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I. INTRODUCCION 

Históricamente, se ha asociado al cirujano 

ctentista con tratamient os operatorios y quirúrgicos , reco­

nociendo en estos Úl timos a una espec i alidad que ha evo lu­

c i o nado prog r es ivamente e n e l t iempo , ya s ea en el acto 

qui r úrgico propiame nte tal , como la sustentación científi ­

ca de procedimientos que comp l eme n tan a éste. 

Ya e n la a ntigÜedad existía una inquietud 

con respecto al control del do l or durante y después de un 

tratamien to quirúrgico . Aún sin percibir s us pr incipios 

fisiolÓgicos, se procuraba aliviar e l dolo r con sustancias 

exoge nas que no s iempre lograban el resul tado deseado. 

Luego, el progreso experimen tado en e l conocimiento de es­

tos principios y e l de sarrol l o de l a farmacol ogía , de l a 

fisio l ogía, fisiopato logía como ciencias , y tambi~n de la 

misma anatomía: ya es posible o frecer a l os pacientes un 

tratamiento , un diagnós tico y un pronóstico más adecuado 

a su realidad. 

Con esta concepción cien tífica de la odonto ­

logía , se desarro ll a l a cirugía maxi lo- facial, que preten­

de diagnosticar y tratar patologías que comprometen a e sta 

zona . Dentro de éstas , un a de las más frecue ntemente so l i 

c i tadas para su terapéut i ca al ciruj ano dentista , son 

aquel l a s relacionadas con los te r ceros mo l ares retenidos , 

ya que norma lme n te , los t erce ros molares son los Últimos 

dientes en erupcionar. 

Según estudios epi demiológicos, podemos 
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asociar a esta patología , con disarmonías dento-maxilares 

de origen étnico y mezcla de razas , como a la misma evolu-

ción humana. 

Es sabido ya por el c i rujano dentista , que 

el dolor y complicaciones post- operatorios que se producen 

despu's de un acto quir6rgico , están directamente relacio-

nadas con la inflamación local que este acto produjo; una 

exodoncia siempre va a originar cierto grado de inflama 

ción , depe ndiendo de l trauma intraoperatori o. Hasta aho -

ra , se ha enfocado el tratamiento de esta inflamación me -

diante el uso de técnicas locales como la apl i cación de 

hielo loca l y drenaje , la prevención de un aumento de la 

presión arterial local que repercute en una mayor perfu 

s i ón , y l a utilizaci ón de apoyo farmacológico, básicamente 

de la fami l ia de los antiinflamatorios no esteroida l es 

(.P.INE ), q ue son fármacos que dan buenos resultados con mí-

nirno compromiso sistémico del paciente . 

En cirugía oral , sigue siendo una problemáti - -
ca la inflamación y el dolor que la exodoncia de los terce 

ros molares inferiores conlleva , principalmente , porque 

los procesos inflamatori os locales tienden a difundir a 

las zonas vecinas, ya que no existe una delimitación del 

foco i nflamator i o como encontramos en el maxilar superior. 

Ello nos crea la inquietud de buscar más y mejores altern a 

tivas farmacolÓgicas para tratar l o. 

Una de estas alternat i vas , es e l gran campo 

de oportuni dades que nos ofrece l a familia de los A. I.E . 

antiin flamator i o s esteroidales, muy recurridos en Medicina 
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por su utilización como antiinflamatorio y en e l tratamien 

to de enfermedades inmunolÓgicas. Tambi~n se ha u ti l izado 

en medicina oral , con excelentes resultados en e l trata 

miento de U.R.O.. Es de gran responsabilidad la prescriE 

ción y control de estos fármacos, ya que sus compl.icacio -

nes sistemáticas son mayores que con l os A.I.N.E., pero en 

manos de un profes i onal idóneo , son un anna muy efectiva 

para el contro l del dolor in f lamatorio . 

El presente trabaj o , pretende apoyar el uso 

correcto de corticoides (vía oral) , como efectivo antiin -

f lamatorio sin comprometer el estado sistémico de l pacien­

te , comparándose con sus homólogos A. I.N . E .. 
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II . OBJETIVOS 

A. Objetivo General: 

Evaluar clínica y sist,micamente la acci6n 

c:le un corticoide (r.rednisona), en dosis Única en ciru­

gía buca l ·ambulatoria , bajo anestesia local. 

B . Objetivos Específicos: 

1.- Comparar clínicamente , el grado de inf l amaci6n y 

evaluar analgesia (ede1na y trismus) post operato -

rio entre pacientes sometidos a terapia corticoes­

teroidal (Prednisona) - A.I.N.E. (Piroxicam y Ben­

zldamina) , post exodoncia de terceros molares infe 

rieres . 

