sefiales de las que el
organismo debe defenderse, ante ellas el organismo desarrolla un mecanismo de defensa en el

cual estan implicados varios sistemas y en dltima instancia lo hace a través de la inflamacion.

Traumatismos y cuerpos extrafios que inducen inflamacion porque dafian o aportan

microbios, el proceso inflamatorio es inducido para producir reparacion.



Alteraciones vasculares: como por ejemplo las que producen isquemia, son resueltas por el

organismo iniciando un proceso reparador inflamatorio.

La edad avanzada, con el paso de los afios la capacidad de homeostasis del organismo
disminuye. Los mecanismos de regulacion del sistema endocrino y del sistema nervioso pierden
efectividad y esto baja la capacidad de regulacién propia del cuerpo, provocando que ante
estimulos que antes el cuerpo podia responder de forma efectiva y precisa ahora no responda
bien. Esto implica que estimulos potencialmente inductores de inflamacion, sean, ante esta nueva

situacién, mas propensos a provocar desérdenes de tipo inflamatorio.
Fisiopatologia de la respuesta inflamatoria

Ante una agresion de cualquier etiologia se desencadena un proceso inflamatorio
mediado por factores celulares y humorales que intentan limitar y reparar la lesion producida.
La respuesta inflamatoria localizada es una respuesta de proteccidn estrechamente controlada por
el organismo en el lugar de la lesién. La pérdida de este control local o la aparicion de una
respuesta hiperactividad condicionan una respuesta sistémica que se conoce como respuesta
inflamatoria Sistémica o SIRS. (Santos, 2007, p. 157).

Existe una respuesta inmediata, conocida como inmunidad inespecifica o innata primera
linea de defensa capaz de controlar la mayoria de las infecciones y una inmunidad maés especifica
0 adaptativa, mas compleja y que ademas guarda memoria.

La respuesta inicial inespecifica es rapida y ampliada, controlada humoral y celularmente
(complemento, liberacidn y activacion de mediadores, cascada de activacion de las
prostaglandinas y sistema de calicreinas, cininas, coagulacién y cascada fibrinolitica) y
desencadenada por la activacion conjunta de fagocitos y de células endoteliales. Aparece
vasodilatacion aumento de la permeabilidad vascular; activacion adhesion e hipercoagulabilidad.
La vasodilatacion y el incremento de la permeabilidad microvascular en el sitio de la inflamacion

aumenta la disponibilidad de nutrientes y oxigeno, produciendo calor, hinchazén y edema tisular.

La respuesta a la agresion induce cambios neuroendocrinos (liberacion de catecolaminas,

cortisol, hormona antidiurética, hormona de crecimiento, glucagon e insulina).
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Existe atrapamiento de liquidos al tercer espacio e incremento del consumo de oxigeno.
La diferencia en la concentracion arteriovenosa de oxigeno se mantiene en rangos normales por
la adaptacion del aporte de oxigeno (DO2). Pero si aparece deuda de oxigeno el organismo

adopta rapidamente la via anaerobia.

La inflamacidn es un proceso que interesa al tejido conectivo, a los vasos, y a los leucocitos de la

linea mieloide.

El primer cambio observado en los tejidos del huésped es la aparicion de una nueva
categoria de moléculas (moléculas de adhesion) en la membrana plasmatica de los pequefios
vasos endoteliales. Estas moléculas son inducidas por las citosinas proinflamatorias y funcionan

como receptores para los ligandos de los leucocitos circulantes, particularmente los granulocitos.

La interleucina (IL) 1y el factor de necrosis tumoral alfa (FNTa) favorece la unién de los
granulocitos al endotelio, al rodar por su superficie. Los tejidos inflamados producen diversas
sustancias quimiotacticas. Entre ellas destacan el factor C5, el leucotrieno B y el factor se
agregacion plaquetaria
(PAF).

Los cambios estructurales y la dilatacion de los pequefios vasos permiten la salida de las
proteinas plasmaticas induciendo, entre otros efectos activacion del complemento y de la
coagulacién, con la produccion secundaria de citocinas y activacion plaquetaria. Los macro6fagos
derivados de los mastocitos engloban y disuelven las células muertas, los leucocitos y el detritus

celulares.

Los macrofagos son los principales productores de IL-1 y TNFa.Los macrofagos pueden
producir y liberar citosinas e inducir cambios endoteliales que favorecen la marginacion,
detencion y diapédesis de los leucocitos. Ambos presentan antigenos a los leucocitos T
ayudadores (Th o CD4) los cuales son muy importantes como moduladores intrinsecos de la
respuesta inmune regulando las dos vias principales celular vs humoral a través de la secrecion
de citocinas. Las citocinas secretadas por los linfocitos Th polariza la respuesta inmune hacia una

respuesta predominantemente citotdxica o celular o hacia el otro extremo predominantemente
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humoral, estas respuestas son antagonicas o excluyentes entre si, creando una especie se reaccion
cruzada muy particular, porque las citocinas que favorecen la inmunidad humoral inhiben las
acciones de las citosinas que ayudan a la inmunidad celular y viceversa. Los linfocitos que
inducen inmunidad celular se denominan Th1l, mientras que aquellos que favorecen las

respuestas humorales son Th2. (Santos, 2007, p. 158)

Dos son las principales citocinas de la inmunidad celular o Thl, el interferon gamma
(IFNy) o tipo 2 y la interleucina 2 (IL2), o factor de crecimiento de células T. El interferon
gamma es el principal activador de macrdfagos y células citotoxicas T y asesinos naturales o
Natural Killer NK.

Mediadores de la respuesta inflamatoria

Aunque la liberacién de los mediadores de la respuesta inflamatoria en un intrincado
proceso muy complejo. Para fines didacticos, estos mediadores se suelen agrupar en genéricos y
especificos.

Mediadores genéricos

CITOCINAS

Los macrofagos y los monocitos son activados por la agregacion plaquetaria y
directamente por los productos bacterianos (endotoxinas) o los subproductos de la agresién
(opsoninas).
Las citocinas son los mediadores mas importantes en el inicio de esta respuesta, especialmente el
FNTay la IL1R, estas citocinas de alarma poseen accion local y general. Actlan sobre las células
del estroma, sobre los fibroblastos y el endotelio induciendo una segunda ola de citocinas
IL1, IL6, IL8 y proteina quimiotactica de los macrogados o MCP, los cuales son altamente
quimiotacticos para monocitos y granulocitos. La agresion el FNTa y la IL 1, inducen la
liberacion de IL 6- IL 8, eicosanoides, (PAF), 6xido nitrico etc. Se liberan también citocinas
antiinflamatorias (IL 4 e IL 10) que disminuyen la produccion de TNFa e IL 1B en los
monocitos. (Santos, 2007, p. 158)

En el endotelio, estas citocinas favorecen la expresion de moléculas de adhesion
(integrinas, selectinas y adherinas) para los monocitos y neutréfilos, permitiendo su posterior

migracion tisular. La liberacion de radicales libres y la produccion de 6xido nitrico junto con los

47



derivados del &cido araquidonico (tromboxanos, prostaglandinas y leucotrienos) genera una
reactividad vascular anomala con dilatacion y extravasacion de caracteristicas del fenomeno de
inflamacion. (Santos, 2007, p. 158)

El higado es el 6rgano blanco de los mediadores de la inflamacion al sintetizar las
proteinas reactantes de fase aguda.
EICOSANOIDES
La oxidacion parcial del acido araquidénico origina &cidos grasos poliinsaturados de 20 atomos
de carbono, los icosanoides, que incluyen prostaglandinas (PG), leucotrienos (LT), Lipoxinas
(Lx). El &cido araquidonico puede metabolizarse por dos vias:
a) ciclooxigenasa para la sintesis de prostaglandinas y tromboxanos,

b) lipooxigenasa para la sintesis de leucotrienos.

Mediadores especificos

La respuesta inmunoldgica especifica es realizada por los linfocitos By T tras la
estimulacidn antigénica. Los linfocitos B maduran y se diferencian de células plasmaticas
productoras de inmunoglobulinas o anticuerpos, siendo la respuesta muy especifica. Los
linfocitos T responden a los antigenos que le son presentados por las células de la serie
monocito/macrdfago (y otras células presentadoras de antigenos) en conjunto con los antigenos
del complejo mayor de histocompatiblidad (CMH). La especificidad de la respuesta se inicia en
el receptor para el antigeno y las moléculas sintetizadas, linfocinas o mediadores linfocitarios por
los linfocitos CD4 colaboradores que inducen la diferenciacion y activacion de otro linfocito,
especialmente de las células citotoxicas (CD8), las células natural killer (NK) y los linfocitos B.
Algunas citocinas como la interleucina IL 2, y el interferon gamma (IFN y) son imprescindibles
para la respuesta infecciosa ante gérmenes intracelulares (virus, hogos y parasitos) y la respuesta
antitumoral; otras linfocinas estimulan la maduracion de las células precursoras hematopoyéticas
(IL3, G-CSF, M-GSF, GM-CSF) y activan la maduracion de los linfocitos B (IL 4, IL 5).

En base a los mediadores sintetizados por los linfocitos T colaboradores (CD4) activados, se

distinguen dos familias de linfocitos T. (Santos, 2007, p. 59)

1. Linfocitos Th 1: producen IL2, IFNy que activan la respuesta citotoxica.
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2. Linfocitos Th 2: producen IL4, IL5, IL10 que estimulan la produccion de Igs y son
mediadores inflamatorios.

La funcién reguladora-supresora de la respuesta inmune depende del balance entre la sintesis de

distintas citocinas con acciones diversas.

REPERCUSION SISTEMICA Y CAMBIOS

Metabolicos

La respuesta tisular depende de la modulacion endocrina, paracrina, autocrina y
oxidativa. Numerosos mediadores actlan en las fases humoral y celular. Los que derivan de
leucocitos, macrdfagos, linfocitos y células endoteliales son los que con mayor frecuencia,
conducen a la aparicion de la disfuncién multisistémica. Las citocinas presentan funciones
paracrinas y autocrinas, evidencian un importante polimorfismo estructural y muestran una
importante superposicion de funciones. Existen otros mecanismos ademas de las citocinas que
pueden activar la respuesta neurohormonal. Tras la agresion, aumentan los niveles de ACTH,
noradrenalina, adrenalina, corticoesterona, cortisol, alfa-MSH (hormona alfa estimuladora del
melanocito) y hormonas sexuales. . (Santos, 2007, p. 59)

En la cirugia menor, existe, basicamente una respuesta local en los tejidos agredidos, que
se articula con la respuesta inflamatoria, con la activacion de los sistemas del complemento,
calicreina y coagulacion, ya comentados. La extension de la respuesta depende basicamente de la
extension del trauma quirdrgico, y la respuesta sistémica interviene principalmente asegurando
un adecuado soporte de células inmunocompetentes y factores humorales al punto de la agresion.
El trauma, quemaduras extensas, y la cirugia mayor inicen una variable supresion de la respuesta
inmunitaria, aumentando la susceptibilidad a la infeccion. Durante la agresion aparece una
profunda disfuncion de los mecanismos de defensa del huésped junto a una paralisis de la
inmunidad mediada por células, como consecuencia de una excesiva, no discriminante y

sistémica respuesta inflamatoria.

La inmunosupresion que aparece tras la cirugia es el resultado de dos mecanismos

1- Una excesiva e indiscriminada respuesta inflamatoria

2- Un frasco de la inmunidad mediada por células
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La capacidad defensiva de los fagocitos (monocitos y macrofagos) se ve alterada por la
cirugia. Se han descrito modificaciones en sus capacidades de motilidad, quimiotactismo,
fagocitosis y formacion de lisozima.

En la cirugia mayor es conocida la depresion de la funcion celular T, existiendo una desviacion
en el cociente de CD4/CD8 hacia valores por debajo de 1, cuando la relacion normal es de 2:1;
esto se debe a una disminucion de los linfocitos T helper o CD4 y a los altos valores de los
linfocitos citotdxicos o CD8. Esto puede ser consecuencia de la liberacion de prostaglandina E2
(PGE2) por monocitos y macrofagos, probablemente el factor endégeno mas inmunosupresor, ya
que juega un papel importante para la induccién de la respuesta inmune Th2. Se

Observa también una respuesta alterada de los linfocitos B para formar antigenos, la
diferenciacion de los linfocitos B y la sintesis de IgM esta suprimida

Ademas de estas alteraciones en la inmunidad existen otros factores que hay que
considerar, para valorar cuanto afectara el acto quirdrgico a la inmunodepresion del paciente
(diabetes mellitus, cancer, cardiopatia isquémica, farmacos que pueden influir en el balance
inmunoldgico, hipotermia, intensidad de la agresion, la transfusion sanguinea, injertos, protesis,
dolor), ya que la magnitud de ésta es decisiva en la presentacién de infeccion postoperatoria,
recidiva de cancer, y sobrevida del paciente, nuestro papel es conocer la Respuesta a la agresion,
aceptar que durante el procedimiento existe no existen cuando ambios en dicha respuesta, y la
importancia de minimizar Estos cambios con medidas sencillas que seran de gran importancia

para el prondstico a largo plazo del paciente. . (Santos, 2007, p. 59)
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6.3 CICATRIZACION DE LOS TEJIDOS

6.3.1 Definicion

De acuerdo a (Lopez, 1992) citado en (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016) sefiala que la
cicatrizacion es el resultado de la regeneracion de los tejidos y del cierre de una herida. Su
evolucion esta condicionada por una serie de factores bioquimicos a nivel de la solucion de
continuidad que representa la lesion, por unos cambios en las estructuras tisulares y por una serie
de procesos que determinan la formacion de la cicatriz. (p.22).

Por otra parte Peterson, Hupp, Ellis, & Tucker, (1988). Citado en (Limonta L. y., 2016)
menciona que el epitelio lesionado consta con la habilidad para regenerarse y restablecer la
integridad a través de un proceso de migracion epitelial conocido con el nombre de "inhibicién
por contacto"(p.23). En general un borde libre de epitelio esta en constante continGa migracion
(por proliferacién de células germinales que empujan el borde libre hacia delante) y se detiene en
su migracion al hacer contacto con otro borde libre de epitelio. Este proceso es regulado por la
actividad histoquimica de las células epitelio que han perdido contacto con otras células
epiteliales a su alrededor.

Cuando la superficie del epitelio es afectado (abrasiones), ocurre una migracién de este
mismo, a través de una matriz bese del tejido conectivo. Por otra parte debajo de este tejido
conectivo permanece un coagulo de sangre que esta desecado (la costra) hasta alcanzar otro
margen epitelial. Una vez que la herida esta totalmente epitelizada, la costra se afloja y se
desprende facilmente.



6.3.2 Cicatrizacion de los alveolos dentarios posterior a la exodoncia

La capacidad de respuesta a una agresion de un tejido es determinada por una serie de eventos
que, de manera progresiva, se activan para restablecer las condiciones de integridad que haya
tenido el tejido antes de ser afectado. Con frecuencia, el hecho de desconocer estos mecanismos
puede traer como consecuencia en el proceso de cicatrizacion y regeneracion defectuosa. En
vista de la importancia que reviste el conocimiento de la cicatrizacion en el campo de la
Odontologia, especialmente para la cirugia bucal, en el siguiente investigacion se aborda todo el
proceso de cicatrizacion de los tejidos afectados por causa de eventos traumaticos, es decir,
todos aquellos agentes nocivos que de manera accidental los perturban y lesionan, o por las
heridas generadas cuando se interviene a un paciente que son propias de la técnica quirdrgica
aplicada. El cirujano bucal tiene poco control sobre los dafios generados por los traumatismos.
No obstante, el clinico puede favorecer o no la gravedad del trauma inducido y, por lo tanto,

puede facilitar o interferir en la reparacion de la herida (Cristina Marchena, 2019, pp. 25-26).

El proceso de cicatrizacion alveolar ocurre por segunda intencién, y debe pasar un largo periodo
de tiempo antes de que los tejidos lesionados se reparen y la herida cure en su completa totalidad

Se cure.

Cuando una pieza dentaria es extraida queda un alvéolo remanente, consistente de cortical 6sea
(radiograficamente lamina dura) con un ligamento periodontal rasgado que va a actuar con una
potencialidad formadora de hueso similar al periostio y con restos de epitelio oral (encia)
ubicada hacia la cresta. El alvéolo se empieza a llenar con sangre producto de la extravasacion
hematica como consecuencia de la afectacion y ruptura de los vasos sanguineos que nutren al
diente y a los tejidos de su periferia, la cual se coagula para sellar el alvéolo del medio ambiente
bucal (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016, p. 23)

Sin embargo Felzani, (2004) citado en (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016) afirma que la etapa
de inflamacion ocurre durante la primera semana de curacion. Los leucocitos empiezan a
trabajar en la cavidad alveolar para remover las bacterias del area de la lesion y comenzar a
eliminar restos tales como fragmentos de hueso, que se ubiquen dentro del alvéolo. También

comienza durante la primera semana un aumento de los fibroblastos y capilares (p, 23).



Conforme disminuye la inflamacién el tejido de granulacion de aspecto blanquecino, se va
transformando en tejido fibroso. Posteriormente por medio de los osteoblastos surgen focos de
osificacion y al mismo tiempo se pone en accion la reparacion del epitelio mucoso realizando
una proliferacion cubriendo todo el defecto, apoyandose en la matriz conectiva y osteoide. El
epitelio migra sobre el tejido de granulacion (capilares y fibroblastos) hasta hacer contacto con el
otro borde epitelial. Finalmente, durante la primera semana los osteoclastos se acumulan a lo
largo de la cresta de hueso (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016, p. 24). Dos semanas después de
la exodoncia, la cicatrizacién se caracteriza por una gran cantidad de tejido de granulacion que
llena el alvéolo. La deposicion de osteoide comienza a lo largo del hueso alveolar. El proceso
que comenzo durante la segunda semana se continta durante la tercera, cuarta y quinta semana,

tiempo en el cual culmina la epitelizacion del alvéolo.

La cortical de hueso continta reabsorbiéndose en las crestas y paredes del alveolares y un nuevo
trabeculado d6seo se forma a lo largo del alvéolo. No es hasta el 4to 6 6to mes después de la
extraccion, que la cortical de hueso cubre todo el alvéolo. Esto se reconoce por una disminucion
en la densidad radiogréafica de la lamina dura. Como el hueso llena el alvéolo, el epitelio migra a
través de la cresta. La Unica evidencia visible en el alvéolo después de un afio es una pequefia
cicatriz en el borde alveolar. El hueso alveolar ha sido remodelado y cubierto por periostio y
mucosa quedando solo unos relieves en la cresta alveolar 6sea perceptibles si esta es descubierta
(Felzani, 2004).

6.3.3 Etapas de la cicatrizacion
Independientemente de la causa que origine la lesién, en la herida se inicia un proceso, el cual
tiene como propdsito devolver la integridad a los tejidos lesionados. Luego del tratamiento
quirurgico del tercer molar, el mecanismo de cicatrizacion debido a una herida quirargica
suturada con bordes en contacto; se divide en cinco etapas etapa inicial, etapa exudativa, etapa de
organizacion, etapa de epitelizacion, etapa de maduracion. Seguidamente se describe cdmo estas

etapas tienen lugar de manera progresiva.
Periodo o etapa Inicial

Se forma el coagulo fibroso fragil, establecido durante las cuarenta y ocho horas.



Hemorragia y formacion del coaqulo.

Tras la exodoncia aparece una hemorragia (como resultado de la ruptura de los numerosos vasos
sanguineos que discurren en su interior).Esta sangre extravasada difunde por los espacios
trabeculares y periostales generando un aumento de la tension en toda la zona, con la elevacion
del periostio que es estimulado en su capacidad formadora, y por los mecanismos de la
hemostasia se produce la coagulacion de la sangre. Por otra parte de acuerdo a Escoda & Berini,
(2003) citado en (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016) sefiala que el coagulo es una red de fibrina
que atrapa células sanguineas y plaquetas. Este se conforma tras producirse la entrada de sangre
en el alvéolo, contacta con el coladgeno existente y se realiza una agregacion plaquetaria y una
adhesion o fijacion a la zona endotelial lesionada. Los trombocitos cambian su formay liberan

serotonina, lo que provoca la vasoconstriccion de los vasos sanguineos lesionados (pp.24-25).
Simultdneamente se pone en marcha la verdadera coagulacion sanguinea:

Sistema exdgeno. Desencadenado por factores tisulares como la tromboquinasa, junto con los

factores VII del plasma y el Ca++.

Sistema end6geno que se inicia por el contacto del factor XI1 de la coagulacion con las fibras de

colageno

Asi pues, cuando la sangre llena completamente el alvéolo nos predice un buen prondstico de la
cicatrizacioén. Si la hemostasia es correcta, no es necesaria la colocacién de ningun tipo de
aposito. A las 24 horas se inicia un proceso inflamatorio agudo en todos los tejidos que rodean la

herida, lo que comporta tres fases sucesivas:
Exudacion a través del endotelio capilar con vasodilatacion local.

Accion celular orientada a destruir los tejidos lesionados (neutréfilos polimorfonucleares y

macrofagos).

Fendmenos reconstructivos celulares.



Periodo Exudativo o etapa inflamatoria

Ocurre la reaccion vascular sanguinea con aporte de nutrientes y de fagocitos que realizaran la
limpieza de todos los desechos celulares y cuerpos extrafios; siendo la linea de sutura de mayor
actividad. Es cuando aparecen células conjuntivas embrionarias en los espacios perivasculares
del tejido conjuntivo laxo y en los elementos vasculares en formacion. Este periodo es entre el
segundo Yy quinto dia post quirdrgico y es el mas critico ya que a cualquier injuria puede retardar

el proceso de reparacion. A continuacién se explicara mas detalladamente:

La inflamacién comienza inmediatamente después de que el tejido es lesionado y en ausencia de
factores que la prolonguen, dura aproximadamente de 3 a 5 dias. Segun Felzani, (2004) citado en
(Cristina Marchena, 2019). Existen dos fases en la inflamacion: vascular y celular. La fase
vascular ocurre cuando empieza la inflamacion, inicialmente con una vasoconstriccion debido a
la ruptura celular, con la finalidad de disminuir la pérdida de sangre en el area de la lesion, y a su
vez promover la coagulacién sanguinea Pocos minutos después, la histamina y las
prostaglandinas E1 y E2, elaboradas por los leucocitos causan vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad al crear pequefias aberturas entre las células endoteliales, lo cual permite el escape
de plasma y leucocitos que migran hacia los espacios intersticiales, facilitando la dilucion de los

contaminantes y generando una coleccion de fluidos que es conocido como edema (pp.28).

Los signos propios de la inflamacion son eritema, edema, dolor, calor (Celsus 30 a.C. - 38 d.C.)
y pérdida de la funcién. El calor y el eritema son causados por la vasodilatacion; el edema es
producido por la trasudacion de liquidos; el dolor y la pérdida de la funcion son causadas por la
histamina, quininas y prostaglandinas liberadas por los leucocitos, asi como por la presion del

edema.

La fase celular de la inflamacion es disparada por la activacién del sistema de complemento, un
grupo de enzimas plasmaticas. Existen diversos tipos de enzimas, pero las mas importantes,
segun Ganong son el C3 y C5, las cuales actuan como factores quimicos, haciendo que los
leucocitos polimorfo nucleares (neutréfilos) se dividan y se multipliquen en el lado de la lesién
(marginacién) y luego migren a través de las paredes de las células endoteliales (diapédesis). De

la misma manera, ayudan a la opsonizacion de las bacterias facilitando su fagocitosis y provocan



la lisis al insertar perforinas formadoras de poros en las membranas de bacterias y células

extrafias (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016, p. 26)

Una vez en contacto con el material extrafio (por ejemplo, una bacteria) los neutréfilos liberan el
contenido de sus lisosomas (desgranulalizacién). Las enzimas lisosomicas (formadas
fundamentalmente por proteasas y proteinas antimicrobianas llamadas defensivas) trabajan para
destruir las bacterias y otros materiales extrafios y para digerir tejido necrotico. Este proceso es
también ayudado por los monocitos quienes de la sangre penetran en los tejidos transformandose
en macrdfagos tisulares, los cuales fagocitan cuerpos extrafios y tejidos necroticos (Felzani,
2004, p. 26).

Peterson, Hupp, Ellis, & Tucker, (1988) citado en (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016) sefiala
que on el tiempo empiezan aparecer los dos grupos de linfocitos: By T. Los linfocitos B son
responsables de la inmunidad humoral. Se encargan, ademas, de reconocer el material antigénico
y producir anticuerpos a partir de las células plasmaéticas. Participan en la formacion de células
de memoria para identificar materiales extrafios e interactan con el complemento para lisar

células invasoras (p.27).

Por su parte, los linfocitos T aparecen como tres grupos: los T ayudadores los cuales estimulan a
las células B para su proliferacion y diferenciacion; los T supresores que trabajan para regular a
los T ayudadores en su funcion; y los T citotoxicos, que lisan células que se presentan como
extrafias. Durante la inflamacion, pequefias cantidades de fibrina son depositadas para permitir a

la herida resistir ciertas fuerzas de tension (Felzani, 2004, p. 27).

Periodo o etapa de Organizacion establecido entre el quinto y el décimo dia; en este periodo
se organiza el tejido fibroso cicatricial ademas de multiplicarse y alinearse los fibroblastos a lo
largo de los capilares. Es en la superficie donde inicia la regeneracion epitelial. Se explicara a

continuacion.



Organizacion del coagulo con tejido de granulacion.

De 2-3 dias después de la exodoncia se produce la organizacién del codgulo mediante el
crecimiento de fibroblastos desde el alvéolo y los espacios medulares, y la proliferacion de vasos

sanguineos formando una red capilar con una membrana basal delgada.

Escoda & Berini, (2003) citado en (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016) Esta neoangiogénesis es
muy importante en la curacion de estas heridas abiertas; esta presente desde el segundo al tercer
dia y su maxima expresion acontece alrededor del octavo dia. La aparicién del colageno es
gracias a los fibroblastos que alrededor del tercer dia invaden la herida, y son la poblacion
celular dominante hasta el décimo dia. El origen de los fibroblastos est4 en el mesénquima local,

proveniente de las células relacionadas con la adventicia capilar (p.27)

Periodo o etapa de Epitelizacion A cada lado de la herida quirargica prolifera el epitelio hasta
encontrarse sobre el lecho conjuntivo creado inicialmente. La reparacion epitelial se va de abajo

hacia la superficie y viceversa en el proceso regenerador.

