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RESUMEN

Uno de factores mas relevantes en cirugia oral es la cicatrizacion de
los tejidos y el tratamiento del dolor posquiruargico. En cirugia oral
menor como cualquier otra cirugia se manifiesta en el organismo
como una injuria desencadenando todos los procesos necesarios
para que se produzca la reparacién de los tejidos, parte de estos
acontecimientos es el proceso inflamatorio de gran importancia ya
que aqui tienen participacion activa las plaquetas, la quimiotaxis de
neutréfilos y macré6fagos los cuales contribuyen enormemente en la
formacion de factores de crecimientos muy necesarios en la
cicatrizacion de los tejidos. Para el tratamiento de dolor se suele
prescribir con mucha regularidad Antiinflamatorios no esteroideos,
los cuales tienen como finalidad inhibir las Ciclooxigenasas (COX-1,
COX-2) que son precursores de las prostaglandinas responsables
del proceso inflamatorio, pero asi mismo produce reacciones
farmacoldgicas dafiinas para los pacientes ya que estas no solo
tienen papel importante en la inflamacion sino también son parte
constitutiva de ciertos o6rganos y tejidos como en la mucosa
estomacal, rifilones, prostata y Gtero, produciendo gastropatias por
consumo prolongado de Aines, y en ocasiones nefropatias. Los
Aines al inhibir el proceso inflamatorio tienen efecto notable
retardando la cicatrizacion de los tejidos. El paracetamol es un
analgésico antipirético clasificado en el grupo de los Aines pero sin
tener efecto antinflamatorio ya que no inhibe las COX-1 y COX-2,
sino a su isoforma COX-3 y la inhibiendo en el sistema nervioso
central y no a nivel periférico, de esta forma no altera el proceso de
cicatrizacion y regeneracion tisular.

PALABRAS CLAVES: Cicatrizacion, Tejidos, Inflamacion, Aines,
COX-3, Factores De Crecimiento, Paracetamol.
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ABSTRACT

One of most important factors in oral surgery is the scar tissue and
the treatment of postsurgical pain. In oral surgery less as any other
surgery is manifested in the body as an insult triggering all the
processes needed for tissue repair, part of these events is the
inflammatory process of great importance because here have active
participation the platelets, chemotaxis of neutrophils and
macrophages which contribute greatly to the formation of growth
factors very necessary in the scarring of the tissues. For the
treatment of pain is usually prescribed with much regularity non-
steroidal anti-inflammatory drugs, which have as purpose inhibit
Cyclooxygenases (COX-1, COX-2) are precursors of prostaglandins
responsible for the inflammatory process, but that same produces
harmful drug reactions for patients because they not only have
important role in the inflammation but also are a constituent part of
certain organs and tissues as in the mucous membranes of the
stomach, kidneys, prostate, and uterus, stomach diseases by
producing long-term use of NSAIDS, and sometimes nephropathies.
The NSAIDS to inhibit the inflammatory process have notable effect
by slowing the healing of the tissues. The acetaminophen is an
analgesic antipyretic classified in the group of NSAIDS but without
having already anti-inflammatory effect that does not inhibit the COX-
1 and COX-2 , but its COX-3 isoform and the inhibiting in the central
nervous system and not at the peripheral level, in this way does not
alter the process of healing and tissue regeneration.

KEY WORDS: Scarring, Tissue, Inflammation, Nsaids, COX-3, Growth
Factors, Paracetamol.
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INTRODUCCION

La cicatrizacién de los tejidos es un proceso fisiolégico que se produce
después de una injuria en cualquier parte del organismo, este proceso se
lleva a cabo gracias al desencadenamiento de otros subprocesos que la
hacen posible, si detenemos o inhibimos uno de estos subprocesos la

cicatrizacion se puede ver alterada ya sea en tiempo o en calidad.

Es muy comun en cirugia oral menor la prescripcion de Aines como
tratamiento para el dolor, pero al ser estos inhibidores ce las
ciclooxigenasa producen efecto antiinflamatorio y ya que la inflamacion
cumple un papel importante en la agregacion plaquetaria, reclutamiento
de neutrofilos y macrofagos, los cuales son productores de factores de
crecimiento y otras citosinas importantes para la regeneracion tisular, el

uso de Aines retarda el proceso de cicatrizacion.

El paracetamol esta clasificado dentro del grupo de Aines pero no tiene
efecto antiinflamatorio ya que este solo inhibe la COX-3 en el sistema
nervioso central (hipotdlamo) produciendo el efecto analgésico antipirético

sin retardar el proceso de inflamacion.

Por ello el presente trabajo tiene como finalidad determinar la eficacia del
paracetamol como terapéutica posquirirgica en la cicatrizacion de los

tejidos.



CAPITULO |
EL PROBLEMA

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Uno de los problemas mas comunes en el estado posquirdrgico en cirugia
bucal menor, es el tiempo de cicatrizacién de los tejidos el cual puede ser
retrasado por muchos factores entre ellos el uso de Aines como terapia
analgésica y al ser estos antinflamatorios retardan el primer paso de la
cicatrizacion que es la inflamacion, a diferencia del paracetamol que
puede ser usado para el mismo fin pero sin alterar los mecanismos de

cicatrizacion, ya que este es analgésico pero no antinflamatorio.

1.2. DESCRIPCION DEL PROBLEMA.

Es comun después de una exodoncia simple indicar farmacoterapia
analgésica, por lo general la mayoria de estudiantes y odont6logos tienen
como primera opcidon la prescripcidon de Aines. El primer paso en el
proceso de la cicatrizacion de las heridas es la inflamacion, y los Aines al

ser farmacos antinflamatorios inhiben este primer paso.

1.3. FORMULACION DEL PROBLEMA

Por tal circunstancia realizamos el siguiente planteamiento del problema:
¢, Cual es la eficacia del Paracetamol como terapéutica posquirargica en la
cicatrizacion de los tejidos?

1.4. DELIMITACION DEL PROBLEMA

Tema: Estudio descriptivo y experimental del uso del Paracetamol como

terapéutica posquirdrgica en la cicatrizacion de los tejidos.



Objeto de Estudio: descripcion y evaluacion de los beneficios que tiene
el Paracetamol como terapéutica posquirdrgica en la cicatrizacién de los

tejidos

Campo de accion: Se realiz6 el estudio en 2 pacientes que se les
prescribi6 Paracetamol 1 g., e lbuprofeno 400 mg. como terapéutica

posquirdrgica.
Area: Pregrado.

Periodo: 2013-2014.

1.5. PREGUNTAS RELEVANTES DE INVESTIGACION

¢, Cudles son los tejidos y elementos celulares y no celulares que
participan activamente en la cicatrizacion de los tejidos bucales?

¢, Como sucede el mecanismo de la cicatrizacion?

¢,Cual es el mecanismo de accion del Paracetamol?

¢Cudles son los beneficios del Paracetamol como terapéutica
posquirdrgica en la cicatrizacion de los tejidos?

¢Esta investigacion aportaria nuevos criterios para el ejercicio de la

odontologia?

1.6. FORMULACION DE OBJETIVOS

¢ Cudl es la eficacia del Paracetamol como terapéutica posquirdrgica en la

cicatrizacion de los tejidos?

1.6.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar la eficacia del paracetamol como terapéutica posquirdrgica en

la cicatrizacion de los tejidos.



1.4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir, los tejidos y elementos celulares y no celulares de la cavidad

bucal que participan activamente en la cicatrizacion de los tejidos.
Describir, como sucede el mecanismo de cicatrizacion.
Describir, cual es el mecanismo de accion del Paracetamol.

Determinar, los beneficios del Paracetamol como terapéutica

posquirdrgica en la cicatrizacion de los tejidos.

1.7. JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION

Conveniencia: Esta investigacidbn es muy conveniente ya que si logramos
determinar la eficacia del paracetamol como terapéutica posquirargica en
la cicatrizacién de los tejidos es posible realizar cirugias bucales menores

sin retardar el proceso de cicatrizacion y disminuir el consumo de Aines.

Relevancia: Esta investigacion tiene relevancia para la ciencia
odontolégica ya que determinar la eficacia del Paracetamol en la
cicatrizacion de los tejidos permitiendo que estudiantes y futuros
odontélogos puedan realizar la intervencion quirdrgica sin problemas de

cicatrizacion posteriores

Implicacion Préactica: Si determinamos que el Paracetamol no detiene el
proceso de cicatrizacion, podemos prescribir este analgésico como
primera eleccion en la terapéutica posquirurgica en la cicatrizacion de los

tejidos.

1.8. VALORACION CRITICA DE LA INVESTIGACION

Delimitado: es delimitado porque se obtiene una muestra de 5 pacientes,

se realizo en aproximadamente 7 dias.



Evidente: Es evidente porque mediante la determinacion de la eficacia
del paracetamol en la cicatrizacion de los tejidos sera la terapéutica ideal

en el estado posquirurgico.

Contextual: Se detalla los resultados obtenidos del tratamiento aplicado

en los pacientes.

Concreto: Mediante los signos de los pacientes nos daremos cuenta del
beneficio de conocer la eficacia del paracetamol en la cicatrizacion de los

tejidos.

Relevante: Es relevante para la ciencia odontologica ya que al determinar
la eficacia del paracetamol en la cicatrizacién de las heridas se podra
prescribir como terapéutica de eleccién después de una cirugia menor en

odontologia.

Factible: Es factible por haberse realizado en 7 dias y los recursos son

de facil acceso.
Variables de Investigacion:

Variable Independiente: Eficacia del Paracetamol.

Variable Dependiente: Cicatrizacion de los tejidos.



CAPITULO II
MARCO TEORICO

2.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

(De la Tajera Chillon, Zayas Simon, Alvarez Brito, & Esteriz, 2006), a
través de todos los tiempos una preocupacion de los investigadores de
medicina ha sido el poder de restauracion que tienen los tejidos en el
cuerpo humano, y desde entonces se ha venido investigando diversos
tipos de medio para el cierre de las heridas desde el lino hasta intestinos

de los animales.

(Ramirez Hernandez, 2010), la cicatrizacion es un proceso dinamico,
interactivo en el cual participan mediadores solubles extracelulares,

células sanguineas, células de la matriz tisular y del parénquima.

