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RESUMEN

El presente estudio de caso, tiene como objetivo evaluar los efectos de la fibrina rica en
plaquetas leucocitarias como biomaterial para estimular la regeneracion tisular adecuada
post-extraccion dental del paciente diabético controlado. La cicatrizacion en este tipo de
pacientes es mas lenta debido a la disminucion en la liberacion de factores de
crecimiento y citocinas que intervienen directamente en el proceso de epitelizacion, lo
que los hace vulnerables a adquirir infecciones, esto es ocasionado también por la falta
de respuesta de los neutrdfilos. El disefio de la investigacion es cualitativo y de tipo
descriptivo, documental, no experimental y de laboratorio, cuya metodologia a utilizar
es el método cientifico de corte transversal, ya que se aplicé la fibrina rica en plaquetas
leucocitarias como biomaterial post-exodoncia en un paciente atendido en la Facultad
Piloto de Odontologia de la Universidad de Guayaquil. Posterior al acto quirargico con
su respectivo protocolo, se llevé controles clinicos mediante la técnica de observacion.
Se obtuvieron resultados muy satisfactorios, donde se evidencio que la herida quirargica
se encontraba en la fase de remodelacion al cabo de 15 dias. Dando como conclusion
que la fibrina rica en plaquetas leucocitarias era capaz de acelerar la cicatrizacion del
tejido blando en la cavidad bucal del paciente diabético controlado, considerandolo
ademas un biomaterial ideal, debido a su facilidad de obtencién y a su naturaleza
autologa. El presente estudio sera de utilidad en el campo de la cirugia oral y sus
anexos, demostrando que se pueden obtener resultados méas predecibles al momento de
tratar quirdrgicamente en la consulta al paciente diabético controlado.

Palabras claves: Diabetes, cicatrizacion, fibrina rica en plaquetas.
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ABSTRACT
The present case study has as objective evaluate the effects of fibrin rich in leukocyte
platelets as biomaterial to stimulate adequate tissue regeneration post-dental extraction
of the diabetic controlled patient. Scarring in this type of patients tends to be slow due
to the decrease of growth factors and cytokines which directly intervene in the
epithelization process. The decrease of the release of growth factors and cytokines
makes the patients vulnerable to acquiring post-exodontia infections which are also
caused because of the lack of neutrophils response (defense cells). The design of the
research is qualitative and descriptive, documentary, not experimental, and laboratory,
whose methodology to use is scientific method with cross-section, since fibrin rich in
leukocyte platelets was applied as a post-exodontic biomaterial in a patient attended at
the Odontology Pilot School of the University of Guayaquil, then we can continue with
the surgical act according with its protocol. The patient was monitored through the
technique of observation, were obtained very satisfactory results, which showed that the
surgical wound was in the remodeling phase after 15 days. The conclusion was that the
fibrin rich in leukocyte platelets was able to accelerate the healing of soft tissue in the
oral cavity of the diabetic controlled patient, considering it also an ideal biomaterial,
due to its ease of obtaining and its autologous nature. The present study will be useful in
the field of oral surgery, by demonstrating that more predictable results can be obtained

from the diabetic patient while during surgery.

Key words: Diabetes, scarring, leukocyte — platelet rich fibrin, exodontia.
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INTRODUCCION
La Organizacion Mundial de la Salud (2018) define a la diabetes como “una
enfermedad cronica que aparece cuando el pancreas no produce insulina suficiente o
cuando el organismo no utiliza eficazmente la insulina que produce”. Si la diabetes no
se controla se producira una hiperglucemia (aumento del azicar en la sangre), que con
el tiempo dafia gravemente muchos 6Organos y especialmente los nervios y vasos
sanguineos.
Se sabe que la diabetes a pesar de que se la controle tendra sus riesgos al momento de la
cicatrizacion, debido a la disminucion de la liberacion de factores de crecimiento y
citocinas que intervienen directamente en el proceso de epitelizacion, lo que los hace
vulnerables a adquirir infecciones post-exodoncia, ocasionado también por la falta de
respuesta de los neutréfilos (células de defensa).
La fibrina rica en plaquetas leucocitarias (PRF-L) es considerado como un biomaterial
de cicatrizacion aut6logo, que incorpora una matriz de fibrina con leucocitos, citocinas,
células madres, plaquetas y factores de crecimiento. Esta matriz se la obtiene del
centrifugado de una simple muestra de sangre. Los concentrados plaquetarios entonces
buscan elevar el nivel de plaguetas normales en el sitio de la herida, permitiendo una
temprana migracion celular al sitio afectado y por lo tanto acelerar el proceso de
reparacion tisular.
Se encontraron diversos estudios donde el PRF fue usado en diabéticos, (Durmuslar, y
otros, 2016) usaron el PRF para la regeneracion dsea en defectos criticos de la béveda
craneal en conejos diabéticos, (Ding, y otros, 2017) en cambio utilizaron el PRF para
acelerar la cicatrizacion de heridas cutaneas en ratones diabéticos, (Crisci, y otros,
2018) proponen el L-PRF como nuevo posible tratamiento de la Glcera del pie diabético
con osteomielitis, todos los estudios obtuvieron resultados muy satisfactorios
demostrando que puede ser usada de forma segura, el analisis de los 3 estudios
sefialados nos muestran una asociacion del uso de PRF en la regeneracion tisular y 6sea
de diversas heridas, debido posiblemente a la liberacion de los factores de crecimiento y
probablemente por una mayor formacion de vasos sanguineos.
Sabiéndose las propiedades de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias, el presente

trabajo de investigacion pretende ayudar a resolver esta problemética que cada vez es



méas comudn en la consulta odontoldgica particular, como es lograr una regeneracion
tisular idonea en el paciente diabético controlado posterior a la exodoncia dental.

Por tal motivo el principal objetivo de este trabajo sera determinar los efectos de la
fibrina rica en plaquetas leucocitarias como biomaterial post-exodoncia para la
regeneracion tisular en el paciente diabético controlado.

El disefio de la investigacion serd cualitativo y de tipo descriptivo, documental y de
laboratorio, cuya metodologia a utilizar va a ser el método cientifico y de corte
transversal, ya que se aplicara la fibrina rica en plaquetas leucocitarias como biomaterial
post-exodoncia en un paciente atendido en la Facultad Piloto de Odontologia de la
Universidad de Guayaquil con un control post-exodoncia de 15 dias.

Antes del acto quirdrgico es indispensable obtener una muestra sanguinea para realizar
el proceso de obtencion de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias y posteriormente el
acto quirdrgico con su respectivo protocolo y seguimiento en un lapso de 15 dias como
ya fue mencionado.

Luego del debido protocolo quirtrgico y control post exodoncia, se evidenciéo mediante
la técnica de observacion clinica y fotografica, los efectos favorables de la utilizacion de
la fibrina rica en plaquetas leucocitarias en la cicatrizacion de los tejidos blandos en el
paciente diabético controlado, obteniendo una cicatrizacion idénea al cabo de 15 dias,
donde la herida quirdrgica se encontraba en la tercera fase de la cicatrizacion.

Dando como conclusion que, a pesar de las limitaciones del estudio, se demostré que la
fibrina rica en plaquetas leucocitarias era capaz de acelerar la cicatrizacion del tejido
blando en la cavidad bucal del paciente diabético controlado, considerandolo ademas un
biomaterial ideal, debido a su facilidad de obtencion y a su naturaleza autéloga, por lo

que puede ser utilizada de forma segura.



CAPITULO |
1. EL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La prevalencia de la diabetes ha ido en imparable crecimiento a medida que pasan los
afios, a tal punto de que la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que para el
afio 2030 seran mas de 370 millones de personas alrededor del mundo que la padezcan.
Estos datos se reflejan también en el &mbito Odontol6gico, en donde el porcentaje de
pacientes diabéticos en la consulta ha ido en incremento, obligando al profesional a
estar mas capacitado para poder resolver las diferentes urgencias o emergencias que se
puedan presentar. Se sabe que la diabetes afecta a la cicatrizacion debido a la
disminucion en la liberacion de factores de crecimiento y citocinas que intervienen
directamente en el proceso epitelizacién, lo que los hace vulnerables a adquirir
infecciones post-exodoncia, ocasionado también por la falta de respuesta de los
neutrdfilos (células de defensa). Sabiéndose que la diabetes no tiene una cura definitiva
por el momento, obliga a los profesionales de la salud a saber tratar los efectos de la
diabetes en sus diferentes variantes. Por este motivo se propone un tratamiento para
prevenir las complicaciones en el momento de la cicatrizacion post-exodoncia en el
paciente diabético controlado, usando la fibrina rica en plaquetas leucocitarias, que son
concentrados plaquetarios que elevan el nivel de plaquetas normales en el sitio de la
herida, permitiendo una temprana migracién celular al sitio afectado y por lo tanto

aceleran el proceso de reparacion tisular.

1.1.1 Delimitacién del problema

El presente trabajo de investigacion va a realizarse dentro de las instalaciones de la
Universidad de Guayaquil, Facultad Piloto de Odontologia, en la clinica de cirugia
bucal, en un periodo de tiempo de 1 mes, que va de enero a febrero del afio 2018.
Objeto de estudio: Efecto de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias en la
cicatrizacion tisular del diabético controlado.

Campo de estudio: Universidad de Guayaquil, Facultad de Odontologia, Clinica de

cirugia bucal.



Area: Cirugia bucal.
Linea de investigacion: Salud Oral, prevencion, tratamiento y servicio en salud.

Sublinea de investigacion: Tratamiento.

1.1.2 Formulacion del problema
¢Cuales son los efectos de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias como biomaterial
post-exodoncia para la regeneracion tisular en el paciente diabético controlado en un

periodo de enero a febrero del afio 2018?

1.1.3 Preguntas de investigacion

- ¢Existen investigaciones sobre el uso de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias
como biomaterial post-exodoncia para estimular la regeneracion tisular en el
paciente diabético controlado?

- ¢Qué tipo de impacto tendra esta investigacion?

- ¢Cudles son los efectos-beneficios del uso de la fibrina rica en plaquetas
leucocitarias?

- ¢Esta investigacion aportara a la ciencia odontoldgica?

- ¢Cuales son las complicaciones del paciente diabético en cirugia bucal?

- ¢Como se obtiene la fibrina rica en plaquetas leucocitarias?

- ¢Existe algun riesgo de usar la fibrina rica en plaquetas leucocitarias en el

paciente diabético controlado?

1.2 JUSTIFICACION

Actualmente la extraccién dentaria en pacientes diabéticos controlados se ha vuelto todo
un desafio debido a su cicatrizacion mas lenta y predisposicion a adquirir infecciones.
Después de una revision exhaustiva de antecedentes, se comprob6 que son escazas las
publicaciones que evallan la utilidad de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias en los
procesos de cicatrizacion de los tejidos blandos en la cavidad oral en pacientes
diabéticos controlados. Debido a esto nace la propuesta de determinar los efectos de la
fibrina rica en plaquetas leucocitarias sobre los procesos de regeneracién tisular post-
exodoncia en el paciente diabético controlado. El presente trabajo de investigacion sera
de utilidad tanto a Odontdélogos generales, especialistas y estudiantes, ya que ayudara a
obtener resultados mas predecibles al momento de tratar al paciente diabético

controlado en la consulta particular odontoldgica.



1.3 OBJETIVOS
1.3.1 Objetivo general
Determinar los efectos de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias como biomaterial
post-exodoncia para la regeneracion tisular en el paciente diabético controlado en un
periodo de enero a febrero del afio 2018.
1.3.2 Objetivos especificos
e Analizar las propiedades de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias al ser
aplicado como biomaterial para la regeneracion tisular en paciente diabético
controlado.
o Identificar las complicaciones infecciosas post quirdrgicas en la aplicacion de la
fibrina rica en plaquetas leucocitarias en pacientes diabeticos.
e Demostrar el proceso de cicatrizacion post-exodoncia con la ayuda de la fibrina
rica en plaquetas leucocitarias en el paciente diabético controlado.



CAPITULO II
2. MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

En el afio 2016 se usé la fibrina rica en plaquetas (PRF) para la regeneracion Gsea en
defectos de tamafio critico de la boveda craneal en conejos diabéticos, se necesitaron 40
conejos, dividiéndolos en 2 grupos, uno de control (no diabéticos) y el otro
experimental (diabéticos), cada grupo a la vez fue subdividido en 4 grupos, los
resultados fueron que el PRF indujo a la regeneracion Gsea en conejos diabéticos y
sanos, probablemente por la liberacion de factores de crecimiento y concluyendo
ademas que puede ser usado de forma segura. (Durmuslar, y otros, 2016)

En afo siguiente se utilizd la fibrina rica en plaquetas para acelerar la cicatrizacion de la
herida cutanea en ratones diabéticos, 16 en total con heridas intencionales de manera
simétricas, divididos en dos grupos durante 14 dias, uno de control y otro de prueba
usando PRF, los resultados demostraron que el PRF se asocid con una curacion
significativamente mejorada, con un incremento significativo en el nimero de capilares,
probablemente por una mayor formacion de vasos sanguineos. (Ding, y otros, 2017)

En el afio 2018 se us6 la fibrina rica en plaquetas leucocitarias (L-PRF) en la tlcera del
pie diabético con osteomielitis, fue usado en 3 pacientes, todos con resultados positivos
en la curacion de las lesiones de la piel sin evidencia de infeccion, por lo que sefialaron
que la L-PRF podria ser un nuevo método de terapia en tales enfermedades
problematicas. (Crisci, y otros, 2018)

La historia de los concentrados plaquetarios es amplia, de manera resumida relata que
inicié con el Dr. Grey (1915), donde controlé el sangrado en una cirugia cerebral
utilizando la fibrina de la sangre, registrandose asi como el primero en usar la fibrina en
la historia de la medicina (Citado en HP Implantologia oral, 2018).

Posteriormente en 1948 la neurobidloga italiana, Rita Levi Montalcini descubrio el
factor nervioso de crecimiento de manera fortuita en estudios con pollos. En el afio de
1952 siguid con sus estudios, pero con ratas cancerosas y con la ayuda del Bioquimico

Stanley Cohen, donde lograron aislar una nucleoproteina de los tumores que ambos



identificaron como el factor de crecimiento, cabe destacar que en esa época no se habia
descubierto ningun factor de crecimiento. (Rodriguez & Shein, 2004)

Luego en el afio 1986 en Estocolmo ambos fueron galardonados con el Premio Nobel
de Medicina, ella por el factor nervioso de crecimiento y el Bioquimico Stanley Cohen
por el factor de crecimiento epidérmico (Rodriguez & Shein, 2004).

Posteriormente se introdujo el concepto del potencial regenerativo de las plaquetas
(Ross, Glomset, Kariya, & Harker, 1974). Ross et al. describieron por primera vez los
factores de crecimiento contenido en las plaquetas, realizaron un estudio donde
observaron que los factores de crecimiento eran liberados luego de la activacion de las
plaquetas que se encontraban atrapadas en una matriz de fibrina, y demostraron que
estas estimulaban la respuesta mitogénica en la reparacion del hueso durante la
cicatrizacion de las heridas. (Gupta, Bains, Singh, Mathur, & Bains, 2011)

Afos més tarde se reportd el primer resultado clinico del uso de concentrados
plaquetarios con el nombre de “factor cicatrizante de heridas derivados de plaquetas”
(PDWHF) (Knighton, Ciresi, Fiegel, Austin, & Butler, 1986) promoviendo
cicatrizacion local, los resultados de este estudio fueron que en un promedio de 10,6
semanas se obtuvo la curacion de un 100% de las heridas en extremidades inferiores,
evidenciandose una correlacién directa del 100% con el inicio de la terapia con factores
autélogos de cicatrizacion de heridas derivados de plaquetas.

En la década de los 90 se descubri6 la fibrina aut6loga adhesiva (Tayapongsak, O'Brien,
Monteiro, & Arceo-Diaz, 1994), fue usada en cirugia maxilofacial para compactar
injertos, los resultados fueron que la fibrina posee propiedades adhesivas y
hemostaticas, ademas que proporciona el sustrato necesario para la migracion de las
células mesenquimales, ayudando asi al proceso de remodelacion hasta en un 50%
antes, ya que estimula el crecimiento y revascularizacion de fibroblastos y osteoblastos.
Posteriormente se acuii6 el término “Plasma rico en plaquetas” (PRP) con el articulo de
(Marx, y otros, 1998), en un estudio en injertos 6seos en cirugia maxilofacial, este
producto fue producido en un laboratorio de hematologia usando un separador de
células, el protocolo PRP necesita mas de 30 minutos y a veces mas de 1 hora de ciclos
de centrifugado, por lo que se hace necesario el uso de anticoagulantes, durante la
activacion de las plaquetas se le podia inyectar trombina bovina o cloruro de calcio



obteniendo asi un gel de fibrina (PRG) aunque este no alcanz6 el grado de
polimerizacion de fibrina natural. (Dohan, y otros, 2012)

Al afo siguiente (Anitua, 1999), uso el plasma rico en factores de crecimiento (PRGF)
de origen autdlogo en el campo de la Implantologia oral, se evidenciaron de manera
clinica los efectos beneficiosos del PRGF, observando una curacion mas rapida de los
tejidos y aceleracion en la regeneracion Osea. Se usOG un proceso manual de
centrifugacion de un solo paso y varias etapas de pipeteo, con la ayuda del Instituto de
biotecnologia de Vitoria, Espafia, los cuales ademéas demostraron que se podia obtener
también un gel de PRGF si se le afiadia cloruro de calcio. (Dohan, y otros, 2012)

El Dr. Choukroun en el afio 2000 desarroll6 la fibrina rica en plaquetas (PRF), esta no
requiere de ningun anticoagulante, y con una técnica de obtencidn simple, se extrae un
tubo de 10 ml. de sangre y se centrifuga inmediatamente por 12 minutos a 2,700 rpm.,
obteniendo asi una matriz de fibrina, fue usada para el manejo de heridas
comprometidas de reparacion proponiéndola como un tratamiento para el dolor crénico,
posteriormente en Francia en el afio 2001 se introdujo el protocolo PRF en Odontologia.
(Choukroun, Adda, Schoeffler, & Vervelle, 2001; Miron, Bishara, & Choukroun, 2017)
Revisando los repositorios de diferentes Universidades, base de datos online, registros
de Organismos Internacionales como la Organizacion Mundial de la Salud, y sus filiales
como son la Federacion Internacional de la Diabetes (FDI) y el Asociacion de Diabetes
Americana (ADA), constatamos que no hay documento o articulo cientifico en el que se
hubiera utilizado a nivel de la cavidad oral la fibrina rica en plaquetas leucocitarias
(PRF-L) como biomaterial post-exodoncia para la regeneracion tisular en el paciente
diabético controlado.

