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Resumen
Se presenta un trabajo de tipo explicativo, experimental, longitudinal v prospectivo,
cuvo universo estuvo constituido por pacientes del Hospital General de Tepic v de la
consulta privada. Se incluyeron personas sanas enire las edades de 16 a 43 afos con
retencién del tercer molar infenor no asociado a paiologla quistica, tumoral o
infecciosa, cuya remocion requirio de osteotomia

El proposito de este estudio fue comparar la eficacia de tres antiinflamatorios
admunisirados una hora antes de la cirugia, para lo cual se formaron tres grupos,

consttuidos el primero por 24 unidades de observacion a quienes s¢ les administraron

1142 mg de Betametasona intramuscular como dosis dnica: el segundo por 21 quienes

recibieron 30 mg diarios de Deflazacont oral durante siete dias, v el tercero por 22

sujetos de estudio que ingineron S0 mg diasios de Rofecoxib también durante siete dias

Para evaluar la magnitud de la inflamacin se emplearon dos métodos, uno consistio
en trazar fineas faciales y el otro se basd en la observacion clinica. Las lineas se trazaron
inmediatamente antes de la intervencion quirireica v despues cada seinticuatro horas
durante siete dias con la finalidad de medir y sumar la longitud total. Las pruebas
estadisticas no revelaron diferencias significativas entre ninguno de los tres grupos, no
asi en la inspeccion clinica, donde eistieron diferencias significativas enire
Betametasona y Deflazacort y entre Betametasona y Rofecosib, pero no entre
Deflazacort y Rofecoxib.

Otras variables estudiadas fueron trismo y dolor.



Presenta

La inflamacién de los tejidos orales y faciales, producto de intervenciones quirirgicas
relacionadas con el tercer molar infertor retenido, tiene una amplia incidencia debido a
que la remocion de éste implica of uso de instrumental de corte para mucosa v musculo,
v de fresas giratorias para eliminar hueso adyacente a la pieza dental con lo que al
mismo tiempo se produce un aumento de la lemperatura en fa zona de trabajo. También
Se emplean instrumentos que retraen el colgajo disecado y simultineamente causan
presion sobre &l con la consiguiente isquemua, especialmente cuando se aplica con
demasiada fuerza. De igual forma durante ol desarrollo de la cirugia pueden ocurrir

desgarros y esfacelos que propician ain més el edema posquirirgico.

A pesar de que la inflamacion es un fenémeno natural de defensa y preparacion para
la cicatrizacion, infinidad de investigadores de lodas las regiones del munda hacen
esfuerzos para encontcar la manera de reducirla y controlarla y en este intento se han
empleado  medicamentos anuinflamatorios tanto esteroides como no esteroides. Estos
Gltimos son los més caminmente empleados y entre ellos se encuentran ef naproxeno,
diclofenaco, ibuprofeno, piroxicam, nimesulide, celecoxib y rofecoxib entre otros. Los
antiinflamatorios esteroides son hasta ahora de uso menos frecuente v se Guentan enire

ellos Ia dexametasona. betametasona. metlprednisolona, deflazacort y otros mas

En el capitulo [(Introduceidn) se mencionan aspectos refacionados con las secuelas
puscuiriirgicas y el planteamiento del problema, asi como el marco ledrico, donde se
hace referencia de antecedentes historicos v el mecanisme fisiopatologico de fa
inflamacion aguda También se abordan aspectos relativos a la retencion dentaria v se
estudian de manera breve almmos analgésicos vy antiinflamatonos. Se presentan
resiimenes de investigaciones hechas en diversas partes del mundo enfocadas al control

de la inflamacion posquirirgica del tercer molar inferior retenido v se muestran la

justficacin y la hipétesis

El capitulo 2 presenta el objetivo general y los particulares, y el 3 esté dedicado al
material y métodos, donde se explica la metodologia empleada, el universo, los criterios
de inclusion y de exclusion, las vaniables estudiadas y el tipo de prucbas estadisticas



Los resultados de la investigacion, asi como la discusion, se presentan en el capitulo
4, yenel 5 se ofrecen las conclusiones. El capitulo 6 esté dedicado a las referencias

bibliogréficas, y finalmente aparece el anexo



1. Introduccion
1.1 Planteamiento del problema
El teccer molar inferior es el organo dentario que mas frecuentemente queda retenido ea la
mandibula y no erupciona normalmente en la cavidad oral. La incidencia de su retencion es
el 84%  la edad de 20 afos sin existic predileccion de género (Sailer y Pajarola, 1997). La
retencion dental puede causar lesiones a los dieates vecinos, &l paquete nevrovascular, al
hueso circunvecino o a los tefidos blandos. Cuanda se hace necesaria su remocién, el
resultado final incluye una intensa inflamacion con dolor severo y persistente acompaiado
de trismo de los misculos masticadores con impedimento para realizar apertura bucal,
ademas puede existi hemorragia secundaria, dificubtad para masticar afimentos, pérdida de

las suturas y también malestar general.

E! traramiento farmacoldgico implementado por el cirujano dentista esta enfocado al
empleo de antiinflamatorios no esteroides con la intencion de contrarrestar el proceso
inflamatorio que aparece como consecuencia e la agresion quirirgica y no siempre se
alcanza ¢l objetivo deseado, ya que el paciente cursa con inflamacion a pesar del
tratamiento instituido, razon por la que surge la siguiente preguma: podran los
glucocorticoides ser mas efectivos que los analgésicos antiinflamatorios no esteroides en la
reduccién o inhibicin de la inflamacion en pacientes sometidos 2 cirugia del tercer molar

inferior retenido?

1.2 Marco conceptual

Inflamacién

Casi todos los seres vivos offecen una respuesta inflamatoria como consecuencia de la
presencia de antigenos, de cuerpos extrafios o de lesiones e los tejidos, 1o que tiene como
resultado el desencadenamiento de una serie de reacciones cuyo objetivo es el de
deshacerse del agente causal o de sus secuelas. Fste proceso es, desde luego, natural y no
debe ser considerado como una reaccion adversa, sino como un mecanismo de defensa del
organisma que aparte de tratar de contener al elemento agresor, también busca repasar €l
daiio ocasionado (Rojas, 1995),



La inflamacion puede definirse como un conjunto de mecanismos de los tejidos vivos
ame una agresion fisica, quimica, traumitica, infecciosa o quinirgica que provoca en la
sangre y en el tejido conectivo, una serie de reacciones cuya tendencia es propiciar el
aislamiento del agente nocivo para eliminarlo y continuar con la reparacion del dafio
causado (Rojas, 1995)

La inflamacién es exclusiva de los organismos cuya estructura anatomica posee un
sistema vascular, ¢l cual es imprescindible para desencadenar toda esa serie de cambios

celulares y vasculares que caracterizan la inflamacion (Cotran y cols. 1995)

La respuesta inflamatoria es de vital importancia y es considerada como un mecanismo
que protege al organismo de los agentes patogenos como los microorganismos y sus
toxinas, por ejemplo, es tan necesaria que sin ella no existiria control sobre las infecciones
y los tejidos serian incapaces de beneficiarse con €l proceso de regeneracion y reparacion
Sin embargo, existen reacciones inflamatorias que en lugar de proporcionar beneficio son
altamente perjudiciales para el ser humano y algunas de ellas desencadenan reacciones
como consecuencia de la picadura de inscctos o de la ingesta de ciertos medicamentos y de
sustancias toxicas que pueden causar incluso la muerte Otro tipo de reaccion inflamatoria
es el que se presenta en personas con enfermedades cronicas como la artritis reumatoide, la

aterosclerosis y la fibrosis pulmonar (Cotran y cols., 1995)

De acuerdo a su duracion, la inflamacion puede clasificarse en aguda y cronica. La forma
aguda se caracteriza por tener un tiempo de evolucion relativamente corto que puede ir
desde unos pocos minutos hasta varios dias. Su principal caracteristica es la presencia de
exudado liquido y de proteinas, lo cual provoca edema tisular y la emigracion de células
predominantemente neutrofilas 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 neoformacion de vasos sanguineos y de tejido conectivo (Cotran y
cols,, 1995),



La intensided de Ja respuesta inflamatoria esta determinada por dos factores. El
primero se refiere a l2 naturaleza ¢ intensidad con que el agente irritante actia, y ¢l segundo
a la habilidad que tienen los tejidos para reaccionar ante los estimulos irritantes. Esta
habilidad se ve influenciada por algunos factores como la edad, el estado inmunolgico, ta
nutricion, aplicacion de drogas y el tipo de tejido donde ocurre el proceso inflamatorio
(Holland, 1981, Al mismo tiempo que la respuesta inflamatoria trata de localizar y destruir
al agente nocivo, también inicia el proceso de reparacion o regeneracion de.los tejidos

lesionados (Coan y cols., 1995)

El conocimiento de Jos signos clasicos de ia inflamacion aguda, data del primer siglo de
la ora cristiana al ser descritos magistralmente por Celso. Ellos incluyen robor
(enrojecimiento), tumor (tumefaccion), calor y dolor y son considerados como los cuatro
signos cardinales de la inflamacion. Posteriormente Galena anadié un quinto signo al que
llamg functio laesa o pérdida de la funcion. Sin embargo, habria que considerar a la pérdida
de la funcion como una perturbacion, ya que muchos tejidos cuando cursan con una
inflamacion aguda se vuelven hiperactivos, como ocusve con la mucosa gastrica al presentar
gastritis agude, 0 con la mucosa respiratoria al enfrentarse a una rinitis de las mismas

caracteristicas (Holland, 1981).

Algunos autores, como Cotran y cols (1995) awibuyen a Virchow la virtud de haber
sido él quien apontara el conacimiento del quinto signo cardinal de la inflamacion (functio

laesa).

A finales del siglo XVIli, John Hunter, un cirujano escocés, descubrio algo que en la
actualidad resulta obvio' que ef proceso inflamatorio tisular no es propiamente una entidad

nosologica, sino que se trata de una respuesta inespecifica de los tejidos que produce un

efecto benética en el organismo (Cotran y cols . 1995).

El primer cientifico que apoyé sus investigaciones con el uso de un microscopio fue
Julius Cohnheim en el siglo X1X, al hacer observaciones de tejidos inflamados en la lengua

¥ ¢l mesenterio de tas ranas. Este investigador aporto valiosa informacion al observar los



|

uwbios caracteristicos en el flujo sanguineo, el aumento de fa permeabilidad vascuar, el

lem resultante y la emigracion leucocitaria (Colran y cols , 1995),

A principios del siglo XX fueron laureados con el Premio Nobel de Medicina, Elie
MetchnickofT'y Paul Ehrlich. EI primero por su contribucién al conocimienta del fenomeno
e fagocitosis par los leucocitos (respuesta celular). y el segundo por la aportacion que
realizs al proponer la teoria que sefalaba la participacion de sustancias séricas

teutralizantes de fa infeccion (respuesta humoral) (Cotran y cols., 1995)

Finalmente, el descubrimiento de la intervencion de sustancias quimicas liberadas en el
tejido lesionado y que actian como factores mediadores en el proceso inflamatorio, se debe

1+ Sir Thomas Lewis (Cotran y cols, 1995}

InMlamacién aguda
Los cambios que acurren inmediatamente después de una intervencion quirirgica bucal,
como es ¢l caso de la cirugia de los terceros molares inferiores, son propios de la

inflamacion aguda Pueden presentarse desde el primer dia y prolongarse por varios dias

mis En estas , la quinirgica los elementos
necesarios para desencadenarla, y van desde la preparacion y levantamiento del colgajo,
pasando por el fiesado para eliminar hueso zlrededor de la pieza dentaria retenida. hasta el

uso de separadores de tejidos que causan presién sobre el colgajo y comprometen la

cion sanguinea (Kruger, 1986)

Otra causs comun de inflamacion en odomiologia es fa praducida por infecciones de
origen microbiano La respucsta del arganismo a la infeccion es normalmente, la
inflamacion, pudiendo ser ésta de diferente magnitud segin fa zona donde se instale, por
egemplo, 10 es o mismo ¢l curso de una gingivitis localizada que origina poca o ninguna

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

puede causar incluso la muerte (Bear, 1986). Si ta tension mecanica sobre el colgajo es
excesiva, el flujo sanguineo arteriovenoso se dificulta, lo que puede provocar edema y
necrosis (Gay y Berini, 1999)



Se considera inflamacion aguda la que se presenta seguida a un traumatismo de
cualquier tipo y que ha afectado en menor o mayor medida los componentes tisulares y

estos desencadenan una respuesta (Cotran y cols.. 1995)

Signos cardinales de Ia inflamacién (Holiand, 1981, Giunta, 1991)
Clinicamente en el proceso inflamatorio agudo se pueden apreciar (05 signos clsicos de la
inflamacion, cuya explicacion se presenta a continuacion:

Rubor La lesion inflamatoria aguda se caracteriza por un aumento del calibre de los
vasos sanguineos afectados, con el consiguiente incremento en el flujo sanguineo de la
7ona. Ello da fugar al caracteristico aspecto rojizo de la parte inflamada

Tumor. Se debe a una

con de liquido y
celulas extravasadas

Calor El sumento del aparte sangutnea y probablemente una uctividad metabélica
incrementada, son la causa de este signo de fs inflamacion. La deteccion de la elovacion de
a temperatura slo serd posible en la superficie de 'a picl o la mucosa, no asi en los,
6rgnos internos

Dolor Este se debe a la estimulacion de las rerminales nerviosas al ser presionadas por
Ia tumefaccion y por la accion de algunos mediadores qumicos como fas prostaglandroas

Pérdida de la funcion. Este signo depende mas bien de la localizacion y magnitud de la
lesion de la zona afectada al impedis Ia wilizacion por ejemplo, de un drgano lesionado y

mis que perdida de la funcion, se refiere  fa perturbacion de la misma.