Los fibroblastos comienzan con el deposito de grandes cantidades de fibrina y tropocolageno,
asi como otras sustancias iniciando la fase fibroblastica en la reparacion de la herida. Las
sustancias consisten en diversos polisacaridos, los cuales actian como fijadores de las fibras de
colageno. La fibrina forma una red que permite a los nuevos capilares atravesar la herida de un
borde a otro. Los fibroblastos se originan localmente y a través de las células mesenquimaticas
pluripotenciales, éstas comienzan con la produccion de tropocolageno al tercer o cuarto dia

después de la lesion (Cristina Marchena, 2019, p.29).

Los fibroblastos también secretan fibronectina, una proteina a la cual se le han encontrado
diversas funciones, entre estas se encuentran ayudar a estabilizar la fibrina; permite el
reconocimiento del material extrafio que debe ser removido por el sistema inmunolégico;
participar como factor quimiotéctico de los fibroblastos, y ayudar a guiar a los macréfagos en su
actividad fagocitaria a lo largo de la red de fibrina. La etapa fibroblastica contintia con el
incremento y el aumento de nuevas células. La fibrindlisis ocurre causada por la plasmina, que
aparece en los nuevos capilares y remueve la red de fibrina innecesariamente elaborada (Felzani,
2004).



Los fibroblastos depositan el tropocolageno, precursor del colageno comenzando por debajo y
atravesando la herida. Inicialmente el coldgeno es producido en exceso y puesto de una manera
poco organizada, esta sobreabundancia de colédgeno es necesaria para darle cierta fuerza al area
de la herida. Debido a la deficiente orientacion de las fibras de coladgeno la herida no es capaz de
resistir fuerzas de tension durante esta fase, la cual dura de 2 a 3 semanas. Si la herida es
sometida a alguna tension al comienzo de la fase fibroblastica, se tiende a maltratar la linea de la
lesion. No obstante, si es sometida a una tension cerca del final de esta etapa, ocurre una union
entre el viejo colageno y el nuevo coladgeno formado a nivel de la lesion (Felzani, 2004).
Clinicamente al final de este periodo la herida se presenta dura, debido al excesivo acumulo de
colageno y eritematosa por el alto grado de vascularizacién. La herida alcanza entre 70% y 80%

de la resistencia a la tension respecto al tejido antes de ser lesionado (Felzani, 2004).

e Formacion del tejido de granulacion. Se caracteriza por la presencia de abundantes capilares
y una alta actividad fibroblastica. En él se van a englobar los pequefios fragmentos 6seos que se
han desprendido de los bordes del hueso en el momento del traumatismo. Ademas, se pone en
marcha un mecanismo de autoclasia, que implica no solamente la desaparicion de estos
fragmentos sino también una cierta reabsorcion de los bordes de la fractura. El tejido de
granulacion actGa como una matriz para poner en contacto los bordes de la fractura debajo del

periostio (Felzani, 2004).

En los ultimos periodos de la fase fibroblastica el tejido conectivo se transforma en fibroso y
una gran cantidad de colageno debe ser depositado en la brecha de la fractura. Los fibroblastos y
los osteoblastos actian produciendo una matriz de tejido fibroso que se extiende
circunferencialmente a la herida mas alla de los bordes de la misma, formando lo que se conoce
con el nombre de callo. Bajo condiciones normales el tejido fibroso, incluyendo el callo se
osifica (Felzani, 2004).

Etapa proliferativa (granulacion, angiogénesis, epitelizacion).

Substitucién del tejido de granulacion por tejido conjuntivo y epitelizacién de la herida.
Hacia los dias 5 al 7, se inicia la formacion 6sea con unas finas trabéculas de tejido fibrilar
inmaduro. Simultdneamente continua la reabsorcion dsea osteoclastica. La cavidad se epiteliza

desde el margen gingival a partir del cuarto dia al 24 a 35 (Felzani, 2004)



El colageno es de gran importancia en esta fase de la cicatrizacion; los fibroblastos y otros
elementos celulares son los responsables de su sintesis .Las fibras de colageno que fueron
depositadas de manera desordenada son destruidas y remplazadas por nuevas fibras, las cuales se
orientan de una manera mas efectiva para soportar las fuerzas de tension en el area de la herida.
Algunas fibras de coldgeno son removidas para dar suavidad a la cicatriz. Como el metabolismo
de la lesion se reduce, la vascularidad también disminuye y por ende el enrojecimiento de la
herida (Felzani, 2004).

Cerca del final de la etapa fibroblastica y al inicio de la remodelacion la herida se contrae. En
muchos casos, la contraccion juega un papel importante en la reparacion de la herida. Durante
este periodo, los bordes migran hacia el centro. En una herida en la cual sus bordes no fueron
colocados adecuadamente, la contraccion disminuye el tamafio de la misma, beneficiando al
tejido. No obstante la contraccion puede causar problemas, tal es el caso de las quemaduras
cutaneas de tercer grado, en las que se produce deformidad y se debilita la piel (Felzani,
2004).30

La epitelizacion consigue devolver el papel de barrera protectora que éste tiene y obtiene la
regeneracion de las células especializadas. Para ello es necesaria la movilizacion del estrato

germinativo epitelial, la migracion de éste y una diferenciacion celular por capas

Substitucidn del tejido conectivo por hueso alveolar trabeculado (dependiendo la via de
formacion del callo 6seo) Actuan los condroblastos y los osteoblastos produciéndose la
mineralizacion influenciada por la parathormona, la calcitonina, las fosfatasas alcalinas, etc.
(Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016, p. 30).

Las células osteogénicas (osteoblastos) importantes en la regeneracion del hueso surgen de tres
fuentes a saber: periostio, endostio, y células pluripotenciales circulantes(Escoda & Berini,
2003).

Los osteoclastos por su parte derivan de los precursores celulares monocitos, tienen la funcién de
reabsorber hueso necrotico ademas, de participar en la remodelacion, los osteoblastos también

depositan osteoide con lo que se inicia la calcificacion (Peterson, Hupp, Ellis, & Tucker, 1988).



Formacion del callo éseo.

Esta etapa transcurre entre el décimo y decimocuarto dia posterior a la herida, se va a componer
de osteoblastos, sustancia intersticial fasciculada, hueso plexiforme y corpusculos 6seos. A
continuacion se hace referencia a las dos vias que puede seguir la formacién 6sea (Felzani,
2004).

El tejido fibroso conectivo es el inductor de la formacion de un tejido cartilaginoso que al ir
sufriendo un aumento en su vascularizacion y por accion de las células osteoblasticas va

remplazandose por hueso (Felzani, 2004).

El tejido fibroso conectivo puede pasar a la formacidn de hueso directamente sin la fase de
cartilago por la aparicion de la sustancia osteoide producida por los osteoblastos que se va

calcificando lentamente (este es el proceso que suele seguir la mandibula) (Felzani, 2004).31
Unién ésea.

Este proceso transcurre entre la cuarta y la sexta semana. Depende del callo 6seo, el cual actua
como un nucleo que se va remodelando y reabsorbiendo poco a poco por la accion osteoblastica
formando hueso maduro que reemplaza al callo primario y restableciendo la arquitectura
primitiva del hueso. Durante la etapa de remodelacion, el hueso que se ha formado
desordenadamente es reabsorbido por los osteoclastos, y los osteoblastos depositan nuevo hueso

para resistir pequefias tensiones en el area de la fractura (Felzani, 2004).

Reconstruccion de la cresta alveolar y substitucion del hueso inmaduro por tejido 6seo

maduro.

Toda exodoncia comporta una remodelacidn 6sea, con una reduccion de la cresta alveolar, mas

acusada en la mandibula que en el maxilar superior.

La reabsorcion 6sea es maxima durante los 3 primeros meses de colocacion de una protesis. El
promedio de pérdida ésea después de una extraccion dentaria es de 1,2 mm por afio, y se
estabiliza pasados los 2 primeros afios. Con el paso del tiempo, las posibles variaciones oclusales
y de dimension vertical produciran cambios de aposicion-reabsorcion 0sea, que varian
lentamente la forma de los maxilares. Asi pues la cicatrizacidn es un proceso continuo que dura
toda la vida (Felzani, 2004)



Reorientacion.

Tiene lugar durante un afio aproximadamente, en la cual se va a llevar a cabo la reorientacion de

las trabéculas 6seas de acuerdo con los requerimientos funcionales (Felzani, 2004).

En conclusién, las diferentes fases de la reparacion dsea estdn marcadas por la activa accion de
los osteoblastos y osteoclastos que participan en la reconstruccion y remodelacion del dafio en el
tejido 6seo (Felzani, 2004)

Periodo o etapa de Maduracién Ocurre una disminucion de fibroblastos y vascularizacion, se
reorientan las fibras de colageno; perdiendo la cicatriz y la coloracion eritematosa es aln mas
palida y flexible, menos hipertréfica y regular, caracterizada por la presencia de tejido fibroso
denso y la nueva formacion de matriz ésea alrededor del hueso. Este periodo evoluciona en

meses de realizada la exodoncia de terceros molares.

La remodelacién constituye la etapa final del proceso de cicatrizacion, es también conocida con
el término de "maduracion de la herida". Durante esta fase muchas fibras de colageno que fueron
depositadas de manera desordenada son destruidas y reemplazadas por nuevas fibras, las cuales
se orientan de una manera mas efectiva para soportar las fuerzas de tension en el area de la
herida. Entretanto, la resistencia de la herida aumenta lentamente, pero no en la magnitud en que
se produjo durante la fase fibroblastica. La fuerza de la herida nunca alcanza el 80% u 85% 31 de
la resistencia que el tejido tenia previo a la lesion. Algunas fibras de colageno son removidas
para dar suavidad a la cicatriz. Como el metabolismo de la lesion se reduce, la vascularidad
también disminuye y por ende el enrojecimiento de la herida. La elasticidad en ciertos tejidos
como la piel y ligamentos no es recuperada durante la cicatrizacion, lo que genera pérdida de
flexibilidad a lo largo de la cicatriz (Felzani,2004.pp.30-31).

6.3.4 Factores que intervienen en la cicatrizacion

El odontélogo puede crear las condiciones que favorezcan o no el normal proceso de

cicatrizacién. Adhiriéndose a los principios quirurgicos de restablecer la continuidad de los



tejidos, minimizando el tamafio de la herida y restaurando posteriormente la funcion, se facilita
el proceso de cicatrizacion. Se debe recordar que las heridas de piel, musculos, ligamentos y
mucosa bucal nunca sanan sin dejar cicatriz. El cirujano debe dirigir sus esfuerzos a reducir la

pérdida de la funcién y a lograr, en la medida de lo posible, una minima cicatriz (Felzani, 2004).

Los factores que interfieren en el normal proceso de cicatrizacion de las heridas pueden ser
clasificados en dos categorias: factores locales, los cuales son facilmente controlables por el
cirujano bucal, y factores generales, mas complejos y dificiles de reconocer, ya que muchas
veces pueden actuar de una forma desconocida. A continuacion se definen cada uno de ellos
(Felzani, 2004).

Factores locales:
Cuerpos extrafios:

De acuerdo a Lopez, (1992) citado en (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016) afirma que un cuerpo
extrafio es cualquier entidad que el organismo detecte como extrafio, o el sistema inmunoldgico
del huésped lo vea como ajeno (no propio), tal es el caso de bacterias, suciedad y el material de
sutura. Los cuerpos extrafios pueden provocar tres problemas: primero facilita la proliferacion de
las bacterias, causando infeccion y dafios en el huésped; en segundo lugar elementos no
bacterianos pueden interferir en la respuesta de defensa del huésped y permitir la infeccion; el
tercer problema es que actiian como antigenos generando respuestas inmunoldgicas que

provocan una prolongada inflamacion (p.32).

Tejido necrdtico.

El tejido necrotico puede causar dos problemas. En primer lugar, sirve de barrera que interfiere
en la accion reparativa de las células. De esta forma se prolonga la fase inflamatoria mientras los
leucocitos deben eliminar los restos de tejido o material de desecho mediante un proceso de

fagocitosis y lisis enzimatica (Felzani, 2004).

El segundo problema es que, al igual que con los materiales extrafios, el tejido necrotico sirve de

nicho protector para las bacterias. El tejido necrético con frecuencia tiene sangre que procede de



la herida (hematoma) actuando asi como una fuente de nutrientes excelente para las bacterias
(S.Vadivia, 2013, p. 33)

Isquemia.

La disminucion del aporte sanguineo de la herida interfiere en su cicatrizacion por diversas
causas. La isquemia de los tejidos promueve la necrosis. Esta también provoca una reduccion en
la migracion de los anticuerpos, leucocitos, antibioticos, entre otros, incrementando las
probabilidades de una infeccion, asi mismo reduce el aporte de oxigeno y los nutrientes a los
tejidos necesarios para la reparacion de la herida. Entre las posibles causas de isquemia podemos
indicar: suturas demasiado apretadas, disefio incorrecto del colgajo, presion externa sobre la
herida, presion interna sobre la herida (hematoma), anemias, ubicacion incorrecta de las suturas,
entre otros (Felzani, 2004).

Tension.

La tension sobre la herida es otro factor que puede dificultar la curacion de la misma. En este
caso, la tension se refiere a cualquier situacion que tienda a separar los margenes de las heridas.
Si las suturas se utilizan para aproximar los tejidos por traccion, el tejido englobado entre las
suturas sera estrangulado y se producira isquemia. Si las suturas se retiran demasiado pronto
durante el periodo de curacidn, es probable que se reabra la herida bajo tensidn y que cicatrice
con una formacion excesiva de tejido cicatricial y contraccion de la herida. Si las suturas se dejan
demasiado tiempo con el fin de vencer la tension de la herida, ésta todavia tendera a abrirse
durante la fase de remodelacién y ademas, el trayecto de las suturas a través del epitelio seré re-

epitelizado dejando marcas permanentes desfigurantes (S.Vadivia, 2013).

También podemos tomar en consideracion como factores locales que interfieren en la
cicatrizacion los siguientes: infecciones, irradiacién previa sobre la piel, mala orientacion y

manipulacion brusca de los bordes de la herida, entre otros (Felzani, 2004).
Factores generales.

Entre los factores generales que pueden interferir en el proceso normal de cicatrizacion, tenemos

los siguientes:



o Déficit proteico y vitaminico, los cuales pueden obstaculizar la sintesis de coldgeno y de
fibroblastos.

e Radiacion terapéutica, en estos casos existe alteracion del riego sanguineo de los maxilares y
por ende reduccion del potencial 6seo para la reparacion.

e Vejez, con la edad la respuesta del organismo se reduce producto de alteraciones en la
actividad celular y capacidad regeneradora.

e Trastornos metabdlicos (diabetes, hipercalcemia), se relaciona con la cicatrizacion tisular
deficiente y con la disminucion en su respuesta a la infeccion.

e Trastornos medicamentosos (antimetabdlicos, inmunosupresores) y hormonales
(Felzani, 2004).

Ademas de los factores que acabamos de sefialar, la localizacion de la herida y el tamafio de ésta
juegan un papel importante debido a que, en un &rea con mayor aporte vascular el proceso de
cicatrizacion sera mucho més efectivo, de la misma forma una herida amplia tarda mas en

recuperarse que una de menor tamafo (Felzani, 2004).

6.3.5 Tipos de cicatrizacion

Los cirujanos usan los términos cicatrizacion por primera intencion y cicatrizacion por segunda

intencidn para describir dos procesos basicos en la cicatrizacion de las heridas (Felzani, 2004)
Cicatrizacién por primera intension.

Los margenes de la herida estan en contacto, es decir, tiene los planos cerrados, estando suturada
0 no, por lo tanto, los bordes de la herida en la cual no ha ocurrido pérdida de tejido son
colocados en la posicion anatdmica exacta en que se encontraban antes de la lesion. La herida se

repara con una minima formacion de cicatriz (Felzani, 2004,p.36).

Estrictamente hablando la cicatrizacion por primera intencién es Gnicamente una teoria ideal,
imposible de alcanzar clinicamente; no obstante, el término es generalmente usado para sefialar

que los bordes de una herida son re-aproximados (Felzani, 2004p.36).

Este proceso de cicatrizacion requiere de una menor epitelizacién, depdsito de colageno,

contraccién y remodelacion. Por lo tanto, la cicatrizacion ocurre mucho mas rapido, con un bajo



riesgo de infeccidn y con una menor formacion de cicatriz que en las heridas que lo hacen por

segunda intencion (Felzani, 2004, p.36).
Cicatrizacion por segunda intencion.

La cicatrizacion por segunda intencion ocurre cuando los bordes de la herida no han sido
afrontados, o bien cuando se ha producido después de la sutura una dehiscencia de la misma
dejando que se produzca un cierre espontaneo. Aparece en este caso un tejido de granulacion que
no es mas que la proliferacion conjuntiva y vascular. En este proceso la epitelizacion se efectia
de una manera mas lenta a traves de dos vias: centripeto, es decir, de los bordes de la herida
hacia el centro partiendo de los islotes epiteliales, y centrifugo de los islotes hacia la periferia
(Felzani, 2004).

En contraste, la cicatrizacion por segunda intencion significa que existe pérdida de tejido por lo
que hay una brecha entre los bordes de la herida, esta cicatrizacion se da regularmente en tejidos
poco flexibles, cuyos bordes no se pueden aproximar, en este caso se requiere de la migracion de
gran cantidad de epitelio, deposicion de colageno, contraccion y remodelacion. Su evolucién es
muy lenta y genera una cicatriz de mayor tamafio que en el caso de la cicatrizacion por primera

intencidn existiendo un mayor riesgo de infeccion en la herida (Felzani, 2004).

En sintesis, independientemente de la aproximacion o no de los bordes, el proceso de reparacion
es igual, se puede resumir como la formacién y maduracién del tejido de granulacién con
migracion de los bordes epiteliales, la diferencia radica en que por primera intencion se acelera el
proceso en cuanto al tiempo de curacion, al ser menor el espacio entre los margenes de la herida
(Felzani, 2004).

6.3.6 Complicaciones en la cicatrizacion de las heridas

El proceso de cicatrizacion puede verse afectado por una serie de factores locales y generales que
a su vez pueden generar complicaciones. A continuacion, se sefialan las mas comunes (Felzani,
2004)



Infeccion: Incorporacion de gérmenes que penetran en los tejidos y se multiplican generando

danos.

Dehiscencia: Separacion de los bordes de una herida, producto de la ruptura de los puntos de

sutura debido a una mala técnica o por la generacién de grandes tensiones sobre la herida.

Hemorragia: Extravasacion de sangre debido a un trauma o perdida de las suturas(Felzani,
2004)

Ademas, la cicatrizacion cutanea puede sufrir las siguientes complicaciones:

Cicatrizacion queloidea: Algunos individuos tienen la tendencia a crear una cicatriz dura,
gruesa que se presenta como cordones fibrosos que partiendo del centro de la cicatriz se dirigen
al tejido sano el cual invaden presentando un color grisaceo, rosa o marrdn. Esta tendencia tiene

un componente hereditario y es de dificil curacién (Felzani, 2004).

Cicatrizacion hipertréfica. Fundamentalmente se debe a infecciones de la herida al momento
de su reparacion, o a una dehiscencia de las suturas. Son cicatrices gruesas con apenas
elasticidad pero que solo aparecen en la zona que debe ser reparada, no invadiendo como la
queloidea tejido cutaneo sano, suele acompafiarse de prurito y su reparacion es de mejor

prondstico que la anterior (Felzani, 2004).

6.3.7 Recomendaciones para lograr una buena cicatrizacion

Es importante que los cirujanos bucales apliquen los principios propios de una buena cirugia,
establezcan un correcto diagnostico, realicen un buen plan de tratamiento y llenen a cabo una
cirugia lo menos traumatica posible. Es importante sefialar que el disefio del colgajo debe
hacerse tomando en cuenta la necesidad de mantenerla vascularidad del tejido, efectuando
incisiones en una sola intencion y evitando las incisiones accesorias que pueden interferir
posteriormente con la cicatrizacion, el desprendimiento de los colgajos debe efectuarse
cuidadosamente para no desgarrar los tejidos. Ademas, se debe realizar un procedimiento

quirurgico en un area lo mas aséptica posible, poniendo en practica los conocimientos y



destrezas manuales propias de la técnica empleada, y suministrando las recomendaciones
posoperatorias ajustadas a cada caso en particular, como reposo e inmovilidad del area. Todo lo
anterior son elementos que coadyuvan al éxito del tratamiento y la eficaz reparacion del tejido
(Felzani, 2004,p36)

6.3.8 INDICE DE LANDRY

Criterios indice de Landry

El indice de cicatrizacion, creada por Landry, Turnbull y Howley evalla y clasifica el color de
los tejidos, la epitelializacién de La herida, la presencia de sangrado a la palpacion, tejido de

granulacién y presencia de supuracion.
Enla cita post operatoria alas 24 horas ,3, 7,y 9 dias, se realiz6 una evaluacion de los
Tejidos blandos mediante el uso del indice de curacion de Landry.

Los odont6logos investigadores llevaron a cabo la valoracion mencionada en los 30 pacientes

que se le realizaron extraccion de tercer molar inferior.

Antes del inicio del estudio, los odont6logos evaluadores fueron entrenados sobre el uso del
indice y correlacionarlos con los tipos de tejidos que se presentaron en el proceso de
cicatrizacion de los pacientes atendidos y no hicieron parte del tratamiento.



Indice Criterios
De curacion

-Color tejido: mas del 50% de encia presenta coloracién rojo
intenso

-Respuesta a la palpacién: sangrado.

-Tejido de granulacién : presente

- Margen de incisiéon: no es epitelializado, con perdida de epitelio
mas alla del margen

- Supuracién :presente

-Color tejido: mas del 50% de encia presenta coloracién rojo
intenso

-Respuesta a la palpacién: sangrado.

-Tejido de granulacién : presente

- Margen de incisién: no es epitelializado, con tejido conectivo
expuesto

- Supuracién : no es presente

-Color tejido: menos del 50% de encia presenta coloracion rojo
intenso

-Respuesta a la palpacién: no sangrado.

-Tejido de granulacién : no es presente

- Margen de incisién: tejido conectivo no expuesto

- Supuracién : no es presente

-Color tejido: menos del 25% de encia presenta coloracién rojo
intenso

-Respuesta a la palpacién: no sangrado.

-Tejido de granulacién : no es presente

- Margen de incision: tejido conectivo no expuesto

- Supuracién : no es presente

-Color tejido: toda la encia es de color rosa suave
-Respuesta a la palpacion: no sangrado.

-Tejido de granulacién : no es presente

- Margen de incision: tejido conectivo no expuesto
- Supuracién : no es presente

6.4 TIPOS DE TEJIDOS
6.4.1 Tejido normal

Es de color rosado palido porque tiene un revestimiento o epitelio superficial muy fibroso. Tiene
una consistencia fisica bastante firme y es dura a la palpacion. El tipo de mucosa es masticatoria
y esta sometida a fuerzas intensas de friccion y presion originadas en el impacto masticatorio.
Suele estar fijada al hueso y no experimenta estiramiento. El tipo de epitelio es queratinizado o

paraqueratinizado con numerosas crestas y corion semidenso o denso (Garzon, 2009)

En cuanto a sus elementos celulares se encuentran células intrinsecas propias del epitelio

formada por los queratinocitos (90%) estos durante su evolucion van migrando desde las capas



mas profundas hacia la superficie disponiéndose dentro del epitelio en cuatro capas: basal,
espinoso, granuloso y corneo, y la extrinseca de origen no epitelial formada por células

permanentes o residentes (9%) y una poblacién transitoria (1%) (Garzon, 2009)

La poblacidn intrinseca esta formada por los queratinocitos. Dentro de la capa basal se
encuentran inmersos los melanocitos, las células de Merkel y las células de Langerhans que
constituyen la poblacién extrinseca permanente. La poblacion extrinseca transitoria son células

que pueden infiltrarse en el epitelio: granulocitos, linfocitos y monocitos (Garzon, 2009)

6.4.2 Tejido de epitelizacion

La epitelizacion es la accion natural de curacion dérmica y tejido epidérmico en el cual el
epitelio crece sobre una herida (Ver Anexo N°4, figura 2). Este es un tejido membranoso
compuesto por una 0 mas capas de células que contiene muy poca sustancia intercelular
(Hertling, 2005).

La epitelizacion es un complejo proceso de reparacion de tejidos que consta de tres fases
superpuestas (Hertling, 2005).

Fase inflamatoria.

Cuando la piel esta herida, la sangre entra en contacto con el coldgeno que activa las plaquetas de

la sangre para secretar factores inflamatorios.

La homeostasis (lo cual detiene la pérdida de sangre) tiene lugar a través de la cascada de
coagulacién. Las proteinas plasmaticas son liberadas para atraer a las células que se fagocitan
(ingesta de particulas extrafias). Esta migracion celular a la zona de la herida es la primera linea

de defensa contra la suciedad, bacterias y tejido dafiado (Herling, 2005).
Fase proliferativa.

Dos a cinco dias después de la aparicion de la herida, las células patentes comienzan a brotar
células (angioblastos) en la herida, haciendo que se formen nuevos lazos capilares. El colageno

tipo 111 se produce formando "tejido de granulacion”. (Herling, 2005)



Fase de remodelado.

La remodelacion comienza cuando aparecen céelulas especiales (miofibroblastos). Sus proteinas
de contraccion semejantes a las del musculo acttan sobre la herida en conjunto, reduciéndola
(Herling, 2005).

6.4.3 Tejido de granulacién

Se forma por la proliferacion de nuevos capilares a partir de los vasos sanguineos dafiados en la
zona lesionada. Paralelamente, existe otra proliferacion de jovenes fibroblastos, desde el tejido
conjuntivo lesionado y desde los vasos sanguineos que han sufrido el trauma (Morales, 2013).

A medida que la lesion envejece, el tejido fibroso se coldgena y de manera gradual constituye un
muro alrededor de la lesion. Esta reaccion de tejido granuloso es la base de la respuesta
inflamatoria crdnica y cumple tres finalidades: rodea, canaliza y bloquea el irritante. Su rico
aporte sanguineo permite que las células fagociticas, las enzimas y las sustancias inmunoldgicas
especificas y no especificas se pongan en contacto con el irritante; los elementos del tejido

fibroso logran la reparacion cuando se ha eliminado el irritante (Morales, 2013)

6.4.4 Tejido necrético

Vorvick, (2009) citado en (Limonta, Alfaro, & Carranza, 2016) menciona que un tejido necrético
es un tipo de infeccion bacteriana rara pero muy grave que puede destruir los masculos, la piel y
el tejido subyacente .Necrosarte se refiere a algo que ocasiona necrosis 0 muerte tisular. El tejido

necrotico es de color negro, oscuro dificil de retirar (p39)

El primer signo de infeccion puede ser una pequefia protuberancia o mancha rojiza y dolorosa en
la piel. Esta cambia con rapidez a un parche doloroso, de color plrpura o bronceado, que crece
en forma acelerada. Su centro puede tornarse de color negro y comenzar a morir. La piel puede

abrirse y supurar liquido. La herida puede crecer rapidamente en menos de una hora.