(Salem Z., Pérez P., Henning L., Uherek p., & Schultz O., 2000),
producida una herida, acontece un conjunto de procesos bioldgicos que
utiliza el organismo para recuperar su integridad y arquitectura, que se

conocen como proceso de cicatrizacion

La cicatrizacion y su normal desarrollo constituyen quizas la piedra
fundamental sobre la cual descansa la cirugia, ya que la reparacion de
una herida es una integracion de procesos interactivos y dindmicos, cuya
secuencia se superpone en el tiempo. Existen factores y agentes que
aceleran este proceso, que incluso que lo aceleran en pacientes con

enfermedades como la diabetes que pueden retardar este proceso.

Segun (Gallardo, y otros, 2009), hay tres fases que caracterizan al
proceso de cicatrizacion cutanea: la fase inflamatoria, la fase proliferativa
y la fase de remodelacién. Sabiendo esto la alteracién de una de estas

fases puede conducir al retardo de la cicatrizacion.



Es comun formular medicamentos de accion local en odontologia para
controlo del dolor (Bis-guanidas, aceites esenciales, agentes yodados,
AINES) especialmente después de un procedimiento quirdrgico; sin
embargo reportes literarios documentan citotoxicidad celular durante el
proceso de cicatrizacion de heridas en su fase inicial, especialmente

sobre queratinocitos y fibroblastos.

2.2. BASES TEORICAS
2.2.1. HISTOLOGIA

El desarrollo embrionario conduce a la formacion de células
especializadas que se agruparan formando tejidos y asi poder llevar a
cabo un trabajo determinado en el organismo, constituyen un nivel de
organizacion supracelular existente entre el nivel celular y el nivel de

organo.

Estos tejidos se caracterizan por presentar: Definicion territorial, definicion
funcional, definicidn biologica.

Hace mas de un siglo Ramon y Cajal afirman que el tejido “es una masa
organica formada por la asociacion en un orden constante de células de
propiedades estructurales, fisiolégicas y quimicas semejantes”. Y asi
tenemos los tejidos que conforman el cuerpo humano: tejido epitelial,

tejido conectivo, el tejido muscular y el tejido nervioso.

Existen poblaciones de células que no pueden constituirse
territorialmente, pero que si tienen funciones y propiedades bioldgicas
especificas que se distribuyen por otros tejidos o circulan por los fluidos
organicos como la sangre asi tenemos el sistema macrofagico, sistema

endocrino difuso, etc.

A continuaciéon describiremos estos tejidos y elementos celulares y no

celulares que participan activamente en el proceso de cicatrizacion



2.2.1.1. Tejido Epitelial

El tejido epitelial puede provenir de las tres hojas embrionarias:
ectodermo, mesodermo y endodermo, es avascular y se nutre a expensas
del tejido conectivo del cual esta unido por la membrana basal. El tejido
epitelial es un conjunto de células asociadas o dispersas que estan
destinadas al revestimiento de superficies y la elaboracién de sustancias
especificas es decir poseen dos lineas de diferenciacién, la primera
protectora para el revestimiento y la segunda glandular para la secrecion
(Goémez de Ferrari, 2009)

2.2.1.2. Epitelios de revestimiento

Tiene como funcion el de formar barreras protectoras selectivas frente a
las agresiones fisicas o quimicas. A este tipo de epitelio lo podemos
identificar en dos formas: el nimero de capas celulares y la forma
geométrica de la célula, asi tememos por su niamero de capas: epitelios
simples, cuando tienen solo una hilera de células a su vez se subdivide en
monoseriado y multiseriado o pseudoestratificado; y estratificados si
tienen varias hileras de células. Y de acuerdo a su forma geométrica los
epitelios se clasifican en: planos o pavimentosos, cubico y cilindrico o

primatico.

La cavidad oral en su mayoria posee un tipo de epitelio plano estratificado
gque posee tres capas celulares. La capa mas profunda esta constituida
por células cubicas y cilindricas, la capa intermedia son poliédricas
irregulares y las capas superficiales son planas o pavimentosas, este
epitelio tiene tres variedades dependiendo de su funcién y localizacién: no
queratinizado, paraqueratinizado y queratinizado. El epitelio bucal separa
el medio y el tejido conectivo subyacente, siempre se encuentra himedo

por accion de la saliva.



2.2.1.3. Plaquetas

También llamadas trombocito son elementos celulares sin nudcleo
constituyentes de la sangre, tienen un diametro entre 1,5 - 3,5 um, la
cantidad normal de plaquetas es de 150.000 a 400.000 por mm?, entre
sus organelos los mas destacables son los granulos los cuales existen de
cuatro tipos: Granulos alfa que contienen proteinas exclusivas de las
plaquetas que participan en la coagulacion; granulos densos, que
contienen serotonina que es absorbida del plasma sanguineo; lisosomas,
gue contienen hidrolasas 4acidas; peroxisomas, que contienen

peroxidasas.

Las plaquetas son elementos activos en la coagulacion y el proceso de
cicatrizacion de los tejidos ya que después de la perdida de continuidad
del endotelio, las plaquetas se adhieren al colageno que ha quedado
expuesto, la plaqueta se amoldan de manera irreversible gracias a la
accion de la actina y la miosina y los microtibulos plaquetarios, ahi
comienzan a sintetizar tromboxano liberar los contenidos de sus granulos
entre los cuales se encuentran los factores de crecimiento que tienen gran

importancia en el proceso de cicatrizacion de los tejidos.

2.2.1.4. Factores de crecimiento

Los factores de crecimiento son agentes que promueven la proliferacion y
division celular dandole el mensaje a las células de que empiece la
sintesis de ADN vy el proceso de mitosis. Estos factores también tienen la
mision de reclutar macrofagos y fibroblastos importantes para la
cicatrizacion de la herida. EI nombre de cada factor de crecimiento esta
asociado a su blanco de accién o a su fuente de extraccion que llevo a su

descubrimiento.

Asi tenemos: El factor de crecimiento transformado B (TGFB) que acelera
el proceso de cicatrizacion normal y revierte las deficiencias del proceso

de las heridas y el factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF)



atrae en grandes cantidades a neutrofilos, monocitos y fibroblastos, que
ademas estimula la sintesis de fibronectina, colagenasa y otros factores
de crecimiento. Factor de crecimiento endotelial (EGF) es un factor
guimiotactico, mitogénico y angiogénico que cuando se inyecta en
incisiones practicadas en la piel de ratas incrementa la vascularizacion y

la sintesis de colageno y por lo tanto la fuerza de tension de las heridas.

Factor de crecimiento derivado del fibroblasto (FGF) aumentan el proceso
de cicatrizacion de las heridas. La combinacion y utilizacion en el futuro
de los factores de crecimiento es de gran valor como aceleradores en la
cicatrizacion de las heridas o ayudantes en la cicatrizacion de heridas

condiciones patoldgicas.

FACTOR FUENTE BLANCO ACCION
Factor de
crecimiento Todas las células Todas las células Fibrosis
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Crecimiento ] Macroéfago Proliferacion
] Fibroblastos ] i ]
derivado de . Fibroblastos Sintesis de
Endoteliales i )
plaquetas i ] Musculo liso colagenasa
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Fibroblastos

Endoteliales

Fibroblastos

Condroblastos

Quimiotaxis

Angiogénesis

10




Factor de Plaquetas Epiteliales ) y
o i _ Proliferacion
crecimiento Macréfagos Endoteliales o )
o o ] Quimiotaxis
epidérmico Queratinocitos Fibroblastos
Factor de ] Mitosis
o o ) Fibroblastos )
Crecimiento similar Fibroblastos . Sintesis de
) . Endoteliales i
a insulina colageno
) ) Proliferacion
Interleucina-1 i Fibroblastos .
S ] Macrofagos o Sintesis de
Quimiosintaxis Neutrofilos
colagenasa

Figura 1. Fuente: Histologia: texto y atlas a color con biologia celular y molecular/ (Ross,
2008) y Wojciech Pawlina.

2.2.1.5. Macréfagos

Los macrofagos son células dendriticas derivadas de los monocitos, son
células con alto contenido en lisosomas y pueden adaptar diversos tipos
morfolégicos dependiendo el tejido donde se encuentren para cumplir
funciones especificas, son abundantes en el tejido de sostén
fibrocolagenoso laxo que se encuentra en la mayoria de 6rganos y aqui

+es donde realizan la principal actividad fagocitica.

Suelen agruparse junto a los monocitos para formar el sistema fagocitico
mononuclear también llamado sistema monocito-macréfago. Su papel en
la cicatrizacion comienza desde el momento mismo de la injuria en los
tejidos produciendo quimiotaxis para el reclutamiento de neutrofilos que
son primera linea de defensa, luego se encargaran de producir factores

de crecimientos promotores de la cicatrizacion.

2.2.1.6. Neutréfilos

Son células multinucleadas y con muchos granulos intracelulares, son la
primera linea de defensa y son los precursores de la inflamacion, tienen
un vida media muy corta entre 6 y 8 horas permanecen en la sangre y

aproximadamente 4 dias en los tejidos, son atraidos al sitio de la infeccion
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por las citoquinas producidas por los macréfagos, una vez en el sitio de la
inflamacion cumplen su funcion de fagocitar los microorganismos gracias

a una serie de procesos luego mueren.

2.2.1.7. Fibroblastos

Es la célula principal del tejido conjuntivo se ubican muy cerca de las
fibras colagenas, por lo general se confunden con ellas y tiene a su cargo
la sintesis de las fibras colagenas, reticulares y elasticas, y de los
carbohidratos complejos de la sustancia fundamental, el fibroblasto es
capaz de producir todos los componentes de la matriz extracelular, se
activan en el momento de la injuria y pueden cambiar su morfologia y
funcién, su citoplasma se vuelve mas extenso y aumenta la cantidad de

reticulo endoplasmatico rugoso por la sintesis proteicas.

2.2.1.8. Miofibroblastos

Los miofibroblastos son células del tejido conjuntivo de forma alargada y
fusiforme que no se identifica con facilidad ya que muestran
caracteristicas citolégicas parecidas a las de los fibroblastos y de las

células musculares lisas.