Acontecimientos vasculares y celulares
La inflamacion aguda presenta tres aspectos importantes en cuanto a modificaciones
vasculares y celulares se refiere

« Cambios vasculares y del flujo sanguinco

© Aumento e la permesbilidad vascular

« Emigracion de las células sanguineas




Cambios vasculares y del flujo sanguineo
Inmediatamente después de suffir una lesion, ocurren modificaciones en el calibre de los
vasos sanguineos asi como alteraciones en el flujo de la sangre, que dependen de la
severidad del agente nocivo. Como consecuencia de la lesion, existe un periodo de
vasoconstriccion que puede durar desde unos pocos segundos (Cotran y cols, 1995), hasta
veinte minutos o media hora (Guyton, 1977). Ensezuda, las arteriolas se difatan y
aumentan en gran medida su diametro, lo mismo que aumenta el de las vénulas de la
region. De igual manera se ven afectados los capilares que antes se encontraban inactivos,
motivando un incremento del flujo sanguineo local, lo mismo que enrojecimiento e

incremento de la temperatura en el sitio afectado (Holland, 1981, Cotran y cols , 1995)

Despues de prevalecer un flujo sanguineo aumentado, sobreviene una estasis sanguinea,
la cuzl consiste en un estancamiento de la sangre en los capilares debido al aumento de la
permeabilidad en los mismos, o que promueve la salida de liquidos y proteinas desde el

espacio intravaseular (Cotran y cols., 1995)

Aumento de la permeabilidad vascular

Al volverse permeables las paredes de los vasos, se filtran células, proteinas y liquido
intravascular que se acumulan en los intersticios celulares para causar edema tisular. Este
aumento de fluido reduce la presion osmdtica dentro del espacio intravascular y lo aumenta
en el espacio intersticial. Al escape de liquido, proteinas y células, se le denomina exudado.
(Cotran y cols, 1995). El tipo de exudado con el que se encuentra mas a menudo el dentista

que practica cirugia bucal, es of purulento (Kruger, 1986)

Emigracion de las células sanguineas

Al hacerse notable ¢l aumento de la permeabilidad vascular, se perturba la corriente
sanguinea local y al iniciar la estasis los globulos rojos toman una posicién central y los
leucocitos adoptan posi

mes periféricas para ponerse en contacto después con las células
endoteliales. Al hecho de que los leucocitos circulen por le periferia de los vasos se le
conoce como marginacion y al efcto de ponerse en contacto con el endotelio y adherirse a

€l se le llama pavimentacion. La pavimentacion leucocitaria cs impedida por la accion de



esteroides suprarrenales, al tiempo que estabilizan fas membranas celulares, participando

asi en el control de la respuesta inflamatoria (Robbins y Angell, 1979)

Se sabe que la adhesion y transmigracion de los leucocitos (newtrdfilos, basofilos,
cosinofilos monocitos y finfocitos) dependen de moléculas de adhesion en aquellos y en las
células endoteliales como si se tratase de un acoplamiento semejante al de una llave y una
cerradura Las zanas lesionadas se ven favorecidas con 1a llegada de los leucocitos que
lograron atravesar las paredes endoteliales Su funcion en el sitio afectado consiste
basicamente en fagocitar al agente patbgeno, al tejido necrotico y destruir bacterias y
antigenos. Sin embargo al liberar llos mismos sustancias toxicas, son capaces de perpetuar

la inflamacion y de causar més daiio a los tejidos (Cotran y cols., 1995).

Células que participan en el proceso inflamatorio

En ef desarrollo de la respuesta inflamatoriz, sea cual fuere la causa, participan diferentes
tipos celulares, los cuales tienen por encomienda diversas acciones encaminadas a proteger
I0s tejidos mediante la eliminacion de bacterias a través de la fagocitosis o de la produccion
de anticuerpos, o mismo que liberan sustancias que desencadenan mecanismos que
facilitan tales acciones, como la vasodilatacion, el incremento de la permeabilidad y la

quimiotaxis (Rojas, 1995)

Neutréfilos. Los polimorfonucleares neutrofilos son las células que acuden en primer
lugar al sitio lesionado y son consideradas como la primera linea de defensa en la
inflamacion aguda. Pera llegar al lugar de la lesion inician un proceso de marginacion,
pavimentacion y diapédesis. Los neutrofilos liberan moléculas quimiotacticas cuando
entran en contacto con el agente agresor para avisar & otras células sobre la presencia de
antigenos, bacterias o cuerpos extrafios, muriendo en tal accion Estas células contienen
granulos o lisosomas en su citoplasma, los cuales poseen una actividad enzimtica
importante durante el proceso de fagocitosis e inflamacion. Algunas de estas enzimas como
las colagenasas, las lipasas, las proteasas y los metabolitos del oxigeno, son vertidos al
exterior de la célula y son la causa principal del daflo provocado a los tejidos. No siempre

los polimorfonucleares neutrofilos van a ser requeridos para combatir la inflamacion, en



2stos caws, después de varios dias de ejercer vigilancia tisular, mueren por medio de un
mecanismo llamado apoptosis o muerte programada genéticamente, la cual inicia en ¢l
nicleo celular con destruccion del dcido desoxirribonucleico o DNA (Rojas, 1995). Los
neutréilos contienen en su citoplasma dos tipos principales de granulos, los azurofilos o
primarios, ¥ los especificos o secundarios. Ambos pueden contribuir, 2l momento de su

liberacion, a la respuesta inflamatoria (Cotran y cols., 1995)

Macrofagos. Estas células estan distribuidas en diferentes lugares de la economia
humana y constituyen diversas poblaciones que participan en procesos inmunologicos,
metabolicos e inflamatorios. Después de seis a ocho horas de fa irrupcion de los neutrofilos
en el lugar de la lesion, aparecen los macrofagos, los que no solo cumplen su funcion
fagocitaria, sino que también liberan sustancias que aumentan la produccion de
polimorfonucleares en la meédula sea y secretan prostaglandinas y factores del
complemento (Rojas, 1995) Los macrofagos son muy importantes como células
defensoras, ya sea en su forma fija en los tejidos o en su forma movil como los macrfagos
fibres (Geneser, 1997).

Basofilos Son células polimorfonucleares que s 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 facior activador de plaquetas (Rojas, 1995) y

leucotrienos (Geneser, 1997),

Mastocitos. Se localizan en los tejidos, principaimente en glandula mamaria, lengua,
préstata, pulmones y peritoneo Liberan prostaglandinas y factor activador de las plaquetas
los cuales no se producen en los basofilos, ademds, los mastocitos y basofilos constituyen
piezas clave en los procesos inflamatorios, alérgicos y parasitarios (Rojas, 1995). Estas
células circulan libremente y se encuentran en casi todo el tejido conectivo, especialmente
alrededor de pequefios vasos sanguineos. Contienen heparina, asi como histamina dentro de

numerosos arénulos en su citoplasma. Cuando los tejidos son estimulados por una agresion,



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 anticuerpos
(linfocitos B) y sensibilizarse ante invasores especificos (linfocitos T) (Geneser, 1997). Los
linfocitos son células que no estin presentes en la inflamacion aguda, sino que aparecen

después del proceso inflamatorio (Giunta, 1991)

Eosinéfilos Participan en la respuesta antigeno-anticuerpo, especialmente en las
alergias En su citoplasma contienen granulos con enzimas que pueden eliminar el
complejo antigeno-anticuerpo (Giunta, 1991) Su produccion esta regulada por los
linfocitos T y sc les encuentra en forma importante en estadios posteriores a Ja inflamacion,

especialmente en procesos parasitarios (Rojas, 1995)

Plaquetas Las plaquetas tienen factores quimioticticos para los polimortonucleares

neutrofilos, linfocitos y eosinafilos; tambien liberan serotonina (Rojas, 1995).

Mediadores quimicos de Ia inflamacion

Los mediadores quimicos son sustancias bajo cuya presencia se realiza el complejo proceso
de la respuesta inflamatoria. Unos se producen en las células y otcos en el plasma (Cotran y
cols, 1995) Estas sustancias son capaces de incrementar la permeabilidad de los vasos

sanguineos y linfaticos (Holland, 1981)

Histamina La histamina es considerada como una sustancia vasoactiva y aunque se
encuentra por casi todos los tejidos, se localiza principaimente en las células cebadas
perivasculares También se encuentra en los basofilos y en las plaquetas. Esta sustancia se
libera en respuesta a los siguientes estimulos: traumatismos, frio, calor, reacciones
inmunitarias, anafilotoxinas, proteinas liberadoras de histamina, neuropéptidos y citocinas.
(Cotran y cols, 1995). La histamina tiene un importante efecto vasodilatador que

contribuye al sumento de la permeabilidad vascular (Rojas, 1995).



Serotonina. Es otra sustancia vasoactiva que se encuentra principalmente en las
Jlaquetas. Se libera de las mismas al aglomerarse éstas y entrar en contacto con el
‘olageno, la trombing, 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 éstas solo se almacena en granulos que después la liberaran
Schimmer y Parker, 1996) En el humano, a diferencia de los animales, parece ser que la
serotonina no desemperia un papel importante en el mecanismo de la inflamacion. Se
localiza en ¢l cerchro y en tracio digestivo actuando como neurolransmisor; actia

constrifiendo los vasos y permite Iz agregacion plaquetaria (Rojas, 1995)

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

e de la . en altas €5 vaso y
broncoconstrictor A nivel de endotelio promueve la pavimentacion de leucocitos y
estimula  éstos a producir eicosanoides (Cotran y cols., 1995). E} PAF es un mediador
primario producto de la degranulacion de los mastocitos principalmente, aunque también es
liberado por otras células como los easindfilos, macrofagos y celulas endoteliales. Una de
las caracteristicas del PAF es que se sintetiza en las células hasta que éstas han sido
estimuladas y no antes Entre sus muchas funciones estan las de promover la agregacion
plaquetaria, la liberacion de factores de la coagulacion y de cicosanoides. Libera
eicosanoides tambien de los polimorfonucleares y refierza I quimiotaxis de los mismos
(Rojas, 1995)

Heparina. No se conocen a fondo sus funciones, aunque se cree que antagoniza a la
histamina induciendo en el higado la produccion de histaminasa para regular el fenomeno

inflamatorio (Rojas, 1995) La heparina es un poderoso anticoagulante producida por los

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

importancia de esto (Geneser, 1997)

Factor quimiotdctico de los eosinbfilos. Se activa cuando el organismo considera que
es necesario que debe desaparecer la inflamacion, atrayendo al sitio lesionado a los
cosinafilos (Rojas, 1995)



Citoquinas. También llamadas citocinas, son moléculas polipéptidas producidas

linfocitos (linfoquinas). Se conocen

por macrofagos

tambien con el nombre de interleuquinas deoido a que siendo producidas en el sistema

{nmunitacio, actdan sabre otras células el nismo sistema (Rojas, 1995)

“A diferencia de los mediadores hormonales clasicos, como las catecolaminas y los
slucocorticoides, que se praducen en tejidos especializados y ejercen su influencia principal
por vias endocrinas, as citacinas son sintetizadas por diversos tipos celulares en el sitio de
la lesion y por células inmunologicas sistémicas La actividad principal de las citocinas es

Tocal mediante interaccion intercelular o paracrina” {Schwartz y cols., 2000).

Las citocinas que tienen un papel preponderanic en ef mecanismo de la inflamacion son
Ia interleuquina 1, el factor de necrosis tumoral y el grupo de la interleuguina 8 (Cotran,

1995).

Interleuguina-1 (IL-1). Los macrofagos la producen durante la fase aguda de la
inflamacion en respuesta 4 antigenos, lipopolisacaridos y otros factores Esta citocina
promueve la adhesividad del endotelio para facilitar la pavimentacion de los leucocitos;
estimula en los linfositas T 1z produccion de interleuquina 2 (IL-2), y en los linfocitos B, la
produccion de anticuerpos, produce hiperpirexia aciuando a nivel del hipolalamo e induce
la sintesis de icido araquidanico y de prostaglaudina E. Contribuye también a la sintesis
hepatica de proteinas de ta fase aguda de la inflamacion. La interleuquina-1 es inhibida por

prostaglandins y esteroides. (Rojas, 1995)

Facior de necross twmoral. Existen dos 1ipos de factor de necrosis tumoral (ENT), el
FNT alfa producido por los macrafagos. y el FNT beta secretado por los linfocitos T. De la
misma manera que la IL-1, prodace hiperpirexia € incrementa fa adhesividad del endotelio,
induce el suefio y dismiuye el aperito. E] FNT estimula la liberacién de neutréfilos hacia la

sangre y I produccion de ACTH y corticosteroides (Cotran y cols., 1995)



lnterleuguina-8 (IL-8). Se produce por fa accion de las células del endotelio vascular, los
macrofagos y los fibroblastos. Su funcion consiste en regularizar la salida de las células

polimorfonucieares a los tejidos (Rojas, 1995)

Proteinas de la fase aguda de la inflamacion. Son producidas a nivel hepitico por la
intervencion de la IL-6 y con la probable ayuda de la IL-1 y del FNT. Segin Rojas (1995),
las de mayor impontancia son

Proteina C reactiva. Se presenta en el primer dia del proceso inflamatorio agudo y

2umenta el fenomeno de fagocitosis, también favorece la eritrosedimentacion
Fibrinogeno Constituye una capa gelatinosa alrededor de los antigenos para aislarlos.
Proteina A serica del amiloide. Su mayor imponancia no radica en procesos
| inflamatorios agudos, sino en procesos crénicos como la amiloidosis, donde puede aparecer

| debido probablemente a un defecto en los macrofagos.

Anafilotoxinas Cda, C3a, CSa. Estos mediadores provienen del complemento y se

producen en respucsia a la liberacion de catepsina por los fagocitos; contribuyen al

aumento de Ia permeabilidad capilar e influyen sobre los mastocitos para la liberacion de

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

| organismo, las anafilotoxinas producidas en exceso o en forma prolongada pueden ser

perjudiciales (Rojas, 1995)

En apoyo a lo anteriormente expuesto, Cotran y cols (1995) adjudican a las
anafilotoxinas C3a, CSa y Cda un efecto incrementador de la permeabilidad vascular y de
vasodilatacion al producir liberacion de histamina por las células cebadas. Asimismo, CSa
causa activacion de In via de la lipooxigenasa en neutrofilos y monocitos, lo que contribuye
4 la abundancia de mediadores inflamatorios y es, ademas, un importante agente

quimiotctico no sélo para las células anteriormente citadas, sino también para eosinofilos

y basofilos. La adhesion de los leucocitos al endotelio vascular también se ve favorecida

por Csa




Factor quimiotictico de alto peso molecular (HWM-NCA). Estc factor

se caracteriza por ser fuente de atraccion de neutréfilos a los pulmones en

sircunstancias alérgicas o de realizacion de ejercicio fisico y causa dafio a los tejidos

Rojas, 1995)

Sistema de las kininas. Al activarse por el factor Hageman, la bradikinina y la
isilbradikinina producen incremento de la permeabilidad capitar y dolor (Rojas, 1995,

“otran y cols, 1995).

Eicosanoides (autacoides). Intervienen en los procesos inflamatorios ¢ inmunologicos
(Rojas, 1995) y en lo hemostasia, ademas de que son capaces de intervenir como
mediadores en tdos 105 pasos de la inflamacion aguda (Pérez y cols., 1998) Son sustancias
que se originan del metabolismo del acido araquidonico, el cual se fleva a cabo mediante
tres vias enzimiticas. una es la via de |z ciclooxigenasa, por medio de fa que se producen
prostaglandinas (PGE2, PGD2, PGF2, PGI2) y tromboxano (7xA2). Otra es la via de la
(5-HETE) y (LTB4, LTC4, LTD4,

que produce
LTE4) (Cotran y cols., 1995). La tercera es la via del citocromo PA4S0 aunque ain no s
sabe con cerleza la importancia que tiene (Campbell y cols . 1996). Los eicosanoides se
encuentran en los lipidos de la membrana celular de macrofagos, baséfilos y mastocitos
(Rojas, 1995) aunque practicamente se encuentran en todas las células del cuerpo

(Hardman y cols , [996). K acido es liberado de fa fosfatidil-cotina o de ta

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

hormonales, mecénicos o inmunolégicos (Rojas, 1995, Cotran y cols.. 1995)

Prostaglandinas. Las prostaglandinas se producen por la via de la enzima
ciclooxigenasa, la cual se encuenira en dos formas. ciclooxigenasa | (COX 1) la cual es
constitutiva, y ciclooxigenasa 2 (COX 2), inducida en el sitio de la inflamacién (Hardman y
cols., 1996). Las prostaglandinas son sustancias relacionadas con el dcido prostancica y
tienen acciones vasodilatadoras y liberadoras de histamina. El 3,5, monofosfato de
adenosina ciclico (AMPc) en altas concentraciones a nivel intercelular, es probable que esté

asociado a la reduccién de la inflamacion (Cohen y Kramer, 1981).