Los sintomas pueden abarcar sensacion general de malestar, fiebre, sudoracion, escalofrios,
nauseas, mareo, debilidad profunda y finalmente shock. Sin tratamiento, rapidamente se puede

presentar la muerte .

6.4.5 Tejido eritematoso
Alteracion local donde hay vasodilatacion del plexo vascular superficial cuya congestion da el
color rojo (este calor puede ser signo de infeccidn) y ademas una irritacion de las terminaciones
nerviosas que producen escozor, prurito y a veces dolor y flictenulares que se caracterizan por la
aparicion de una flictena, que se debe a la salida del plasma a través de los vasos capilares del
plexo superficial cuya permeabilidad ha sido alterada por efectos de la noxa cutdnea (Morales,
2013).

6.4.6 Tejido fibrinoso
La fibrina es producida por los fibroblastos, consiste en una capa delgada de color blanquecino
(puede ser confundida por algunos pacientes por exudado purulento) y se encuentra cubriendo al
coagulo en forma de una red que permite a los nuevos capilares atravesar la herida de un borde a
otro. (Alvarado, 2011)

6.5 DOLOR

6.5.1 Definicién

El dolor es la causa més frecuente de consulta médica La Asociacion Internacional para el
Estudio del Dolor definio el dolor como "una experiencia sensitiva y emocional desagradable,

asociada a una lesion tisular real o potencial”(Diaz, 2005, p. 1)

La percepcion del dolor consta de un sistema neuronal sensitivo (nocioceptores) y unas vias
nerviosas aferentes que responden a estimulos nocioceptivos tisulares; la nociocepcion puede

estar influida por otros factores (p.ej.psicoldgicos). (Diaz, 2005, p. 1)



La odontalgia o "dolor de muelas” puede provenir de la pulpa dental (que es la principal causa de
dolor) o de los ligamentos periodontales. El dolor de origen dental es de tipo somatico profundo,
presenta una variedad de efectos excitatorios centrales que incluyen dolor referido, efectos
autébnomos y la induccion de espasmos y puntos desencadenantes en masculos inervados por el
trigémino. Se describe como una sensacion sorda y opresiva, en ocasiones pulsatil, ardorosa,
guemante, lancinante y momentéanea. Con frecuencia, al paciente se le dificulta identificar el
diente afectado y puede sefialar el dolor como proveniente de otro incisivo en cualquiera de las
arcadas o en cara y cuello; por ello, suele confundirse con dolor de causas no odontologicas.
(Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013, p. 1)

Se valora por los sintomas que se manifiestan, su esencia se imbrica en el psiquismo en forma
imperceptible y directa, puede ser tolerable o intolerable segln el estado animico temporal de
quien lo soporta; se transforma con el tiempo y cambia su vida, de manera que el ser humano
adquiere y modula esta sensacion por medio de su psicologia individual.? Dada su frecuencia e
intensidad, el tratamiento de este padecimiento ha ocupado un lugar importante desde fechas
remotas. En todas las culturas se han encontrado intentos de tratamientos conservadores,
mediante los cuales se evita la extraccidn de los dientes y se controla el dolor. (Rodriguez,
Garcias, Bosch, & Inclan, 2013)

¢QUE SE ENTIENDE POR DOLOR BUCODENTAL?

Evocando el término definido por la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor, podria
definirse como una experiencia sensorial y emocional desagradable, relacionada con dafio real o
aparente de los tejidos bucofaciales y descrito como si este dafio se hubiera producido
(Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013, p. 2)

¢CUALES SON LAS CAUSAS FRECUENTES DE DOLOR BUCODENTAL?

Tienen diferentes origenes, pueden ser por lesiones de tipos infecciosas, traumaticas,
autoinmunes, carenciales y no pocas veces tumorales.

1. Lesiones de tipo infecciosas: son producidas por bacterias, virus u hongos causantes de
gingivitis, estomatitis, pericoronaritis, alveolitis, pulpitis, periodontitis, abscesos dentoalveolares

y ulceraciones de diversa indole.



2. Lesiones traumaticas: de tipo accidental como los traumatismos, mecanicos o aquellos que son
consecuencia de intervenciones estomatoldgicas de tipo invasivo, tales como exodoncias,
prétesis o cirugia bucal diversa.

3. Lesiones autoinmunitarias: son menos frecuentes, generalmente comprometen todo el cuerpo,
pero tienen repercusion en la cavidad bucal como la esclerodermia, que causa retracciones
gingivales, o la dermatomucomiositis, que provoca queilitis retractil y lesiones subgingivales.

4. Lesiones de tipo carenciales: avitaminosis principalmente por deficiencia de vitamina E y del
complejo B, que predisponen a lesiones inflamatorias e infecciones. Existe otro tipo de dolor no
inflamatorio relacionado con las filtraciones de liquidos en los tabulos dentinales de diversas
sustancias, como la glucosa hiperténica o liquidos frios (dolor dentinal). (Rodriguez, Garcias,
Bosch, & Inclan, 2013)

¢COMO SE SUELE CLASIFICAR AL DOLOR BUCODENTAL Y DONDE SE
ORIGINA?

Coexisten muchas clasificaciones que atienden a diversos criterios, entre los cuales figuran:
calidad de la sensacion, lugar del dafio tisular, velocidad de propagacion del impulso nervioso,
entre otros. La clasificacion mas utilizada es la referida a la localizacion del receptor (dolor
somatico o visceral) y a la velocidad de la transmision de la sefial dolorosa a través de las vias de

la nocicepcidn (dolor rapido o lento). (Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013)

El origen del dolor bucodental esté relacionado con la estructura afectada; puede ser provocado
por las noxas que producen inflamacion (infecciones, traumatismos, manipulaciones

estomatoldgicas, afecciones autoinmunes y carenciales) y afectan diferentes tejidos.

De hecho, el somatico es aquel que se produce cuando se afectan estructuras como los tejidos
gingivales y subgingivales, las estructuras 0seas de los maxilares, asi como los vasos sanguineos.

El originado en estas estructuras es captado por los nociceptores que detectan el dafio.

Por otra parte, el de tipo neuropatico es aquel que surge por lesion directa de las estructuras
nerviosas (troncos y fibras nerviosas). Por ejemplo, el dolor dentinal, originado por la circulacion
de liquidos hipertonicos o muy frios por los tabulos dentinales. Inervando dichos tabulos se

encuentra las fibras nerviosas nociceptoras de tipo A-delta, las que detectan el fluido dentro de



ellos; asi se inicia el proceso de dolor. No obstante, lesiones inflamatorias de la pulpa dentaria
también tienen un componente neuropatico, puesto que comprometen las fibras sensitivas que se
encuentran en ella; igualmente es tipica la neuralgia del trigémino, que es atendida por la

Neurologia. (Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013, p. 3)

Existe también el denominado dolor visceral, que se origina en las capsulas de las visceras
solidas (rifiones, higado) y en las huecas, ya sea porque se distienden o contraen exageradamente
(estdbmago e intestinos). Igualmente, la lesion de las glandulas salivales puede producir este tipo

de dolor.

¢QUE MECANISMOS BIOQUIMICOS Y FISIOLOGICOS ESTAN IMPLICADOS EN
EL ORIGEN DE LA SENAL DOLOROSA BUCODENTAL?

En el dolor bucodental por inflamacién se representa un tipico mecanismo de retroalimentacion
positiva; el estimulo nociceptivo sobre el tejido (pulpar, periodontal, entre otros) promueve la
liberacion de mediadores quimicos de 2 origenes: del plasma (bradicinina) y de las células
lesionadas (prostaglandina E2 -PGE>-). Ambas actlan sobre la terminacion nerviosa, que se
sensibiliza por la accién de la PGE>; la bradicinina completa su excitacion, produce en la fibra
nociceptiva la generacion de potenciales de accion y, por tanto, el dolor. (Rodriguez, Garcias,
Bosch, & Inclan, 2013)

Asi, la terminacion nerviosa no solo se excita, sino que tiene la capacidad de liberar
neuropéptidos (sustancia P y péptido relacionado genéticamente con la calcitonina -PGRC-), los
cuales actuan sobre las células cebadas que rodean los vasos sanguineos y estas liberan de sus
granulos la histamina y las citocinas de sus membranas prostaglandinas; incrementan la
vasodilatacion, asi como el aumento de la permeabilidad vascular. Ademas, aumentan el aporte
de mediadores quimicos frescos a la zona, promueven mayor activacion de la fibra nerviosa y

perpetdan la inflamacion.

Todos los eventos descritos son importantes para conocer que en un acto quirurgico, que
implique tiempo prolongado y traumatico, el nivel de mediadores quimicos aumentara en el

tejido comprometido y, por tanto, se incrementaréa el proceso inflamatorio, asi como el dolor;



aspecto que se debe tener en cuenta ante exodoncias traumaticas y prolongadas, o cualquier otro

tratamiento de cirugia endobucal. (Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013)

TIEMPO DE DURACION DEL DOLOR BUCODENTAL, SU INTENSIDAD Y
DIMENSIONES

Diferenciar el dolor bucodental de acuerdo con su duracién es muy importante, pues contribuye
al diagndstico de la enfermedad de fondo (funcidén biologica o de alerta del dolor) y
consecuentemente al tipo de tratamiento que se aplicara. Se clasifica, segun su tiempo de
duracidn, en agudo (si dura menos de 3 meses) y crénico (si dura mas de 3 meses). Su intensidad
ha sido muy dificil de determinar, dado su fuerte componente subjetivo (por la referencia del
paciente 0 mediante la utilizacion de alguna escala para medirla). (Rodriguez, Garcias, Bosch, &
Inclan, 2013)

Existen 3 niveles de intensidad del dolor:

1. Dolor de intensidad leve: es aquel que independiente de su origen no compromete las
actividades diarias de quien lo padece, se puede sobrellevar y el tratamiento es de demanda
opcional; en la escala analoga del dolor es aquel que se encuentra por debajo de 4.

2. De intensidad moderada: demanda tratamiento inmediato, de no aliviarse puede interferir con
las actividades diarias de quien lo padece y crear un estado de ansiedad moderada.

3. Dolor severo: interfiere claramente con las actividades del paciente, postra e inmoviliza, crea

un estado de ansiedad extrema, por lo cual demanda tratamiento urgente.

En el campo estomatoldgico se considera como causa de dolor de maxima intensidad o dolor
severo, al producido por la cirugia para la extraccion de terceros molares, que no solo es la mas
traumatica y dolorosa, sino que puede ser mas intensa horas después del procedimiento.
Igualmente severa pero menor que la referida a los terceros molares se considera aquella
molestia producida por la extraccion de raices retenidas. Se acepta que los procedimientos que

comprometen el tejido éseo son los de mas severa intensidad, a diferencia de la cirugia de tejidos



blandos o las extracciones simples que producen dolor moderado en su mayoria. (Rodriguez,
Garcias, Bosch, & Inclan, 2013)

Independiente de la duracion del dolor o su origen tisular, la intensidad establece muchas veces
la conducta terapéutica; es decir, indica si se debe usar un farmaco efectivo para el dolor leve o
moderado u otro para el severo. Asimismo, debe tenerse en cuenta que la magnitud de la lesion
no es siempre proporcional a la intensidad del dolor, puesto que pequefias lesiones pueden causar

dolor de severa intensidad

VIA DE TRANSMISION DE LA INFORMACION RELACIONADA CON EL DOLOR
BUCODENTAL Y SU ORGANIZACION MORFOFUNCIONAL. EVENTOS
ELECTROFISIOLOGICOS

- Transduccién-nociceptor-: El receptor transforma las diferentes formas de energia del estimulo
en energia electroquimica, es decir, potenciales de accion y lenguaje entendible por el sistema

Nervioso.
- Transmision-fibras de tipo A-delta y C-: por donde discurren los potenciales de accion.

- Modulacion-sinapsis-: no son solo meras uniones entre las neuronas, sino donde la nocicepcion
se modula; ejemplo: las fibras del tacto excitadas en el foco de lesion inhiben la transmision en

las de dolor.

- Percepcidn-talamo-: donde los eventos anteriores interactdan con la psicologia propia del

individuo para crear la experiencia emocional final y subjetiva que percibimos como dolor.
A la corteza somestésica se le vincula con la localizacion del estimulo nociceptivo.

La denominada via trigeminal es la vinculada con las sensaciones somestésicas de craneo y cara,
donde se describen las siguientes neuronas que la conforman: (Rodriguez, Garcias, Bosch, &
Inclan, 2013)



- Primera neurona: ganglio trigeminal, con una prolongacion periférica que se distribuye por
todos los tejidos bucofaciales y termina en nociceptores; ademas de una prolongacién central

inerva el sector intercalado en porcién caudal del gran ndcleo sensoritrigeminal.

- Segunda neurona: a nivel de la porcidn caudal del nacleo trigeminal (nucleo espinal del
trigémino), que emite su delgado axon, cruza la linea media, asciende y forma parte del

lemnisco trigeminal.

Las neuronas relacionadas con el dolor punzante se caracterizan por dejar pocas colaterales en su
ascenso por el tronco encefalico (TE), mientras que las del quemante, dejan multitud de ellas que
activan varias cadenas ganglionares, mantienen en hipervigilia al sujeto e incluso, dejan fibras
gue promueven manifestaciones autonémicas por excitar y centros vitales (vasomotor,
respiratorio); por lo cual un paciente con dolor bucodental puede tener aumentadas la presion

arterial y la frecuencia cardiaca. (Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013)

En sintesis, la via vinculada con el dolor punzante es bastante fidedigna, mientras que la
relacionada con el quemante tiene poca fidelidad, pero amplifica la sefial nociceptiva al

involucrar diversas cadenas ganglionares.

- Tercera neurona: (se describe para el dolor de tipo rapido) a nivel de talamo, en el nlcleo
ventroposteromedial (NVPM), la via vinculada con el dolor visceral o quemante se vincula con

neuronas de tallamo  inespecifico.

Las neuronas definidas en el NVPM proyectan a corteza somestésica ubicada a nivel de la
circunvolucion parietal ascendente (corteza somestésica I). La via vinculada al dolor quemante a

partir de la segunda neurona no esta bien definida, se proyecta de forma difusa.



NEUROMODULACION DEL DOLOR BUCODENTAL

Cuando se produce un dafio tisular o se activan canales energéticos por acupuntura clésica o por
electroacupuntura, se promueve liberacion de una serie de sustancias de accion analgesicas
conocidas como sistema de péptidos opiodes enddgenos, los cuales se liberan por el sistema
nervioso, aunque hoy dia también se conoce que otras estructuras como el tubo digestivo y la
médula suprarrenal tienen la capacidad de liberarlos. (Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan,
2013)

Este sistema esta integrado por las siguientes sustancias: B-endorfinas, encefalinas

(leuencefalinas y metaencefalina), neoendorfina y dinorfina.

Como se sefiald anteriormente, el dafio histico promueve la activacion de dicho sistema. En su
ascenso por el tronco encefalico, la via relacionada con el dolor bucodental, deja colaterales que
activan la sustancia gris periacueductal (une tercero y cuarto ventriculo), de manera que se activa

este primer nivel; también puede ser activado por sefiales provenientes de la corteza cerebral.

Una vez activada la sustancia periacueductal, ésta a su vez promueve actividad a nivel de la
protuberancia en los denominados nucleos del rafe y locus coeruleus, los cuales tienen la
capacidad de liberar norepinefrina y 5HT (serotonina), respectivamente; lo que trae consigo que
a nivel de la porcion caudal del nervio trigémino, ya sea de forma directa o indirectamente, se
promueva la liberacion de encefalinas en las neuronas del nlcleo espinal y se produzca la

inhibicion de la transmision de la sefial nociceptiva. (Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013)

TEORIAS ACTUALES SOBRE LA PERCEPCION DEL DOLOR BUCODENTAL

No son conocidos en su totalidad los mecanismos que transmiten por la dentina estimulos
térmicos, quimicos, eléctricos o tactiles. Ademas, constituyen motivos de controversia, el hecho
que ésta tenga inervacion o que los odontoblastos sean transductores de impulsos nerviosos, asi
como el punto de vista tradicional que sefiala a la irritacion dentinaria como unico estimulante de

los nociceptores. (Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013)

Se han postulado varias teorias sobre sensibilidad dentinaria:



1. Estimulacion nerviosa dentinaria (inervacion de la dentina): El hecho de que la dentina esté
inervada ha sido motivo de discusiones. Asimismo, estudios sobre inervacion dental basados en
tincion quimica de elementos nerviosos, son algo engafiosos. De manera tradicional se han
usado sales de plata para identificar la distribucion de fibras nerviosas porque el tejido nervioso

tiene afinidad por ella; sin embargo, también tifien fibras colagenas y reticulares.

2. Teoria del receptor dentinario: se considera que los odontoblastos y sus prolongaciones
funcionan como mecanismos dentinarios de recepcidn; por tanto, participan en el inicio y
transmision de estimulos sensitivos en la dentina; sin embargo, las uniones sinapticas, que
resultan esenciales para la conduccion nerviosa entre células nerviosas y prolongaciones

odontoblasticas, no han sido plenamente identificadas.

3. Teoria hidrodinarnica: en 1963 Brannstrom planted la hipétesis que el dolor dentinario y el
desplazamiento odotontoblastico se relacionan. El liquido dentinario pulpar se expande y
contrae en respuesta al estimulo. El contenido de tdbulos dentinarios se desplaza a la pulpa o
hacia afuera en respuesta a un estimulo determinado, porque los liquidos tienen mayor
coeficiente de expansion que la dentina sélida. Hay rapido movimiento del liquido dentinario
pulpar hacia afuera, por atraccion capilar a través de aperturas de tdbulos dentinarios expuestos.
Asi, estimulacion térmica, raspado, preparacion de cavidades y colocacion de azlcar causan

salida de liquido dentinario.

Se puede decir que el dolor bucodental se conceptualiza actualmente como una experiencia
multifactorial o multidimensional, susceptible de ser modificado por influencias cognoscitivas,
emocionales y motivacionales relativas a la experiencia pasada del individuo. Se le suele
clasificar atendiendo a muchos criterios, entre los mas importantes figuran: localizacion del
nociceptor y velocidad de propagacion por las fibras de la nocicepcion. El dolor producido por
inflamacion esta estrechamente relacionado con mediadores quimicos dependientes del plasma y
del tejido lesionado (bradicinina y prostaglandina E>). La via de transmision de la informacion
dolorosa bucodental es la trigeminal. Puede ser modulado e inhibido en el sistema nervioso
central, por la accion de un centro de analgesia constituido por un sistema de péptidos opiodes
enddgenos, liberados en el curso de un dafio tisular o por la activacion de canales energéticos por

acupuntura. (Rodriguez, Garcias, Bosch, & Inclan, 2013)



6.5.2 Tipos de dolor

“La clasificacion del dolor la podemos hacer atendiendo a su duracion, patogenia, localizacion,
curso, intensidad, factores prondstico de control del dolor y, finalmente, segun la farmacologia.”
(Diaz, 2005)

A. Segun su duracion

A-1) Agudo: Limitado en el tiempo, con escaso componente psicolégico. Ejemplos lo
constituyen la perforacion de viscera hueca, el dolor neuropético y el dolor musculoesquelético

en relacion a fracturas patologicas.

A-2) Cronico: llimitado en su duracion, se acompafia de componente psicoldgico. Es el dolor

tipico del paciente con cancer.
B. Segun su patogenia

B-1) Neuropatico: Esta producido por estimulo directo del sistema nervioso central o por lesion
de vias nerviosas periféricas. Se describe como punzante, quemante, acompafiado de parestesias
y disestesias, hiperalgesia, hiperestesia y alodinia. Son ejemplos de dolor neuropatico la
plexopatia braquial o lumbo-sacra post-irradiacidon, la neuropatia periférica post-quimioterapia

y/o post-radioterapia y la compresion medular.

B-2) Nocioceptivo: Este tipo de dolor es el més frecuente y se divide en somatico y visceral que

detallaremos a continuacion.

B-3) Psicogeno: Interviene el ambiente psico-social que rodea al individuo. Es tipico la

necesidad de un aumento constante de las dosis de analgésicos con escasa eficacia.
C. Segun la localizacion

C-1) Somatico: Se produce por la excitacion anormal de nocioceptores somaticos superficiales o

profundos (piel, musculoesquelético, vasos, etc). Es un dolor localizado, punzante y que se



irradia siguiendo trayectos nerviosos. El més frecuente es el dolor 6seo producido por metastasis

Oseas. El tratamiento debe incluir un antiinflamatorio no esteroideo (AINE).

C-2) Visceral: Se produce por la excitacion anormal de nocioceptores viscerales. Este dolor se
localiza mal, es continuo y profundo. Asimismo puede irradiarse a zonas alejadas al lugar donde
se origind. Frecuentemente se acomparia de sintomas neurovegetativos. Son ejemplos de dolor
visceral los dolores de tipo colico, metéstasis hepéticas y cadncer pancreético. Este dolor responde

bien al tratamiento con opioides.

D. Segun el curso

D-1) Continuo: Persistente a lo largo del dia y no desaparece.

D-2) Irruptivo: Exacerbacion transitoria del dolor en pacientes bien controlados con dolor de
fondo estable. El dolor incidental es un subtipo del dolor irruptivo inducido por el movimiento o

alguna accion voluntaria del paciente.

E. Segun la intensidad

E-1) Leve: Puede realizar actividades habituales.

E-2) Moderado: Interfiere con las actividades habituales. Precisa tratamiento con opioides

menores.

E-3) Severo: Interfiere con el descanso. Precisa opioides mayores.

F. Segun factores prondsticos de control del dolor

El dolor dificil (o complejo) es el que no responde a la estrategia analgésica habitual (escala

analgésica de la OMS). El Edmonton Staging System pronostica el dolor de dificil control

G. Segun la farmacologia:

G-1) Responde bien a los opiaceos: dolores viscerales y somaticos.



G-2) Parcialmente sensible a los opiaceos: dolor 6seo (ademas son Utiles los AINE) y el dolor

por compresion de nervios periféricos (es conveniente asociar un esteroide).

G-3) Escasamente sensible a opiaceos: dolor por espasmo de la musculatura estriada y el dolor
por infiltracion-destruccion de nervios periféricos (responde a antidepresivos o

anticonvulsionantes).

6.5.3 ESCALA ANALOGICA DEL DOLOR (EVA)

Escala visual analdgica del dolor (EVA)

La Escala Visual Analdgica (EVA) permite medir la intensidad del dolor que describe el paciente
con la maxima reproducibilidad entre los observadores. Consiste en una linea horizontal de 10
centimetros, en cuyos extremos se encuentran las expresiones extremas de un sintoma. En el
izquierdo se ubica la ausencia o menor intensidad y en el derecho la mayor intensidad. Se pide al
paciente que marque en la linea el punto que indique la intensidad y se mide con una regla

milimetrada. La intensidad se expresa en centimetros o milimetros.La valoracion sera:
1 Dolor leve si el paciente puntta el dolor como menor de 3.
2 Dolor moderado si la valoracion se sitta entre 4 y 7.

3 Dolor severo si la valoracion es igual o superior a 8.

6.6 INFLAMACION

6.6.1 Definicion

Es un complejo de cambios secuenciales en los tejidos, que ocurre como reaccion a una lesion
tisular, ya sea causada por bacterias, traumatismo, productos quimicos, calor, o cualquier otro

fenémeno.



La inflamacidn es una respuesta protectora, destinada a eliminar la causa inicial de la lesion
tisular (microbios o toxinas), como las células y tejidos necrosados que se originan como
consecuencia de la lesion. Por lo tanto, la inflamacion estd intimamente relacionada con los
procesos de reparacion. La respuesta inflamatoria diluye, destruye o aisla el agente causal y pone
en marcha la secuencia de procesos que habran de cicatrizar y reconstruir el tejido dafado.
(Sanchez, 2015, p. 24)

La inflamacidn se puede clasificar dependiendo de la intensidad estudios realizados por Holland
en 1979.

Ausencia: 0 mm Inflamacién.
Leve: 1-5 mm Inflamacion.

Moderada: 6-10 mm Inflamacion

Severa: 10 mm en adelante.

Caracteristicas de la Inflamacion

1. Vasodilatacion local con exceso del flujo sanguineo local consecuente;

2. Aumento de la permeabilidad de los capilares con fuga de grandes cantidades de liquido a los

espacios intersticiales

3. Coagulacion del liquido en estos espacios, a causa de las cantidades excesivas de fibrindgeno

y otras proteinas que salen de los capilares;
4. Migracion de gran nimero de granulocitos y monocitos al tejido
5. Tumefaccion Celular

Algunas de las sustancias que producen estas reacciones son: Histamina, bradicinina, serotonina,
prostaglandinas, diversos productos del sistema del complemento, productos del sistema de
coagulacion de la sangre, y muchas sustancias hormonales llamadas “linfoquinas”, liberadas por
los linfocitos T sensibilizados, que son componentes del sistema inmunitario, en la respuesta
inflamatoria participan el tejido conectivo, plasma, células circundantes, vasos sanguineos, y

constituyentes celulares y extracelulares (Sanchez, 2015, p. 24)



6.6.2 Tipos de inflamacion

FORMAS BASICAS EN QUE SE PRESENTA LA INFLAMACION:
INFLAMACION AGUDA

Es la respuesta inicial e inmediata a la lesion, una funcién decisiva de esta respuesta es
suministrar leucocitos en el sitio lesionado, donde puedan ayudar a depurar las bacterias
invasoras u otros agentes infecciosos, y también a descomponer los tejidos necrosados
resultantes del dafio. Infortunadamente los leucocitos en si pueden prolongar la inflamacion e
inducir dafo tisular mediante la liberacion de enzimas, mediadores quimicos y radicales toxicos

de oxigeno (Sanchez, 2015)
La inflamacion aguda tiene tres componentes principales:

1. Alteraciones en el calibre de los vasos que producen un incremento local del riego sanguineo

(vasodilatacion).