Tienen un papel importante en la contraccién en las heridas gracias a sus
filamentos de miosina y la produccién de fibronectina con el fin de cerrar
la herida cuando ha habido pérdida de tejido, se ha comprobado que hay
muchos miofibroblastos en estos sitios en especial en el tejido de
granulacién de las heridas y las investigaciones sugieren que son
fibroblastos modificados que han respondido al dafio para la reparacién
del tejido. (Ross, 2008).

Fibronectina

La fibronectina es una proteina producida por fibroblastos, células

endoteliales y plaquetas. Su funcion es la de proporcionar un sustrato
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provisional durante la formacion del tejido de granulacion para la
migracion de células y la union de macromoléculas, como colageno,
fibrina, heparina y proteoglicanos. La fibronectina también sirve como
molde para el depdsito de colageno y ejerce un papel decisivo en la
formacion de la matriz intercelular. La fibronectina contribuye al
desbridamiento y posterior remodelacion de la herida, ya que posee

capacidad de opsonizar macréfagos vy fibroblastos (Clark, 1988).

2.2.1.9. Fibras colagenas

El coladgeno forma parte de la matriz celular del tejido conectivo y son
sintetizadas a partir de los fibroblastos de dicho tejido, se encuentra en
todos los animales multicelulares y se puede presentar de varias formas,
su caracteristica principal es de una molécula de estructura de triple élice
larga en las que tres cadenas se entrelazan para formar una superficie

similar a una cuerda (Bruce, 2006)

Las fibras coldgenas son flexibles y tienen una resistencia notable,
aparecen como haces de filamentos finas  denominadas fibrillas
colagenas tienen un diametro relativamente uniforme y su tamafo pude
variar dependiendo de su localizacion desde 15nm en los tejidos
inmaduros hasta 300nm en las fibrillas coldgenas de un tenddn, existen
varios tipos de colagenos de acuerdo con el modelo de polimerizacion

pueden reconocerse de la siguiente manera:

TIPO LOCALIZACION FUNCIONES

Tejido conjuntivo de la piel,
hueso, tendones, ligamentos,
dentina, esclerotica, | Provee resistencia a fuerzas,
aponeurosis y capsulas de | tensiones y estiramientos

' organos (totaliza el 90% del
colageno del organismo)
Cartilago (hialino y elastico),
Il notocordio y discos
intervertebrales

Provee resistencia a la compresion
intermitente

1l Prominente en el tejido |Forma las fibras reticulares,
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conjuntivo laxo de las visceras

organizadas en la forma de una

(Utero, higado, bazo, rifion, | red laza de fibras finas; provee
pulmoén, etc.), muasculo liso, | sostén estructural para las células
endoneuro, vasos sanguineos | especializadas de érganos
y piel fetal diversos y para los vasos
sanguineos.
Laminas basales de epitelios, ,
Vi . ) Provee sostén y barrera de
glomérulos renales y capsulas | .. .
L filtracién
del cristalino
C . Se halla en la superficie de las
Distribucion uniforme en toda | ., . , P . .
. A fibrillas colagenas de tipo | junto
vV estroma de tejido conjuntivo; , )
. . con el colageno de los tipos Xl 'Y
estaria relacionado con la red :
. XIII para modular las propiedades
reticular . . .
biomecanicas de la fibrilla
Forma parte de la matriz | _. . .
. Fija el condrocito a la matriz; se
VI cartilaginosa que rodea
. ; une en forma covalente a las
inmediatamente los | . . , .
. fibrillas de coldgeno de tipo |
condrocitos
Presente en las fibrillas de | Afianza la adhesién de la lamina
VIl | anclaje de la piel, los ojos, el | basal a las fibras del tejido
Utero y el eséfago conjuntivo
. Facilita el movimiento de las
VIl Producto de las células | . :
; células endoteliales durante la
endoteliales PR
angiogénesis
Estabiliza la red de fibras
Hallado en el cartilago en | colagenas de tipo Il del cartilago
asociacion con las fibrillas de | por interaccion con moléculas de
IX las fibrillas d t léculas d
colageno de tipo proteoglucanos en sus
intersecciones
Contribuye al proceso de
, . mineralizaciébn ésea al formar las
Producido por los condrocitos .
X : . redes hexagonales necesarias
en la zona de hipertrofia del . .
disco epifisiario normal para organizar los colagenos de
los tipos Il, IX Y Xl dentro del
cartilago
Regula el tamafio de la fibrillas
Producido por los condrocitos, | colagena  de  tipo I, es
Xl asociado con fibrillas de | indispensable para las propiedades
colageno tipo Il cohesivas de la matriz
cartilaginosa
Est4 localizado en la superficie de
Aislado de piel y placenta; | las fibrillas colagenas de tipo |
XII abundante en los tejidos que | junto con el colageno de los tipos V

deben soportar
tensién mecanica

una gran

y XIV para modular las
propiedades biomecanicas de la
fibrilla
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Xl

Colageno transmembrana no
habitual detectado en hueso,
cartilago, intestino, piel,
placenta y musculo estriado

Asociado con la lamina basal junto
con el colageno de tipo VI

XIV

Aislado de placenta; también
detectado en la médula 6sea.

Esta ubicado en la superficie de las
fibrillas colagenas de tipo | junto
con el colageno de los tipos V y Xli
para modular las propiedades
biomecanicas de la fibrilla, tiene la
propiedad de mediar una
adherencia célula-célula firme

XV

Presente en tejidos derivados
del mesénquima; expresado
en muasculos cardiaco vy
esquelético

Participa en la adhesién de la
lamina basal al tejido conjuntivo
subyacente

XVI

Distribucion amplia en los
tejidos; asociados con
fibroblastos y células
musculares lisas arteriales; no
se asocia con fibrillas de
colageno de tipo |

Contribuye a la integridad
estructural del tejido conjuntivo

XVII

Otro colageno transmembrana
no habitual hallado en la
membrana plasmatica de las
células epiteliales

Interacciona con las integrinas
para estabilizar la estructura del
hemidesmosoma

XVII

Membranas basales epiteliales
y vasculares

Representa un proteoglucano de
heparansulfato de la membrana
basal que se cree que inhibe la
proliferacion celular endotelial y la
angiogénesis.

XIX

Descubierto a partir de la
secuencia del DNA del
rabdomiosarcoma humano;
presente en los fibroblastos y
en el higado

La pronunciada interaccion
vascular y estromal indica una
participacion en la angiogénesis

XX

Descubierto a partir del tejido
embrionario de pollo; también
presente en el epitelio de la
cbrnea, en el cartilago esternal
y en los tendones

Se une a la superficie de otras
fibrillas colagenas

XXI

Hallado en encias, musculo
cardiaco y esquelético y otros
tejidos humanos con fibrillas
de colageno de tipo |

Desempefia algin papel en el
mantenimiento de la arquitectura
tridimensional de los tejidos
conjuntivos densos.

Figura 2. Fuente: Introduccion a la biologia celular / (Bruce, 2006); Dennis Bray.

2.2.1.10. Encias

Es la mucosa que cubre la cresta 6sea y alveolar que rodea al diente,

esta compuesto por dos tipos de epitelio: el epitelio del surco que es un
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tipo de epitelio plano no queratinizado, y el epitelio plano queratinizado
que cubre la parte externa de las encias y es grueso. Esta mucosa suele
estar llena de células inflamatorias crénicas y también se encuentra en

relacion con las fibras periodontales gingivales.

2.2.1.11. Ligamento Periodontal

El ligamento periodontal esta formado por colageno denso y fibrocitos,
con las fibras extendidas de un lado al otro entre el cemento del diente y
el hueso del alveolo, tiene como funcion de actuar absorbiendo golpes y
permitir la movilidad del diente dentro del alveolo 6seo que es de tipo
esponjoso en vez de hueso laminar compacto, estas fibras del ligamento
periodontal en su parte superior se convierten en fibras periodontales

gingivales que se van a confundir con la submucosa de las encias.

2.2.1.12. Hueso alveolar

El hueso es un tejido de tipo conjuntivo que se caracteriza por poseer una
matriz organica mineralizada formada por proteinas colagenas y no
colagenas, iones de calcio y de fosfato en forma de hidroxiapatita. Este
tejido tiene las cualidades de: resistir cargas, protege a los 6érganos
altamente sensibles como el cerebro, pulmones y corazoén, y contribuye
de manera importantisima a la homeostasia ya que en la medula 6sea se

producen los procesos hematopoyéticos.

El tejido 6seo estd compuesto por los siguientes elementos celulares:

Los osteoblastos, que son las células responsables de la formacion del
hueso, se encuentran en la superficie de hueso que exhiben depdsito
activo y se pueden transformar en células de revestimiento éseo, que
cubriran la superficie del tejido 6seo y no tendran mayor actividad, o en
osteocitos, de forma estrellada que quedan atrapados dentro de la matriz

6sea mineralizada.
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Los osteocitos siguen manteniendo contacto con otras células del hueso
por medio de prolongaciones citoplasmaticas, lo que les permite participar
en la homeostasia del calcio en la sangre y de transmitir informacion a
otras células del hueso cuando sientan el estimulo de una carga

mecéanica.

Los osteoblastos sintetizan los componentes de la matriz celular y
controlan la mineralizacion de la matriz pero carecen de la capacidad de
migrar y reproducirse, por lo que necesitan de células progenitoras que si
puedan migrar, diferenciarse en osteoblastos y proliferar a la respuesta de

un estimulo especifico, para asi poder formar hueso nuevo.

Por lo general estas células provienen de la medula 6sea, del periostio y
del endostio y su diferenciacion y proliferacion dependen de la liberacion
de los factores de crecimiento osteoinductores y osteoprogenitores tales
como: el factor de crecimiento fibroblastico, el factor de crecimiento

derivado de plaguetas y el factor de crecimiento similar a insulina.

Los osteoclastos, son células multinucleadas que tienen su origen en las
células precursoras hematopoyéticas y al contrario de los osteoblastos
median el proceso de resorcion 0sea, que también esta ligada al proceso
formador de hueso, es decir el sistema osteoblasto y osteoclastos

trabajan juntos en la formacioén del hueso.