2.2 BASES TEORICAS
2.2.1 Diabetes Mellitus

Etimologicamente la palabra diabetes proviene del griego: Dia: que significa “a través”,
Bainein: que significa “ir” y Tes: que significa “Agente”. De acuerdo a los vocablos
griegos el significado de la diabetes seria “lo que va a través”. En cambio, que Mellitus
etimoldgicamente proviene del vocablo griego: Melli: que significa “Miel”. (Vallejo,
2015) Teniendo estos conocimientos del origen de la palabra diabetes, podemos

proceder a un significado mas completo acerca de esta enfermedad.



“La diabetes mellitus es una enfermedad crénica que aparece cuando el pancreas no
produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza eficazmente la insulina que
produce”. (Organizacién Mundial de la Salud, 2018)

La prevalencia de la diabetes mellitus se estima que es 8,5% en la poblacion adulta a
nivel mundial, la Organizacion Mundial de la Salud calcula que 422 millones de
personas en el mundo tenian diabetes en el afio 2014 y causo 1,5 millones de muertes a
nivel mundial en el afio 2012, ocupando el octavo lugar a nivel mundial como la

principal causa de muerte en ambos sexos. (Organizacién Mundial de la Salud, 2016)

Prevalencia (%) MNamero (millions)

Regicones de la OMS

Regién de Africa 3.1% 7% 4 25
Regién de las Américas 5% 8.3% 18 &2
Regicn del 5.9% 13.7% & 43
Mediterraneo Oriental

Regién de Europa 5.3% 7.3% 33 &4
Regidn de Asia Sudoriental 4.1% B.6% 17 96
Regicon del Pacifico Occidental 4.4% 8.4% 29 131
Total* 4.7% B8.5% 108 422

Figura 1. Prevalencia de la diabetes y del nimero de personas mayores de 18 afios con la enfermedad
Fuente: Ezzati. 2016

La diabetes mellitus es causada por un defecto en la secrecion de la insulina, debido a la
alteracion enddcrina del pancreas o por la pérdida de la sensibilidad de insulina causada
por una alteracion de los tejidos efectores. (Cervantes & Presno, 2013)

La hiperglucemia conlleva a concentraciones nocivas para los sistemas fisiologicos con
un prondstico letal, causando dafio en el tejido nervioso, retina, rifion, en pocas palabras
en el organismo completo. (Roy Taylor, 1988)

Las caracteristicas clinicas, signos y sintomas mas comunes de la diabetes dependen del
tipo especifico de diabetes, pero por lo general incluye: Poliuria, polidipsia, polifagia,
disminucion de peso y astenia. (Secretaria de salud, 2003)

2.2.2 Diabetes en Ecuador

Segun fuentes del Sistema de Vigilancia Epidemioldgica SIVE — ALERTA (2016),

Ministerio de Salud Publica del Ecuador y la Direccién Nacional de Vigilancia

Epidemioldgica:



Desde el afio 1994 se registraron 7,044 casos de diabetes teniendo una tasa de 62,77 %.
En el afio 2017 se registraron 106,008 casos de diabetes en el Ecuador con una tasa de
631.87% por cada 100.000 habitantes. Habiendo desde 1994 al 2017 un aumento de
98,964 casos de diabetes en Ecuador. (Ministerio de Salud Pdblica, 2017)

PR NUARIO DE VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA 1994 - 2017
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Figura 2. Enfermedades cronicas no transmisibles.

Fuente: Anuario de Vigilancia Epidemioldgica. (2017)
La tasa de diabetes mellitus por Regiones en el 2017 es la siguiente:
» Costa es de 791.00 %
= Sierra es de 450.55 %
= Oriente es de 698.35 %
= Insular es de 207.19 %
En la Provincia del Guayas en el afio 2017, el nimero de casos de diabetes es de 33.194
teniendo una tasa de 789 % por cada 100.000 habitantes. Realizando una comparacion
de otras enfermedades cronicas no transmisibles en el Ecuador en el 2017 tendremos los
siguientes:
» Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) tiene un total de 7,821 casos
con una tasa de 46,62 % por cada 100.000 habitantes.
= Fiebre reumaética tiene un total de 9,841 casos con una tasa de 58,7 % por cada
100.000 habitantes.
= Hipertension arterial tiene un total de 220,638 casos con una tasa de 1.315 %
por cada 100.000 habitantes.
= Obesidad tiene un total de 95,945 casos con una tasa de 571,9 % por cada
100.000 habitantes.
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= Sindrome metabdlico tiene un total de 19,592 casos con una tasa de 116,78 %
por cada 100.000 habitantes.

Dando como conclusion que, en Ecuador, la diabetes en el afio de 2017, es la segunda
enfermedad crénica no transmisible con mayores casos e indice de tasa, superado solo
por la hipertension arterial. (Ministerio de Salud Publica, 2017)
En los ultimos datos obtenidos en la pagina oficial del INEC (Instituto Nacional de
Estadisticas y Censos), la diabetes es la segunda causa de muerte mas frecuente en el
Ecuador, por detras de las enfermedades isquémicas del corazon. El porcentaje de
personas que han fallecido por la diabetes en el Ecuador ha tenido un incremento
preocupante casi 10 afios, en el afio 2007, hubieron 3.292 fallecidos y en el 2016,
hubieron 4.906 fallecidos a causa de la diabetes, en donde cabe destacar que, en el afio
2016, las mujeres predominaron estos datos con 2.628 fallecidas a causa de esta
enfermedad, en cambio en los hombres hubieron 2.278 fallecidos. (Instituto Nacional de
Estadistica y Censos, 2017)

2.2.3 Fisiopatologia de la diabetes

Se entiende como fisiopatologia al estudio de los mecanismos por los cuales se originan
diferentes procesos patoldgicos, fisicos y quimicos, que tienen lugar en el correcto
funcionamiento del organismo. Por tal motivo para comprender la fisiopatologia de la
diabetes, primeramente hay que comprender los procesos normales en el que los
alimentos se descomponen y es utilizado por el cuerpo para obtener energia. (Sociedad
Ecuatoriana de Endocrinologia y Metabolismo Nucleo Manabi, 2016)

El organismo diariamente necesita suministrarse de glucosa y absorberla durante la
digestion, esta se distribuye por todo el cuerpo a través del torrente sanguineo y por
medio de la insulina, que es una hormona secretada por el pancreas, la transporta de la
sangre a los musculos y al interior de las células hepéticas para que pueda ser
almacenada y metabolizada como energia servible para el cuerpo. (Vallejo, 2015)

El problema surge cuando el pancreas no produce o no puede producir la suficiente
insulina (DM 1) o las células no responden normalmente a la insulina que se produce
(DM 2). (Sociedad Ecuatoriana de Endocrinologia y Metabolismo Nucleo Manabi,
2016)
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2.2.4 Clasificacion de la diabetes mellitus

La clasificacion segun la Organizacion mundial de la salud de la diabetes mellitus
basado en su etiologia y caracteristicas fisiopatologicas, se contemplan cuatro grupos
que son:

1  Diabetes tipo 1

2 Diabetes tipo 2

3 Otros tipos de diabetes

4 Diabetes gestacional. (Organizacion Mundial de la Salud, 2018)

En cambio, la American Diabetes Association (ADA) clasifica a la diabetes de la
siguiente manera:

1. Diabetes tipo 1 (debido a la destruccién autoinmune de células B, que
generalmente conduce a una deficiencia absoluta de insulina)

2. Diabetes tipo 2 (debido a una pérdida progresiva de secrecion de insulina de
células B con frecuencia en el contexto de resistencia a la insulina)

3. Diabetes mellitus gestacional (DMG) (diabetes diagnosticada en el segundo o
tercer trimestre del embarazo que no fue claramente diabetes abierta antes de la
gestacion)

4. Tipos especificos de diabetes debido a otras causas, por ejemplo, sindromes de
diabetes monogénica (como diabetes neonatal y diabetes de inicio en la madurez
de los jovenes [MODY]), enfermedades del pancreas exocrino (como fibrosis
quistica y pancreatitis) y drogas o diabetes inducida por productos quimicos
(como el uso de glucocorticoides, en el tratamiento del VIH / SIDA o después
del trasplante de 6rganos). (American Diabetes Association , 2018)

Ha existido mucha controversia acerca de la calificacion de la diabetes basados en la
etiologia, fisiopatologia o ambas, pero las dos clasificaciones citadas que son de la
OMS y ADA, son las més reconocidas a nivel mundial, siendo la clasificacion de la

OMS la mayormente aceptada y sera usada en el presente estudio.

2.2.4.1 Diabetes Mellitus tipo 1

“La diabetes mellitus tipo 1 (anteriormente denominada diabetes insulinodependiente,
juvenil o de inicio en la infancia) se caracteriza por una produccion deficiente de
insulina y requiere la administracion diaria de esta hormona”. (Organizacion Mundial
de la Salud, 2018)
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El tratamiento de estos pacientes es la terapéutica de insulina inyectable, el tipo y la
dosis de la insulina dependera de la gravedad del paciente. (Secretaria de salud, 2003)
Entre los sintomas caracteristicos de la diabetes mellitus tipo 1 tenemos:

e Polidipsia (sed inusual)

e Polifagia (Hambre constante)

e Poliuria (excrecion excesiva de orina)

e Pérdida inusual de peso

e Fatiga e irritabilidad extrema (American Diabetes Association, 2013)

2.2.4.1.1 Fisiopatologia de la diabetes tipo 1

La diabetes tipo 1 es considerada como una enfermedad inflamatoria crénica, causada
por la destruccidon especifica de las células B que secretan insulina en respuesta al
incremento en la glucemia y se encuentran en los islotes de Langerhans secretados en el
pancreas. Estos islotes pueden ser destruidos por diferentes causas, ya sea por
autoinmunidad cruzada o predisposicion genética, virus y agentes quimicos. (Cervantes
& Presno, 2013)

Pero la OMS informa que aun se desconoce realmente la causa de la diabetes tipo 1y
no es posible prevenirla con el conocimiento actual. (Organizacion Mundial de la Salud,
2017)

2.2.4.2 Diabetes Mellitus tipo 2

La Organizacion Mundial de la Salud (2018) sefiala que “la diabetes de tipo 2 (Ilamada
anteriormente diabetes no insulinodependiente o del adulto) tiene su origen en la
incapacidad del cuerpo para utilizar eficazmente la insulina, lo que a menudo es
consecuencia del exceso de peso y la inactividad fisica”.

El tratamiento por lo general no requiere de insulina, esta solo cuando hay gran estrés
fisico, y simplemente se recomienda de ciertas modificaciones en la dieta o
hipoglucemiantes orales, en ciertas ocasiones se requieren de ambas. (Secretaria de
salud, 2003; Castellanos, Dias, & Lee, 2015)

La Organizacion Mundial de la Salud (2016) también recomienda comer sanamente,
realizar ejercicios, no fumar, controlar regularmente la presion arterial y la lipidemia.
Los sintomas caracteristicos de la diabetes tipo 2 pueden ser similares a los de la
diabetes tipo 1 pero menos intensos y se pueden presentar ademas los siguientes

sintomas:
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« Infecciones frecuentes

« Infecciones recurrentes de la piel, encias o vejiga

« Cortes 0 moretones que tardan en sanar

e Hormigueo o entumecimiento en las manos o los pies

e Visién borrosa (American Diabetes Association, 2013)
Entre los factores de riesgos mas comunes tenemos:

e Obesidad

e Mayor de 45 afios de edad

e Vida sedentaria

e Antecedentes familiares

e Hipertension arterial

e Dieta abundante en grasa y carbohidratos

e Haber tenido diabetes gestacional (Castellanos, Dias, & Lee, 2015)

2.2.4.2.1 Fisiopatologia de la Diabetes mellitus tipo 2

La obesidad mdrbida ha podido ser asociada con el desarrollo de la diabetes, debido que
los que padecen obesidad desarrollan resistencia a la insulina, las personas con
obesidad, almacenan glucosa debido mayormente a una vida sedentaria, y se acumula
en tejido graso, provocando una hiperactividad en el pancreas, causado por la
concentracion elevada de glucosa en la sangre, obligando al pancreas a secretar una
gran cantidad de insulina con el fin de mantener los niveles de glicemia relativamente
normales. (Yehonatan, 2012)

A pesar de ello las causas de la diabetes mellitus tipo 2 aun se desconocen entre un 70 —
85%, ya que al parecer también influyen factores como una vida sedentaria, herencia
poligénica, factores hormonales, alimentacién y dislipidemia. (Cervantes & Presno,
2013)

2.2.4.3 Otros tipos especificos de diabetes mellitus

Tenemos diversos tipos especificos de diabetes que representan un porcentaje bajo en

su diagndstico las cuales nombramos las siguientes:

= Defectos genéticos en la funcion de la célula Beta como las formas antes Ilamadas
MODY (maturity onset diabetes of the young)

= Defectos genéticos de la accion de la insulina
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» Enfermedades del péancreas exdcrino (pancreatectomia, pancreatitis aguda,
pancreatitis cronica, neoplasia del pancreas, hemocromatosis)

= Endocrinopatias (Cushing, acromegalia, glucagonoma, feocromocitoma)

= Inducida por toxicos o0 agentes quimicos (corticoides, &cido nicotinico,
Lasparagina, interferdn alfa, pentamidina)

= Infecciones (rubeola congénita, coxsachie B, citomegalovirus, parotiditis)

= Formas no comunes de diabetes inmunomediata

= Otros sindromes genéticos asociados ocasionalmente con diabetes como los
Sindromes de Down, Kleinefelter, Turner, enfermedad de Stiff-man y Lipoatrofias.
(Organizacion Mundial de la Salud, 2014)

2.2.4.4 Diabetes Mellitus gestacional

La Organizacion Mundial de la Salud (2017) afirma que “la diabetes gestacional
corresponde a una hiperglicemia que se detecta por primera vez durante el embarazo”.
Suele presentarse durante el segundo o tercer trimestre de gestacion, se la puede definir
como una intolerancia a los hidratos de carbono, de severidad variable, que comienza o
se diagnostica en el presente embarazo, pudiendo ser pasajera o desaparecer en la
pérdida de peso post-parto, debido a que esta relacionada también con la obesidad. En
ciertas ocasiones se acompafia de complicaciones perinatales, como la posibilidad de
desarrollar diabetes tipo 2, esto por lo general sucede cuando persisten los factores de
riesgo como es la obesidad, vida sedentaria, dieta rica en carbohidratos y grasa.
(Secretaria de salud, 2003; Castellanos, Dias, & Lee, 2015)

2.2.5 Valores y pruebas diagnostica de la diabetes

Entre los examenes para detectar si el paciente es diabético tenemos los siguientes:

Prediabetes

) Valores ’ )
Prueba de laboratorio normales G'::L?:::n Intolerancia a Diabetes
inadecuada 1a glucosa
Glucosa plasmaticaen | < 2 126 mg/dL en mas
ayunas 100mg/dL 100 2 125 mgldL de una ocasién
Glucosa plasmatica2 | <140 140a 199 - P
horas posprandial mg/dL mg/dL 2 200 mg/dL

2 200 mgfdL mas
signos ¥ sintomas

HBA,, S56% |57-64% 2 6.5%

Glucosa casual

Figura 3. Criterios para la identificacion de diabetes mellitus.
Fuente: Libro Medicina en Odontologia. (2015)
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2.2.5.1 Glucemia Plasmatica en Ayunas (GPA): Como su nombre lo indica, se lo
realiza cuando no se ha consumido alimentos ni bebidas a excepcion del agua,
por al menos 8 horas antes de realizarse el examen de sangre. Se denomina
normal cuando el nivel de la glucosa en plasma es de 60 a 99 mg/dl. (Diabetes
Education Online, 2007 - 2018) La Asociacion Dental Americana (ADA) en el
afio 2013 introdujo la categoria denominada Glicemia Alterada en Ayunas
(GAA), cuando los valores son mayores a 100 mg/dl pero menores a 126 mg/dl
debido que en estos valores se aumenta el riesgo de efectos adversos a nivel
metabdlico y se la diagnostica como Pre-diabetes. La Asociacion Dental
Americana (ADA) y la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) determinaron
que se considera como diabetes cuando el resultado es igual o mayor a 126
mg/dl, debido que a este nivel se empiezan a detectar dafios microvasculares.
(Benzadon, Forti, & Sinay, 2014) En minimo dos exadmenes de glucosa en
plasma en ayunas por separado deben dar el valor mencionado para confirmar la
diabetes. (Diabetes Education Online, 2007 - 2018)