2. Cambios estructurales en la microvasculatura que permiten a las proteinas plasmaticas

abandonar la circulacion.
3. Migracion de los leucocitos desde la microcirculacion y acumulacion en el foco de la lesion.

Estos componentes explican tres de los cinco signos locales clasicos de la inflamacion aguda:
calor (aumento de la temperatura), enrojecimiento (rubor), Inflamacion (tumor). Los otros dos
rasgos de la inflamacion aguda, dolor y pérdida de la funcién, ocurren como consecuencias
adicionales de la elaboracion de mediadores y de la migracion de leucocitos en la respuesta

inflamatoria (Sanchez, 2015)
CAMBIOS VASCULARES

Los cambios en el flujo y en el calibre vascular se inician después de la lesion, produciendo
vasoconstriccion inconstante y transicion de las arteriolas, luego vasodilatacion y como
consecuencia se produce un aumento en el flujo sanguineo, caracteristica de los cambios

hemodinamicos tempranos en la inflamacion aguda y causa del calor y enrojecimiento.



Seguidamente hay retardo de la circulacion por el incremento en la permeabilidad de la
microvasculatura con salida de liquido rico en proteinas hacia tejido extravascular, causando
concentracion de eritrocitos en vasos pequefios y aumento de la viscosidad sanguinea en donde
se observa la orientacion periférica de los leucocito (neutrofilos) a lo largo del endotelio

vascular, llamandose a éste proceso marginacion leucocitica. (Sanchez, 2015)

Luego estos leucocitos migran atravez de la pared vascular hacia el tejido intersticial en el

proceso de emigracion.
AUMENTO DE PERMEABILIDAD VASCULAR

En la vasodilatacion y el aumento del flujo sanguineo, se elevan la presién hidrostatica
intravascular, lo que incrementa la filtracién de liquido a partir de los capilares, el cual contiene
pocas proteinas y que no es mas que un ultrafiltrado del plasma sanguineo llamado Trasudado,
este dura poco tiempo o por el aumento de la permeabilidad del vaso ocasionando salida hacia el

intersticio en liquido rico en proteinas exudado .

El exudado reduce la presion osmotica intravascular y aumenta la presién osmotica del liquido

intersticial ocasionando la salida de liquido y su acumulacién en el tejido intersticial.

El edema se define un exceso de liquido en los tejidos del organismo, que afecta principalmente
el comportamiento liquido extracelular, pero también el intracelular (Sanchez, 2015)

Existen dos situaciones que causan edema intracelular:

1. Depresion de los sistemas metabdlicos tisulares o la falta de una nutricion adecuada a nivel
celular. Esto ocurre en zonas del organismo donde disminuye el flujo sanguineo local y donde la
llegada de oxigeno nutrientes es muy baja para mantener el metabolismo tisular normal,
alterando los sistemas transportadores idnicos de membrana, especialmente la bomba de sodio,
en la cual al entrar iones sodio en la célula, la bomba es incapaz de volverlos a sacar,
aumentando la concentracidn intracelular de sodio, y moviendo agua hacia el interior de la célula
por la osmosis. Esto puede producir aumento del volumen intracelular en un area tisular

determinada, pudiendo llegar a volimenes dos a tres veces superiores al normal.



2. El edema intracelular también aparece en las areas tisulares inflamadas, directamente en las
membranas celulares, donde aumenta la permeabilidad y permite que el sodio y otros iones

difundan a su interior con la posterior osmosis de agua hacia el compartimiento intracelular.
INFLAMACION CRONICA

De mayor duracion (dias o afios), que en forma histoldgica se manifiesta por acumulacion de
linfocitos y macrofagos, y por destruccion y reparacion del tejido; esta ultima se relaciona con la
proliferacion vascular y fibrosis. Un estimulo inflamatorio inicial desencadena la liberacion de
mediadores quimicos a partir de plasma o de células, que a continuacién regulan las respuestas

subsecuentes vasculares y celulares. (Sanchez, 2015)

Estos mediadores quimicos actuando en conjunto o secuencia amplifican la respuesta
inflamatoria inicial e influyen en su evolucion. La respuesta inflamatoria concluye cuando los

estimulos lesivos se retiran y los mediadores inflamatorios se disipan, catabolizan o inhiben.

Esta claro que los efectos descritos en el proceso inflamatorio tabican la region lesionada en
relacion a los tejidos restantes. Los espacios tisulares y los linfaticos de la region inflamada
quedan bloqueados por los codgulos de fibrindgeno, de modo que dificilmente puede circular
liquido en estos espacios. Por lo tanto, es tabicamento de la zona lesionada retrasa la

diseminacion de bacterias y productos toxicos.

6.6.3 Etapas de la inflamacion

Cuando los tejidos se lesionan por traumatismos, infecciones bacterianas o cualquier otro

mecanismo casi siempre se produce inflamacién. Basicamente la inflamacion consta de 5 etapas:

1. Liberacidn de sustancias quimicas que activan la inflamacion, como histamina, bradicinina,

enzimas proteoliticas, etc., y que provienen de las células de tejidos dafiados.

2. Aumento de flujo sanguineo en el area inflamada, por los productos liberados de los tejidos

que constituyen el proceso llamado eritema.



3. Escape de los capilares a las areas dafiadas de grandes cantidades de plasma casi puro,

seguido de coagulacion de liquido causando asi edema de tipo duro.
4. Inflamacién del area por leucocitos
5. Cicatrizacion del tejido

6.6.4 Mediadores de la inflamacién

CELULAS DE LA INFLAMACION (Leucocitos, Granulocitos, Sistemas de macrofagos,

Monocitos)
LEUCOCITOS

Son unidades mdviles del sistema protector del cuerpo. Se forman parciamente en la medula 6sea
y en parte en los ganglios linfaticos, pero después de su formacidn se transportan por la sangre
hacia las diferentes partes del cuerpo en las que van actuar. (Sanchez, 2015)

Durante la inflamacion, ocurre una secuencia de sucesos desde la salida de los leucocitos de la

luz vascular hasta el espacio extravascular que se divide en:

1. Marginacion y Rodamiento: En el flujo sanguineo normal, eritrocitos y leucocitos por lo
general viajan a lo largo del eje central del vaso. Con forme la permeabilidad vascular aumenta
al inicio de la inflamacion los leucocitos ruedan sobre la superficie endotelial, fijAndose de

manera transitoria a lo largo de la via, proceso llamado rodamiento.

2. Adhesion y trasmigracion: los leucocitos se adhieren en forma firme a la superficie
endotelial (adhesidon), antes de deslizarse entre las células y atravesar la membrana basal hacia el
interior del espacio extravascular (diapédesis). Adhesién mediada principalmente por
inmunoglobulinas. Luego de unirse de manera estable a la superficie endotelial el leucocito

emigra entre las células a lo largo de la unién intercelular.

3. Quimiotaxia y Activacion: Luego de salir de los vasos los leucocitos se desplazan hacia el
sitio de la lesion, a lo largo de un gradiente quimico en un proceso llamado quimiotaxia. Ademas
de estimular la locomocidn los factores quimotacticos, también inducen otras respuestas

leucocitarias, conocidas genéricamente como activacion de leucocitos.



4. Fagocitosis y Degradacion: Fagocitosis consta de tres etapas: es el reconocimiento y fijacion
de la particula para ingerirse por el leucocito con la formacion de una vacuola fagocitica y la
eliminacion o degradacion del material ingerido. La vacuola fagocitica, se fusiona con la
membrana limitante de un granulo lisosémico, liberdndose hacia el fagolisosoma y

degranulandose el leucocito.
INFLAMACION Y FUNCION DE LOS NEUTROFILOS Y MACROFAGOS
Respuesta de los macréfagos y neutrofilos a la inflamacion:

Los macrdfagos que se encuentran en los tejidos, comienzan su accion fagocitaria, al ser
activados por los productos de la inflamacion, en donde aumenta el tamafio de cada una de estas
células; estos macrofagos pueden convertirse en unidades moviles formando la primera linea de

defensa durante la primera hora méas o menos.

El nimero de neutrofilos en la sangre aumenta hasta cuatro y pueden convertirse en unidades
moviles, formando la primera linea de defensa durante la primera linea de defensa mas o menos.
El nimero de neutréfilos es la sangre aumenta hasta cuatro o cinco veces, llegando de 15,000 a
20,000 por milimetro cubico, fenémeno llamado NEUTROFILIA. Este aumento se da luego de
unas horas de iniciado el proceso inflamatorio, dado como resultado de una combinacién de
sustancias quimicas que se liberan desde los tejidos inflamados y difunden hasta la sangre,
alcanzando la medula dsea, donde movilizan gran nimero de leucocitos, principalmente
neutréfilos y monocitos en menor nimero; estos monocitos se movilizan lentamente y requieren

de varios dias. (Sanchez, 2015)

Después de haber invadido el tejido inflamado los monocitos son aun células inmaduras 8hrs.
Para alcanzar tamafios mayores y desarrollar las grandes cantidades de lisosomas, que son
precisas para la total capacidad de fagocitosis. Al cabo de dias o semanas, los macréfagos
predominan sobre las demas células fagocitas del area inflamada, gracias a la gran produccion de
monocitos por la célula 6sea. Seguidamente hay produccion aumentada de granulocitos y

monocitos por la medula sea, los cuales maduran entre 3 y 4 semana.



MEDIADORES QUIMICOS DE LA INFLAMACION

Los mediadores se derivan del plasma o a veces algunas células los producen de manera local.
Los mediadores derivados del plasma (complemento, cininas, Factores de Coagulacién) se
presentan como precursores circulantes que deben ser activados en forma habitual por

desdoblamiento proteolitico, para adquirir sus propiedades bioldgicas.

Los mediadores derivados de células por lo normal se encuentran encerrados en granulos
intracelulares (prostaglandinas) en respuesta a un estimulo. La mayor parte de los mediadores
desempefian su actividad bioldgica uniéndose inicialmente a receptores especificos o células
blanco. Sin embargo, algunos tienen actividad enzimatica directa, toxica 0 ambas (proteasas

lisosémicas, o especies reactivas de oxigeno) .

Los mediadores pueden estimular células blanco, para que liberen moléculas efectoras
secundarias. Estos mediadores secundarios a veces muestran actividad similar a la molécula
efectora inicial, en este caso amplificaran una respuesta particular. Por otro lado, pueden tener
opositora y por lo tanto, funcionan como contrareguladores del estimulo inicial. Los mediadores
solo pueden actuar sobre unas o unas cuantas células blancas, o pueden presentar actividad
ampliamente extendida, y pueden mostrar resultados muy diferentes segun el tipo de célula que
afecten. (Sanchez, 2015)

La funcion de un mediador por lo general esta estrictamente regulada. Una vez activados y
liberados de la célula, casi todos los mediadores se desactivan con rapidez, son inactivados por
enzimas o son eliminados. Una de las principales razones de los controles y equilibrios es que

casi todos los mediadores tienen posibilidad de provocar efectos nocivos.

MEDIADORES ESPECIFICOS DE LA INFLAMACION

¢ AMINAS VASOACTIVAS HISTAMINA

Se concentra mayoritariamente en los mastocitos y en los leucocitos basofilos (el contenido es

10-20 veces mayor en los mastocitos que en los baséfilos).

La histamina incrementa la permeabilidad capilar. El efecto se debe a la contraccién y separacion
de las células endoteliales vasculares. Como consecuencia de ello, las proteinas plasmaticas y el

suero sale de los vasos (extravasacion), dando lugar al correspondiente edema.



También producen vasodilatacion, debido a la accion sobre receptores de la histamina presentes
en los vasos sanguineos (la vasodilatacion no parece tener su origen en el sistema nervioso). Esto
da lugar a una reduccion de la resistencia vascular periférica y, consecuentemente, de la presion
sanguinea sistémica. En esta accion parece que participan tanto receptores H 1 como H 2, ya que
el efecto de la histamina sobre la presion sanguinea solo puede ser revertida mediante la

administracion conjunta de antagonistas para ambos tipos de receptores.
SEROTONINA

Presente en células cebadas y plaquetas. Su papel en anafilaxis humana es discutible. Produce

un aumento de permeabilidad vascular, dilatacion capilar y contraccion de muasculo liso .
e PROTEASAS PLASMATICAS CININAS

Son péptidos basicos con propiedades vasoactivas. Se forman a partir de algunos precursores

plasmaéticos llamados quinindgenos, bajo la accion de cininogenas .
SISTEMA DE COMPLEMENTO

El sistema del complemento es uno de los componentes fundamentales de la conocida respuesta

inmunitaria defensiva ante un agente hostil.

Consta de un conjunto de moléculas plasmaticas implicadas en distintas cascadas bioquimicas,
cuyas funciones son potenciar la respuesta inflamatoria, facilitar la fagocitosis y dirigir la lisis de
células incluyendo la apoptosis. Constituyen un 15% de la fraccién de inmunoglobulina del

Suero.

Los pequefios fragmentos que resultan de la fragmentacion de componentes del complemento,
C3a, Cday Cbha, son llamados anafilotoxinas. Estas se unen a receptores en células cebadas y
basofilos. La interaccion induce su degranulacion, liberando histamina y otras sustancias
farmacoldgicamente activas. Estas sustancias aumentan la permeabilidad y vasodilatacion.
Asimismo, C3a, C5a 'y C5b67 inducen monocitos y neutréfilos a adherirse al endotelio para

iniciar su extravasacion.



METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO

El 4cido araquiddnico (AA) es un derivado del &cido graso esencial &cido linoleico, con muchos
enlaces dobles, que se encuentra normalmente esterificado en forma de fosfolipido en las
membranas celulares. EI AA se libera por accion de las fosfolipasas celulares, a partir de
cualquier célula activada (plaquetas), estresada o a punto de morir por necrosis. Una vez
liberado, el AA puede metabolizarse por dos vias:

e las ciclooxigenasas (la forma constitutiva COX-1y la inducible COX-2) generan
intermediarios que, después de ser procesados por enzimas especificas, producen las
prostaglandinas (PGD2 producido por mastocitos, PGE2 por macréfagos y células endoteliales,
entre otros) y los tromboxanos (TXAZ2, el principal metabolito del AA generado por las
plaquetas); el endotelio vascular carece de tromboxano sintetasa, pero posee una prostaciclina

sintetasa, y por tanto genera prostaciclina (PGI2);

e las lipooxigenasas generan intermediarios de los leucotrienos y las lipoxinas. Los derivados
del acido araquiddnico (también denominados eicosanoides) sirven como sefiales intra o
extracelulares en una gran variedad de procesos bioldgicos, entre ellos la inflamacion y la

homeostasis. Sus efectos principales son:

e prostaglandinas (PGD2, PGE?2): vasodilatacion, dolor y fiebre;

e prostaciclinas (PGI2): vasodilatacion e inhibicion de la agregacion plaquetaria;

e tromboxanos (TXAZ2): vasoconstriccion y activacion de la agregacion plaquetaria;

e leucotrienos: LTB4 es quimiotéctico y activador de los neutréfilos; los otros leucotrienos son
vasoconstrictores, inducen el broncoespasmo y aumentan la permeabilidad vascular (mucho mas

potentes que la histamina);

e lipoxinas: vasodilatacion, inhibicion de la adhesion de los PMN; estos metabolitos del AA
producen una disminucion de la inflamacion, por lo que intervienen en la detencion de la
inflamacién; a diferencia del resto de los derivados del AA, necesitan de dos tipos celulares para
ser sintetizados: los neutréfilos producen intermediarios de la sintesis, que son convertidos en

lipoxinas por plaquetas al interaccionar con los neutréfilos



FACTOR ACTIVADOR DE LAS PLAQUETA

S El Factor Activador de las Plaquetas (PAF) es otro mediador derivado de fosfolipidos. Se
encuentra en plaquetas, mastocitos, basofilos, PMN, monocitos, macréfagos y células

endoteliales. Sus acciones principales son:
e agregacion de las plaquetas;

e vasoconstriccién y broncoconstriccion;
e adhesion leucocitaria al endotelio;

e quimiotaxis.

MEDICION DE LA INFLAMACION

La inflamacion es un cambio volumétrico tridimensional dificil de evaluar, algunos de los
métodos que se han empleado para determinar la inflamacién después de la extraccion de un

tercer molar inferior son los siguientes:

- Métodos fotograficos; pueden ser, quiza exactos, pero muy complicados y necesitan de una
serie de aparatologia auxiliar que encarece el sistema. Fueron disefiados por Van Gool y cols en
1975 al demostrar la falta de precision y consistencia de las medidas subjetivas de la

inflamacion.

- Calibradores, valoran la tumefaccion de manera unidimensional. Arcos faciales y cefalostatos;
de manejo complicado, como los utilizados por Petersen o el cefalostato Harwold-Ewald

modificado por Tollefsen. - El estereoscdpico, desarrollado por Bjorn y mejorado por Pedersen

- Escala visual analégica (EVA), en la que el paciente puntia la inflamacién intra y extraoral. -
Medidas sobre la piel facial; tomando distintos puntos de referencia (medida facial, método

modificado de Laskin , método de Mitchell)

— Pletismagrafo facial, desarrollado en 1985 para medir la inflamacion facial volumétricamente

de forma no invasiva.

Holland en 1979 establecié unos criterios para un medidor de la inflamacidn posterior a la

exodoncia del tercer molar inferior, asi, considerd que; en primer lugar, la precision deberia estar



asegurada, que las medias deberian realizarse en unidades de volumen y finalmente que deberia
ser un método practico y ético en la situacion clinica que no estuviese limitado por aparatos
estaticos. Asi, comparo tres sistemas de medicion de inflamacion diferentes: el arco facial, el
ultrasonidos y la estereofotografia.

Esta Ultima, presentaba el inconveniente de su transporte y la necesidad de ser estatica, y el arco

facial result6 ser superior a los ultrasonidos.

Para Schultze-Mosgau y cols la gran ventaja de los ultrasonidos es la posibilidad de medir

directamente el incrementeo en la distancia entre la mucosa y la piel producida por el edema.

Pollmann, en su estudio del seguimiento de la inflamacion postoperatoria, consider6 que el
registro de inflamacion mediante rayos X no se debe emplear debido al problema de radiacion
sobre el paciente. Por otro lado, los métodos fotograficos y termomeétricos requieren un gran
investimento en aparatologia. El trismus postoperatorio impide la medicion del espesor de la
mejilla que seria dificil y dolorosa, por lo que al igual que en investigaciones previas escogemos
como medidor de la inflamacién la distancia entre dos puntos anatémicos, empleadas también en

otros estudios farmacolégicos y descrito en 1979 por holland.

6.6.5 TECNICA DE HOLLAND

Para medir la inflamacion, Se tomo6 como instrumento de evaluacion de la inflamacion
postoperatoria, la técnica descrita por Holland, la cual se basa en medir desde la comisura del
labio al trago de la oreja, y de la comisura del labio al &ngulo de la mandibula marcando
previamente dos puntos con henna (tinta de tatuajes temporales o un marcador acrilico), sobre la
piel, utilizando una cinta métrica de 20cm., la cual este dividida en milimetros, fue la misma
cinta métrica para todos los pacientes y todas las mediciones, esta medida se realizo
preoperatoriamente, en el postoperatorio inmediato y a las 24, 3,7 y 9 dias. El grado de
inflamacidn se clasificé de la siguiente forma tomando de base la medida preoperatoria de cada
paciente justo antes de la cirugia:

Ausencia de inflamacién 0 mm Inflamacién



Leve 1-5 mm Inflamacién
Moderada 6-10 mm Inflamacion

Severa 10 mm en adelante.

6.7 ACIDO HIALURONICO
6.7.1 Definicién

Definiciones:

El &cido hialurdnico, o hialuronano, es un glucosaminoglicano no sulfatado (el Gnico no
sulfatado) de elevado peso molécular que desempefia funciones fundamentales en la matriz
extracelular del tejido conjuntivo, liquido sinovial, mesénquima embrionaria, humor vitreo, piel
y muchos otros érganos Yy tejidos del organismo, incluyendo los tejidos periodontales

mineralizados y no mineralizados.

Tras ser sintetizado en la membrana celular por las sintetasas de hialuronano es liberado a la
matriz extracelular inmediatamente, sin estar unido a proteinas ni lipidos. No tiene nucleo
proteico y, por lo tanto, es esencialmente no-antigénico. El acido hialurénico es el
glucosaminoglucano de alto peso molécular mas abundante en los tejidos periodontales blandos.
( (ODDENT, 2020)

e El &cido hialurénico es un GAG (Glicosaminoglicano). Su nombre se deriva del griego
“hyalos” (vitreo) en referencia al cuerpo vitreo, donde fue descubierto, y “urénico”,
debido a que contiene un elevado nivel de 4cido urico. El acido hialurénico es uno de los
principales componentes de la matriz extracelular del tejido conectivo. Es un polimero
disacarido compuesto por acido D-glucuronico, &cido D-N- glucurénico y D-N-
acetilglucosamina, conectados entre si por enlaces glicésidos. (DERMYAL, 2020).

e Quimicamente es un «glucosaminoglicano sulfatado» compuesto por unidades repetidas
de disacaridos de: Ac. Glucurénico y N-acetil- D glucosamina unidos por ligandos
alternantes: heparan, condroitin, dermatan sulfato y heparina. PMAH= 4 millones Da y
largo=10 micrones. Es producido por enzimas sintetasas de AH presentes en la

membrana plasmatica de los fibroblastos, y liberado al medio extracelular. Su molécula



es lineal, uniforme, muy &cida, con numerosas cargas negativas, es altamente hidrofilica e
hidrosoluble, caracteristicas que le permiten atraer grandes cantidades de agua y sodio, lo
que consecuentemente incrementa la hidratacion y elasticidad de la piel. (Silvio Scardovi,
2017).
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lHustracion 1. Estructura molecular del Acido Hialuronico

Segun (Macias Ortega, y otros, 2015) el acido hialurénico es un glicosaminoglicano
presente en todos los tejidos del cuerpo, matriz extracelular y revistiendo vasos sanguineos. El
acido hialurénico es igual en todo el cuerpo y debido a esto es biocompatible al ser aplicado en
los seres humanos, tiene diversos usos que lo hacen actualmente objeto de investigaciones. En
personas con cancer de pulmoén reduce la propagacién de células tumorales e incrementa la
regeneracion de tejido sano. También se utiliza en tratamientos para la artritis, ya que resulta
beneficioso al regenerar cartilago de las articulaciones y por ende un alivio en personas con

dichos problemas.

La concentracion total en el ser humano es de unos 15 g, renovandose un tercio cada dia.

Su vida media plasmatica es de 2,5 a 5,5 minutos.

El AH se sintetiza en el sistema vacuolar o de endomembranas de los fibroblastos
fundamentalmente, asi como de otras células mesenquimales como condroblastos, osteoblastos y
células musculares lisas. Otras celulas como las epiteliales, y entre ellas los queratinocitos, la

producen en menor proporcion. La regulacion de su biosintesis no se conoce exactamente,



aunque parece ser que los factores de crecimiento y algunos mediadores de la inflamacién la

activan, involucrando la sefial de transduccion.

6.7.2 Propiedades del acido hialurénico
Entre las moléculas de la matriz extracelular, las propiedades del &cido hialuronico son
Unicas. Una molécula de acido hialurdnico tiene un gran volumen hidrodindmico y sus
soluciones muestran una alta viscosidad y elasticidad, caracteristicas que explican sus

propiedades:

e Propiedades higroscopicas: Es una de las moléculas con mayor poder de retencion de
agua de la naturaleza (1 gramo de acido hialurénico puede mantener unidos méas de 6 L
de agua)l. La molécula posee propiedades hidrofilicas (al estar negativamente cargada
atrae gran cantidad de cationes —sobre todo Na+— osmoticamente activos que, a su vez,
atraen moléculas de agua), pero también hidrofdbicas, debido a los &tomos de hidrogeno
axiales. Cuando las moléculas de cido hialurdnico se acercan, se repelen debido a sus
cargas negativas, por lo que forman una malla de textura parecida a la que se encuentra

en el moco, en el humor vitreo o el liquido sinovial. (ODDENT, 2020)

El &cido hialurdnico tiene funciones de relleno de espacio, lubricacion, absorcién de choque
y exclusién de proteinas. Otra de sus funciones es facilitar la migracion celular, ya que al ser una

molécula grande y poco flexible ocupa un volumen grande con muchos espacios libres.

OH

llustracion 2. Propiedad Hidrofila e Hidrofobas



e Propiedades viscoelasticas: disminuyen la penetracion de virus y bacterias, propiedad de
alto interés en el tratamiento de las enfermedades periodontales.

e Originalmente se consideraba al &cido hialurénico como una mélecula inerte de los
tejidos conectivos; sin embargo, la identificacion de proteinas de union al hialuronano
especificas (las hialadherinas) ha revelado que el acido hialurénico media en acciones
funcionales importantes. El &cido hialuronico se asocia con moléculas de coldgeno o a
proteoglucanos, confiriendo a la matriz extracelular elasticidad, resistencia y lubricacion.
Los agregados de proteoglucanos desempefian una funcion esencial en la formacion y
estabilidad de la matriz extracelular; ademas, actian como puntos de anclaje de las
células a la matriz extracelular que les rodea, bien por su accién directa por ser moléculas
integrales de la membrana plasmaética, porque forman uniones con fosfolipidos de la
membrana o porque son reconocidos por proteinas de adhesion presentes en las
membranas plasmaticas como las integrinas. (Palomo, 2013).

e El &cido hialuronico se une de forma especifica a la fibrina. Hay tres claves para el
correcto sanado de los tejidos blandos periodontales y su maduracion: la angiogénesis, la
inmunidad y la cubierta epitelial. Y la fibrina esta implicada en los tres fendmenos. La
matriz acido hialurdnico-fibrina tiene un rol fundamental en los procesos de
reconstruccion tisular. (ODDENT, 2020) En ella, el &cido hialurénico:

a) Estabiliza la matriz, regulando la degradacion de la fibrina.

b) Aumenta y estabiliza la porosidad del coagulo, dandole soporte fisico.

c) Permite la migracién de las células desde la periferia de la herida.

d) Estimula la fagocitosis, la quimiotaxis y la neovascularizacion9. Su implicacion en
la angiogénesis esta vinculada a su interaccion con dos receptores de membrana: el
CD44 y el RHAMM (receptor for HA-mediated motility).

