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Se presenta un trabajo detipo explicativo, experimental, longitudinal y prospectivo,

cuyo universo estuvo constituido por pacientes del Hospital General de Tepic ydela

consultaprivada.Seincluyeronpersonassanasentrelasedadesdel6a43ailoscon

retenci6n del tercer molar inferior no asociado a patologia quistica, tumoral 0

infecciosa,cuyaremoci6nrequiri6deosteot':lmia.

El prop6sito de este estudio fue comparar la eficacia de Ires antiinflarnatorios

administrados una hora antes de la cirugia, paralocual seformarontresgrupos,

constituidosel primeropor24 unidadesdeobservaci6naquienesselesadminisIraron

11.42mgde Betarnetasonaintrarnuscularcornodosisimica;elsegundopor2l quienes

recibieron 30 mgdiarios de Deflazacort oral durante siete dias, y el tercero por 22

sujetosdeestudioqueingirieron50mgdiariosdeRofecoxibtarnbiendurantesietedias

Paraevaluarlarnagnitud de lainJlarnaci6n seemplearon dosmetodos, uno consisti6

entrazarlineasfacialesyelotrosebas6enlaobservaci6nclinica Las Iineassetrazaron

inmediatarnenteantes dela intervenci6nquinirgicaydespues cada veinlicuatrohoras

durante siete dias con lafinalidad de medir y sumar la longitud total. Las pruebas

estadisticasnorevelarondiferenciassignificativasentreningunodelos tres grupos,no

asi en la inspecci6n clinica, donde existieron diferencias significativas entre

Betarnetasona y Deflazacort y entre Betarnetasona y Rofecoxib, pero no entre

DefiazacortyRofecoxib.

Otrasvariablesestudiadasfuerontrismoydolor



Lainflarnaci6ndelostejidosoralesyfaciales, producto de intervencionesquirurgicas

relacionadas conel tercer molar inferior retenido, tiene unaarnpliaincidenciadebidoa

que la remoci6n de este implica el usc de instrumental de corte para mucosa y museulo,

ydefresas giratorias paraeliminarhueso adyacente a lapieza dental con \0 queal

mismo tiempo se produce un aumento de la temperatura en la zona de trabajo. Tarnbien

se emplean instrumentos que retraen el colgajo disecado y simultilnearnente causan

presi6n sobre el con la consiguiente isquemia, especialmente cuando se aplicacon

demasiadafuerza De igual forma durante el desarrollo de lacirugia pueden ocurrir

desgarrosyesfacelosquepropieianaUnmAseledemaposquinirgieo

A pesardequelainflamaci6nes un fen6menonatural de defensay preparaci6npara

laeicatrizaei6n, infinidad deinvestigadores detodas las regiones del mundo hacen

esfuerzosparaencontrarlamaneradereducirlaycontrolarlayenesteintentosehan

empleado mediearnentosantiinflarnatorios tantoesteroides como no esteroides. Estos

ultimos son los mas comUnmente empleados y entre ellos se eneuentran el naproxeno,

diclofenaco,ibuprofeno,piroxiearn, nimesulide,celecoxibyrofecoxibentreotros. Los

antiinflarnatoriosesteroidessonhastaahoradeusomenosfrecuenteysecuentan entre

eJlosladexarnetasona,betametasona,metilprednisolona,deflazaeortyotrosmas

Enelcapltulol(Inlrodueci6n)semencionanaspectosrelacionadosconlassecuelas

posquirurgieasyelplantearnientodel problema, asl como el marcote6rico,dondese

hace referencia de antecedentes hist6ricos yel mecanismo fisiopatol6gico de la

inflarnaci6naguda. Tarnbienseabordanaspectosrelativos alaretenei6n dentariayse

estudian de manera breve algunos analgesicos y antiinflarnatorios. Se presentan

resilmenes de investigaciones hechas en diversas partes del mundoenfocadasal control

de la inflarnaci6n posquinirgica del tercer molar inferior retenido y se muestran la

justificaci6nylahip6teSis

EI capitulo 2 presentael objetivo general y los particuJares, yel3 estildedicado al

materialymetodos,dondeseexpliea lametodologiaempleada,el universo, Ioscriterios

deinclusi6nydeexclusi6n, las variables estudiadasyeltipodepruebas estadlsticas



Losresultadosdelainvestigaci6n,asicomoladiscusion,sepresentanenelcapitulo

4,yenel5seofrecenlasconclusiones.Elcapitulo6estadedicadoalasreferencias

bibliogrMicas,yfinalmenteapareceelanexo



1.Introduccion

1.1PIanteamientodeiproblema

EI tercer molar inferioresel organodentario que mils frecuenternentequedaretenidoen la

mandibula y no erupciona normalmente en la cavidad oral. La incidencia de su retencion es

del 84% a laedad de 20 anos sin existirpredileccion degenero (SaileryPajarola, 1997) La

retenciondentalpuedecausarlesionesalosdientesvecinos,alpaqueteneurovascular,al

hueso circunvecino 0 a los tejidos blandos. Cuando se hace necesaria su remocion, el

resultadofinal incluyeunaintensainflamacion con dolor severo y persistenteacornpanado

de trisrno de los musculos masticadores con impedimento para realizar apertura bucal,

adernilspuedeexistirhernorragiasecundaria,dificultadparamasticaralimentos,perdidade

las suturasytarnbien rnalestargeneral

EI tratamiento farmacologico implementado por el cirujano dentista estil enfocado al

empleo de antiinflamatorios no esteroides con la intencion de contrarrestar el proceso

intlamatorio que aparece como consecuencia de la agresion quirurgica y no siempre se

alcanza el objetivo deseado, ya que el paciente cursa con inflamacion a pesar del

tratamiento instituido, razon por la que surge la siguiente pregunta: i.podriln los

glucocorticoidessermilsefectivosquelosanalgesicosantiinflamatoriosnoesteroidesenla

reduccion 0 inhibicion de la inflamacion en pacientes sometidos a cirugia del tercer molar

inferiorretenido?

1.2Marcoconceptuai

Jonamacion

Casi todos los seres vivos ofrecen una respuesta inflamatoria como consecuencia de la

presenciadeantigenos,decuerposextranosodelesionesenlostejidos,Ioquetienecomo

resultado el desencadenamiento de una serie de reacciones cuyo objetivo es el de

deshacersedel agentecausalode sussecuelas. Esteprocesoes, desde luego, natural y no

debe ser considerado cQmo u~a reaccion adversa, sino como un mecanismo de defensa del

organismo que apartedetratardeconteneral elemento agresor,tarnbien buscarepararel

dailo ocasionado (Rojas, 1995).



La inflamacion puede definirse como un conjunto de mecanismos de los tejidos vivos

ante una agresion fisica, quimica, traumatica, infecciosao quirurgica que provoca en la

sangreyeneltejidoconectivo,unaseriedereaccionescuyatendenciaespropiciarel

aislamiento del agente nocivo para eliminarlo y continuar con la reparacion del dana

causado(Rojas,1995).

La inflamacion es exclusiva de los organismos cuya estruetura anatomica posee un

sistema vascular, el cual es imprescindible paradesencadenartodaesaseriedecambios

celularesyvascularesquecaracterizanlainflamacion(Cotranycols.,1995)

La respuesta inflamatoria es de vital imponancia y es considerada como un mecanismo

que protege al organismo de los agentes patogenos como los microorganismos y sus

toxinas, porejemplo,estan necesariaque sin ella no existiria controlsobre las infecciones

ylostejidosserianincapacesdebeneficiarseconelprocesoderegeneracionyreparacion

Sin embargo, existen reacciones inflamatorias que en lugarde proporcionarbeneficio son

altamente perjudiciales para el ser humano y algunas de elias desencadenan reacciones

comoconsecuenciadelapicaduradeinsectosodelaingestadecienos medicamentosy de

sustanciastoxicasquepuedencausarincluso lamuene. Otrotipodereaccioninflamatoria

eselquesepresentaenpersonasconenfermedadescronicascomolaanritisreumatoide,la

aterosclerosisylafibrosispulmonar(Cotranycols.,1995)

Deacuerdoasuduracion,lainflamacionpuedeclasificarseenagudaycronica. La forma

aguda se caracteriza por tener un tiempo de evolucion relativamente cono que puede ir

desdeunospocosminutoshastavariosdias. Su principal caracteristicaes la presencia de

I exudadoliquidoydeproteinas,locual provocaedematisularylaemigraciondecelulas

• predominantemente neutr6filas. La inflamacion cronica tiene un tiempo de evolucion

mayor que la forma aguda y su caracteristica principal es la participacion de linfocitos y

macrofagos, asi como la neof?rmacion de vasos sanguineos y de tejido conectivo (Cotran y

cols.,1995).



La intensidad de la respuesta inflamatoria esta determinada por dos faclores. EI

primeroserelierealanaturalezaeintensidadconqueelagenleirrilanleaclua,yelsegundo

ala habilidad que tienen los tejidos para reaccionar ante los estimulos irrilantes. Esta

habilidadseveinfluenciadaporalgunosfaclorescomolaedad,eleSladoinmunologico,la

nutricion, aplicacion dedrogas yellipo detejido donde ocurre el proceso inflamatorio

(Holland, 1981). AI mismo tiempo que la respuesla inflamatoria trata de localizar y destruir

al agenle nocivo, lambien inicia el procesode reparacion 0 regeneracion de.los tejidos

lesionados(Cotranycols., 1995)

Elconocimientodelossignosclasicosdelainflamacionaguda,datadelprimersiglode

la era cristiana at ser descrilos magistralmente por Celso. Ellos incluyen rubor

(enrojecimiento),tumor(tumefaccion), calory dolory son consideradoscomoloscuatro

signos cardinales de la inflamacion. PosleriormenleGalenoaiiadiounquinlosignoal que

lIamofuncliolaesaoperdidadelafuncion.Sinembargo,habriaqueconsideraralaperdida

de la funcion como una perturbacion, ya que muchos lejidos cuando cursan con una

inflamacionagudasevuelvenhiperaclivos,comoocurreconlamucosagaslricaalpresenlar

gaslritis aguda, 0 con la mucosa respiraloria al enfrenlarse a una rinilis de las mismas

caracleristicas(Holland,1981).

Algunos aulores, como Cotran y cols. (1995) atribuyen a Virchow la virtud de haber

sidoelquienaportaraelconocimientodelquintosignocardinaldelainflamacion(funclio

laesa)

A finales del siglo XVIII, John Hunler, un cirujano escoces, descubrio algo que en la

actualidadresullaobvio: queel proceso inflamalorio lisular no espropiamenteunaentidad

nosologica,sinoquesetraladeunarespuestainespecificadelostejidos que produce un

efectobemlficoenelorganismo(Cotranycols., 1995).

EI primer cientifico que ~poy6 sus investigaciones con el uso de un microscopio fue

JuliusCohnheimenelsigloXIX,alhacerobservacionesdetejidosinflamadosenlalengua

y el mesenteriode lasranas. Este investigadoraporto valiosa informacion al observarlos



cambioscaracteristicosenelflujosanguineo, elaumentodelapermeabilidadvascular,el

edemaresultanteylaemigracionleucocitaria(Cotranycols., 1995)

A principios del siglo XX fueron laureados con el Premio Nobel de Medicina, Elie

Metchnickoffy Paul Ehrlich. EI primero por su contribucion al conocimiento del fenomeno

defagocitosisporlosleucocitos(respuestacelular),yelsegundo poria aportacion que

realizo al proponer la teoriaque seiialaba laparticipacion de sustancias sericas

'. neutralizantesde la infeccion (respuesta humoral) (Colran y cols., 1995)

Finalmenle,eldescubrimienlodelaintervenciondesuslanciasquimicasliberadasenel

tejidolesionadoyqueacluancomofacloresmediadoresenelprocesoinflamalorio,sedebe

. a Sir Thomas Lewis (Cotran y cols., 1995)

lnnamacionaguda

Los cambios que ocurren inmedialamentedespues de una inlervencion quirurgica bucal,

como es el caso de la cirugia de los lerceros molares inferiores, son propios de la

, in!lamacionaguda. Puedenpresentarsedesdeel primerdiay prolongarseporvariosdias

, mas. En estas circunstancias, la intervencion quirurgica proporciona los elementos

necesarios paradesencadenarla, yvan desde la preparacion y levantamientodel colgajo,

pasandoporelfresadoparaeliminarhuesoalrededordelapiezadentariaretenida, hastael

usa de separadores de tejidos que causan presion sobre el colgajo y comprometen la

. irrigacionsanguinea(Kruger,1986)

Otra causa comun de inflamacion en odontologia es la producida por infecciones de

origen microbiano. La respuesta del organismo a la infeccion es normalmente, la

in!lamacion, pudiendo sere~tade diferentemagnitud segUn la zona donde se instale, por

ejemplo, noes 10 mismoel curso de una gingivitis localizadaqueoriginapocaoninguna

sintomatologia, que una angina de Ludwig que \lega a comprometer las vias respiratorias y

puedecausarinclulO la muerte(Bear, 1986). Si latension mecimicasobreel colgajoes

excesiva, el flujo sangulneo arteriovenoso se dificulta, 10 que puede provocaredema y

necrosis (Gay yBerini, 1999).



Se considera inflamaci6n aguda la que se presenta seguida a un traumatismo de

cualquiertipo y que haafectadoen menoro mayormedida loscomponentestisulares y

estosdesencadenanunarespuesta(Cotranycols., 1995)

Signoscardinalesdelainnamacion(Holland,1981;Giunta, 1991)

Clinicamenteenelprocesoinflamatorioagudosepuedenapreciarlossignosclasicosde la

inflamaci6n,cuyaexplicaci6nsepresentaacontinuaci6n

Rubor. La lesi6n inflamatoriaaguda se caracteriza porun aumento del calibre de los

vasos sanguineos afectados, con el consiguiente incremento en el flujo sanguineo de la

zona. Ellodalugaralcaracteristicoaspectorojizodelaparteinflamada

Tumor. Se debe a una vascularizaci6n incrementada con acumulaci6n de Iiquido y

celulasextravasadas

Calor. EI aumento del aporte sanguineo y probablemente una actividad metab6Jica

incrementada, son lacausa de estesigno de lainflamaci6n. Ladetecci6ndelaelevaci6nde

la temperatura 5610 sera posible en la superficie de la pier 0 la mucosa, no asi en los

6rganosintemos.