2.25.2Prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa (PTOG): Esta prueba
diagndstica se la recomienda cuando una vez realizada la glucemia plasmatica
en ayunas (GPA), se obtienen tiene valores entre 100 a 126 mg/dl, es decir se
encuentra dentro de la categoria denominada Glicemia Alterada en Ayunas con
un diagnostico de Pre-diabetes. Para realizarse esta prueba se le pide al paciente
que se abstenga de comida y bebida a excepcién del agua durante minimo 8
horas, posteriormente se le pide que beba 375 cm?® de agua que por generalmente
contiene diluido 75 gramos de glucosa. Se le extraerd sangre antes de la ingesta
de la bebida y 2 horas posterior a la ingesta de la bebida. Se considera normal
cuando los resultados luego de las 2 horas de la ingesta de la bebida dan valores
menores a 140 mg/dl, se considera Pre-diabetes cuando los valores son mayores
a 140 mg/dl pero menores a 200 mg/dl, se denomina tolerancia oral a la glucosa
alterada si los valores son igual o0 mayores a 200 mg/dl, también se lo considera
como diabetes, pero en estos casos se debe realizar una nueva prueba al dia
siguiente para confirmar el diagnostico. (Benzaddn, Forti, & Sinay, 2014;
Diabetes Education Online, 2007 - 2018)
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2.2.5.3 Glucosa aleatoria: En esta es lo contrario a la realizada en ayunas, puede ser
realizada en cualquier momento dentro del laboratorio, este examen mide cuanta
glucosa unida a la hemoglobina hay circulando en la sangre. Si los valores
exceden los 140 ml/dl pero menos de 200 mg/dl, estariamos en un diagnostico
presuntivo, pero si los valores son iguales o superan los 200 mg/dl es un
indicativo de diabetes, estos resultados deben ser confirmados con un analisis
aleatorio al siguiente dia o mediante cualquier otra prueba diagnostica de
diabetes. (Diabetes Education Online, 2007 - 2018)

2.2.5.4 Hemoglobina glicosilada (HBALc): La hemoglobina glicosilada es una
medicion de la glucosa unida a la hemoglobina que se encuentra dentro de los
gldbulos rojos de la sangre durante los 60 — 90 dias anteriores, el promedio de
vida de glébulos rojos es de 120 dias aproximadamente, por lo que se la usa
generalmente para saber el control metabdlico del paciente con diabetes, cabe
decir que el paciente no necesita ayuno antes del examen. De acuerdo a la ADA
en el afio 2010 y la OMS, la HbAlc no se la considera para diagnosticar la
diabetes mellitus pero si se la considerada como un criterio diagnostico
(Castellanos, Dias, & Lee, 2015), debido que la HbAlc es un promedio de todos
sus azUcares en sangre, no le indica sus patrones de azucar en sangre, ademas
hay situaciones que puede alterar los resultados de la HbAlc como puede ser:
manipulacion de la muestra, temperatura variada, consumo de fa&rmacos como el
acido acetilsalicilico, embarazadas (no se usa esta prueba para determinar
diabetes gestacional), personas de raza negra, ingesta de vitamina C y E,
personas alcohodlicas, pacientes que recibieron transfusiones, también se puede
ver alterada en pacientes con enfermedades sistémicas como son: estadios
avanzados de insuficiencia renal, cirrosis, artritis reumatoide, hemodialisis,
anemia severa, hipertrigliceridemia, dosis altas de aspirina, entre otros.
(Benzaddn, Forti, & Sinay, 2014; Diabetes Education Online, 2007 - 2018;
Castellanos, Dias, & Lee, 2015)
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Figura 4. Hemoglobina Alc.
Fuente: Diabetes Education Online. (2007 - 2018)

Los valores son:

o Normal: no hay diabetes; igual 0 menor a 5.6%.

o Prediabetes: 5.7 a 6.4%.

o Diabetes: Igual o superior a 6.5%. (Diabetes Education Online, 2007 - 2018;
Castellanos, Dias, & Lee, 2015)

Alc Glucosa promedio estimada mg/dL

5% a7

5% 126
7% 154
3% 183
9% 212
10% 240
11% 269
12% 298

Figura 5. Cuadro comparativo de valores de HbAlc y glucosa en sangre.
Fuente: Diabetes Education Online. (2007 - 2018)

2.2.6 Clasificacion de los pacientes diabéticos en la consulta odontoldgica

En la consulta particular odontolédgica llegan a menudo pacientes con enfermedades
cronicas que no saben que la padecen, por tales motivos son necesarios de siempre
respaldarse con una correcta anamnesis, examenes fisicos y de sangre, radiografias,
fotografias, etc. Dentro de la consulta se ha podido establecer una detallada
clasificacion de los diferentes pacientes que podrian llegar a atenderse ya sea con
propdsitos preventivos, curativos o de mantenimiento y es la siguiente:

2.2.6.1 Pacientes sospechosos o dudosos: Son aquellos pacientes en los que no se
observan signos significativos de que sean diabéticos, pero su condicion oral nos dara

una sospecha de ser diabético, dentro de los signos a destacar tenemos periodontitis
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leve, xerostomia, halitosis o aliento cetonico, pero en la evaluacién del aspecto fisico,
podemos observar parestesia de extremidades y pérdida reciente o acelerada de peso.
2.2.6.2 Pacientes en grupos de riesgo: Son aquellos pacientes con intolerancia a la
glucosa, antecedentes familiares con diabetes, que sufren de obesidad o diabetes
gestacional, y mujeres que hayan tenido bebés con mas de 4 kilos de peso al nacer.
2.2.6.3 Pacientes diabéticos no controlados: Son aquellos pacientes que han sido
diagnosticados con diabetes, pero que no siguen o han abandonado el tratamiento, tanto
terapéutico como medico, provocado generalmente por una sensacion de falso bienestar
general.

2.2.6.4 Pacientes diabéticos estables o controlados: Son aquellos pacientes que saben
que padecen diabetes y que responden de una manera adecuada el tratamiento
terapéutico y médico indicado, estos presentan un minimo riesgo para el manejo
odontologico.

2.2.6.5 Pacientes diabéticos mal controlados: Son aquellos pacientes
diagnosticados con diabetes pero que reciben un inadecuado tratamiento o presentan
una respuesta poco favorable al tratamiento, en este grupo también se incluyen las
personas que han sido diagnosticadas recientemente con la diabetes cuya medicacién
esta en pleno proceso.

2.2.6.6 Pacientes diabéticos emocionales o labiles: Son aquellos pacientes
responsables y comprometidos con su tratamiento, pero a pesar de esto son susceptible
a padecer descompensaciones debido a estados emocionales, como son los adultos
mayores, nifios, deportistas, paciente emocionalmente comprometidos, etc. (Vallejo,
2015; Secretaria de salud, 2003; Gay, 1999)

2.2.7 Manejo Odontologico de pacientes con diabetes mellitus

El profesional Odontdlogo también pertenece al selecto grupo de profesionales de la
salud, por lo que el manejo odontoldgico en estos pacientes va mas alla de un plan de
tratamiento, se le debe aconsejar, crear conciencia y enfatizar sobre los beneficios que
pueden tener al seguir un correcto control médico-farmacoldgico, bajar de peso
llevando una dieta saludable y tener una vida méas activa a través de diferentes
ejercicios. El profesional debe estar capacitado para identificar los signos y sintomas, o
el denominado sindrome metabdlico que es el conjunto de factores de riesgo que

conlleva a una diabetes, entre las que tenemos: obesidad, dislipidemia, resistencia a la
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insulina, presion arterial igual o mayor a 130/85 mm Hg, cuyos datos son indicativo de
un posible paciente diabético. (Castellanos, Dias, & Lee, 2015; Gay, 1999)

Sabiendo que la diabetes es una enfermedad cronica y por lo general el paciente no sabe
que la padece, con una previa anamnesis, detalla revision extra e intrabucal y exdmenes
complementarios, esto se puede prevenir y a la vez minimizar el riesgo de emergencias
durante la intervencién y reducir el riesgo de complicaciones a largo plazo y de esta
manera poder brindarle un adecuado tratamiento.

Siempre se debe empezar a evaluar al paciente con la historia clinica, que ademas es un
documento legal que servira de respaldo ante cualquier eventualidad, en donde
tendremos la informacion detallada que sera de apoyo para nuestro plan de tratamiento.
Es importante ayudarnos a través de examenes de sangre para saber si tiene diabetes y
en qué nivel de diabetes se encuentra, son de gran ayuda la prueba de glucosa en sangre
(glicemia) y de hemoglobina glicosilada que es una de las pruebas para identificar el
control metabolico que el paciente ha tenido durante los Gltimos 3 meses y determinar si
la diabetes que padece es controlada o no controlada. Otro dato a tener en cuenta, es
tener en nuestro consultorio un glucometro, que nos servira para medir la glucemia a
este tipo de pacientes, bajo estos criterios se puede detallar diferentes escenarios que se
presentan en la consulta:

e Pacientes con diabetes mellitus por mas de 10 afios pero que han tenido un
correcto control glucémico, presion arterial controlada y una dieta saludable, en
ellos no hay restricciones en el tratamiento odontolégico.

e Tampoco tienen restricciones los pacientes con diagnostico reciente de diabetes
mellitus pero que han tenido correcto control glucémico y metabdlico.

e Pacientes con diabetes mellitus por mas de 10 afios, con mal control glucémico
y metabdlico, alteracion de la presion arterial, deben ser primero estabilizados
mediante controles metabolicos, pacientes con resultados > 10% en las pruebas
de hemoglobina glicosilada, no pueden recibir algn tratamiento odontoldgico.

e Pacientes con diabetes mellitus de larga evolucién, mal control glucémico y
metabdlico, y ademéas han manifestado dafio en el sistema nervioso central y
periférico, dafio organico cardiovascular y renal, entre otras. En estos casos se

debe primero estabilizar metabdlicamente, e interconsulta médica para mejora

20



de signos vitales, riesgos y complicaciones en particular. (Castellanos, Dias, &

Lee, 2015)
A pesar de los diferentes escenarios que fueron detallados, el diabético
independientemente del tipo, si recibe control médico riguroso y cumple a cabalidad las
mismas, puede recibir cualquier tratamiento odontologico de urgencia mediante un
trabajo interdisciplinario, aunque en diabéticos no controlados por lo general el
tratamiento va orientado a controles paliativos hasta que el paciente se logre estabilizar
metabolicamente, pero se puede decir que la uUnica restriccion considerable es el
descontrol médico y farmacolégico. (Gay, 1999; Secretaria de salud, 2003) Lo ideal
siempre serd4 un paciente con correcto control medico-farmacoldgico, con glucosa
menor a 180 mg/dl en ayunas, para evitar complicaciones post-tratamiento en la
cicatrizacién, hemorragias e infecciones. (Gay, 1999)
La profilaxis antibiotica solo se recomienda en diabéticos que seran sometidos a
tratamientos que conlleven algun riesgo, ya que su administracion en ciertas ocasiones
puede alterar la microbiota oral, por lo que debe ser cuidadosamente valorado su uso.
(Secretaria de salud, 2003) En pacientes diabéticos controlados es opcional y no se la
recomienda, por el riesgo de producir infecciones micéticas secundarias, siendo la més
frecuente la candidiasis. (Gay, 1999)
Se recomiendan que los tratamientos sean atraumaticos de corta duracion para evitar la
fatiga y el estrés, y que sean en la mafana, debido a que los niveles corticoides
enddgenos (incrementa niveles de azucar en la sangre) son por lo general elevados en
este horario y permite que el organismo responda mejor a los tratamientos, hay que
tener en cuenta que en el diabético tipo 1, por lo general el tratamiento es el uso de
insulina de accidn intermedia en dosis matutinas, por lo que existen picos elevados de
actividad insulinica entre 8 a 10 horas posterior a su uso y se recomienda que el
paciente no vaya en ayuno, en ambos casos se podria provocar descompensacion, como
es el choque hipoglucémico, que es el evento que se presenta con mayor frecuencia,
representando un mayor riesgo para aquellos que estan bajo tratamiento de insulina.
(Cardozo & Pardi, 2003; Gay, 1999)
Aqui radica la importancia del glucometro dentro de la consulta privada ya que es
necesario monitorear la glucosa en sangre previo a un procedimiento odontoldgico,

ademas se debe vigilar la sintomatologia hipoglucémica (temblores, sudoracion,
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cefalea, agresion, confusion, perdida de la conciencia) y tener los elementos necesarios
en el botiquin de emergencias, siguiendo las dosis establecidas para resolver el evento.
Si bien es cierto que ningun nivel de hiperglucemia es completamente seguro y no
existen lineamientos que especifiquen el manejo antes y durante la intervencion
odontoldgica, hay que saber remitir al paciente a interconsulta médica en el caso de que

los niveles se encuentren elevados presentando manifestaciones clinicas.

2.2.8 Anestesia local en diabéticos

Los anestésicos locales con adrenalina o epinefrina en los pacientes diabéticos
controlados, no esta contraindicado su uso cuando se requiere tratamientos agresivos,
pero se debe tener conocimiento sobre su dosis terapéutica, el anestésico local no debe
tener una concentracion mayor de 1:100.000 de adrenalina, en tratamientos menos
agresivos se recomienda el uso de anestésicos sin vasoconstrictor para evitar correr
riesgos innecesarios como es el aumento de la glicemia por el uso de vasoconstrictor,
que aumenta la liberacién de la insulina, siempre hay que tener presente que el principal
objetivo del anestésico sin importar su composicién, que es disminuir la produccion

enddgena de ansiedad, estrés y dolor. (Secretaria de salud, 2003)

2.3 FUNDAMENTACION CIENTIFICA O TEORICA

2.3.1 Principios de la cicatrizacion de las heridas quirargicas

La cicatrizacion de las heridas depende de diferentes factores locales y sistémicos,
existe mucho desacuerdo sobre el numero preciso de las fases de la cicatrizacion.
(Hamlin, Richardson, & Davies, 2010)

El Dr. Matteo Chiapasco, en su libro (Téacticas y Técnicas en Cirugia Oral, 2010),
detalla que la cicatrizacion de una herida quirdrgica posterior a la hemostasia esta
conformada por tres fases: la fase inflamatoria, la fase proliferativa, y la fase de
remodelado. Estos procesos bioquimicos y celulares se dan en el tejido blando, ya sea
en una herida aguda o cronica.

El Dr. Hamlin en su libro (Enfermeria periopetoria. Texto introductorio, 2010),
menciona a la hemostasia como parte importante dentro de los procesos de
cicatrizacion, por lo que fue incluido para detallar las siguientes fases de la

cicatrizacion.
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2.3.1.1 Hemostasia y fase inflamatoria

Posterior a la lesion que puede ser de tipo quirurgica, traumatica o cronica, la
hemorragia debe detenerse con algun tipo de presion artificial o mecéanica, los vasos
sanguineos sufren una constriccion breve liberando tromboplastina tisular y factores
plaquetarios, las plaquetas se acumulan en el sitio de la herida y se adhieren entre si
formando el llamado tapdn plaquetario, también se activa la cascada de la coagulacion.
Posteriormente se produce la respuesta inflamatoria por accion de las células cebadas, la
degranulacion de las células cebadas atrae a su vez a los leucocitos al sitio de la lesion,
al ser células de defensa, combaten las bacterias y fagocitan el tejido dafiado o
necrdtico. La respuesta inflamatoria es conocida como fase de defensa de la
cicatrizacion y se da de manera inmediata posterior a la herida y se mantiene durante 3
a 4 dias. (Hamlin, Richardson, & Davies, 2010)

A partir del quinto dia se desarrolla una respuesta vascular en la que se observa el
proceso de formacién de un coagulo sanguineo que contiene fibrina, que fue formada
por la activacion de la cascada de la coagulacion, esta atrapa leucocitos, eritrocitos y
plaquetas, la fibrina permite la disposicion de las moléculas de colageno (Chiapasco, y
otros, 2010; Hamlin, Richardson, & Davies, 2010)

La respuesta celular se desarrolla a través de la infiltracion tisular de elementos
leucocitarios, como los granulocitos neutrofilos y eosinoéfilos, linfocitos, monocitos y
macrofagos dotados de actividad fagocitaria, que eliminan detritos y bacterias al
atraparlas, este proceso se denomina fagocitosis. Posteriormente los macrofagos
empiezan a producir factores de crecimientos al liberar el factor de la angiogénesis, que
se requiere para la formacion de yemas capilares y linfaticas. Asi como factor activador
de fibroblastos y atrae a estos Ultimos. Los fibroblastos sintetizan coldgeno y otras
proteinas del tejido conectivo, se multiplican con rapidez y entran a la herida, iniciando
la reparacion tisular. (Hamlin, Richardson, & Davies, 2010)
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Figura 6. Fases de la cicatrizacion.

Fuente: Propia del trabajo

2.3.1.2 Fase proliferativa o reconstructiva

Consiste en la reparacion epitelial y conjuntiva que perdura durante los 5 a 14 dias.
(Chiapasco, y otros, 2010) La reparacion del epitelio se da cuando el coagulo se
disuelve y se forma el tejido de granulacién que esta repleto de nuevos capilares, y
rodeado por fibroblastos y macrofagos que protegen la cicatrizacion de la herida, que
empieza a tener un aspecto granular y coloracién rojiza. Los macréfagos secretan un
factor que atrae rapidamente por migracién a las células epiteliales, que se encuentran
debajo de un coagulo o costra, estas entran en contacto con otras células en migracion y
sellan la herida. La reparacion conjuntiva se realiza mediante los fibroblastos, que en
las primeras 48-72 horas comienzan a sintetizar colageno. La agregacion del colageno
lleva a la formacion de microfibrillas que, organizandose en haces y fibras, determinan
la formacion de colageno que es la proteina mas abundante y constituye el material para
la reparacion tisular, en principio es de tipo Il y posteriormente de tipo | la cual es

mucho mas resistente. (Chiapasco, y otros, 2010; Hamlin, Richardson, & Davies, 2010)
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2.3.1.3 Fase de remodelado

Se inicia con un fendmeno de contraccion tisular, donde los fibroblastos son sustituidos
por células similares, pero con capacidad contractil denominadas miofibroblastos, estas
se producen después del dia 14, en este momento se forma la cicatriz y puede tener un
aspecto rojizo o rosado. La presencia de estas células conlleva a un remodelado y una
reorganizacion de las fibras de coldgeno que finaliza después de 6 a 7 semanas.