El &cido hialurénico, como potente atrayente de agua, cumple con una serie de
propiedades que lo hacen Unico; dentro de ellas en el area de dermatologia permite la hidratacion
de la piel por la accion fisiologica de retencion acuosa; ademas proporciona firmeza y suavidad
en la piel por la lubricacién de las fibras de colageno; sirve como barrera defensiva ya que
impide el movimiento de ciertos patdgenos. En el area de ortopedia proporciona estabilidad

mecanica a las articulaciones. En oftalmologia lubrica la superficie conjuntival, debido que



provoca la hidratacion y aumento de viscosidad, asi como retencion de fluidos en la superficie

del ojo; facilita el transporte de solutos i6nicos y la homeostasis. En oncologia sirve para el

impulso de la migracidon celular con la curacion de las heridas (Macias Ortega, y otros, 2015)

6.7.3 Funciones del acido hialurdnico

EL AH tiene varias funciones estructurales y fisioldgicas:

Interaccion celular y extracelular dentro de los tejidos.
Regulacion de la presion osmotica.
Lubricacion de tejido.

Integridad estructural y homedstasis celular.

En la inflamacién:

En

Participa en la modulacion de la inflamacidn principalmente en las etapas iniciales.
Mejora la respuesta inflamatoria celular y la infiltracion de la matriz extracelular en el
sitio de la herida.

Eleva la produccién de citosinas proinflamatorias por las células inflamatorias y de la
matriz extra celular.

Organiza y estabiliza la matriz del tejido de granulacion.

Neutraliza reactivos del oxigeno tales como el radical superéxido (O?) y el radical

Hidroxilo (OH) evitando asi la destruccion periodontal.

a estimulacion de la migracion celular, proliferacion y diferenciacion es notable su funcion.

En la angiogénesis: el AH de bajo peso molecular tiene un efecto angiogénico mientras
que el de alto peso molecular tiene un efecto osteconductivo.

Potencial osteoconductivo: el AH acelera la regeneracion ésea mediante la quimiotaxis,
proliferacion, diferenciacion sucesiva de las células mesenquimales.

Funcion de transportador: EI AH puede actuar como biomaterial de andamio de otras

moléculas en las técnicas de regeneracidn 6sea y en investigacion de ingenieria tisular.



e Efecto bacteriostatico: la elevada concentracion de AH de bajo y medio peso molecular
tiene un efecto bacteriostatico sustancial, sobra todo en las encontradas comdn mente en
las gingivales y periodontales como aggregatibacter actinomycetemcomitans, prevotelle
oris t staphylococcus aureus. Los estudios resientes sobre procedimientos quirtrgicos
regenerativos indicaron que la reduccion de la carga bacteriana en el sitio de la herida
puede mejorar los resultados. La aplicacion de membrana, geles y esponja de AH durante
la cirugia puede reducir la contaminacion bacteriana del sitio quirdrgico con la
disminucion del riesgo de complicaciones infecciosas posteriores y la promocion de una

regeneracion apropiada. (Palomo, 2013)

En la Cicatrizacion: el AH organiza la disposicién de la coldgena favoreciendo la
diferenciacion celular, dando, asi como resultado, una cicatriz con minima fibrosis y
disminucion de la retraccién de los tejidos. En caso de no existir concentraciones de AH

adecuadas, el resultado sera una cicatrizacion anormal retraccion y estenosis.

En las heridas y en gran nimero de tejidos existe una proteina estimuladora de la actividad
del AH. Este factor esta presente en el feto durante su desarrollo, y desaparece en el adulto
como consecuencia de la enzima hialuronidasa despueés de la agregacion plaquetaria y de

fibrina dando como consecuencia cicatrizacién anormal, estos efectos son controlados por las

sustancias estimuladoras de AH.

Facilita la regeneracion celular produciendo primordialmente un aumento en los espacios
intercelulares para consecuentemente mejorar la actividad intercelular reflejandose en una
mejor transmisién en la quimiotaxis celular y distribucion de las células y un andamio propio

para su formacion.

Desempefia una importante funcién en la estructura de la piel, siendo responsable de la

elasticidad de la misma y aportando volumen a los tejidos.

El AH interviene en los procesos de reparacion tisular, cicatrizacion y por ellos se ha
recomendado su aplicacion local como sustancia antinflamatoria sin efectos toxicos e
indeseables. En este sentido ha sido utilizado especialmente para favorecer la cicatrizacion

como relleno facial.



|A nivel odontologico tambien se encuentran el formar parte de la estructuracion de la
matriz extracelular, de la homeostasis y de la migracion celular. Por ello, juega un papel

fundamental en el envejecimiento cutaneo, la curacion de las heridas y la cicatrizacion.

« Hidratante: la molécula de acido hialuronico tiene gran capacidad de retencion de agua,

evitando que las células del cuerpo humano se deshidraten

« Proteccion: el &cido hialuronico forma una barrera sobre heridas en las mucosas de la
cavidad bucal. De esta manera, evita que las heridas puedan infectarse, favoreciendo asi

su curacion.

e Regeneracion: AH promueve la migracion y proliferacion de fibroblastos, que maduran a
miofibroblastos, encargados de la sintesis de matriz extracelular y de la deposicion de

colageno en la herida.

o EIl AH actla en las distintas fases de la cicatrizacion (granulacion, reepitelizacion y
remodelacion tisular) acelerando el proceso de cicatrizacion postquirdrgico o por algun

otro factor.

o Antiinflamatorio: el AH puede actuar inhibiendo la accion de las moléculas

proinflamatorias, ademas de inhibir la destruccién de tejido y acelerar la cicatrizacion.

6.7.4 Aplicacion en odontologia

Cirugia:

* El 4cido hialurénico se ha utilizado clasicamente para evitar las adherencias en cirugia en

modelos animales.

* La aplicacion de acido hialurénico durante la cirugia puede reducir la contaminacion

bacteriana de la herida y disminuir el riesgo de infeccion posquirurgica.

+ La formacion de cicatrices en la herida quirtirgica podria prevenirse administrando acido

hialurénico durante la cirugia.

« El acido hialurénico proporciona un injerto gingival autélogo en cirugia mucogingival, sin que

el paciente sienta molestias.



* La aplicacion de hialuronano en gel en la cirugia periodontal (colgajo de Widman modificado)

produce una mejora significativa del nivel clinico de la insercion y reduce la recesion gingival.
Lesiones de la mucosa bucal:

1. Por protesis removibles y ortodoncia El acido hialurdnico es de utilidad en el tratamiento
de Ulceras bucales: promueve la reepitelizacién via proliferacion de los queranocitos
basales. En la mucosa oral, debido a sus propiedades higroscépicas mantiene la
hidratacion de los tejidos durante los procesos inflamatorios o de respuesta a la lesion
tisular ulcerosa y, por lo tanto, acelera la curacion.

2. Actla de barrera al paso de macromoléculas y cuerpos extrafios.

3. Favorece la angiogénesis: Es un modulador de la formacion de vasos sanguineos.

4. Acelera la regeneracion ésea: En modelos animales, se ha demostrado que el &cido
hialuronico de alto peso molécular estimula la osteoinduccion durante el proceso de
curacion de heridas 6seas.

5. Actla como biomaterial de sostén para guiar técnicas de remodelacion désea: Al unirse a
la proteina B forma un complejo que se asocia al estimulo de la actividad de
proteincinasa, participando en la traduccion a nivel celular y en la interaccion de la
superficie celular con el citoesqueleto.

6. Efecto bacteriostatico: Su viscosidad ayuda a prevenir el paso de virus y bacterias por la
zona peri celular. Su efecto bacteriostatico (especialmente sobre cepas de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Prevotella oralis, Staphylococcus aureus y Propionibacterium
acnes, encontradas frecuentemente en lesiones gingivales y heridas periodontales)
depende de su peso molécular y concentracion.

7. Eseficaz contra la actividad de las candidas: Ello resulta util en pacientes con proétesis
odontologicas, factores determinantes de patogenicidad que infl uyen en la boca para que
el hongo Candida albicans, como residente habitual de la misma, pase de saprofito a
patogeno.

8. Mejora el proceso de regeneracion tisular: Gracias a su efecto bacteriostatico y por su

capacidad para retener agua.



6.7.5

Indicaciones

El acido hialurénico esta indicado en:

e Ulceras por utilizacion de amalgamas dentales y materiales reparadores.

e Ulceras por aparatos correctores y alambres.

e Ulceras por dentaduras mal ajustadas.

o Ulceras traumaticas producidas en el curso de tratamientos odontoldgicos por

instrumentos rotatorios o por algoddn, al producir desgarros cuando queda adherido a la

mucosa en condiciones de extrema sequedad.

e Tras vaporizacion de lesiones orales con laser CO2. El &cido hialurénico tépico reduce el

dolor espontaneo y el dolor al tragar, mejorando asi el postoperatorio de los pacientes.

Otras causas Lesiones causadas por:

Mucositis oral, sea cual sea su origen.

Ulceras aftosas orales recurrentes y generalizadas. Los pacientes tratados con acido
hialurénico topico (0,2%) reducen significativamente el nimero de Ulceras desde el
inicio del tratamiento y tienen menos nuevas Ulceras que los tratados con placebo.
Ulceras por reacciones a farmacos.

Ulceras por infecciones bacterianas.

Ulceras por infeccion por C. albicans, ya sea en pacientes con protesis odontoldgicas
0 en relacién con candidiasis pseudomembranosa en pacientes inmunodeprimidos.
Ulceras por enfermedades como liquen plano (la aplicacion de &cido hialurénico
topico, al 0,2%, reduce significativamente el tamafio del area ulcerada respecto al
grupo placebo)20, que pueden coexistir con manifestaciones de gingivitis
descamativa, y enfermedad de Behget21 (en la cual las Ulceras bucales constituyen el
hallazgo mas constante).

Ulceras por radioterapia y quimioterapia.

Ulceras por xerostomia o como sintoma del Sindrome de Sjdgren (los pacientes con
sequedad bucal tienen mas bajos los niveles de &cido hialurénico en la saliva). El gel

de acido hialurénico al 0,2% tiene ventajas sobre los esteroides topicos al ser mas



seguro en todos los pacientes, incluyendo nifios y mujeres embarazadas, que pueden
ser contrarios a utilizar esteroides. Puede utilizarse en todos los grados de ulceracion

oral.
Gingivitis:

El &cido hialurénico ha demostrado ser beneficioso en el tratamiento de la gingivitis por
su efecto bacteriostatico y antinflamatorio. La aplicacion topica de un gel de acido hialurénico
exogeno induce curacion periodontal en pacientes con gingivitis inflamatoria. En el tratamiento
de la placa inducida por gingivitis, el &cido hialuronico mejora significativamente el Approximal
Plague Index (API) y el indice Turesky, asi como el Papillary Bleeding Index (PBI); también las

tasas de peroxidasas y lisozimas de los fl uidos creviculares del area inflamada. Reduccién de los

signos de gingivitis mediante raspado, o raspado mas gel tépico.
Periodontitis:

El 4cido hialurénico, que ha sido identificado en todos los tejidos periodontales (hallandose en
mayores cantidades en los no mineralizados, como la encia y el ligamento periodontal),

desempefia un papel multifuncional en la periodontitis:

e Laaplicacion tdpica subgingival puede usarse como agente antimicrobiano, asi como
terapia adjunta en el raspado radicular y pulido, sin el riesgo de desarrollar resistencias de
interaccion con otros farmacos.

e Regeneracion dsea en defectos dseos periodontales, induciendo la reduccion de la
profundidad de la bolsa de insercion. En modelos animales se ha observado
histol6gicamente la formacion de nuevo hueso alveolar en defectos 6seos periodontales
tras la aplicacion tépica de acido hialurénico.

e Regeneracion 6sea guiada.

e Tratamiento no quirurgico de bolsillos dentales periimplante.

e Mantenimiento periimplantar de la funcion inmediata del implante.



6.7.6 Contraindicaciones

El AH no se debe de aplicar cuando:

e El paciente tiende a desarrollar cicatrices hipertréficas.

e Si existen antecedentes de enfermedades autoinmunes.

e En nifios, mujeres embarazadas o en periodo de lactancia.

e El paciente se encuentra bajo inmunoterapia.

e En pacientes con herpes activo.

e En pacientes alérgicos al condroitin sulfato y heparina.

e En pacientes con cancer, ya que el AH provoca una proliferacion celular y si se realiza

e En pacientes con cancer lo que generaria serian células malignas. (Corte Sdnchez
etal., 2017).

6.7.7 Proceso y obtencién del AH

Los rellenos de &cido hialurénico tienen un origen bacterioldgico o aviar (extraido de las
crestas de gallo); sin embargo, la unidad basica que constituye al acido hialurénico permanece
sin cambios independientemente del origen que tenga éste, la principal diferencia dada por el
origen es la longitud de la cadena de acido hialurénico; que es mayor en la derivada de origen
animal, que es de 10000-15000 unidades monoméricas vs 40006000 por cadena en la de origen
no animal. Desde el 2003 se han desarrollado multiples productos de acido hialurénico reticulado
de origen no animal los cuales varian en el tamafio de la particula, la cual puede ser muy pequefia
para lineas de expresion finas hasta particulas grandes para lineas mas profundas, redefinicion de
contornos o para dar volumen, el tamafio de la particula esta en relacion con el tiempo de
permanencia también, entre mas pequefa la particula mas rapido se degrada. (Aguilar Donis et
al., 2015)

El 4cido hialurdnico se ha extraido tradicionalmente de crestas de gallo, humor vitreo bovino
aletas de los tiburones, también por fermentacidn bacteriana y de origen vegetal. Sin embargo, es
dificil aislar &cido hialurdnico de alto peso molecular econdmicamente de estas fuentes porque

forma un complejo con proteoglicanos. Posterior a los procesos de extraccion y purificacion



resultan en una inherente reduccién de peso molecular. El uso de bioquimicos derivados de
animales para la terapéutica humana ha encontrado una creciente resistencia, ademas de
argumentos éticos, por el riesgo de infeccidn viral., las industrias han recurrido procesos de
fermentacion bacteriana con la esperanza de obtener polimero comercialmente viable. En la
fermentacidn bacteriana, el polisacarido extracelular es liberado en un medio de cultivo y se
controla las caracteristicas del polimero y si el rendimiento del producto es factible, la cantidad

de biopolimero que se puede producir por esta via es teéricamente ilimitado.

Los estreptococos son anaerobios nutricionalmente exigentes, que producen acido lactico como
subproducto del metabolismo de la glucosa. La cépsula de &cido hialurénico es un factor de
biocompatibilidad, formado como una envoltura mucoide alrededor de la célula, que permite a
las bacterias Gram positivas evadir las defensas inmunitarias del huésped y por lo tanto explica
su alto nivel de virulencia caracteristica. En Streptococcus, el acido hialurénico se produce como
metabolito secundario y la produccion es influenciada por varios factores que incluyen genética,
asi como nutricional. Los Streptococcus producen acido hialurénico tanto en condiciones
aerdbicas como anaerdbicas. Ciertas cepas de Streptococcus producen acido hialurénico en una
etapa particular en su ciclo de vida y el mismo organismo segrega una enzima hialuronidasa en
un momento posterior, que degrada el acido hialurénico producido antes. (Saranraj & Naidu,
2013)

La cepa mas comunmente utilizada en la produccién industrial de HA es Streptococcus
zooepidemicus, el cual puede producir hasta 6-7 g/L de acido bajo las condiciones apropiadas.
Debido a que este microorganismo es patdgeno en equinos, frecuentemente se utilizan cepas
modificadas genéticamente para producir el &cido hialuronico. Algunas empresas estan
desarrollando nuevas cepas de microorganismos no patégenos que produzcan HA, como por
ejemplo Bacillus Subtilis recombinante. A diferencia de los estreptococos, esta cepa presenta la
ventaja de liberar del HA al medio de cultivo, por lo que la etapa de purificacion es mas simple,
y no existe riesgo de contaminar el &cido hialuronico con toxinas. (Allasia & Sarmiento, 2016)



Vida media, sintesis y metabolismo

Al contrario que el resto de los glicosaminoglicanos, se sintetiza en la membrana
plasmaética en lugar del aparato de Golgi. Lo llevan a cabo unas enzimas de membrana
denominadas sintasas del acido hialurénico, de las que hay tres tipos en vertebrados (HAS1,
HAS2, HAS3) y se expresan de forma diferencial en los tejidos. La sintesis ocurre en la cara
citosdlica de la membrana plasmatica donde se van ensamblando los monosacéridos, y a medida
que se va sintetizando la cadena de acido hialurdnico va siendo transferida al espacio
extracelular. Aungue las tres enzimas sintetizan acido hialuronico, la HAS2 es la que parece
sintetizar las cadenas mas largas. Curiosamente un gen homologo al de la enzima HAS1 se ha
encontrado también en algunas bacterias, las cuales lo sintetizan para aumentar su movilidad,

probablemente estas bacterias captaron el gen de los animales. (Suazo & otros, 2015)

El metabolismo del Acido Hialurénico (AH) es muy dinadmico. La vida de las moléculas de
AH puede variar entre 1 y varios dias. Se degrada por varios tipos de enzimas: Hialuronidasa,
beta-D glucoronidasa, beta D-N-acetil-hexosaminidasa; siendo la primera la ma importante.
También se puede degradar en los lisosomas tras endocitosis mediada por receptor. En aquellos
tejidos que estan bien drenados por vasos linfaticos se suele eliminar el &cido hialurénico por la
via linfatica, si el area de drenaje no puede seguir la linfatica, se utiliza la via hematica desde
donde pasa a la sangre y es degradado fundamentalmente por las células endoteliales de los
capilares sinusoidales en el higado; el 30% del AH se elimina a través del higado. Una parte del
AH también se elimina en los propios nodulos linfaticos y 1% es excretado diariamente por los

rifiones. (Suazo & otros, 2015)

6.8 PERIOKIN HYALURONIC

6.8.1 Definicion
Es un gel formulado con un 0,20% Chlorhexidine DG + 1% de Hyaluronic Acid.este gel esta
disefiado para combatir los problemas periodontales presentesen las encias, formulado con

digluconato de clorrjhexidina que radica la placa bacteriana , disminuye el riesgo de la aparicion



de caries que es una de las principales enfermedades que tienen mayor impacto en la cavidad
oral.

Su contenido enriquecido con acido hialurénico, hidrata profundamente el tejido cutaneo de las

encias, previniendo la sensibilidad, inflamaciones, y molestias en el masticado.

La sinergia de estos componentes, tonifican la cavidad bucal y disminuye los sintomas de esta
enfermedad gingival.

6.8.2 Componentes

e Acido hialurénico: 1%

e Digluconato de clorhexidina: 0,20 % es un agente antimicrobiano tépico que
pertenece al grupo de las biguanidas, al igual que el clorhidrato de clorhexidina y el
acetato de clorhexidina. Esta molécula es soluble en agua y en alcohol, lo que

aumenta su efectividad.

6.8.3 Forma cosmética

e Se puede encontrar por el momento en GEL de 30 ml en las farmacias del pais

6.8.4 Indicaciones

Segun (Kin, s.f.) Las indicaciones para este nuevo producdo en el mercado son las siguientes:
e Refuerza, tonifica y mejora visiblemente el aspecto de las encias y mucosas delicadas.

e Hidrata en profundidad y aporta elasticidad a la mucosa oral, proporcionando una inmediata
e sensacion de confort.

e [Favorece la reduccion del biofilm dental.
e Higiene oral en casos de tratamientos periodontales, quirlrgicos y periimplantarios.

6.8.5 Posologia y forma de administracion

Aplique el gel, sobre un cepillo de cerdas suaves, o si prefiere utilice la canola o sus propios
dedos (dependiendo su sensibilidad) y extienda el producto por la zona afectada. Repita la
operacion, 3 veces al dia, la aplicacion nocturna es la mas efectiva. Se recomienda no cepillarse
los dientes, ni enjuagarse la boca, una vez se coloca el gel. No ingerir alimentos ni bebidas, hasta
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media hora despues de su uso. Este contenido no requiere enjuague. Este tratamiento debe ser
administrado, durante 1 a 2 semanas, o como lo indique el dentista.
6.8.6 Contraindicaciones y recomendacion farmacéutica

Esta contraindicado en pacientes alérgicos a la clorhexidina. Generalmente, se puede
experimentar una leve alteracion del gusto, que suele desaparecer rapidamente.

Su uso excesivo, tiende a tefiir los dientes, tras el consumo de vino, café, bebidas oscuras o
tabaco. Esta coloracion no es permanente y puede eliminarse con una limpieza dental adecuada.
Evite su ingesta.

No supere la dosis indicada por el fabricante, si observa alguna reaccion desfavorable, suspenda
Su uso y consulte con un especialista.

Mantenga alejado del alcance de los nifios.
Producto de uso externo exclusivo para los dientes.

Si tiene alguna duda acerca del gel de Periokin Hyaluronic, consulte con su asesor farmacéutico
de Farmaciasdirect.

6.8.7 Efectos secundarios
Por el momento laboratorios KIN no ha encontrado efectos secundarios en este producto,

6.8.8 Ventajasy desventaja

Ventajas

El gel de Periokin Hyaluronic, reduce el riesgo de la caries y otras enfermedades patogénicas
como gingivitis, periodontitis, mucositis periimplantaria y periimplantitis. Tonifica y beneficia
las encias, y las mucosas delicadas de la cavidad bucal, gracias a su accion de maxima
hidratacion, actda de forma inmediata y alivia rapidamente la sensacion de dolor. Este producto,
se puede emplear como higienizante en tratamientos dentales quirargicos, tales como:
periimplantarios y periodontales.

Desventaja: costo econdmico

6.8.9 Periodo de validez

Es determinado por la fecha de elaboracion y expiracion del producto, lo indica la casa comercial
que lo distribuye.



7. Hipotesis

Las hipétesis que queremos averiguar son:

Se plantea como hipotesis nula (HO): No existen diferencias significativas en el
proceso de cicatrizacion entre la aplicacion de Periokin Hyaluronic al 1% tras las exodoncias

de tercer molar inferior en relacion al uso de un placebo.

H1: La efectividad del Periokin Hyaluronic 1% es mejor cuando se compara con el
placebo aplicado sobre los tejidos bucales expuestos al trauma quirdrgico de la cirugia del
tercer molar mandibular, reduce la inflamacion, el dolor postoperatorios y acelera el proceso

de cicatrizacién de los pacientes.



8. Disefio Metodolodgico
8.1 Tipo de estudio

Experimental, descriptivo—correlacional, prospectivo de corte trasversal, analitico, cuasi

experimental.

De acuerdo al método de investigacion el presente estudio es experimental y segun el
nivel de profundidad del conocimiento es descriptivo (Piura, 2006). De acuerdo a la
clasificacion de Hernandez, Fernandez y Baptista 2014, el tipo de estudio es correlacional,
de acuerdo al tiempo de ocurrencia de los hechos y registro de la informacion, el estudio
es prospectivo, por el periodo y secuencia del estudio es transversal y segun el analisis
y alcance de los resultados el estudio es analitico (Canales, Alvarado y Pineda, 1996). De
acuerdo a sus caracteristicas particulares, el presente estudio fue establecido por medio de
disefio cuasi experimental (Pedroza, 2016).

6.8 Area de estudio y periodo

Clinicas odontoldgicas de la Universidad Nacional Autonoma de Nicaragua, UNAN- Managua,
Agosto-Diciembre del 2020

7.8 Universo y muestra
Universo

Un total de 30 pacientes atendidos en las clinicas odontoldgicas de la UNAN- Managua durante

el periodo establecido.
Muestra

Se realizard un muestreo probabilistico aleatorio simple sin remplazo; segun el nimero de
pacientes que sean atendidos en las clinicas odontoldgicas de la UNAN-Managua. La definicion

de la muestra se calculara usando la formula de las poblaciones finitas y muestreo aleatorio.
n= zoo2 p.qN
e2(N-1) + 702 p.q

N



zo02: 1,96 (corresponde la valor de z para un nivel de confianza de 95%)
p: 0.5 (en caso de méxima variable)

g: 0.5 (corresponde a 1-p)

N: tamafio del universo

E: 0.1 (precision del 10%)

La muestra del estudio es de pacientes atendidos en las clinicas odontoldgicas de la UNAN-
Managua Agosto-Octubre 2020. Los 30 pacientes se dividiran en 2 grupos: grupo control# 1 que
consta de 15 participantes y grupo control #2 que consta con la misma cantidad de paciente que
el grupo 1. Al grupo #1 se le aplicara Periokin Hyaluronic al 1%, mientras tanto al grupo # 2 se

le aplico el placebo.
Criterios de inclusién

. Sujetos de ambos sexos mayores de edad que tras haber recibido informacién sobre el
disefio, los fines del estudio, los posibles riesgos que de él pueden derivarse y de que en
cualquier momento pueden denegar su colaboracidn, otorguen por escrito su consentimiento para

participar en dicho trabajo.

. Pacientes donde estaban indicadas extracciones quirdrgicas de terceros molares
inferiores en ambos lados de la arcada.

. Pacientes capaces de comprender y llevar a cabo las instrucciones dadas por los

investigadores.
. Pacientes con buen estado de salud, ASA 1 o Il.

Criterios de exclusién

. Menores de 18 afios.
. Pacientes ASA Il y ASA IV.
. Pacientes fumadores.

. Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia.



Enfermedades sistémicas.

Inmunosupresion. Pacientes tratados con cortisona en los ultimos 12 meses.

Pacientes que hayan recibido tratamiento con anticoagulantes o acido acetil! salicilico.
Pacientes que hayan recibido tratamiento con bifosfonatos.

Pacientes con signos de displasia o lesiones precancerosas.

No acepten participar en el estudio



8.8 Definicidn y Operacionalizacion de variables, (MOVI)

Variables: Cicatrizacion, dolor, inflamacién.

Sub- variable: Sexo y edad.

Objetivo General: Comparar la efectividad clinica en el proceso de cicatrizacion

del Periokin Hyaluronic al 1% y de un placebo al aplicarlo localmente en el sito de

extraccion quirdrgica de terceros molares inferiores. Clinicas odontoldgicas de la UNAN-

Managua, Agosto — Diciembre del 2020.

Enunciado de Variable

Objetivos Sub- Variable Técnica de | Valores Tipo de
Especificos | Variable variab | Operativa | Recoleccio Variable
Conceptual le n de Dato
e
Informaci
on
Evaluar Conjunto de
- peculiaridad
clinicament
es que
ela Sexo caracteriza | Ficha de | Femenino | Cualitativ
efectividad los datos Masculino | a Nominal
del Periokin individuos | Observacio
de una | n clinica.
Hyaluronic .
especie
al 1% y un dividiendol

0 en




placebo en
el sitio de
aplicacion
postquirdrgi
code
terceros
molares

mandibulare

Caracterizacion de
la poblacion de
estudio

masculino y
femenino.
Tiempo de
existencia
de alguna
persona, O
Edad cualquier Ficha de | 18-20 afios | Cuantitati
otro ser | datos 20-25afios | va
animado o | Observacio | 25-30afios | continua
inanimado, | nclinica. | 30-més
desde  su afios
creacion o
nacimiento,
hasta la

actualidad.