Dolor. Estesedebealaestimulaci6ndelasterminalesnerviosasalserpresionadaspor

latumefacci6nyporlaacci6ndealgunos mediadoresquimicoscomo Iasproslaglandinas

perdidadelafunci6n. Estesignodependemasbiendelalocalizaci6nymagnituddela

lesi6ndelazonaafectadaalimpedirlautilizaci6nporejemplo,deun6rganolesionadoy

masqueperdidadelafunci6n,serefierealaperturbaci6ndelamisma

Acontecimientosvascularesycelulares

La inflamaci6n aguda presenta tres aspectos importantes en cuanto a modificaciones

vascularesycelularesserefiere

• Cambiosvascularesydelflujosanguineo

• Aumentodelapermea?ilidadvascular

• Emigraci6ndelascelulassanguineas



Cambiosvascularesydelflujosanguineo

Inmediatamente despues de sufriruna lesi6n, ocurren modificacionesenelcalibredelos

vasos sanguineos asi como alteraciones en el flujo de la sangre, que dependen de la

severidad del agente nocivo. Como consecuencia de la lesi6n, existe un periodo de

vasoconstricci6nque puededurardesdeunos pocossegundos(Cotranycols, 1995), hasta

veinte minutos 0 media hora (Guyton, 1977). Enseguida, las arteriolas se dilatan y

aumentan en gran medida su diametro, 10 mismo que aumenta el de las venulas de la

regi6n. Deigual manerasevenafectadosloscapilaresqueantesseencontrabaninactivos,

motivando un incremento del flujo sanguineo local, 10 mismo que enrojecimiento e

incremento de la temperatura en el sitio afectado(Holland, 1981;Cotranycols., 1995)

Despuesdeprevalecerunflujosanguineoaumentado,sobrevieneunaestasissanguinea,

lacualconsisteenunestancamientodelasangreenloscapilaresdebidoalaumentodela

permeabilidad en los mismos, 10 que promueve lasalidade liquidosy proteinasdesdeel

espaciointravascular(Cotranycols.,1995)

Aumentodelapermeabilidadvascular

AI volverse permeables las paredes de los vasos, se filtran celulas, proteinas y Iiquido

intravascularqueseacumulan en los intersticioscellilares para causaredema tislilar. Este

aumenlodefluidoreducelapresi6nosm6ticadenlrodelespaciointravascularyloaumenla

enelespaciointersticial.Alescapedeliquido,proteinasycelulas,seledenominaexudado

(Cotranycols., 1995). Eltipodeexudadoconelqueseencuentramasa menudoeldentista

quepracticacirugiabucal,eselpurulento(Kruger,1986)

Emigraci6ndelascelulassanguineas

AI hacerse notable el aumento de la permeabilidad vascular, se perturba la corriente

sanguinealocalyaliniciarlaestasislosgl6bulosrojostomanunaposici6ncentral y los

leucocitosadoptanposicionesperifericasparaponerseencontaetodespuesconlascelulas

endoteliales. AI hecho de q~e los leucocitos circulen por la periferia de los vasas se Ie

conocecomomarginaci6nyalefectodeponerseencontactoconelendotelioyadherirsea

61 se Ie llama pavimentaci6n. La pavimentaci6n leucocitaria es impedida por la acci6n de



esteroides suprarrenales, altiempoqueestabilizan las membranas celulares, participando

asienel control delarespuestainflamatoria(Robbinsy Angell, 1979)

Se sabe que la adhesion y transmigracion de los leucocitos (neutrofilos, bas6filos,

eosinofilos,monocitosylinfocitos)dependendemoleculasdeadhesionenaquellosyenlas

celulasendotelialescomosisetratasedeunacoplamientosemejanteal de una lIaveyuna

cerradura. Las zonas lesionadas se yen favorecidas con la lIegada de los leucocitos que

10graronatravesarlasparedesendoteliales.Sufuncionenelsitioafectadoconsiste

basicamente en fagocitar al agente patogeno, al tejido necrotico y destruir baclerias y

antigenos.Sinembargoalliberarellosmismossustanciastoxicas,soncapacesdeperpetuar

lainnamacionydecausarmasdaiio a los tejidos(Cotran ycols., 1995)

CelulasqueparticipanenelprocesoinOamatorio

En el desarrollo de larespuesta inflamatoria, seacual fuere la causa, participan diferentes

tiposcelulares,loscualestienenporencomiendadiversasaccionesencaminadasaproteger

lostejidosmediantelaeliminaciondebacteriasalravesdelafagocitosisodelaproduccion

de anti cuerpos, 10 mismo que liberan sustancias que desencadenan mecanismos que

facilitan talesacciones, como la vasodilatacion, el incremenlo de la permeabilidad y la

quimiotaxis(Rojas, 1995)

Neutr6fi1os. Los polimorfonucleares neulrofilosson las celulas queacuden en primer

lugar al silio lesionado y son consideradas como la primera linea de defensa en la

intlamacion aguda. Para lIegarallugarde la lesion inician un proceso de marginacion,

pavimenlacion y diapedesis. Los neutrofilos liberan moleculas quimiolacticas cuando

entranen conlactocon elagenteagresorpara avisaraotrascelulassobrelapresenciade

antigenos, baeterias 0 cUetjlos extranos, muriendo en tal accion. Estas celulas contienen

granulos 0 lisosomas en su citoplasma, los cuales poseen una actividad enzimlitica

importanteduranteelprocesodefagocitosiseinnarnacion.AJgunasdeestasenzimascomo

las colagenasas, laslipasas, 'las proteasasy losmetabolitos del oxigeno, son vertidos al

exterior de lacelula y son lacausa principal del dano provocado a los tejidos.No siempre

los polimorfolUlcleares neutrofilos van a set requeridos para combatir la inflamacion, en



estoscasos, despuesdevariosdiasdeejercervigilanciatisular, mueren pormediodeun

mecanismo Hamado apoptosis 0 muerte programada geneticamente, la cual inicia en el

micleo celular con destrucci6n del acido desoxirribonucleico 0 DNA (Rojas, 1995). Los

neutr6filoscontienenensucitoplasmadostiposprincipalesdegranulos,losazur6fi1oso

primarios, y los especificos 0 secundarios. Ambos pueden contribuir, al momenta de su

liberaci6n,alarespuestainflamatoria(Cotranycols.,1995)

MacrOfagos. Estas celulas estan distribuidas en diferentes lugares de la economia

humana y constituyen diversas poblaciones que participan en procesos inmunol6gicos,

metab6licoseinflamatorios. Despuesde seis a ocho horasdela irrupci6n de los neutr6filos

en ellugar de la lesi6n, aparecen los macrOfagos, los que no s610 cumplen su funci6n

fagocitaria, sino que tambien liberan sustancias que aumentan la producci6n de

polimorfonucleares en la medula 6sea y secretan prostaglandinas y factores del

complemento (Rojas, 1995). Los macrOfagos son muy importantes como celulas

defensoras,yaseaensuformafijaenlostejidosoensuformam6vilcomolosmacr6fagos

libres(Geneser,1997)

Basofilos. Son celulas polimorfonucleares que se encuentran en la sangre circulante y

son muy similares a los mastocitos. Contienen en el interior de su citoplasma, cientos de

granulos con contenido del anticoagulante heparina, y de histamina, de gran efecto

vasodilatador y otras enzimas como el factor activador de plaquetas (Rojas, 1995) y

leucotrienos(Geneser, 1997)

Mastocitos. Selocalizanen lostejidos, principalmenteeng1<indulamamaria, lengua,

pr6stata,pulmonesyperitoneo. Liberanprostaglandinas y factor activador de las plaquetas

loscualesnoseproducenenlosbas6filos,ademas,losmastocitosybas6fi1osconstituyen

piezas clave en los procesos inflamatorios, alergicos y parasitarios (Rojas, 1995). Estas

celulascirculanlibrementeyseencuentranencasitodoeltejidoconeetivo,especialmente

alrededordepequeflosvasos~nguineos.Contienenheparina,asicomohistaminadentrode

numerososgranulolensucitoplasma.Cuandolostejidossonestimuladosporunaagresi6n.



los mastocitos se degranulan liberando histamina con la consiguiente vasodilatacion e

incremento de la permeabilidad (Geneser, 1997)

Linfocitos Son los responsables de la inmunidad especifica al formar anti cuerpos

(linfocitosB)ysensibilizarseanteinvasoresespecificos(linfocitosT) (Geneser, 1997). Los

linfocitos son celulas que no estiin presentesen la inflamacionaguda, sino que aparecen

despuesdeiprocesoinflamatorio(Giunta, 1991).

Eosinofilos Participan en la respuesta antigeno-anticuerpo, especialmente en las

alergias En su citoplasma contienen gninulos con enzimas que pueden eliminar el

complejo antigeno-anticuerpo (Giunta, 1991). Su produccion esta regulada por los

linfocitosT yse les encuentra en forma importanle en estadios posterioresalainflamacion,

especial mente en procesos parasitarios (Rojas, 1995)

Plaquetas. Las plaquetas tienen factores quimiotiicticos para los polimorfonucleares

neutrofilos,linfocitosyeosinofilos;tambienliberanserotonina(Rojas, 1995)

Mediadores quimicos de la inflamacion

Los mediadoresquimicossonsustanciasbajocuya presenciaserealizaelcomplejoproceso

de larespuestainflamatoria. Unosseproducenenlascelulasyotrosenelplasma(Cotrany

cols., 1995) Eslas sustancias son capaces de incrementar la permeabilidad de los vasos

sa"l,'Uineosylinfaticos(Holland,1981)

Histamina La histamina es considerada como una sustancia vasoactiva y aunque se

encuenlra per casi todos los tejidos, se localiza principalmente en las celulas cebadas

perivasculares. Tambienseencuentraen losbasofilosyen lasplaquetas. Estasustanciase

Iibera en respuesta a los siguientes estimulos: traumatismos, frio, calor, reacciones

inmunitarias,anafilotoxinas, proteinasliberadorasdehistamina, neuropeptidosycitocinas

(Cotran y cols., 1995). La' histamina tiene un importante efecto vasodilatador que

contribuyeal aumentodelapermeabilidad vascular (Rojas, 1995).



Serotonin•. Es otra sustancia vasoactiva que se encuentra principal mente en las

,Iaquetas. Se libera de las mismas al aglomerarse estas y entrar en contaeto con el

:ohigeno,la trombina, el adenosin difosfato (ADP) y los complejos antigeno-anticuerpo

Cotran y cols., 1995). La serotonina sin embargo no se produce en el interior de las

Jlaquetas, sino que en estas solo se almacena en gninulos que despues la liberanin

:Schimmer y Parker, 1996) En eI humano, a diferencia de los animales, parece ser que la

serotonina no desempeila un papel importante en el mecanisme de la inflamacion. Se

localiza en el cerebro y en traeto digestivo actuando como neurotransmisor; acttia

constriilendolosvasosypermitelaagregacionplaquetaria(Rojas,1995)

Factor activador de las plaqllelas (PAF). En concentraciones muy bajas, el PAF es

vasodilatador e incrementador de la pcrmeabilidad, en aitas concentraciones, es vasa y

broncoconstrictor A nivel de endotelio promueve la pavimentacion de leucocitos y

estimula a estos a producir eicosanoides (Cotran y cols., 1995). EI PAF es un mediador

primarioproductodeladegranulaciondelosmastocitosprincipaImente,aunquetambienes

liberadoporotrascelulascomoloseosinotilos. macrOfagosycelulasendoteliales. Una de

las caracteristicas del PAF es que se sintetiza en las celulas hasta que estas han side

estimuladasy no antes Entre sus muchas funcionesesllin lasdepromoverlaagregacion

plaquetaria, la liberacion de factores de la coagulacion y dc eicosanoides. Libera

eicosanoides tambien de los polimorfonucleares y refuerza la quimiotaxis de los mismos

(Rojas, 1995)

Heparina. No se conocen a fondo sus funciones, aunque se cree que antagoniza a la

histaminainduciendoenel higadolaproducciondehistaminasapararegularel fenomeno

inflamatorio(Rojas, 1995). La heparinaesun poderoso anticoagulanteproducido por los

mastocitos, quienes la vierten al torrente sanguineo. sin embargo, se desconoce la

importancia de esto (Geneser, 1997)

Factorquimioticticodeioseosinofilos. Seactivacuandoelorganismoconsideraque

es necesario que debe desaparecer la inflamaci6n, atrayendo al sitio lesionado a los

eosin6fi1os(Rojas, 1995).



Citoquio8ll. Tambien Hamadas citocinas, son moleculas polipeptidas producidas

principal mente por macrOfagos (monoquinas) y Iinfocitos (Iinfoquinas). Se conocen

tambien con el nombrede interleuquinas debido a que siendo producidas en el sistema

inmunitario, acrnan sobre olras celulas del mismo sistema (Rojas, 1995)

"A diferencia de los mediadores hormonales c1asicos, como las catecolaminas y los

glucocorticoides,queseproducenentejidosespecializadosyejercensuinfluenciaprincipal

porviasendocrinas,lascitocinassonsintetizadaspordiversostiposcelularesenelsitiode

lalesi6nyporcelulasinmunol6gicassistemicas. La actividad principal de las citocinases

local medianteinteracci6n intercelularo paracrina" (Schwartz y cols.,2000)

Lascitocinasquetienenunpapelpreponderanteenel mecanismodelainflamaci6nson

lainterleuquina I, el factordenecrosistumoralyelgrupodelainterleuquina8 (Cotran,

1995)

Interleuquina-1 (IL-I) Los macrOfagos la producen durante la fase aguda de la

inflamaci6n en respuesta a antigenos, lipopolisacaridos y otros factores. Esta citocina

promueve la adhesividaddel endotelio para facilitar la pavimentaci6n de los leucocitos;

estimulaenloslinfocitosTlaproducci6ndeinterleuquina2(LL-2),yenloslinfocitosB,la

producci6n de anticuerpos; produce hiperpirexia actuandoaniveldelhipotalamoeinduce

la sintesisde iicido araquid6nicoy deprostaglandina E. Contribuyetambien a la sintesis

, hepaticadeproteinasdelafaseagudadelainflamaci6n. Lainterleuquina-I esinhibidapor

prostagiandinasyesteroides.(Rojas, 1995)

Factor de necrosis tumoral. Existen dos tipos de factor de necrosis tumoral (FNT), el

FNT alfa producido per losmacrOfagos, y el FNT beta secretado per los lin.focitos T. De la

mismamaneraquelaIL-I,producehiperpirexiaeincrementalaadhesividaddelendotelio,

induce el sueilo y disminuye el apetito. EI FNT estimula la liberaci6n de neutr6filos hacia la

sangre y 18 producci6n de ACTH y corticosteroides (Cotran y cols., 1995)



Interleuquina-8(fL-8).Seproduceporlaacci6ndelascelulasdelendoteliovascular,los

macrOfagosy los fibroblastos. Sufunci6n consisteen regularizar la salida de las celulas

polimorfonuclearesa los tejidos (Rojas, 1995)

Proteinas de la faseagudadela innamadon. Sonproducidasa nivel hepaticoporla

intervenci6ndelafL-6yconlaprobableayudadela 1:L-1 ydel FNT. SeglinRojas(1995),

iasde mayor importanciason

Proteina C reactiva. Se presenta en eI primer dia del proceso intlamatorio agudo y

aumentaelfen6menodefagocitosis;tambienfavorecelaeritrosedimentaci6n

Fibrin6geno. Constituyeunacapagelatinosaalrededordelosantigenosparaaislarlos

Proteina A serica del amiloide. Su mayor importancia no radica en procesos

t intlamatoriosagudos,sinoenprocesoscr6nicoscomolaamiloidosis,dondepuedeaparecerIdebidoprobablementeaundefectoenlosmacr6fagos

Anafilotoxinas C4a, C3a, C5a. Estos mediadores provienen del complemento y se

! producenenrespuestaalaliberaci6ndecatepsinaporlosfagocitos;contribuyenal

I aumentodelapermeabilidadcapilareintluyensobrelosmastocitosparalaliberaci6nde

I mediadores quimicos primarios. No obstante constituir un factor de defensa para el

I organismo, las anafilotoxinas producidas en exceso 0 en forma prolongada pueden ser

I perjudiciales(Rojas, 1995)

En apoyo a 10 anteriormente expuesto, Colran y cols. (1995) adjudican a las

; anatilotoxinas C3a, C5a y C4a un efecto incrementador de la permeabilidad vascular y de

vasodilataci6n al producir liberaci6n de histamina por las celulas cebadas. Asimismo, C5a

causaactivaci6nde la via de la lipooxigenasa en neutr6fi1osy monocitoS,loquecontribuye

a la abundancia de mediadores intlamatorios yes, ademas, un importante agente

quimiotacticonos6loparalascelulasanteriormentecitadas, sinotambienparaeosin6tilos

I y bas6ti1os. La adhesi6n de lo~ leucocitos al endotelio vascular tambien se ve favorecida

J porC5a.

i
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Factor quimiotactico de alto peso molecular (HWM-NCA). Este factor

juimiotactico secaracteriza porserfuentedeatracci6n de neutr6filos a los pulmonesen

;ircunstanciasalergicasoderealizaci6ndeejerciciofisicoycausadaiioalostejidos

Rojas, 1995)

Sistema de las kininas. AI activarse por el factor Hageman, la bradikinina y la

isilbradikinina producen incremento de la permeabilidad capilar y dolor (Rojas, 1995;

:':otranycols, 1995)

Eicosanoides(autacoides).lnlervienenen losprocesosinflamatorioseinmunol6gicos

{Rojas, 1995) y en la hemostasia, ademas de que son capaces de intervenir como

ediadores en todostos pasos de la inflamaci6naguda(Perezy cols. ,1998).Sonsustancias

que seoriginan del melabolismodelacidoaraquid6nico,elcual sellevaacabomediante

tres vias enzimaticas unaeslaviade laciclooxigenasa, pormediodelaqueseproducen

prostaglandinas (PGE2, PGD2, PGF2, PGI2) Y tromboxano (hAl). Otra es la via de la

lipooxigenasa que produce hidroxiacidos (5-HETE) y leucotrienos (LTB4, LTC4, LTD4,

LTE4) (Colran y cols., 1995). La lercera es la via del citocromo P450 aunque aim no se

sabe con certeza la importancia que liene (Campbell y cols., 1996). Los eicosanoides se

encuenlran en los Iipidosde la membrana celular de macr6fagos, bas6filos y maslocilos

(Rojas, 1995) aunque practicamente se encuentran en todas las cetulas del cuerpo

(Hardman y cols., 1996). EI acidoaraquid6nico es liberado de la fosfatidil-colina 0 de la

fosfatidil-etanolamina por la fosfolipasa A2 en virtud de estimulos fisicos, quimicos,

hormonales, mecanicos 0 inmunol6gicos (Rojas, 1995; Colran y cols., 1995)

Prostaglandinas. Las prostaglandinas se producen por la via de la enzima

ciclooxigenasa, lacual seencuenlraendos formas: ciclooxigenasa I (COX I) lacual es

constitutiva, y ciclooxigenasa 2 (COX 1), inducida en el sitio de la inflamaci6n (Hardman y

cols., 1996). Lasprostaglandi~ssonsustancias relacionadasconel acidoprostanoicoy

tienen acciones vasodilatadoras y liberadoras de histamina. EI 3,5, monofosfalo de

adenosinaciclico(AMPc)enaltasconcentracionesanivelintercelular,esprobablequeeste

asociado alareducci6n de la inflamaci6n (Cohen y Kramer, 1981)



Losprostanoidesformadosporlaciclooxigenasajueganunpapelimportanteeneldolor

yen la induccion de la inflamacion. Generalmente se cree que la COX-I se expresa

constitutivamente, mientras que la COX-2 es inducida ante todo, durante la inflamacion

(Khan y cols, 2002)

Tromboxanos. Son sintetizados por la tromboxano sintetasa de las plaquetas. Tienen

efectovasoconstrictoryfavorecenlaagregaci6nplaquetaria(Rojas, 1995)

i Hidroxiacidos (5-HETE). En los neutrofilos se encuentra principalmente la enzima 5-

j

liPOOXigenasa. La lipooxigenasa actua sobre el acido araquidonico para formar 5-HETE,

el que a su vez se transforma en otro grupo de compuestos lIamados genericamente

leucotnenos(Cotranycols, 1995). Laquimiotaxisparaneutrolilosessufuncionpnnclpal

1 Leucotrienos. Son 10 que anteriormente seconocia como sustanciade reaccion lenta EI

; LT84 es un importante agente quimiotactico para neutrofilos y promueve la adhesion de

los leucocitos aI endotelio de las venulas; el LTC4, LTD4 Y LTE4 son vasoconstrictores,

producen broncoespasmo e incrementan la permeabilidad vascular. De la misma manera

i que lahistamina, sOlo actuan a nivel de lasvenulas(Rojas, 1995; Cotran ycols., 1995)

Oxido nitrico. Actua produciendo vasodilatacion al liberarse en el endotelio. Es

secrelado ademas de lascelulas endoteliales, por los macrOfagosyporneuronascerebrales

, especificas. Tambienactuaanivel de las plaquetas donde reduce suagregacioneinhibesu

adhesion. Ademas, causa toxicidad en algunos microorganismos y en celulas de tumores.