(Chiapasco, y otros, 2010)

2.3.2 Factores que intervienen en la cicatrizacion

El proceso de la curacion de los tejidos puede estar influido en ciertas ocasiones por
diferentes factores generales y locales.

2.3.2.1 Factores generales: Pueden reducir las capacidades reparativas de los tejidos
dafados, hay que considerar las condiciones de salud del paciente, como las
enfermedades debilitantes, déficit proteico y vitaminico, infecciones sistémicas,
tratamiento con farmacos esteroideos, respuesta inmunitaria alterada, radioterapia,
vejez, trastornos metabolicos como la diabetes y trastornos medicamentosos Yy
hormonales. (Chiapasco, y otros, 2010; Felzani, 2005)

2.3.2.1 Factores locales: La presencia de material extrafio y de tejido necrético, la
tension del colgajo, irradiacion previa sobre la piel, la isquemia y la infeccion, asi como
la falta de apoyo del colgajo en un tejido sano y bien vascularizado, manipulacion
brusca de los bordes de la herida, son condiciones que pueden causar un retraso de la

fase de la curacion. (Chiapasco, y otros, 2010; Felzani, 2005)

2.3.3 Tipos de cicatrizacion
Clinicamente se utilizan los términos de curacion por primera intencién, por segunda
intencion y cierre primario tardio o tercera intencion, para distinguir las tres

modalidades en gque se puede producir el proceso reparativo.

Figura 7. Tipo de cierre de heridas.
Fuente: Phillips. 2007
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2.3.3.1 Curacion por primera intencion

La curacion por primera intencion se da cuando los margenes de la herida estan en
contacto directo sin tension, estando suturada o no. Es la curacion en teoria ideal debido
a que los bordes de la herida son colocados en la posicion anatdmicamente exacta en
que se encontraban antes de la lesion. Durante la curacion de la herida por primera
intencion se realizan las 3 fases de cicatrizacidn previamente descritas y requiere de una
menor epitelizacion, depdsito de colageno, contraccion y remodelacion, por lo que se
repara en un tiempo mas corto con una minima formacién de cicatriz, reduciendo el

riesgo de infecciones. (Felzani, 2005; Chiapasco, y otros, 2010)

2.3.3.2 Curacion por segunda intencion

La cicatrizacion por segunda intencion ocurre cuando lo margenes de la herida se
encuentran separados Yy no es posible juntarlas, o bien cuando se ha producido un cierre
espontaneo posterior a la sutura por dehiscencia precoz de los bordes del colgajo. En
estos casos el espacio que queda entre borde y borde de la herida, serd reparado por
tejido de granulacion o también denominado tejido de neoformacidn, que no es mas que
la proliferacion conjuntiva y vascular. El proceso de curacion concluye con la
transformacion del tejido de granulacion en tejido cicatrizal, esta cicatrizacion por lo
general se da en tejidos pocos flexibles. (Chiapasco, y otros, 2010) (Felzani, 2005)

Este proceso de epitelizacion se da a través de dos vias: de afuera hacia adentro o
centripeto, es decir, de los bordes de la herida hacia el centro y de adentro hacia afuera
o centrifugo, es decir, de los islotes hacia los bordes de la herida. Este proceso de
curacion es lento, por lo que se forma una cicatriz de mayor tamafio comparandolo con
la cicatrizacion por primera intencién, esto va acompafiado de un mayor riesgo de

infeccion en la herida. (Felzani, 2005)

2.3.3.3 Cierre primario tardio o curacion por tercera intencion

Cicatrizacion por tercera intencion o cierre primario diferido, es utilizado por cirujanos
para referirse a la cicatrizacién de heridas de grandes areas con el uso de injertos
tisulares para salvar el espacio entre sus margenes previamente superado el riesgo de
infeccion, esto ocurre cuando se cierra una herida después de un periodo de
cicatrizacion por segunda intencion. (Felzani, 2005; Guzméan & Paltas, 2015)

En resumen, indiferente del tipo de cicatrizacion, el proceso de reparacion es igual, en

todas se cumplen las 3 fases descritas, la diferencia predomina en que por primera
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intencion se acelera el proceso de curacién, al ser menor el espacio entre los margenes

de la herida, por lo que es la menos propensa al riesgo de infecciones. (Felzani, 2005)

2.3.4 Cicatrizacion mucosa en el paciente diabético

El mecanismo por el cual el diabético no cicatriza correctamente aiin no se sabe, pero se
tiene conocimiento de que la hiperglicemia, isquemia y la hipoxia, son los que
desencadenan este conjunto de complicaciones. La isquemia es considerada la causa
méas frecuente de las heridas cronicas y es causado por la arterioesclerosis y
enfermedades vasculares. Se considera hipoxia cuando los valores dan < 20 mmHg de
presion parcial de didxido de carbono tisular (PO2), lo normal varia entre 35 y 45
mmHg de PO2 tisular, esta hipoxia de los tejidos provoca una reduccion de la sintesis
de colageno, produce edema, impide la migracion de fibroblastos y reduce los
mecanismos de defensa contra la invasion bacteriana, solo la angiogénesis se ve
favorecida por la hipoxia tisular. La cicatrizacion se ve alterada ya que la diabetes
mellitus interfiere en el metabolismo de todas las fases de la respuesta inflamatoria, de
la capacidad proliferativa y epitelizacion, por consiguiente, prolonga estas fases.
(Escotto, Rodriguez, Padilla, & Rodriguez, 2001; Berlanga J. , y otros, 2010; Arias,
Aller, Arias, & Lorente, 1999)

La herida en el diabético no muestra las fases ordenadas de la cicatrizacion normal, la
reaccion inflamatoria en la herida diabética es prolongada, causado primeramente por
una reaccion proinflamatoria deteriorada, debido a que las células inflamatorias como
las citoquinas proinflamatorias que estan fuertemente reguladas en esta fase
inflamatoria, evitan la apoptosis y por lo tanto extienden el alojamiento del lecho de la
herida de una manera no fisioldgica, lo que limita la respuesta ante las agresiones del
medio externo. (Lira, 2018; Berlanga J. , y otros, 2010)

Ciertos estudios experimentales en ratones diabéticos demostraron que los macrofagos
fagocitan los detritos celulares a un ritmo mas lento y menos eficiente que en los no
diabéticos, por lo que son mas susceptibles a la infeccidn y la hiperinflamacion, que no
pueden separarse patogénicamente de los niveles elevados de citoquinas
proinflamatorias. (Berlanga J. , y otros, 2010)

Posteriormente el fendmeno de la fase proliferativa presenta fallas, debido a que la
hiperglucemia inhibe la proliferacion de los fibroblastos, estos Gltimos en mencidn, en

los diabéticos son morfologicamente diferentes a sus homdlogos no diabéticos, los
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fibroblastos son agrandados y extensamente diseminados, en estudios por microscopia
electrénica estas células revelan una dilatacion del reticulo endoplasmaético, una falta de
estructuras microtubulares y multiples cuerpos lamelares y vesiculares. Esta morfologia
anormal proporciona la base tedrica para una disminucion de la capacidad proliferativa
y otros rasgos anormales. (Lira, 2018; Berlanga J. , y otros, 2010)

La epitelizacion se ve alterada por la resistencia del factor de crecimiento y citocinas,
por lo que se ven disminuidos, los factores de crecimiento son liberados por las
plaquetas y subsecuentemente por los macrofagos, entre los principales factores de
crecimiento tenemos el factor de crecimiento epidérmico (FCE), factor de crecimiento
derivado de las plaquetas (FCDP), factor de crecimiento fibroblastico (FCF), factor de
crecimiento tipo insulina | (FCI-1) y factor de crecimiento transformante beta (FCT-
beta), que intervienen directamente en la mitosis, sintesis de proteinas en la matriz
extracelular por fibroblastos y estimulacion de la migracion de células epiteliales en el
proceso de epitelizacién. Son vulnerables a adquirir infecciones postoperatorias
ocasionado también por la falta de respuesta de los neutrofilos (células de defensa
altamente especializados) y sobre todo si se acompafia de una condicidn de sepsis bucal.
(Escotto, Rodriguez, Padilla, & Rodriguez, 2001; Berlanga J. , y otros, 2010)

En estudios de fluidos de heridas diabéticas, se demostré que la actividad de
degradacidn de la insulina se correlaciona con los niveles de hemoglobina glicosilada,
este estudio resalta la importancia de un control metabdlico antes de tratar al paciente
diabético para asegurar un proceso de curacion que cumpla con todas sus fases, de una
manera ideal y lineal. (Berlanga J. , y otros, 2010)

El estado de granulacion se ve afectado también debido a que ciertas células
fundamentales para el crecimiento del tejido de granulacién son propensas a cometer
suicidio, por lo que se ve un pobre tejido, entre estas células involucradas tenemos
como el més destacado, el factor de necrosis tumoral o (TNF- o).

De acuerdo con esto, el TNF- a produce una disminucién en la resistencia a la traccion
de la herida al reducir la expresion de los tipos de colageno | y Ill, lo que explica
porque los diabéticos sufren traumas repetidos sobre el tejido, por lo que son propensos
a una curacion por tercera intencion. (Arias, Aller, Arias, & Lorente, 1999; Lira, 2018;

Berlanga J. , y otros, 2010)
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El desafio del clinico es como mantener la herida del paciente diabético dentro de las
fases de cicatrizacion de una manera lineal sincronica. Estudios han demostrado la
utilidad del uso de factores de crecimiento para contrarrestar la variedad de proteinas
inhibidoras del ciclo celular, como la mencionada fibrina rica en plaquetas leucocitarias
u otro tipo de concentrado plaquetario, por lo que se la considera una fuerza de
repostaje o aprovisionamiento en el proceso de cicatrizacion. En revisiones se observa
que el pie diabético y Ulceras diabéticas muestran una falla en la fisiologia del eje de
factores de crecimiento-receptores por lo que la administracion de factores de
crecimiento ya sean naturales o recombinantes, pueden ser propuestos como una terapia

de reemplazo. (Berlanga J. , y otros, 2010)

2.3.5 Fibrina rica en plaquetas leucocitarias

La L-PRF (Fibrina rica en plaquetas leucocitarias) fue desarrollada en Francia por
Choukroun (2001) como tratamiento para el dolor cronico. La fibrina rica en
plaquetas leucocitarias (FRP-L) es un concentrado plaquetario de segunda generacion
que se obtiene mediante centrifugacion sin modificacion de la sangre por 12 minutos, es
decir, no requiere de ningln anticoagulante ni trombina bovina, por lo que nos brinda,
un codgulo o membrana autdégeno optimizado, con gran cantidad de plaquetas (4 a 6
veces mas de lo normal), factores de crecimiento, leucocitosy citoquinas. En
porcentajes de concentracion esta compuesto aproximadamente, un 97 % de plaquetas y
un 50 % de leucocitos de coagulo inicial. (Dohan D. D., y otros, Platelet-rich fibrin
(PRF): A second-generation platelet concentrate. Part I: Technological concepts and
evolution, 2006; Dohan, y otros, 2004; Arce, Diaz, Diaz, & Hernandez, 2018; Salgado-
Peralvo, 2017)

2.3.5 Métodos de obtencidn de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias

Choukroun desarrollo una técnica de obtencién sencilla, consiste en la extraccion de
10 ml de sangre sin anticoagulantes de la vena antecubital o cefélica de la flexura del
codo del paciente que debe estar en ayuna de al menos 8 horas antes de la extraccion
sanguinea y su inmediata centrifugacion en un tubo de ensayo a 3.000 rpm durante
10 min 0 a 2.700 rpm durante 12 min. Aunque se puede extraer mas sangre si el defecto
a tratar es de gran amplitud. Cada tubo de extraccion sanguinea equivaldra a una
membrana de fibrina, por lo que su uso tiene limites. (Guzméan & Paltas, 2015; Salgado-
Peralvo, 2017; Arce, Diaz, Diaz, & Hernandez, 2018; Dohan D. D., y otros, 2006)
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La sangre comienza a coagularse inmediatamente al entrar en contacto con las paredes
del tubo. El fibrindgeno se concentra inicialmente en la parte superior del tubo de
muestra hasta que el efecto de la circulacion de la trombina actta sobre el fibrindgeno,
formando una red de fibrina fuertemente polimerizado, dando como resultado 3 capas
en el interior del tubo de muestra, un codgulo de fibrina que contiene plaguetas que se
encuentra en la parte media del tubo tras la centrifugacion, entre los eritrocitos, en la
parte baja y el plasma acelular, en la parte superior. (Guzman & Paltas, 2015; Salgado-
Peralvo, 2017; Dohan D. D., y otros, 2006; Meza, Lecca, Correa, & Rios, 2014)

La seccidn de la muestra que se recoge es el codgulo de fibrina y plaquetas, y las células
rojas de la sangre se desechan. El coagulo de fibrina contiene aproximadamente 97% de
plaquetas y 50% de los leucocitos del coagulo inicial, dando lugar a una matriz fuerte
de fibrina capaz de liberar factores de crecimiento durante mas de 7 dias, promoviendo

la proliferacion y diferenciacion celular. (Guzman & Paltas, 2015; Salgado- Peralvo,

2017)
—
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Figura 8. Coagulo de fibrina.
Fuente: Dohan. (2006)

Este codgulo que se recoge, puede ser insertado directamente en la herida quirtrgica o
se puede comprimir mediante la deshidratacion del coagulo, esto se realiza mediante
una técnica disefiada por Kobayashi y colaboradores (2012) denominada membrana
PRF preparada para el compresor (C-PRF), que consiste en la compresion del coagulo
usando 2 laminas estériles, donde la parte inferior tenga orificio que permita el drenaje
del liquido del plasma acelular. También se puede usar el PRF box introducido por

Choukroun (2006) disefiada para recolectar y transformar hasta 16 coagulos de fibrina
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rica en plaquetas en membranas en condiciones estériles, este método consiste en la
compresion del codgulo de una manera suave, homogénea y lenta, obteniendo en
aproximadamente 1 minuto, una membrana de fibrina homogénea empapada de suero,
por lo que se evita la pérdida significativa de factores de crecimiento. En ambas
técnicas se puede aprovechar el liquido drenado por compresion para el mantenimiento
del PRF-L, en el caso de que no sean usados inmediatamente. (Salgado- Peralvo, 2017,
Arce, Diaz, Diaz, & Hernandez, 2018; Ehrenfest, 2010)
Q) ke

compression

@ release

Figura 9. Técnica de compresion de Kobayashi.
Fuente: Kobayashi. (2012)

Figura 10. PRF box para crear membrana.
Fuente: Meza - Mauricio. (2014)

Una vez obtenida la membrana de fibrina, la capa de eritrocitos se colocard hacia el
sitio que se quiere regenerar, porque estd comprobado que contiene mas factores de
crecimiento, el éxito de esta técnica depende absolutamente del tiempo transcurrido
entre la extraccion de sangre y su transferencia a la centrifugadora. Por lo tanto, para

que la preparacion sea clinicamente utilizable, la extraccion de sangre y su
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centrifugacion deben ser inmediatas, antes de que se inicie la cascada de coagulacion.
(Salgado- Peralvo, 2017)

Para la correcta obtencion del PRF-L es de suma importancia destacar que los tubos de
muestra deben estar adaptados segun la norma 1SO 10993 para uso clinico, diferentes
estudios han demostrado que los tubos estandar no deben ser usados en pruebas in vivo
(expresion latina “dentro de lo vivo”) y se limita Unicamente a pruebas in vitro
(expresion latina “dentro del vidrio”), debido que contienen particulas de silice que
pueden inducir mutagenecidad, hemolisis, citotoxicidad, irritacion dérmica, entre otros
efectos indeseables. Ademas, es recomendable mencionar que las membranas de PRF-L
no deben ser manipuladas manualmente, ya que se puede contaminar la membrana con
microorganismo por lo que se aconseja la utilizacion de cajas quirargicas. (Salgado-
Peralvo, 2017)

2.3.6 Efectos de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias en la regeneracion
tisular

Para comprender el potencial terapéutico del PRF en la cicatrizacion de las heridas, esta
estructurado en torno a 4 eventos fundamentales de la cicatrizacion: la angiogénesis, el
control inmune, las células madre de captura, y la epitelizacién para cubrir heridas

circulantes. (Choukroun J. M., y otros, 2006)
2.3.6.1 Angiogénesis

Angiogénesis, inmunidad y recubrimiento epitelial son 3 palabras claves del potencial
terapéutico de la matriz de fibrina. Se ha demostrado que la matriz de fibrina sirve de
guia natural de la angiogénesis (formacién de nuevos vasos sanguineos), esto se explica
por el aspecto tridimensional de la matriz de fibrina y la acciéon simultanea de las
citocinas atrapadas en la malla. Ademas, se ha demostrado que los principales factores
solubles de la angiogénesis como son; el factor de crecimiento derivados de las
plaguetas (PDGF), factor basico de crecimiento de los fibroblastos (PGFb), factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF) poseen gran afinidad con este gel de fibrina.
(Choukroun J. M., y otros, 2006)

Los factores de crecimiento liberados en los primeros dias por las plaquetas, sera
continuada a partir del tercer o cuarto dia por los macrofagos, que son inducido a

quimiotaxis, liberando factores de crecimiento, esto se debe que se encuentra mas
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oxigenada gracias a la hipoxia del coagulo de fibrina en contraposicion del lecho
receptor. (Beca, Hernandez, S., & A., 2007)

Durante este tiempo continda la revascularizacion del coagulo de fibrina debido al
proceso de la angiogénesis. La rigidez que presenta esta matriz de fibrina influye de una
manera considerable en la formacion de capilares por células endoteliales en respuesta
al factor basico de crecimiento de fibroblastos y el factor de crecimiento vascular
endotelial. (Choukroun J. M., y otros, 2006; Guzméan & Paltas, 2015)

2.3.6.2 Control inmune

La fibrina en conjunto con productos de degradacion del fibrinégeno (FDP), constituye
una ayuda natural en la inmunidad, debido a que estimulan la migracion de neutréfilos
al endotelio y fibrindgeno, asi como la transmigracion de los neutrdfilos. Ademas,
modula la fagocitosis de los neutrofilos y el proceso de degradacion enzimatica. Los
monocitos llegan a la lesion después de los neutrdfilos. La fibronectina, con sus
propiedades fisicas y quimicas de la fibrina y agentes quimiotacticos, contribuyen al
control de la herida colonizada por macrofagos, esto implica una retroalimentacion
positiva de la fibrina ante eventos inflamatorios. (Choukroun J. M., y otros, 2006)

Entre el quinto y el séptimo dia, a través agentes quimiotacticos, el factor de
crecimiento derivados de las plaquetas (PDGF) atrae los macréfagos hacia la herida,
iniciando los procesos regenerativos, que seran estimulados por los factores de
crecimiento derivados de los macréfagos. (Beca, Hernandez, S., & A., 2007)

2.3.6.3 Recubrimiento epitelial

La fibrina sirve como una guia de la cobertura de tejidos lesionados afectando el
metabolismo de células epiteliales y fibroblastos. En los margenes de la herida, las
células epiteliales pierden su orientacion basal y polaridad apical, y producen
extensiones basales y laterales hacia el lado de la herida acelerando el proceso de
cicatrizacion. Subsecuentemente las células migran sobre la matriz transitoria hecha por
fibringeno, fibronectina, tenascina y vitronectina. Esta migracién es mas como una
degradacion de la matriz genuina que una simple traduccion.