Los prosianoides formados por la ciclaoxigenasa juegan un papel importante en el dotor
v en la induccién de Iz inflamacion Generalmente se cree que la COX-I se expresa
constituivamente, mientras que la COX-2 es inducida ante todo, durante la inflamacion

{Khan y cols, 2002)

Tromboxanos Son sintelizados por la tromboxany sintetasa de las plaquetas. Tienen

efecto vasoconstrictor y favorecen la agregacian plaqueraria (Rojes. 1995)

Hidroxiacidos {3-HETE). En los neutrofilos s¢ encuentia principalmente fa eazima 5-

lipooxigenasa. La fipooxigenasa actia sobre el cido araquidénico para formar S-HET

el que a su vez se transforma en otro grupo de compuestos llamados genéricamente

leucotrienos (Cotran y cols , 1995). La quimiotaxis para neutréfilos es su funcion principal.

Leucatrienos. Son Io que anteriormente se conocia coma sustancia de reaccion lenta. El
LTB4 es un importante agente quimiotactica para neutrofilos y promueve la adhesion de

los feucocitos al endotelio de las vénulas; et LTC4, LTD4 y LTE4 son vasoconstrictores,

producen . lap vascular. De la misma manera

que la histamina, salo actiian a nivel de las vénulas (Rojas, 1995, Cotran y cols., 1995).

Oxido oitsico. Actia praduciendo vasodilatacion al liberarse en el endotelio. Es
secretada ademas de las células endoteliales, oor los macrotagos y por neuronas cerebrales
especificas. También actiia a nivel de tas plaquetas donde ceduce su agregacian e inhibe su
adhesion. Ademis, causa toxicidad en algunos microarganismos y en células de tumores,
Por otra parte, en el paciente que cursa con shock séptico, el oxido nitrico liberado sin
control por parte de los macrofagos puede origiar vasodilatacion periferica cxagerada
hasta legac al shock (Cotran y cols., 1995).

Guyton (1998) resume de la siguiente manera el fenomeno inflamatorio
1. Liberacion de sustancias quimicas provenientes de las células dafiadas
2. Flujo sanguineo aumentado como consecuencia de lo anterior

3. Incremento de la permeabilidad capilar con salida de liquido



4. Acumulacion de leucocitos en los tejidos daiiados

5. Proliferacion de tejido fibroso que puede contribuir en la reparacion tisular



Aprile y cols. (1971) llaman indistintamente retenido o incluido al tercer molar que, por
cuslquier razon, Ja corona no se encuentre libre y la mucosa gingival no se ubique en el
cuello del diente. Sin embargo, es menesier que la pieza dentaria haya concluido su

calcificacion y que alguna causa le impida enupcionar.

Posteriormente Archer (1975) hace una aclaracion respecta de los términos “dientes
impactados , “ivntes en malposicion”, y “dientes no erupcionados™
Diente impactada. Un diente parcial o totalmente erupcionado v posiciorado cantra otro
diente, hueso o tejido blando. Su erupcion es poco probable
Diente en malposicion. Ditute erupcionada o no que se encuentea en una posicion anormal

Diente no erupcionado. Diente que ain no ha perforado Ja mucasa oral

La retencion dentaria puede presentarse de dos maneras. En una, el organo dentario se
encuentra completamente rodeado de hueso, y en la otra, €l tercer molar se encuentra
rodeado solo por la mucosa gingival. La edad en que se presenta con mayor frecuencia

varia entre los 18 y los 28 afios (Ries, 1979)

Los dientes retenidos son aquelios que habiendo llegado su época de erupcion, todavia
na son visibles en la cavidad oral; wn dientc impactada es un diente retenido rodeado
completamente de hueso; un diente ectapic, s el que se desarrolla fuera dv su lugar de

erupcion. A ta edad de 16 aiio:

2 puede juzgarse el retraso de la erupcion de los terceros
molares inferiores (Sailer y Pajerola, 1997). Estos mismos autares, mencionan que la

incidencia de terceros molares inferiores retenidos es del 84% a la edad de 20 afios

Causas de retencién dentaria

Archer (1975) comenta Ia explicacion de una teoria que propone la gradual reduccion del
tamafio de los maxilares y de la mandibula de los seres humanos, fo que dificulta el
acomodo de los terceros molares. Por otra parte, muchas personas carecen congénitamente
de estos Gltimos. Kruger (1986) hace la afirmacién de que la caja craneana del hombre se

agranda debido al creciente desarrollo cerebral y los maxilares se empequediecen



Asimismo, la dieta blanda del ser humano modemo que no requiere de esfuerzos

importantes durante Ia masticacion, es causa de un pobre aparato masticatorio.

Ascher (1975) sefiala que las causas de retencion dentaria se atribuyen a factores locales
y a factores generales

‘Fncloru locales de retencion dentaria

Irvegularidades en la posicion y presion de un diente adyacente

~

Densidad del hueso que rodea al diente

Inflamacion cronica, lo que da como resultado un aumento en la densidad de la
membrana mucosa

Falta de espacio debido a mandibulas poco desarrolladas

Retencion prolongada de los dientes temporales

Pérdida prematura de los dientes temporales

Enfermedades adquiridas como necrosis debido a infecciones o abscesos

oo w s

Cambios inflamatonios en el hueso debido a enfermedades exantematicas en los
nifios
Factores gencrales de retencion dentaria
A Causas prenatales
Herencia

Mezcla de razas

©

Causas postnatales
I Raquitismo
Anemia

Sifilis congénita

Disfunciones endocrinas

2
3
4. Tuberculosis
H
6

Desnutricion
C. Condiciones raras
I Disostosis cleidocraneal
2. Oxicefalia
3. Progeria



4. Acondroplasia
5. Paladar hendido

El mismo Archer (1975) asegura que la frecuencia de retencion dentaria ocurre en este

orden:

‘Terceros molares superiores
Terceros molares inferiores

Caninos superiores

POV

Premolares inferiores
Caninos inferiores
Premolares superiores

Incisivos centrales superiores

@ a oo w

Incisivos laterales superiores

Segin Waite (1984) no es posible determinar con exactitud cuales son las causas de la
retencion dentaria, pero habra que tomar en cuenta algunas teorias
Teoria ortodoncica. Esta importante teoria habla acerca de que el movimiento normal
dental y ¢l crecimiento mandibular son en sentido anterior, y cualquier causa que impida
estas dos situaciones, dara por resultado dientes retenidos
Teoria filogenética Por razones naturales los organos que no se usan se atrofian, y la
civilizacion ha dejado de utilizar la fuerza que se necesitaba antes para triturar los
alimentos, por lo que ambos maxilares han disminuido de tamafio 2 través del tiempo, con
numerosas retenciones dentarias o incluso con ausencia de los gérmenes dentarios
comespondientes a los terceros molares
Teoria mendeliana. Pudiera haber retenciones dentarias en la persona que habiendo
heredado los dientes de gran tamafio de uno de los progenitores, heredo también los

maxilares pequefios del otro

Sailer y Pajarola (1997) mencionan que la disostosis cleidocraneal, la distrofia
brevicollis congénita y el sindrome de Klippel-Feil, son causa de retenciones dentarias
miltiples.




Clasificacion de terceras molares retenidos

Para obtener éxito durante la intervencion quirirgica del tercer molar inferior es necesario
contar con un estudio radiogrifico, el cual incluye radiografias periapicales, laterales de
mandibula, oclusafes y panoramicas. Esto permite af cirujano identificar el tipo de rerencion

seun la clasificacion propuesia par Pell y Gregory, quienes incluyen una parte de la

de  Winter. Dicha ficacion la explica Archer (1975) de la siguiente
manera
A Relacion del tercer molar con la rama ascendente de la mandibulz y con el segundo
molar
Clase I Existe suficiente espacio entre la rama y la cara distal del segundo molar para el

acomodo del diametro mesiudistal de la corona del tercer molar.

Clase 11. El espacio entre la rama y la cara distal del scgundo molar es menor que el
diametro mesiodistal de la corona def tercer molar.
Clase 111: Todo el molar se localiza dentro de la rama.

B. Profundidad refativa del terver molar en el hueso
Posicion A. La porcion mas alta del tercer molar esta 2 nivel o por encima del plano
oclusal
Posicion B. La porcion ms alta del tercer molar esta por debajo del plano oclusal, pero
por encima de la linea cervical del segundo molar.
Posicion C La porcion mis alta del tercer molar esta por dehajo de la linea cervical del
segundo malar

C_ Posicion del je mayor del tercer molar en relacién con el eje mayor del segundo

molar (de la clasificacion de Winter)

L. Vertical

2. Horizontal
3. lnvertido

4. Mesioangular
5. Distoangular

6 Bucoangular
7. Linguoangulsr



Problemas relacionados con I retencién dentaria
El tercer molar inferior retenido es causa de una serie de accidentes patologicos de variada
intensidad, que ocurren en todos los climas, en individuos de distintas edades y en ambos

sexos. Estas complicaciones, segin Ries (1979), incluyen accidentes mucosos, nerviosos,

celulares, 6seos, linfiticos o ganglionares, y tumorales

Waite (1984) sehala que los dientes impactados son capaces de originar complicaciones
tales como quistes foliculares, desplazamicato dental, erosion 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

consecuencias.

Tratamiento de los dientes retenidos
Con algunas excepciones, todos los dientes que o asumen su posicion y funcion correctas

en las arcadas dentarias, deben considerarse para ser extraidos (Kruger, 1986)

La extraccion de un tercer molar inferior retenido que esté cursando con pericoronaritis,
es mejor posponerta hasta que hayan cedido los sintomas El pus debe eliminarse con
drenaje y debe instituirse un tratamiento con antibidticos y si el tercer molar superior choca

contra los tejidos del inferior, debe realizarse la extraccion de aquel (Kruger, 1986)

La extraccion de los terceros molares inferiores retenidos es una de las practicas mas
comunes dentro de la cirugia oral, y el mejor momento para hacerla es entre los 18 y 25
aiios ya que a esta edad el indice de complicaciones por la cirugia es el mas bajo, sin
embargo, el hecho de que un érgano dentario no haga erupcion en la época que le

comesponda, no constituye una razon para extracrlo (Sailer y Pajarola, 1997)

Es necesaria una cuidadosa evaluacion preoperatoria para planear la cirugia del tercer
molar retenido. Hay que estudiar cuidadosamente Ia radiografia para ubicar el sitio de la

retencion y considerar la forma, el nimero y Ia inclinacion de las raices (Kruger, 1986).



Sailer y Pajarola (1997) recomiendan en cusos especiales, fa utilizacion de tomografias

computarizadas

Para Archer (1975), la remocion quirirgica del tercer molar mandibuler es un
complicado procedimiento quinirgico que involuera tefida mucoso, muscular y éseo. El
sitio quinirgico es reducido y de dificil acceso y ademas muy vascularizado, por lo que

propone los siguientes pasos basicos preoperatorios

Estudio cuidadoso de las radiografias, determinando la forma del diente, su tamao,
nimero, forma y curvatura radicular, asi como la proximidad con olros dientes o

con otras estrucluras importantes,

2. Clasificacion del tipo de retencion
3. Radiografias oclusales para determinar la retencion en sentido vestibulolingual
4 Determinar la relacion de las raices con el conducta dentanio inferior

5 Estudio visual y digital de la zona a operar

Segan Ries (1979, los tiempos operatorios que se requicren para la extraccion del
tercer molar infecior retenido son 10s siguientes:

) Incision Se realiza distal al segundo molar con hoja de bisturi namero 15 y

continisa por los cuellos vestibulares del segundo y primer molar o bien, puede

descender distal o mesial al segundo molar

=

Preparacién de los colgajos Se desprende el colgajo con un periostotomo, legra o

una espitula y se sostiene con un separador de colgajos

<) Ostectomia. Se realiza con fresas de carburo de tungsteno bajo un chorro de suero
fisiologico. Este procedimiento junto con la odontoseccion simplifican de manera
extraordinaria la extraccion

d) Operacion propiamente dicha (extraccion). Se emplean elevadores de diferentes
tipos.

&) Tratamiento de la cavidad osea. Se eliminan restos del saco pericoronario, esquirlas

bseas y se liman los bordes de la cavidad Pueden colocarse medicamentos,

antibidticos y materiales hemostaticos.



1) Sutura de los colgajos. Se acostumbra colocar puntos separados de seda negra de 3-

9, aunque también existen materiales reabsorbibles

Para Sailer y Pajarofa (1997), las indicaciones para la extraceion de los terceros molares
inferiores retenidos son ésias

« Pericoronaritis y dificultad de erupcion

= Reabsorciones y caries ca las raices adyacenies

= Agrandamientos quistices del foficulo o tendencia a la formacion de quistes

+ Indicacién artodoncica para el tratamiento del apifamienta

« Profilaxis de la infeccion y lirmpieza del foco

+ Dolores faciales de origen desconocido

« Situacion en relacion con las intervenciones de quistes

» Fracturas mandibulares con presencia de procesos patologicos

» Situacién antes de reconstrucciones odontologicas

Para Archer (1975), los siguientes factores complican la remocion quirirgica de los
terceros molares inferiores reteaidos

1. Curvatura radicular anormal

2 Hipercementosis

3. Proximidad con ef conducto dentario inferior

4 Hueso demasiado denso, especialmente en pacientes ancianos

5. Espacio folicular fleno de hueso, mas frecuentemente en pacientes mayores de 25

aios de edad
6. Anguilosis

7. Dificultad de acceso al campo operatorio



Medicamentos antiinflamatorios
Analgésicos antiinflamatorios no esteroides (AINE’s)

“La iaflamacion es una reaccion local del organismo para hacer trente a una agresion; pero
muchas veces dicha reaccion puede ser excesiva y producir dafio (a veces mayor que el
agente productor) por 1o que es necesario frenar el proceso inflamatorio, lo que puede

lograrse mediante las drogas antiinflamatorias” (Lirter, 1988)

Los medicamentos antiinflamatorios pueden clasificarse como agentes esteroides o no
esteraides. Estos altimos pueden subdividirse e inhibidores de fa prostaglandina sintetasa
y en no inhibidores de la prostaglandina sinietasa. Existe la hipotesis de que los inhibidores
de la prostaglandina sintetasa cjercen su accion al inhibir l2 produccion de prostaglendinas
y tramhoxanos més no de leucotrienos, ya que nn afectan |a via de la lipooxigenasa. Los
efectos colaterales mas comunes de los inhibidures de |2 prostaglandina sintetasa incluyen
rescciones gastrointestinales (dispepsia, dolor epigisirico, ndusea, vomito, flatulencia,
hemorragia y lceras, entre oiros), reacciones renal. (hipertension, azoemia con oliguria

con_ progresion a renal aguda, 3 entre otros

trastornos), hiperscnsibilidad y efectos sobre et sistema nervioso central (cefalea,

somnolencia, depresion, mareos, etc ) (Smith y Reynard, 1993)

Los lg: v de esta categoria

incluyen diversos compuestos que comparten un mismo mecanismo de accion que consiste
en la inhibicion de la ciclooxiyenasa, enzima que se encarga de sintetizar prostaglandinas y
otros autacoides, ¢l medicamento prototipo es el dcido acetilsalicilico. La mayoria de los
AINE's bloquean la ciclooxigenasa | (COX-1), constitutiva, y ciclooxigenasa 2 (COX-2),
inducida en el sitio inflamado ¢ inhiben a Ja par la sintesis de prostaglandinas y
(romboxanos. Se cree que la inhibicion de COX-2 reduce Ja inflamacian, la temperatura y
e dolor, pera 1a inhibicion simultanea de COX- provoca efectos indeseables como ulceras
ghstricas. Puede decirse que el mecanisma de accion de los analgésicos antiinflamatorios
1o esteroides es mediante ta infibicion de a enzima ciclooxigenasa la cual se encarga de la

biasintesis de prostaglandinas (Insel, 1996).