Porotraparte,enelpacientequecursaconshockseptico,eloxidonitrico liberado sin

control porparte de los macrofagos puede originar vasodilatacion periferica exagerada

hastallegaralshock(Cotranycols.,1995)

Guyton (1998) resume de la siguiente manera el fenomeno inflamatorio

1 Liberaci6ndesustancia~quimicasprovenientesdelascelulasd8i1adas

Flujosanguineoaumentadocomoconsecuenciadeloanterior

lncrementodelapermeabilidadcapilarconsalidadeliquido



4. Acumulaci6ndeleucocitosenlostejidosdaiiados

5 Proliferaci6ndetejidofibrosoquepuedecontribuirenlareparaci6ntisular



Retenciondentari8

Aprileyeols. (1971) lIamanindistintamenteretenidooincluidoaltereermolarque, por

eualquierraz6n, laeoronanoseeneuentrelibreyla mucosa gingival no se ubique en el

cuello del diente. Sin embargo, es menester que la pieza dentaria haya eoncluido su

caleificaei6nyquealgunaeausaleimpidaerupeionar

Posteriormente Archer (1975) haee una aclaraei6n respecto de los terminos "dientes

impactados", "dientes en malposici6n", y"dientes no erupcionados"

Dienteimpactado. Un dienteparcial 0 totalmente erupcionado y posicionado contraotro

diente,huesootejidoblando.Suerupci6nespocoprobable

Diente en malposici6n Diente erupcionado 0 no que se encuentra en una posici6n anormal

Diente no erupcionado. Dientequeaunnohaperforadolamucosaora1

Laretenci6ndentariapuedepresentarsededosmaneras. En una, el6rganodentariose

cncuentra completamente rodeado de hueso, y en la otra, el tercer molar se encuentra

rodeado 5610 por la mucosa gingival. La edad en que se presenta con mayor frecuencia

varia entre los 18 Ylos 28 aiios(Ries, 1979)

Losdientes retenidosson aquellos que habiendo lIegado su epocade erupcion, todavia

no son visibles en la cavidad oral; un diente impactado es un diente relenido rodeado

completamentede hueso; un dienteectopico, eselquesedesarrollafueradesu lugarde

erupci6n. A laedad de 16aiios, yapuedejuzgarseel retrasodelaerupcionde losterceros

molares inferiores (Sailer y Pajarola, 1997). Estos mismos autores, mencionan que la

incidencia de tercerosmolares inferiores retenidos es del 84%alaedadde20aiios

Causasderetenci6ndentaria

Archer(1975)comentalaexplicaciondeunateoriaqueproponelagradual reducciondel

tarnailo de los rnaxilares y de la mandibula de los seres humanos, 10 que dificulta el

acomododelostercerosmol';'es.Porotraparte,muchaspersonascarecencongenitamente

decstol ultimol. Kruger(1986)hace la afirmacion de que lacaja craneana deIhombrese

agranda debido aI creciente desarrollo cerebral y los maxilares se empequeilecen.
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.Asimismo. la dieta blanda del ser humano modemo que no requiere de esfuerzos

importantesdurantelamasticaci6n,escausadeunpobreaparatomasticalorio.

Archer(1975)senalaquelascausasderetenci6ndentariaseatribuyen a factores locales

yafactoresgenerales

jFactoresiocaiesderetenci6ndentaria

llrregularidadesenlaposici6nypresi6ndeundienteadyacente

2 Densidaddelhuesoquerodeaaldiente

3 Inflamaci6ncr6nica, 10 que da comoresultado un aumento en la densidad de la

membrana mucosa

4. Faltadeespaciodebidoamandibulaspocodesarrolladas

5 Retenci6nprolongadade los dientestemporales

6. Perdidaprematuradelosdientestemporales

7 Enfermedadesadquiridascomonecrosisdebidoainfeccionesoabscesos

8 Cambios inflamatorios en el hueso debido a enfermedades exantematicas en los

ninos

Factores generales de retenci6n dentaria

A. Causasprenatales

Mezcladerazas

B. Causaspostnatales

1. Raquitismo

2. Anemia

3. Sifiliscongenita

4. Tuberculosis

5. Disfuncionesendocrinas

6. Desnutrici6n

C. Condicionesraras

I.Disostosiscleidocraneal

Oxicefalia

Progeria



4. Aeondroplasia

5. Paladarhendido

EI mismo Areher(1975)aseguraquelafrecueneiaderetenei6n dentariaocurreen este

1 Tereerosmolaressuperiores

2 Tereerosmolaresinferiores

3 Caninossuperiores

4 Premolaresinferiores

5. Caninosinferiores

6 Premolaressuperiores

71neisivoseentralessuperiores

81neisivoslateralessuperiores

Segun Waite (1984) noes posibledeterrninareonexaetilud cuillesson las eausas de la

retenei6ndentaria,perohabrilquetomareneuentaalgunasteonas

Teona ortod6neiea Esta importante teona habla aeerea de que el movimiento normal

dental yel ereeimiento mandibular son ensentido anterior, yeualquiereausaqueimpida

estasdossituaeiones,darilporresultadodienlesretenidos

Teona filogenetica Por razones naturales los 6rganos que no se usan se atrofian, y la

eivilizaci6nhadejadodeutilizariafuerzaqueseneeesitabaanlesparatriturarlos

I alimentos, por 10 que ambos maxi lares han disminuido de tamano a traves del tiempo, con

/' numerosas retenciones dentarias 0 incluso con auseneia de los gerrnenes dentarios

i correspondientesalostercerosmolares

I Teona mendeliana Pudiera haber retenciones dentarias en la persona que habiendo

I beredado los dientes de gran tamano de uno de los progenitores, hered6 tambien los

maxilarespequeftosdelotro

Sailer y PajlTola (1997) ~eneionan que la disostosis cleidoeraneal, la distrofia

brevicollis congenita y el sindrome de Klippel-Feil, son causa de reteneiones dentarias

multiples.



C1asificaciOndetercerosmolaresretenidos

Paraobtenerexitodurantelaintervenci6nquirurgicadeltercermolar inferiores necesario

contarconunestudioradiogrilfico,elcuaJincluyeradiografiasperiapicales,lateralesde

mandibula,oclusalesypanonimicas.Estopermitealcirujanoidentificareltipoderetenci6n

segUn la c1asificaci6n propuesta por Pell y Gregory, quienes incluyen una parte de la

c1asificaci6n de Winter. Dicha c1asificaci6n la explica Archer (1975) de la siguiente

,A. Relaci6ndeltercermolarconlaramaascendentedelamandibulayconelsegundo

molar'

ClaseI:Existesuficienteespacioentrelaramaylacaradistaldelsegundomolarparael

acomodo del diametro mesiodistal de la corona del tercer molar.

Clase II: EI espacio entre la rama y la cara distal del segundo molar es menor que el

diametro mesiodistal de lacoronadel tercer molar.

ClasellI:Todoelmolarselocalizadentrodelarama

. B. Profundidadrelativadeltercermolarenelhueso

Posici6nALaporci6nmasaltadeilercermoiarestaaniveioporencimadelplano

oclusal

Posici6nB:Laporci6nmasaltadeltercermolarestapordebajodeiplanooclusal,pero

porencimade la linea cervical del segundo molar

Posici6nC: Laporci6nmasaltadeltercermolareslapordebajodelalineacervicaldel

segundo molar

'C.Posici6ndelejemayordeltercermolarenrelaci6nconelejemayordelsegundo

molar (dela c1asificaci6n de Winter)

I. VenicaJ

2 Horizontal

3 Invenido

4 Mesioangular

j
';:: 5. Distoangular

6. Bucoangular

7. Linguoangular



Problemasrelacionadosconlaretenciondentaria

EI tercer molar inferior retenido es causa de una serie de accidentespatol6gicosdevariada

intensidad,queocurrenentodoslosclimas, en individuos de distintas edadesyenambos

sexos. Estascomplicaciones, segUn Ries (1979), incluyen accidentes mucosos, nerviosos,

celulares,6seos,linfaticosoganglionares,ytumorales

Waite (1984) senala que losdientes impactadossoncapacesdeoriginarcomplicaciones

tales como quistes foliculares, desplazamiento dental, erosi6n de dientes adyacentes,

ameloblastomas, carcinomas, infecciones, dolor, bolsas periodontales distales a los

segundos molares al momento de extraer las piezas retenidas, y pericoronitis de graves

Tratamientodelosdientesretenidos

Conalgunasexcepciones,todoslosdientesquenoasumensuposici6nyfunci6ncorrectas

enlasarcadasdentarias,debenconsiderarseparaserextraido5 (Kruger, 1986)

La extracci6nde un tercer molar inferior retenidoqueestecursando con pericoronaritis,

es mejor posponerla hasta que hayan cedido los sintomas. EI pus debe eliminarse con

drenajeydebeinstituirseuntratamientoconantibi6ticosysieltercermolarsuperiorchoca

contralostejidosdelinferior,deberealizarselaextracci6ndeaquel (Kruger, 1986)

La extracci6n de losterceros molares inferiores retenidos es una de laspracticas mas

comunesdentrodelacirugiaoral, yel mejor momento para hacerla es entre los 18 y25

anos yaque a estaedad el indice de complicaciones por la cirugia es el mas bajo, sin

embargo, el hecho de que un 6rgano dentario no haga erupci6n en la epoca que Ie

corresponda, no constituye una raz6n para extraerl0 (Sailery Pajaro1a,(997)

Es necesaria unacuidadosa evaluaci6n preoperatoria para planear lacirugia del tercer

molarretenido. Hayqueestudiarcuidadosamentelaradiograflaparaubicarelsitiodela

retenci6nyconsiderarlaforrna,elnumeroylainclinaci6ndelasraices(Kruger, 1986)
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SaileryPajarola(1997)recomiendanencasosespeciales.lautilizacion de tomografias

computarizadas

Para Archer (1975), la remocion quirurgica del tercer molar mandibular es un

complicado procedimiento quirurgico que involucra tejido mucoso, muscular y oseo. EI

sitioquirurgico esreducidoydedificil acceso y ademas muy vascularizado. porloque

proponelossiguientespasosbasicospreoperatorios

1. Estudiocuidadosodelasradiografias.determinandolaformadeldiente,sutamano,

numero. forma y curvatura radicular, asi como la proximidad con otros dientes 0

conotrasestructurasimponantes

2 Clasificaciondeltipoderetencion

3 Radiografiasoclusalesparadeterminarlaretencionensentidovestibulolingual

4 Determinarlarelaciondelasraicesconelconductodentarioinferior

5 Estudiovisual ydigitaldela zona a operar

Segun Ries (1979), los tiempos operatorios que se requieren para la extraccion del

tercermolarinferiorretenidosonlossiguientes

a) Incision. Se realiza distal al segundo molar con hoja de bisturi numero 15 y

continua por los cuellos veslibulares del segundo y primer molar 0 bien, puede

descenderdistalomesialalsegundomolar

b) Preparaciondeloscolgajos. Sedesprendeel colgajo con un periostotomo, legrao

unaespatulaysesostieneconunseparadordecolgajos

c) Ostectomia. Se realiza con fresasdecarburodetungstenobajounchorrodesuero

fisiologico. Este procedimientojunto con laodontoseccion simplifican de manera

extraordinarialaextraccion

d) Operacion propiam.ente dicha (extraccion). Se emplean elevadores de diferentes

tipos

e) Tratamientodelacavidadosea. Seeliminanrestosdelsacopericoronario.esquirlas

oseas y se liman los bordes de la cavidad. Pueden colocarse medicamentos.

antibi6ticosymaterialeshemostaticos



f) Sutura de los colgajos. Se acostumbracolocar puntosseparados de sedanegra de 3­

O,aunquetambienexistenmaterialesreabsorbibles

ParaSaileryPajarola(1997),lasindicacionesparalaextraccionde los terceros molares

inferioresretenidossonestas:

• Pericoronaritisydificuhaddeerupcion

• Reabsorcionesycaries en las raices adyacentes

• Agrandamientosquisticosdelfoliculootendenciaalaformacionde quistes

• Indicacionortodoncicaparaeitratamientodelapiiiamiento

• Profilaxisdelainfeccionylimpiezadelfoco

• Doloresfacialesdeorigendesconocido

• Situacion en relacion con las intervenciones de quistes

• Fracturasmandibularesconpresenciadeprocesospatologicos

• Situacion antes de reconstrucciones odontologicas

Para Archer (1975), los siguienles faclores complican la remocion quirurgica de los

1 tercerosmolaresinferioresretenidos

; 1 Curvaluraradicularanormal

2 Hipercementosis

3 Proximidad con el conduclo dentarioinferior

4 Huesodemasiadodenso,especialmenleenpacienlesancianos

5 Espacio folicular lIenode hueso, mas frecuenlemenle en pacienles mayoresde2S

ai'losdeedad

6. Anquilosis

7. Dificultaddeaccesoalcampooperalorio



Medicamentosantiinflamatorios

Analgesicos antiinflamatorios no esteroides (AINE's)

"Lainflamacionesunareaccionlocaldelorganismoparahacerfrenteaunaagresion;pero

muchas vecesdicha reaccion puede serexcesiva y producirdaiio(a veces mayorqueel

agente productor) por 10 que es necesario frenar el proceso inflamatorio, 10 que puede

! 10grarsemediantelasdrogasantiinflamatorias"(Litter, 1988)

Los medicamentos antiinflamatorios pueden c1asificarse como agentes esteroides 0 no

esteroides. Estosultimospuedensubdividirseen inhibidoresde laprostaglandinasintetasa

yen no inhibidoresde la prostaglandinasintetasa. Existelahipotesisdequelosinhibidores

de laprostaglandina sintetasaejercen suaccion al inhibir la produccionde prostaglandinas

ytromboxanos mas no de leucotrienos, yaque no afectan la via de lalipooxigenasa. Los

efectoscolateralesmascomunesdelosinhibidoresdelaprostaglandinasintetasaincluyen

reacciones gastrointestinales (dispepsia, dolor epigastrico, nausea, vomito, flatulencia,

, hemorragiayulceras,entreotros), reaccionesrenales(hipertension, azoemia con oliguria

con progresion a insuficiencia renal aguda, hiponatremia e hiperpotasemia entre otros

trastomos); hipersensibilidad y efectos sobre eI sistema nervioso central (cefalea,

i somnolencia,depresion,mareos,etc)(SmithyReynard,1993)