La fibrina, fibronectina, PDFG, y factores de crecimiento transformante (TGF — b), son
esenciales en la modulacion de la expresion integrina, proliferacion de los fibroblastos y
su migracion dentro de la herida. Gracias a la expresion de dos activadores del

plasmindgeno, los fibroblastos desarrollan una importante actividad proteolitica para
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moverse dentro del coagulo de fibrina. Después de la migracién y la degradacion de
fibrina, los fibroblastos comienza la sintesis de coldgeno, como se describe en modelos
sanos de curacién in vitro. (Choukroun J. M., y otros, 2006; Guzman & Paltas, 2015)
Alrededor de los dias 14 y 17, se puede observar una completa permeabilidad capilar
del injerto, esto se explica por la actuacion directa de los factores de crecimiento
mencionados, permitiendo el mantenimiento de los procesos cicatriciales,
principalmente la mitogénesis de las células del canal medular y angiogénesis capilar.
(Beca, Hernandez, S., & A., 2007)

Con estas consideraciones fundamentales, PRF se puede considerar como un favorable
biomaterial aut6logo a base de fibrina para el desarrollo de una microvascularizacion,
con capacidad de guiar la migracion de células epiteliales a su superficie, protegiendo
de esta manera las heridas y acelerando su proceso de cicatrizacion. El interés de dicha
membrana es evidente a saber, para proteger heridas abiertas y acelerar la curacion.
Ademas, esta matriz contiene leucocitos y promueve su migracion. Su utilizacion
parece ser de gran interés en el caso de las heridas infectadas. (Choukroun J. M., y
otros, 2006)

2.3.7 Indicaciones del plasma rico en plaquetas leucocitarias

El uso de la Fibrina rica en plaquetas leucocitarias ha sido documento en numerosos
campos de la Odontologia, sobre todo en el campo de la cirugia bucal y maxilofacial,
implantologia oral y la periodoncia, en donde se demostro sus efectos beneficiosos en la
fase de la hemostasia, asi como la aceleracion en la curacion de los tejidos blandos y
duros. Sabiendo sus bondades y efectos, es interesante su uso en pacientes cuyas
condiciones médicas condicionan un retraso en la cicatrizacion (diabéticos,
inmunodepresion, etc.) y en pacientes con problemas de coagulacion.

Su uso en pacientes con osteonecrosis maxilar/mandibular estadio 11, tras recibir terapia
con bifosfonatos intravenosos en alvéolos post-extraccion ha sido documentada, en
ninguno hubo complicaciones post-operatorias, ni evidencia de exposicion 0sea, pero la
mayoria de estudio presentaba limitaciones, por lo que su uso aun deja especulaciones,
por lo que son necesarios mas trabajos de investigacion para confirmar su efectividad.
Ha sido ampliamente descrito su uso en cirugia, utilizdndolo como Unico material en
elevacion de seno y en la preservacion del alveolo posterior a una exodoncia, ha sido

demostrado que en 6 semanas se forma nuevo hueso y se recomienda cuando las

34



paredes del alveolo estan intactas, caso contrario se debe combinar con sustitutos dseos.
Ademaés, posee propiedades en el control del dolor y el edema postoperatorio en la
extraccion de terceros molares, se le afiade la funcion de proteccién de lecho quirargico
de agresiones externas.

Ha sido utilizado en el campo de la periodoncia, en lesiones combinadas periodontales -
endoddnticas, en la correccion de defectos de furca, mostrando resultados beneficiosos.
También se la ha empleado para cubrir el lecho del paladar, cuando ha sido utilizado
como zona donante con resultados exitosos, mostrando reepitelizacion del paladar en 3-

4 semanas, ademas de reducir el dolor post-operatorio. (Salgado- Peralvo, 2017)

2.3.8 Contraindicaciones de PRF

Las membranas de PRF pueden ser usadas en cualquier tipo de superficie cutanea y
curacion mucosa, esto es debido a que la fibrina rica en plaquetas es un biomaterial
autélogo y por no necesitar de aditivos, posee una estructura molecular con baja
concentracion de trombina, su aspecto tridimensional lo hace una matriz éptima para la
migracion de células endoteliales y fibroblastos, permitiendo una rapida angiogénesis y
una remodelacion mas facil de fibrina en un tejido conectivo més resistente.
(Choukroun J. M., y otros, 2006)

2.3.9 Ventajas de la Fibrina rica en plaquetas
e Se realiza rapidamente en menos de 20 minutos
e Material aut6logo que no requiere de aditivos
e Esinocuo, ya que es preparado a partir de la propia sangre

e Técnica sencilla y economica (Salgado- Peralvo, 2017)

2.3.10 Desventajas de la Fibrina rica en plaguetas

No existen inconvenientes del uso de esta técnica. Anteriormente, se cuestionaba el
tiempo que transcurria entre la obtencion de las membranas y su posterior insercién en
el lecho quirdrgico, ya que se producia una polimerizacion difusa de la fibrina que
conducia a la obtencion de un coagulo sin consistencia. Este problema fue solucionado
con la utilizacion de la PRF box, que puede retrasar hasta 3 horas la insercién de las
membranas de PRF al lecho quirurgico, siempre y cuando no sean extraidos de la caja.
Se podria considerar desventaja la cantidad de membranas que se pueden extraer, ya
que se sabe que cada tubo de sangre que procede el propio paciente, equivale a una

membrana de PRF, esto implica que su uso sea limitado. (Salgado- Peralvo, 2017)
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CAPITULO I11
3. DESCRIPCION GENERAL DEL CASO

Paciente de sexo femenino de 51 afios de edad. El motivo de consulta fue “Presento
fistula en el primer premolar superior derecho”. Al examen intrabucal, a nivel de tejidos
blandos, se observé inflamacion, coleccion localizada de pus y exudado en pieza #14.
El diagnostico fue absceso periapical con fistula en pieza #14. En los examenes
complementarios, la paciente llega a la consulta con 201 mg/dl de glucosa estimada,
basandose en valores de Hemoglobina glicosilada que fueron de 8.6 por lo que se le
manda dieta, ejercicio y controles médicos. Posteriormente regresa a la consulta con

nuevos examenes de sangre, con una glucosa de 147 mg/dl de glucosa en ayunas.
3.1 Historia clinica

3.1.1 Identificacién del paciente

Datos personales

Nombre del paciente: Jenny Leonor Pincay Criollo

Edad: 51 afios Sexo: Femenino Procedencia: Guayaquil Ocupacion: Docente
Direccion: Esmeraldas y Gomez Renddn

Signos vitales

P/A: 124/82 mm/hg Temperatura: 37°C Pulso radial: 80 p.p.m.

Frecuencia Respiratoria: 22 r.p.m

3.1.2 Motivo de consulta

“Fistula en el primer premolar superior derecho”.

3.1.3 Anamnesis

En antecedentes personales la paciente presentd hepatitis anteriormente y actualmente
presenta un cuadro de diabetes tipo Il dentro de las enfermedades sistémicas, se
encuentra bajo medicacién, toma Glucofage (metformina clorhidrato) para control de la
diabetes. Presion arterial normal, no ingiere alcohol, no presenta alergias, ni consume
drogas. Con respecto a la cavidad bucal ha sido sometida a diferentes tratamientos
odontoldgicos y actualmente esta bajo tratamiento periodontal y ortodoncico, la pieza

#14 se encuentra con preparacion para corona completa pero no se realizd la
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rehabilitacion de la pieza ya mencionada, también presenta extracciones y

restauraciones en algunas piezas que seran mencionadas en el odontograma.

3.1.4 Enfermedad o problema actual
Presenta un tipo de dolor provocado y localizado hace més de 1 mes, de intensidad
agudo pulsatil soportable al estimulado de la masticacion, ubicado en zona de

premolares superior.

3.1.5 Antecedentes personales

Paciente refiere un cuadro anterior de hepatitis y actualmente padece de diabetes
mellitus tipo 2 por lo que se encuentra bajo medicacion, toma Glucofage (metformina
clorhidrato) para control de la diabetes. Presion arterial normal, no toma alcohol, no
presenta alergias, ni consume drogas. Presenta antecedentes quirdrgicos. Ademas,
presentaba cuadro de hipertension arterial controlada.

3.1.6 Antecedentes familiares

Madre aun vive y presenta cuadro de diabetes mellitus tipo Il e hipertension controlada.

Padre hipertenso controlado y presentaba cuadro de diabetes mellitus tipo I1.

3.2 Examen extrabucal

Constitucién: Picnica

Biotipo facial: Mesoprosopo
Biotipo craneal: Mesocefalico
Rostro: Redondo

Simetria en sus tercios faciales
Mandibula ligeramente desviada
lado izquierdo

Figura 11. Foto Frontal

Fuente: Propia del trabajo
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e El tipo de sonrisa es media
e Ligeradesviacion de la mandibula
hacia el lado izquierdo

e Diastema en incisivos centrales
superior

Figura 12. Frontal sonriendo
Fuente: Propia del trabajo

e Perfil Recto
e Angulo naso-labial recto

X :
Y > — N
i3y \”.f;,( {.:,le

Figura 13. Foto'lateral
Fuente: Propia del trabajo

3.3 Examen intrabucal

e Tipo de Arco: Hiperbdlico

e Maxilar superior: Clase Il de Kennedy
modificacion 1

e Denticion permanente

e Ausencia de piezas #15, 16, 18, 25, 26, 27, 28

Fuente: Propia del trabajo
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e Tipo de Arco: Hiperbdlico

Maxilar inferior: Clase 111 de Kennedy
modificacion 1

Denticion permanente

Ausencia de pieza # 48, 46, 37, 38

Restauracion en piezas # 45, 46

Presencia de calculo dental en zona de incisivos
inferiores

Figura 15. Arcada inferior
Fuente: Propia del trabajo

Ausencia de linea media

Diastema en incisivos central superior
Textura gingival inflamada

Presencia de absceso en zona de
premolares superior derecho

e Recesion piezas # 33, 42, 44

Figura 16. Foto frontal en oclusion
Fuente: Fuentes propia del trabajo

Presenta guia canina clase 3

Figura 17. Foto lateral lado derecho
Fuente: Propia del trabajo
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3.4 Odontograma

Figura 18. Odontograma de la historia clinica 033

Fuente: Propia del Trabajo

- Extraccion indicada pieza # 14 por presencia de fistula

- Pérdida de piezas # 18, 16, 15, 25, 26, 27 y 28 maxilar superior y piezas # 48,
46, 37, 38 maxilar inferior

- Caries en pieza # 47

- Restauraciones en piezas # 35y 36
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3.5 Imagenes radiogréficas

Figura 19. Radiografia panoramica

Fuente: Propia del trabajo

Figura 20. Radiografia periapical

Fuente: Propia del trabajo

Al estudio radiografico observamos ausencia de las piezas #18, 16, 15, 25, 26, 27,
28, 38, 37, 46, 48. Se observa también sombra radiollcida con bordes no
definidos a nivel apical de la pieza # 14, se observa pérdida Gsea en las zonas

edéntulas, espacio del ligamento periodontal normal, lamina 6sea normal.
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3.6 Modelos de estudio

Figura 21. Frontal en oclusion Figura 22. Lateral derecho

Fuente: Propia del trabajo Fuente: Propia del trabajo

Figura 23. Lateral izquierdo

Fuente: Propia del trabajo

3.7 Diagnostico

Paciente de sexo femenino de 51 afios de edad presenta:
- Biotipo craneal mesocefalico
- Biotipo facial Mesoprosopo
- Edentulismo parcial superior e inferior
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Simetria de sus tercios faciales

Ligera desviacion de la mandibula hacia el lado derecho

Competencia Labial

Guia canina clase 11

Extraccion indicada pieza # 14 por presencia de fistula

Pérdida de piezas # 18, 16, 15, 25, 26, 27 y 28 maxilar superior y piezas # 48,
46, 37, 38 maxilar inferior

Caries en pieza # 47

Restauraciones en piezas # 35 y 36

3.8 Planes de tratamiento

Alternativa 1:

Extraccion quirdrgica simple pieza # 14

Uso de fibrina rica en plaquetas leucocitarias en alveolo post-extraccion
Obturacion pieza # 47

Implantes dentales superior e inferior.

Rehabilitacion con protesis dento-implanto soportada maxilar superior e

inferior.

Alternativa 2:

Extraccion quirargica simple pieza # 14

Uso de fibrina rica en plaquetas leucocitarias en alveolo post-extraccion
Obturacion pieza # 47

Rehabilitacion con protesis acrilicas 0 metélicas dento-muco soportadas maxilar

superior e inferior.

3.9 Pronéstico

El pronostico favorable para el paciente.
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CAPITULO IV
4 PROCESO CLINICO QUIRURGICO

4.1 Tratamiento
De acuerdo al resultado del diagnostico definitivo y eleccion del plan de tratamiento, los
pasos a seguir en el tratamiento seran los siguientes, dejando en claro que el presente
estudio abarcara solo la cirugia bucal, con posteriores controles en la cicatrizacion del
paciente. La rehabilitacion oral no sera descrita ya que no forma parte del presente
estudio.
Fase Pre-operatoria:

e Obtencion de la muestra sanguinea

e Separacion celular mediante centrifugacion

e Obtencidn de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias

e Asepsia extrabucal e intrabucal
Fase intraoperatoria (anestesia, aféresis, exéresis y sinéresis):

e Anestesia infiltrativa con refuerzo palatino en pieza a extraer

e Sindesmotomia

e Luxacion y extraccion de la pieza dentaria

e Curetaje

e Colocacion de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias en el alveolo

e Sutura simple
Fase post-operatoria:

e Retiro de la sutura a los 7 dias post-exodoncia

e Fotografias intrabucales para control post-tratamiento

e Citade control alos 7, 10 y 15 dias
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Fase pre-operatoria:

Figura 24. Protocolo para obtencién de PRF-L.
Fuente: Propia del trabajo

A.- Extraccion de dos tubos que contienen 10 ml de sangre sin anticoagulantes de la
vena antecubital o cefalica de la flexura del codo del paciente. B.- Inmediata
centrifugacion en un tubo de ensayo a 3.000 rpm durante 10 min. C.- Se obtiene 3 capas
en el interior del tubo de muestra, un codgulo de fibrina en la parte media del tubo, entre
los eritrocitos, en la parte baja y el plasma acelular, en la parte superior. D.- Se recoge el
codgulo de fibrina y plaquetas, y las células rojas de la sangre se desechan. E.-
Obtencion de PRF-L.

Figura 25. Asepsia extrabucal e intrabucal con yodopovidona

Fuente: Propia del trabajo
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A.- Asepsia extrabucal para desinfeccion de la piel perioral (labios, menton, cuello,
mejillas, piramide nasal) tiene como objetivo minimizar el riesgo de infeccion, para
posteriormente colocacion de campo protector. B.- Asepsia intrabucal para desinfeccién
de los tejidos blandos del interior de la cavidad bucal, se debe evitar que el paciente

escupa, ya que contaminara el campo protector.