“La sintesis de y se inhibe con no
esteroides y salicilatos, los cuales son inhibidores de fa ciclooxigenasa” (Sehwantz y cols.,

2000),

Acido acetilsalicilico (aspirina)
Tiene una vida media plasmatica de 15 minutos per sus meiabolitos tienen vidas medias
de hasta 12 horas y es mis eficaz como analgésico que como antiinflamatorio. Se absorbe
en el estomago y en la porcion superior del intesting delgado. alcanzando una
concentracion plasmitica maxima entre { y 2 horas. Es un inhibidor no selectivo de las dos
ssoformas de ciclooxiaenasa y es eficaz para combatir ¢l dolor de leve a moderado de
origen diverso, excepto el visceral, actuanda probablemente a nivel subcortical y también
periféricamente en el coso de la inflamacion. Sus efectos antipiréticos quizas estén
mediados por la inhibicion de la ciciooxigenasa en el sistema nervioso cemiral y por la
inhibicion de la interleucina 1 (LL-1) La aspirina intesfierc con ls hemostasia alacgando el
tiempo de sangrado, efecto que dura mientras tengan vida las plaquetas involucradas, por lo
que se recomienda suspender tado tratamiento con aspirina 8 dias antes do una intervencion
quiriirgica. Se recomiendan dosis de 300 a 600 my cada 4 horas en adultos, y en nifos es

preferible emplear 50 a 75 mu/kg/dia (Katzung, 2002)

Ketoroiaco
Tiene propiedades principalmente analgésicas y poco antiinflamatorias Posee una vida
media de 4 a 6 horas; alcanza concentraciones plasmiticas maximas en 30 a 50 minutos y
una biodisponibilidad del 80%. Es itil contra el dolor posoperatorio por via intramusular u
oral, Entre los efectos colaterales se pueden encontrar cefalea, mareos, somnolencia, dolor

gastrointestinal, dispepsia, nausea y dolor ea el sitio de inyeccion (Insel, 1996)

ET ketorolaco se ha empleado como sustituto de la morfina en el posoperatorio doloroso
de leve a moderado No debe emplearse por mas de 5 dias porque se le ha relacionado con
incidencia de ulcera péptica y dafio renal. Se recomiendan dosis de 30 a 120 mg/dia. En
estudios experimentales en snimales un enjuague bucal al 0.1% logié disminucion de

enfermedad periodontal (Katzung, 2002).



Diclofenaco
Tiene propiedades antiinflamatorias, antipiréticas y analgésicas con una potencia mayor
que la indometacina y el naproxén. Alcanza concentraciones plasmaticas miximas en
término de 23 horas y la presencia de alimentos puede retrasar su ritmo de absorcion mas
no su magnitud. Alcanza ina union a proteinas plasmaticas del 99% con vida media de 1
2 horas El efecto de primer paso hace que solo un 50% de la droga sea detectable a nivel
sistémico. Se recomienda en antritis reumatoide, osteoartritis y espondilitis anquilosante en

dosis de 100 & 200 my diarios (Katzung, 2002)

“F| diclofenaco es un derivado del acido fenilacético creado especificamente como
antiinflamatorio $i bien su mecanismo de aceion es por inhibicion de a sintests de las
prostaglandinas, también da como resultado la disminucion de los productos de la

lipooigenasa (los leucotcienos)” (Insel, 1996)

“El diclofenaco es efectivo como un agente antiinflamatorio para el tratamiento de fa
artritis reumatoide, la osteoartritis y la espondilitis anguilosante. También es efectivo en
condiciones no reumticas como un analgésico en la dismenorrea, los colicos renales y

biliares, la cirugia oral y el dolor lumbar crénico” (Smith y Reynard, 1993)

Ibuprofeno

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

Esutilen la al disminuir las en el liquido

menstrual y al inhibir las contracciones del dtero (Smith y Reynard, 1993).

El ibuprofeno se une en un 9% a las proteinas del plasma y tiene una vida media de 1 a
2 horas, por lo que se recomiendan dosis de 2400 mg al dia con lo que se alcanza

efectividad analgésica mis no antiinflamatoria (Katzung, 2002)

Nuprozeno
Alcanza conceniraciones plasmiticas miximas en 2 0 4 horas. Su absorcion puede

retrasarse por la presencia de afimentos o se puede reducir por el hidroxido de aluminio. Se



une en un 99% a las proteinas plasmaticas y su vida media es de 14 horas. Se observan

efectos colaterales semejantes a los de Iz indometacina (lnsel, 1996).

El naproxeno es unas 10 0 20 veces mas potente que I aspirina. Se le emplea como
antigotoso y en el tratamiento de la artritis reumatoide, la artritis juvenil, la osteoartitis, la

espondilitis anquilosante, la tendinitis y las bursitis agudas (Smith y Reynard, 1993).

Flurbiprofeno
Es un inhibidor no seloctivo de Ja ciclooxigenasa y en estudios experimentales en animales
se ha demostrado que afeecta La sintesis de oxido nitrico y de factor de necrosis tumoral alfa.
Tiene una vida media que va de 30 minuios a 4 horas y es empleado en afecciones

reumticas articulares en dosis de 200 a 400 mg al dia (Katzung, 2002)

Piroxicam
Alcanza concentraciones maximas en térming de 2 a 4 horas y la presencia de alimentos o
de antiacidos en el estomago no alteran su absorcion. Se une en un 99% a las proteinas

plasmiticas y su vida media cs de SO horas. Ticne propiedades antiinflamatorias,

| analgésicas y antipiréticas y se utiliza para iratamientos cronicos de artritis reumatoide y

osteoartritis a dosis de 20 mg diarios en una o dos tomas. Las respuestas terapéuticas
apurecen después de 2 semanas. Puede causar erosion gastrica y aumentar el tiempo de

hemorragia (Insel, 1996)

El pirosicam en un inhibidor no selectivo de la ciclooxigenasa con fa panticularidad de
que en altas concentraciones también inhibe la migracion de polimorfonucieares y la
funcion de los linfocitos, fo mismo que disminuye Ja praduccién de radicales de oxigeno
Debido a su larga vida media quizd sea posible administrarlo cada tercer dia. Su uso en

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

Meloxicam
Se recomienda utilizarlo en osteoartritis en dosis de 7.5 0 15 mg al dia, segin la severidad

del caso, también es itil en artritis reumatoide. Son necesarios mas estudios para conacer
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los resultados de su uso a corto plazo sin que presente trastornos gastrointestinales (Insel,

1996).

El meloxicam es ua farmaco relacionaco con el pirosicam que puede ser selectivo
ligeramente de COX-2 y presenta una vida media de 20 haras. Existen datos de que a dosis

de 75 0 15 mg al dia, el meloxicam produce menos dlceras que el piroxicam, el

diclofenaco o la nabumetana (Katzung, 2002)
Nimesulida

Se absorbe de manera rapida v alcanza concentraciones maximas en | a 4 horas. Se une en

proporcién mayor al 95% a las proteinas plasmaticas y posee una vida media de 3 horas. Es

un antiinflamatorio especialmente Geil en pacientes alergicos a la aspirina o a otcos

antiinflamatorios no esieroides  Se emplea frecuentcrente para lratar  procesos

inflamatonos de tejidos btandos a corto plaso (nsel, 1996

Celecoxib
Inhibe selectivamente COX-2 en una proporcion de 375 veces mas con respecto de COX-1
La presencia de alimentos interfiere su absorcion en un 20 4 30% y posee una vida media
de alrededor de 11 horas Se I emplea eficazmente en artritis reumatoide y osteoartritis en

dosis de 100 a 200 mg dos veces al dia Sin que el aumenio de la dosis incremente su

eficacia. Produce menos ilceras que otros AINE's y o afecta la agregacion plaquetaria
aunque en ocasiones puede interferii con warfarina. Al tratarse de una sulfonamida es

probable que ocasione erupciones (Kating, 2002)

Rofecoxit

Es un potente y selectivo nhibidor dz COX-2 que se une en un 87% a las proteinas
plasmiticas y se administra en dosis de 125 a S0 mg al dia en una sola toma. Dosis mas
elevadas s ven imposibilitadas de ser absorbidas. Su vida media es de 17 horas y puede ser
metabolizado en higado y en pared intestinal. Esté especialmente indicado en osteoartritis,

pero en artrits reumatoide puede cesultar analgésico y antipirético. No afecta la agregacion



plaquetaria y al pasecer tampoco las prosiaglendinas citoprotectoras de Ja mucosa gastrica

(Kauzung, 2002).

Analgésicos antiinflamatorios esteroides (ATE)

Lss glindulas suprarrenales estan situadas en 10s polos superiores de ambos rifiones y en su
carteza se sintetizan principalmente dos Gpos de hormonas: mineralacorticoides y
glucocorticaides, siendo el cortisol la principal hormona de estos dltimos. E1 cortisol ejerce

importantes efectos sobre el metholisino de los carbomidratos, las proteinas.

las grasas.
Los efectos mas importantes sobre las hidratos de carbono incluyen neoglucogénsis,
disminucion de Ia utilizacion de glucosa ¢ hiperglucemia. Los efectos sobre las protcinas
incluyen reduccion de los depositos de Ias mismis cn casi todas las célufas exceptuando las
del higado, aumento de las proteinas plasmaticas, aumento de aminodcidos en la sangre;
disminucion del transporte de aminoacidos al interior de las células musculares y aumento a
las células hepiticas Sobre el metabolismo lipido, €l cortisol promueve la movilizacion de
icidos grasos del tejido adiposo hacia el plasma y a pesar de esto, favorece también una
forma tipica de obesidad con acumulacion de grasa en el torax, la espalda y la cara (Guyton
y Hall, 1998).

Los conicostervides son hormanas producidas en la corteza suprarrenal . estin
constituidos por tos mineralocorticoides, que regulan la resorcion de sodio y potasia en el
fifion, y los glucocorticoides, que poscen efectos sobre el metabolismo intermediario, el
catabolismo, las respuestas inmunitarias y fa inflamacion. EI mecanismo de accion de los
glucocorticoides es el siguiente” “entran 4 la célula y se fijan a receptores citosolicos que
transportan el esteraide hasta el nicleo. El compicjo esteroide-receptor altera la expresion
genética mediante ¢l enlace a clementos de respuesta & ghucacorticoides” (Katzung y

Trevor. 1997).

Los glucocorticoides inhiben el fendmeno inflamatorio quizas al bloquear la_ migracién
de el praceso de de los fibrablastos, la permeabilidad

capilar y al estabilizar los lisosomas (Ciancio. 1999)

28



Diversas formas de estrés pueden aumentar la fiberacién de fa hormona
adrenocorticotropica (ACTH) por la glandula hipéfisis, seguida por una gran elevacion de
la secrecion de cortisol. Algunos tipos de estrés capaces de provocar siuaciones

semejantes, Son traumatismos, infecciones, teniperaturas extromas, aplicacion parenteral de

o de otras drogas . cirugla, aplicacion de sustancias

y debilitantes (Guyton y Hail,

1998)

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

antiinflamatorios, ya sea bloqueando la inflamacién antes de que aparczea o combatiéndola

una vez que se ha establecido El mecanismo s el siguiente:

Estabilizacion de los lisosomas

2. Reduccion de Iz permeabilidad capilar

3 Reduccion de I formacion de prostaglandinss y leucotrienos y disminucién de la
migracion leucocitaria y fagocitosis.

4 Supresion del sistema inmunitario

Reduccién de la fiebre por disminucion de [a liberacion de interleucina-1 por los

leucocitos
Acerca de la reparacion de los tejidos, Loebl y cols. (1986), mencionan que “los

adrenocorticosteroides retrasan la cicatrizacion de las heridas y la renovacion tisular”

Los glucocorticoides aumentan el nimero de neutrdfilos y disminuyen el de linfocitos,
eosinofilos, basofilos y monocitos Iniben la migracion leucocitaria y bloguean la
¥ (Katzung y

fosfolipasa con la supresion de

Trevor, 1997).

Estos compuestos eliminan los signos e la inflamacion local como ef enrojecirmiento, ¢l
calor y ef edema, asi como la fiebre que es una reaccion sistémica (Smith y Reynard,

1997)



Schwariz y cols., (2000) mencionan que son esenciales para la vida ya que su secrecion
sigue un patron circadiano con la secrecion maxima ates de despertar por la mafiana; s
liberacion esta mediada por la hormona adrenacorticatrapa. En personas normales que no
presentan estrés se sintetizan de 10 a 20 mg diarios de cortisal y su secrecion sigue un ritmo,
circadiano regido por Ja hormona adrenoconticotrops, cuyo estimulo alcanza niveles

‘méximos ea las primeras horas del dia y después de las comidas (Katzung, 2002)

“Las dos clases mas importantes de agentes farmacoldgicos que inhiben la respuesta
inflamatoria aguda o crénica son los farmacos antiinflamatorios no esteroides (AINES) y fas

hormonas esteroides, cuyo prototipo es

la hidrocortisona)” (Smith y Reynard, 1993).

“Respecto & Ia prevencion de la inflamacidn, se ha posiulado que los corticosteroides, en
una dosis alta y administracion dnica por via parenteral, también tendriac este efecto

preventivo” (Gay y Berini, 1999)

Katzung (2002) afirma que debido a los efectos de los glucocorticoides sobre la
concentracion, distribucion y funcien de los leucocilos periféricos, ast como sus efectos
supresivos en las citoquinas inflamatorias, reducen en gean medida las manifestaciones de

Ia inflamacion.

Los datos mis recientes acerca del uso de corticosteroides sugieren que €stos deben ser
de efectos prolongados y administrados a alias dosis antes de la cirugia dental para obtener

mejores beneficios (Alexander y Throndson, 2000).