Los medicamentos analgesicos, antiinflamatorios y antipireticos de esta categoria

incluyen diversos compuestos que comparten un mismo mecanismo de accion que consiste

, en la inhibicion de laciclooxigenasa, enzimaqueseencargadesintetizarprostaglandinasy

otrosautacoides;el medicamentoprototipoesel acidoacetilsalicilico. La mayoria de los

AINE·s bloquean la ciclooxigenasa I (COX-I), constitutiva, y ciclooxigenasa 2 (COX-2),

inducida en el sitio intlamado e inhiben a la par la sintesis de prostaglandinas y

tromboxanos. Se cree que la inhibicion de COX-2 reduce la inflamacion, la temperatura y

el dolor, pero la inhibicion simultanea de COX-I provoca efectos indeseables como ulceras

gistricas.Puededecirsequeel mecanismo de accionde los analgesicosantiinflamatorios

no esteroides es mediante la i~hibicion de la enzima ciclooxigenasa la cual se encarga de 1a

bioalntesiadeprostagJandinas(lnsel,l996)



"La sintesis de prostaglandinas y tromboxanos se inhibe con antiinflamatorios no

esteroidesysalieilatos,loscualessoninhibidoresdelaciclooxigenasa" (Sehwartzy cols.,

20(0)

Acido actlilsalicilico (aspirina)

Tiene una vida media plasmatica de 15 minutos pero sus metabolitos lienen vidas medias

dehasta 12horasyesmaseficazcomoanalgesicoquecomoantiinflamatorio. Seabsorbe

en el est6mago y en la porci6n superior del intestino delgado, alcanzando una

concentraci6nplasmatica maxima entre I y2 horas.Esun inhibidornoselectivodelasdos

isoformasde ciclooxigenasa y es eficaz para combatir el dolor de leve a moderado de

origendiverso,exceptoel visceral, actuandoprobablementea nivel subcorticalytambien

: perifericamente en el caso de la inflamaci6n. Sus efectos antipirelicos quizils esten

mediados porlainhibici6n de la ciclooxigenasa en el sistema nervioso central y por la

inhibici6ndelainterleucina I (LL-l).Laaspirinainterfierecon lahemoslasiaalargandoel

, tiempodesangrado, efectoquedura mientrastengan vida las plaquetasinvolucradas,porlo

" queserecomiendasuspendertodotratamientoconaspirina8diasantesdeunaintervenci6n

quinirgica,Sereeomiendandosisde300a600mgcada4 horasenadultos, yen ninoses

preferibleemplear50a75 mg/kg/dia(Katzung,2002)

Tiene propiedades prineipalmente analgesicas y poco antiinflamatorias. Posee una vida

, media de 4 a 6 horas; alcanza concentraciones plasmaticas maximas en 30 a 50 minutos y

• una biodisponibilidad del 80%. Esutilcontraeldolorposoperatorioporviaintramuscularu

oral. Entrelosefectoscolateralessepuedenencontrarcefalea, mareos, somnolencia, dolor

gastrointestinal,dispepsia,nauseaydolorenelsitiodeinyecci6n(Insel,1996)

Elketorolacosehaempleadocomosustitutodelamorfinaenelposoperatoriodoloroso

deleveamoderado. Nodebeemplearsepormasde5diasporqueseleharelacionadocon

incidenciadeulcerapepticay daiiorenal. Serecomiendandosis de30a 120 mgldia. En

estudios experimentales en ani males un enjuague bueal al 0.1% logr6 disminuci6n de

enfermec\adperiodonta1(Katzung,2002),



Diclofenaco

Tiene propiedades antiinflamatorias, antipin:ticas y analgesicas con una potencia mayor

que la indometacina y el naproxen. Alcanza concentraciones plasmillicas maximas en

terminode2a3horasylapresenciadealimentospuederetrasarsuritmo de absorci6n mas

nosumagnitud.Alcanzaunauni6naproteinasplasmaticasdeI99%convida media de I a

2horas. El efecto de primer paso hace que s610 un 50"10 de ladroga sea detectable a nivel

sistemico.Serecomiendaenartritisreumatoide,osteoartritisyespondilitisanquilosanteen

dosisde 100 a 200 mg diarios (Katzung, 2002)

"EI diclofenaco es un derivado del acido fenilacetico creado especificamente como

antiinflamatorio. Si bien su mecanismo deacci6n espor inhibici6nde la sintesis de las

prostaglandinas, tambien da como resultado la disminuci6n de los productos de la

lipooxigenasa(losleucotrienos)" (Insel,1996)

"EI diclofenaco esefectivo como un agente antiinflamatorio para eltratamiento de la

artritis reumatoide, la osteoartritis y la espondilitis anquilosante. Tambien es efectivo en

condiciones no reumliticas como un analgesico en la dismenorrea, los c61icosrenales y

I biliares,lacirugiaoralyeldolorlumbarcr6nico"(SmithyReynard, 1993)

Ibuprofeno

Se recomienda en artritis reumatoide, osteoartritis y en el dolor de origen

, musculoesqueletico. Esutilen ladismenorreaaldisminuirlas prostaglandinasen elliquido

• menstrualyal inhibirlas contracciones de) utero (Smith y Reynard, 1993)

Elibuprofenoseuneenun99%alasproteinasdelplasmaytieneunavida media de 1 a

2 horas, por 10 que se recomiendan dosis de 2400 mg al dia con 10 que se alcanza

efectividad analgesica mas no antiinflamatoria (Katzung, 2002)

Napros.eno

Alcanza concentraciones plasm/iticas maximas en 204 horas. Su absorci6n puede

retrasarseporlapresenciadealimentososepuedereducirporelhidr6xidodealuminio.Se
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une en un 99"10 a las proteinas plasmaticas y su vida media es de 14 horas. Seobservan

efectoscolaterales semejantes a los de la indometacina(lnsel, 1996)

EI naproxeno esunas 10020 veces mas potenteque laaspirina. Se leemplea como

antigotosoyeneltratamientodelaartritisreumatoide, laartritisjuvenil, laosteoartritis, la

espondilitisanquilosante,latendinitisylasbursitisagudas(Smith y Reynard, 1993)

Flurbiprofeno

Esuninhibidornoselectivodelaciclooxigenasayenestudiosexperimentalesenanimales

sehademostradoqueafectalasintesisde6xidonitricoydefactorde necrosis tumoral alfa

Tiene una vida media que va de 30 minulos a 4 horas y es empleado en afecciones

reumaticasarticularesendosisde200a400mgaldia(Katzung,2002)

Piroxicam

Alcanza concentraciones maximas en termino de 2 a 4 horas y la presencia de alimentos 0

de antiacidos en el est6mago no alteran su absorci6n. Seuneen un 99"10 a las proteinas

plasmMicas y su vida media es de 50 horas. Tiene propiedades antiinflamatorias,

analgesicas y antipireticas y se utiliza para tratamientos cr6nicos de artritis reumatoide y

osteoartritis a dosis de 20 mg diarios en una 0 dos tomas. Las respuestas terapeuticas

aparecendespues de 2 semanas. Puede causarerosi6n gastrica y aumentareltiempode

hemorragia(lnsel,1996)

EI piroxicam en un inhibidor no selectivodelaciclooxigenasacon laparticularidadde

que en altas concentraciones tambien inhibe la migraci6n de polimorfonucleares y la

funci6ndeloslinfocitos, lomismoquedisminuyelaproducci6nderadicalesdeoxigeno

Debido a su larga vida mediaquiza sea posible administrarlo cadatercerdia. Su uso en

enfermos renales puede tambien estar permitido (Katzung, 2002).

MeloDcam

Serecomiendautilizarloenosteoartritisendosisde7.SoISmgaldia,segUnlaseveridad

delcaso; tambienesutilenartritisreumatoide. Son necesarios mas esludiospara conocer



losresultadosdesuusoacortoplazosinquepresentetrastomosgastrointestinales(Insel,

1996).

EI meloxicam es un filrmaco relacionado con el piroxicam que puede ser selectivo

ligeramente de COX-2 y presenta una vida media de 20 horas. Existen datos de que a dosis

de 7.5 0 15 mg al dia, el meloxicam produce menos ulceras que el piroxicam, el

diclofenacoola nabumetona(Katzung, 2002)

Seabsorbedemanerarapidayalcanzaconcentracionesmaximasen 1 a4horas.Seuneen

proporci6n mayor a195% a las proteinas plasmaticas y posee una vida media de 3 horas. Es

un antiintlamatorio especialmente util en pacientes alergicos a la aspirina 0 a otros

antiintlamatorios no esteroides. Se emplea fTecuentemente para tralar procesos

inflamatoriosdetejidosblandosacortoplazo(lnsel,1996)

Celecollib

Inhibe selectivamente COX-2 en una proporci6n de 375 veces mas con respecto de COX-l

I Lapresenciadealimentosinterfieresuabsorcionenun20a30%yposee una vida media

dealrededorde II horas. Seleempleaeficazmenteenartrilisreumatoideyosteoartrilisen

dosis de 100 a 200 mg dos veces al dia sin que el aumenlO de la dosis incremente su

eficacia. Produce menos ulceras que olros AINE's y no afecla la agregaci6n plaquetaria

• aunque en ocasiones puede interferir con warfarina. Altratarse de una sulfonamida es

probable que ocasioneerupciones (Kalzung, 2002)

Rofecoxib

Es un potente y selectivo jnhibidor de COX-2 que se une en un 87% a las proteinas

plasmaticas y se administra en dosis de 12.5 a 50 mg al dia en una sola toma. Dosis mas

elevadassevenimposibilitadasdeserabsorbidas.Suvidamediaesdel7horasypuedeser

I metabolizado en hlgado y en pared intestinal. Estaespecialmenteindicadoenosteoartritis,

peroenartritisreumatoidepuederesultaranalgesicoyantipiretico. Noafeetalaagregaci6n



plaquetariayalparecertampoco lasprostaglandinascitoprotectorasdelamucosagastrica

(Katzung,2002)

Aoalgesicosantiinnamatoriosesteroides(AIE)

Lasglandulassuprarrenalesest<lnsituadasenlospolossuperioresdeambosrinonesyensu

corteza se sintetizan principalmente dos tipos de hormonas: mineralocorticoides y

glucocorticoides,siendoelcortisollaprincipal hormonadeeslosullimos. El cortisol ejerce

importantesefectossobreel melabolismodeloscarbohidralos, las proleinas y lasgrasas

Los efeclos mas importanles sobre los hidralos de carbona incluyen neoglucogenesis,

disminuci6ndelautilizaci6ndeglucosaehiperglucemia. Los efectos sobre las proteinas

incluyen reducci6n de losdep6sitosde las mismas en casi todaslas celulasexceptuandolas

, del higado;aumentode las proteinasplasmaticas; aumento deaminoacidosen lasangre;

disminuci6ndeltransportedeaminoacidosalinteriordelascelulas muscularesy aumentoa

lascelulashepaticas. Sobreelmetabolismolipido.elcortisolpromuevelamovilizaci6nde

acidosgrasosdeltejidoadiposo hacia el plasmaya pesardeesto. favorecetambien una

formatipicadeobesidadconacumulaci6ndegrasaenelt6rax,Iaespaldaylacara(Guyton

yHall,1998)

Los corticosteroides son hormonas producidas en la corteza suprarrenal y estan

constituidospor los mineralocorticoides, queregulan laresorci6ndesodioypotasioenel

rin6n, y losglucocorticoides, que poseen efectos sobreel metabolismo intermediario, el

, catabolismo, las respuestas inmunitarias y la inllamaci6n. EI mecanismo de acci6n de los

glucocorticoideseselsiguiente:"entranalacelulaysefijanareceptorescitos6licosque

transportan el esteroidehasta el nucleo. El complejo esteroide-receptoraltera laexpresi6n

genetica mediante el enlace a elementos de respuesta a glucocorticoides" (Katzung y

Trevor, 1997)

Los glucocorticoides inhiben el fen6meno inllamatorio quizas al bloquear la migraci6n

de polimorfonucleares, el pr~ceso de recuperaci6n de los fibroblastos, la permeabilidad

capilaryalestabilizarloslisosomas(Ciancio, 1999)



Diversas fonnas de estres pueden aumentar la liberaci6n de la hormona

adrenocorticotr6pica (ACTH) por la glandula hip6fisis, seguidapor una gran elevaci6nde

lasecreci6ndecortisol. Algunostiposdeestrescapacesdeprovocarsituaciones

semejantes, son: traumatismos, infecciones, temperaturas extremas, aplicaci6n parenteral de

noradrenalina 0 de otras drogas simpaticomimeticas, cirugia, aplicaci6n de sustancias

necrotizantes subcutaneas, inmovilizaci6n y enfermedades debilitantes (Guyton y Hall,

1998).

SegUn estos mismos autores, el cortisol en grandes cantidades posee efectos

antiinflamatorios,yaseabloqueandolainflamaci6nantesdequeaparezcaocombatiendola

unavezquesehaestablecido. EI mecanismoesel siguiente

1 Estabilizaci6nde los lisosomas

2 Reducci6ndelapermeabilidadcapilar

3 Reducci6nde la formaci6nde prostaglandinasy leucotrienosydisminuci6ndela

migraci6nleucocitariayfagocitosis

4 Supresi6ndelsistemainmunitario

5 Reducci6n de la fiebre por disminuci6n de la liberaci6n de interleucina-l porlos

leucocitos

Acerca de la reparaci6n de los tejidos, Loebl y cols. (1986), mencionan que "los

adrenocorticosteroidesretrasanlacicalrizaci6ndelasheridasylarenovaci6ntisular"

I: Los glucocorticoides aumenlan el numero de neutr6filo~ y dismin.uy~n el de linfocitos,

eosin6filos, bas6filos y monocitos. Inhlben la mtgraclon leucocltana y bloquean la

, fosfolipasa con la consiguiente supresi6n de prostaglandinas y leucotrienos (Katzung y

I Trevor, 1997)

Estos compuestos eliminan los signos de la inflamaci6n local como el enrojecimiento, el

calor y el edema, asi como I~ fiebre que es una reacci6n sistemica (Smith y Reynard,

1997).



Schwartzycols., (2000)mencionanquesonesencialesparalavidayaquesusecrecion

sigueunpatron circadiano con lasecrecionmaxima antes de despertar porlamai\ana; su

liberacionestamediadaporlahormonaadrenocorticotropa. En personas normalesque no

. pn:sentanestressesintetizande IOa20mgdiariosdecortisolysusecrecionsigueunritmo

circadiano regido por la hormona adrenocorticotropa, cuyo estimulo alcanza niveles

maximos en las primeras horas del dia y despues de las comidas (Katzung, 2002)

"Las dosclases mas importantes de agentes farmacologicos que inhiben la respuesta

intlamatoria aguda 0 cronica son los farmacos antiinflamatorios no esteroides (AINEs) y las

hormonasglucocorticoideas suprarrenales(antiinflamatoriosesteroides, cuyoprototipoes

lahidrocortisona)" (Smith yReynard, 1993)

"Respectoalaprevenciondelainflamacion,sehapostuladoqueloscorticosteroides,en

una dosis alta y administracion unica por via parenteral, tambien tendrian este efecto

preventivo" (Gayy Berini, 1999)

Katzung (2002) afirma que debidu a los efectos de los glucocorticoides sobre la

I concentracion, distribucion y funcion de los leucocitos perifericos, asi como sus efectos

supresivosen lascitoquinas inflamatorias, reducenen gran medida las manifestaciones de

laintlamacion

Los datos mas recientes acercadel uso de corticosteroides sugierenqueestosdeben ser

. deefectosprolongadosyadministradosaaltasdosisantesdelacirugiadentalparaobtener

mejores beneficios (Alexander yThrondson, 2000)

Existen corticosteroides naturales y sinleticos para uso generalloscuaJes se clasifican

5egUn la duracion de su accion en: glucocorticoides de accion breve a media

(hidrocortisona, cortisona, prednisona, prednisolona, metilprednisolona, meprednisona);

glucocorticoides de accion j'ntermedia (triamcinolona, parametasona, fluprednisolona,

deflazacort) y g1ucocorticoides de accion prolongada (betarnetasona y dexametasona). EI

usodeglucocorticoidespormenosdedossemanasnoconducealaproducciondeefectos



adversosdeimportanciainclusoalaplicardosismoderadamenteelevadas,sinembargoen

ocasiones pueden presentarse cambios de conducta, insomnio y ulcera peptica. Los

.glucocorticoides estan contraindicadoso deben emplearse con suma cautela en casosde

ulcerapeptica,cardiopatia,hipertensi6n,insuficienciacardiacacongestiva,infecciones,

psicosis, diabetes, osteoporosis, glaucoma 0 infecci6npor herpes simple(Katzung, 2002)