2.2.1.13. Mediadores de la inflamacion

Cualquier estimulo que provoque dafio en el tejido humano inicia el
proceso de inflamacién, cualquiera que sea la causa inicia una serie de
procesos que liberan mediadores quimicos que dirigen los
acontecimientos vasculares y celulares de la inflamacion, estos
mediadores provienen de muchas fuentes, entre las fuentes. Entre los

mediadores quimicos tenemos:
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Las Aminas Vasoactivas

Entre las aminas vasoactivas se encuentran la histamina y la serotonina.
La histamina proviene en su mayoria a los granulos de los mastocitos
donde se encuentran almacenadas y que se liberan en respuestas a
varios estimulos como traumatismos, lesiones, reacciones inmunitarias,
etc. Esta amina es un potente vasodilatador de las arteriolas y tienen un
papel importante en la permeabilidad vascular en la inflamacién. La
serotonina proviene de las plaquetas y la agregacion plaquetaria estimula

su liberacién, tiene accién muy similar a la de la histamina.

Las Proteasas Plasmaticas

Las proteasas plasmaticas median muchos de los efectos del proceso de
inflamacion, entre estas tenemos las cininas, el sistema de coagulacion y
el sistema de complemento que son activados por estimulo inicial del
Factor Hageman. Entre las cininas mas importantes tenemos la
bradicinina que tiene funcién muy parecida a la histamina incrementando

la permeabilidad vascular y la contraccion del musculo liso bronquial.

El sistema de coagulacion interviene en la hemostasia que es el primer
paso para la cicatrizaciéon formando el coagulo de fibrina insoluble y
favoreciendo a la agregacion de neutrofilos y la trombina que participa en

la adherencia de los neutréfilos al endotelio.

El sistema de complemento que participa activamente en la inmunidad y
en la inflamacion, incrementando la permeabilidad vascular vy la

guimiotaxis de neutrofilos.

Metabolitos del Acido Araquiddnico

En el proceso de inflamacion y de cicatrizacion tienen un papel importante
los metabolitos del acido araquidénico entre estos tenemos a: las

prostaglandinas, leucotrienos y lipoxinas. Estos mediadores se los puede
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considerar como hormonas de corto alcance y siempre actian localmente
en el lugar donde se generan y después se degradan espontdneamente

con rapidez o son destruidas por otras enzimas.

El &cido araquidonico se metaboliza principalmente por dos vias: la via de
la ciclo-oxigenasa (COX) en la que se genera prostaglandinas y
tromboxanos, y la via de la lipo-oxigenasa (LOX) en la que se generan
leucotrienos y lipoxinas. Los metabolitos del acido araquidonico cumplen
quizas el papel mas importante en la inflamacién ya que ellos mismos
pueden mediar casi en su totalidad el proceso inflamatorio, su sintesis
aumenta la respuesta inflamatoria y los farmacos como los AINES que
inhiben su sintesis asi mismo reducen directamente la respuesta

inflamatoria.

En los ultimos afios, se ha sabido que hay al menos dos enzimas
ciclooxigenasas y una variable de esta con diferentes estimulos y

funciones.

La Ciclooxigenasa-1 (COX-1) o constitutiva esta presente en el tracto
gastrointestinal formando parte de la mucosa de la produccién de mucosa
gastrica, en las plaquetas estimulando su agregacion, células endoteliales
y en la medula renal, asi como en los ductus colectores del intersticio

renal.

La Ciclooxigenasa-2 (COX-2) o inducible esta presente en el cerebro,
rifidn, Gtero y la prostata aunque su funcidn en estos lugares no esta del
todo claro aun. Su papel principal lo cumple en la inflamaciéon donde se
expresa en neutrofilos, macrofagos, células endoteliales y fibroblastos
incluso en los factores de crecimiento como los liposacaridos bacterianos
y mitbgenos que tienen un papel muy importante en la cicatrizacion de los

tejidos.( Torres, 2003)

Una nueva isoforma de la cicloxigenasa ha sido descrita la
Ciclooxigenasa-3 (COX-3) y esta presente en la corteza cerebral humana,
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en el corazén, en la aorta y en el endotelio de microcirculatorio y su

inhibidor especifico es el Paracetamol (Howardell, 2006)

A continuacibn un esquema que explica el metabolismo del acido

araquidonico y sus subproductos:

5-HETE

Quimiotaxis

Leucotrieno B,

|| Leucotrieno A,

=

Fosfolipasas

Produce
vasodilatacién e
inhibe la
agregacion
plaguetaria

Acido (LTA,)
araquidonico Leucotrieno C,
(LTC),)
5-HPETE ' -
| Leucotrieno D,
(LTD,)
| | Leucotrieno E,
(LTE,) Lipoxina A,
| I12- _I: (LXA,)
Lipooxiegenasa P—
P 9 L|p(ﬁ>><(|ga)84
Otras _ 4/
lipooxigenasas HPETE
COX-1 Prostaglandinas
(Constitutiva) G, (PGGy)
_| Prostaglandinas
H, (PGH,)
Prostaciclina
Ciclooxigenasas % PGL,
Tromboxano A,
COX-2 TXA,
(Inducible)
— PGD,
COX-3
— PGE,
— PGF,

Figura 3: Fuente: Kumar, V., Cotran , R., & Robbins, S. (2006). Patologia humana.

Factor activador de plaquetas

Estimula altamente la agregacion plaquetaria, es un derivado de los

fosfolipidos de

la membrana de neutréfilos,

monocitos,

células
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endoteliales y plaquetas, con una potente accion inflamatoria, ademas de
estimular a las plaquetas, provoca vasoconstriccion y broncoconstriccion y
es de 100 a 10.000 veces mas potente que la histamina al aumentar la

permeabilidad vascular.

Citosinas

Son polipéptidos producidos principalmente por los linfocitos vy
macrofagos cuando estos se encuentran activados, e inducen al
crecimiento de células precursoras de la medula 6sea, los factores de
crecimiento de gran importancia en la cicatrizacion de los tejidos y los

factores que estimulan la quimiotaxis.

2.2.2. CICATRIZACION

La cicatrizacion es la respuesta normal de un tejido con el objetivo de
restaurar su integridad, esta respuesta debe de llevarse a cabo en las

mejores condiciones para su normal desarrollo.

Por fines didacticos algunos autores Villalba et al, han dividido el proceso
de cicatrizacion en tres etapas o fases: Inflamatoria, proliferativa y de
remodelacion tisular nosotros afladiremos una etapa que le antecede a

esta que es la hemostasia. (Ramirez Hernandez, 2010).

2.2.1.1. Fase | —Hemostasia

Cuando ocurre la discontinuidad en el tejido y el dafio en los vasos
sanguineos se inicia la activacion de elementos celulares sanguineos que
formaran el coagulo. Estos elementos responden a una serie de factores
denominados factores de coagulacién del estado normal de todos ellos
dependera la hemostasia, basta con un factor alterado para esta no se

pueda llevar a cabo con normalidad.

Se adhieren las plaquetas al tejido intersticial ahi son activadas por la

trombina generada por el colageno fibrilar expuesto, luego se produce la
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liberacion de numerosos mediadores que intervienen en la agregacion
plaquetaria, el factor Von Willebrand contribuye a la adhesién plaguetaria,
como medio de union entre el colageno subendotelial y el receptor
plaquetario de integrina, y por ultimo el ADP y la trombina atraen las
plaquetas a la zona lesionada, todos este proceso dan lugar a la
formacién del tapén plaquetario.

Las células endoteliales producen prostaclinas en conjunto con otras
sustancias (antitrombina Ill, proteina C, Factor VII y el activador de
plasminégeno y plasmina) antagonizan este proceso produciendo un

equilibrio al detener la formacion del coagulo.

Las plaguetas cumplen un rol importante en la cicatrizacibn ya que
sintetiza factores de crecimiento: Factor de crecimiento derivado de las
plaguetas (FPDGF) y el Factor de Crecimiento Transformador-f (TGF-B)
ambos ejercen accion mitogénica y quimiotactica en los fibroblastos; el
factor de crecimiento transformador a (TGFa) y el factor de crecimiento
epidérmico (EGF) que estimulan la reepitelizacion.

El coagulo no solo produce hemostasia sino también forma una matriz
provisional para la migracion de monocitos, fibroblastos y queratinocitos Y
le da paso a la inflamacion a través de la bradiquinina y otros factores de
complemento que producen vasodilatacion y quimiotaxia de neutréfilos y

monocitos al sitio de la herida.

2.2.1.2. Fase Il = Inflamatoria

La inflamacion es la primera respuesta de los tejidos ante una injuria, esta
respuesta es acompafiada junto a reacciones celulares y vasculares,
entre ellas esta la respuesta del sistema de complemento y de las
quininas que promueven la vasoconstriccion y la permeabilidad celular
seguido de la produccién de prostaglandinas por parte de los leucocitos
entre ellas las prostaglandinas E2 que son las causantes del dolor y la

fiebre.
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Segun Hunter 1793, destacO algo que en la actualidad es considerado
obvio: "La inflamaciébn no es una enfermedad, sino una respuesta
inespecifica que produce un efecto saludable en el organismo en que

tiene lugar".

Este proceso ha sido dividido en dos fases, la fase de la inflamacion que
dura cinco dias y la fase de la cicatrizacion propiamente dicha donde hay
produccion de colageno y contraccion de la herida asi como una
remodelacion de la cicatriz. Se caracteriza por cuatro signos que son:

calor, tumor, rubor, dolor y en ocasiones existe la perdida de la funcién.

La inflamacién comienza con una vasoconstriccion transitoria luego se
dilatan esos pequefios vasos locales aumentando la permeabilidad por
medio de la histamina y la serotonina y la bradiquinina secretadas por los
basofilos y mastocitos, la accidon de estas sustancias tiene duracion de

30 minutos permitiendo el paso de plasma y proteinas.

Los leucocitos llegan al sitio de la lesién, fendbmeno que se denomina
diapédesis, a las 6 horas aparecen los neutrdfilos atraidos por estimulos
quimiotacticos, empieza la fagocitosis de las bacterias y proteinas de la
matriz por la liberacion de enzimas liticas y la produccién de radicales de
oxigeno, luego los neutréfilos mueren y se disecan en el coagulo y los que
permanecen en el tejido luego son removidos por los macréfagos y

fibroblastos.