Existen corticosteroides naturales y sintéticos para uso ueneral fos cuales se clasifican

segin la duracion de su accion en glucocorticoides de accion breve & media

(hidrocortisona, cortisona, prednisona, predni isona);

glucocorticoides de accion intermedia
deflazacort) y glucocorticoides de accién prolongada (betametasona y dexametasona). El

uso de glucocorticoides por menos de dos semanas 0 conduce a 1a produccion de efectos



adversos de importancia incluso al aplicar dosis moderadamente elevadas, sin embargo en
ocasiones pueden presentarse cambios de conducta, insomnio y dlcera péptica. Los
glucocorticoides estan contraindicados o deben emplearse con suma cautela en casos de
dleera péptica, cardiopatia, hipertension, insuficiencia cardiaca congestiva, infecciones,

psicasis, diabetes, osteoporosis, glaucoma o infeccion por herpes simple (Katzung, 2002)

Hardman y cols. (1996) comentan que el uso de corticosteroides provocan dos tipos de
toxicidad: la que se origina por la supresion del tratamiento esteroide después de un
tratamiento prolongado al quedar suprimido el eje hipatalimico-hipofisiario-suprarrenal, y
Ia que aparece por el uso crénica de dosis suprafisiologicas como desequilibrio de liquidos
y eleatrolitos, hipertension, hiperglicemia, aumento de la sensibilidad a las infecciones,
osteoporasis, ostepnecrosis, miopatia, alteraciones de la conducta, cataratas, retraso del
crecimiento, distribucion anormal de la grasa, estrias, equimosis, acné, hirsutismo,

produccion de dlcera péptica



| 1.3Marco referencial

| Eimeren y cols. (1996), refieren buenos resultados en el control del edema después de
cirugia oral utilizando enzimas proteoliticas vegetales como Ia papaina y la bromelina, y

| enzimas de origen animal como la tripsina y quimotcipsing ademas del empleo det

rutésido.

El deflazacont es un glucocorticoide sintético con menos efectos adversos sabre el

+ hueso y el metabolismo de los hidratos de carbono que la prednisona o la betametasonz
. Sus efectos antiinflamatorios son comparables 2 los de Ja prednisana en estudios europeos
para antritis reumatoide. Este estudio comparo los efectos inmunes de la prednisona y el
deflazacort en personas voluntarias sanas. Los linfocitos circulantes  se redujeron de
* manera similar con dosis equivalentes de antbas drogas, el numero de monocitos se redujo
mis con deflazacon El deflazacort puede ser un agente terapéutico superior porque su
toxicidad es menor, y la duracion de sus efectos inmunosupresores es mas larga, tiene

posibilidades de ser efectivo en regimenes de dias altemos (Hann y cols., 1981)

En un estudio aleatorizado, doble ciewo, se experimenta la remocion quicirgica bilateral
de los terceros molares impactados a 15 personas jovenes y saludables, quienes recibieron
50 mg de tramadol como dosis iinica 2 haras previas al procedimiento quirigico o bien,

recibieron el antes de ser No hubo diferencia en

¢l grado de dolor posoperatorio ti en ¢l trismo entre las dos métodos de administracion del
* tramadol La prevalencia de efectos indeseables como niuseas dentro de Jas primeras 24

oras, fue alta (Kumara y Zacharias, 2002)

El empleo de ibuprofeno liquigel 200 y 400 mg fue superior  placebo y acetaminofén

1000 mg para controlar el dolor después de la remocion quirurgica e los terceros molares

inferiores impactados (Hersh y cols., 2000).

La administracion preoperatoria de analgésicos, puede prevenir o reducir Ja hiperalg
& inhibic fa inflamacion y el dolor al reducir Ia sintesis e prostaglandinas como respuesta a

s agresin quirirgica. En un estudio, se evaluo I seguridad y la eficacia anslgésica de




dosis ianica de parecoxib sodico (20, 40 y 80 mg intravenoso) administrado previamente a
ta cirugia oral. El parecoxib fue significativamente superior a placebo, y entre las dosis de

40y 80 mg no existieron diferencias significativas (Desjardins y cols., 2001)

También se encontro que fa higiene oral deficiente antes de ta intervencion quirirgica de
190 terceros molares inferiores retenidos fue un factor contribuyente al dolor posoperatoria
con un mayor consumo de analgésicos durante las primeras 48 horas (Penarrocha y cols

2001).

Asimismo, 125 mg de metilprednisolona intravenosa antes de la cirugia del tercer molar
inferior retenido parecid ser un método efectivo y segura para reducir las complicaciones

" posoperatorias {Esen y cols | 1999).

Los medicamentos antiinflamatorios esteroides y no esteroides son capaces de reducic
las secuelas posoperatorias de la remocion quirirgica def tercer molar impactado. Sin
embargo, pocos son los estudios que han evaluado los efectos combinados de estes dos
drogas. S evaluo el efecto de la administracion oral inica de prednisolona, previa a la
cirugia, y posteriormente sc administro diclofenaco, con un grupo testigo con diclofenaco y
placebo; los resultadus indican que la combinacion de prednisolona y diclofenaco, es capaz
de reducir el dotor, e trismo y la inflamacion en mayor cuantia que el diclofenaco solo

(Liny cofs., 1996}

En un estudio con 103 pacientes ambulatorios, quienes recibieron ya sea 200 mg de
celecoxib, 600 mg de ibuprofeno o placebo 8 horas antes de la. cirugia de los dos terceros
molares mandibulares, y una segunda dosis | hora después de la operacion, se demostro
que el celecoxih guarda una relacion intermediaria entre ¢l ibuprofeno y el placebo. Este
estudio demostro también que el celecoxib es un inhibidor relativamente selectivo de COX-

2 (Khan y cols., 2002)

En un estudio realizado con 67 pacientes se concluyé que 10 mg de ketorolaco oral

combinados con 15 mg de fosfato de codeina, proporcionaron el mejor alivio del dolor



posextraccion dental a diferencia de otras combinaciones que incluian 10 mg de ketorolaco

con diferentes cantidades de fosfato de codeina (Garibaldi y Elder, 2002)

Se presento un estudio donde se evalué el efecto analgésico y antiinflamatorio de un
régimen de 3 dias de 600 mg de ibupsofeno cada 6 horas comparados con 1000 mg de
paracetamol en un régimen de 3 dias 4 veces al dia en ¢t control del dolor y la inflamacion
agudas posteriores a ciugiz del tercer molar No se encontraron  diferencias
estadisticamente siguificativas entre ambos medicamentos. Al tercer dia de usar
paracetamol, la inflemacion fue 1874 ienar con este yue con ibuprofeno, y al sexto dia fue
2.3% menor con ibuprofen que con paracetamol. Durante ¢l dia de Ja cirugia no hubo
diferencias estadisticamente sigaificativas en a intensidad de) dolor entre el paracetamol y
el ibuprofeno En conclusion, un reziinen de 3 dias de tratamiento con 600 mg de
ibuprofeno 4 veces af dia, no afiece ninguna ventaja clinica comparado con un régimen de
1000 mg cuatro veces al dia de paracetamol respecta al alivio del dolor y la inflamagion

agudos posteriores a cirugia del tercer molar (Bjomsson y cols, 2003)

En un estudio se evaluaron la inflamacion y el dolor posteriores a cirugia del tercer

molar comparando 75 mg de ketoprofeno 4 veces al dia contra 1000 mg de acetaminofén

tambien 4 veces al dia. Kl ketoprofeno redujo moderadamente la inflamacion mas que el
acetaminofén y la intensidad del dolor fue tambien mas baja con ketoprofeno de 2 a 6 horas

despues de Iz primera toma (Bjomsson y cols , 2003)

Se estudiaron 150 personas a las que se les realizo cirugia de los terceros molares, y se
concluyb que los pacicntes de mas edad y los que requiriéron de mas suturas tuvieron dolar
més inienso. Tambicn los que tuvieron mucha dolor suffieron de mis inflamacion

(Olmedo-Gaya y cols., 2002)

En otro estudio 82 personas fueron tratadas quirirgicamente de sus terceros molares y se
fes administraron dos tratamientos analgésicos, uno con 1000 mg de paracetamol y 30 mg
de codeina, y olro con 1000 mg de paracetanol solo. Lina u otra droga se administraron por

un méximo de tres dosis. Los pacientes registraron la intensidad de su dolor una hora




después de la cirugia y a partir de ahi cada hora durante 12 horas. El promedio de
incremento en la intensidad del dolor despuss de 12 horas fue significativaniente menor en
los pacientes que recibieron paraceramol mis codeina que los que recibieron paracetamol
solo; mientras que €} 62% de los pacientes gue recibieron paracetamol mas cadeina
requirieron medicacion de recurso en comparacion con el 75% de los que recibieron

paracetamol Gnicamente (Macleod y col. 2002)

También se ha evaluado la wficacia antiinflamatoria, analgésica y antipicetica de 200 mg
de flurbiprofeno en capsulas como tratamienio complementario de fa autibioticoterapia
posterior a Ia cirugia oral menor. Se observd un total de 100 pacientes de ambos sexos con
cdades entre {3 a 65 aiios después de la extraccion del tercer molar impactado Los
pacicntes fueron tratadas cun 200 mg de flurbiprofeno SR al dia durante $ dias y fueron
controlados al 2° y §° dias posoperstorios. Se evaluaron los pardmeteos de sintomas
dolorosos, fiebre y examen objetivo de la mucosa Los resultados mostraron una clara
eficacia del flurbiprofeno SR en la reduccion de los parametros examinados (Roggia y
cols,, 1999)

Asimismo se compard Iz eficacia analgésica de tenoxicam y de diclofenaco sodico
pasterior a cirugia del tercer molar en pacientes sometidos a anestesia general. Un wrupo de
pacientes cecibio 40 mg de tenanicam intcavenoso durante la anestesia seguidos de 20 mg
orales por la tarde y a partir de ahi 20 mg diarios en tabletas del 2° al 7° dia. Ef oo grupo
de pacientes recibio 75 my de diclofenaco sodico intramuseular al momento de la anestesia,
seguidos por tabletas de 50 mg de 4 2 & horas despues de la operacion y otra vez enire las
20 y 22 horas del mismo dia. A partir de entonces se les dieron tabletas de 50 mg tres veces,
al dia los siguientes seis dias El dolor fue medido cada hora durante las primeras 4 horas
hasta las 21 horas y a partic de alli, por la maiana y por las tardes de los dies 2° al 7° Los
mis ahos registros de dolor s obtuvieron durante la primera hora postoperatotia en ambos

rupos de estudio. Entce la primera y segunda horas postoperatorias no hubo diferencias

significativas, pero en la 3° y 4 horas los pacientes del grupo del tenoxicam
experimentaron significativamente menos dolor que fos que recibieron diclofengco sédico

Por la tarde del tercer dia los pacientes del grupo del tenoxicam experimentaron menos
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dolor que los del grupo del diclofenaco sdico, y asi fue también durante la mafana del
cuarlo dia postoperatorio. Duranie el 5%, 6° y 7° dia postoperatorios el promedio del registro
del dolor en los pacientes del grupo del tenaxicam fue significativamente més bajo tanto en
Ia maiiana como en la tarde que los del gupo del dickafenaco sodico (Roelotse y cols.,
1996).

Se presentaron los resultados de un estudio aplicado & 90 personas adultas sometidas  la
extraceion de al menos dos de sus terceros molares bajo anestesia general. Aleatoriamente
¥ por estratos los pacientes recibiecon 20 0 40 mg de teuoxica o placeba intravenoso o en
tabletas efervescentes durante los dos dias siguicntes Se les dio Panadine (500 mg de

paracetamol y 8 mg de codeina) antes de la operacion estando dispouible segin la

* necesidad con un limite de dos tablelas cada 4 boras. Tambien estuvo disponible el

Nefopam 1V Las variables de eficacia y reacciones adversas se valoraron por 6 dias. En
este periodo los pacientes que recibieron tenoxicam reportaron menos dolor que el resto y
menos disturbios durante el suefio, aunque se usé menos Panadine. La diferencia entre 20 y
40 mg de tenoxicam no fue significativa No hubo diferencias significativas en los
requerimientos o los efectos colaterales del Nefopam ni efectos adversos atribuibies a los

medicamentos del estudio (Merry y cols . 199%)

Se compara también la eficacia analgésica de 40 mg de piroxicam con la de 550 mg de
naproxeno sodico después de la remocion bilateral de los terceros molares impactados,
extrayendo uno en cada cita. Cada paciente evalué la eficacia de la medicacion cada 15, 30,
45,160, 90 y 120 minutos y después cada hora durante 8 horas posteriores a lu ingestion del
medicamento. La diferencia en la intensidad del dolor v los registros e alivio del dolor con
&l prupo que recibio piroxicam fueron significativamente mis aktos que los del grupo del
naproxeno sodico a los 15, 30, 45 y 60 minutos. Después de 90 minutos hasta Jas 8 horas no
hubo diferencias estadisticamente significativas eatre los 2 grupos. El pico de alivio del
dolor, ¢l miximo efecto analgésico, a suma de las diferencias de 1a intensidad del dolor, el
alivio total del dolor y la evaluacion final total de los cegistros fucron superiores con

piroxicam. Los resultados de este estudio muestran claramente que la eficacia analgésica



del piroxicam es superior a naproxeno sédico en el tratamiento del dolor posterior a la

remocion quiriirgica de los terceros molares impactados (Selcuk y cols., 1998)

Se publicaron los resultados de una investigacion que consistio en comparar la eficacia
de 900 mg de aspirina soluble y 1000 mg de paracetamol sélido en pacientes con dolor
posterior a cirugia del tercer molar Se atendieron 167 pacientes (104 mujeres) a quienes se
les removieron quirirgicamente los cuatro terceros molares bajo anestesia general. En ef
postoperatorio inmediato, los pacientes se medicaron ya sea con 900 mg de aspirina
saluble, 1000 mg de pacacetamol séfide o con placebo. Se midié la intensidad deb dolor en
una escala visual andloga de 100 mm a los 0, S, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 90, 120 y 240

minutos después de la dosificacion. En un periodo de 4 horas de investigacion, los

" pacientes tratados con aspirina soluble reportaron significativamente menos dolor al

compararios con los que fueron tralados con paracetamol, De la misma manera, a los 20 y
30 minutos después de la medicacion, los pacientes del grupo de la aspirina soluble
reportacon significativamente menos dolor que los del grupo del paracetamol. Se concluye
que 900 mg de aspirina soluble proveen significativamente mas ripida analgesia que 1000
mg de paracetamol en el posoperatorio tempranc a la cirugia del tercer molar (Seymour y

cals., 2003)

Por otro lado. se evaluaron los efectos de 20 mg diarios de tenoxicam (Tilcotil) contra
los efectos de un placcho en la respuesia inflamatoria inducida por a remocion quirirgica
bilateral de los terceros molares inferiores retenidos. Paca evaluar el grado de inflamacion
se utiliz la técnica de estercofotogramametria, donde se comprobo que el tenoxicam no fie
superior a placebo en la reduccion de la inflamacion en los primeros dias posteriores a

cirugia (Ucok. 1997).