Figura 26. Anestesia

Fuente: Propia del trabajo

A.- Se realiza anestesia por contacto, con aplicacion de sustancia anestésica tdpica
directamente sobre la mucosa, con el objetivo de disminuir la percepcion dolorosa de
los tejidos blandos antes de la puncién. B.- Se realiza anestesia infiltrativa del nervio
alveolar superior medio, con el fin de provocar bloqueo regional, se utiliza anestesia
con vasoconstrictor a una concentracion de 1:100.000 de adrenalina, la puncion se
realiza en el punto mas declive de la fluctuacion, evitando colocar el liquido en el
interior del contenido purulento. C.- Anestesia de refuerzo palatino, realizando bloqueo
regional del nervio palatino medio, usando anestesia con vasoconstrictor a una
concentracion de 1:100.000 de adrenalina, con el objetivo de causar anestesia del

paladar blando.
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Fase intra-operatoria:

Figura 27. Protocolo quirdrgico

Fuente: Propia del trabajo

A.- Se realiza la sindesmotomia, con el fin de romper y desprender el diente del

ligamento circular del periodonto, usando un sindesmotomo. B.- Se luxa el diente con
elevador recto fino, rompiendo las fibras periodontales que lo rodean y dilatando el
alveolo. C.- Extraccion de la pieza dentaria con una pinza hemostatica curva. D.- Se
realiza el legrado periapical del tejido patolégico con curetas quirdrgicas de lucas hasta
desprenderlo en su totalidad del hueso.

Figura 28. Limpieza del alveolo post-extraccion con yodopovidona y posteriormente suero fisioldgico
Fuente: Propia del trabajo
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Limpieza de la cavidad con una mezcla de soluciones, usando en primera instancia
yodopovidona al 10%, que es un complejo inestable de yodo elemental unido a
sustancia tensoactiva como la polivinilpirrolidona y posterior lavado con suero

fisioldgico.

Figura 29. Colocacion de membranas de PRF-L dentro del alveolo post-extraccién

Fuente: Propia del trabajo

A.- Se coloca la primera membrana de PRF-L tomando en cuenta que la parte que
contiene los eritrocitos debe estar en contacto con la zona que pretendemos regenerar, ya
que contiene la mayor cantidad de factores de crecimiento. B.- Posteriormente se coloca
una segunda membrana para cubrir el alveolo en su totalidad y estimular la cicatrizacion

por segunda intencion.

Figura 30. Sutura

Fuente: Propia del trabajo

Se realiza sintesis de los tejidos con una sutura simple con un hilo de seda 2.0
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Fase post-operatoria:

Figura 31. Retiro de sutura
Fuente: Propia del trabajo

Figura 32. Control post-quirdrgico

Fuente: Propia del trabajo
A.- En el primer control a los 7 dias se observa la herida en fase inflamatoria, empieza a
tener un aspecto granular y coloracion rojiza. B.- En el control a los 10 dias la herida
aun se encuentra en fase proliferativa, pero con la herida sellada, se observa una
reparacion conjuntiva, en donde segln la literatura se comienza a sintetizar colageno.
C.- En el control a los 15 dias, observamos que la herida se encuentra en la fase de
remodelacion, la cicatriz ya presenta aspecto rosado. D.- Ultima foto de control a los 3

meses, se observa un tejido completamente cicatrizado.
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4.2 Andlisis de resultados

Una vez revisada la bibliografia procedimos analizar los resultados, siendo los

siguientes:

Mediante revision bibliogréfica, determinamos que la aplicacion de la fibrina
rica en plaquetas leucocitarias, tiene gran incidencia en la regeneracion tisular,
siendo usado no solo en la odontologia sino también en diferentes ramas de la
medicina en la ultima década,

Se analiz6 que la diabetes es una enfermedad crénica de origen metabdlico que
afecta a la cicatrizacion normal de los tejidos, debido a la disminucion de los
factores de crecimiento y citocinas, que son los que intervienen directamente en
el proceso de epitelizacion.

Mediante el desarrollo del caso clinico en donde se usé la fibrina rica en
plaquetas leucocitarias post-exodoncia en el paciente diabético controlado, con
controles a los 7, 10 y 15 dias. Se evidencié mediante la técnica de observacion,
de manera clinica y fotografica, que la herida quirdrgica en el séptimo dia se
encontraba en fase inflamatoria, empezaba a tener un aspecto granular y
coloracion rojiza. En el décimo dia la herida se encontraba en fase proliferativa,
la herida se encontraba sellada, y se observaba una reparacion conjuntiva, en
donde segun la literatura se comienza a sintetizar colageno. En el Gltimo control
a los 15 dias se encontraba en la tercera fase de cicatrizacion, es decir la fase de
remodelacion, en esta etapa los fibroblastos son sustituidos por miofibroblastos,
la cicatriz ya presentaba un aspecto rosado, completando de esta manera la
regeneracion tisular que finalizara después de unas 6 a 7 semanas.

Los resultados del presente estudio, llevan concordancia con los resultados de
diferentes estudios experimentales en diabéticos obtenidos por (Crisci, y otros,
2018), (Durmuslar, y otros, 2016), (Ding, y otros, 2017), cuyos resultados
concluyeron en que el uso de PRF muestra asociacién con la regeneracion tisular
y 6sea de diversas heridas, probablemente debido a la liberacién de los factores

de crecimiento y una mayor formacion de vasos sanguineos.
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4.3 Discusion de los resultados

La cicatrizacion de los tejidos blandos en la cavidad oral usando fibrina rica en plaquetas
leucocitarias en pacientes sistémicamente estables ha sido comprobado por una gran
cantidad de cientificos a través de diferentes publicaciones, como el Dr. Meza (2014),
Dr. Ozgul (2015), Dr. Guzman (2015), entre otros.

La cicatrizacion de una herida quirdrgica se da en un lapso de 15 dias, pasando por 3
fases: primeramente inflamatoria, posteriormente proliferativa y finalmente de
remodelacion. (Chiapasco, y otros, 2010) Pero las personas diabéticas presentan
alteracion en la cicatrizacion, su fase inflamatoria es prolongada, hay una limitada
capacidad de liberar factores de crecimiento y citocinas que intervienen de manera
directa en la cicatrizacién y los hace vulnerables a adquirir infecciones. (Berlanga A. , y
otros, 2010)

La fibrina rica en plaquetas leucocitarias (PRF-L) es una matriz de fibrina fisioldgica
que produce un efecto biolégico en la curacion de los tejidos, ya que gracias a su
arquitectura tridimensional sirve como una red de células madre y de citocinas, que
crean una matriz idénea para la migracion, divisién y cambio de fenotipo de células
endoteliales y fibroblastos, provocando una guia natural para la angiogénesis, que es el
paso fundamental en cualquier proceso de curacion, que consiste en la formacién de
nuevos vasos sanguineos dentro de la herida, esto es debido a la liberacidn de factores de
crecimiento, que van a servir de proteccion de la herida y a la vez acelera el proceso de
cicatrizacion del tejido blando, de esta manera se fundamenta su uso dentro del presente
estudio. (Choukroun J. , y otros, 2004)

Para este estudio se uso la fibrina rica en plaquetas (PRF) por sus ventajas que tiene
sobre el plasma rico en plaquetas (PRP), el PRP ha sido relacionado con el desarrollo de
anticuerpos contra el factor V y XI, debido que en el proceso de obtencion se activan las
plaquetas con trombina o cloruro de sodio, mientras que el PRF es un concentrado
autélogo que no representa ningun riesgo de rechazo, ademas el PRF presenta las
ventajas de una facil obtencion y mayor liberacion de factores de crecimiento durante
mas de 7 dias, y se ha comprobado su potencial regenerativo a nivel tisular, a diferencia
del PRP que requiere de mas pasos para su obtencion y libera menor cantidad de

factores de crecimiento durante al menos 4 dias y gran parte de su contenido plaquetario

51



se disuelve rapidamente dentro de la herida o lecho quirdrgico. (Carrasco, Bonete, &
Gomar, 2009; Salgado- Peralvo, 2017)

Pero en un estudio que causo controversia realizado por el Dr. Gassling se evidencio que
el PRP conduce mayor cantidad de factores de crecimiento que la PRF en cultivos de
células humanas (Gassling, Acil, Springer, Hubert, & Wiltfang, 2009), dicho estudio fue
cuestionado sobre su metodologia y conclusiones por el Dr. Ehrenfest a través de una
carta. (Dohan, Del Corso, Inchingolo, Sammartino, & Charrier, 2010)

Se encontraron diversos estudios donde el PRF fue usado en diabéticos, (Durmuslar, y
otros, 2016) usaron el PRF para la regeneracion 6sea en defectos criticos de la boveda
craneal en conejos diabéticos, (Ding, y otros, 2017) en cambio utilizaron el PRF para
acelerar la cicatrizacion de heridas cutaneas en ratones diabéticos, (Crisci, y otros,
2018) proponen el L-PRF como nuevo posible tratamiento de la Glcera del pie diabético
con osteomielitis, todos los estudios obtuvieron resultados muy satisfactorios
demostrando que puede ser usada de forma segura.

El anélisis de los 3 estudios sefialados nos muestra una asociacion del uso de PRF en la
regeneracion tisular y 6sea de diversas heridas, debido posiblemente a la liberacion de
los factores de crecimiento y probablemente por una mayor formacién de vasos
sanguineos. Pero en esta exhaustiva busqueda no se encontré publicaciones donde
detallen el uso del PRF-L para estimular la cicatrizacion tisular en la cavidad oral en el

paciente diabético controlado o no controlado.

4.4 Conclusiones

- Se logré evidenciar mediante la técnica de observacion, que el tejido blando de
la herida post-exodoncia, cicatrizd de una manera fisioldgica con la ayuda de la
fibrina rica en plaquetas leucocitarias, cumpliendo a cabalidad las diferentes
fases de la cicatrizacion en un tiempo de 15 dias y no se presentaron
complicaciones infecciosas post-exodoncia.

- A pesar de las limitaciones del estudio, se constataron los efectos beneficiosos
de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias como biomaterial capaz de acelerar
la cicatrizacion del tejido blando de la cavidad bucal del paciente diabético
controlado.
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De acuerdo a lo registrado, se puede decir que, mediante la utilizacion de la
fibrina rica en plaquetas leucocitarias en el paciente diabético controlado, no
hubo diferencia significativa de los resultados comparandolo con estudios en sus
homdlogos no diabéticos, en donde se le aplicaba la fibrina rica en plaquetas
leucocitarias post-exodoncia.

El uso de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias en el paciente diabético
controlado, constituye un biomaterial ideal, debido a la facilidad de obtencion y
de que se trata de un material autologo, por lo que se reducen las posibilidades
de rechazo del biomaterial y de algun tipo de transmision de enfermedad por via

parenteral, por lo que puede ser usada de forma segura en este tipo de pacientes.

4.5 Recomendaciones

Realizar estudios similares con una mayor poblacion de pacientes, usando
tecnologias méas avanzadas, delimitando otro tipo de variables con el fin de
obtener resultados que afirmen o corroboren los resultados de la presente
investigacion.

Analizar las limitaciones de la fibrina rica en plaquetas, asi como eficiencia.
Proponer en la consulta a los pacientes sobre la posibilidad del uso de la Fibrina
rica en plaquetas leucocitarias como un biomaterial que ayude a una mejoria en
el dolor post-quirargico y a la vez en la cicatrizacion de los tejidos blandos.
Efectuar mayor ndmero de investigaciones no solo en el campo de la
odontologia sino también en diferentes ramas de salud, usando la fibrina rica en
plaquetas leucocitarias en heridas del paciente diabético controlado, para
extender el conocimiento en diferentes campos.

Mejorar las adecuaciones de las clinicas de pregrado y postgrado, para que de
esta manera se pueda fomentar la excelencia de investigaciéon de la tecnologia

innovadora en ingenieria y regeneracion tisular de los tejidos dentales.

53



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

American Diabetes Association . (Enero de 2018). Diabetes Care. Obtenido de
http://care.diabetesjournals.org/content/41/Supplement_1/S13

American Diabetes Association. (24 de Octubre de 2013). Diabetes. Obtenido de
http://www.diabetes.org/es/informacion-basica-de-la-diabetes/sintomas-de-la-
diabetes/

Anitua, E. (Julio - Agosto de 1999). Plasma Rich in Growth Factors: Preliminary
Results of Use in the Preparation. The International Journal of Oral &
Maxillofacial Implants, 14(4), 529 - 535.

Arce, M. A., Diaz, A. M., Diaz, M., & Hernandez, V. J. (Enero - Marzo de 2018).
Fibrina rica en plaquetas y leucocitos: biomaterial autélogo excelente para la
regeneracion tisular. Medicentro Electrénica, 22(1), 19 - 26. Obtenido de
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1029-
30432018000100003

Arias, J., Aller, M., Arias, J., & Lorente, L. (1999). Fisiopatologia quirdrgica:
traumatismos, infecciones, tumores. Tebar.

Beca, T., Herndndez, G., S., M., & A., B. (Abril de 2007). Plasma rico en plaquetas.
Una revision bibliografica. Avances en Periodoncia e Implantologia oral, 19(1),
39 - 52. Obtenido de
http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1699-
65852007000200005

Benzadon, M., Forti, L., & Sinay, I. (Enero - Febrero de 2014). Update on the diagnosis
of diabetes. Medicina (Buenos Aires), 74(1), 64 - 68. Obtenido de
http://www.scielo.org.ar/scielo.php?pid=S0025-
76802014000100016&script=sci_arttext&tIng=en#ref

Berlanga, A., Valdez, C., Savigne, W., Mendoza, Y., Pérez, N., Vargas, E., . . . Pérez,
R. (Octubre - Diciembre de 2010). Perspectivas celulares y moleculares sobre el
mecanismo de curacion de heridas en la diabetes. Biotecnologia aplicada, 27(4).
Obtenido de http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1027-
28522010000400001&Ing=es&nrm=iso&ting=en

Berlanga, J., Valdez, C., Savigne, W., Mendoza, Y., Pérez, N., Vargas, E., . . . Perez, R.
(Octubre - Diciembre de 2010). Cellular and molecular insights into the wound
healing mechanism in diabetes. Biotecnologia Aplicada, 27(4), 255 - 261.
Obtenido de http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1027-
28522010000400001&Ing=es.

Cardozo, E., & Pardi, G. (Enero de 2003). Consideraciones a tomar en cuenta en el
manejo Odontoldgico del paciente con diabetes mellitus. Acta Odontoldgica
Venezolana, 41(1), 63 - 66. Obtenido de
http://www.scielo.org.ve/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0001-
63652003000100010&Ing=es&tIng=es.

Carrasco, J., Bonete, D., & Gomar, F. (2009). Plasma Rico en Plaquetas vs. Plasma rico
en factores de crecimiento. Revista Espafiola de Cirguia Osteoarticular, 127 -
137.

54



Castellanos, J., Dias, L., & Lee, E. (2015). Medicina en Odontologia: Manejo dental de
pacientes con enfermedades sistémicas (Tercera ed.). (D. J. Saavedra, Ed.) Leon,
México: EI Manual Moderno.

Cervantes, & Presno. (2013). Fisiopatologia de la diabetes y los mecanismos de muerte
de las células P pancreaticas. Revista de Endocrinologia y Nutricion, 1 - 9.

Chiapasco, M., Anello, T., Casentini, P., Coggiola, A., Corsi, Fiora, . . . Zaniboni.
(2010). Tacticas y Técnicas en Cirugia Oral. Amolca.

Choukroun, J. M., Diss, A. D., Simonpieri, A. D., Girard, M.-O. D., Schoeffler, C. D.,
Dohan, S. L., ... Dohan, D. M. (2006). Platelet-rich fibrin (PRF): A second-
generation platelet concentrate. Part 1V: Clinical effects on tissue healing. Oral
Surgery, Oral Medicine, Oral Patholody and Oral Radiology Endodontics, 56 -
60.

Choukroun, J., Adda, F., Schoeffler, C., & Vervelle, A. (2001). Une opportunité en
paro-implantologie: le PRF. Implantodontie, 42, 55 - 62.

Choukroun, J., Diss, A., Simonpieri, A., Girard, M.-O., Schoef, C., Dohan, S., . ..
Dohan, D. (2004). Fibrina rica en plaquetas (PRF): Un concentrado de plaquetas
de segunda generacion. Parte IV: Los efectos clinicos sobre la cicatrizacion de
tejido. Implantodontie, 56 - 60.

Citado en HP Implantologia oral. (2018). HP Implantologia oral. Obtenido de
http://hpimplantologia.com/introduccion-sobre-fibrina-rica-en-plaquetas-prfuna-
segunda-generacion-de-concentrados-plaquetarios/

Crisci, A., Marotta, G., Licito, A., Serra, E., Benincasa, G., & Crisci, M. (Junio de
2018). Use of Leukocyte Platelet (L-PRF) Rich Fibrin in Diabetic Foot Ulcer
with Osteomyelitis (Three Clinical Cases Report). Multidisciplinary Digital
Publishing Institute Journal, 6(2), 1 - 8. Obtenido de
http://www.mdpi.com/2079-9721/6/2/30/htm

Diabetes Education Online. (2007 - 2018). Diabetes Teaching Center at the University
of California, San Francisco. Obtenido de https://dtc.ucsf.edu/es/tipos-de-
diabetes/diabetes-tipo-2/comprension-de-la-diabetes-tipo-2/datos-
basicos/diagnostico-de-la-diabetes/

Ding, Y., Cui, L., Zhao, Q., Zhang, W., Sun, H., & Zheng, L. (1 de Septiembre de
2017). Platelet-Rich Fibrin Accelerates Skin Wound Healing in Diabetic Mice.
Annals of Plastic Surgery, 73(9), 15 - 19. Obtenido de
https://insights.ovid.com/pubmed?pmid=28650409

Dohan, Choukroun, Dohan, Donsimoni, Gabrieleff, Fioretti, & Dohan. (10 de Mayo de
2004). Platelet Rich Fibrin (PRF) : un nouveau biomatériau de cicatrisation.
Implantodontie, 87 - 97.