Al segundo y al tercer dia factores quimiotacticos dados por los
neutréfilos, colageno, fibronectina, trombina enziméaticamente activa, TGF
beta 1, kalikreina y productos de degradacion de la matriz atraen la
presencia de monocitos que se transformaran en macrofagos uniéndose a
la matriz celular por los receptores de integrina, para descontaminar el
sitio de la herida. Cuando los macrofagos se unen a la matriz celular
sufren un cambio y las células inflamatorias se transforman en

reparadoras que liberan factores de crecimientos ya descritos, todo este
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proceso permite la induccion de angiogénesis y la formacion de tejido de

granulacion.

2.2.1.3. Fase lll — Proliferativa o de granulacién

Esta fase tiene como funcion la regeneracion vascular y rellenar la zona
con tejido de granulacion, podemos dividirla en los siguientes procesos:
fibroplasia, angiogénesis, reepitelizacion y contraccion de la herida.

En la fibroplasia intervienen los fibroblastos que son las células mas
importantes en la formacion de matriz dérmica. Provienen de los
musculos, tendones y la fascia, el factor de Crecimiento derivado de
plaquetas hace que se produzcan receptores de integrina para posibilitar
la migracién e interaccién con los demas factores de crecimiento, la matriz
de fibronectina da un molde para las fibrillas de colageno que intervienen

en la contraccion de la herida.

La falta de oxigeno en el centro de la herida ayuda a que se liberen mas
factores de crecimiento que estimulen la proliferacion de fibroblastos. La
matriz de la red de fibrina tiene un sistema proteolitico compuesto por
enzimas derivadas de los fibroblastos, la plasmina, el plasmindgeno, el

suero activador de plasmindégeno y las colagenasas.

El Factor de crecimiento derivado de plaquetas estimula la liberacion de
estas proteinas del fibroblasto mientras el Factor de crecimiento
transformador Beta induce la secrecion de inhibidores de las proteinas
controlando asi la degradacién de la matriz.

La funcién principal de los fibroblastos es ir depositando una nueva matriz
provisional de fibronectina y acido hialurénico, para comenzar a sintetizar
la matriz de colageno y una vez depositada la suficiente cantidad, cesa la

produccion.

La formacion de tejido de granulacion llamada también angiogénesis se
inicia junto con la fibroplasia. Los vasos adyacentes a la herida emiten
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yemas capilares, en cuyo extremo tienen células endoteliales que sufren
un cambio que les permite proyectar pseudopodos a través de las

membranas basales dafiadas y poder migrar asi al espacio perivascular.

Este periodo de la cicatrizacion tiene como finalidad la formacion de

nuevos vasos Y plexos capilares.

En la proliferacion endotelial tienen importante papel los siguientes
factores de crecimiento: VEGF (factor de crecimiento vascular-endotelial),
Ang (angiopoyetinas) la cual actia como receptor de las células
endoteliales y las vuelve mas laxas disminuyendo el contacto de estas
con la matriz y favorecer la accion del Factor de Crecimiento Vascular-

Endotelial.

Los componentes de la matriz como la proteina acida rica en cisteina de
la matriz celular, junto con la trombospondina y la tenascina son
considerados proteinas adhesivas que desestabilizan las interacciones
célula-matriz favoreciendo a la angiogénesis, y al mismo tiempo
disminuye la tensiébn de oxigeno estimulando a los macréfagos que
produzcan factores angiogénicos. Por ultimo se estabilizan los vasos
recién formados con la aparicion de los pericitos y células de musculo liso

gue son células periendoteliales.

Del séptimo a noveno dia producida la herida se produce la
reepitelizaciéon donde aparecen los queratinocitos que migran desde los
bordes de la herida para integrar y cerrar la herida, los queratinocitos se
transforman en células hiperproliferativas y migratorias que al llegar a la
se mueven por un sustrato que es una matriz provisoria rica en
fibronectina y factor de crecimiento beta. Luego migran a la matriz

definitiva rica en colageno.

La proliferacion ocurre gracias al “efecto borde” es decir a la ausencia de
células vecinas dispara un estimulo proliferativo en los margenes de la
herida esto es gracias a la liberacion de mediadores y factores de

crecimiento activos presentes en la cicatrizacion.
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Cuando ya se cierra la herida se produce otro proceso para que los
queratinocitos cesen la migracion y la proliferacion, se comienza a
reorganizar la matriz de la membrana basal provisoria y la diferenciacion

celular.

2.2.1.4. Fase IV de Maduracién y Remodelacion

Esta es la Ultima etapa también llamada remodelacién de colageno
(Porras-Reyes, 1992) que comienza casi al mismo tiempo que la
fibroplasia puede continuar por meses incluso afios después de la herida.
Es un periodo metabdlicamente activo que depende de factores como: el
incremento del entrecruzamiento de las fibras de colageno, la
estimulacién de la actividad de la colagenasa para facilitar el recambio de

colageno y la regresién del lecho capilar de la herida.

Como ya hemos descrito los fibroblastos cambian en diferentes formas la
altima forma que adopta es el de miofibroblasto que es rico en
microfilamentos de actina haciendo que se pueda contraer y estableces
uniones entre las células y la matriz celular. Con el tiempo la fibronectina
y el &cido hialurénico producidos por los fibroblastos van desapareciendo

por accion de las enzimas proteasas y hialuronidasa respectivamente.

El colageno tipo Ill es reemplazado por el tipo | que es mas estable y
similar al que tenia la dermis originalmente. Aqui tiene papel importante
los iones de zinc y que son estimulados por los factores de crecimiento y

por los componentes de la matriz extracelular.

Otro papel importante es la resistencia de la herida que se evalla
mediante la fuerza de tension y la resistencia a la ruptura, esta fuerza se
mide Kg/mm? y mide la fuerza requerida para romper una herida sin
importar sus dimensiones, los primeros tres dias se incrementa la fuerza
de tensién debido al coagulo, los siguientes dias la fuerza se correlaciona
directamente con la sintesis de colageno, y hacia el final de la segunda

semana la fuerza de tension de la herida es aproximadamente 10% de la

26



fuerza de tension que finalmente alcanzara y aumenta a 25 % hacia el

final de la cuarta semana (Porras-Reyes & Mustoe, 1992).

Esta fuerza sigue aumentando progresivamente pero la sintesis de
colageno disminuye y al cabo de algunos meses la fuerza se habra
estabilizado y es de aproximadamente de 70% a 80% de la fuerza que
tiene la piel en estado normal pero nunca regresara a ser igual (Porras-
Reyes & Mustoe, 1992), esto es debido a que los colagenos fibrilares
forman haces fibrosos que aumentan mucho la fuerza ténsil del nuevo

tejido.

La actividad celular disminuye y el tejido conjuntivo cicatrizal se torna rico
en colageno y pobre en células y vasos, ya no existen glandulas y se
recupera la composicion previa a la lesion y la reparacion de la herida se

considera finalizada.

2.2.2.5. Cicatrizacion post-exodoncia

La extraccion dentaria constituye un evento que se lo puede considerar de
diferentes formas ya que hay una ruptura del recubrimiento superficial que
deja expuesto al hueso, se la puede considerar como una herida séptica
debido a la flora saprofita que habita en la cavidad oral, y también puede
ser considerada como una fractura ya que se pierde definitivamente la
continuidad del tejido 6seo haciendo que la cicatrizacion alveolar sea
similar a la cicatrizacion de cualquier hueso pero con determinadas

caracteristicas.

Al ser un evento traumatico la extraccion dentaria activa todos los
procesos ya descritos, desde la hemostasia, en el momento que el alveolo
se llena de sangre proveniente de los vasos nutricios del diente, hasta la
inflamacion aguda que se producen durante la primera semana de

curacion.
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En el periodo inflamatorio aumentan notablemente los fibroblastos y
capilares y comienza aparecer un tejido de granulacion de color
blanquecino que después de la inflamacion se convertird en un tejido

fibroso.

La cicatrizacidon del tejido 6seo esta regulada por factores de crecimiento
y las citosinas y varios oros factores producidos por células ontogénicas,
plaquetas y células de inflamacion participan en la cicatrizacion del hueso
ya descritas parecido a la cicatrizacion de las heridas cutaneas, este
proceso es muy parecido al desarrollo embrionario es decir el tejido éseo

es reemplazado por tejido 6seo nuevo no por tejido 6seo fibroso cicatrizal.

Asi mismo continua la cicatrizacion del epitelio mucoso que prolifera y
cubre todo el defecto, apoyandose en la matriz conectiva osteoide, el
epitelio migra hasta hacer contacto con el otro borde del epitelio y al final
de la primera semana los osteoclastos se acumulan a lo largo de la cesta

de hueso para comenzar a reabsorber las crestas y paredes del alveolo.

A la segunda semana de la exodoncia existe gran cantidad de tejido de
granulacién que ha llenado el alveolo (propio de la cicatrizacion) este
proceso continla durante las siguientes dos semanas pero no es hasta el
cuarto o sexto mes después de la extraccion que la cortical de hueso
cubre todo el alveolo. Y finaliza con una pequefia cicatriz en el borde

alveolar y el hueso ha sido remodelado y cubierto por periostio y mucosa.