2 . - Evaluar en forma sistérni~ij , el cortisol plasrnáti 

co, y la forma que 'ste puede ser a f ectado en el 

ciclo Hipotálamo suprarrennl , por e l corticoide ad 

ministr~do en dosis Única . 

3.- Plantear unn nueva alternativa terapéutica en ciru 

g{a oral, que comple1nente a la ·terapia farmacológi 

ca habitual, en base a nnt:iinflamatorios csteroidn 

les (corticoicles). 

4 . - Eva l uar la efectividad analgésica, antiinf lanlato -

ria de la Benzidamina , usada tópicamente . 
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III. MARCO TEORICO 

A. - GENERALIDADES: 

1.- ANATOMIA DE LA ZONA DEL TERCER MOLAR INFERIOR: 

La zona del tercer molar inferior es delimi­

tada anatómicamente por medio de dos planos: uno vert! 

oa l, que pasa por la cara distal del segundo molar; y 

ot ro horizontal , que pasa a nivel de la espina de Spi~ 

Esta zona, presenta patologías muy particulares que la 

hacen de especial interés. 

Los procesos inflamatorios desarrollados, en 

la zona del 3er. molar , tienden -a difundir a zonas ve ­

cinas , además, es una zona de frec uente intervención 

quirdrgica, por lo que es muy importante conocer su 

anatomía y reparos anatómicos, a fin de poder entender 

y mane jar los problemas pre y post operatorios (signos 

y síntomas), que aparecen en la región. 

a) Constitución ósea : 

Se aprecia en la zona dos tablas corticales: 

una externa y otra interna , generalmente gruesas , 

que delimitan a una medular amplia , con un trabecu­

lado poco denso, lo que facil ita la propagación de 

procesos infecciosos e i nflamatorios . 

b) Conducto dentario : 

Se extiende desde la espina de Spix hasta el 

agujero mentoniano. Su dirección inicial es obli -

cuo hacia abajo y adelante, luego a nivel del 2do. 
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molar se hace horizontal hasta tenninar a nivel 

del agujero mentoniano. Por su ubicación y dispo­

sición intraóseo, podemos encontrarlo re lacionado 

con el alvéolo del 3er. molar inferior. 

Radiogr~ficamente, podemos apreciar lo si -

guiente: 

- El tejido esponjoso que separa el vértice de los 

alvéolos del conducto , disminuyede adelante ha -

cia atrás, y a nivel del 3er . molar casi no se 

nota. La separaci6n es por las dos laminillas 

óseas que forman el alvéo lo y el conducto . 

- No existe relación entre alvéolo y conducto , ya 

que se encuentran ampliamente separados. 

- El alvéolo se encuentra en contacto con el con -

dueto , o se proyecta e n su interior, separado 

por una delgada laminilla ósea. 

- Los ápices descienden por debajo de l conducto , 

situándose por vestibular o a la altura de éste . 

e ) Inserciones muscu l ares: 

Los músculos de esta zona son: Masetero, 

Temporal, Pterigoideo interno, Buccinador, Cons 

trictor superior de l a faringe , Milohioideo. 

- Masetero: Se inserta en la cara externa del cuer 

po y en la rama mandibular, a partir de la línea 

oblicua externa , hasta el borde basilar, parotí­

deo y ángu l o mandi bular. 
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Temporal : Con inserción superior en el Parietal , 

hasta la Cresta Esfenotemporal, y una inserción 

inferior en la ApÓfisis Coronoide en su borde an 

terior y posterior , hasta terminar en el trígono 

retromolar , siendo es to muy importante para la 

propagac i ó n de los procesos inf lru~atorios de la 

zona . 

- Pteriogoideo i nterno: Se inserta en la cara in­

terna de la rama , desde el canal milohiodeo has­

ta el ángu l o mandibular. 

- Bucc inador : Se extiende desde la comisura , has­

ta l a región retromolar, insertándose en la lí -

nea oblicua externa , en l a-zona más superior de 

la apófisis alveolar del maxilar superior . A ni 

ve l posterior , se inserta en la aponeurosis buc­

cinatofaringea . 

- Contrictor superior de l a faringe: Se inserta en 

la aponeurosis buccinat ofaringea , en el extremo 

posterior de la lÍnea milohioidea , y en el pe 

riostio alveolo l ingual de l 3er . molar. 

- Milohi oideo: Se inserta en l a línea ob l icua in­

terna o cre s ta milohioidea y en l a cara anterior 

del hioides . 

d ) Inervación: 

- El tercer molar , periodonto y tejido 6seo circun 

vecino, es inervado por el nervio de ntario infe­

r ior. 

La mucosa adyacente es inervado por el nervio 
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Lingua l, que se d es liza superficialmente. 