Dohan, D. D., Choukroun, J. M., Diss, A. D., Dohan, S. L., Dohan, A. J., Mouhyi, J. D.,
& Gogly, B. D. (2006). Platelet-rich fibrin (PRF): A second-generation platelet
concentrate. Part Il: Platelet-related biologic features. Oral Surgery, Oral
Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology Endodontics, 45 - 50.

Dohan, D. D., Choukroun, J. M., Diss, A. D., Dohan, S., Dohan, A., Mouhyi, J. D., &
Gogly, B. D. (2006). Platelet-rich fibrin (PRF): A second-generation platelet
concentrate. Part I: Technological concepts and evolution. Oral Surgery, Oral
Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology Endod, 37 - 44.

Dohan, D., Bielecki, T., Mishra, A., Borzini, P., Inchingolo, F., Sammartino, G, . . .
Everts, P. (2012). In Search of a Consensus Terminology in the Field of Platelet
Concentrates for Surgical Use: Platelet-Rich Plasma (PRP), Platelet-Rich Fibrin

55



(PRF), Fibrin Gel Polymerization and Leukocytes. Current Pharmaceutical
Biotechnology, 1131 - 1137.

Dohan, D., Del Corso, M., Inchingolo, F., Sammartino, G., & Charrier, J. (2010).
Platelet-rich plasma (PRP) and platelet-rich fibrin (PRF) in human cell cultures:
Growth factor release and contradictory results. 110(4), 418 - 421. Oral Surgery,
Oral Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology.

Durmuslar, C., Balli, U., Ongdz, F., Bozkurt, S., Misir, F., Baris, E., & Yilmaz, Z.
(2016). Evaluation of the effects of platelet-rich fibrin on bone regeneration in
diabetic rabbits. Journal of Cranio-Maxillofacial Surgery.

Ehrenfest, D. M. (Septiembre de 2010). How to optimize the preparation of leukocyte-
and platelet-rich fibrin (L-PRF, Choukroun's technique) clots and membranes:
Introducing the PRF Box. Oral Surgery, Oral Medicine, Oral Pathology, Oral
Radiology and Endodontics, 110(3), 275 - 278. Obtenido de
https://www.oo000journal.net/article/S1079-2104(10)00376-8/fulltext

Escotto, I., Rodriguez, J., Padilla, L., & Rodriguez, N. (Julio - Septiembre de 2001).
Factores de crecimiento en el tratamiento de Ulceras en pacientes diabéticos.
Mitos y realidades. Revista Mexicana de Angiologia, 29(3), 75 - 82. Obtenido de
http://www.mundialsiglo21.com/novedades/2013jul_factorescreciemiento.pdf

Felzani, R. (2005). Cicatrizacién de los tejidos con interés en cirugia bucal: Revision de
la literatura. Acta Odontoldgica Venezolana, 43(3). Obtenido de
https://www.actaodontologica.com/ediciones/2005/3/cicatrizacion_tejidos.asp

Gassling, V., Acil, Y., Springer, 1., Hubert, N., & Wiltfang, J. (2009). Platelet-rich
plasma and platelet-rich fibrin in human cell culture. Oral Surgery, Oral
Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology, 48 - 55.

Gay, O. (Enero - Marzo de 1999). Actualidades en el manejo dental del paciente
diabético. Revista de la Asociacion Dental Mexicana, 44(1), 18 - 26. Obtenido
de http://www.medigraphic.com/pdfs/adm/od-1999/0d991e.pdf

Grey, E. (1915). Fibrin as a hemostatic in cerebral surgery. Surgery Gynecoly and
Obstetrics, 452 - 454.

Gupta, Bains, Singh, Mathur, & Bains. (Enero - Marzo de 2011). Potencial de
regeneracion rico en plaquetas de fibrina en Odontologia: Revision de literatura.
Asian Journal of Oral Health & Allied Sciences, 1(1), 22 - 28.

Guzman, G., & Paltas, M. (Noviembre de 2015). Efectividad cicatrizante de la fibrina
rica en plaquetas (PRF) en la cirugia de terceros molares retenidos en el Centro
Quirurgico de la Facultad de Odontologia de la Universidad Central del
Ecuador. Periodo 2015. Red repositorios de acceso abierto del Ecuador.

Hamlin, L., Richardson, M., & Davies, M. (2010). Enfermeria periopetoria. Texto
introductorio (Primera ed.). (D. M. Moreno, Ed., & D. G. Cotera, Trad.) México
: EI Manual Moderno.

Instituto Nacional de Estadistica y Censos. (13 de Noviembre de 2017). Ecuador en
cifras. Obtenido de http://www.ecuadorencifras.gob.ec/documentos/web-
inec/Inforgrafias-INEC/2017/Diabetes.pdf

Knighton, D., Ciresi, K., Fiegel, V., Austin, L., & Butler, E. (Septiembre de 1986).
Clasificacion y tratamiento de heridas cronicas que no cicatrizan. Tratamiento
exitoso con factores autologos de cicatrizacion de heridas derivados de plaquetas
(PDWHF). Annals of Surgery, 204(3), 322 - 330. Obtenido de
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articlessPMC1251286/

56



Lira, L. D. (2018). Vision médica. Obtenido de http://visionmedica.com/noticias-de-la-
medicina/114-cicatrizacion-en-el-paciente-diabetico.html

M,K,T.,K,M,H.,K,O,L,W., &H., Y. (28 de Julio de 2012). A proposed
protocol for the standarized preparation of PRF membranes for clinical use.
Biologicals, 1 - 7.

Marx, R. D., Carlson, E. D., Eichstaedt, R. D., Schimmele, E. D., Strauss, J. D., &
Georgeff, K. R. (Junio de 1998). Platelet-rich plasma: Growth factor
enhancement for bone grafts. (L. J. Peterson, Ed.) Cirugia oral, medicina oral,
patologia oral, radiologia oral y endodoncia, 85(6), 638 - 646.

Meza, E., Lecca, M., Correa, E., & Rios, K. (Octubre de 2014). Fibrina rica en
plaquetas y su aplicacion en periodoncia: revision de literatura. Revista
Estomatologica Herediana, 24(4), 287 - 293.

Meza-Mauricio, E. J., Lecca-Rojas, M. P., Correa-Quispilaya, E., & Rios-Villasis, K.
(Octubre - Diciembre de 2014). Fibrina rica en plaquetas y su aplicacion en
periodoncia: revision de. Revista Estomatoldgica Herediana, 24(4), 287 - 293.
Obtenido de
http://www.upch.edu.pe/vrinve/dugic/revistas/index.php/REH/article/view/2172/
2150

Ministerio de Salud Publica. (2017). Direccion Nacional de Vigilancia Epidemioldgica.
Obtenido de http://www.salud.gob.ec/direccion-nacional-de-vigilancia-
epidemiologica/

Ministerio de Sanidad, servicio social e igualdad. (2012). Guia de Practica Clinica sobre
Diabetes mellitus tipo 1. 1, 1 - 345. Vitoria-Gasteiz: Eusko Jaurlaritzaren
Argitalpen Zerbitzu Nagusia. Obtenido de
http://www.guiasalud.es/GPC/GPC_513 Diabetes_1 Osteba _compl.pdf

Miron, D. M., Bishara, D., & Choukroun, M. (Abril de 2017). Basics of Platelet-Rich.
Dentistry Today, 1 - 7.

Organizacion Mundial de la Salud. (Noviembre de 2014). WHO. Obtenido de
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/es/

Organizacion Mundial de la Salud. (2016). Informe mundial sobre la diabetes. Obtenido
de http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/254649/9789243565255-
spa.pdf?sequence=1

Organizacion Mundial de la Salud. (Noviembre de 2017). OMS. Obtenido de
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/es/

Organizacién Mundial de la Salud. (2018). OMS. Obtenido de
http://www.who.int/topics/diabetes_mellitus/es/

Ozgul, O., Senses, F., Er, N., Umut, T., Hifzi, H., Alkan, A., ... Atil, F. (26 de
Noviembre de 2015). Eficacia de la fibrina rica en plaquetas en la reduccién del
dolor y la hinchazon después de la cirugia del tercer molar impactado: Ensayo
clinico multicéntrico aleatorizado de boca dividida. Head & Face Medicine.

Rodriguez, & Shein. (Octubre - Diciembre de 2004). Rita Levi-Montalcini y la
perseverancia. Anales médicos, 49(4). Obtenido de
http://www.medigraphic.com/pdfs/abc/bc-2004/bc044i.pdf

Ross, Glomset, Kariya, & Harker. (Abril de 1974). Un factor de suero dependiente de
plaquetas que estimula la proliferacion de células musculares lisas arteriales in
vitro. Proc. Nat. Acad. Science Oral, 71(4), 1207 - 1210.

Roy Taylor, L. A. (1988). The biochemistry of diabetes. Biochemical Journal, 625 -
636.

57



Salgado- Peralvo, A. O.-G.-F. (2017). Nuevas tendencias en regeneracion tisular: fibrina
rica en plaquetas y leucocitos. Revista Espafiola de Cirugia Oral y Maxilofacial,
39(2), 91 - 98.

Secretaria de salud. (2003). Manual para la atencién Odontoldgica en el paciente con
diabetes. México.

Sociedad Ecuatoriana de Endocrinologia y Metabolismo Nucleo Manabi. (31 de Marzo
de 2016). SEEM Manabi. Obtenido de
http://www.seemmanabi.org.ec/actualidad/26-diabetes-26

Tayapongsak, P., O'Brien, D., Monteiro, C., & Arceo-Diaz. (1994). Autologous Fibrin
Adhesive in Mandibular Reconstruction With Particulate Cancellous Bone and
Marrow. Asociacion Americana de Cirujanos Orales y Maxilofaciales, 161 -
166. Obtenido de
https://pdfs.semanticscholar.org/0469/99a45e223chadac5118e5e3635a2edad85d
1.pdf?_ga=2.239501827.1448084919.1530302897-1569656666.1530302897

Ulceras Fora. (s.f.). Sergas. Obtenido de
https://ulcerasfora.sergas.gal/Informacion/DocumentosCP/Escala%20EVA.pdf

Vallejo, V. (Junio de 2015). Protocolo Quirurgico aplicado a pacientes Diabéticos en la
Clinica de Cirugia Bucal en la Facultad Piloto de Odontologia de la Universidad
de Guayaquil. Guayaquil, Guayas, Ecuador: Universidad Estatal de Guayaquil.

Yehonatan, S. (2012). Management of the unholy trinity diabetes-obesity-hypertension
(diabesotension). Diabetes metabolism research and reviews.

58



ANEXOS

'.F UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL W
i FACULTAD PILOTO DE OODONTOLOGIA

FICHA DE TRBAJO CLINICO - CIRUGIA BUCOMAXILOFACIAL

FECHA: FICHA DE ADMISION: «.cone.evvvmnnssassssasarmsras
1. DATOS DEL PACIENTE
Nombre: Vewny Xivioy CrioUa Edad: B4 Ocupacion: _ Jo (ool e

Direccion: (£ 5 o pna )\ Mo b w eadona | E-CVil: s Noy Telef: ©9940™> S3Y ([
2. ANAMNESIS : ! 7

2.1 ANTECEDENTES PERSONALES

S| NO SI NO SI NO S| _NO Describir lo anormal
Habitos Toma Consume Cansume
Medicarnento*x Alcohol? >q Drogas? X
Enfer. Sistémicas | X Diabetes X HTA X | Alergias X
Antec. Quirdrgicd X Exodoncias? Hemorragias? Complicaciones?
Enf. Contagiosas |\, Herpes lablal | HepatitisA, B [X ‘HIV / Otros
Padres viven b4 Sanos HTA

Diabetes / Otros|

X Rad
spec.ﬁqueémktﬁm%‘-wcmuﬂ{?&‘(w\;}zﬁa)oiieﬁanméh&ogoéaC\‘cé(ﬁ«;mwmdo“\m"\

2.2 INTERROGATORIO POR SISTEMAS de 8%0wg
N A Describir lo Anormal _ (N: Normal - A: Anormal)
Respiratorio X
Cardio vascular )(
Dlgustiva Xl Fafnelts Gevmica

3. MOTIVO DE LA CONSULTA: N (;TOT\»\LA ¢0.8) Vﬁlrfaev Q\‘mq\mipqmm gekﬂﬁno“ J q\
3.1 HISTORIA DE ENFERMEDAD ACTUAL: .'..V.;.Ym...bs..Bo\.on..’....A’!;L.QU.QMS},&..LQ.WQ;..I«:\XM{B.@J. Aé’»&) Rusally

o . \ R .~ N 0 i |
.&,({o?&x\e C o Motz A vees.. DM oo s 2ovon dezfrasenbanto... L4 Tmmbas NS ‘Ao

<
{
4. EXAMEN CLINICO POR APARATOS: Inspeccidn, palpacidn, percusién y auscultacién. ‘
Respiratorio 20" Frecuencia Resp: 2 2° ESTERTORES: SIBILANCIAS :
Cardiovascular () 21 Pulso Radial 80" Frecuencia Cardiaca: [0 Presién ArteriaT% Temp. 2,37/ !
Ty "
Especifique.: :

5. EXAMEN CLINICO REGIONAL : CARA.

5.1 Examen extraoral:

N A Describir lo anormal (N: Normal - A: Anormal)
Simetria facial X
Tercios faciales X
ATM % |
Cuello K {

Especifique

Figura 33. Historia clinica
Fuente: Propia del trabajo
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* Aceptoy me comprometo a seguir fielmente las recomendaciones recibidas tanto antes como después de Ia
intervencidn, asi como acudir a las revisiones postoperatorias durante el tiempo indicado.

® Aceptoy reconozco que no se me puedan dar garantias o seguridad absoluta respecto a que el resultado de
la operacidn sea el mds satisfactorio, por lo que acepto la posibilidad de necesitar cualquier posterior retoque
o reintervencién para mejorar el resultado final '

¢ Acepto \firmag este consentimiento informado e historia clinica y doy fe de que el estudiante
Tnu‘ié\) AOR........y/0 SU equipo de ayudantes me han informado de la intervencidn a la que deseo
ser sometida/o.

Estudiante responsable

« He informado verbal y graficamente a la/el paciente del propdsito y naturaleza de la operacion descrita
anteriormente, de sus posibles riesgos, de sus limitaciones y de los resultados que puedese 3

asegurar.

t AR OJBE

firma del paciente Firma del estudiante Arma del Docente

Figura 34. Consentimiento informado
Fuente: Propia del trabajo



R OSSR (51 T L L

LABORATORIOS BAQUIE

RUEZQ SA

caciente  PINCAY CRIOLLO, JENNY DRA. T 231102017 T
weoco, DR . 08:13:13 vees 11230013
EXAMEN RESULTADO UNIDADES RANGO REFERENCIA
Método: Wintrobe
Plaquetas 298.0 x10°3/uL { 150.0 - 450.0 )
CGrupo Sanguineo wan
Factor Rh POSITIVO
Reticulocitos % h . b 8 A Y T 9.S0 - 1.50 )
Reticulocitos # 0.062 10°3/ul
3 Ty - RFRA
Fraccién Reticulocitos Inmaduros 2.90 "3 2
Hemoglobina Reticular 3575 rg
Granulocitos Inmaduros 0.020 1043/uL
Granulocitos Inmaduros % 0 %

HEMOSTASIA Validacién: LAURA BAYAS 2371317201733
Tiempo de Sangria 215 minutos [ 1.00 - 4.00 ]
Tiempo de Coagulacion 5.20 minutos [ 5.00 - 11.00 )
Tiempo de Protrombina 13.10 seg. [ 9.80 - 12,10 )
I.N.R. 1.09
T.P. Tromboplastina 35.00 seg. [ 25.00 - 35.00 )
BIOQUlM'cos Validacién: LAURA BAYAS QIFALI2017 22:31:37
| Hemoglobina Glicosilada 7 ~ mmol/mol L2 -2
" Hemoglobina Glicosilada % 8.6 % 4.8 -6.01
Glucosa Media Estimada 201 ng/dL 1 40 - 180 )
AlC eAG
] mg/dl mmol/1
6.0 126 7.0
6.5 140 7.8
7.0 154 8.6
oS 169 9.4

Este serviclo ha sido realizado bajo los controles establecidos por un SGC aprobado por Bureau Veritas Certification
conforme con 18O 0012008

Figura 35. Examen de hemoglobina glicosilada

Fuente: Propia del trabajo
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R

José Mascote 2408 y Cuenca
Telf: 2372135 - 0981188316
Fecha: 17 de ENERO del 2018 Médico:
Paciente: JENNY PINCAY
BICQUIMICA
Glucosa 147 (vref 70 - 110mg%)

Reg. San. 12267

Figura 36. Examen de glucosa en ayunas

Fuente: Propia del trabajo
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Cronograma

Figura 37. Equipo quirdrgico

Fuente: Propia del trabajo

Fecha

Actividad

Lugar

17 noviembre 2017

Radiografia panoramica

Centro Radiol6gico Dental
CDR

23 noviembre 2017

Exéamenes de sangre y hemoglobina
glicosilada

Laboratorios Baquerizo

12 diciembre 2017

Modelos de estudio

Universidad de Guayaquil
— Clinica integral del adulto
mayor de la Facultad de

Odontologia

8 enero 2018

Radiografia periapical

Universidad de Guayaquil
— Facultad piloto de
Odontologia
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17 enero 2018

glucosa en ayunas

Resultado exdmenes de sangre y

Laboratorio PRISMA

18 enero 2018 Procedimiento quirurgico Universidad de Guayaquil -
Clinica de cirugia bucal de
la Facultad de Odontologia