1.4 Justificacion
El interés de este trabajo fue debido al alio porcentaje de pacientes que al ser tratados
quirirgicamente del tercer molar inferior retenido, presentan como consecuencia un
proceso inflamatorio a pesar del tratamicnio farmacologico convencional, El trauma
quiriirgico de los tejidos duros y blandos como consecuencia del proceso operatorio es
inevitable. L cirugia del tercer molar inferior implica hacer incisiones cn los tejidos
blandos para elaborar un colgajo y facilitar de esta manera el acceso al organo dentario
retenido. Este colgajo se sostiene con un separador de tejidos, el cual al ejercer su funcion
causa presion y contribuye de manera importante 2 que se presente edema Ademas es
preciso liberar las piezas dentarias de su retencion osea, para lo cual se emplean fresas de
carburo de tungsteno accionadas a alta o baja velocidad. La friccion producida por el
contacto de la fresa con el hueso provoca calentamiento de éste. Dicho calentamiento sera
mayor cuando se omite el empleo de irrigacion con solucion fisiologica salina o agua
bidestilada

Es deseable que el proceso como ia del
tratamiento quirurgico deba ser suspendido o inhibido por medicamentos antiinflamatorios
para minimizar los signos y sintomas y pueda el paciente cursar con un posoperatorio
menos desagradable que o permita tener menor inflamacion, trismo y dolor cn su

recuperacion

La propuesta a la resolucion del proceso inflamatorio es mediante ¢l empleo racional de

glucocorticoides, medicamentos poco empleados en odontologia pero con un gran campo

de accion en medicina, en las dreas de cirugia,
y medicina interna. No esté claro_ por qué ¢l cirujano dentista.limita la utilizacion de estos
farmacos en su prictica y recurre poco a ellos, aunque se supone es debido a los efectos
secundarios que acarrea su uso prolongado, no obstante, su empleo por periodos breves
ofrece grandes vemajas y estan casi exentos de reacciones adversas, por lo que su

aplicacion en cirugta bucal debiera recomendarse



1.5 Hipbtesis
La eficacia antiinflamatoria de Betamelasona en el control de la inflamacion posquiriicgica

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

2. Objetivos
2.1 Objetivo general
Evaluar Ia eficacia antiinflamatoria de Betametasona, Deflazacort y Rofecoxib en pacientes

sometidos a cirugia del tercer molar inferior retcnido.
2.2 Objetivos particulares
*+ Determinar la inflamacion en cusnio u su magnitud y duracion, segin el

medicamento empleado

Determinar la intidencia de la inflamacion segiia los grupos etarios, el género y el

tipo de retencion denta

Determinar el trismo segin la edad, el yenero, el tipo de retencion y el

medicamento empleado

* Determinar fa intensidad y el nomero de dias con dolor segon el medicamento

empleado.

+ Determinar la relacion entre inflamacion y tiempo quirtrgico



3. Material y métados
Este trabajo de investigacion es de tipo explicativo, experimental, longitudinal y
prospectivo.

El universo lo constituy la poblacion demandante de atencian de salud dental del tumo
matutino del Hospital General de Tepic y pacientes de la consulta privada. Se incluyeron
personas entre las edades de 16 a 43 afios con retencion del tercer molar inferior cuya
remocion requirio de osteotomia

Los criterios de exclusion fueron previa a los ides o al

Rofecoxib; procesos infecciosos, tumorales o yuisticos asociados al tercer molar retenido, y

estados fisiold c0s o patolaxicos que contraindicaran el uso de los medicamentos Fueron

como criterios de el cion el desarrollo de 0 reacciones

indeseables a los medicamentos, cursar con infeccion durante el estudio, y alterar el curso
del protacolo de investigacion. Las variables que sc estudiaron fueron edad, género,
retencion dental, tiempo quirirgico, inflamacion, dolor (incluido en la variable
inflamacion) y trismo de acucrdo a la matriz de operacionalizacion de variables (Tablas |-
6, Anexo 1),

Se opto por una muestra donde la seleccion de las unidades de observacion fue por

cs Se formaron tres grupos de personas y a cada

conveniencia durante un periodo de 12 me:
uno de ellos se le administro un medicamento diferente. EI grupo identificado como “grupo
-

A" estuvo integrado por 24 unidades de observacién y s le administro el “medicamento

A

. que consistic en 542 mg de acetato de Betametasona cuyas propiedades
antiinflamatorias son de accion prolongada, y 6.0 mg de fosfato sodico de Betametasona de
accion rapida, aplicado como dosis unica intramuscular, repartida en dos inyecciones de 1

ML 1 hora antes de la intervencion quinirgica El grupo “B”, integrado por 21 personas

recibié como tratamiento antii el B, por 30 mg de
Deflazacort oral, administrado | hora antes de la cirugia y una toma diaria hasta completar
7 dias. El grupo “C", con 22 integrantes fue manejado con el medicamento “C”, que en este

caso fueron 50 mg de Rofecoxib, administrado en forma oral 1 hora antes de la cirugia del
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tercer molar retenido, y continuando con una toma diaria durante 7 dias. Los tres grupos
recibicron la misma medicacian analgésica por razén necesaria con tabletas sublinguales de
30 mg de ketorolaco, pero la primera dosis se administrs justo al terminar la cirugia. La
-muestra consistio en 67 personas, 48 mujeres y 19 hombres entre las edades de 16 y 43

aitos.

Para evaluar ¢l grado de inflamacion de fos tejidos, previo al tratamiento quirirgico, se
cealizaron trazos faciales correspondientes al lado de I operacion tomando cama base la
técnica de Neupert (1992) misma que fue modificada (Figura 1. Tabla 10, Anexo 1), B
punto de partida fue la base de implantacion del lobulo de la oreja, desde donde se
dirigieron las lineas hacia el angulo externo del ojo (finea A). base del ala de la nariz (linea
*B), la comisura labial (linca C). y el pogonion (linca D) Se regisiro la longitud de estas
lineas, haciendo la primera medicton en el preoperatoria y se continud con |2 misma cada

24 horas hasia completar siete dias

| Otra forma de evaluar la inflamacion donde no se incluyé la elaboracion de lineas

faciales fue solo mediante la inspeccion clinica, clasificandola como ausente, leve,
|(moderada y severa, en funcion de que los tejidos faciales no sufcieran ninguna
| modificacion; que apenas fuera perceptible a la inspeccion; que se modificara de manera
| importante el contorno de Ia picl; o bien, que ¢l aumento de volumen de los tcjidos haya

| sido_de una manera grotesea y exegerada, respectivamente

. El trismo fue evaluado realizando mediciones de la distancia imterincisiva en el
Preoperatorio y en el posoperatorio temprano y tardio, 5 decir, antes de la cirugia, justo al
Final de la misma y pasadas 8 horas, después cada 24 horas hasta completar siete dias con el

fin de registrar la méxima dismioucion de esta distancia

|
|
|
|
|

| El registro de Ia intensidad del dolor fue evaluado mediante una escala visual aniloga
| (regla milimetrada con escala del 0 i 10) y también de manera subjetiva clasificindolo

!} como ausente, leve, moderado y severo.

|
i
|
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El proced

iento quirlirgico fue bajo anestesia local en e paciente ambulatorio y se

extrajo una sola pieza en cada intervencion. El anestésico empleado fue mepivacaina (36
mg por cada cartucho de 18 mL) con adrenalina (0.018 mg), cuyo nombre comercial es
Scandonest 2% especial Los puntos de sutura fueron retirados al sexto dia y no se
prescribieron antibioticos. Se eligio la incision de Winter (fineal-marginal-lineal), la que
fuue hecha con hoja de bisturi nimero 15. Para la osteotomia se usaron fresas de carburo de
tallo largo miimeros 8 y 702 para pieza de mano de baja velocidad. En los casos en que se

requirié odontoseccion se empleo esta dltima fresa. Ambos procedimientos, osteotomia y

odontoseccion, se realizaron con irrigacion de suero fisiologico

Se emplearon hojas de registro para obtener los datos generales del paciente, asi como

“las caracteristicas de la retencion dentaria, ¢l diente a extracr, el tiempo quirirgico, si s
empled o no odontoseccion, la cantidad de puntos de sutura y el nimero de cartuchos de
anestesia utilizados (Anexo 1) También se regisiro la magaitud y duracion de la
inflamacion; la intensidad y duracion del dolor, I disminucion de la distancia interincisiva
y los cambios longitudinales de las fineas faciales (Tablas 7-10, Ancxo 1), Para el registro
general de todos los pacientes en conjunio se utilizo una Tabla de doble entrada

conteniendo todas las variables a estudiar (Tabla 11, Anexo 1)

Se diseiaron Tablas de frecuencia para hacer mas eficiente ef anélisis de la informacion
(Tablas 1221, Anexo 1) El analisis cstadistico se baso en la realizacion de pruebas de

ndependencia a través de Ji cuadrada, de / de Student y Kruskall-Wallis

A los pacientes se les proporciono en forma gratuita ketorolaco sublingual, analgésico

donado por los laboratorios Liomont

Todos los pacientes fueron advertidos de los riesgos de la cirugia, entre los cuales se
| encuentran los siguientes: inflamacién, dolor, trismo, hemorragia, hematoma, equimosis,
! reacciones alérgicas, dificultad para ingerir alimentos, paresiesia. A cada uno de los

pacientes participantes de la investigacion s les pidio leyeran y firmaran la carta de

consentimiento después de recibir toda la informacion requerida (Anexo 1)
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4. Resultados y Discusién
El grupo Betametasona se integro con 16 (66.7%) unidades de observacion del género
femenino y 8 (33.3%) del masculino, con edades entre 16y 43 aios y una media de 232
aflos y desviacion estandar de +6.3; el grupo Deflazacort se conformé con 16 (76.2%)
mujeres y $ (23.8%) hombres, con edades entre 16 y 34 afos y una media de edad de 212
afios y desviacion estndar de £4.5 y el grupo Rofecoxib reunio 16 (72.7%) mujeres y 6
(27.3%) hombres de edades entre 16 y 42 afios. una media de edad de 23.1 afos y una

desviacion estandar de +5.8 (Tabla 22, Anexo 2).

Ademas de la distribucion del género, e resto de las variables cualitativas interventoras
se pueden apreciar de las Tablas 23 a la 29, y en la 30 se muesiran los datos comparativos
de los valores de ¢ observados y de Tablas (p<0.05) para cada una de ellas, destacando que
todas resultan ser independientes de su distribucion en los grupos de tratamiento, es decir,

que los tres grupos conformados son similares entre si para esas caracieristicas (Anexo 2).

Respecto a las variables cuantitativas edad, apertura bucal prequinirgica y talla facial

también con la prueba de 1 de Student se
encontrd que no presentan diferencias significativas entre los grupos de tratamiento

(p<0.05), como se muestra en la Tabla 33 (Anexo 2)

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

encontraron  diferencias significativas en ninguno de los tres grupos (Tablas 47, 48 y 49),

|, 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 inflamacion en
ninguno de los grupos de trabajo a lo largo del tratamiento mediante la elaboracion de

lineas faciales.

En cuanto a la magnitud de la inflamacion obtenida a partir de la inspeccion clinica, los

resultados hicieron ver que dé los 24 pacientes tratados con Betametasona, nueve no
| revelaron signos de inflamacion durante los siete dias que duré ef estudio, algunos tuvieron

| ioflamacion leve y otros moderada, pero ninguno tuvo inflamacion severa. De las 21
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personas que fueron medicadas con Deflazacor, todas se inflamaron, incluso una tuvo
inflamacién severa. El grupo de 22 unidades de observacién que recibié Rofecoxib
presentd una persona con ausencia de inflamacion y tres con inflamacion severa, La
relacion existente entre €l medicamento empleado y la magnitud de la inflamacion puede
verse en la Tabla 34, Anexo 2 Las diferencias entre los tres tratamientos fueron
estadisticamente significativas, Betametasona mostré ser mejor que Deflazacort y que

Rofecoxib, en tanto que entie estos dos Gltimos no hubo diferencias (Tabla 39, Anexo 2).

Los dias que duraron inflamados los integrantes de cada grupo tamhién fueron contados

y ol promedio de dias con inflamacién para Betametasona fue de 221 £220; para

Deflazacort de 2.48 =1.30. y para Rofecoxib de 2.18 +1.03 (Tabla 35, Anexo 2).  La
| prueba de ¢ de Student mosird que no hay diferencias significativas en el nimero de dias de

inflamacion promedio entre ningunc de los tres tratamientos { Tabla 40, Anexo 2)

La evaluacién del dolor estuva sujela # cuatro categorias de intensidad: ausente, leve,

| moderado y severo. La intensidad no fue diferenic en los 3 grupos (Tabla 36, Anexo 2) El
valor de y* indica que no hay asaciacion entre el tratamiento adminisirado y la intensidad de
dolor (Tabla 39, Anexo 2) Asimismo la intensidad del dolor se evalud de acuerdo 2 una
escala visual analogs, donde el U (cero) cepresentaba ausencia completa de dolor y el 10
que fue €l valor mas allo, la maxima intensidad (Yabla 37, Anexo 2). La prueba de

| Kruskall-Wallis seiala que tampoco existen diferencias significativas entre los tratamientos

cuando se registra el dolor en esta escala ordinal (Tabla 39, Anexo 2). El promedio de dias
con dolor por tratamiento, se puede lecr en la Tabla 38 (Anexo 2) y en la Tabla 40 (Anexo
2) se muestran los resuitados de la prueba de ! de Student, los cuales sefialan que no existen
diferencias entre ninguno de los tratamientos

i

|
i
|
l
|
|| La distancia interincisiva diaria. a Io largo de los tratamient0s, se preserta en la Tabla
1 41, Anexo 2. La prucba de « de Student en ¢l grupo de Betametasona no mosteo diferencias
| significativas respecto de la distancia interincisiva diaria promedio al comparar el dia cero

| con los subsiguientes (Tabla 42, Anexo 2). Situacion distinta ocurrid con Deflazacort y

| Rofecoxib, al encontrar difercncias sigaificativas entre los dias 0 y 1 con aquet grupo de



Uatamiento (Tabla 43, Anexo 2), y entre los dias 0 y 1,0y 2 y 0y 3 con este iitimo (Tabla
44, Anexo 2). El comportamiento de la distancia interincisiva diaria solo mostrb diferencias
significativas entre Betametasona y Deflazacont ¢l dia 1, y enire Betametasona y Rofecoxib
los dias 1 al 4 (Tabia 45, Anexo 2)

Entre ias y hallazgos de importancia se

encuentran los siguientes: en el grupo Betemetasona dos mujeres cursaron con equimosis,
asi como otra padecid parestesia lingual temporal, y un varon experimentd mejoria auditiva
y visual. En el grupo Deflazacont cuatro  mujeres experimentaron distintas situaciones,
entee Jas que se encuentran mejoria auditiva, parestesia lingual temporat, infeccion y
mejoria en fa articulacian temporomandibular. Dentro del grupo Rofecoxib una mujer cursé

 can equimosts y otra experimenté mejoria auditiva

Se considera de importancia mencionar que fuera del marco temporal de la
investigacion, cinco unidades de observacion se infecteron y fueron (ratados con
antibioticos, elios son dos mujeres y un hombre el grupo Rofecoxib, una mujer del grupo

Deflazacort y otra del grupo Betametasona

La aparicion de equimosis ocurrida solo en mujeres quizé sea debido a que por lo
general su piel muestra caracteristicas especiales como delgadez y tersura, situacion que
favorece la aparicion de cambios de coloracion en zomas anatomicas aledafas ai sitio
quiirgico. La parestesia ocurrida en ¢l borde lateral de la lengaa se produjo al suturar la

. herida y emplear una aguja curva de 37 mm, tamaiio mayor al habitual que es de 26 mm a
pesar de portar hilo calibre 3 ceros; la_ mucosa lingual fue empujada desde vestibular sin
conseguir atravesarla faciimente, No se puede aseverar que |2 infeccion ocurcida e una
persona tratada con corticosteroide haya sido debida a la disminucion temporal de la
actividad del sistema inmunitario, ya que también se infectaron terdiamente (después de

" transcurridos los sicte dias de observacién) tres medicadas con Rofecoxdd. Acerca de la

 mejoria auditiva, s probable que los pacientes tuvieran alguna inflamacion cronica de la

* rama coclear del octavo par craneal y ¢l empleo de antiinflamatorios haya mejorado su

condicibn.
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Los tres grupos de (ratamiento mostraron homogeneidad para las siguientes variables
interventaras edad; apertura bucal prequirirgics; talla facial prequiriirgica; género;
frecuencia de retencion segiin la ubicacion, izquierda o derecha del 6rgano dentario; tipo de
retencion de acuerdo a la relacion existente entre la corona dental y la superficie mucosa;
tipo de retencion segin la distancia disponible entre la cara distal del segundo molar
iaferior y el borde anterior de Ja rama ascendente; tipo de retencién segin fa profundidad
relativa del diente cetenido respecto del plano oclusal; retencion segin el cje mayor del
diente retenido; tiempo quinirgico y odontoseccién. Es decir, que para los propésitos de
esta investigacion, todas estas variables, i iniervienen o no en el proceso, lo hacen de la
misma manera en los tres grupos, Por tal motivo, el anilisis de los resultados se enfocd

directamente hacia el efecto de los tratamientos sobre los indicadores de la inflamacion y se

dejo entonces para fururas . la realizacion de con grupos
estructurados de acuerdo a cada una de esas variables y su relacida con la inflamacion y

tratamientos.