- La mucosa vestibular debe su sensibilidad al ner ­

vio bucal, siendo ine r vada la mucosa vestibular 

más posterior por la rama cervical transversa del 

p l exo cervical. 

- El periodonto y gingi va del segmento posterointe~ 

no l o inerva e l nervio milohideo rama del nervio 

d e ntario i nferior , que ocupa un surco óseo muy 

d e lgado l abrado e n l a cara interna del cuerpo man 

dibular. 

e) Irrigación . 

Circulación arterial. 

- Arteria dentaria inferior : rama colateral de l a 

maxi l ar interna, penetra por e l conducto dentario 

y recorre toda su l o ngi tud , irrigando pul pa denta 

ria , periodonto y tejido óseo de l a zona. 

- Arteria bucal: rama co l atera l descendente de l a 

max ila r i nterna . Irriga l os tejidos p e rimaxil a -

res vestibulares, comprendidos e n tre el tercer mo 

lar y segundo premolar, aproximadamente . 

- Arteria submentoniana: rama co la teral de la arte­

ria facial . Irriga la mucosa del surco gingivo ­

lingual de los molares. 

- Arteria milohioidea : co l atera l de l arte ria denta­

ria inferior . Transcurre po r el surco milohioi -

deo , y termina en l a cara superficia l del músculo 

milohio ideo , e n un pequefio sec t o r vecino de la 
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mucosa gingival. 

Circulación venosa. 

- Los ramos venosos p rovenientes de la pulpa denta­

ria y de l tejido óseo de la zona, drenan en la 

vena dentaria inf e rior , que recorre e l conducto 

dentario, desembocando e n el plexo pterigomaxi 

lar , despuás de recibir la vena milohiodea . Los 

tejidos blandos s o n drenados por l a s venas bucal 

y subme ntoniana. 

Circu l ación linfática . 

- La abundante circu lación linfática de l a región , 

drena e n los ganglios s ubmaxi l ares o en e l grupo 

anterior y superio r de l a cadena y ugular interna. 

f ) Relacione s c on zonas vecinas : 

La zona de l tercer molar inferior se re lacio 

na con l as siguie ntes r egiones anatómicas : 

- Hacia arriba, con la reg i 6 n temporal , medi an t e la 

bola adiposa de BICHAT . 

- Hacia atrás y hacia afuera, con l a celda rna seteri 

na, con la cua l se comunica por medio d e tejido 

conjun t ivo , que existe entre e l múscul o buccina -

dor y e l mase tero. 

- Hacia atrás y h acia adent ro , hace contact os con 

e l pi l ar anterior del ve l o del paladar y con l a 

región amigdalina, cuya vía de comunicac i ón , es 

por medio de un tejido ce lular submucoso , q ue se 
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prolonga h acia arr iba y hacia atrás has ta e l pi­

l ar a n te rior del velo , que continúa e n t r e l a caE 

s u la ami gda l i n a y l a pared músculo a poneurót ica 

de l a f aringe . 



22. 

2. PROCESOS FISIOLOGICOS 

2 .1. Inf lamacion. 

Est:e término podemos definirlo como: "Un pr.Q 

ceso de reacción local de los tejidos vivos, a una 

injuria subletal , que invo l ucra l a participación ac­

tiva y coordinada de la microcirculación, de los ele 

mentes tisulares , y de las células provenientes de 

la sangre , que implica la extravasación y ac umul a 

ci6n de l íquido y células e n el foco inflamatorio " . 

o sea, es una respuesta ante una injuria independieQ 

te del agente causal , entendiéndola como un proceso 

dinámico complejo en el que participan una serie de 

estructuras cambiantes , las cuales se dividen en eta 

pas. 

Podemos considerar la inflamaci6n como un me 

canismo de defensa, por lo tanto, beneficioso para 

el organismo ; sin embargo, no debemos olvidar que m~ 

chos síntomas y complicaciones de algunas enfermeda ­

des derivan del proceso inflamatorio . 

Consecuentemente a l a injuria que el agente 

caus al provoca en los tejidos , se desencadena una se 

rie integrada de procesos , los cuales comienzan con 

la liberaci6n de sustancias vasoactivas por parte de 

los tejidos dañados, dentro de estas encontramos : 

inicialmente serotoninas e histaminas. Posteriormen 

te se liberaran quininas y prostaglandinas, factor 

guimiotáctico y otras. 
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La histamina y serot.onina actúan en la prime­

ra fase de la inf l amación aguda , aumentando la perme.§! 

bilidad vascular y producie ndo vasodilataci6n . Estas 

se encuentran principalmente en los histiocitos . Las 

q u ininas y prostaglandinas actúan en fo rma tardía prQ 

duc i endo vasodilatación y aumentando la permeabil i dad 

vascular. El factor quimiotáctico actúa atrayendo 

l eucocitos al foco inf lamatorio . 