25 enero 2018 Retiro de sutura y primer control | Universidad de Guayaquil -

post-quirargico

Clinica de cirugia bucal de

la Facultad de Odontologia

28 Enero 2018

Segundo control post-quirdrgico

Universidad de Guayaquil -
Clinica de cirugia bucal de

la Facultad de Odontologia

2 Febrero 2018

Tercer control post-quirtrgico

Universidad de Guayaquil -
Clinica de cirugia bucal de
la Facultad de Odontologia

Presupuesto

Material Costo

Radiografia panoramica $10
Radiografia periapical $5
Material de impresion y yeso piedra $8
Hemograma completo y hemoglobina glicosilada $50
Examen de sangre y glucosa en ayuna $14
Obtencion de Fibrina rica en plaquetas leucocitarias $40
Tubos de anestesia $5
Yodopovidona $7
Suero Fisiolégico $3
Jeringa $1
Hilo de sutura seda 2.0 $2

Total $145
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FACULTAD ODONTOLOGIA
ESCUELA/CARRERA ODONTO!.OGiA
UNIDAD DE TITULACION

ANEXO 1

e e e e e T e e M S 2

TRABAJO DE TITULACION

FORMATO DE EVALUACION DE LA PROPUESTA DE LA PROPUESTA DE TRABAJO DE TITULACION

Nombre delapropuesta
detrabajodelatitulacion

EFECTO DE LA FIBRINA RICA EN PLAQUETAS LEUCOCITARIAS
COMO BIOMATERIAL POST-EXODONCIA PARA LA REGENERACION
TISULAR EN EL PACIENTE DIABETICO CONTROLADO

Nombredelestudiante (s)

David Bolivar Vallejo Mera

Facultad

ODONTOLOGIA

Carrera

ODONTOLOGIA

Linea de
Investigacion

Salud Oral, prevencion,
tratamiento y servicio en salud

Sub-linea de
investigacion

Tratamiento

Fechade presentaciondela
propuestadetrabajode
titulacion

24/05/2018

Fecha de evaluacion de la
propuesta de trabajo de
titulacion

ASPECTO A CONSIDERAR

CUMPLIMIENTO

Sl NO

OBSERVACIONES

Titulo de la propuesta de trabajo de
titulacion

Linea de Investigacion / Sublinea de
Investigacion

Planteamiento del Problema

Justificacion e importancia

Objetivos de la Investigacion

Metodologia .- emplearse

Cronograma de actividades

Presupuesto y financiamiento

NAAREUIEYAN

DEPARTAMENTO DE TITULACION OD.
RECIBI Dlﬁ
FE(:I'IA:....A;}w.A MAY ¢

2642018

APROBADO

APROBADO CON OBSERVACIONES

NO APROBADO

Doce;ie Revisor
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Universidad de Guayaquil

FACULTAD ()Au‘é%tou:g

ESCUELA/CARRERA mﬁﬁ]ﬁp_

UNIDAD DE TITULACION

Guayaquil, .22 é“ TU'\-\;O l;(‘,( 2018

<} ANEXO 2
SR. (SRA)

DIRECTOR (A) DE CARRERA

FACULTAD

UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL

Acuerdo del Plan de Tutoria

-

Nosotros, _/i R el docente tutor del trabajo de titulacion vy

/cu)é \)A\\&\O estudiante de la Carrera/Escuela (2&2350[/007& , comunicamos que
acordamos realizar las tutorias semanales en el siguiente horario ,AO.’ O — AL 00 , el dia
W
H (2 Q(T&D '

De igual manera entendemos que los compromisos asumidos en el proceso de tutoria son:

» Realizar un minimo de 4 tutorfas mensuales.

* Elaborar los informes mensuales y el informe final detallando las actividades realizadas en la tutorfa.

e Cumplir con el cronograma del proceso de titulacion.
Agradeciendo la atencion, quedamos de Ud.

Atentamente,

' o
)

Estudiante (s) Docjnte Tutor

NTO DE TITULACION 0D.
DEPARTAME o B I D O

Zii'l“..jyzg.--.-.--...-..

CC: Unidad de Titulacion
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v._.,JJ ANEXO 4
Universidad de Guayaquil

FACULTAD OY\'MO o

ESCUELA/CARRERA 0 A;ﬁ 2! 00 TN
UNIDAD DE TITULACION

Guayaquil, 20 éc o4 1')\>{r) \‘- JO\Q

(

Sr. /Sra.

DIRECTOR (A) DE LA CARRERA/ESCUEU\
FACULTAD (1) 1icte\ 16
UNIVERSIDAD DE GUAYAQUII.

Ciudad.-

De mis consideraciones: Hcdo bc o (me: Mg P Q\e-twm
w»winw ot © m\ZS \g&%ﬁ":

Envio a Ud. el Informe correspondiente a la tutoria realizada al Trabajo de Titulacién \ S:;),ggiéé < ,,(_\sﬁg‘,hg. {

(titulo) del (los) estudiante (s) 2 w)k \) DL oo Nosy, , indicando

que ha (n) cumplido con todos los parametros establecidos-en la normativa vigente:

o Eltrabajo es el resultado de una investigacion.

¢ El estudiante demuestra conocimiento profesional integral.

* Eltrabajo presenta una propuesta en el drea de conocimiento.

¢ El nivel de argumentacion es coherente con el campo de conocimiento.

Adicionalmente, se adjunta el certificado de porcentaje de similitud y la valoracion del trabajo de titulacion
con la respectiva calificacion.

Dando por concluida esta tutoria de trabajo de titulacion, CERTIFICO, para los fines pertinentes, que el (los)
estudiante (s) esta (n) apto (s) para continuar con el proceso de revisidn final.

Atentamente

TUTOR DE TRABAIO DE TITULACION

o 060 2 F0Y¥X




Universidad de Guayaquil ANEXO 5
FACULTAD _ O\ ovdlos iy

ESCUELA/CARRERA Q&&;oﬁn &H)
UNIDADDETITULACION’

RUBRICA DE EVALUACION TRABAJO DE TITULACION

. \‘V
Titulo del Trabajo: L{c( Lottt W LoreeO \)Tuwk
Autor(s): .~ 1¢S5\ - aodocud. (o R o e \QW)A*- S\ 0oc\te0 oxu
L owid Dolivpan Vallolp (\\ £ Too.
ASPECTOS EVALUADOS J PUNTAIE | CALF.
MAXIMO
ESTRUCTURA ACADEMICA Y PEDAGOGICA 45
Propuesta integrada a Dominios, Mision y Vision de la Universidad de Guayaquil. 0.3 0.3
Relacién de pertinencia con las lineas y sublineas de investigacion Universidad / Facultad/ 0.4 o. U
Carrera
Base conceptual que cumple con las fases de comprension, interpretacion, explicacion y 1
sistematizacion en la resolucion de un problema. /{
Coherencia en relacion a los modelos de actuacion profesional, problematica, tensiones y 1 I(
tendencias de la profesion, problemas a encarar, prevenir o solucionar de acuerdo al PND-BV
Evidencia el logro de capacidades cognitivas relacionadas al modelo educativo como 1 /[
resultados de aprendizaje que fortalecen el perfil de la profesion
Responde como propuesta innovadora de investigacion al desarrollo social o tecnolégico. 0.4 oY
Responde a un proceso de investigacion —accién, como parte de la propia experiencia 0.4 o.U
educativa y de los aprendizajes adquiridos durante la carrera.
RIGOR CIENTIFICO 45
El titulo identifica de forma correcta los objetivos de la investigacion 1 A
El trabajo expresa los antecedentes del tema, su importancia dentro del contexto general, del 1 /
conocimiento y de la sociedad, asi como del campo al que pertenece, aportando
significativamente a la investigacion.
El objetivo general, los objetivos especificos y el marco metodoldgico estan en 1 /(
correspondencia.
El analisis de la informacion se relaciona con datos obtenidos y permite expresar las 0.8 0- \Z
conclusiones en correspondencia a los objetivos especificos.
Actualizacién y correspondencia con el tema, de las citas y referencia bibliografica 0.7 0%
PERTINENCIA E IMPACTO SOCIAL 1
Pertinencia de la investigacion 0.5 V)
Innovacién de la propuesta proponiendo una solucién a un problema relacionado con el perfil 0.5 0S
de egreso profesional
CALIFICACION TOTAL * 10 (O
* E| resultado sera promediado con la calificacién del Tutor Revisor'y con la calificacion de obtenida en la
Sustentacion oral.

[
FIRMA DEL DOCENTE TUTOR DE TRABAIO DE TITULACION AR
No.Cl._(06t440YdY FECHA: 20— lq‘(“’s b -2




1L ANEXO 6
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Se informa que el trabajo de titulacién: “Efecto de la fibrina rica en plaquetas
leucocitarias como biomaterial post-exodoncia para la regeneracion tisular en el
paciente diabético controlado”, ha sido orientado durante todo el periodo de

ejecucion en el programa antiplagio URKUND quedando el 8% de coincidencia.

(URKUND

Urkund Analysis Result

Analysed Document: Vallep Mera doce (04076285)
Submitted: R/7/2018 6 31 00 PM
Submitted By: milton andradepPug edu ec
Significanca: LY

Sources included in the report:

TUSISGALOGUZMAN docs (D1SRE9882)

TESIS JOSTYN DAMIAN CERCADD SOLORZANO putf (DI79265K1)
ANA OLMIDO VALAREZO ya termimada | doce (017926777)
fesnadna mayorga pdf (021490849)

/
NOMBRE DEL DOCENTE TUTOR

et 060\ @ J04y9Y¥




Universidad de Guayaquil ANEXO7

FACULTAD PILOTO DE ODONTOLOGIA
UNIDAD DE TITULACION

Guayaquil,
Dr. Miguel Alvarez Aviles

Decano de la Facultad de Odontologia
UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL
Ciudad.-

De mis consideraciones:

Envio a Ud. el informe correspondiente a la REVISION FINAL del trabajo de titulacién EFECTO DE LA FIBRINA
RICA EN PLAQUETAS LEUCOCITARIAS COMO BIOMATERIAL POST-EXODONCIA PARA LA REGENERACION
TISULAR EN EL PACIENTE DIABETICO del estudiante DAVID BOLIVAR VALLEIO MERA las
gestiones realizadas me permiten indicar que el trabajo fue revisado considerando todos los parametros
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Cumplimiento de requisitos de forma:
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Una vez concluida esta revision, considero que el estudiante esta apto para DAVID BOLIVAR VALLEJO MERA

g titulacion. Particular que comunicamos a usted para los fines pertinentes.
NTO DE TITULACION 0D
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Titulo del Trabajo: EFECTO DE LA FIBRINA RICA EN PLAQUETAS LEUCOCITARIAS COMO BIOMATERIAL POST-
EXODONCIA PARA LA REGENERACION TISULAR EN EL PACIENTE DIABETICO
Autor(s): DAVID BOLIVAR VALLEIO MERA
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ESTRUCTURA Y REDACCION DE LA MEMORIA 3 3
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RIGOR CIENTIFICO 6 6
El titulo identifica de forma correcta los objetivos de la investigacién 05 (05
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El objetivo general esta expresado en términos del trabajo a investigar 07 0.7
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Los antecedentes tedricos y conceptuales complementan y aportan 0.7 0.7
significativamente al desarrollo de la investigacién

Los métodos y herramientas se corresponden con los objetivos de la 0.7 0.7
investigacion
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TiTuLO: Efecto de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias como biomaterial
post-exodoncia para la regeneracion tisular en el paciente diabético controlado.

AUTOR(ES) (apellidos/nombres):  |Vallejo Mera David Bolivar

TUTOR: Dra. Narda Aguilera Molina, Esp.

REVISOR: Dra. Piedad Rojas de Romero, Esp.
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PALABRAS CLAVES: Diabetes, cicatrizacion, fibrina rica en plaquetas.

RESUMEN: El presente estudio de caso, tiene como objetivo evaluar los efectos de la fibrina rica en plaquetas leucocitarias como biomaterial para estimular I3
regeneracion tisular adecuada post-extraccién dental del paciente diabético controlado. La cicatrizacién en este tipo de pacientes es mas lenta debido a Ia
disminucién en la liberacién de factores de crecimiento y citocinas que intervienen directamente en el proceso de epitelizacién, lo que los hace vulnerables 3
adquirir infecciones, esto es ocasionado también por la falta de respuesta de los neutréfilos. El disefio de la investigacién es cualitativo y de tipo descriptivo, no

experi | y de lab io, cuya dologia a utilizar es el método cientifico de corte transversal, ya que se aplicé la fibrina rica en plaquetas leucocitarias
como biomaterial post-exodoncia en un paciente atendido en la Facultad Piloto de Odontologia de la Universidad de Guayaquil. Posterior al acto quirdrgico con sy
respectivo protocolo, se llevé controles clinicos mediante la técnica de la observacién. Se obtuvieron resultados muy satisfactorios, donde se evidencié que |
herida quirdrgica se encontraba en la fase de remodelacién al cabo de 15 dias. Dando como conclusién que la fibrina rica en plaguetas leucocitarias era capaz dj
acelerar la cicatrizacién del tejido blando en la cavidad bucal del paciente diabético controlado, considerandolo ademds un biomaterial ideal, debido a su facilidad
de obtencién y a su naturaleza autéloga. El presente estudio serd de utilidad en el campo de la cirugia oral y sus anexos, demostrando que se pueden obtener]
resultados mds predecibles al momento de tratar quirirgicamente en la consulta al paciente diabético controlado.
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desarrollados en este trabajo de titulacion, cuyo tituloes  “EFECTO DE LA FIBRINA RICA EN PLAQUETAS

LEUCOCITARIAS COMO BIOMATERIAL POST-EXODONCIA PARA LA REGENERACION TISULAR EN EL PACIENTE
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DAVID BOLIVAR VALLEJO MERA
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de su actividad académica o de investigacion tales como trabajos de titulacién, proyectos de investigacion o innovacién, articulos
patrimoniales corresponderd a los autores. Sin embargo, el establecimiento tendra una licencia gratuita, intransferible y no
exclusiva para el uso no comercial de la obra con fines académicos.
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BIOMATERIAL POST-EXODONCIA PARA LA REGENERACION TISULAR EN EL
PACIENTE DIABETICO CONTROLADO”

Autor: David Bolivar Vallejo Mera

Tutor: Dra. Narda Aguilera

RESUMEN

El presente estudio de caso, tiene como objetivo evaluar los efectos de la fibrina rica en
plaquetas leucocitarias como biomaterial para estimular la regeneracion tisular adecuada
post-extraccion dental del paciente diabético controlado. La cicatrizacion en este tipo de
pacientes es mas lenta debido a la disminucion en la liberacion de factores de
crecimiento y citocinas que intervienen directamente en el proceso de epitelizacion, lo
que los hace vulnerables a adquirir infecciones, esto es ocasionado también por la falta
de respuesta de los neutrdfilos. El disefio de la investigacion es cualitativo y de tipo
descriptivo, no experimental y de laboratorio, cuya metodologia a utilizar es el método
cientifico de corte transversal, ya que se aplico la fibrina rica en plaquetas leucocitarias
como biomaterial post-exodoncia en un paciente atendido en la Facultad Piloto de
Odontologia de la Universidad de Guayaquil. Posterior al acto quirdrgico con su
respectivo protocolo, se llevo controles clinicos mediante la técnica de la observacion.
se obtuvieron resultados muy satisfactorios, donde se evidencié que la herida quirdrgica
se encontraba en la fase de remodelacion al cabo de 15 dias. Dando como conclusion
que la fibrina rica en plaquetas leucocitarias era capaz de acelerar la cicatrizacion del
tejido blando en la cavidad bucal del paciente diabético controlado, considerandolo
ademéas un biomaterial ideal, debido a su facilidad de obtencion y a su naturaleza
autologa. El presente estudio sera de utilidad en el campo de la cirugia oral y sus
anexos, demostrando que se pueden obtener resultados méas predecibles al momento de
tratar quirdrgicamente en la consulta al paciente diabético controlado.

Palabras claves: Diabetes, cicatrizacion, fibrina rica en plaquetas.
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Author: David Bolivar Vallejo Mera

Advisor: Dra. Narda Aguilera Molina

ABSTRACT
The present case study has as objective evaluate the effects of fibrin rich in leukocyte
platelets as biomaterial to stimulate adequate tissue regeneration post-dental extraction
of the diabetic controlled patient. Scarring in this type of patients tends to be slow due
to the decrease of growth factors and cytokines which directly intervene in the
epithelization process. The decrease of the release of growth factors and cytokines
makes the patients vulnerable to acquiring post-exodontia infections which are also
caused because of the lack of neutrophils response (defense cells). The design of the
research is qualitative and descriptive, not experimental, and laboratory, whose
methodology to use is scientific method with cross-section, since fibrin rich in
leukocyte platelets was applied as a post-exodontic biomaterial in a patient attended at
the Odontology Pilot School of the University of Guayaquil, then we can continue with
the surgical act according with its protocol. The patient was monitored through the
technique of observation, were obtained very satisfactory results, which showed that the
surgical wound was in the remodeling phase after 15 days. The conclusion was that the
fibrin rich in leukocyte platelets was able to accelerate the healing of soft tissue in the
oral cavity of the diabetic controlled patient, considering it also an ideal biomaterial,
due to its ease of obtaining and its autologous nature. The present study will be useful in
the field of oral surgery, by demonstrating that more predictable results can be obtained

from the diabetic patient while during surgery.

Key words: Diabetes, scarring, leukocyte — platelet rich fibrin, exodontia.
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