2.2.1.6. Agentes que retardan la cicatrizacion

Existen factores que retardan la cicatrizacién entre estos tenemos:

Factores locales
Cuerpos extranos
Isquemia

Tejido necrotico

Tension de la sutura
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Factores generales
Déficit proteico y vitaminico
Radiacion terapéutica
Inmuno supresion
Enfermedades Hepéticas
Hemofilia

Estrés

Edad

Glucocorticoides
Diabetes mellitus

AINEs

Diabetes mellitus

Las alteraciones producidas por las diabetes se dan en varios sistemas e
organos que incluyen enfermedad microvascular y macro vascular, retina,
rifones, sistema nervioso y la el periodonto. La patogenia de la diabetes
radica en la formacion y acumulacion de los productos finales de la
glucosilacion que se produce en pacientes estados hipoglucémicos
cronicos, lo cual genera grandes cantidades de glucosilacion no
enzimatica e irreversible de las proteinas corporales, estos productos
finales de la glucosilacibn se unen a los receptores especificos de los
monocitos, macréfagos y células endoteliales alteran las vias de
transduccion intracelulares. Con esta unién los monocitos y los
macrofagos son estimulados a su proliferacion y regulen las citosinas pro
inflamatorias y produzcan radicales de oxigeno libres, mientras estos
radicales de oxigeno libres lesionan directamente los tejidos del huésped
haciendo que las citosinas proinflamatorias exacerben las lesiones. Los
pacientes con diabetes mellitus presentan niveles elevados de productos
finales de la glucosilacion avanzada en los tejidos incluyendo el
periodonto, y también presentan niveles altos de citosinas
proinflamatorias en el suero y liquido del surco gingival, los monocitos de

los diabéticos son estimulados y secretan mayores concentraciones de
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citosinas proinflamatorias y prostaglandinas. En la diabetes Ia
cicatrizacion esta alterada por el aumento de las uniones cruzadas y la
friabilidad del colageno, el engrosamiento de las membranas basales,
alteraciones en la quimiotaxis, la adherencia y fagocitosis de los
neutréfilos por lo cual tienen alto riesgo de contraer infecciones como la
periodontitis. (Lindhe, Lang, & Karring, 2009)

AINEs

Es comun formular medicamentos de accion local en odontologia (Bis-
guanidas, aceites esenciales, agentes yodados, AINES) especialmente
después de un procedimiento quirargico; sin embargo reportes literarios
documentan citotoxicidad celular durante el proceso de cicatrizacion de
heridas en su fase inicial, especialmente sobre queratinocitos y

fibroblastos.

Los otros antinflamatorios usados con frecuencia (derivados salicilicos,
fenilbutazona) ejercen efectos minimos sobre la cicatrizacion. Es sabido
que las dosis masivas experimentales de aspirina retrasan notablemente
la ganancia de resistencia, pero las dosis farmacolégicas no producen

efecto alguno.

Los aines estabilizan las membranas lisosémicas e inhiben la reaccion
inflamatoria normal y la proliferacion de fibroblastos (Greco F., 2007).
2.2.3 PARACETAMOL

El Paracetamol o Acetaminofén es un farmaco introducido desde 1893
por Von Mering, clasificado dentro del grupo de los paraaminofenoles es
un metabolito activo de la fenacetina, que es un analgésico derivado de la

anilina. (Dr.Sisamon, 2003)

El paracetamol posee efectos antipiréticos y analgésicos pero a

diferencias de los Aines presenta una accién antiinflamatoria pobre o nula
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ya que este inhibe a la COX-3 y no a su isoforma COX-3 responsable del
proceso inflamatorio agudo. (Carrasco Jimenez & Ayuso Baptista, 2006)

2.2.3.2. Farmacodinamia

Durante mucho tiempo se decia que el paracetamol tenia efectos
similares a los del Acido Acetil Salicilico (ASA) Es decir, que actGa
reduciendo la sintesis de prostaglandinas, inhibiendo las ciclooxigenasa
(COX-1 y COX-2). El paracetamol la blogquea la COX indirectamente y
este bloqueo es inutil en presencia de peroxidos' Esto podria explicar por
qué el paracetamol es eficaz en el sistema nervioso central y en células
endoteliales, pero no en plaquetas y células del sistema inmunitario, las
cuales tienen niveles altos de perdxidos, producidos por las plaquetas,

neutroéfilos y macrofagos.

(Swierkosz, y otros, Actions of paractamol on cyclooxygenases in tissue
and cell homogenates of mouse and rabbit, 2002) encontré evidencias
gue indican que el paracetamol inhibe una variante de la enzima COX que
es diferente a las variantes COX-1 y COX-2, denominada ahora COX-3 a
nivel del sistema nervioso central (hipotdlamo) produciendo un efecto
analgésico y antipirético, por tanto no participa en la inhibicién periférica
de sus isoformas COX-1 y COX-2. Su mecanismo de accidén exacto no es

bien comprendido aun, pero futuras investigaciones pueden esclarecerlo.

2.2.3.3. Farmacocinética

Se absorbe rapido por el tubo digestivo y alcanza sus concentraciones
maximas a los 30-60 min, su vida media es de 2 horas, con una buena

distribucion en los liquidos corporales.

El paracetamol puede ser absorbido por via oral por la cual se absorbe
rapida y completamente, pero mucho mejor la rectal y la intravenosa ya
que se saltan el primer paso hepatico, disminuyendo la hepatotoxicidad.
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El paracetamol se metaboliza principalmente en el higado, por tres vias
metabdlicas: la del glucuro, sulfuroconjugacién y una pequefa porcion en

el sistema enzimatico del citocromo P-450.

El 90% de la dosis se elimina en el rinidn en 24 horas, en pacientes con
funcién hepatica normal, la vida media del paracetamol es de 2 a 4 horas.
En pacientes con disfuncion hepatica su vida media puede aumentar lo
que puede conllevar al desarrollo de una necrosis hepética. (Benson,
1983)

2.2.3.4. Toxicidad

El Paracetamol presenta efectos toxicos hepaticos que dependen de la
dosis, causando necrosis de los hepatocitos en su mayoria en la region
centrolobulilar, correspondiente a la zona 3 del acino hepatico de

Rappapport.

Al ingerir dosis grandes de la droga el citocromo P450 genera grandes
cantidades de NAPQL capaces de agotar las reservas hepaticas de
glutatién, este metabolito produce su toxicidad al unirse a macromoléculas
y produciendo radicales libres, desarrollando la necrosis hepatica en 12
horas. Este proceso también puede producirse en los rifiones produciendo

nefrotoxicidad de este farmaco.

2.2.3.5. Dosis

Adultos: Administras 500 mg cada 4-6 horas, segun la necesidad. La

dosis no debe exceder de 4g cada 24 horas repartidos en varias tomas.

Nifilos: se debe dosificar en funcion del peso y utilizar dispositivos con
medidas para evitar la toxicidad hepética. EI esquema de dosificacion
serd de 10 mg/kg de peso/toma, con un intervalo minimo de 4 horas, o
también de 15 mg/kg de peso/toma con un intervalo minimo de 6 horas.
En pacientes con insuficiencia hepatica la dosis no debe exceder a 2 g
cada 24 horas repartidas en varias dosis. (KERN PHARMA, S.L., 2012)
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2.2.3.6. Efectos sobre la cicatrizacion de los tejidos

La funcién principal del paracetamol es inhibir la Ciclooxigenasa-3 COX-3
a nivel del sistema nervioso central (hipotalamo) produciendo un efecto
analgésico y antipirético, por tanto no participa en la inhibicion periférica
de sus isoformas COX-1 y COX-2 de las cuales la segunda participa
activamente cuando se produce una injuria, primero activando la
agregacion plaquetaria y luego en el proceso inflamatorio reclutando
neutroéfilos, macréfagos, células endoteliales y fibroblastos incluso en los
factores de crecimiento como los liposacaridos bacterianos y mitégenos
gue tienen un papel muy importante en la cicatrizacién de los tejidos.
(Torres).

2.3. MARCO CONCEPTUAL

La cavidad oral: en su mayoria posee un tipo de epitelio plano
estratificado que funciona en union de los tejidos musculares, 0seos y

nerviosos.

La cicatrizacién: es un proceso biol6gico mediante el cual los tejidos vivos

reparan sus heridas.

Ciclooxigenasa-3: una nueva isoforma de la ciclooxigenasa ha sido
descrita la y esta presente en la corteza cerebral humana, en el corazén,

en la aorta y en el endotelio de micro circulatorio.

El Paracetamol: es unfarmaco con propiedades analgésicas, sin
propiedades antiinflamatorias clinicamente significativas.

2.4. MARCO LEGAL

Principios Legales, basan su desarrollo en la Constitucion de la Republica
del Ecuador Seccidén Quinta.

Art. 26.- La Educacién es un derecho de las personas a lo largo de su

vida y un derecho ineludible e inexcusable del Estado. Constituye un area
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prioritaria de la politica publica y de la inversion estatal, garantia de la
igualdad e inclusién social y condicién indispensable para el buen vivir.
Las personas, las familias y la sociedad tienen el derecho y la

responsabilidad de participar en el proceso educativo.

Art. 27.- La educacidén se centrara en el ser humano y garantizara su
desarrollo holistico, en el marco del respeto a los derechos humanos, al
medio ambiente sustentable y a la democracia, incluyente y diversa, de
calidad y calidez; impulsara la equidad de género, la justicia, la solidaridad
y la paz, estimulara el sentido critico, el arte y la cultura fisica, la iniciativa
individual y comunitaria, y el desarrollo de competencias y capacidades
para crear y trabajar, la educacion es indispensable para el conocimiento,

el ejercicio de los derechos y la construccion de un pais soberano.

Art. 28.- La educacion respondera al interés publico y no estara al servicio
de intereses individuales y corporativos, se garantizara el acceso
universal, permanencia, movilidad y egreso sin discriminacién alguna y la
obligatoriedad en el nivel inicial, basico y bachillerato o su equivalente. Es
derecho de toda persona y comunidad interactuar entre las culturas y
participar en una sociedad que aprende, el estado promovera el didlogo
intercultural en sus multiples dimensiones, el aprendizaje se desarrollara
de forma escolarizada y no escolarizada, la educacion publica sera
universal y laica en todos sus niveles, y gratuita hasta el tercer nivel de

educacién superior inclusive.

Art. 29.- El estado garantizara la libertad de ensefianza, la libertad de
catedra en la educacion superior de las personas de aprender en su
propia lengua y ambito cultural. Las madres y padres 0 sus
representantes tendran la libertad de escoger para sus hijas e hijos una

educacién acorde con sus principios, creencias y opciones pedagadgicas.

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizacion

se vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la
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alimentacion, la educacion, la cultura fisica, el trabajo, la seguridad social,

los ambientes sanos y otros que sustentan el buen vivir.