Todas estas sustancias , des e ncadenan la fase 

vascular de la inflamación . 

a) Fase vascular : 

Lo primero que se observa es una vasoconstrig 

ción inicia l la cual es ef ímera , a esto sigue una 

vasodilatación , como producto de la parálisis de 

los vasoconstrictores y de los agentes químicos, 

q ue provocan un es·tímulo que se ma nifiesta inicial 

mente como pru rito , y luego como dolor. 

La vaso constricción produce una isquemia ; 

que se manifiesta por una zona de palidez donde ac 

túa e l agente f l ogógeno . Posteriormente, a los 

pocos segundos, se produce una hiperemia activa, 

debido a una vasodilatación arteria l y capilar, 

que conlleva a un aumento de la cantidad neta de 

sangre , lo que trae consigo el rubor y el calor 

local. A esto le sigue un aumento de l a permeabi­

lidad vascu l ar , que trae como consecuencia la sal~ 

da desde el interior de los vasos de proteínas de 

a l to peso mol ecular , que conduce un desequilibrio 
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de presión oncótica e hidrostá·tica e ntre e l compa~ 

timento vascular e intersticial, produciendo extrQ 

vasación de lÍquido que se acumula e n el si t io in­

juriado. Junto con esto , se inicia la fase celu -

lar. 

b) Fase celular : 

Esta fase se compone básicamente de dos eta -

pas: 

- Infiltración celular. 

- Proliferación celular. 

- Infiltración celular: Se caracteriza por que en 

en el foco i nflamatorio, comienzan a acumularse 

células provenientes de la sangre, correspondieQ 

te a granulocitos y agranulocitos (monocitos y 

linfocitos). Los primeros en sa l ir son los gra­

nulocitos (basófi los, cosinóf ilos y neutrófi los). 

Con esto se ha completado la fase exudativa de 

la inflamac i ón. Paral e lamente a esto se activan 

y movilizan las células de l es troma (histiocitos 

y fibroblastos) hacia el foco inflamatorio. 

Esta fas e se consider-a como preámbulo a l pro­

ceso de reparación. 

Finalmente , los fenómenos que caracte rizan a 

la fase exudativa empiezan a decaer, y e l edema 

se reabsorve. 
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- Proli f eración celular : Aquí se inicia la fase 

productiva d e la inflamación , que i mp lica la p aK 

t icipación de l os mononucleares sanguíneos ( agr~ 

nulocitos s a nguíneos ), linfocitos y monocitos 

que empiezan a mul tiplicarse y a dife r e nc iarse , 

estimul a ndo a su vez a l as cé lul as viables del 

tejido conect ivo ( fibrob l a s to), que emp ieza n tam 

bién a proliferar . 

2 . 2 . Re paración : Esta puede ser de dos tipos . 

1.- Cicatrización . 

2 .- Regene ración. 

La r eparac i ó n mediante cicatri zación , es un 

proceso e n e l c ual l as células perdidas son s ustituí­

das por cé l ul as semejantes o , diferentes , pe ro e n ge­

neral, más sencill as . 

Este proceso se rea liza f unda me ntalme nte por 

acc i ó n de vasos y de tejido conjuntivo , como respue s­

ta a una destrucción t isular , y cuyo resultado e s l a 

c ontinuidad de l t ejido dañado . Ge nera lme n te , l a cic~ 

trización es precedi da por un proceso inf l amatorio . 

Exi sten tres formas de cicatri zación: 

a ) Cicatrizac ión po r 1~ intención: Se caracteriza 

por l a reparación rápida de la zona a fec tada , ese~ 

sa cantidad de tejido c icatricial , y un mínimo de 

s ecue las . Es te t i po de c i catrizac i ón , se da cuan ­

do h ay p~rdida ínfima de tejido y l a herida está 
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limpia de e l ementos extraños. Este t ipo de cica -

trizaci6n la encontramos e n una intervención q u i -

rúrgica donde los bordes de l a herida se aposicio­

nan por sutura . Una vez cerrada la i ncisión, e l 

espacio a ngosto entre l os tejidos e n aposición se 

llena de sangre , formando un coágulo que c i erra 

el defecto . 

A l as 24 horas , aparece n en l os bordes de la 

incisión ne utrófi l os , linfocitos, monocitos y exu­

dado líquido. Además , se produce una intensa pro­

life ración de fibro blastos , los c ua l es adquie ren 

una forma estre ll ada característica , y se extien -

den sig ui e ndo la armaz ó n de fibrina del coágul o . 

Simultáneamen te , l as cé lul as e ndote l iales 

de l os capi l ares sanguíneos l esionados proliferan 

intensamente , fo1~ando pequeñas yemas que siguen 

e l c urso de l os fibrob l astos migratori os en l a ar­

mazón de fib rina. 