Determinar Es la
la reparacion
efectividad de una
en el herida con
proceso de tejido Muy pobre
cicatrizacio fibroso Observacio | Pobre Cuantitati
n de ambos o mediante un | n  clinica. | Bueno va ordinal
Cicatrizaci .
tratamientos ; proceso Indice de | Muy
aplicados on bioldgico curacion de | bueno
segln la complejo Landry. Excelente
escala  de resultado de
Landry. movimiento
, division y
sintesis
proteica
celular, lo
cual genera
un producto
final de
tejido  no
funcional
denominado
cicatriz.
Determinar Es una
la experiencia
efectividad sensorial 'y Leve:
en el emocional | Escala Menor de | Cualitativ
proceso de desagradabl | visual 3. a ordinal
cicatrizacié lor- e, asociadaa | analégica | Moderado
n de ambos polor: un dafo | (EVA) 1 4-7
tratamientos tisular, real




aplicados 0 potencial, Severo: 8-

segun la 0 descritaen mas

escala  de términos de

Eva. dicho dafio.

Determinar Es un

la complejo de Ausencia:

efectividad cambios Observacio | de

en el secuenciale | n clinica inflamacié | Cualitativ

Inflamacio

proceso de _ s en los| Técnica de|{n O mm |aordinal

cicatrizacié " tejidos, que | Holand Inflamacié

n de ambos ocurre como n.

tratamientos reaccion a Leve: 1-5

aplicados una lesion mm

segun la tisular, vya Inflamacié

escala de la sea causada n.

técnica de por Moderada:

Holand bacterias, 6-10 mm
traumatism Inflamacié
0, productos n Severa:
quimicos, 10 mm en
calor, 0 adelante
cualquier
otro

fendmenao.




9.8 Métodos, técnicas e instrumentos de recoleccion de datos
Material para la recoleccion de la informacion:

El material empleado para realizar este estudio esta compuesto por:

e Lapiz de grafito

e Lapicero color azul

e Marcador

e Cinta métrica de 20cm

e Gabacha quirurgica

e Gorro quirdrgico

e Guantes

e Mascarilla

e Gazas

e Anestesia

e Agujas

e Bisturi

e Hilo 3-0 biodegradable
e Campo operatorio

e Equipo basico

e Equipo de cirugia menor
e Barreras de proteccion

e Placebo

e Gel el Periokin Hialuronic 1%

METODO
Meétodo e instrumento para recolectar la informacion:

Fuente primaria: Evaluacion clinica del paciente y ficha clinica que se llenara a través del

control posquirdrgico.

Fuente secundaria: Libros de odontologia, informacién facilitada por laboratorios KIN,

articulos de internet.

Meétodo. Previamente se realizd una prueba piloto para la validacion del instrumento y
calibracion del mismo tomando en cuenta los objetivos planteados en el estudio. Se sometid la
muestra seleccionada al procedimiento quirargico y se llevo el control pre quirdrgico y
postquirurgico en los dias establecidos. Para determinar los efectos que causa el Periokin

Hyaluronic al 1%. Comparado con el placebo en las cirugias quirdrgicas de tercer molar.



Técnica:
Para la realizacion de esta investigacion se desarrollaron las siguientes actividades:

Recopilacion de informacion que nos sirvio de apoyo en la investigacion, para la seleccion de

bibliografia y desarrollo del contenido.

Se elaboré una carta dirigida al Dr. Alejandro Ortiz visitador médico de laboratorios KIN,
para que facilitara el nuevo producto de Periokin Hyaluronic al 1%. Donde se le hizo saber que el
producto se aplicaria en extracciones quirurgicas de los terceros molares inferiores para determinar
los efectos que causaba el producto en el proceso de recuperacién de los tejidos orales lesionados
después del procedimiento quirdrgico.

Se elabord una carta dirigida al Dr. Oscar L6pez, coordinado de la carrera de odontologia de
la UNAN-Managua, para solicitar permiso de realizar las cirugias en las clinicas dentales y area
de quirdfano para elaborar la investigacion. Por otra parte se le explico con qué fin se realizaria
dicha investigacion, solicitandole su apoyo en la exploracion clinica, el proceso de realizacion y
control de las cirugias por cada paciente atendido, para determinar los efectos que el producto a
prueba realiza en el proceso de cicatrizacion de los tejidos, y asi poder llevar a cabo el Ilenado de

instrumento de recoleccién de datos y de esa manera realizar el procesamiento de datos.

Para comenzar la toma de datos nos valdremos del instrumento de recoleccion de datos
realizados en hojas tamafio carta por lo cual utilizaremos lapicero color azul para el llenado del
mismo, mencionado instrumento contiene la informacién acerca de los datos personales de los
sujetos en estudio, el tipo de paciente de acuerdo a la clasificacion ASA, y las variables que seran

medidas de acuerdo a las escalas y técnica seleccionada.

En la aplicacion del instrumento comenzaremos por saludar al paciente amablemente,
pidiéndole que se lave las manos y aplicaremos alcohol para desinfeccion como medida de
prevencion de infecciones cruzadas; posteriormente le indicaremos que se siente en la silla dental
donde le daremos una pequefia introduccion a que seran sometido durante el estudio y que debera
de darnos el consentimiento informado en caso de que sea seleccionado, concluido esto
proseguiremos a la exploracion clinica, con equipo basico , el examinador contara con todas las

barreras de bioseguridad (gorro, mascarilla quirdrgica, guantes de latex o nitrilo y lentes de



proteccion visual) se le colocara campo operatorio al paciente, cumpliendo con todas las medidas
e instrumentos para la revision clinica; se proseguira a revisar minuciosamente si cumple con los
criterios de inclusion y exclusion establecidos. Sin embargo al no encontrar con los requisitos
establecidos se descartara al paciente. En el caso que si cumpla con los criterios establecidos, sera
seleccionado para el abordaje quirtrgico. A continuacion se pasara la toma de la radiografia peri
apical de las piezas en caso de gque fuera necesario segun el grado de complejidad, para eso se
utilizara el rayos X, lo cual seguiremos todo el protocolo de proteccion contra estos rayos
colocando un chaleco de plomo al paciente y uno el operario del rayo X, se proseguira al area de
revelado, para obtener la imagen de la pieza dentaria y asi determinar un diagndstico mas preciso

y método quirurgico lo menos invasivo.

Al concluir con la exploracién clinica y radiografica de los pacientes participantes, se les
dio cita para establecer el dia de la intervencion. Por otra parte, se le informa a los sujetos
seleccionados que toda la informacion obtenida sera confidencial, sélo sera utilizada en nuestro

estudio.
Posteriormente se efectuara lo siguiente:

Antes de realizar las extracciones a los 30 pacientes seleccionados, que estos seran
divididos en grupo control # 1 y #2; se realiz6 una prueba piloto con un paciente sano
completamente, segun la clasificacion ASA, para determinar los efectos que tendria el Periokin
Hyaluronic al 1% comparado con el placebo, donde se aplicé el instrumento y se llevo el control
del proceso de cicatrizacion de los tejidos durante las primeras 24 hrs, 3 dias, 7 y 9 dias.

Periodo preoperatorio:

A los pacientes seleccionados se les volvera a explicar en qué consiste el procedimientos
por lo tanto se empezara a llenar los datos generales, toma de signos vitales y preguntas necesarias
para determinar si hay dolor, infeccion o inflamacion antes de la cirugia, en caso de que lo hubiera
identificar que farmacos a estado tomando para darle solucién a la problematica. Cabe destacar
que también se realizaron medidas con el fin de medir la inflamacion, tomando en cuenta , la
técnica descrita por Holand , la cual se basa en medir desde la comisura del labio al trago de la
oreja, y de la comisura del labio al angulo de la mandibula marcando previamente dos puntos con

un marcador acrilico sobre la piel, utilizando una cinta métrica de 20cm., la cual este dividida en



milimetros, fue la misma cinta métrica para todos los pacientes y todas las mediciones, esta medida
se realizo preoperatoriamente, en el postoperatorio a las 24, 3, 7 y 9 dias. El grado de inflamacién
se clasifico de la siguiente forma tomando de base la medida preoperatoria de cada paciente justo
antes de la cirugia: Ausencia de inflamacion 0 mm, inflamacion leve 1-5 mm, inflamacion
moderada 6-10 mm, inflamacion Severa 10 mm en adelante. Este método es de facil comprension
y cuenta con pardmetros para establecer si existe diferencia en la inflamacion, en cada caso
particular. También los pacientes firmaran un consentimiento informado donde aceptaban
participar en un estudio clinico. Por otra parte se les realizaran exdmenes complementarios en

caso que sea necesarios, para evaluar el estado de salud, antes de ser sometidos a las cirugias.
Periodo operatorio:

Se prosiguié a la continuacion del llenado instrumento y verificacién de datos e
informacion brindada por los examenes en caso de que se le haya mandado al paciente. Se realiz6
una separacioén de 2 grupos de pacientes, conformados por 15 miembros en cada grupo para llevar
el control del efecto que causaran los productos que se aplicaran en los alveolos. Otra vez se
prosiguio a saludar al paciente amablemente, pidiéndole que se lave las manos y aplicaremos

alcohol con el objeto de desinfeccion como medida de prevencion de infecciones cruzadas.

El ambiente para la realizacién del procedimiento quirdrgico y recoleccién de datos fue el
servicio de las clinicas odontolégicas y area de quirdfano. Posteriormente se verifico si se
constaba con el equipo, materiales e instrumentos necesarios y estériles para realizar las cirugias
programadas. Las exodoncias se ejecutaron por los odont6logos investigadores y de la forma
mas atraumatica posible con la supervision Cirujano Bucal y Maxilofacial Dr. Oscar Lépez de
experiencia, jefe del servicio de Cirugia Bucal y Maxilofacial de la UNAN- Managua y asesor
del presente trabajo, se tomaron fotografias del sector del antes y después de realizar la
intervencion quirdrgicas en ambos lados de la arcada mandibular. Se le pidio al paciente que se
enjuagara con enjuague bucal durante un minuto, para que posteriormente este fuera anestesiado
a ambos lados de la arcada con lidocaina al 2% con epinefrina, utilizando la técnica anestésica
del dentario inferior. Luego se procedio a realizar la incision, levantamiento de la mucosa, en
algunos casos fue necesario odontosecion u osteotomia. Después de las exodoncias, los alvéolos

fueron cureteados y se les aplico el Periokin Hyaluronic al 1% en un alveolo al grupo control # 1



y al grupo control 2 el placebo. Luego se realizaron puntos de suturas para cerrar lo mayormente

posible los tejidos lesionados.

Periodo postoperatorio:

Se les orientara a los pacientes no consumir ningdn tipo de bebida una hora después de

aplicar el periokin y el placebo.

Cada paciente recibira tratamiento antibidtico, post operatorio Amoxicilina 1.5 gr/dia por 5 dias
en caso de que hubiera un foco infeccioso , y como analgésicos se les receto Ibuprofeno de 600

Mg cada 8 horas en caso de ser requerido por el paciente por dolor intenso se aumentara la dosis.

Se recomendara a los pacientes una dieta liquida helada las primeras 24hrs, no caliente,
durante las siguientes 48 horas dieta blanda. Ademas el cepillado tiene que ser cuidadoso y alejado

de la zona operatoria.

Se les facilito el numero de teléfono para contactar al odontdlogo en caso de sangrado
postoperatorio y en caso de dolor resistente a analgésico.

Se realizaron las revisiones post Operatorias a los 24 horas, 3,7 y 9 dias posteriores al
tratamiento quirdrgico, para determinar el grado de dolor, el estado de cicatrizacion e inflamacion

de los tejidos.

Al terminar el llenado de instrumento de recoleccién de datos, se continuara con la tarea del
procesado de datos, donde seran procesado Microsoft Excel y SPSS version #25, donde se
obtendran las tablas de frecuencia y porcentaje, seguido de los diagramas y graficos lo que nos
serd de gran utilidad para obtener los efectos que causa el producto y correlacionarlo con el

proceso de cicatrizacion, dolor e inflamacion.

Una vez echo este procesado de datos, proseguiremos al analisis de datos y resultados de
los mismos donde su vez concluido todo este proceso de recoleccion de datos y analisis de
resultados, podremos llegar a la conclusion del estudio dando respuesta a nuestra justificacion y

planteamiento de problema, objetivos e hipotesis planteada.



Instrumento:

La informacion se recolectada fue por medio del instrumento elaborado, donde se
detallan datos personales del paciente, estado de salud del mismo de acuerdo a la clasificacion
ASA, farmacos que consume, las escalas y técnica que seran utilizadas para evaluar el estado de
cicatrizacion, dolor e inflamacion en el preoperatorio, y postoperatorio. Asi mismo también se
anexa el consentimiento informado donde firmara el paciente para que poder abordar el inicio de

las
Calibracion

Se llevé a cabo en el las clinicas odontoldgicas de la UNAN- Managua, la Supervision
Previamente a la recoleccion de datos, se realizé una calibracion de la ficha clinica y de los
Participantes a través de la opinion del experto: Dr. Oscar Lopez, especialista en cirugia Méaxilo
Facial, se coordind el dia de la calibracion donde se evaluaron los conocimientos de los bachilleres
para proceder a la recoleccion de datos, en dicha calibracion el experto presentd imagenes de
pacientes donde se representaban diverso tipos de tejidos y su estado de Cicatrizacion que debian
de ser debidamente identificados por cada uno de los participantes. Dichas respuestas fueron
procesada en el programa SPSS # 25 , para evaluar el coeficiente kappa de coher, es una medida
estadistica que ajusta el efecto del azar en la proporcién de la concordancia observada para
elementos cualitativos (variables categoricas). Este indice es muy intuitivo y facilmente
interpretable: tomaréa valores entre O (total desacuerdo) y 1 (méximo acuerdo). Sin embargo como
indicador de reproducibilidad los dos observadores clasifiquen con criterios independientes se

produciria un cierto grado de acuerdo por azar (Colmenar, 2004).

Kappa de Cohen

0.00-0.20: infima concordancia, 020-0.40: Escasa concordancia.
0.40-0.60: Moderada concordancia, 0.60-0.80: Buena concordancia.

0.80- 1.00: Muy buena concordancia.



En los resultados de la calibracion del participante: Danny Pravia Arguello, se observo que
obtuvo un valor de 0,8520 , lo que indica muy buena concordancia con el indice Kappa de
Cohen.

En los resultados de la calibracion de la participante: Danilo Juarez Rueda, se observé que
obtuvo un valor de 0,8234, lo que indica muy buena concordancia con el indice Kappa de
Cohen.

Antes de iniciarla seleccidn de la muestra se realiz6 una previa coordinacion con el Dr. Oscar
Lépez, coordinador de la carrera de odontologia de la UNAN- Managua Y se planteé por medio
escrito el objetivo del estudio, para realizar la recoleccion de datos y validar el instrumento de
recoleccion previamente disefiado.

Seguido se realizd la recoleccion de datos previamente explicAndoles a los participantes que
formaron parte del estudio se les explic el objetivo del estudio, los beneficios y los riesgos de
ser parte del mismo, mostrandole el consentimiento informado , dando un tiempo prudente para
que el paciente realizara todas preguntas y aclarara todas sus dudas.

Se le solicitd su firma si estaba de acuerdo en participar, posterior a su confirmacion se
procedia al llenado de la ficha clinica, se completaba los primeros items de la informacion
personal a del paciente, después procedié a realizacion de la exodoncia propiamente dicha.

Una vez realizada la exodoncia dental se les volvio a explica al paciente detalladamente
los cuidados que debian de tener, los farmacos que consumirian y las préximas citas que serian a
las 24 horas, 3,7 y 9 dias, para aplicar nuevamente los productos a prueba, determinar el
diametro de la herida post exodoncia, tipo de tejido encontrado, caracteristicas del tejido
adyacente, dolor, nivel de exudado, sangrado e inflamacion., ademas con una buena valoracion y
exploracion clinica se completaron con las escalas previamente estandarizadas.

Prueba piloto

Para comprobar la validez del instrumento de este estudio se realiz6 un pilotaje en un
paciente que cumplia con los criterios de inclusion y exclusion. Se obtuvieron resultados
satisfactorios de acuerdo a la aceptacion de las técnicas y escalas a utilizar. Al paciente se le
aplico el tratamiento Periokin hyaluronic 1% al lado derecho, dentro del alveolo y en otro lado
se le aplico el placebo, posterior a la cirugia, se les dio seguimiento para evaluar el estado de
cicatrizacién, dolor e inflamacion a las 24 horas, 3,7, 9 dias. Donde se obtuvieron los siguientes

resultados: el paciente en las primeras 24 hrs el estado de cicatrizacion derecho fue pobre, segun



el indice de Landry en comparacion al lado izquierdo que fue muy pobre, a los 3 dias el lado
derecho fue bueno, mientras tanto al lado izquierdo seguia muy pobre, la los 7 dias el lado
derecho fue muy bueno y al lado izquierdo fue pobre, a los 9 dias el lado derecho fue excelente y
al lado izquierdo bueno. Respecto al dolor segun la escala EVA en el lado derecho en las
primeras 24 horas fue moderado, en comparacién que el lado izquierdo fue severo, a los 3 dias
en el lado derecho fue leve y en el lado izquierdo permanecia severo, al dia 7 el dolor al lado
derecho se habia ausentado y al lado izquierdo era moderado, en el dia 9 el dolor al lado derecho
estaba ausente y al lado izquierdo moderado. Referente al estado de inflamacidn segun la técnica
de Hollan el paciente al lado derecho presento una inflamacion leve las primeras 24 horas que
desaparecio al tercer dia, en comparacion al lado izquierdo que la inflamacion prevalecio hasta el
dia 7.

10.8 Procedimientos para la recoleccion de Datos e Informacion

Periodo preoperatorio:

- Inicio de llenado de la ficha de recoleccion de datos de los pacientes.
- Hacer firmar al paciente el consentimiento informado.
- Toma de signos vitales

- Orden de solicitud de examenes complementarios en caso de que fueran necesarios.

Toma de medidas segun la técnica descrita por Holland.

Periodo operatorio:

- Examinar nuevamente al paciente y pedirle que se enjuague con enjuague bucal por 1
minuto.

- Realizar técnica anestésica donatario inferior con lidocaina 2%.

- Realizar incision en la region a trabajar

- Levantado de colgajo

- Luxacion de la pieza.

- Odontoseccion y osteotomia si lo amerita.



- Extraccion de la pieza

- Regularizacion 6sea si es necesario.

- Curetaje alveolar.

- Aplicacion del periokin hyaluronic 1% o el placebo dentro del alveolo, dependiendo del
grupo control al que pertenece el paciente.

- Reposicionamiento del colgajo.

- Suturaen la zona donde se realizo la intervencion.

- Colocacion de gaza estéril.
Periodo postoperatorio:

- Recomendaciones del cuidado postoperatorio.

- Receta del tratamiento farmacoldgico que tomara el paciente.

- Citasalas 24 horas, 3, 7'y 9 dias. (se le aplicara el periokin hyaluronic 1% o el placebo
en la region donde se realiz6 la intervencion quirdrgica.

- Toma de medidas segun la técnica descrita por Holand.

11.8 Plan de tabulacién y analisis

Este estudio se llevara a cabo en la Universidad Nacional Autonoma de Nicaragua (UNAN-
MANAGUA), en una poblacion de 30 paciente voluntarios que cumplen con los criterios de
inclusion y exclusion y con consentimiento informado para la realizar el procedimiento

orientado.

Posterior a las orientaciones se procedera a tomar los datos y mediciones necesarias de cada
paciente antes de ser sometio a la intervencion quirurgica, posterior mente se llevara control de
acuerdo a los dias de citas establecidos en la ficha disefiada para esta investigacion; previa
calibracion. El levantamiento de los datos del dolor se realizara con la Escala Visual Analdgica
(EVA), la inflamacion se valorara con la técnica descrita por Holand y el indice de curacion de

Landry para determinar el estado de cicatrizacion.



Al finalizar el llenado de instrumento de recoleccidn de datos, se continuara con procesado de
la informacion obtenida, en Microsoft Excel y SPSS version #25, donde se obtendran las tablas y
porcentaje, seguido de los diagramas y graficos que sera de gran utilidad para obtener
estadisticamente los efectos que causa el Periokin Hialuronic 1% en el proceso de regeneracion

tisular posquirdrgica.
Unidades de andlisis:
Microsoft Word 2013
Microsoft Excel 2013
SPSS version #25
Consideraciones éticas.

Se solicitara permiso al coordinador de la carrera de odontologia de la UNAN-Managua, para
realizar las extracciones quirdrgicas en el area de quir6fano o clinicas odontolégicas, de pacientes

que habian sido seleccionados de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion.

Los datos personales obtenidos por parte de los pacientes seran especificamente de caracter
confidencial, por ende: la informacion obtenida no sera alterada, se demostrara que la investigacion
en curso es tnicamente con fines académicos, se garantizara que la informacion que se busca sera

Unicamente brindada si existe voluntariedad por parte de los sujetos en estudio.

Descripcion de resultados
A continuacion, se presentan los resultados obtenidos para determinar los efectos de la aplicacion
del periokin hyaluronic 1% comparado con el placebo dentro del alveolo de las cirugias de
terceros molares inferiores, en los pacientes atendidos en las clinicas odontoldgicas de la UNAN-

Managua. Donde participaron 30 personas voluntarias.

Estudio de sexo de los encuestados

Tabla # 1 Sexo de los pacientes
Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado




Valido Masculino 19 63.3 63.3 63.3

Femenino 11 36.7 36.7 100.0
Total 30 100.0 100.0
Andlisis:

En este estudio participaron 30 pacientes, que se le llevo el control del estado clinico a las 24 hrs,
3,7y 9 dias. La cantidad de participantes fue mas del sexo masculino que equivale al 63.3 %

(19 hombres) en comparacion al sexo femenino que equivale al 36.7 % (11 mujeres). (Ver

grafica# 1)
Edades de los pacientes encuestados:
Tabla # 2. Edades de los pacientes encuestados

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado

Vaélido 30 amas 3 10.0 10.0 10.0

25-30 afios 10 33.3 33.3 43.3

20-25 afios 8 26.7 26.7 70.0

18-20 afios 9 30.0 30.0 100.0

Total 30 100.0 100.0
Analisis:

En este estudio de los 30 pacientes participantes, la edad de 9 de ellos oscila entre 18-20 afios, 8
de los paciente entre 20-25 afios, 10 personas de 25-30 afios y 3 entre los 30-mas afios de edad.

El rango de mayor prevalencia de edad fue entre el intervalo de los 25-30 afios. (Ver grafica # 2)
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Comparacion de la cantidad de pacientes en estudio sequn el grupo #1 y #2

Sequn el sexo.