Aunque hasta ahora no se ha podido encontrar ningin método que proporcione
resultados fidedignos para cvaluar el grado en que los tejidos blandos aumentan su
volumen, se ha intentado hacerlo a través de mascaras fuciales, ultrasonido, resonancia
magnetica, trazos faciales o simplemente mediante la inspeccion clinica. Todo parece
indicar que a pesar de los esfucrzos realizados, se tendra que trabajar mds todavia en la
perfeccion de los anteriores métodos o idear nuevas formas que permitan obtener datos

satisfactorios

Respecto at procedimiento, manejo y obtencion de las medidas faciales, cabe aclarar
que no fue Ficil trazar lineas para unir dos puntos sebre la piel de la cara, y todavia menos
fécil fue lograr una medicion exacta de las mismas. Simplemente ua diz pudo haberse
trazado una linea delgada, y al otro dia hacerla mas gruesa, o lambién que se cjerciera
presion excesiva sobre la piel al colocar la regla milimetrada obteniendo un registro y en
otra ocasion lograr otros resultados. Los puntos anatémicos e referencia también pudieron
causar confusion, especialmente ¢l de la base del 16bulo de la orcja. ya que la piel en ese

Sitio es bastante laxa y es probable que al levantar el 1dbulo para colocar la regla y medir



haya sido un factor de sesgo El hecho de no encontrar resultados similares entre la
apreciacion clinica y la medicion de la talla facial hace pensar que en esta altima pudo
haber variaciones ya sea en la lectura o en la realizacion de los trazos, aunque no se
descarta también la posibilidad de que la valoracién visual haya sido ineficaz. El excesivo

cuidado de los trazos y la confirmacion repetida es lo que puede recomendarse

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

antiinflamatorio, ofreciera una mejor expectativa que Betametasona y Deflazacort, pero
también el efecto antiinflamatorio de los corticosteroides, pudo reducir la presion de los
tejidos inflamados sobre las fibras nerviosas y causar menos dolor Adems, hay que
considerar que a los 1res erupos se les prescribio ketorofaco sublingual como tratamiento

* analgesico por razon necesaria

Cabe d quela de se reduce a una sola aplicacion, en

tanto fos otros dos medicamentos, aunque por via oral. requieren ser ingeridos diariamente.

£l estudio realizado por Mortison y cols. (2000) concluyo que 50 mg de Rofecoxib una
vez al dia constituye la dosis més adecuada para el control del dolor dental posoperatorio,
sin embargo este hecho no se confirma en el presente trabajo. ya que la intensidad de dofor
asi como su duracion en dias fue similar en los tres tratamicatos. Cabe scaalar que la
duracion del dolor no se refiere a dolor consiante y prolongado, sino al nimero de dias en

. que se presents, lo que en general ocurrio por periodos cortos.

De acuerdo con Ries (1979), no son muy claras las causas del por qué un tercer molar
retenido sometido a intenso trauma quirdrgico responde con un posoperatorio agradable,
mientras que otro que fue eliminado sin ningin tipo de traumatismo cursa después con
alveolitis o absceso. Esto se pudo comprobar en una paciente que fue eliminada de la

* investigacion por cursar con infeccion, no obstante haber recibido el minimo traumatismo

* quirirgico
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El edema posquinirgico es de dificil prediccion debido a que cada paciente responde de
diferente manera a la inflamacion, aunque el grado de traumatismo determina también el
curso posoperatorio. Este puede ser sumamente molesto o puede tolerarse, pero en I mejor
de s situaciones es molesto (Waite, 1984). De acuerdo con este autor, cada paciente tiene

una respuesta inflamatoria diferente ante una imervencion quirirgica, donde el

medicamento administrado puede desemp:

 un papel importante (Tabla 34, Anexo 2)

Despus de la cirugia normalmente se cursa con inflamacion edematosa de los tejidos
blandos aproximadamente durante 2 o 3 dias y dolor moderado al abrir la boca, con el
trismo correspondicnte hasta los 10 dias (Sailer y Pajarola, 1997). Se encontraron en el

presente estudio, resultados semcjantes a los de estos autores respecto de la duracion de la

inflamacion (Tabla 35, Anexo 2), no asi en lo que se refiere al trismo (Tabla 45, anexo 2)

Aunque el presente trabajo contemplé inicamente la extraccion de una sola picza, los
resultados obtenidos son equiparables a los de Olvera y cols , (1997), quienes cn un estudio

doble ciego la eficacia entre L 3

Thuprofeno posterior a la remocion quirirgica simultanca de los cuatro terceros molares

tetenidos. Lo resuiados mostracon que  Betamelasona tuvo  mayor potencia

. seguida por L y el Ibuprofeno fue significativemente

inferior

. El ketorolaco es un potente analgésico no esteroide con moderados  efectos
 antiinflamatorios. Se ha probado si una dosis unica adicional de ketorolaco reduce el dolor
posoperatorio en pacientes a quicnes s les extrajeron los terceros molares impactados. En
un estudio prospectivo y doble ciego, se utilizaron 30 mg de ketorolaco y una técaica
anestésica y quirirgica estandares en 65 pacientes de sexo femenino. La valoracion fue
hecha por medio de un cuestionario y una escala visual aniloga con su respectivo analisis
icativa al

* estadistico. Los resultados mostraron que la diferencia fue estadisticamente signi
| confirmar que mejoro el alivio del dolor en los pacientes que recibieron 30 mg de
 Ketorolaco en una etapa temprana del posoperatorio (2 horas), pero en intervalos tardios (4

4 6 horas) o hubo diferencias significativas El 72% de los pacientes encontro que el



ketorolaco es un analgeésico satisfactorio para ef dolor posoperatorio cuando se administia
2n una etapa temprana y adems, con minimos ¢fectos colaterales (Wright y Smih, 2002)
Basindose en este evidencia, se efigio al ketorolaco como analgésico en los tres grupos de
estudio y anicamente el 12% de los pacientes experimento dolor severo (Tabla 36, anexo

2



——

5. Conclusiones
A través de la evaluacién de la eficacia antiinflamatoria de Betametasona, Deflazacort y

Rofecoxib en pacientes sometidos a cirugia del tercer molar inferior retenido, y conforme a

Ia hipdesis de trabajo planteada, se verific que ef tratamiento con Betametasona

s mejor
al reducir la magnitud de 12 inflamacion, ya que se encontraron diferencias significativas 2l
compararta con los otros dos tratamientos, mientras que entre Deflazacont y Rofecoxib no
las hubo. Lo wismo ocurdé en I prevencien de Ja presencia de trismo a lo largo del
tratamiento Ademas, en cuanto al dolor en iulensidad y duracion, asi como en duracion de

a inflamacion, produce efectos similares a Deflazacorl y Rofecoxib,

Por la tanto, se 1ecomienda el empleo de 11.42 mg de Betametasona intramusculac una
* hora antes de Ja intervencion quirargica del tercer molar inferior retenido como tratamiento

antiinflamatorio antes que 30 mg de Deflazacort 0 50 de Rofecoxib
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ANEXO |
MATRIZ DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Tabla 1. Variable edad

VARIABLE | DEFINICION | INDICADOR [ TIPO POR | ESCALA [CONSTRUCCION|  USO FUENTE
‘ | MEDICION|
1 | 15-19 % de personas de|Conocer si|
Tiempo  que Cusntitativa (20-24  |cada rango sobre el [l edad
Edad ha vivido una Discontinua | 25-20 |total de personas |influye en | Hoja de registro
pesona | 0omis roccso

;
\ ‘

X 100 ‘el
L

Tabla 2. Variable género

VARIABLE | DEFINICION| INDICADOR | TIPO POR | ESCALA | CONSTRUCCION|  USO  [FUENTE
MEDICION | |

r Conjunto de Conocer si
seres que‘ # de persoras della

Género tienen wto o [Cuslitatva | Masculing | caca gerero sobre inlamacion  Hoja de
varios Nominal | Femenino | el total de personas |es  influida | registro
caracteres X 100 por el |
comunes | género |




Tabla 3. Variable retencian deatal

VARIABLE | DEFINICION | INDICADOR | TIPOPOR | ESCALA | CONSTRUCCION|  USO FUENTE"
[ | MEDICION
‘ i ‘ | Clase T I
Clase Cualitativa | Clase IT

| Ordinal Clase I11 segin
‘ | (- Pell y Gregory Conacer i

Diente que en | osicion A Numero de | existe |

|el - periodo| ‘Cuamnma | Posicion B personas con| relacion entre |

| normai de su|Profundidad | Ordinal | Posicion C determinado  tipo el tipo de Hoja def
Retencion | erupcion en la | segunPelly | de retencion sobre| retencion | registro
dental ‘cavxdad ora\,‘ _ Gregory el total de personas| dental y la;

todavia no es Vertical X 100 inflamacién

visible Horizontal posquinirgica |

Mesioangular ‘
| | Posicion Cualitativa | Distoangular |
Nominal | Vestibuloangular

L

Linguoangular
| tnvertido
|segin Winter




Tabla 4. Variabe tiempo quirurgico

[VARIABLE | DEFINICION FND‘L’ADOR‘ TIPGPOR | ESCALA | CONSTRUCCION uso FUENTE
{ MEDICION
‘ ‘Dummbn de| |
la
intervencion Conocer ~ si
quirurgica Tiempe  |Promedio de tiempo|el tiempo
Tiempo desde el Cuantitativa | registrado | quirurgico  segun el | quirirgico | Hoja de
quirirgico | comienzo  de Discontinua | d o de retencion |influye en el registro |
incision tratamiento | dental | proceso |
hasta el | | inflamatorio

momento  de.
la extraccion




Tabla 5. Variable inflamacion

VARIABLE | DEFINICION |INDICADOR | TIPO POR | ESCALA | CONSTRUCCION USO | FUENTE
| MEDICION. ‘ |
Cuantitaiva | Promedios dediferencia | Determinar
Magnitud del | Discontinua | Mm con respecto a la medida ol grado de
| mor ‘ de Ia distancia inicial inflamacion
Nimero de|Suma de los dias de| Determinar
Reaccion de los Duraclcn m Cuantitativa | dias inflamacion por persona|la  duracion
tejidos ante una Discontinua | promedio | entre el total de personas | del tumor
agresion, con la | por 100
finalided  def T — ———— rrrr—
aislac el agente Ausente | Promedio  de personas | porcentaje
Inflamacion | nocivo y reparar ‘ eve con eterminadas | de personas|HOi  de
el defio Incensidn dl | Coltativa | Moderado |csrcerisivns de dolor|que registro
causado, dolor rdine] Severo, por | sobre el total por 100 par | presentan
tomando dia i dolor segin
consideracion el ‘ | e
tumor y el dolor ‘ Comooer ¢l
Durscin del|Coitatva | Nimers d| Suma de lo dis de dolor| prcrecio de
Discontinua | dias po persona entre el iotal |dias que s
promedio | de personas por 100 presento
en los g dolor

|se presenta
dolor




Tabla 6 Variable trismo

VARIABLE ' DEFINICION | [N'DICADORT TIPO POR [ ESCALA | CONSTRUCCION Us0 FUENTE
MEDICION
[Distancia | Promedio de|Conocer  la
Cuantitativa  |interincisiva |apertura bucal en| reduccion en
Apertura bucal | Discontinua ‘en mm por|milimetros  con| milimetros de|
relacion a la medida |apertura
Contractura  de nicial bucal por dia

Trismo

los  misculos
masticadores |
que impide abrir

la boca Cuantitativa

Duracion Discontinua

Promedio de
dias

Numero de dias con
wismo  segin el
medicamento
empleado enire el
wotal de  pacientes
por 100

Conocer el
numero  de

dias que el
paciente
rss con

trismo  segun
el

medicamento
| empleado

Hoja  de
registro

“0h



HOJAS DE REGISTRO

Evaluacion de la eficacia de betametasona, deflazacort y rofecoxib en el cantrol de la
inflamacion posquirirgica del tercer molar inferior retenida en pacientes del Hospital

Ficha# _ Medicamento Fecha
Nombre__ Bdad aios
Género mascalino__femenino__ Domicilio_
Colonia _ Ciudad
. Teléfonos e e
Ocupacion N _ Estado civil
Clase Pell — 1
y Gregory
. Profundidad -
Pelly | .
Gregory | Posicion
"~ Vertical .
. Honzontal | |
Posicion
Winter
" Linguoangular
Invertida
Pieza # Tiempo quirirgico ___minutos  Odontoseccion. Si___No
Sutura___puntos  Retencion —  Modecamuwhos
{nvestigador — S

General de Tepic




Tabla 7. Registro de la magnitud de Ja_inflamacio
[ ion N

Magaitud

Ausente

Dial |

Tahla 8 Registro de la intensidad del dol

[ Dia2 [ Dia3 [ Diad [Dia5 | Dia6

- o Dol
Intensidad Dia
0
Ausente
Leve
Moderado —
Severo

Escala visual analoga

Consumo de analgésicos

| Tabla9 Registro de trismo o

Trismo
Dia 0 l):amm Dm D\ale Dm

,,,‘4

osoperatono




Figura 1. Trazos de lineas faciales

Tabla 10. Registro de lineas facial

s faciales cm,

23| Diad | Dias Dma\Tnm
]
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REGISTRO DE FRECUENCIA

Tabla 12 Frecuencia de edad

Grupo “A"

grupo “B"___grupo

Edad (aiios)

Frecuencia

Porcentaje

0-24

5.20

Total

Tabla 13 Frecuencia de género

Grupo “A™.

rupo “B"___ grupo

Frecuencia

Porcentaje

énero
Femenino
Masculino

Tabla 14, Frecuencia de tiempo quirirgico

Grupo “A”.