Al cuarto o quinto d ía e l coágu l o sanguíneo 

está ocupado por tejido conec tivo muy vas cul ari za­

do , de un crecimi e nto activo y un co l or rojo in ten 

so , es e l tejido de granu l ac ión. 

Posteriormente , l a prol i feración fib roblástl 

ca , n eoformación vascular y síntes is de mucopolisa 

cáridos , comienzan a disminuir. Aparece gran can­

tidad de fibri ll as de co l ágeno que r efuerzan la 

l esión . Esto hace q ue a l décimo día e xista una 

resistencia a la tracción casi igual a l os tejidos 
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normales. 

Por ú l timo, las fibras colágenas se contraen 

y encogen la cicatriz fibrosa , l o que comprime los 

vasos sanguíneos ; y al c abo de algunas semanas a 

meses, la zona es ocupada por tejido cicatriza! co 

nect i vo colágeno , sin células y sin vasos . 

La regeneración epitelial comi e n za aproxima­

damente al segundo o tercer día , y se completa al 

sépti mo día . 

b) Cicatrización por segunda intención: 

En e ll a s e forma gran .cantidad de tejido ci­

catricial y , por l o tanto , quedan casi siempre se­

cuelas , o marcas de cicatri z . Esta cicatrización 

es de l arga duración y s e produce cuando existe . 

gran pérdida de t ejido , y n o se pueden con frontar 

l os bordes de la h e rida . Ej : e n Úlceras. 

- Reparación del alvéo l o dentario: Inmediatamente 

d espués de l a extracción de un die nte , el alvéo­

lo se l l e na de sangre provenien te de los capila­

res rotos . Cuando los capilares roto s s e han 

seccio nado por completo, se r e traen y se s e llan 

por me dio de sangre coagulada: sin embargo , si 

un capilar so l amente se secciona parc i a lme nte , 

e s i ncapaz de r e trae r se y continúa sangrando. 

En e l a lvéolo s e forma un coágulo , no una costra , 

porque e l área está húmeda . El coágul o e vi ta 

que e l lÍquido salga de los tej idos l es i onados, 
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y contribuye a formar una barrera contra l a in­

fección . 

En seguida , se inicia el proceso de repara­

ción en la cual las células muertas, los restos 

tisu l ares y exudado , son eliminados por diges -

tión y reabsorción p rogresivas , por el drenaje 

al exterior o por fagocitosis , así, las granul~ 

ciones avanzan con la rapidez con que desapare­

cen los restos necróticos . El tejido de granu­

lac i ón funciona como barrera protectora que blo 

quea la difusión de los fenómenos inflamatorios. 

e) Cicatrización por tercera inte nción: Correspon 

de a un tipo de cicatrización por segunda inten 

ción , pero provocada, donde se evita una cica -

trización por primera intención i nterponiendo 

un medio físico entre los bordes de la herida , 

con fines terapéuticos. Por ejempl o: drenaje. 
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2 . 3 . Man ifestac i o nes clÍnicas de la inflamación. 

a) Ca l or : Corresponde al aumento de temperatura oca­

s i o n ado por una mayor afluencia sanguínen. 

b ) Rubor: Depende de l a vascularización aumentada en 

zonas lesionadas. 

e) Tumor : Se produ ce por el aumento del vo l umen san­

g u íneo por e l número de células en e l área a f ect-ª 

da y por que los l íquidos en los espacios tisu l a ­

res tienen dificu l tad para volver a la circula 

c ión a través de los capilare s , a causa de l o s 

cambios en la presión osmótica , trombosis de los 

cap i l a r e s, y a l a circulación linfática entorpecl 

da. 

d ) Do l or : Resulta de l a participación de l as fibras 

nerviosas en e l foco inflamatorio , por compresión 

física del edema , o por irritación química caus a­

da por s ubstanci a s l i beradas . 

e ) Dismi nución de l a función : Se produce deb i do a 

q ue l a r eacción inflamatoria tiende a provocar me 

nos molesti as c uando hay inmovilidad, dado que el 

movimiento causa do l or en los nerv i os ya sens ibi­

lizados . En consecuencia, suelen suspende rse l os 

mov imient o s vo l un tarios , pudi e ndo causar la pérdi 

da i nvo l untaria de la función , al transtornar la 

acti vidad metaból ica de los tejidos u Órganos a -

fectados , sobre todo cuando se pierden abundantes 

p r oteínas de las célu l as y hay agotami ento inten­

so . 
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3 . - COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS . 

Todo acto q uirdrgi co , r elac i onado con la ex 

tracci6n de los te rce ros mo l ares inferiores r etenidos , 

originará e n mayor o menor grado una seri e de síntomas y 

s ignos , producto de l a reacc i ón inf l a matoria de l o s teji­

dos , siendo l o s más frecuen tes : el do l or , edema y trismus. 