El Estado garantizard este derecho mediante politicas econdmicas,
sociales, culturales, educativas y ambientales; y el acceso permanente,
oportuno y sin exclusion a programas, acciones y servicios de promocion
y atencion integral de salud, salud sexual y salud reproductiva. La
prestacion de los servicios de salud se regira por los principios de
equidad, universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia,

eficacia, precaucion y bioética, con enfoque de género y generacional.

2.5. ELABORACION DE HIPOTESIS

Si se conoce la eficacia del Paracetamol en la cicatrizacion de los tejidos
se realizara un mejor manejo de la cicatrizacion en los pacientes que

requieren tratamiento quirdrgico.

2.6. VARIABLES DE INVESTIGACION

2.6.1. Variable Independiente: Eficacia del Paracetamol.

2.6.2. Variable Dependiente: Cicatrizacion de los tejidos
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2.7. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

Definicion Definicion ' _ '
VARIABLES _ Dimensiones | Indicadores
conceptual operacional
El
Paracetamol
. tiene
Variable .
. propiedades
Independien analgésicas
te El Paracetamol | 21239 . Eficacia en la
sin Dosis SN
es : o cicatrizacion.
o . propiedades terapéutica
Eficacia del | un farmaco con ! .
) antiinflamatori
Paracetamol | propiedades as
analgésicas -
clinicamente
significativas.
La cicatrizacion
_ €S un proceso
Variable S La
Dependiente | biologico N Hemostasia
. cicatrizacion Infl S Velocidad d
mediante el cual | es un proceso | 1 amacton elocidad de
- ) dinamico  aue Proliferacion la
los tejidos vivos 9Y€ | Maduracion cicatrizacién

Cicatrizacion
de los tejidos

reparan Sus

heridas.

comprende
cuatro fases
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CAPITULO llI
MARCO METODOLOGICO

3.1. NIVEL DE INVESTIGACION

El nivel de investigacion se refiere al grado de profundidad con que se
abordd un objeto de estudio. Se trata de una investigacion exploratoria,

descriptiva y explicativa.

Investigacion exploratoria: es aquella que se efectua sobre un tema u
objeto desconocido o poco estudiado, por lo que sus resultados
constituyen una vision aproximada de dicho objeto, es decir, un nivel
superficial de conocimiento. Los estudios exploratorios se efectlan,
normalmente, cuando el objetivo es examinar un tema o problema de

investigacion poco estudiado o que no ha sido elaborado antes.

Los estudios explorados en pocas ocasiones constituyen un fin en si
mismos, por lo general determinan tendencias, identifican relaciones
potenciales entre variables y establecen el ‘tono’ de investigacion

posteriores mas rigurosas” (Dankhe,p.412).

Investigacion descriptiva: los estudios descriptivos buscan especificar
las propiedades importantes de personas, grupos, comunidades o

cualquier otro fendmeno que sea sometido a analisis.

(Dankhe, 1986). Miden y evaltan diversos aspectos, dimensiones o
componentes del fendmeno o fendmenos a investigar. Desde el punto de
vista cientifico, describir es medir. Esto es, en un estudio descriptivo se
selecciona una serie de cuestiones y se mide cada una de ellas
independientemente, para asi y vaiga la redundancia describir lo que se

investiga.

Tamayo (1991) precisa que: “la investigacion descriptiva comprende la
descripcion, registro, andlisis e interpretaciéon de la naturaleza actual,

composicidn o procesos de los fendmenos” (p.35)
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Investigacion Correlacional: tiene como finalidad establecer el grado de
relacion o asociacion no causal existente entre dos o mas variables. Se
caracterizan porque primero se miden las variables y luego, mediante
pruebas de hipdtesis correlacidnales y la aplicacibn de técnicas
estadisticas, se estima la correlacion. Este tipo de estudios tienen como
propdésito medir el grado de relacion que exista entre dos o0 mas

conceptos o variables.

Investigacion Explicativa: se encarga de buscar el porqué de los hechos
mediante el establecimiento de relaciones causa-efecto. En este sentido,
los estudios explicativos pueden ocuparse tanto de la determinacion de

las causas.

(Investigacion  postfacto), como de los efectos (investigacion
experimental), mediante la prueba de hipoétesis. Sus resultados y
conclusiones constituyen el nivel mas profundo de conocimientos,
DANKHE, G.L. (1976). Investigacion y comunicacion, en C. Fernandez-
Collado y G.L, Dankhe (Eds): “la comunicacion humana: ciencia social’.
México, D.F; Mac GarwHill de México, Capitulo 13, pp. 385-454.

3.2. DISENO DE LA INVESTIGACION

Esta investigacion es experimental y descriptiva, ya que se analiza y
evallan la eficacia del Paracetamol como terapéutica posquirirgica en la

cicatrizacion de los tejidos.

3.3. INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE INFORMACION

3.3.1. Recursos Humanos:

Tutora Cientifica: Dra. Janet Sanchez
Tutora Metodolégica: Dra. Elisa Llanos
Investigador: Mauro Alcivar Manzo.

Pacientes
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3.3.2. Recursos Materiales:

Se usaron como recursos materiales computadoras, libros de la biblioteca
de la Facultad Piloto de Odontologia de la Universidad de Guayaquil.
Area Quirurgica

Sillén

Instrumental y Materiales empleados para cirugia menor en odontologia
Paracetamol 1g (Analgan).

Ibuprofeno 400 mg.

Hoja examinadora para adjuntar datos de la evolucion de cada paciente.

3.4. POBLACION Y MUESTRA

La poblacién de esta investigacion fueron 2 pacientes de los cuales al
primero se le administro Analgan (Paracetamol 1g.) y al segundo
Ibuprofeno 400 mg. Para de esta manera determinar los efectos en la

cicatrizacion en los dos grupos de investigacion.

La muestra es exactamente la misma cantidad de la poblacion ya que al
ser solo 2 pacientes se tomo la totalidad de ellos.

El criterio de inclusion para esta investigacion fueron pacientes sanos sin
enfermedades sistémicas o que alteren el proceso de cicatrizacion que
requerian cirugia menor de piezas dentarias erupcionadas, siendo esta
una cirugia poco traumatica realizada con elevadores y la cirugia no haya
sobrepasado los 20 minutos de intervencion dese el momento que se
realizo la anestesia hasta la avulsion de la pieza dentaria. El criterio de
exclusibn  ara esta investigacion fueron pacientes que requerian
procedimiento de cirugia menor pero que requerian e un procedimiento
mas traumatico con la incision y posterior reposicion del colgajo con

sutura.
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3.5. FASES METODOLOGICAS

Podriamos decir, que este proceso tiene tres fases claramente
delimitadas:

Fase conceptual

Fase metodoldgica

Descripcion del marco de referencia de nuestro estudio: Desde qué
perspectiva tedrica abordamos la investigacion. Relacion de los objetivos
e hipotesis de la investigacion: Enunciar la finalidad de nuestro estudio y
el comportamiento esperado de nuestro objeto de investigacion.

La fase metodoldgica es una fase de disefio, en la que la idea toma
forma. En esta fase dibujamos el "traje” que le hemos confeccionado a
nuestro estudio a partir de nuestra idea original. Sin una con Fase

empirica.

La fase conceptual de la investigacion es aquella que va desde la
concepcioén del problema de investigacion a la concrecion de los objetivos
del estudio que pretendemos llevar a cabo. Esta es una fase de
fundamentacién del problema en el que el investigador descubre la
pertinencia y la viabilidad de su investigacion, o por el contrario, encuentra

el resultado de su pregunta en el analisis de lo que otros han investigado.

La formulacién de la pregunta de investigacién: En este apartado el
investigador debe dar forma a la idea que representa a su problema de

investigacion.

Revisién bibliografica de lo que otros autores han investigado sobre
nuestro tema de investigacion, que nos ayude a justificar y concretar

nuestro problema de investigacion.

Conceptualizacion adecuada del problema de investigacion en la fase
anterior, resulta muy dificil poder concretar las partes que forman parte de

nuestro disefio:
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Eleccion del disefio de investigacion: ¢Qué disefio se adapta mejor al
objeto del estudio? ¢ Queremos describir la realidad o queremos ponerla a
prueba? ¢Qué metodologia nos permitira encontrar unos resultados mas

ricos y que se ajusten mas a nuestro tema de investigacion?

Definicion de los sujetos del estudio: ¢Quién es nuestra poblacion de
estudio? ¢COmo debo muestrearla? ¢Quiénes deben resultar excluidos

de la investigacion?

Descripcién de las variables de la investigacion: Acercamiento conceptual
y operativo a nuestro objeto de la investigacion. ¢Qué se entiende por

cada una de las partes del objeto de estudio? ¢ Como se va a medirlas?

Eleccion de las herramientas de recogida y analisis de los datos: ¢ Desde
gué perspectiva se aborda la investigacion? ¢Qué herramientas son las
mas adecuadas para recoger los datos de la investigacion? Este es el
momento en el que decidimos si resulta mas conveniente pasar una
encuesta o "hacer un grupo de discusion”, si debemos construir una
escala o realizar entrevistas en profundidad. Y debemos explicar ademas

cOmo vamos analizar los datos que recojamos en nuestro estudio.

Fase empirica de la Investigacién.- La investigacidbn empirica se puede
definir como "la investigacion basada en la evidencias. La palabra
empirica significa informacion obtenida por medio de experiencia y
revision de textos, revistas. El tema central en el método cientifico es
que todo aporte debe ser empirico en su primera etapa, lo que

significa que son de orden tedrico.

3.6. METODOS DE INVESTIGACION

Historico-l6égico: Se estudid el desarrollo histérico y l6gico de las

principales opiniones sobre el tema:

Analitico-sintético: Nos dio la facilidad de analizar las principales

opiniones y revisar por partes, los textos que describen la probleméatica
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objeto de estudio. También nos dio la posibilidad de profundizar en las
conclusiones a las que arribamos sobre la importancia de ampliar los

conocimientos del VIH/sida.

Inductivo-deductivo: Todos los textos utilizados se analizaron, a través
de la induccion analitica, para desarrollo la investigacion, para esto se

partio de las potencialidades que ofrecen diferentes autores.

Cientifico y bibliogréafico: se recopila informacion cientifica con textos
actualizados con no menos de 5 afios de haber sido publicados, que

fundamenten cientificamente el levantamiento de informacion.