Hardman ycois. (l996)comentan queelusodecorticosteroidesprovocandostiposde

, toxicidad: la que se origina por la supresi6n del tratamiento esteroide despues de un

tratarnientoprolongadoalquedarsuprimidoelejehipotalamico-hipofisiario-suprarrenal,y

laqueapareceporelusocr6nicodedosissuprafisiol6gicascomodesequilibriodeliquidos

j' y electr61itos, hipertensi6n, hiperglicemia, aumento de la sensibilidad a las infecciones,

j' osteoporosis, osteonecrosis, miopatia, alteraciones de la conducta, cataratas, retraso del

crecimiento, distribuci6n anormal de la grasa, estrias, equimosis, acne, hirsutismo,

producci6n de ulcera peptica



1.3Marcoreferencilll

Eimeren y cols. (1996), relieren buenos resultados en el control del edema despues de

cirugiaoralutilizandoenzimasproteoliticasvegetalescomo lapapainay la bromelina, y

enzimas de origen animal como la tripsina y quimotripsina ademas del empleo del

rut6sido

EI deflazacort es un glucocorticoide sintetico con menos efectos adversos sobre el

I huesoyel metabolismo de los hidratosde carbono que la prednisona 0 labetametasona

: SusefectosantiinfJamatoriossoncomparablesalosdelaprednisonaenestudioseuropeos

: paraartritis reumatoide. Esteestudio comparolosefectos inmunes de la prednisona y el

deflazacort en personas voluntarias sanas. Los linfocitos circulantes se redujeron de

, manera similar con dosis equivalentes de ambas drogas; el numero de monocitos se redujo

mas con deflazacort. EI deflazacort puede ser un agente terapeutico superior porque su

toxicidad es menor, y la duraci6n de sus efectos inmunosupresores es mas larga, tiene

posibilidades de serefectivo en regimenes de dias altemos(Hann ycoIs., 1981)

Enunestudioaleatorizado,dobleciego, seexperimentoiaremoci6nquiriJrgicabiiaterai

, delostercerosmolaresimpactadosa 15personasj6venesysaludables,quienesrecibieron

50 mg de tramadol como dosis unica 2 horas previas al procedimiento quiriJrgico 0 bien,

recibieron el medicamento inmcdiatamcnte antes de ser intervenidos. No hubo diferencia en

elgradodedolorposoperatorio ni enel trismo entre losdos metodos de administraci6n del

, tramado!. La prevalenciade efectos indeseables como nauseas dentro de lasprimeras 24

. horas,fuealta(KumarayZacharias, 2002)

I Elempleodeibuprofenoliquigel 200 Y400 mg fue superior a placebo y acetaminofen

, 1000 mg para controlar el dolor despues de la remoci6n quiriJrgica de lostercerosmolares

inferioresimpaetados(Hershycols., 2000)

Laadministraci6npreoperaioriadeanalgesicos,puedepreveniroreducirlahiperalgesia

i einhibiriainfJamaci6nyeidoioraireduciriasintesisdeprostagiandinascomorespuestaa

una agresi6nquiriJrgica. En un estudio, seevalu6la seguridad y laeficacia analgesicade



dosisllOicadeparecoxibsodico (20, 40y 80 mg intravenoso) administrado previamentea

la cirugia oral. Elparecoxibfuesignificativamentesuperioraplacebo,yentrelasdosisde

40y80 mgnoexistierondiferenciassignificativas (Desjardinsyc0Is.,200I)

Tambien seencontr6 que la higiene oral deficiente antesdela intervenci6nquirurgicade

190 terceros molares inferiores retenidos fue un factorcontribuyentealdolorposoperatorio

con un mayor consumo de analgesicos durante lasprimeras48 horas(Penarrochaycols.,

2001)

Asimismo, 125 mg de metilprednisolona intravenosa antes de la cirugia del tercer molar

inferiorretenidoparecioserunmetodoefectivoy seguroparareducirlascomplicaciones

posoperatorias(Esenycols, 1999)

Losmedicamentosantiinflamatoriosesteroides y noesteroides son capacesde reducir

las secuelas posoperatorias de la remocion quirurgica del tercer molar impactado. Sin

embargo, pocos son los estudios que han evaluado los efectos combinados de estas dos

drogas. Seevaluo el efecto de la administracion oral llOicade prednisolona, previa a la

, cirugia, yposteriormenteseadministr6diclofenaco, con un grupo testigocondiclofenacoy

placebo; los resultados indican que lacombinaciondeprednisolonaydiclofenaco,escapaz

dereducireldolor, eltrismoyla inflamacionen mayorcuantia queel diclofenaco solo

(Linycols., 1996)

En un estudio con 103 pacientes ambulatorios, quienesrecibieronyasea200 mgde

celecoxib,600mgdeibuprofenooplaceb08horasantesdela cirugiadelosdosterceros

molares mandibulares, yuna segundadosis I horadespuesdelaoperacion, sedemostro

queel celecoxib guardaunarelacion intermediaria entre el ibuprofeno y el placebo. Este

estudio demostro tambien que el celecoxib es un inhibidor relativamente selectivo de COX-

, 2 (Khanycols., 2002)

En unestudio realizado con 67 pacientes se concluyo que 10 mg de ketorolaco oral

. combinadoscon IS mg de fosfato de codeina, proporcionaronel mejor alivio del dolor



r poseldracci6ndental adiferencia de otras combinaciones que incluian JOmgdeketorolaco

, condiferentescantidadesdefosfatodecodeina (Garibaldi y Elder, 2002)

Sepresent6 unestudiodondeseevalu6el efectoanalgesicoy antiinflamatorio de un

regimen de 3 dias de 600 mgde ibuprofeno cada6 horas, comparadoscon 1000 mgde

paracetamolenunregimende3 dias4 vecesaldiaenelcontroldeldolorylainflamaci6n

agudas posteriores a cirugia del tercer molar. No se encontraron diferencias

estadisticamente significativas entre ambos medicamentos. AI tercer dia de usar

paracetamol, la inflamaci6n fue 1.8% menor con este que con ibuprofeno. y al seldO dia fue

2.3%menorconibuprofeno que conparacetamol. Duranteeldiadelacirugia nohubo

diferenciasesladisticamentesignificativasenlainlensidaddeIdolorentreelparacetamoly

, el ibuprofeno. En conclusi6n, un regimen de 3 dias de tralamiento con 600 mg de

ibuprofen04vecesaldia,noorreceningunaventajaclinicacomparado con un regimende

1000mgcuatrovecesai diade paracelamol respectoalaliviodel dolory lainflamaci6n

agudosposteriores a cirugia del tercer molar (Bjomsson ycols.,2003)

En un estudio se evaluaron la inflamaci6n y el dolor posleriores a cirugia del tercer

molar comparando 7S mg de ketoprofeno 4 veces al dia contra 1000 mg de acelaminofen

lambien 4 veces al dia. EI ketoproleno redujo moderadamenle la inflamaci6n mas que eI

acetaminofenylainlensidaddeldolorfuetambienmasbajaconketoprofenode2a6horas

despuesdelaprimera toma(Bjomsson y cols., 2003)

Seestudiaron 150personasalasqueselesrealiz6cirugiadelostercerosmolares,yse

concluy6quelospacientesdemasedadylosquerequirierondemassuturas tuvieron dolor

mas intenso. Tambicn los que tuvieron mucho dolor sufrieron de mas inflamaci6n

(Olmedo-Gayaycols.,2002)

Enotroestudio 82 personas fueron tratadas quirurgicamenle de sus tercerosmolaresyse

lea administraron dos tratamientos analgcsicos, uno con 1000 mg de paracetamol y 30 mg

decodeina,yotrocon Jooomgdeparacetamoisoio. Unauotradrogaseadministraronpor

un m&ximo de tres dosis. Los pacientes registraron la intensidad de su dolor una bora



. despues de la cirugia y a partir de ahi cada hora durante 12 horas. EI promedio de

incremento en la intensidaddel dolor despues de 12horasfuesignificativamentemenoren

los pacientes que recibieron paracetamol mascodeinaquelosquerecibieronparacetamol

. solo; mientras que el 62% de los pacientes que recibieron paracetamol mils codeina

requirieron medicaci6n de recurso en comparaci6n con el 75% de los que recibieron

paracetamolunicamente(Macleodycols.,2002)

Tambiensehaevaluadolaeficaciaantiinflamatoria,analgesicayantipireticade200mg

de flurbiprofeno en capsulas como tratamiento complementario de la antibioticoterapia

posterioralacirugiaoraimenor.Seobserv6 un total de 100 pacientes de ambos sexos con

edades entre 13 a 65 anos despues de la extracci6n del tercer molar impactado. Los

, pacientes fueron tratados con 200 mgde flurbiprofeno SRal dia durante S diasyfueron

controlados al 2° y 5° dias posoperatorios. Se evaluaron los parilmetros de sintomas

dolorosos, fiebre y examen objetivo de la mucosa. Los resultados mostraron una clara

eficacia del flurbiprofeno SR en la reducci6n de los parilmetros examinados (Roggia y

cols.,1999).

Asimismo se compar6 la eficacia analgesica de tenoxicam y de diclofenaco s6dico

posterioracirugiadel tercer molar en pacicntessometidosaanestesiageneral.Ungrupode

pacientesrecibi640 mg de tenoxicam intravenosodurantelaanestesiaseguidosde20mg

oralespor latardey a partir de ahi 20 mgdiariosentabletasdeI2°aI7°dia. Elotrogrupo

, depacientesrecibi67Smgdediciofenacos6dicointramuscuiaralmomentodelaanestesia,

seguidosportabietasdeSOmgde4a6horasdespuesdeiaoperaci6nyotra vez entre las

2ly22horasdelmismodia.ApartirdeentoncesselesdierontabletasdeSOmgtresveces

aldia los siguientesseisdias. EI dolor fuemedidocadahoradurante las primeras 4 horas

hasta las 21 horasyapartirdealli, poria manana y por las tardes de los dias2°al 7°. Los

mas altos registros de dolor se obtuvieron durante la primera hora postoperatoria en ambos

I gruposde estudio. Entre laprimeraysegundahoraspostoperatorias no hubodiferencias

I significativas, pero en 1a j' y 4' horas los pacientes del grupo del tenoxicam

experimentaronsignificativamentemenosdolorquelOsquerecibierondiciofenacos6dico.

Por la tarde del tercerdia lospacientesdelgrupodeltenoxicamexperimentaronmenos



dolorquelosdelgrupodeldiclofenacos6dico,yasi fuetambiendurante lamaiianadel

cuartodiapostoperatorio.DuranteeI5°,6°y7°diapostoperatorioselpromediodelregistro

del dolor en lospacientes del grupodel tenoxicam fue significativamente mas bajotanto en

. la maiiana como en la tarde que los del grupo del diclofenaco s6dico (Roelofseycols.,

1996).

Sepresentaronlosresultadosdeunestudioaplicadoa90personasadultas sometidas ala

, extracci6ndealmenos dosdesustercerosmolaresbajoanestesiageneral. A1eatoriamente

yporestratos lospacientes recibieron20 040 mg de tenoxicam 0 placebo intravenosooen

tabletas efervescenles durante los dos dias siguientes. Se les dio Panadine (500 mg de

paracetamol y 8 mg de codeina) antes de la operaci6n estando disponible seglin la

'necesidad con un limite de dos tablelas cada 4 horas. Tambien estuvo disponible el

Nefopam LV. Las variables de eficacia y reacciones adversas se valoraron por 6 dias. En

esteperiodo los pacientesquerecibierontenoxicam reportaron menosdolorqueelrestoy

; menosdisturbiosduranteelsueiio,aunqueseus6menosPanadine. Ladiferenciaentre20y

40 mg de tenoxicam no fue significativa. No hubo diferencias significativas en los

requerimientosolosefectoscolateralesdel Nefopam ni efectosadversosatribuiblesalos

I medicamentos del estudio (Merry y cols., 1998)

Se compar6 tambien la eticacia analgesica de 40 mg de piroxicam con la de 550 mg de

naproxeno s6dico despues de la remoci6n bilateral de los terceros molares impactados,

, extrayendo uno en cada cita. Cadapacienteevalu6 laeficaciadelamedicaci6ncada15,30,

, 45,60,90y120minutosydespuescadahoradurante8horasposterioresalaingesti6ndel

I medicamento.Ladiferenciaenlaintensidaddeldolorylosregistros de alivio del dolor con

elgrupoquerecibi6piroxicam fueron significativamente mas altos que los del grupo del

naproxenos6dicoalosI5,30,45y60minutos.Despuesde90minutoshastalas8horasno

hubo diferencias estadisticamente significativas entre los 2 grupos. EI pica de alivio del

dolor, el maximo efecto analgesico, la suma de las diferencias de la intensidad del dolor, el

alivio total del dolor y la ev~luaci6n final total de los registros fueron superiores con

piroxicam. Los resultados de esteestudio muestran claramente que la eficaciaanalgesica



delpiroxicam es superior a naproxeno sodico en eltratamiento del dolor posterior a la

remocionquirurgicadelostercerosmolaresimpactados(SelcukycoIs., 1998)

Sepublicaron los resultados de una investigaci6nqueconsistio encompararlaeficacia

de 900 mg deaspirina soluble y 1000 mg de paracetamol solido en pacientescondolor

posterioracirugiadeltercermolaLSeatendieron 167 pacientes (104 mujeres) a quienes se

lesremovieron quirurgicamente los cuatro terceros molares bajo anestesia generaL En el

'postoperatorio inmediato, los pacientes se medicaron ya sea con 900 mg de aspirina

, soluble, 1000mgdeparacetamols6lidooconplacebo.Semidiolaintensidaddeldoloren

unaescala visual amilogade 100 mm a los 0, 5,10,15,20,30,45,60,90, 120 Y 240

minutos despues de la dosificaci6n. En un periodo de 4 horas de investigacion, los

, pacientes tratados con aspirina soluble reportaron significativamente menos dolor al

compararlos con los que fueron tratados con paracetamoL De la misma manera, a los 20 y

30 minutos despues de la medicacion, los pacientes del grupo de la aspirina soluble

reportaron significativamente menos dolor que los del grupo del paracetamoL Seconcluye

que 900 mgde aspirina soluble proveen significativamente mas rap ida analgesia que 1000

mg de paracetamol en el posoperatorio temprano a la cirugia del tercer molar (Seymour y

,cols.,2003)

Porotro lado, seevaluaron losefectos de 20 mgdiarios de tenoxicam (Tilcotil) contra

losefectosdeunplaceboenlarespuestainflamatoriainducidaporlaremocionquirurgica

, bilateraidelostercerosmolaresinferioresretenidos.Paraevaluarelgradodeinflamacion

, seutilizolatecnicadeestereofotogramametria,dondesecomproboque eltenoxicam nofue

superior a placebo en la reduccion de la inllamacion en los primerosdias posterioresa

cirugia(Ucok, 1997)



t.4Justificacion

EI interes de este trabajo fue debido al alto porccntaje de pacientes que al ser tratados

quinirgicamente del tercer molar inferior retenido, presentan como consecuencia un

proceso inflamatorio a pesar del tratamicnto farmacologico convencional. El trauma

quinirgico de los tejidos duros y blandoscomo consecuenciadel proceso operatorio es

inevitable. La eirugia del tercer molar inferior implica haeer incisiones en los tejidos

blandosparaelaborarun eolgajo y faeilitardeestamanerael aeeeso a1organo dentario

retenido. Estecolgajo se sostiene con un separadordetejidos, el cual al ejercersu funcion

causa presion y contribuye de manera importante a que se presente edema. Ademas es

preciso liberarlas piezas dentarias de su retencionosea, para locualseempleanfresasde

carburo de tungsteno accionadas a alta 0 baja velocidad. La friccion producida por el

contactodelafresaconelhuesoprovoca calentamicntodeeste.Dichocalcntamientoscra

mayor cuando se omite el emplco de irrigacion con solucion fisiologica salina 0 agua

bidestilada

Es deseable quc el proceso inflamatorio descncadenado como consecuencia del

tratamiento quinirgico deba ser suspendido 0 inhibido por medicamentos antiinflamatorios

para minimizar los signos y sintomas y pueda cl paciente cursar con un posoperatorio

menos desagradable que Ie permita tcncr mcnor intlamacion, trismo y dolor en su

recuperacion

LapropuestaalaresoluciondelprocesoinflamalOrioesmedianteelempleoracionalde

glucocorticoides, medicamentospocoempleadosen,odontologiaperoconungrancamp0

de accion en medicina, particularmente en las areas de dermatologia, cirugia, traumatologia

ymedieinainterna.Noestaclaro porqueelcirujanodentista Iimita la utilizacion de estos

farmacosensupnicticay (ecurrepocoaellos,aunquesesuponeesdebidoalosefectos

secundariosqueacarrea su usoprolongado, no obstante, su empleo porperiodosbreves

ofrecegrandesventajasyestaneasiexentosdereaecionesadversas,porloquesu

aplieacioneneirugiabucaldebierarecomendarse
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1.5 Hip6tesis