También, y como complicaciones post- operatori a que even -

tualme nte pudiera presentarse son : infecc i 6n , hemorrag ia , 

les iones nerviosas y disfagias con meno r inc i dencia . 

Procederemos a describir a continuación al­

gunas de las características de l dolor , el edema , el tris 

mus y la inf ecc i6n, por ser l os s ín~omas y s ignos que eva 

lua remos y/o cont r olaremos . 

3.1. Dolor. 

De f inici6n y caracteres : 

El do l or puede definirse como una s e nsación 

molesta, desagrada ble, que consti t uye una sefial de 

alarma con respecto a l a integridad de l organ ismo , 

q ue se asocia a daflo tisular , y que se acompafia de 

r eacciones para e liminar o escapar de l as causas que 

lo producen . El dolor constituye u na sensación esp~ 

cífi ca , ya que existen receptor es para l a sensib i li ­

dad do lorosa: l os noc iocep tores , que corr esponden a 

te r minaciones nerviosas libres . 

Los estímulos de l do l or son muy d iversos , y 

tienen en común la propiedad de dañar l os tej i dos 

(e st ímul.os nocivos ). Cl ínicamen'te , l os estímulos 
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dolorosos principales obedecen a traumatismos, isqu~ 

mia e inflamación, y actúan generalmente debido a la 

liberación de sustancias quimicas que influy en sobre 

las terminaciones nerviosas citadas. Las principa -

les sustancias químicas son ; la acetilcolina, la his 

tumina , la serotonina , la biodiquinina , mientras que 

las prostaglandinas aumentan la acción de esta última. 

Reacciones dolorosas: Esta reacción ante el dolor 

posee componentes psíquicos (emocional o afectivo 

que varía de un individuo a otro , e incluso en el 

mismo individuo) ; componente somático (relacionado 

con movilidad o quie tud por parte del individuo p~ 

ra aliviar e l dolor) y el componente visceral (ta­

qui cardia , vasoconstricción arteriolar~ hiperten -

sión arterial, etc .) 

. !ipos de do lor : Considerando los factores que pue­

den dar ori gen al dolor, distinguimos 3 tipos: 

a) Dolor superficia l o cutáneo: Este se origina 

por estímu l os tales como : calor, frío, corte , 

estiramiento excesivo e inflamación. 

b) Dolor profundo visceral: Este se origina en ór­

ganos internos , por distensión o dilatación 

brusca , espasmo (contracci ón músculo liso) o 

por los irritantes químicos . 

e) Dolor profundo somático: Nace e n los músculos , 

aponeurosis, tendones, a r ticulaciones, perios -

tio. sus estímulos son similare s a los del do­

lor superficial, incluyendo la inflamación y 
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y además la isquemia muscular. Es un dolor sor 

do , pero bien localizado, que da nacimiento a 

reacciones consistentes en quietud acompañada de 

contracturas muscula res que fijan la región dolQ 

rosa - por otra parte una contracción muscular 

intensa produce isquemia por compresión y mani -

festaciones viscera l es como bradicardia acompañ~ 

da de sudores . (12) 

. Dolor en la región maxilo facial : 

La región maxilo facial pos ee una alta densi 

dad de inervación , representada por l os nervios era 

neanos los cuales se ramifican profusamente forman-

do un entre lazado perif€rico. 

d .. " , A emas , esta region , posee l a ffictS alta repr~ 

sentación cerebral en relación a otros segmento s 

del organismo. Existe además , e l gran compone nte 

psíquico que representa para e l individuo esta zona 

El umbral doloroso disminuye con l a i nflama-

ción de l as terminaciones nerviosas periféricas. 

De e ll o se deduce que a mayor trauma quirúrgico , 

mayor inflamación y por l o tanto mayor s intomato l o­

gía dolorosa . Esto permite que e stímulos fisio lÓgi 

cos ora l es , se constituyan en estímulos do l orosos . 

A todo esto debemos agregar la part e afectiva que 

aminora o aumenta e l dolor post operatorio . 
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3.2 . Edema : 

De finición. 

Se denomina edema , a l a acumulac ión anormal 

de l íquido e n los espacios i n tersticia les , es decir, 

se produce un aumento de volumen del compartimento iQ 

te r sticial , part e principalmente de lÍquido extrace l u 

l ar . 

El edema consecu tivo a l os procedimientos 

quirúrgicos , es una manifestación del proceso inf l am~ 

torio que es t e t rauma genera , siendo máximo entre las 

24 y 36 horas , después de l a intervención. 