Grupo#1
Tabla # 3 Sexo de los pacientes.
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido Masculino 10 66.7 66.7 66.7
Femenino 5 33.3 33.3 100.0
Total 15 100.0 100.0
Anélisis:

El grupo control# 1 de los participantes en el estudio esta conformado por un total de 15
pacientes, donde 10 pacientes son masculinos y 5 del sexo femenino; esto equivale al 50% de
los pacientes examinados durante el estudio. El otro 50% lo conforma el grupo control # 2. (Ver

grafica # 3)
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Grupo#2

Tabla # 4 .Sexo de los pacientes
Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido Masculino 9 60.0 60.0 60.0
Femenino 6 40.0 40.0 100.0
Total 15 100.0 100.0
Analisis:

El grupo control# 2 de los participantes en el estudio esta conformado por un total de 15
pacientes, donde 9 pacientes son masculinos y 6 del sexo femenino; esto equivale al 50% de los

pacientes examinados durante el estudio. El otro 50% lo conforma el grupo control # 1. (Ver
grafica # 4)

Edades de los pacientes encuestados del grupo control #1

Edad del paciente
Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido 30 amas 1 6.7 6.7 6.7
25-30 afios 7 46.7 46.7 53.3
20-25 afios 4 26.7 26.7 80.0
18-20 afios 3 20.0 20.0 100.0
Total 15 100.0 100.0
Analisis:

En este estudio el grupo #1 esta constituido por 15 pacientes participantes, la edad de 3 de ellos
oscila entre 18-20 afios, 4 de los paciente entre 20-25 afios, 7 personas de 25-30 afios y 1 entre
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los 30-més afios de edad. EI rango de mayor prevalencia de edad fue entre el intervalo de los
25-30 afios. (Ver grafica # 5)

Edades de los pacientes encuestados del grupo control #2

Edad del paciente

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido 30 amas 3 20.0 20.0 20.0
25-30 afos 4 26.7 26.7 46.7
20-25 afios 2 13.3 13.3 60.0
18-20 afios 6 40.0 40.0 100.0

Total 15 100.0 100.0
Anélisis:

En este estudio el grupo #2 esta constituido por 15 pacientes participantes, la edad de 6 de ellos
oscila entre 18-20 afios, 2 de los paciente entre 20-25 afios, 4 personas de 25-30 afios y 3 entre
los 30-maés afios de edad. EI rango de mayor prevalencia de edad fue entre el intervalo de los
18-20 afios. (Ver grafica # 6)

Estado de los pacientes del grupo control # 1 a las 24 horas posterior a aplicarle el Periokin

Hyaluronic al 1%

Grupo#l.Estado de cicatrizacion del paciente a las 24 horas
Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido Pobre 12 80.0 80.0 80.0
Muy 3 20.0 20.0 100.0
pobre
Total 15 100.0 100.0
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Respecto al estado de cicatrizacion de acuerdo al analisis de los resultados en las primeras 24
horas los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: 12 pacientes cicatrizaron

pobre que corresponde al 80%, 3 pacientes cicatrizaron muy pobre que corresponde al 20%.
(ver grafica #7)
Grupo#l.Grado del dolor del paciente a las 24 horas

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido  moderado:4-7 11 73.3 73.3 73.3
leve:3 4 26.7 26.7 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al andlisis de los resultados en las primeras 24
horas los resultados obtenidos en el grupo 1fueron los siguientes: 11 pacientes presentaron un
dolor moderado que corresponde al 73.3 %, 4 pacientes presentaron dolor leve que

corresponde al 26.7 %.(ver grafica #8)

Grupo#l.Inflamacion del paciente a las 24 horas

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Moderado:6-10 mm 10 66.7 66.7 66.7
Leve 1-5 mm 5 33.3 33.3 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la inflamacion de acuerdo al analisis de los resultados en las primeras 24 horas los
resultados obtenidos en el grupo 1fueron los siguientes: 10 pacientes presentaron inflamacion
moderada que corresponde al 66.7 %, 5 pacientes presentaron inflamacion leve que

corresponde al 33.3 %.(ver grafica #9)

Estado de los pacientes del grupo control # 2 a las 24 horas posterior a aplicarle el Placebo

Grupo # 2.Estado de cicatrizacion del paciente a las 24 horas

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Pobre 5 33.3 33.3 33.3

Muy pobre 10 66.7 66.7 100.0



Total 15 100.0 100.0

Respecto al estado de cicatrizacion de acuerdo al analisis de los resultados en las primeras 24
horas los resultados obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: 5 pacientes cicatrizaron pobre
que corresponde al 33.3 %, 10 pacientes cicatrizaron muy pobre que corresponde al 66.7%.(ver

grafico #10)

Grupo#2.Grado del dolor del paciente a las 24 horas

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Severo:8 a mas 10 66.7 66.7 66.7
Moderado:4-7 5 33.3 33.3 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al analisis de los resultados en las primeras 24
horas los resultados obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: 10 pacientes presentaron un
dolor severo que corresponde al 66.7 %, 5 pacientes presentaron dolor moderado que

corresponde al 33.3 %.(ver gréafico #11)

Grupo#2.Inflamacién del paciente a las 24 horas

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  severa: 10 a méas 6 40.0 40.0 40.0
Moderado:6-10 mm 9 60.0 60.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la inflamacion de acuerdo al anélisis de los resultados en las primeras 24 horas los
resultados obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: 6 pacientes presentaron inflamacion
severa que corresponde al 40 %, 9 pacientes presentaron inflamacion moderada que corresponde

al 60 %.(ver gréafico #12)



Estado de los pacientes del grupo control # 1 a los 3 dias posterior a aplicarle el Periokin
Hyaluronic al 1%

Grupo#l.Estado de cicatrizacion del paciente a los 3 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje vélido acumulado
Valido  Pobre 3 20.0 20.0 20.0
Bueno 9 60.0 60.0 80.0
Muy bueno 3 20.0 20.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto al estado de cicatrizacion de acuerdo al analisis de los resultados en los 3 dias los
resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: 3 pacientes cicatrizaron pobremente que
corresponde al 20.0 %, 9 pacientes cicatrizaron bueno que corresponde al 60%, 3 pacientes

cicatrizaron muy bueno que corresponde al 20 %( ver grafico #13)

Grupo#l.Grado del dolor del paciente a los 3 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido leve:3 5 33.3 33.3 33.3
Ausencia: 0 10 66.7 66.7 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al andlisis de los resultados a los 3 dias los
resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: 5 pacientes presentaron un dolor leve
que corresponde al 33 %, 10 pacientes presentaron ausencia de dolor que corresponde al 66.7

%.(ver grafica #14)

grupo#l.Inflamacion del paciente a las 3 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Ausencia:0mm 13 86.7 86.7 86.7

Leve 1-5 mm 2 13.3 13.3 100.0



Total 15 100.0 100.0

Respecto a la inflamacion de acuerdo al analisis de los resultados a los 3 dias los resultados
obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: 13 pacientes presentaron ausencia de inflamacion
que corresponde al 86.7 %, 2 pacientes presentaron inflamacion leve que corresponde al 13.3

%.(ver grafica #15)
Estado de los pacientes del grupo control # 2 a los 3 dias posterior a aplicarle el Placebo

Grupo # 2.Estado de cicatrizacion del paciente a los 3 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje véalido acumulado
Valido  Muy pobre 7 46.7 46.7 46.7
Pobre 8 53.3 53.3 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto al estado de cicatrizacion de acuerdo al analisis de los resultados en los 3 dias los
resultados obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: 7 pacientes cicatrizaron muy
pobremente que corresponde al 46.7 %, 8 pacientes cicatrizaron pobre que corresponde al

53.3%.( ver grafica # 16)

Grupo#2.Grado del dolor del paciente a los 3 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje vélido acumulado
Valido  Moderado:4-7 15 100.0 100.0 100.0

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al analisis de los resultados a los 3 dias los
resultados obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: los 15 pacientes presentaron un dolor

moderado que corresponde al 100 %( ver grafica #17)

Grupo#2.Inflamacién del paciente a los 3 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Moderado:6-10 mm 15 100.0 100.0 100.0




Respecto a la inflamacion de acuerdo al analisis de los resultados a los 3 dias los resultados

obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: 15 pacientes presentaron inflamacion moderada

que corresponde al 100 %( ver grafica #18)

Estado de los pacientes del grupo control # 1 a los 7 dias posterior a aplicarle el Periokin

Hyaluronic al 1%

Grupo#l.Estado de cicatrizacion del paciente a los 7 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje véalido acumulado
Vélido  Bueno 3 20.0 20.0 20.0
Muy bueno 9 60.0 60.0 80.0
Excelente 3 20.0 20.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto al estado de cicatrizacion de acuerdo al analisis de los resultados en los 7 dias los
resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: 3 pacientes cicatrizaron bueno que
corresponde al 20 %, 9 pacientes cicatrizaron muy bueno que corresponde al 60%, 3 pacientes

cicatrizaron excelente que corresponde al 20%(ver grafica #19)

Grupo#1.Grado del dolor del paciente alos 7 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido leve:3 2 13.3 13.3 13.3
Ausencia: 0 13 86.7 86.7 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al analisis de los resultados a los 7 dias los
resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: 2 pacientes presentaron un dolor leve
que corresponde al 13.3 %, 13 pacientes presentaron ausencia de dolor que corresponde al 86.7

%(ver grafica # 20)



Grupo#l.Inflamacion del paciente alas 7 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje vélido acumulado
Valido  Ausencia:0mm 14 93.3 93.3 93.3
Leve 1-5 mm 1 6.7 6.7 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la inflamacion de acuerdo al analisis de los resultados a los 7 dias los resultados
obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: 14 pacientes no presentaron inflamacion que

corresponde al 93.3 %, 1 paciente presento inflamacién leve. (ver grafica #21)

Estado de los pacientes del grupo control # 2 a los 7 dias posterior a aplicarle el Placebo

Grupo # 2.Estado de cicatrizacion del paciente a los 7dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido  Pobre 10 66.7 66.7 66.7
Bueno 5 33.3 33.3 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto al estado de cicatrizacion de acuerdo al analisis de los resultados en los 7 dias los
resultados obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: 10 pacientes cicatrizaron pobre que
corresponde al 66.7 %, 5 pacientes cicatrizaron bueno que corresponde al 33.3%.( ver grafica #

22)

Grupo#2.Grado del dolor del paciente alos 7 dias
Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
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Valido Leve:3 7 40.0 40.0 40.0
Moderado:4-7 8 60.0 60.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al analisis de los resultados a los 7 dias los

resultados obtenidos en el grupo fueron los siguientes: 7 pacientes presentaron un dolor leve que

corresponde al 40.0%, 8 pacientes presentaron dolor moderado que corresponde al 60.0 %( ver

grafica # 23)
Grupo#2.Inflamacién del paciente a los 7 dias
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido Leve: 1-5 mm 8 53.3 53.3 53.3
Moderado:6-10 mm 7 46.7 46.7 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la inflamacion de acuerdo al anélisis de los resultados a los 7 dias los obtenidos en el

grupo 2 fueron los siguientes: 8 pacientes presentaron inflamacion leve que corresponde al

53.3%, 7 paciente presentaron inflamacion moderada que corresponde al 46.7%.( ver grafica

#24)

Estado de los pacientes del grupo control # 1 a los 9 dias posterior a aplicarle el Periokin

Hyaluronic al 1%

Grupo#l.Estado de cicatrizacion del paciente a los 9 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Bueno 1 6.7 6.7 6.7
Muy bueno 2 13.3 13.3 20.0
Excelente 12 80.0 80.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto al estado de cicatrizacion de acuerdo al analisis de los resultados a los 9 dias los

resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: 1 paciente cicatrizo bueno que
corresponde al 6.7 %, 2 pacientes cicatrizd muy bueno que corresponde al 13.3%. 12 pacientes

cicatrizaron excelentemente que corresponde al 80 % ( ver grafica # 25)



Grupo#1.Grado del dolor del paciente a los 9 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje véalido acumulado
Vélido  Ausencia: 0 15 100.0 100.0 100.0

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al andlisis de los resultados a los 9 dias los
resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los siguientes: los 15 pacientes no presentaron leve

que corresponde al 100.0% (ver grafica # 26)

grupo#l.Inflamacién del paciente a las 9 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Ausencia:0mm 15 100.0 100.0 100.0

Respecto a la inflamacion de acuerdo al analisis de los resultados a los 9 dias los obtenidos en el
grupo 1 fueron los siguientes: los 15 pacientes no presentaron inflamacion esto corresponde al

100.0%. (ver grafica # 27)

Estado de los pacientes del grupo control # 2 a los 9 dias posterior a aplicarle el Placebo

Grupo # 2.Estado de cicatrizacion del paciente a los 9dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Bueno 12 80.0 80.0 80.0
Muy bueno 3 20.0 20.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto al estado de cicatrizacion de acuerdo al analisis de los resultados a los 9 dias los
resultados obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: 12 paciente cicatrizo bueno que
corresponde al 80.0%, 3 pacientes cicatrizaron muy bueno que corresponde al 20.0%. ( ver

grafica # 28)
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Grupo#2.Grado del dolor del paciente a los 9 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido Leve:3 4 26.7 26.7 26.7
Moderado:4-7 5 33.3 33.3 60.0
Ausencia: 0 6 40.0 40.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al andlisis de los resultados a los 9 dias los
resultados obtenidos en el grupo 2 fueron los siguientes: 4 pacientes presentaron leve que
corresponde al 26.7%, 5 pacientes presentaron dolor moderado que corresponde al 33.3%, 6

pacientes presentaron ausencia de dolor, que corresponde al 40.0% (ver grafica #29)

Grupo#2.Inflamacioén del paciente alos 9 dias

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje véalido acumulado
Valido Leve: 1-5 mm 10 66.7 66.7 66.7
Moderado:6-10 mm 5 33.3 33.3 100.0
Total 15 100.0 100.0

Respecto a la inflamacion de acuerdo al analisis de los resultados a los 9 dias los obtenidos en el
grupo 2 fueron los siguientes: 10 pacientes presentaron inflamacion leve esto corresponde al

66.7%, 5 pacientes presentaron inflamacién moderada que corresponde al 33.3% ( ver grafica

#30)
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Estado comparativo de la cicatrizacion, dolor e inflamacion del grupo control # 1y 2

Grupo#l.Estado de cicatrizacion del paciente a las 24 horas l

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje N
} valido acumulado

Pobre 12 80 80 80
Valido Muy pobre 3 20 20 100
Total 15 100 100

Grupo # 2.Estado de cicatrizacién del paciente a las 24 horas

Frecuencia  Porcentaje Porcentaje = Porcentaje

valido acumulado
FPobre 5 333 333 333
Valido Muy pobre 10 GG.7 GG.7 100
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara el estado de cicatrizacion del grupo control # 1 y el grupo
control # 2 en las primeras 24 horas posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo
1 fueron los siguientes: 12 pacientes cicatrizaron pobre que corresponde al 80%, 3 pacientes
cicatrizaron muy pobre que corresponde al 20%. En comparacion al grupo # 2 fueron los
siguientes: 5 pacientes cicatrizaron pobre que corresponde al 33.3 %, 10 pacientes cicatrizaron
muy pobre que corresponde al 66.7%.podemos observar que en el grupo # 1 la mayor parte de
participantes en estudio tuvo una cicatrizacion pobre en comparacion que en el grupo # 2 la

mayor parte de poblacién tuvo una cicatrizacién muy pobre.( ver grafica #31)
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Grupo#1.Estado de cicatrizacion del paciente a los 3 dias

Frecuencia  Porcentaje Porcentaje = Porcentaje

valido acumuladao
Pobre 3 20 20 20
) Bueno g 60 60 a0
Valido
Muy bueno 3 20 20 100
Total 15 100 100

Grupo # 2.Estado de cicatrizacion del paciente a los 3 dias

Frecuencia  Porcentaje Porcentaje = Porcentaje

valido acumulado
Muy pobre 7 467 467 467
Validao Fobre 8 533 533 100
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara el estado de cicatrizacion del grupo control # 1 y el grupo
control # 2 a los 3 dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los
siguiente: 3 pacientes cicatrizaron pobremente que corresponde al 20.0 %, 9 pacientes
cicatrizaron bueno que corresponde al 60%, 3 pacientes cicatrizaron muy bueno que corresponde
al 20 % en comparacion al grupo 2 que se obtuvo lo siguiente: 7 pacientes cicatrizaron muy
pobremente que corresponde al 46.7 %, 8 pacientes cicatrizaron pobre que corresponde al
53.3%. Podemos observar que el grupo # 1 obtuvo mejores resultados que el grupo #2 debido a
que el grupo # 1 el estado de cicatrizacion se mantuvo entre bueno la mayor parte de poblacion
al contrario del grupo # 2 que se mantuvo en pobre la mayor parte de participantes.( ver grafica
#32)

Grupo#1.Estado de cicatrizacion del paciente a los 7 dias

arce =1 arce in
Frecuencia  Porcentaje Porcentaje  Porcentaje

valido acumulado
Bueno 3 20 20 20
. Muy bueno 9 G0 G0 a0
Valido
Excelente 3 20 20 100
Total 15 100 100

Grupo # 2.Estado de cicatrizacion del paciente a los 7dias

i a g 7 o =
Frecuencia  Porcentaje Porcentaje  Porcentaje

valido acumulado
Fobra 10 667 667 667
Validao Bueno 5 333 333 100
Total 15 100 100
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En las siguientes tablas se compara el estado de cicatrizacion del grupo control # 1 y el grupo
control # 2 a los 7 dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los
siguiente: 3 pacientes cicatrizaron bueno que corresponde al 20 %, 9 pacientes cicatrizaron muy
bueno que corresponde al 60%, 3 pacientes cicatrizaron excelente que corresponde al 20%, en
comparacion al grupo #2 que obtuvo los siguientes resultados: 10 pacientes cicatrizaron pobre
que corresponde al 66.7 %, 5 pacientes cicatrizaron bueno que corresponde al 33.3%. Se puede
observar que los resultados de cicatrizacion en el grupo #1 fueron la mayor cantidad en muy
bueno , mientras tanto que en el grupo #2 la mayor cantidad se mantuvo en pobre.( ver grafica
#34)

Grupo#1.Estado de cicatrizacion del paciente a los 9 dias

Frecuencia = Porcentaje Porcentaje  Porcentaje

valido acumulado
Buenao 1 6.7 6.7 6.7
i Muy buenao 2 13.3 13.3 20
Walidao
Excelente 12 a0 a0 100
Total 15 100 100

Grupo # 2.Estado de cicatrizacion del paciente a los 9dias

Frecuencia  Porcentaje Forcentaje  Porcentaje

valido acumulado
Buenao 12 a0 a0 a0
Valido Muy bueno 3 20 20 100
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara el estado de cicatrizacién del grupo control # 1 y el grupo
control # 2 a los 9 dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los
siguiente: 1 paciente cicatrizo bueno que corresponde al 6.7 %, 2 pacientes cicatrizd6 muy bueno
que corresponde al 13.3%. 12 pacientes cicatrizaron excelentemente que corresponde al 80 %,
en comparacion con el grupo # 2 los resultados fueron los siguientes: 12 paciente cicatrizaron
bueno que corresponde al 80.0%, 3 pacientes cicatrizaron muy bueno que corresponde al
20.0%. Se puede observar que la mayor cantidad de paciente del grupo #1 tuvo un excelente
estado de cicatrizacion en comparacion al grupo #2 que el estado de cicatrizacion fue bueno de
acuerdo a la escala utilizada.( ver grafico #35)



Grupoi#1.Grado del dolor del paciente a las 24 horas

Frecuencia = Porcentaje Porcentaje  Porcentaje

valido acumuladao
gmderad”:d’ 11 732 732 732
Valido leve 3 4 26.7 26.7 100
Total 15 100 100
Grupo#2.Grado del dolor del paciente a las 24 horas
) ) Forcentaje Forcentaje
Frecuencia  Porcentaje o
valido acumulado
SEVero:s a 10 66.7 66.7 66.7
mas
Valido ';mderad”:"’ 5 3.3 3.3 100
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara la intensidad del dolor del grupo control # 1y el grupo
control # 2 a las 24 horas posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron
los siguiente: 11 pacientes presentaron un dolor moderado que corresponde al 73.3 %, 4
pacientes presentaron dolor leve que corresponde al 26.7 %. En comparacién con el grupo #2
que se obtuvieron los siguientes resultados: 10 pacientes presentaron un dolor severo que
corresponde al 66.7 %, 5 pacientes presentaron dolor moderado que corresponde al 33.3 %. Se
puede observar que la mayor cantidad de pacientes en el grupo # 1 presento un dolor moderado,
mientras tanto en el grupo #2 la mayor cantidad de paciente tuvo un dolor severo. (Ver grafica #
38)

Grupo#1.Grado del dolor del paciente a los 3 dias

Frecuencia Porcentaje Porcentaje  Porcentaje

valido acumuladao

leve:d 5 333 333 333

Valido Ausencia: 0 10 667 667 100
Total 15 100 100

Grupo#2.Grado del dolor del paciente a los 3 dias
Paorcentaje = Porcentaje
valido acumulado

15 100 100 100

Frecuencia Porcentaje

Moderado:4-

Valido -

En las siguientes tablas se compara la intensidad del dolor del grupo control # 1 y el grupo
control # 2 a los 3 dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los
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siguientes: 5 pacientes presentaron un dolor leve que corresponde al 33 %, 10 pacientes
presentaron ausencia de dolor que corresponde al 66.7 %.en comparacion con el grupo #2 que se
obtuvo los siguientes resultados los 15 pacientes presentaron un dolor moderado que
corresponde al 100 %. Se puede observar que la mayor cantidad de paciente del grupo # 1
presento ausencia de dolor o un dolor leve en cambio que el grupo #2 el total del grupo presento
un dolor moderado.(ver grafica # 39)

Grupo#1.Grado del dolor del paciente a los 7 dias

Frecuencia = Porcentaje Porcentaje  FPorcentaje

valido acumulado

leve:3 2 13.3 13.3 13.3

Valida Alsencia: 0 13 B6.7 B36.7 100
Total 15 100 100

Grupo#2.Grado del dolor del paciente a los 7 dias

Frecuencia = Porcentaje Porcentaje  FPorcentaje

valido acumulado

Leve:3 G 40 40 40

valido ’?”“’derad”:“’ g 60 60 100
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara la intensidad del dolor del grupo control # 1y el grupo
control # 2 a los 7 dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los
siguientes: 2 pacientes presentaron un dolor leve que corresponde al 13.3 %, 13 pacientes
presentaron ausencia de dolor que corresponde al 86.7 % en comparacion con los del grupo #2
que obtuvo los siguientes resultados: 6 pacientes presentaron un dolor leve que corresponde al
40.0%, 9 pacientes presentaron dolor moderado que corresponde al 60.0 %. A como se puede
observar que el grupo #1 la mayor cantidad de paciente ya no presenta ningun tipo de malestar
en comparacion al grupo # que la mayor cantidad de paciente sentia un dolor moderado.( ver
grafica # 41)



Grupo#1.Grado del dolor del paciente a los 9 dias

Porcentaje = Porcentaje
valido acumulado

Valido Ausencia: 0 15 100 100 100

Frecuencia Porcentaje

Grupo#2.Grado del dolor del paciente a los 9 dias

Frecuencia Porcentaje ' Crcentaje - Porcentaje

valida acumulado
Leve:3 4 26.7 26.7 26.7
y Moderadao:4- 5 333 333 60
Valido 7
Ausencia: 0 G 40 40 100
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara la intensidad del dolor del grupo control # 1 y el grupo
control # 2 a los 9 dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los
siguientes: los 15 pacientes no presentaron que corresponde al 100.0% mientras tanto los daos
obtenidos en el grupo #2 fueron los siguientes: 4 pacientes presentaron leve que corresponde al
26.7%, 5 pacientes presentaron dolor moderado que corresponde al 33.3%, 6 pacientes
presentaron ausencia de dolor, que corresponde al 40.0%. Respecto a la intensidad del dolor se
puede observas que el grupo #1 la totalidad de los pacientes ya no prensen taba molestia alguna
Sin embargo en el grupo #2 aun siguen presentando un dolor leve o moderado.( ver grafica #
42)
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grupo#i.Inflamacion del paciente a las 24 horas

Frecuencia = Porcentaje Forcentaje = Porcentaje

valido acumulado
Moderado:6- 10 66.7 66.7 66.7
10 mm
Vaiido Leve 1-5 mm 5 333 333 100
Total 15 100 100
Grupo#2.Inflamacién del paciente a las 24 horas
) ) Paorcentaje Paorcentaje
Frecuencia Paorcentaje -
valido acumulado
se?'era: 10 a g A0 A0 A0
mas
Valido Moderado:6- g 60 60 100
10 mm
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara el estado de inflamacién del grupo control # 1 y el grupo
control # 2 a las 24 horas posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron
los siguientes: 10 pacientes presentaron inflamacion moderada que corresponde al 66.7 %, 5
pacientes presentaron inflamacion leve que corresponde al 33.3%, respecto al grupo#2 se
obtuvieron los siguientes resultados: 6 pacientes presentaron inflamacion severa que corresponde
al 40 %, 9 pacientes presentaron inflamacion moderada que corresponde al 60 %.se puede
observar que tanto en el grupo #1 y el grupo#2 la inflamacion que permanece en la mayoria de

los pacientes es moderada.(ver grafica # 45)
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grupo#i.Inflamacion del paciente a las 3 dias

) ) Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje -
valido acumulado
f‘n”SE”':'E':Dm 13 86.7 86.7 86.7
Vaiido Leve 1-5 mm 2 13.3 13.3 100
Total 15 100 100
Grupo#2.Inflamacion del paciente a los 3 dias
) ) Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje -
valido acumulado
vilido Moderado:6- 15 100 100 100
10 mm

En las siguientes tablas se compara el estado de inflamacién del grupo control # 1 y el grupo

control # 2 a los 3 dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los

siguientes: 13 pacientes presentaron ausencia de inflamacién que corresponde al 86.7 %, 2

pacientes presentaron inflamacion leve que corresponde al 13.3 %. Mientras tanto los resultados

obtenidos en el grupo #2 fueron los siguientes: 15 pacientes presentaron inflamacion moderada

que corresponde al 100 %. Se puede observar que en el grupo # 1la mayoria de pacientes

presenta ausencia de dolor en comparacion con los del grupo #2 que en los 1 paciente

prevalecié una inflamacion moderada.( ver grafica # 46)

Grupo#1.Inflamacion del paciente a las 7 dias

) ) Paorcentaje Paorcentaje
Frecuencia Paorcentaje .
valido acumulado
'?1”59”'3'3:“”" 14 933 933 933
Valido Leve 1-5 mm 1 6.7 6.7 100
Total 15 100 100
Grupo#2.Inflamacion del paciente a los 7 dias
) i Parcentaje Parcentaje
Frecuencia  Porcentaje -
valido acumuladao
Leve: 1-5 mm 2 533 533 533
Valido Moderado:6- 7 467 467 100
10 mm
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara el estado de inflamacion del grupo control # 1y el grupo

control # 2 a los dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los

147



siguientes: 14 pacientes no presentaron inflamacién que corresponde al 93.3 %, 1 paciente
presento inflamacion leve. Mientras tanto en el grupo #2 se obtuvieron los siguientes resultados:
8 pacientes presentaron inflamacion leve que corresponde al 53.3%, 7 paciente presentaron
inflamacién moderada que corresponde al 46.7%.se puede observar que practicamente en el
grupo # 1 ya los pacientes no presentaban inflamacion en comparacion al grupo #2 que seguia
presentando una inflamacion entre leve y moderada.(ver grafica # 48)

grupo#l.Inflamacion del paciente a las 9 dias
Porcentaje Porcentaje

Frecuencia = Porcentaje - -
valido acumulada

Vlido '?1”59”'3'3:“”" 15 100 100 100

Grupo#2.Inflamacién del paciente a los 9 dias

Frecuencia = Porcentaje Forcentaje  Porcentaje

valido acumulado
Leve: 1-5 mm 10 G6.7 G6.7 G6.7
Valida Moderado:6- 5 1113 1113 100
10 mm
Total 15 100 100

En las siguientes tablas se compara el estado de inflamacién del grupo control # 1 y el grupo
control # 2 a los dias posterior a las cirugias. Los resultados obtenidos en el grupo 1 fueron los
siguientes: los 15 pacientes no presentaron inflamacion esto corresponde al 100.0%. Mientras
tanto en el grupo #2 los resultados obtenidos fueron los siguientes: 10 pacientes presentaron
inflamacidn leve esto corresponde al 66.7%, 5 pacientes presentaron inflamacién moderada que
corresponde al 33.3%. Se puede observar que en el dia nimero 9 posterior a las cirugias los
pacientes del grupo control # 1 no presentaron dolor en comparacion con los pacientes del grupo

# que aln seguian presentando molestias entre leve y moderada.(ver grafica # 49)



DISCUSION

Las extracciones dentales del tercer molar inferior se ha convertido en una de las
maltiples labores que realiza el odont6logo en la actualidad, sin embargo posterior a las cirugias
surgen un sin nimeros de complicaciones tanto para el paciente como para el cirujano, entre las
mas relevantes tenemos lo que es el proceso de cicatrizacidn que se ve afectado por diversos
factores, la intensidad del dolor y la inflamacion que también influyen en el estado de
recuperacion del paciente, esto se ha vuelto una problematica de salud publica que requiere un
sistema de vigilancia epidemioldgica, no obstante investigadores se han encargado de realizar
estudios que favorezcan al estado de recuperacion del paciente posterior a las cirugias
quirurgicas del tercer molar inferior. Es por ello que el proposito de este estudio fue evaluar los
efectos que causa el periokin hyaluronic 1% posterior a las extracciones del tercer molar inferior
comparandolo con un placebo en los pacientes que acuden a las clinicas odontoldgicas de la
UNAN- Managua en el periodo Agosto- Diciembre del afio 2020, para que el odont6logo cuente
con una herramienta o protocolo necesario para acelerar el proceso de regeneracion de los tejidos
traumatizados posterior a las cirugia. Donde se les dio seguimiento a los pacientes las 24 horas, a
los 3, 7, 9 dias posterior a las cirugias, aplicandole en cada cita control los productos en estudio

en el area del tejido lesionado y determinar qué efectos tenian estos, sobre la lesion tisular.