La eficacia antiinflamatoria de Betametasona en el control de la inflamaci6n posquirurgica

del tercer molar inferior retenido es superior a la de Deflazacort y Rofecoxib

2.0bjetivos

2.10bjetivogeneral

EvaluarlaeficaciaantiinflamatoriadeBetarnetasona,DeflazacortyRofecoxibenpacientes

sometidosacirugiadeltercermolarinferiorretenido

2.20bjetivosparticulares

• Detenninar la inflamaci6n en cuanto a su magnitud y duraci6n, segiJn el

medicamentoempJeado

• Determinar laincidenciadela inflamaci6nsegitn los grupos etarios, el generoyel

tipo de retenci6n dental

• Determinar el trismo segitn la edad, el genero, el tipo de retenci6n yel

medicamentoempleado

• Determinar la intensidad yel nitmero de dias con dolor segitn el medicamento

empleado

• Determinar la relaci6n entre inflamaci6n y tiempo quirurgico
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3. Materialy metodos

Este trabajo de investigaci6n es de tipo explicativo, experimental, longitudinal y

prospectivo

Eluniversoloconstituy6lapoblaci6ndemandantedeatenci6ndesaluddentaldelturno

matutinodel Hospital General de Tepicypacientesde laconsultaprivada. Seincluyeron

personas entre las edades de 16 a43 aiioscon retenci6n del tercer molar inferiorcuya

remoci6nrequiri6deosteotomia

Los criterios de exclusi6n fueron hipersensibilidad previa a los glucoconicoides 0 al

Rofecoxib;procesosinfecciosos,lumoralesoquisticosasociadosal tercer molarretenido,y

'estadosfisiol6gicosopatol6gicosquecontraindicaranelusode10smedicamentos.Fueron

considerados como criterios de eliminaci6n el desarrollo de hipersensibilidad oreacciones

indeseablesalosmedicamentos,cursarconinfecci6nduranteelestudio,y alterarelcurso

delprotocolodeinvestigaci6n.Lasvariablesqueseestudiaronfueronedad,genero,

retenci6n dental, tiempo quirurgico, inflamaci6n, dolor (incluido en la variable

inflamaci6n)ytrismodeacuerdoalamatrizdeoperacionalizaci6nde variables (Tablas 1-

, 6, Anexo I)

Se opt6 por una muestra donde la selecci6n de las unidades deobservaci6n fue por

convenienciaduranteunperiododel2meses.Seformarontresgruposdepersonasyacada

, uno de ellos se Ie administr6 un medicamento diferente. EI grupo identificado como "grupo

. A"estuvo integrado por24 unidadesde observaci6n y se leadministr6 el"medicamento

A", que consisti6 en 5.42 109 de acetato de Betametasona cuyas propiedades

antiinflamatorias son de accian prolongada, y 6.0 109 de fosfato sadico de Betametasona de

acci6nrilpida,aplicadocomodosisltnicaintramuscular,repanidaendosinyeccionesde I

mL 1 horaantes de la intervenci6n quirurgica. El grupo "B", integrado por 21 personas

, recibi6 como tratamiento antiinflamatorio el medicamento "B", representado por 30 109 de

! Deflazacon oral, administrado I hora antes de la cirugia y una toma diaria hasta completar

7 diu. EI grupo "C", con 22 integrantes fue manejado con el medicamento "C", que en este

~. euo fueron 50 109 de Rofecoxib, administrado en forma oral 1 hora antes de la cirugia del



'tercermolarretenido,ycontinuandoconunatomadiariadurante7dias. Lostresgrupos

recibieronlamismamedicaci6nanalgesicaporraz6nnecesariacontabletassublingualesde

30 mg de ketorolaco, perolaprimeradosisseadministr6justoalterminarlacirugia. La

;muestraconsisti6en67 personas, 48 mujeresy 19 hombres entre las edades de 16y43

ailos.

Paraevaluarelgradodeinflamaci6ndelostejidos,previoaltratamientoquirurgico,se

,realizarontrazosfacialescorrespondientesalladodelaoperaci6ntomando como basela

.tecoica de Neupert (1992) misma que fue modificada (Figura 1, Tabla 10, Anexo I) EI

punto de partida fue la base de implantaci6n del16bulo de la oreja, desde donde se

!dirigieronlaslineashaciaelanguloextemodelojo(lineaA),basedelaladelanariz(linea

'B), lacomisura labial (linea C), y el pogonion (linea D). Se registr61a longitudde estas

'Iineas,haciendolaprimeramedici6nenelpreoperatorioysecontinu6conlamismacada

24horas hastacompletarsietedias

Otra forma de evaluar la inflamaci6n donde no se incluy61a elaboraci6n de Iineas

.faciales fue s610 mediante la inspecci6n clinica, c1asiticandola como ausente, leve,

moderada y severa, en funci6n de que los tejidos faciales no sufrieran ninguna

modificaci6n;queapenasfueraperceptiblealainspecci6n; quesemodificarademanera

imponanteelcontomodelapiel;obien,qucclaumentodcvolumendelostejidoshaya

·sido deunamaneragrotescayexagerada,respectivamente

EI trismo fue evaluado realizando mediciones de la distancia interincisiva en el

preoperatorioyenelposoperatoriotempranoytardio,esdecir,antesdelacirugia,justoal

final de lamismaypasadas8 horas; despues cada 24 horashastacompletarsietediasconel

finderegistrarlamaximadisminuci6ndeestadistancia

Elregistrodelaintensidaddel dolor fue evaluado medianteunaescalavisual analoga

(reglamilimetradaconescalaclel OallO) ytambiendemanerasubjetivac\asificandolo

comoausente,leve,moderadoysevero



EI procedimiento quirurgico fue bajo anestesia local en el paciente ambulatorio y se

extrajo una sola piezaen cada intervencion. EI anestesicoempleadofue mepivacaina(36

mg por cada cartucho de 1.8 mL) con adrenal ina (0.018 mg), cuyo nombre comercial es

'Scandonest 2% especial. Los puntos de sutura fueron retirados al sexto dia y no se

prescribieronantibioticos. SeeligiolaincisiondeWinter(lineal-marginal-lineal),laque

fuehechaconhojadebisturinumero 15. Paralaosteotomiaseusaron fresasdecarburode

taJlo largo numeros 8y 702 para piezademano debajavelocidad. En loscasosen que se

, requirio odontoseccion se empleo esta ultima fresa. Ambos procedimientos, osteotomia y

odontoseccion,serealizaronconirrigaciondesuerofisiologico

Seemplearonhojasderegistroparaobtenerlosdatosgeneralesde1 paciente, asicomo

'Iascaracteristicasdelaretencion dentaria, eldienteaextraer, eltiempoquirurgico, sise

'emple6onoodontoseccion, lacantidadde puntosde suturayel numero de cartuchos de

.anestesia utilizados (Anexo 1). Tambien se registro la magnitud y duracion de la

·inflamacion;laintensidadyduraciondeldolor, ladisminuciondeladistanciainterincisiva

yloscambioslongitudinalesdelas Iineasfaciales(Tablas7-IO, Anexo I). Parael registro

; . general de todos los pacientes en conjunto se utilizo una Tabla de doble entrada

. I conteniendotodas las variables a estudiar(Tabla II,Anexo I)

SediseiiaronTablasdefrecuenciaparahacermilseficienteelanillisisdelainformacion

(Tablas 12-21, Anexo I). EI anillisis cstadistico se base en la realizacion de pruebas de

,independenciaatravesdeJicuadrada,detdeStudentyKruskall-WalIis

A los pacientes se lesproporciono en formagratuita ketorolaco sublingual, analgesico

. donadoporloslaboratoriosLiornont

Todos los pacientes fueron advertidos de los riesgos de la cirugia, entre los cuales se

~ encuentran los siguientes: inflamacion, dolor, trismo, hemorragia, hematoma, equimosis,

I reacciones alergicas, dificultad para ingerir alimentos, parestesia. A cada uno de los

• pacientes participantes de la investigacion se les pidio leyeran y firmaran la carta de

~ conscntimienwdcspuesderecibirtodalainformacionrequerida(Anexo I).



4. Resultadosy Discusi6n

EI grupo Betametasona se integro con 16 (66.7%) unidades de observacion del genero

femenino y 8 (33.3%) del masculino, con edades entre 16 y 43 anos y una media de 23.2

· aftos y desviacion estandar de ±6.3; el grupo Dellazacort se conform6 con 16 (76.2%)

mujeresy5 (23.8%) hombres, con edades entre 16y34anosy una media de edad de 21.2

· aiiosydesviaci6nestandarde±4.5 yel grupo Rofecoxib reunio 16 (72.7%) mujeresy 6

(27.3%) hombres de edadesentre 16y42anos, una media de edad de 23.1 anosyuna

· desviacion estandarde±5.8 (Tabla 22, Anex02)

Ademasdeladistribuci6ndelgenero, el restodelasvariablescualitativasinterventoras

sepuedenapreciardelasTablas23 a la29,yenla30semuestranlosdatoscomparativos

de los valores der: observados y de Tablas (p<0.05) para cada una de ellas,destacandoque

todasresultanserindependientesdesudistribucionenlosgruposdetratamiento,esdecir,

quelostresgruposconformadossonsimilaresentresiparaesascaracteristicas(Anex02)

Respecto a las variables cuantitativas edad, apertura bucal prequirurgicaytalla facial

prequirurgica, tambien consideradas intervenloras, con la prueba de I de Student se

encontro que no presentan diferencias significativas entre los grupos de tratamiento

(p<O.OS), como se muestra en la Tabla 33 (Anexo 2)

La talla facial a 10 largo de los tratamientos se presenta en la Tabla 46. No se

encontraron diferencias significativasen ninguno de los tres grupos(Tablas47,48 y49),

asi como tampoco las hubo al hacer comparaciones entre ellos, (Tabla 50). Estas Tablas

aparecen en el Anexo 2. Lo anterior significa que no se logro apreciar inllamacion en

ninguno de losgrupos de trabajo a 10 largo deltratamiento mediante laelaboracionde

lineasfaciales.

Encuantoalamagnituddelainflamacionobtenidaapartirdelainspeccionclinica,los

resultados hicieron ver que de los 24 pacientes tratados con Betametasona, nueve no

rllVelaron signos de inllamacion durante los siete dias que duro el estudio;algunostuvieron

I lotlamaci6n leve y otros moderada, pero ninguno tuvo inllamaci6n severa. De las 21



"personas que fueron medicadas con Deflazacort, todas se inflamaron, incluso una tuvo

inflamaci6n severa. EI grupo de 22 unidades de observaci6n que recibi6 Rofecoxib

present6 una persona con ausencia de inflamaci6n y tres con inflamaci6n severa. La

relaci6n existente entre el medicamento empleado y la magnitud de la inflamaci6n puede

verse en la Tabla 34, Anexo 2. Las diferencias entre los tres tratamientos fueron

estadisticamente significativas; Betametasona mostr6 ser mejor que Deflazacort y que

Rofecoxib, en tanto que entre estos dos ultimos no hubo diferencias (Tabla 39, Anexo 2)

Los dias queduraron inflamados los integrantesdecadagrupotambienfueroncontados

y el promedio de dias con inflamaci6n para Betametasona fue de 2.21 ±2.20; para

. Deflazacort de 2.48 ±1.30, y para Rofecoxib de 2.18 ±1.03 (Tabla 35, Anew 2) La

'pruebadetde Student mostr6que no hay diferenciassignificativasenelmimerodediasde

inflamaci6n promedio entre ninguno de los tres tratamientos (Tabla 40, Anexo 2)

Laevaluaci6n del dolor estuvo sujeta a cuatro categorias de intensidad: ausente,leve,

moderado y severo. La intensidad no fue diferente en los 3 grupos (Tabla 36, Anexo 2) EI

valorde-lindicaquenohayasociaci6nentreeltratamientoadministradoylaintensidadde

i dolor (Tabla 39, Anexo 2) Asimismo la intensidad del dolor se evalu6 de acuerdo a una

; escalavisual amiloga, dondeel o (cero)representabaausenciacompletadedoloryel10

: que fue el valor mas alto, la maxima intensidad (Tabla 37, Anexo 2). La prueba de

,Kruskall-Wallisseiialaquetampocoexistendiferenciassignificativasentrelostratamientos

cuando se registra el dolor en esta escala ordinal (Tabla 39, Anexo 2) El promedio de dias

con dolor por tratamiento, se puede leer en la Tabla 38 (Anexo 2) y en la Tabla 40 (Anexo

2)semuestranlosresultadosdelapruebadetdeStudent,loscualessenalanquenoexisten

diferencias entreninguno de los tratamientos

Ladistanciainterincisivadiaria, alo largo de los tratamientos, se presenta en laTabla

41, Anexo 2. La prueba de t de Student en el grupo de Betametasona no mostr6 diferencias

significativasrespectodeladisiancia interincisivadiariapromedioalcomparareldiacero

con los subsiguientes (Tabla 42, Anexo 2). Situaci6n distinta ocurri6 con Deflazacort y

Rofecoxib, al encontrar diferencias significativas entre los dias 0 y I con aquel grupo de



, tratamiento (Tabla 43, Anexo 2), y entre los dias 0 y 1,0 Y 2 Y 0 Y 3 con este ultimo (Tabla

44, Anexo 2). EI comportamiento de la distancia interincisiva diaria solo mostro diferencias

significativas entre Betametasona y Deflazacort el dia ), y entre Betametasona y Rofecoxib

losdias 1 aI4(Tabla45,Anex02)

Entre las complicaciones y hallazgos posoperatorios considerados de importancia se

encuentran lossiguientes: en el grupo Betametasona dosmujerescursaron con equimosis,

,asicomootrapadecioparestesialingualtemporal,yunvaronexperimentomejoriaauditiva

y visual. En el grupo Deflazacort cuatro mujeres experimentaron distintas situaciones,

entre las que se encuentran mejoria auditiva, parestesia lingual temporal, infeccion y

mejoria en la articulacion temporomandibular. Dentro del grupo Rofecoxib una mujer curso

'conequimosisyotraexperimentomejoriaauditiva

Se considera de importancia mencionar que fuera del marco temporal de la

investigacion, cinco unidades de observacion se infectaron y fueron tratadoscon

antibioticos, ellossondosmujeresyunhombredelgrupoRofecoxib,unamujerdelgrupo

Deflazacort yotra del grupo Betametasona

La aparicion de equimosis ocurrida solo en mujeres quiza sea debido a que por 10

general su piel muestra caracteristicas especiales comodelgadez ytersura, situacionque

favorece la aparicion de cambios de coloracion en zonas anatomicas aledaiias al sitio

I quirurgico. Laparestesiaocurridaenel borde lateral de la lengua seprodujo al suturarla

, herida y emplear una aguja curva de 37 mm, tamaiio mayor al habitual que es de 26 mm a

pesardeportarhilo calibre 3 ceros; la mucosa lingual fueempujada desde vestibular sin

conseguiratravesarla facilmente. No sepuede aseverarquelainfeccion ocurrida en una

,persona tratada con corticosteroide haya sido debida a la disminueion temporal de la

actividad del sistema inmunitario, ya que tambien se infeetaron tardiamente (despues de

I transcurridos los siete dias deobservacion) tres medieadaseonRofeeoxib. Acercadela

! mejoriaauditiva, esprobablequelospaeientestuvieranalgunainflamacioneronicadela

rama coclear del octavo par craneal y el empleo de antiinflamatorios haya mejorado su

condici6n,

45



Los tres grupos detratamiento mostraron homogeneidad para las siguientes variables

interventoras: edad; aperturabucal prequirurgica; talla facial prequirurgica;genero;

frecuenciaderetenci6nseglin laubicaci6n, izquierdao derecha de16rganodentario;tipode

retenci6n de acuerdo alarelaci6n existente entre la corona dentaIylasuperficiemucosa;

tipo de retenci6n segun la distancia disponible entre la cara distal del segundo molar

inferioryel bordeanteriordelaramaascendente; tipoderetenci6n segiJn la profundi dad

relativadel diente retenido respecto del planooclusal; retenci6n segunel eje mayor del

dienteretenido; tiempo quirurgico y odontosecci6n. Es decir, que para los prop6sitosde