La topografía del área operatoria, con stitu­

ye una variante de importancia , con re l ación .a l grado 

de edema en l a zona de l tercer molar inferior , por el 

abunda nte tejido ce lular laxo , una rica y variada 

irrigaci ó n vascular y linfát i ca , l as re l aciones con 

las estructuras anexas , hacen q ue el aumento de volu­

men adqui era caracterís t i cas y comp l icaciones bien 

particu l ares . 

El edema se puede re l acionar directamente 

con la magnitud de l trauma y con l a duración . Por lo 

genera l, es mayor cuanto más pro l on9ado resulte e l ac 

to operatorio . 

VAN GOO~ , TEN BOSCH y BOERING , seña l a n que 

se produce muc ho más edema después de un procedimien­

to quirúrgico que a una exodoncia simple . Observaron 

así mismo , que e l tipo de incisión rea l izada (ve rtica l 
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u horizontal) no t i ene significado en l a magni t ud del 

edema pos t operatorio. Este es causado por la refle-

xión del mucoperióstico , y no por la incisión que se 

practique, como habían sugerido otros autores . Sefta-

lan además, que e n a lgunos pacientes existe cierta 

predisposición al edema , el cual siempre es máximo en 

tre las 24 y 48 h oras después de l tratamiento y su ba 

ja o resol ución es rápida . ( _¿ ) 

3.3. Trismus . 

Defin ición . 

Es aquel estado en que el paciente presenta 

una limitación de su aper tur a b ucal . 

BEEKHUIS y HARRINGTON definen t risrnus como 

'' toda condición donde hay una inhabilidad en abrir la 

boca adecuadamente" . Consideran cuatro categorías ma 

yores en e l diagnóstico diferencial del trimus : a nq u.! 

losis intracapsular , enfeDmedad extracapsular de los 

tej i dos de protección, desorden neuromus c ular p erifé-

rico y desorden del S . N. C . 

Otros autores señalan que en Odontología, 

trimus impl ica una inhabilidad en abrir la ma ndíbula 

usualmente como resultado de un trauma, sepsis o una 

neoplasia . La causa puede ser intrínseca de la A.T.M. 

o extrínseca (edema o fibrosis en los tejidos) , que 

desde fuera de l a articu lación , privan de una apertu-

r a normal. 
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Las causas de limitación de la apertura bu­

ca l pueden ser: una restricción voluntaria o ref l eja 

fre n te a l dolor, una r e s tri cc i ó n mecáni ca por el ed~ 

ma post operatorio o un espamo de los m~sculos masti 

cadores . 

El espasmo muscul ar puede ser el resultado 

de un trauma de l a A.T.H. o de los músculos de l a 

masticación . La remosión de un tercer mola r infe 

rior , con un soporte impropio de l a mandíbula duran­

te la extracción, puede causar una injuria de l a 

A. T.M. provocando t rismus. 

El trismus de génesis ~o artrópatica , se 

produce con f recuencia por a l teración en las estruc­

turas blandas , es decir e n l as capas tisul ares de 

recubrin1iento externo e i nterno con inclusión del te 

jido conjuntivo graso del músculo , ne rvios y vasos. 

Es conoc ido el trismus caus ado por formaciQ 

nes cicatriciales , principalmente e n l a r egión del 

masetero y temporal. Además , e l trismus puede ser 

causado por un hernatoma post operatorio o un proceso 

infeccioso . 

Se distinguen tres grados de trismus : 

a) un grado intenso: En el cual los dientes ape nas 

pueden s epararse entre sí un milímetro . 

b ) Un grado medio : La separación den t aria puede lle­

gar a un centímetro. 
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e ) Un grado ligero : En e l cua l l a apertura bucal no 

puede llegar a un estado normal . 

El do l or de origen musc ul a r, especia l mente 

el producido por i nflruuac i ones crón icas , e s localiza­

do por los pacie ntes , y a menudo no acompaña todos 

l os síntomas del dolor . 

En l a mayoría de l os pacientes existe una 

i nhabilidad e n abrir l a boca , por que, existe un e de 

ma intramuscular que podríti estar afectando las fi 

bras propioceptivas , produciendo una indicac i6n falsa 

de un estado de distensión de l a f ibra muscular (con ­

tracc i ó n) . Esta información podría originar una acti:_ 

vidad ref l eja s obre l os m~scu l os e l evadores mandibu la 

res . 

E l trismus asociado con l a remoción de una 

i mpactac i ón difíci l o severa de un t ercer molar i n fe ­

r ior , provoca su máxima expresión e n tre las 16 a 24 

horas post operatorias . Esto normalmente empieza a 

me jorar e ntre l as 24 y 36 horas ; si el trismus persiE 

te sin mejoramiento posterior y otras cau sas tal es co· 

mo traumatismo oclusa l sobre la herida e stá a u sente , 

se debe s uponer que un procaso in feccioso ha c omenz a­

do . 