De un universo de 30 pacientes, se tomaron las 30 personas como muestra para aplicar los
productos , el rango de edad era mayor de 18 afios de los cuales eran 11 mujeres y 19 hombres
que equivalen al 63.3% y 36.7 % respectivamente, se determiné que el periokin hylurinic 1%
tienen mejores resultados cuando se compara con un placebo aplicado sobre los tejidos bucales
expuestos al trauma quirdrgico de la cirugia de tercer molar mandibular, reduciendo la
inflamacidn, el dolor y acelera el proceso de cicatrizacion de los pacientes , esto nos da como
valida nuestra hipdtesis H1 y quedando descartada la hipétesis nula(HO). Los resultados del
grupo control #1 fueron satisfactorios en comparacion a los del grupo control # 2 de los cuales se

determind los siguientes resultados estadisticamente analizados en el sistema SPSS version 25:

Respecto al estado de cicatrizacion de los pacientes del grupo control #1 y 2 de acuerdo al
analisis de resultados a las 24 horas, 3,7 y 9 dias, los resultados obtenidos fueron los siguientes:

en las primeras 24 horas el grupo control #1 que se le aplico el periokin hyaluronic 1% fueron los



siguientes: 12 pacientes cicatrizaron pobre que corresponde al 80%, 3 pacientes cicatrizaron
muy pobre que corresponde al 20%. En el dia 3 los resultados del estado de cicatrizacién fueron
los siguientes: 3 pacientes cicatrizaron pobremente que corresponde al 20.0 %, 9 pacientes
cicatrizaron bueno que corresponde al 60%, 3 pacientes cicatrizaron muy bueno que corresponde
al 20 %. Se puede observar que los resultados al dia tercero son satisfactorios porque mas del
50% de este grupo tuvo en excelente resultado. En el dias 7 se obtuvieron como resultados que: 3
pacientes cicatrizaron bueno que corresponde al 20 %, 9 pacientes cicatrizaron muy bueno que
corresponde al 60%, 3 pacientes cicatrizaron excelente que corresponde al 20%, podemos
observar que el estado de cicatrizacién al séptimo dia es muy favorable para el paciente debido a
que el estado de cicatrizacion se encuentra entre lo bueno y excelente. En el dia 9 los resultados
fueron los siguientes; 1 paciente cicatrizo bueno que corresponde al 6.7 %, 2 pacientes cicatrizo
muy bueno que corresponde al 13.3%. 12 Pacientes cicatrizaron excelentemente que
corresponde al 80 %, podemos observar que al noveno dia los pacientes del grupo control #1
tuvieron favorables porque el estado de cicatrizacion estuvo entre lo bueno, muy bueno y
excelente en comparacion a los primeros dias. Por otra parte el grupo control #2 obtuvo los
siguientes resultados en las primeras 24 horas posteriores a la cirugia quirdrgica: 5 pacientes
cicatrizaron pobre que corresponde al 33.3 %, 10 pacientes cicatrizaron muy pobre que
corresponde al 66.7%, en cambio el grupo # obtuvo el 80% en pobres y un 20% muy pobre, se
puede determinar que este grupo empez6 a tener mejores resultados desde un principio en
comparacion con el grupo del placebo. En el dia 3 los resultados fueron que 7 pacientes
cicatrizaron muy pobremente que corresponde al 46.7 %, 8 pacientes cicatrizaron pobre que
corresponde al 53.3% mientras tanto que el grupo #1 el 20%corresponde al estado de
cicatrizacion pobre, el 60% buenoy 20% muy bueno el 20%. En el dia 7 se obtuvo que 10
pacientes cicatrizaron pobre que corresponde al 66.7 %, 5 pacientes cicatrizaron bueno que
corresponde al 33.3%.mientras tanto en el grupo #1 se puede decir que obtuvo mejores
resultados que el grupo #2 debido a que el estado de cicatrizacién de los paciente se encontraba
de la siguiente manera 20% bueno, el 60% muy bueno y el 20% excelente favoreciendo a los
pacientes en gran manera. En el dia 9 el grupo #2 obtuvo los siguientes resultados 12 paciente
cicatrizaron bueno que corresponde al 80.0%, 3 pacientes cicatrizaron muy bueno que

corresponde al 20.0% se puede observar que el grupo control #1 obtuvo mejores resultados que



el grupo #2, debido a que el 6.7% cicatrizo bueno, el 13.3% muy bueno y un 80% excelente

siendo beneficioso para el paciente y el odontologo.

Respecto a la intensidad del dolor de acuerdo al andlisis de los resultados en las primeras
24 horas , los 3, 7, y 9 dias , los resultados obtenidos en el grupo 1 que se les aplico el periokin
hyaluronic 1% fueron los siguientes: en las “primeras 24 horas los 11 pacientes presentaron un
dolor moderado que corresponde al 73.3 %, 4 pacientes presentaron dolor leve que corresponde
al 26.7 % en comparacion al dia 3 posquirurgico este mismo grupo obtuvo los siguientes
resultados : 5 pacientes presentaron un dolor leve que corresponde al 33 %, 10 pacientes
presentaron ausencia de dolor que corresponde al 66.7 % . A como se puede observar es una gran
mejoria que de 15 pacientes que estaba conformado el grupo #1 solo 5 pacientes presentaran un
dolor leve y los otros 10 ya no presentara ningun tipo de molestia. En el dia 7 los resultados
obtenidos fueron los siguientes: 2 pacientes presentaron un dolor leve que corresponde al 13.3 %,
13 pacientes presentaron ausencia de dolor que corresponde al 86.7 %. Se puede observar que en
el dia séptimo ya la mayoria de los pacientes atendidos no presentaba molestia esto equivale a
un 86.7% del grupo control #1. Para el dia 9 los resultados fueron los siguientes: los 15 pacientes
no presentaron dolor alguno que corresponde al 100.0% Yy esto excelentes resultados
satisfactorios para los pacientes del grupo control #1 y para los investigadores. En cambio los
resultados del grupo control #2 a los cuales se le aplico el placebo , respecto a la intensidad del
dolor a las 24 horas, 3,7,9 dias fueron los siguiente: en las primeras 24 horas 10 pacientes
presentaron un dolor severo que corresponde al 66.7 %, 5 pacientes presentaron dolor moderado
que corresponde al 33.3 % en comparacion a los del grupo #1 que se obtuvo un dolor moderado
que corresponde al 73.3 %, y un dolor leve que corresponde al 26.7 % teniendo mejores
resultados el grupo control #1 que el grupo control #2 en las primeras 24 horas; en el dia 3 los
resultados obtenidos respecto a la intensidad del dolor fueron los siguientes : los 15 pacientes
presentaron un dolor moderado que corresponde al 100% en comparacion al primer dia control
este grupo mejoro considerablemente pasando de un estado de dolor severo en la mayoria de los
pacientes a un dolor moderado, pero en comparacion con el grupo control 1 que obtuvo un 33%
en dolor leve y un 66.7% en ausencia de dolor a los 3 dias. En el dia 7 el grupo 2 obtuvo los
siguientes resultados: 7 pacientes presentaron un dolor leve que corresponde al 40.0%, 8

pacientes presentaron dolor moderado que corresponde al 60.0% se puede observar que del dia 3



al dia 7 este grupo permanecié en su mayoria en un estado de dolor moderado y cierta parte en
un estado de dolor leve pero en comparacion al grupo control # 1 que el 13.3% presento un
dolor leve y el 86.7 % presento ausencia de dolor, esto quiere decir que el grupo #1 comparado
al grupo control #2 ha presentado excelentes resultados. En el dia 9 los resultados del grupo 2
respecto a la intensidad del dolor fueron los siguientes: 4 pacientes presentaron leve que
corresponde al 26.7%, 5 pacientes presentaron dolor moderado que corresponde al 33.3%, 6
pacientes presentaron ausencia de dolor, que corresponde al 40.0% se puede observar que en el
noveno dia los pacintes del grupo #2 en comparacion al grupo #1 presenta algun grado de
intensidad de dolor, mientras tanto el grupo 1 presento ausencia de dolor.

Respecto al grado de inflamacion los resultados del grupo #1 en comparacion al grupo 2 a las
24 horas, a los, 7,9 dias fueron los siguientes: el grupo # 1 a las 24 horas obtuvo como resultado
que 10 pacientes presentaron inflamacién moderada que corresponde al 66.7 %, 5 pacientes
presentaron inflamacion leve que corresponde al 33.3%. En el dia 3 los resultados fueron los
siguientes: 13 pacientes presentaron ausencia de inflamacién que corresponde al 86.7 %, 2
pacientes presentaron inflamacion leve que corresponde al 13.3 %. Se puede observar que en la
mayoria de paciente al tercer dia casi no presentaban inflamacion alguna. Los datos obtenidos al
dia 7 fuero que 14 pacientes no presentaron inflamacién que corresponde al 93.3 %, 1 paciente
presento inflamacion leve. Se determina que practicamente al séptimo dia los pacientes no
estaban inflamados solo en caso de 1 paciente que lo estaba levemente. En el dia 9 los resultados
fueron estupendos y favorables tanto para el paciente como para los médicos investigadores
porque el 100 % de los pacientes no presenciaron inflamacion alguna. Estos datos comparados
con los del grupo control #2 son satisfactorios. EIl grupo control 2 en las primeras 24 horas tuvo
los siguientes resultados: 6 pacientes presentaron inflamacién severa que corresponde al 40 %, 9
pacientes presentaron inflamacién moderada que corresponde al 60 % en cambio el grupo
control #1 66.7% en inflamacion moderada y 33.3 en leve presentando mejores resultados que el
grupo #2. A los 3 dias el grupo control 2 obtuvo los siguientes resultados: 15 pacientes
presentaron inflamacion moderada que corresponde al 100 %. Mientras tanto se puede observar
que el 86.7% de los pacientes no presentaron inflamacion alguna y que el 13.3% presentaron
aun una infamacion leve con esto podemos decir que el grupo control#1 se ha recuperado con
mayor eficacia y eficiencia en relacion al grupo control#2. Al dia 7 los resultados obtenidos por

parte del grupo control #2 fueron los siguientes: 8 pacientes presentaron inflamacion leve que



corresponde al 53.3%, 7 paciente presentaron inflamacion moderada que corresponde al
46.7%.se puede observar que hubo una gran mejoria en este grupo practicamente la mitad de los
paciente disminuyo considerablemente la inflamacion pero en comparacion al grupo control #1
que el 93.3% no presento inflamacién y el 6.7% presencio una inflamacion leve. En el dia 9 los
resultados fueron los siguientes: 10 pacientes presentaron inflamacion leve esto corresponde al
66.7%, 5 pacientes presentaron inflamacién moderada que corresponde al 33.3%. Se puede
observar que en el noveno dia los pacientes del grupo 2 aun presentan un grado de inflamacion

en comparacion al grupo control #1 que ninguno de los pacientes presento inflamacién alguna.

Por otra parte los resultados mostraron que los pacientes en estudio no mostraron ningun
tipo de efecto adverso o complicaciones al aplicar ambos productos de investigacion durante el
periodo de investigacion.

En los diferentes estudios realizados por investigadores acerca del acido hialuronico,
como en el presente estudio existen limitaciones en el control del producto posterior a su
colocacion en la zona del tejido afectado, como abstenerse de no cepillarse los dientes, ni
enjuagarse la boca, una vez se coloca el gel. No ingerir alimentos ni bebidas, hasta media hora
después de su uso. Este tratamiento debe ser administrado, durante 1 a 2 semanas, o0 como lo
indique el dentista. Seria Gtil que los cirujanos dentista de la actualidad y nuevas generaciones
fomenten adecuadamente las instrucciones a los pacientes para un cuido adecuado de la herida
posterior al trauma quirtrgico. Lo anteriormente mencionado influye mucho en el proceso de
recuperacion del paciente y en protocolo a seguir por parte de los cirujanos del area

odontologica.

El estado de cicatrizacion, del dolor y la inflamacion fueron determinadas por escalas, y
técnica establecida en estudios por investigadores entre las cuales estan la de Landry, la escala
EVA 'y la técnica de Hollan, lo que sugiere que las medidas y protocolo establecido tuvieron un
impacto positivo en la area quirdrgica. Esto es importante considerando que los pacientes
seleccionados se recuperaran mas rapidos al aplicar el periokin hyaluronic 1%, al aplicar el
protocolo establecido en este estudio. Es importante sefialar que a ambos grupos de estudios se

les dio seguimiento a las 24 horas, 3,7 y 9 dias para obtener los resultados en esta investigacion



pero si no se siguiera este protocolo y no se realiza una buena técnica quirurgica y aplicacion del
producto los resultados no podrian ser los mismos satisfactoriamente.

Dentro de las limitaciones que tuvimos se encuentra la posibilidad de tomar excelentes
fotografias debido a que no se contaba con una camara profesional y no se contaba con los
recursos econdmicos para suplir esta necesidad; no obstante, se alcanzo6 a tomar las evidencias
necesarias para este estudio necesario en la muestra comprendida. Evidentemente periokin
hyaluronic 1% tiene una excelente efectividad en las en las extracciones postquirargicas del
tercer molar inferior cuando se compara con un placebo. Por otra parte los paciente que se les
aplico el placebo obtuvieron buenos resultados pero no tan eficientes y eficaz como el producto
elaborado de Laboratorios KIN, este ayuda en el proceso de recuperacion de tejido afectado, en
reduccion de la intensidad del dolor, disminuye el grado de inflamacion y previene las
infecciones provocada por bacterias debido a su otro componente como es la clorherxidina y
propiedades que se le atribuyen a ambos componentes. Si bien el cambio fueron similares a los
resultados segun estudios realizados por las Dras Limonta, Learsi y colaboradores que
realizaron en la UNAN — Managua durante el afio 2016. Titulado “Uso del Acido Hialurénico
versus miel de Abeja como Tratamientos Aceleradores del proceso de Cicatrizacion Post-
extraccion en pacientes atendidos en Cirugia oral III en las Clinicas” donde obtuvieron que en
conclusion encontraron que el acido hialurénico es el compuesto nimero 1 para la cicatrizacion
(87.88%) interviene de forma rapida y con el minimo de molestias (Limonta, Alfaro, &
Carranza, 2016).



CONCLUSION
De acuerdo a los objetivos e hipotesis planteada en la presente tesis concluimos que:

La utilizacion del Periokin Hyalurinic 1% para la cicatrizacion alveolar muestra a nivel
clinico, un cierre considerable del tejido epitelial en un 80% hasta el Gltimo dia evaluado,
respecto al dolor un 100% de usencia de la intensidad del dolor, y referente a la inflamacion se
obtuvo que 100% no presento inflamacidn, lo que nos demuestra que el uso de esta técnica
asegura el cierre total en el menor tiempo posible.

El uso del periokin Hyalurinic 1% evita algunas complicacién post-quirdrgica como son
infecciones, alveolitis, e incluso dolor e inflamacion postoperatoria con el cierre del lecho

alveolar logrado con la aplicacion de esta técnica.

Al analizar el grupo control #2 donde se aplicé el placebo, se obtuvo que la cicatrizacion
es un proceso mas lento y de mucho cuidado porque se podria encontrar con complicaciones en
transcurso del cierre de la herida, el cierre epitelial alcanzo al noveno dia de acuerdo a la escala
de Landry un estado bueno que corresponde al 80% pero no como el grupo control #1 que fue
80% de excelencia, respecto al dolor solo el 40% presento ausencia de dolor y con la inflamacion
el 66.7% presenta inflamacion leve, el resto de paciente la inflamacion es de un grado mayor
aun. Al hacer la comparacion con la utilizacion de los agentes se encontrd que el periokin
hyaluronic 1% es el compuesto #1 para la cicatrizacion. . Por lo tanto la hipétesis nula HO

queda descartada y se sustenta la H1.



RECOMENDACIONES.

El odontdlogo debe realizar extracciones lo menos traumaticas posibles.

Debe estar actualizado en los nuevos avances y alternativas de tratamientos para brindar
una mejor atencion y solucion a los requerimientos de cada paciente.

Utilizar un agente post-extraccion que ayude a la cicatrizacion, evite la invasion,
contaminacion y proliferacion bacteriana garantizando asi el cierre epitelial con el
minimo de complicaciones.

Aplicar periokin hyaluronic 1% en alveolos posterior a la extraccion por su beneficioso
efecto en el progreso de la cicatrizacion, dolor e inflamacion es una alternativa ya que es
un excelente acelerador en el proceso de regeneracion tisular.

Seguir el protocolo de aplicacién de periokin hyaluronic 1% para obtener resultados
satisfactorios en la cicatrizacion.

Instar a futuras generaciones para realizar otras muestras o investigaciones similares que

ayuden a reforzar esta investigacion



9. Cronograma de Actividades

Dias
Actividades

07 de
Agosto

04 de
Septiembre

10 de
Septiembre

24 de
Septiembre

08 de
Octubre

16 de
Noviembre

14 de
Diciembre

Presentacién de
propuesta al
coordinador de
la carrera Dr.
Oscar Lopez
Meneses

Realizacion de
cirugia de
terceros molares
y Recoleccion de
datos

Citas continuas
cada 24 horas, 3
dias, 7 diasy 9
dias

Base de datos




10. Presupuesto

Cantidad Materiales Precio Unitario | Precio total
necesaria (CS) (CS)
60 Bata quirdrgica 12 720
60 Mascarilla 5 300
100 Guantes desechables 3 300
30 Campo quirdrgico estéril para paciente 5 150
5 paquetes Gasas Esteriles 200 1000
60 Cartucho de anestesia/ Lidocaina con 80 4,800
epinefrina
30 Agujas 3 90
1 PERIOKIN HIALURONIC de 30ml 950 950
30 Succion Quirdrgica 10 300
30 Hilo de Sutura 90 2,700
30 Bisturi 20 600
30 Gorro 5 150
3 Fresa Zekrya 350 1,050
Total CS

13.110
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UMIVERSIDAD ' BN,
MNACIONAL 5 =
AUTONOMA DE - . - 7 - gl
NICARAGUA, Universidad Nacional Auténoma de Nicaragua -Managua : w b
MANMAGUA % 2 =
LIRARN - MAMNAGLA = §
UNAN -Managua oS

Facultad de Ciencias Médicas

La presente ficha tiene por objetivo recolectar la informacion necesaria para realizar la

investigacion cientifica que se titula: “Efectos de PERIOKIN HYALURONIC 1% en extraccion

quirargica de terceros molares inferiores en las clinicas odontolégicas de la UNAN-Managua periodo

comprendido Agosto-Diciembre del 2020.”Que se lleva a cabo por parte de los alumnos investigadores de

quinto afio de la carrera de Odontologia de la Universidad Nacional Auténoma de Nicaragua, UNAN-

Managua.

Fecha:-------------- -

Nombres y Apellidos:

Edad: -------------- SEXO: —mmmmmmmmme -

Direccion: -------=-=mmmmmmmmmm oo

N° Cedula: ---------- e

Teléfono: ---------------- ---- Claro: ------

Grupo: ------------

Complicacion mediante el procedimiento: SlI: ------ NO: ----- Tipo: -------=--mmmmmmmo-
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Producto aplicado:

Periokin hyaluronic 1%: -------- Placebo: ------- ASA ---------
Borde vestibular- |ingual -------------------- Enfermedad ------------=-——mccmmeeeme
Mesial —distal-----------======memmmmem
Signos vitales: pulso-------- temperatura---------- presion---------- respiracion-------
Farmacos antes del procedimiento------------ e
FArmacos posterior al ProCedimientos------------------=wzo-meemmmemmemmmeemmeemceeneee
Tipo de examen: -------- R — R
Resultados de Examenes complementarios:----------------------- e

. Indice de curacion de Landry. Cicatrizacion.

Tipo de 24 horas | 3dias | 7dias | 9dias Fecha Sl NO
tejido

Tejido

normal

Tejido de

epitelizacion

Tejido de

granulacién

Tejido

necroético

Tejido

eritematoso

Tejido

fibrinoso




Cierre del
borde
vestibular-

lingual

Cierre del
borde
mesial-distal

Presencia de

sangrado

Muy pobre

Pobre

Bueno

Muy bueno

Excelente

Escala Visual Analdgica (EVA) para medir el grado del dolor

2

N ERE 5 6 |
e € e

Leve: si el paciente puntla el dolor como menor de 3.
Moderado: si la valoracion se sitGa entre 4-7
Severo: si la valoracién es igual o superior a 8.

Escala del dolor marcada “por el paciente en la regleta es de:

A las 24 Hrs ---------- A los 3 dias -----------
A los 7 dias ---------- A los 9 dias -----------

La técnica de Holand

ST



La técnica de Holand mide el grado de inflamacion, desde la comisura del labio al trago de la
oreja, y de la comisura del labio al angulo de la mandibula

Ausencia de inflamacién 0 mm

Inflamacion leve 1-5 mm

Inflamacion moderada 6-10 mm

Inflamacion Severa 10 mm en adelante

TABLA DE MEDICIONES DE LA INFLAMCION

Mm

Mm

Inflamacion

Inflamacion

Inflamacion

Inflamacion

Fecha

Derecho

Izquierdo

Ausencia

Leve

Moderada

Severa

Preoperatirio

Postoperatorio

Postoperatorio

24 His.

Postoperatorio

3 Dias.

Postoperatorio

7 Dias.

Postoperatorio

9 Dias.




CONSENTIMIENTO INFORMADO

La facultad de Odontologia de la Universidad Nacional Autébnoma de Nicaragua, UNAN-
Managua de con el afan de mejorar dia a dia la calidad postoperatoria de los pacientes tratados
quirdrgicamente, con la ayuda de los alumnos investigadores Yy la colaboracion del coordinador
de la carrera de odontologia Dr. Oscar Lopez ,desea investigar los efectos del periokin
hyaluronic 1% en la cicatrizacion ,inflamacién y dolor cuando se compara con un placebo en
extraccion quirdrgica de terceros molares inferiores, por lo que se necesita de su total
colaboracion, disposicion y autorizacion para poder realizar dicho estudio. Aclarando que los

datos obtenidos y fotografias seran solamente para uso didactico para esta investigacion.

En pleno uso de mis facultades, libre y voluntariamente hago constar que he entendido la

informacion expuesta.

Estoy de acuerdo en colaborar en todo lo que sea necesario para la realizacion del presente

estudio.

Nombre y Firma del paciente.
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Graficas de los efectos Periokin Hyaluronic al 1% en el grupo control # 1 a las 24 horas
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Grupo#1.Estado de cicatrizacion del paciente a las 24 horas
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Estado de los pacientes del grupo control # 2 a las 24 horas posterior a aplicarle el

Placebo
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Grafico #12

Grupo#2.Inflamacion del paciente a las 24 horas

Porcentaje

severa: 10 a mas Moderado:5-10 mm

Graficas de los efectos Periokin Hyaluronic al 196 en el grupo control # 1 a los 3 dias
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Grupo#1.Estado de cicatrizacion del paciente alos 3 dias
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Grupo#1.Grado del dolor del paciente alos 3 dias
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Graficas del placebo en el grupo control # 2 a los 3 dias
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Grupo # 2.Estado de cicatrizacion del paciente alos 3 dias
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Grupo#2.Inflamacion del paciente alos 3 dias
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Graficas de los efectos Periokin Hyaluronic al 1% en el grupo control # 1 a los 7 dias

Grafico# 19

Grupo#1.Estado de cicatrizacion del paciente alos 7 dias
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Grafico #20

Grupo#1.Grado del dolor del paciente a los 7 dias
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Grafico# 21

grupo#1.Inflamacion del paciente a las 7 dias
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Graficas del placebo en el grupo control # 2 a los 7 dias
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Grupo # 2. Estado de cicatrizacion del paciente a los 7dias
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Grupo#2.Grado del dolor del paciente alos 7 dias
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Porcentaje

Grafico# 24

Grupo#2.Inflamacion del paciente alos 7 dias

Leve: 1-5mm Moderado:6-10 mm

Graficas de los efectos Periokin Hyaluronic al 1% en el grupo control # 1 a los 9dias
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Grupo#1.Estado de cicatrizacion del paciente alos 9 dias
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Grafico #26

Grupo#1.Grado del dolor del paciente alos 9 dias

Ausencia

Grafico # 27

grupo#1.Inflamacion del paciente a las 9 dias

Ausencia: 0mm
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Graficas del placebo en el grupo control # 2 a los 9 dias

Grafico # 28

Grupo # 2. Estado de cicatrizacion del paciente a los 9dias

Bueno Muy bueno

Grafico # 29

Grupo#2.Grado del dolor del paciente alos 9 dias
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Grupo#2.Inflamacion del paciente alos 9 dias
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Grafico # 32

Estado de Cicatrizacion a los 3 dias .
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Grafico #34

Estado de Cicatrizacion a los 7 dias.
Grupo # 1y 2.
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Grafico # 36

Comparacion de los 7 dias y 9 dias
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Grafico # 38

Grado del dolor a las 24 Hrs del Grupo #1y 2
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Grafico # 40

Comparacion del grado del dolor de
las 24 Hrs y del dia 3. Grupo# 1y 2
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Grado del dolor en el dia 7. Grupo #
1y 2.
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Grado del dolor en el dia 9 en el Grupo #1vy 2
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en los pacientes del Grup #1y 2
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Estado general del grado de dolor de los
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Inflamacion de los pacientes a los 3 dias .
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Comparacion de la inflamacion de las 24 Hrs y el
dia 3. Grupo #1y 2
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Inflamacion de los pacientes a los 7
dias. Grupo #1y 2
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Grafico # 49

Inflamacion de los pacientes a los 9 dias. Grupo
Hly2
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CICATRIZACION EN RELACION CON EL DOLOR
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EL DOLOR EN RELACION CON LA INFLAMACION
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RX PANORAMICA DEL PX, TEJIDO NORMA L, EXTRACCIONES REALIZADAS Y
TEJIDO RECUPERADO AL UTITIZAR PERIOKIN HYALURONIC 1%







SE REALIZO TECNICA DE HOLLAND PRE Y POSTQUIRUIGICAMENTE
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