·estainvestigaci6n,todasestasvariables,siintervienenonoenelproceso,lohacendela

misma manera en los tres grupos. Por tal motivo, el amilisis de los resultados se enfoc6

directamentehaciaelefectodelostratamientossobrelosindicadoresdelainflamaci6nyse

'deja entonces para futuras investigaciones, la realizaci6n de experimentos con grupos

estructuradosdeacuerdoacadaunadeesasvariablesysurelaci6ncon la inflamaci6ny

tratarnientos

Aunque hasta ahora no se ha podido encontrar ningun metodo que proporcione

resultados fidedignos para evaluar el grado en que los lejidos blandos aumentan su

I volumen, se ha intentado hacerlo a traves de mascaras faciales, ultrasonido, resonancia

magnetica, trazos faciales 0 simplemente mediante la inspecci6n c1inica. Todo parece

indicarque a pesar de los esfuerzos realizados, setendra quetrabajar mas todaviaen la

perfecci6n de los anteriores metodos 0 idear nuevas formas que permitan obtener datos

,satisfactorios

Respecto al procedimiento, manejo yobtenci6n de las medidasfaciales, cabeaclarar

quenofuefaciltrazarlineasparaunirdospuntossobrelapieldelacara,ytodaviamenos

facil fue lograr una medici6n exacta de las mismas. Simplemente un dia pudo haberse

trazado una linea delgada, yal otrodia hacerla masgruesa, 0 tambienqueseejerciera

: presi6nexcesivasobrelapielalcolocarlareglamilimetradaobteniendounregistro yen

I olraoCll5i6n lograrotros resultados. Lospuntosanat6micosdereferencia tarnbienpudieron

causarconfusi6n, especialmenteelde la base del 16bulo de laoreja, yaque Iapielen ese

, sitioesbastantelaxayesprobablequeallevantarel16buloparacolocarla regia y medir



haya sido un factor de sesgo. El hecho de no encontrar resultados similares entre la

apreciacion c1inica y la medicion de la talla facial hace pensar que en estaultimapudo

habervariacionesyaseaenlalecturaoenlarealizaciondelostrazos, aunque nose

·descartatambien laposibilidad de que la valoracion visual hayasido ineficaz. EI excesivo

cuidado de los trazos y laconfirmacion repetidaes 10 que puede recomendarse

Era de esperarse que Rofecoxib, un medicamento con efecto tanto analgesico como

antiintlamatotio, ofreciera una mejor expectativa que Betametasona y Detlazacort, pero

tambien el efecto antiintlamatorio de los corticosteroides. pudo reducir la presion de los

tejidos intlamados sobre las tibras nerviosas y causar menos dolor. Ademas, hay que

considerarquea los tresgrupos se Ics prescribio ketorolaco sublingual comotratamiento

, analgesicoporrazonnecesaria

Cabe destacar que la administracion de Betametasonasereduceaunasola aplicacion,en

tantolosotrosdosmedicamentos,aunqueporviaoral.requierenseringeridosdiariamente

EI estudiorealizado por Morrison ycols (2000) concluyo que 50 mg de Rofecoxib una

,vezaldiaconstituyeladosismasadecuadaparaelcontroldeldolordentalposoperatorio,

sin embargo este hecho no seconfirma enel presentetrabajo,yaque laintensidaddedolor

asi como su duracion en dias fue similar en los tres tratamientos. Cabe senalar que la

duraciondel dolor no se refiere a dolor constante y prolongado, sinoal numerodediasen

,quesepresento,loqueengeneralocurrioporperiodosconos

Deacuerdo con Ries (1979), no son muyclaras las causasdel por que un tercer molar

retenidosometido a intense trauma quirurgico responde con un posoperatorio agradable,

mientras que otro que fue eliminado sin ningtin tipo detraumatismo cursa despues con

alveolitis 0 absceso. Esto se pudo comprobar en una paciente que fue eliminada de la

I investigacion porcursar con infeccion, no obstantehaberrecibido el minimotraumatismo

~ quirUrgico



Eledemaposquirurgicoesdedificilpredicciondebidoaquecadapaciente responde de

diferenternaneraa laintlamacion, aunqueelgradodetraumatismodeterminatambienel

curso posoperatorio. Este puede ser sumamente molesto 0 puede tolerarse, pero en la mejor

·delassituacionesesmolesto(Waite, 1984). De acuerdo con esteautor, cadapacientetiene

una respuesta intlamatoria diferente ante una intervencion quirurgica, donde el

medicamento administrado puede desempenar un papel importante (Tabla 34, Anexo 2)

Despues de la cirugia normalmente se cursa con intlamacion edematosa de los tejidos

blandosaproximadamente durante 2 0 3 dias y dolor moderado al abrir la boca, con el

trismocorrespondiente hasta los 10 dias (Sailery Pajarola, 1997). Seencontraron en el

presenteestudio, resultados semejantes a los de estos autores respectodeladuraciondela

'intlamaci6n (Tabla 35, Anexo 2), no asi en 10 que se retiere altrismo (Tabla 45, anexo 2)

Aunqueel presentetrabajocontemplo unicamcntc la extraccion de una solapicza, los

resultadosobtenidos sonequiparables a losde Olvera y cols., (1997), quienesen unestudio

doble ciego compararon la eticacia antiintlamatoria entre Dexametasona. Betametasona e

fbuprofeno posterior a la remocionquirurgica simultaneade los cuatroterceros molares

,retenidos. Los resultados mostraron que Betametasona tuvo mayor potencia

antiintlamatoria, seguida por Oexametasona, y el Ibuprofeno fue signiticativamente

inferior

EI ketorolaco es un potente analgesico no esteroide con moderados efectos

antiintlamatorios Sehaprobadosiunadosisunicaadicionaldeketorolacoreduceeldolor

posoperatorioenpacientesaquienesselesextrajeronlostercerosmolaresimpactados. En

unestudio prospectivo y doble ciego, se utilizaron 30 mg de ketorolaco y unatecnica

. anestesica y quirurgica estandares en 65 pacientesde sexo femenino. La valoracion fue

hechapormedio de un cuestionarioy una escala visual analogaconsurespectivoanalisis

'estadistico.Losresultadosmostraronqueladiferenciafueestadisticamentesignificativaal

I conflflDar que mejoro el alivlo del dolor en los pacientes que recibieron 30 mg de

. ketoro!acoenunaetapatempranadelposoperatorio(2horas),peroenintervalostardios(4

y 6 horas) no hubo diferencias significativas. EI72% de los pacientes encontro que el



kelorolacoesunanalgesicosatisfactorioparaeldolorposoperatoriocuandoseadministra

en una etapa temprana y ademas, con minimos efectos colaterales (Wright y Smith, 2002)

Basandose enestaevidencia, seeligi6alketorolacocomoanalgesicoenlostresgruposde

,estudioyunicamenteelI2%delospacientesexperiment6dolorsevero(Tabla36,anexo

2)



J

5.Conclusiones

A traves de la evaluacion de la eficacia antiinflamatoria de Betametasona, Deflazacort y

Rofecoxibenpacientessometidosacirugiadeltercermolarinferiorretenido,yconformea

lahipotesisdetrabajoplanteada, severificoqueeltratamientoconBetametasonaesmejor

alreducirlamagnituddelainflamacion,yaqueseencontrarondiferenciassignificativasal

compararla con los otros dos tratamientos, mientras que entre Deflazacort y Rofecoxib no

las hubo. Lo mismo ocurri6 en la prevenci6n de la presencia de trismo a 10 largo del

, tratamiento. Ademas, en cuanto al dolor en intensidad y duracion, asi como en duracion de

lainflamacion,produceefectossimilaresaDeflazacortyRofecoxib

Por 10 tanto, se recomienda el empleo de 11.42 mg de Betametasona intramuscular una

'horaantesdelaintervencionquirurgicadeltercermolarinferiorretenidocomotratamiento

antiinflamatorio antes que 30 mgde Deflazacort050 de Rofecoxib

so
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ANEXO I
MATRIZ DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

DEFINICION IINDICADOR I TlPO POR I ESCALA ICONSTRUCCION I usa
MEDICION

Tiempo que
havividouna
persona

15-19
Cuantitativa \20-24
Dlscontinua 25-29

300mas

# de personas delconocer si
cadarangosobreella edad
total de personas influye en IHoja de registro
X 100 el proceso

inflamatorio

Tabla 2. Variablegenero

Cualitativa
Nominal

Conjunto de
seres que
tienenunoo
varios
caracteres

VARIABLE IDEFINICION IINDICADOR I TIPO POR I ESCALA ICONSTRUCCION
MEDICION



........,~•..•..

Tabla 3. Variableretenciondental

VARlABLE IDEFINICION IINDICADOR I TIPO POR
MEDICION

CONSTRUCCION I uso

Posici6n ICualitativa
Nominal

Clase ICualitativa
Ordinal

Retencion
dental

ClaseI
ClaselI
ClaselIlsegUn

f--__t--_--+P::-'-el"':"l:-:"G",-"re=ory-"--j Conocer si
Dientequeen Posici6nA Numero de existe
el periodo Cualitativa Posici6nB personas con relacionentre

:r;:~nd:n~~ Profundidad Ordinal :::~~~:I~ y ~~t~;:~:i~~ s~:~ ;~tent~f~n deI~ii:trode
cavidad oral, Ore 01>' eltotaldepersonas dental y la
todavia no es Vertical XIOO intlamaci6n
visible Horizontal posquirurgica

Mesloangular
Distoangular
Vestibuloangular
Linguoangular
lnvertido
segunWinter



Tabla 4. Variabletiempoquinirgico

VARIABLE IDEFINICION I INDICADOR I TIPO POR I ESCALA I CONSTRUCCION I usa
MEDICION

Tiempo'
quinirgico

Duraci6n de
Ia
intervencion
quini~gica

desde el
comienzo de
la incision
hasta el
momento de
laextraccion

Cuantitativa
Discontinua

Conocer Sl

Tiempo IPromedio de tiempoIel tiempo
registra.do quinirgico segun el quinirgico /HOja
de tipo de retenci6ninfluyeenelreglstro
tratamlento dental proceso

inflamatorio



~-_•..

Tabla5,Variableinflamaci6n

VARIABLE I DEFINICION I INDICADOR I TIPO POR I ESCALA
MEDlCION

CONSTRUCCION usa

Cuamitativa
Magnitud dellDiscontinua
tumor

Promedios de diferencialDetenninar
conrespectoa lamedida el grade de
deladistanciamiclal inflamaci6n

~~~arci6n dell g~~ac~~t~~~:

Numero de Suma de los dias de Detenninar
Reacci6n de los Duraci<in del Cuantitativa dias inflamaci6n por persona Ia duraci6n
tejidos ameuna tumor Discontinua promedio entre eltotal de personas del tumor
agresi<in,conla or 100
finalidad de Conocer el

~~~~~oe~ r:~:~ ~~~;me ~:~medlo. 1:te:r~~~:: ~~rc;~~~:nas ~ttro de

el dane IntensidaddeI Cualitativa Moderado caractensllcas de dolor que g
causado, dolor Ordinal Severo,por sobreeltotal por 100por presentan
tomando en dia dia dolor segun
consideraci6nel suintensidad
tumoryeldolor Conocer el

Numero de Suma de los dias de dolor promedio de
dias porpersonaentreeltotaldiasque se
promedio de personas por 100 presento
en los que dolor
sepresenta
dolor



~'~~ ..~.• I

Tabla 6. Variabletrismo

VARIABLE I DEFINICION I INDICADOR I TlPO POR I ESCALA I CONSTRUCCION I usa I FUENTE
MEDICrON

Cuantitativa
AperturabucallDisconrinua

Trismo

Distancia Promedio de Conocer la
interincisiva apertura bucal enreducci6n en
en mOl por milimetros con milimetros de
dia relaci6na la medida apertura

Conrraetura de inicial bucal ordia
los museulos Conocer el
masticadores Numero de dias con numero de Hoja
queimpideabrir trismo segun el dias que el registro
laboca Promedio de medicamento pacienre

dias empleado entre el curs6 con
total de pacientes trismo segun
porlOO el

medicamento
empleado



ROJAS DE REGISTRO

Evaluaciondelaeficaciadebetametasona,detlazacortyrofecoxibenelcontroJdela
inflamacionposquirurgica del tercer molar inferior retenido en pacientesdelHospital

General de Tepic
Ficha#__Medicamento Fecha _

Nombre Edad__aiios

Genero: masculino_femenino__

, Colonia _

,Telefonos, _

Ocupacion _

Retenciondental
ClasePell Clasel

yGregory Clasell
Claselll

Estadocivil _

"Profundidad I---:P~os=ici=onc.:..:A'---+_-----1
Pelly PosicionB

Gregory PosicionC

Vertical
Horizontal

Posicion
Winter

Mesioan ular
Distoangular

Vestibuloan ular
Linguoan ular

Invertida

Pieza#__ Tiempoquirurgico__minutos Odontoseccion: Si_No_

! Sutura---.puntos Retencion, _

Investigador' _

J

No.decartuchos_



Tabla7.Re istrodelama nituddela inflamaci6n
Inflamacion

Ma nitud

Moderada

Medicacionantiinnamatoria

DiaO Dia 1 Dia2

I

Dia31 Dia41 Dia5

I

Tabla 8. Re istrodela intensidad del dolor

Dia Dia Dia Dia Dia Dia Dia
o I 2 3 4 5 6

Moderado

Consumodeanall!esicos

Tabla 9. Rel(istrode trismo

~ist~nci.a. II IDia IDia IDia Dia 1 Dia I Dia I

'IDt::::s;vaIPreo eratori0IPOSO iratoriol 1 1

2
1

3
4

1

5
1

6
1

62



'Figura I. Trazosdelineasfaciales

Tabla 10. Rellistrodelineasfaciales
Lon ituddelineasfaciales-Icml

I Dia 0 1Dla (, Dia 2 I Dia 3 I Dia 4 Dia 5 I Dia 6 I Total
Linea A

LiueaB I 1 I I I I
UneaC! I I I I I
LiueaDI I I I I I

63
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REGISTRO DE FRECUENCIA

Tabla 12 Frecuenciade edad
Gru o"A" l!ru o"B"

Edad(aiios) Frecuencia

rabla13_FrecuenCiade~

. ~;i;'PSf4==@_"C_"_p_orc_en_ta_ie__

Tabla 14. Frecuenciade tiem 0 uirur ico
Grupo"A" ru o"B" ru o"C"

Tiempoquirurgico - Frecuencia Porcentaje
(minutos)

Total



Tabla 15 Frecuenciade retencion dental
Grupo"A" ru 0"8" ru o"C"

Reteociondental Frecuencia

Clase

'I Profundidad r--------=;~;--------+-f------+------

Vertical

Mesioangular
Posicion Distoan ular

Vestibuloangular
Linuoanular

Tabla 16. Frecuencia de rna nitud=de:...:::la~:::in=fla=ma=ci=on,--_--= ---,
Gruoo"A" ru 0"8" I!ruoo"C"

Innamacion(ma nitud) I
Ausente
Leve I
Moderada I I

,Severa

Tabla 17 Frecuenciade duracionde lainflamacion
Gru o"A" ruoo"B" ru o"C"

Inflamacion dias ..l--_-!:..'Fr~ec~ue~nc~ia_--+-----:=='-------I
o

Total



Tabla 18. Frecuenciade intensidad del dolor
Gruoo"A" ru o"B"

Dolor intensidad Frecuencia

Moderado
Severo

Total

Tabla 19. Frecuencia de duraci6n del dolor
Grupo"A" ruoo"B"

Dolor dias Frecueoda

~---+--------t--------j

'- ---'T:..:-o~tal'-. . --'-- --.-J

Tabla 20. Frecuencia de duraci6n del trismo
Gru o"A" eru o"B"

Trismo dias Frecuenda

6om3s

Tabla 21. Frecuenciadereducci6ndeladistanciainterincisiva
GruDo"A" ru o"B" ru o"e"

Trismo(distancia Frecuencia Porcentaje

interindsival



CONSENTIMIENTO INFORMADO

EI investigador del proyecto "Evaluaci6n de la eficacia de betametasona, deflazacort y

rofecoxibenel control delainflamaci6n posquirurgica del tercer molarinferiorretenido"

hasolicitadomi colaboraci6n para participarcomo sujeto de estudioenestainvestigaci6ny

me ha informado acerca de la naturaleza y el prop6sito de la misma, las implicaciones, los

probables riesgosy beneficiosexistentesasicomolasalternativasdetratamientoencaso

de que se requieran

Hagoconstarqueentendiqueenelperiodoposoperatoriopuedocursarconinflamaci6n,

dolor, trismo, hemorragia u otras alteraciones que me fueron explicadas. Tambien se me ha

asegurado que los datos proporcionados por mi sen!n confidenciales y que ninguna

informaci6npodn!utilizarsepublicamentesinmiautOJ;zaci6n

AI aceptar este compromiso me obligo a seguir fielmente las indicaciones que el

investigador 0 su personal de apoyo me indiquen, aunque puedo desistir si asi fuera