Descriptivo: porque a lo largo del tratamiento se iran describiendo paso a
paso los signos que presente el paciente que se prescribid Paracetamol

como tratamiento posquirdrgico.

Cualitativo: esta investigacion es cualitativa porque se ira presentando
resultados a medida que se recopilen datos sobre las caracteristicas y
cualidades de los medicamentos Paracetamol e Ibuprofeno en la

cicatrizacion de los tejidos en los dias posteriores de la cirugia.

Cuantitativo: se presentaran datos estadisticos en pasteles, barras entre
otros que permitan de acuerdo al porcentaje obtenido para comprobar que

el Paracetamol es mas eficaz en la cicatrizacion de los tejidos.

3.7. ANALISIS DE LOS RESULTADOS

El tratamiento administrado a los pacientes fue:

Analgésicos: Analgan 1 g. (Paracetamol) una tableta diaria por 4 dias.

Ibuprofeno 400 mg. Una tableta cada 8 horas por 4 dias.

La investigacion se la realizé usando la Escala PSST (Pressure Sore
Status Tool) que es una escala numérica, desarrollada por Bates-Jensen
para predecir la cicatrizacion de manera temprana que es de facil

aplicaciébn y uso, consta de 15 items: localizacién, forma, tamafio,
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profundidad, tunelizacion, bordes, tipo de tejido necrotico, cantidad de
tejido necraético, tipo de exudado, cantidad de exudado, enrojecimiento de
la piel, edema del tejido circundante, induracion del tejido circundante,
tejido de granulacion y epitelizacion. Estas se califican de la misma
manera, utilizando una escala tipo Likert comprendida entre el uno y el
cinco (donde uno es la mejor puntuacién esperada y cinco la peor). Por
ejemplo, la medida del tamafio, en la escala se divide en quintiles desde
las de menor tamafio (menores de 4 cm?) con puntuacién de uno hasta
las mas grandes (de 80 cm? 0 més) con puntuacion cinco, obteniendo en
Gltima instancia una puntuacion final que varia entre 13 (herida que
cicatriza) y 65 puntos (peor estado posible de la lesion). Comparar las
puntuaciones a lo largo del tiempo nos permite determinar la evolucién de

la lesion. (Restrepo Medrano & Verdu, 2011).

La investigacion se llevo a cabo en tres tiempos: el primero fue el dia de
la cirugia, el segundo a la semana después de la cirugia y el tercero a los
2 meses después de la cirugia, tomando en cada tiempo fotografias de
control, y solo se realizaron radiografias antes de la cirugia y a los dos

meses después de la cirugia.

Mediante la escala de PSST se determind la evolucion de la lesion a las 2
semanas donde podemos observar que el paciente al que fue
administrado paracetamol tiene mejor evolucion que el paciente al que se

le administro ibuprofeno.
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PACIENTE 1 PACIENTE 2
Escala PSST
(Paracetamol) (Ibuprofeno)
Localizacion 1 1
Forma 1 1
Tamafio 1 1
Profundidad 1 1
Tunelizacién 1 2
Bordes 1 1
Tipo de tejido
PO 2 3
necrético
Cantidad de tejido
» 1 2
necroético
Tipo de exudado 2 3
Cantidad de exudado 1 2
Enrojecimiento de la
_ 1 2
piel
Edema del tejido
. 1 2
circundante
Induracién del tejido L 5
circundante
Tejido de granulacion 1 2
Epitelizacion 1 3
TOTAL 17 28

Figura 4. Fuente: Propias del autor. Escala PSST una semana después de la cirugia.

44




EVOLUCION UNA SEMANA DESPUES DE LA CIRUGIA

m Paciente 1 (Paracetamol)
m Paciente 2 (Ibuprofeno)

Grafico 1. Evolucién una semana después de la cirugia segun Escala PSST

Andlisis: representada en porcentaje donde se demuestra que el

Paciente 1 al que le fue administrado paracetamol tiene mejor evolucion

en la cicatrizacion del Tejido ya que tiene 38% en la sumatoria de sus

valores a diferencia del Paciente 2 al que se le administro ibuprofeno tiene

el 62% ya que al usar la escala de Likert la menor puntuacion tendra el

mejor resultado

Escala PSST PACIENTE 1 PACIENTE 2
(Paracetamol) (Ibuprofeno)
Localizacion 1 1
Forma 1 1
Tamafo 1 1
Profundidad 1 1
Tunelizacion 1 2
Bordes 1 1
Tipo de' t.ejido L 1
necrético
Cantidad de tejido L 1
necrotico
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Tipo de exudado 1 1
Cantidad de exudado 1 1
Enrojecimiento de la

_ 1 2
piel

Edema del tejido

_ 1 2
circundante
Induracion del tejido 1 )
circundante
Tejido de granulacién 1 1
Epitelizacion 1 2
TOTAL 15 20

Figura 5. Fuente: Propias del autor. Escala PSST un mes después de la cirugia.

EVOLUCION A LOS 2 MESES DEPUES DE LA
CIRUGIA

® PACIENTE 1
(Paracetamol)

m PACIENTE 2
(Ibuprofeno)

Grafico 1. Evolucién una semana después de la cirugia segun Escala PSST

Andlisis: representada en porcentaje donde se demuestra que el
Paciente 1 al que le fue administrado paracetamol tiene mejor evolucion
en la cicatrizacion del Tejido ya que tiene 38% en la sumatoria de sus
valores a diferencia del Paciente 2 al que se le administro ibuprofeno tiene
el 62% ya que al usar la escala de Likert la menor puntuacion tendra el

mejor resultado
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3.8. DISCUSION DE RESULTADOS

Se demostré que el Paciente 1 al que le fue administrado paracetamol
tiene mejor evolucion en la cicatrizacion una semana después de la
cirugia ya que tiene 38% en la sumatoria de sus valores a diferencia del
Paciente 2 al que se le administro ibuprofeno tiene el 62% ya que al usar
la escala de Likert la menor puntuacién tendra el mejor resultado. En el
segundo mes después de la cirugia se realizd otro controlo donde se
registr6 que Paciente 1 al que le fue administrado paracetamol tiene
mejor evolucién en la cicatrizacion del Tejido ya que tenia 43% en la
sumatoria de sus valores a diferencia del Paciente 2 al que se le

administro ibuprofeno y obtuvo el 57% segun la escala de Likert.
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4. CONCLUSIONES

El proceso de cicatrizacion incluye la participacion activa de células como
las plaquetas, neutréfilos y macréfagos que tienen un papel importante en
la inmunidad al momento de producirse una injuria pero también tienen un
papel importante en la produccion de sustancias como los factores de
crecimiento o la sintesis de prostaglandinas (COX-1 y COX-2) que son de

gran importancia en el proceso de regeneracion tisular.

La cicatrizacion tiene 4 fases o periodos: Inflamatoria, proliferativa y de
remodelacion tisular en este trabajo se afiadié una etapa que le antecede
a estas que es la hemostasia. Cualquier desequilibrio en cualquiera de

estas fases puede alterar el proceso de cicatrizacion.

El paracetamol es un farmaco considerado en el grupo de los Aines pero
sin tener efectos antiinflamatorios, ya que es un inhibidor de la COX-3 a
nivel el sistema nervioso central y no a nivel periférico. Al no poseer este
efecto antiinflamatorio no altera el proceso de cicatrizacion como si lo

hacen los Aines.

El paracetamol tiene mejor efecto sobre la cicatrizacién de los tejidos
después de una cirugia bucal menor ya que de los dos pacientes
estudiados el paciente al que le fue administrado paracetamol presento
una mejoria significante a la semana después de realizada la cirugia al

contrario del paciente al que le fue administrado Aine.
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5. RECOMENDACIONES

En base a los resultados obtenidos se recomienda la utilizacion del
Paracetamol como terapia analgésica ideal después de realizarse una
cirugia bucal menor ya que no intervenir en la fisiologia de la cicatrizacion.
A diferencia de los Aines que también pueden llegar a producir reacciones

adversas por su uso prolongado.

Se recomienda iniciar futuras investigaciones para determinar la eficacia
del paracetamol en la cicatrizacion de los tejidos en pacientes diabéticos

ya que dichos pacientes tienen un desbalance en este proceso.
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ANEXOS
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Anexo 1: Paciente 1 (Paracetamol), presentacion de caso pieza # 48 erupcionada.
Fuente: Tomado por Mauro Alcivar Manzo Clinica de Pregrado Facultad de Odontologia
2013-2014

Anexo 2: Paciente 1 (Paracetamol), alveolo despues de la extraccion de pieza # 48.
Fuente: Tomado por Mauro Alcivar Manzo Clinica de Pregrado Facultad de Odontologia
2013-2014
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Anexo 3: Paciente 1 (Paracetamol), alveolo de pieza # 48 una semana después de la
extraccion.

Fuente: Tomado por Mauro Alcivar Manzo Clinica de Pregrado Facultad de Odontologia
2013-2014

N

Anexo 4: Paciente 1 (Paracetamol), alveolo de pieza # 48 totalmente cerrado al mes
después de la extraccion.

Fuente: Tomado por Mauro Alcivar Manzo Clinica de Pregrado Facultad de Odontologia
2013-2014
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Anexo 5: Paciente 2 (Ibuprofeno), presentacion de caso pieza # 38 erupcionada.
Fuente: Tomado por Mauro Alcivar Manzo Clinica de Pregrado Facultad de Odontologia
2013-2014

Anexo 6: Paciente 2 (Ibuprofeno), alveolo después de la extraccion de pieza # 38.
Fuente: Tomado por Mauro Alcivar Manzo Clinica de Pregrado Facultad de Odontologia
2013-2014
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Anexo 7: Paciente 2 (Ibuprofeno), alveolo de pieza # 38 una semana después de la
extraccion.

Fuente: Tomado por Mauro Alcivar Manzo Clinica de Pregrado Facultad de Odontologia
2013-2014

Anexo 8: Paciente 2 (Ibuprofeno), alveolo de pieza # 38 totalmente cerrado al mes
después de la extraccion.

Fuente: Tomado por Mauro Alcivar Manzo Clinica de Pregrado Facultad de Odontologia
2013-2014
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