" Tiempo quirirgico
__ (minutos)

65



!
| Tabla 15. Frecuencia de retencion dental
e O T T

grupo “C™
i Retencion dental Frecuencia Porcentaje
i i
Clase il N
n
A
Profundidad B [ -
- 5 —— -
Vertical =
Horizontal

Posicion Di

[irioig
lnvertido T
“Total i

Tabla 16. Frecuencia de magnitud de la inflamacion
grupo *B”___ prup
Frecuencia

ion de la inflamacion

— Grupo “A”___ grupo “B" ru
[ (dias) " Frecuencin




Tabla 18 Frecuencia de im:nsldnd del do\o!
G

“B". gruj
Fretumcu

Total|

Tabla 19 chuem:m de duracion del dolor
po grupo “B”____ grupo “C”
Dolor (du:) [ Frecuencia Porcentaje

| E———
—  tew| [ ]

Tabla 20 Frecuencia de duracion del trismo
Grupo “A™ 0
s

Porcentaje

67




CONSENTIMIENTO INFORMADO

El investigador del proyecto “Evaluacion de la eficacia de betametasona, deflazacort y
rofecoxib en el control de la inflamacion posquirirgica del tercer molar inferior retenido”
ha solicitado mi colaboracion para participar como sujeto de estudio en esta investigacion y
me ha informado acerca de la naturaleza y el proposito de la misma, las implicaciones, los
probables riesgos y beneficios existentes asi como las alternativas de tratamiento en caso
de que se requieran

Hago constar que entendi que en el periodo posoperatorio puedo cursar con inflamacion,
dolor, trismo, hemorragia u otras alteraciones que me fueron explicadas. También se me ha
asegurado que los datos proporcionados por mi serdn confidenciales y que ninguna
informacién podra utilizarse publicamente sin mi autosizacion

Al aceptar este compromiso me obligo u seguir ficlmente las indicaciones que el
investigador o su personal de apoyo me indiquen, aunque puedo desistir si asi fuera
necesario,

Porlo expuesto, acepto participar en este estudio.

Nombre_ —
Firma

Testigo -

Firma

Fecha Ciudad. P —




ANEX0 2

ntervalo, media y desviacion estindar de la ed

Tabla 22, Distribucién de los pacientes atendidos por tratamiento y género, y valores de

_Genero = “Rangos | Medias |
ratamiento | Femenino | Masculino Tt deedad | doedad | DESVIRCION
T o ¢ £ estindar
% F o | (anos) | (afios)
metasona | 16| 667 3 212 63 |
Peflazacon [ 16 | 762 2 7} 31 1634 | 212 | 45 |
Rofecoxib | 16| 727 |35 [ 1642 | 2310 | 58
~Touales L [ 100 [
Fuente: Hoja de registio

Tavla 23, Frecuencia de refencion segin el organo dentario izquierdo o derccho,

‘ Organo ~ Betametasona  Deflazacort Rafecoxib
denario | Frecucncia | % | Frecuencia | [ Frecuencia | ¥
Tzquierdo R g 29 12 s
Derecho 10 a7 | 12 ST | 10 455
[ Total 24 *'mW 21 1000 2 1000 |
Fuente: Hoja de registro

a superficie mcosa

Tipo [

Tabla 24, Frecuencia de retencion de acuerdo a la relacion existente entre fa corona denral y

Fuente: Hoja de registro

Betametasona Dsﬂ«acnn Rofecoxib 1
de retencion | Frecuencia | % o | Frecuencia | % |
8 36.4
3 136
7 318
4 [ 182
2 0]




Tabla 25. Frecuencia de retencion segin la relacion radiografica entre la superficie distal
el segundo molar y el borde anterior dc la rama ascendente.

Clasificacion de

Deflazacont Rofeco
Pell y Gregory [ Frecuencia | % | Frecuencia | % | Frocuencia
Clase | 4 I6.7 [ as i
Clasell___| B 750 19 864 |
Clase 10 2 | 83 3 36
~ Total 24 100.0 B W
Fuente: Hoja de registro B =

Labla 26. Frecuencia de retencion de acuerdo a la profund

dad relativa del rgano dentario
respecto del plana cclusal

| Clasificacion de Betametasona Deflazacont Ratecorib
Pell y Gregory | Frecuencia | % | Frecuencia | % | |
Posicion A 3 54.2 7 333
Posicion B i 58 13 [667
Posicion C 0 Q0 0 0.0 1 45|
[ Total EZ] 1000 | 21 1000 2z 1000
Fuente: Hoja de registro T
Tahla 27 Frecuencia e retencion segan el eje mayor del rgano dentario retenide.
Clasificacion Belametasona Rofecoxib
de Winter | Frecuencia | Frecuencia | %
Vertical 6 273
Honzontal_ 3 136
Mesioangular [l 50.0
Distoangular 1 45
L 1 45
Total 21 2 100.0

Fuerie: Hoja de regiiro



Tabla 28 Distribucion de la frecuencia del tiempo quirdrgico por grupos.

"~ Tiempo Deflazacort Rofecoxib’
quinirgico Frecuencia | % _| Frecuencia | % | Frecuencia | %
5414 min. 18 750 714 545
15 424 min ] 167 143 273
25334 min T a2 E) 13.6
358 44 min 1 42 4 45
45254 min 0 00 a 00

1] 7] 1000 100 ) 1000
Fuente. Hoja de registro
Tabla 29 Distribucion de la frecuencia de odontoseccion
Deflazacon Rofecoxib
% | Frecuencia | % | Frecuencia| %
667 2 ST 355
133 429 12 545
000 [ 1000 2 1000
n



2 N
Tabla 30. Valores de 1’ observados y de Tablas para las variables cualitativas interventoras

VARIABLE 2 observad: too Grados de
X ada Koos libertad | Asociacion
Genero. 05190 | 38als 2
Frecuencia de retencion segin
Ia ubicacion izquierda o 1.1450 38415 2 No
derecha del érgano dentario |
Tipa de retencion de acuerdo a o
a relacion existente entre la g .
corona dental y la superficie So012 12,5916 L No
muoss o
Tipa de retencion segun la [
distancia disponible entre la
cara distal del 2° molar inferior 58837 9.4877 4 No
y ¢ borde anterior de la rama
ascendente - B o |
Tipo de retencion segin la
profundidad relativa del diente GHHIE S P s
retenido respecto del plano
oclusal ) I
Retencion segun el ej¢ mayor 5 155073 3 -
del diente retenido ’ B =
| Tiempo quirurgico 5 7540 155073 3 No
| Odontoseccion 384ls 2 | No
Fuente: Tablas 22-29
Tabla 31. Aperiura bucal prequinirgica promedio
[ Betametasona | Deflazacort | Rofecoxib
51586540 |51 50325531
Tabla 32 Talla facial prequirirgica promedio
Betametasona | Deflazacort | Rofecoxib.
4501177 | 45324220 | 45004267
72




Iabla 33 Valores de la f de Student ohservados y de Tablas para las variables cuantitativas
interventoras.

Pares de t Grados de | Diferencias.
Variabls observada [ uw libertad | si
12361 ‘ 16811 4
Edad Beumewsona/ | 0561 | 16802 44
Rofecoxib
Deflazacon/ |
o) S12033 | 16829 a
. Betametasona/ |
P
Desmassann'| ggst e | @
Aperturabucal | Betametasona/ | o o502 pn No
Rofecoxib | ° |
Deflazacor!
9 29 41 No
| Rofecodn 0489 168 )
Betametasondl | _igigy 16811 @ No
Deflazacon . S
: Betametasona/ | o 014 16802 m No
prequirirgica | Rofecoxib s
Deflazacor/ |~ 4597 16829 a1 No
L Rofecoxib Lt B BER . 2 C L
Fuente: Tablas 22y 3132

Tabla 34, Relacion entre ¢l medicamento empleado y la magnitud de la inflamacion

| Megmitud defa | Deflaz:
__inflamacion | Frecuencia % Frecuencia |
\usente. 9 i o

eve 1

foderada ]
Severa []

24

Fuente: Hoja de registro




Tabla 35, Duracion promedio de la inflamacion en dias

Duracion Deflazacon Rofecoxib
delainfamacionen | grecuencia | % | Frecuencia Frecuencia | %
0 0.0 45
[ 8. 227
318
318
9.1
00
00
2 1000
718 |
ito3 1
Tabla 36, Intensidad del dolor segun el tratamiento empleado
Intensidad del | Beta | Defazacon Rofe |
dolor Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia %
Ausente 3 125 3 143 4 8.
I Leve 9 375 4 190 7 1
Moderado 9 <‘ 375 12 571 8 o
Severo 3 125 2
| Toal 24 [w00%] 21

Fuente: Hoja de regisiro



Tabla 37. Intensidad de! dolor registrado mediante escala visual andloga
“Escala visual | | Deflazacon | Rofecoxib
Andloga Frecuencia % Frecuencia % | Frecuencia %
3 125 143 | 4 182
| 3 125 0| 3 136
3 125 3 143 | I
; [ { 0 . EX
1 [ 4 2 95 U
i 6 4 190 182
! 2 s [ as | 2 el
| 1 ] 48 i 43
s 7 NES- S|
i 8 0 2 95 2 9.1
i1 9 ] ) 48 0 [}
10 ! o [0 0 [0
Total 24 21 | 1000 2] 1000 |
[Promedio escala e i Y
l | visual analoga -~
Fuente: Hoja de registro
|
|| Tabla 38, Frecuencia de Ia duracion del dolor segin e tatamiento empleado
~ Rofecoxb |

Duracion del dolor Betamelas
ias Frecuencia |

" Desviacion esir
| Fuente. Hoja de registro



Tabla 39. Valores de y? observados y de Tablas para magnitud de la inflamacion ¢
intensidad de dolor en general y por pares
Pares de

VARIABLES | 1 observada Loos Gﬁ";‘:z :‘ Asocllcwn
Engeneral | 206110 125916 6 si
Betametasona/ -
Deflazacort 17754 78147 3 si
d de la inflamacion Betametasona/ 15 [
ofocont i23sle | 78147 3 si
Deflazacort/
| "Rofecoxib 25044 78147 3 No
|id del dolor En general 30994 125916 6 No
1d de dolor (escala .
nga) En general iz | ses | 2 No

Tabla 40 Valores de la t de Student observados y de Tablas para las variables dias de

_ inflamacion y diss de dolor
= Pares de ' . Grados de | Diferencias |
 Vamable | iraiamientos | observada L libertad | significativas
Betametasona/ | oo P
| Deflazacont | _ ‘\ 7
Dias de inflamagion | BEAMES0/ | 400 1.6802
Rofecoib
Deflazacon/ |
1.6829
Rofecoxib ML
Betametasona/
498 16811
Deflazacon | 9% | !
Dias de dolor | Belametasonal - g4 1.6802
| Rofecoxib_ | ! i
Deflazacort
16829
| Rofecoxib RGN s S
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Tabla 41. Distancia interincisiva promedio por dia y tratamienio

B Betametaso Deflazacot | _Rolecoxib |
io| S [Promedio| S | Promedio] S
[540[ 5119 | 627 1
| 794] 4467 [1203 2
605 850
X 777 9.14
7 | 646 785
6 | 515 803 2
5072 668 828 2
Fuente Hoja de registro
| Tabla 42. i de las di la distancia i diaria promedio a fo
largo del tratamiento con Betametasona
Dias de " T N
tratamiento t observada lous (’fldos 1 ‘ Diferencias
libertad | sigificativas
0y 1 00581 a6 No |
2 46 No |
3 0 46 No
| oy4 [ 023% 45 No
[ oys 0.5209 43| No
0y6 [ 04475 40 _No_

Tabla 43. Significancia de las diferencias de la distancia interincisiva diaria promedio a lo
largo del tratamiento con Detlazacort

Grados de | Diferencias
libertad | significativas

1 observada taos




Tabla 4. Sigificancia de las diferencias de la distancia interincisiva diaria promedio  lo

largo del tratamiento con Rofecoxi

- Grados de | Diferencias
libertad | significativas

6820 2 S

6820 Si

6820 St

6820 No !
6820 No

0849 | No

78



| Tabla45. Valores de 1 de Student observados y de Tablas para la distancia interincisiva por
dia y pares de tratamiento

(" Distancia Pares de T T
Limainr.ulv-pmdil i obsevada |

Betametasona/

Grados de | Diferencias |
libertad | significativas |
4 si

3|
w |

18216 | lesil

04533 | 1.6829

‘Betametasona/
Deflazacort |
Betametasona/
Rofecoxib
Deflazacon/

08433 | L6820

1.6802

13039 10830

04199 | 16811

' oams



Tabla 46. Talla facial promedio por dia y tratamiento

Dia Deflazacort Rofecoxib |
P S_[Promedio Promedio| §
177 | 453 0 67
198 | 455 7 7
199 | 45, 09 4
1.97 [ a5 4 6 52|
191 [ 4530 34 |44 29
182 4520 8 [ a4 I3
168 [ 4467 [155] a4 [269]

Fuente: Hoja de registro

1 Tabla 47 Significancia de las diferencias de la talla facial diaria promedio a lo largo del
tratamiento con Betametasona

Dias de | Grados de | Difecencias ‘
rratamiento tobservada ‘} fuor libertad | significativas
y 02398
Y 02207 B
0 07
|——Sy4 | 01503
m 01863 |
y6 | os2s | 16k

Tabla 48. Significancia de las diferencias de la talla facial diaria promedio a lo larzo del
i

tratamiento con Deflazacor

Grados de
libertad

Diferencias ]
significativas |

t observada tous.

80



Tabla 49. Sigaificancia de las diferencias de la talla facial diaria promedio a Io largo del
| tratamiento con Rofecoxib

Dias de
tratamiento

| tobservada

05130 }7
0,450
04471

0.1067
Oy5 | 66 6820 |
[ ye | 009%6

—
!
I

Grados de | Diferencias
libertad | significativas
£ o]



Tabla 50.Valores de ¢ de Student observados y de Tablas para la tala facial por dia y pares

de tratamientos.

Talla facial por

[ Paresde

t
observada

Betametasona/ |
Deflazacon |
Betametasona |

ofecoxib |

Deflazacor/
Rofecoxib |
Betametasonal |
Deflazacort
Betametasona/
Rofecoxib
Deflazacor/
Rofecoxib
Betametasona/

Betametasona/ |
Rofecoxib
Deflazacort/
Rofecoxib
Betametasona/
Deflazacort
Betametasona/
Rofecoxib |
Deflazacort/
Rofecoxib

-1.0923

0.1854 |

06713 16811

| Gradosde |
libertad |

1.6829

-0.3300

16802

02721 16829

-0.7102 16811

04470

01959 |
| resn

00160 | 1

06611

0.6011 1

Rofecoxib___

Betametasona/
Deflazacont
Betametasona/

Betametasona/
Deflazacont

04941 1
00288 1

6829

Betametasona/
Rofecoxil
Deflazacort/ |

6871

0820

6909

16802

1.6829

6802

6820

0839

639 |

Diferencias
significativas