Porloanteriorrnenteexpuesto,aceptovoluntariamenteparticiparenesteestudio

Nombre' _

Firma _

Testigo

Firma. ----

Fecha Ciudad.-------



Tabla 22. Distribuci6ndelospacientesatendidosportratamientoy genero, y valores de
intervalo,mediaydesviaci6nestilndardelaedad

Genero
Total

Rangos Medias
Desviaci6nFemenino 1 Masculino deedad deedad

Frec % Frec % Frec.l % (a"os) (aiios)
estandar

:tametasona 16 66.7 8 33.3 24 36 16-43 23.2 6.3
peflazacort 16 76.2 5 23.8 21 I 31 16-34 21.2 4.5
Rofecoxib 16 72.7 6 27.3 22 33 16-42 23.1 5.8

Totales 48 T 19 67 I 100
Fuente: Hoja de registro

Tabla 23. Frecuenciaderetenci6nsegunel6rganodentarioizquierdooderecho

Organo I Betametasona Deflazacort
dentario Frecuencia % Frecuencia %
Iz uierdo 14 583 1 9 42.9

I Derecho -r 101 41.7 I 12 I 57\,
~~~.100012111O00

Fuente: Hojaderegistro

Rofecoxib
Frecuencia %

12 154.5 I

!

I Tabla 24. Frecuenciaderetenci6ndeacuerdoalarelaci6nexistenteentrelacoronadentaly
la superticie mucosa

Tipo Betamelasona
deretenci6n Frecuencia %
Submucosa

parcial
Submucosa

total
IntraOsea

arcial
IntraOseatotal 16.7

Total 24' 1000

Fuente. HOJa de reglstro

Deflazacort
Frecuencia %

2 9.5
21 100.0

Rofecoxib
Frecuencia %



Tabla 25. Frecuenciaderetenci6nsegunlarelaci6nradiognificaentrelasuperficiedistal
del segundo molaryel bordeanleriordelaramaascendente

Tabla 26. Frecuenciaderetenci6ndeacuerdoalaprofundidadrelativadel6rganodentario
respectodelplanooclusal

. Tabla 27. Frecuencia de retenci6n scgunelejemayordel 6rganodentarioretenido

Clasificaci6n Betametasona DeOazacort Rofecoxib

de Winter Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia %

Vertical II 458 9 429 6 27.3

Horizontal 3 125 I 4.8 3 13.6

MesioanllUlar 10 417 \0 47.6 II 50.0

DistoanllUlar 0 0 0 0 J 4.5

LinlnJoanlnJlar 0 0 I 4.8 I 4.5

Total 24 1000 21 100.0 22 100.0

Fuente: HOJadereglstro



Tabla 28. Distribuci6ndelafrecuenciadeltiempoquirurgicoporgrupos

Tiempo Betametasona
quinJrgico Frecuencia %
5al4min. 18 75.0
l5a24min 4 16.7
25a34min 1 4.2
35a44min 1 42
45a54 min. 0 00

Total 24 100.0
Fuente: Hoja de registro

Deflazacort
Frecuencia %

Rofecoxib
Frecuencia

Tabla 29. Distribuci6ndelafrecuenciadeodontosecci6n

I Odontosecci6n I Fre:U~~;:tason~o I Frec~~~~acort% I Frecu~~:~rb %

r No I 16 66.7 \2 57.\ \0 45.5
Si 8 33.3 I 9 42.9 12 54.5 I

Total 24 1000 I 2\ 100.0 I 22 I 100.0 I
Fuente: Hoja de registro



Tabla 30. Valoresdel observados y de Tablas para las variables eualitativasinterventoras

Frecueneiaderetenei6nsegiJn
laubicaei6nizquierdao
derechadel6ranodentario
Tipo de retenei6n de aeuerdoa
larelaei6nexistenteentrela
eoronadentalylasuperfieie

,Tipoderetenei6nsegiJnla
distaneiadisponibleentrela
caradistal del 2" molar inferior
yelbordeanteriordelarama
ascendente
Tipoderetenei6n segiJnla
profundidadrelativadeldientc
retenidorespeetodeJplano
oclusal

lobservada Gradosde
libertad

Retenci6nsegunelejemayor

del dienteretenido -+-_~_+----:-::-=-+-----;:;----+-~---j
Tiem 0 uirur ieo 57540 15.5073 No
Odontosecci6n _-.-!::.2.~10~61_L--=3~.8.::.:41.::.-5---L..-----,,------,-----.:N=o----,
Fuente: Tablas22-29

Tabla31. Aperturabucalprequirurgieapromedio

rBetametasona1 Denazacort Rofecoxib I
fS1.58±540 SII9±6.27 SO.32±S.311

Tabla 32. Talla facial prequirurgicapromedio

rBetametasona Denazacort Rofecoxib I
r4S01~L7714S32±220 14S00±267J

72



Tabla 33. Valoresdela/de Student observados y de Tablas para lasvariablescuantitativas
interventoras

Variable

Edad

Pares de
tratamientos

Betametasonal
Detlazacort
Betametasonal
Rofecoxib
Detlazacort/
Rofecoxib
Betametasonal
Detlazacort

t
observada

Gradosde
libertad

Diferencias
sinificativas

Aperturabucal Betametasonal
prequirurgica Rofecoxib

r.:D::=-;efl~aza=c:"="'ort/-;-If------+------+---+--------1

Rofecoxib
Betametasonal
Deflazacort

Tallafacial Betametasonal
prequirurgica Rofecoxib

Detlazacort/
Rofecoxib

Fuente: Tablas22y31-32

Tabla 34. Relaci6n entre el medicamenlo empleado y la magnitud de la inflamaci6n

Magnituddela Betametasona
inflamaci6n Frecuencia %

jAusente 9 1 37.5
[!.,eve II 145.8

oderada 4 116.7
Severa 0 1 0

otal 24 100.0
Fuente: Hojaderegistro

Deflazacort
Frecuencia 1 %

o 1 0
II 52.4
9 1 42.9
I 148

21 1100.0

Rofecoxib
Frecuencia %



Tabla 35. Duracion promedio de la inflamacion en dias

Duracion Betametasona Deflazacon Rofecol<ib
de lainflarnacionen

Frecuencia Frecuencia Frecuenciadias
0 9 37.5 0 00 I 4.5
1 2 8.3 6 28.6 5 22.7
2 3 12.5 6 28.6 7 31.8
3 3 12.5 4 19.0 7 31.8
4 3 12.5 3 14.3 2 9.1
5 0 0.0 2 9.5 0 00
6 4 167 0 00 0 0.0

Total 24 100.0 21 100.0 22 100.0
Promedio 221 2.48 2.18

Desviacionestandar ±220 ±1.30 ±1.03

Fuente: Hojaderegistro

Tabla 36. IntensidaddeldolorsegiJneltratamientoempleado

Intensidaddel Betametasona
dolor Frecuencia I %

Ausente 3 I 12.5
Leve 9 37.5

Moderado 9 37.5
Severo 3 125
Total 24 11000"10

Fuente: Hojaderegistro

Deflazacon
Frecuencia %

3114.3
4 119.0
12 57.1
2 95

21 1100.0%

Rofecoxib
Frecuencia %

4 118.2
7 131.8

3 113.6
22 1100.0%



Tabla 37. Intensidad del dolor registrado mediante escala visualanaloga

Escalavisual Betametasona Deflazacort Rofecoxib
Analoga Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia %

0 3 12.5 3 14.3 4 18.2
1 3 12.5 0 0 3 13.6
2 3 12.5 3 14.3 2 9.1
3 0 0 0 0 2 9.1
4 4 16.7 2 9.5 2 9.1
5 6 25.0 4 19.0 4 18.2
6 2 8.3 5 23.8 2 9.1
7 1 4.2 1 4.8 1 4.5

8 0 0 2 9.5 2 9.1

9 1 4.2 I 4.8 0 0

10 I 4.2 0 0 0 0

Total 24 100.0 21 100.0 22 \00.0

Promedioescala
3.8 4.5 3.4

visualanalol1:a

Duraciondeldolor Belametasona Deflazacort Rofecoxib

endias Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia %

I
0 3 12.5 3 143 4 18.2

1 II 45.8 7 33.3 10 45.5

2 2 8.3 7 333 6 27.3

I 3 4 167 2 9.5 I 4.5

4 2 8.3 I 4.8 1 4.5

5 I 4.2 I 4.8 0 0

6 1 4.2 0 0 0 0

Total 24 \000 21 100.0 22 100.0

Promedio 1.92 1.71 132

Desviacionestandar 1.58 1.24 0.97

I
I
I Fuente: HOJadereglstro
I

"

Tabla38.Frecuenciadeladuracion del dolorseguneltratamientoempleado

I

Fuente. HOJa de reglstro



Tabla 39. Valoresdex'observadosy de Tablas para magnitud de lainflamaci6ne
intensidaddel dolor en general or aresdetratamientos

VARIABLES

En eneral 6
Betametasona/

Deflazacort
d de la inflamaci6n Betametasona/

Rofecoxib
Deflazacort/

Rofecoxib
d del dolor
lddedolor(escala
ulloa)

En general

I
Tabla40.Valoresdelatde Student observados ydeTablas para lasvariablesdiasde

tnflamaci6n diasdedolor

! Variable tr~:~~e~~os obse~ada too, ~~~~~:~e s~~~~~:~i:=s

I ~~~:~am~az~:~a~:~~na/--+-__-j--__+-_-----t__---j

I
Otas de tnflamaclOn :e~ameta~ona/

~:ax~ort/
I Rotecoxlb
I Detametasona/

I
~D~efl~az~ac~ort~_._-j-__-t--+------j

Dlas de dolor ~:£!~~~~;o~e~~!Q.-~o--:-na/---l-__j-__+-_---t__---j

• Deflazacort/ 1.6829
Rofecoxib



Tabla41.Distanciainterincisivapromediopordiaytratamiento

Dia
Betametasona Deflazacon Rofecoxib

Promedio S Promedio S Promedio S
0 5158 5.40 51.19 6.27 50.32 5.31
1 50.29 7.94 44.67 12.03 46.09 8.02
2 50.25 6.95 48.25 8.50 44.82 8.53
3 50.17 7.77 49.10 9.14 45.91 9.19
4 51.17 6.46 50.10 7.85 47.50 7.93
5 50.76 5.15 49.72 8.03 49.23 6.82
6 50.72 6.68 51.13 8.28 48.26 6.81

Fuente. HOJa de regtstro

,Tabla42.Significancia delasdiferenciasdeladistanciainterincisivadiariapromedioalo
largodeltratamientocon Betametasona

Diasde Gradosde Difercncias
tratamiento tobservada tOOl libenad significativas
com arados

0 1 0.6581 1.6787 46 No

0 2 0.7403 1.6787 46 No

0 3 0.7300 1.6787 46 No

0 4 0.2356 1.6794 45 No

0 5 0.5209 1.6811 43 No

0 6 0.4475 1.6839 40 No

Tabla 43. Significanciadelasdiferenciasdeladistanciainterincisivadiaria promedio a 10
largo del tratamiento con Detlazacort

Diasde Gradosde Diferencias
tratamiento tobservada tOOl libertad significativas
com arados

Si0 1 2.2025 1.6839 40

0 2 1.2554 1.6849 39 No

0 3 0.8641 1.6839 40 No

0 4 0.4898 1.6849 39 No

0 5 0.6294 1.6871 37 No

0 6 0.0236 1.6909 34 No



,Tabla 44. Significanciade lasdiferencias de ladistancia interincisivadiariapromedioalo
largodeltratamientoconRofecollib

Diasde
Gradosde Diferenciastratamiento tobservada toos libertad significativas

com arados
0 I 2.0627 1.6820 42 Si
0 2 2.5675 1.6820 42 Si
0 3 1.9489 1.6820 42 Si
0 4 1.3859 1.6820 42 No
0 5 0.5915 1.6820 42 No
0 6 1.0677 1.6849 39 No



Tabla 45. ValoresdeldeStudentobservadosydeTablasparaladistanciainterincisivapor
diayparesde tratamiento

Distancia Pares de t Gradosde Diferencias
interincisiva ordia tratamientos observada libenad sinificativas

BetametasonaJ
Detlazacon
BetametasonaJ
Rofecoxib
Detlazacon/
Rofecoxib
BetametasonaJ
Detlazacon
BetametasonaJ
Rofecoxib
Detlazaconl
Rofecoxib
BetametasonaJ
Detlazacon
BetametasonaJ

1.6899
Rofecoxib
Detlazaconl

1.1410 1.6829
Rofecoxib
BetametasonaJ

0.4836 1.6829
Detlazacort
BetametasonaJ
Rofecoxib
Detlazaconl 1.0668
Rofecoxib
BetametasonaJ 0.4725 1.6871
Detlazacort
BetametasonaJ

0.8326 16829
Rofecoxib
Detlazacort/ 02053 1.6860
Rofecoxib
BetametasonaJ -0.1544 1.6955
Detlazacort
BetametasonaJ 1.1091 1.6896
Rofecoxib
Detlazaconl 1.0839 1.6939 32
Rofecoxib



Tabla 46. Talla facial promedio por dia y tratamiento

Dia
Betametasona Deflazacort Rofecoxib

Promedio S Promedio S Promedio S
0 45.01 177 45.32 2.20 45.00 2.67
1 44.88 1.98 45.56 2.17 45.42 2.76
2 45.13 1.99 45.54 2.09 45.35 2.48
3 45.05 1.97 45.49 2.16 45.35 2.52
4 44.93 1.91 45.30 1.84 44.92 2.29
5 44.91 1.82 45.20 1.98 44.89 2.67
6 44.72 1.68 4467 1.55 4492 2.69

Fuente: HOJadereglstro

I Tabla 47. Significanciade las diferencias de latalla facial diaria promedio a 10 largo del
tratamientocon Betametasona

Diasde Gradosde Diferencias
tratamiento tobservada too~ libertad significalivas
com arados

0 1 0.2398 16787 46 No

0 2 -0.2207 1.6787 46 No

0 3 -0.0740 1.6787 46 No

0 4 0.1505 1.6787 46 No

0 5 0.1863 16811 43 No

0 6 0.5325 16849 39 No

Tabla48.Significanciadelasdiferenciasdelataliafacialdiariapromedioa 10 largo del

tratamientoconDeflazacort

Diasde Gradosde Diferencias
lratamiento tobservada to o~ libertad significativas
com arados

No
0 1 -0.3559 1.6839 40

0 2 -0.3322 1.6839 40 No

0 3 -0.2527 1.6839 40 No

0 4 0.0320 1.6839 40 No

0 5 0.1858 1.6839 40 No

0 6 1.0880 1.6860 38 No



,TIbla49.Significanciadelasdiferenciasdelatallafacialdiariapromedioalolargodel
ftratamientoconRofecoxib

Diasde
Gradosde Diferenciastratamiento tobservada tom libertad significativas

com arados
0 I -0.5130 16820 42 No
0 2 -0.4505 16820 42 No
0 3 -0.4471 1.6820 42 No
0 4 0.1067 16820 42 No
0 5 0.1366 16820 42 No
0 6 0.0966 1.6839 40 No



Tabla50.ValoresdeldeStudentobservadosydeTablasparalatalla facial pordia y pares
'detratamientos

Tallafacialpordia
Pares de t Gradosde Diferencias

tratarnientos observada libertad sinificativas
Betametasonal

-10923 \.6811Deflazacort
Betametasonal
Rofecoxib
Deflazacortl
Rofecoxib
Betarnetasonal

-0.6713
Deflazacort
Betametasonal

-0.3300
Rofecoxib
Deflazacortl
Rofecoxib
Betarnetasonal

-07102
Deflazacort
Betametasonal

-0.4470
Rofecoxib
Deflazacortl

0.1959 1.6829
Rofecoxib
Betarnetasonal 16811
Deflazacort
Betametasonal

00160 \.6802
Rofecoxib
Deflazacortl

0.6011 \.6829
Rofecoxib
Betametasonal

-0.4941 1.6839
Deflazacort
Betametasonal 0.0288 1.6829
Rofecoxib
Deflazacortl

0.4338 16829 No
Rofecoxib -
Betarnetasonal 0.0925 16909 -Deflazacort
Betametasonal -0.2753 1.6896
Rofecoxib
Deflazacortl -0.3578 \.6871 No
Rofecoxib