3 .4. I n fecc ión. 

De f inic i6n. 

Es e l proceso por e l c ual e l parásito e ntra 

e n re l ación con e l organ ismo invadido o huésped . 
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También debe sefialarse , que la simple presencia de 

un organismo parasitario en uh individuo hl~~no o ani 

ma l, no con s tituye infección , puesto que es necesario 

que dicho agente provoque dafio o lesión evide nc iab l e 

en dicho indiv iduo . 

En e se sentido , la patogenicidad de un par~ 

sito , i ndica s u capacidad para producir enfermedad 

en e l hu~sped , mientras q ue virulencia denota e l gra­

do de dicha patogenicidad , es decir , que los parás i -

tos vi ru l e ntos s on l os q ue producen e n fermedad en muy 

pequeflas cantidades. 

La infección es un prqb l e ma que generalmente 

está presente e n Cirugía Bucal. Normalme n te l a cavi­

dad ora l no es estéril y , si no fuer~ por c i ertos faQ 

tores extrínsecos e intrínsecos, el c uidado de l pa 

ciente sería muc ho más difícil. 

Entre l os factores i n t rínsecos tenemos : el 

a bundante riego sang uíneo de l a cavidad ora l, l a fu n­

ci6n descamativa del epitelio , i nmun idad regiona l nor 

mal de l huésped a l a flora bacte ri ana de la boca , y 

l a respuesta inme diata de l os l e ucocitos c u ando las 

bacterias invaden a l huésped . Además , l a saliva tie­

n e un efecto inhibitorio para ciertas bac terias , e spe 

c i a lme nte l as que no cons tituyen la fl o ra no rmal . 

La f lora nonnal también es una barrer~ para l os micro 

organismos invasores . 

Los facto res extrínsecos son m6ltiples , pero 

l os más importantes son : l a observancia de una 
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t'cnica quir~rgica adecuada y as~ptica ¡ y el uso de 

antibióticos y quimioterapéuticos . 

Al tratar la infección , nos encontrrunos con 

tres variables important es : 

lo. La causa de la infección: 

Puede deberse a un gérmen oportunista de 

la flora norma l de la cavidad oral ( lo más común); o 

una infección específica por un germen patógeno exóge 

no. 

2o . Localización anatómica: 

La difusión del proceso infeccioso depen 

de de la constituc i ón intrínseca de l sitio u órgano 

afectado, como de planos de clivaje proporcionado por 

las zonas de menor resistencia e inserciones muscula­

res y aponeurosis . 

3o. Resistencia del huésped : 

La propagación de l a infección va a de -

pender de un equilibrio entre la patogenicidad y viru 

lencia del germen causal , y la resistencia del hués -

ped , que está dado por factores locales (buen terreno 

bio l ógi co) , y factores sistémicos , que dicen relación 

con la capacidad de reaccionar adecuadamente frent e 

a una infección, teniendo un metabo lismo equilibrado 

y una respuesta adecuada del sistem~ ir~une (inmuno -

globulina ) . 

La correlación existente e ntre los tres fac ­

tores , hacen complicar la evaluación y tra·tamiento de 
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la infección. 

Las infecciones que afectan la región del 

tercer molar inferior pueden ser superfi ciales , inva­

dir espacios musculares o aponeuróticos fáci l mente 

accesibles , o concentrarse en regiones profundas en 

donde son de difícil diagnóstico y tratamiento , y con 

mayores posibil i dades que se produzcan graves compli­

caciones . 
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B.- CONTROL FARHACOLOGICO POST- OPERA'I'ORIO 

Por las características de la zona del ter -

cer mo l ar inferior ya descritos , una i ntervención q uirú r ­

gica e n l a región (exodoncias de los terceros molares) , 

se traduce en un trauma quirúrgico , q ue se manifiesta con 

una serie de síntomas y signos pos t operatorios . Esto 

hace imprescindible e l control farmacológico de la infla­

mación, dolor e infección , para asegurar una mejor recup~ 

rac i ó n del pac i e nte . 

1 . CONTROL DE LA INFLAMACION 

La inf l amación es un p r oceso reacciona! de 

tipo inespecífico en el cual actúan muchos mediadores qui 

mi cos , que van a ser importantes en l a desencadenación 

del proceso . EAtr e estas sustancias químicas encontra 

mos : l a histamina, seroton ina , q uinina y prostag l andinas . 

Actu almente , se consideran é s tas Úl timas como las pr i nci­

pa l es mediadoras en la i n f lamación . 

Las pr0stag l andinas. 

Derivan de l endoperoxido cíclico . Son áci -

dos grasos no satur ados , de estructura general : el ácido 

p r ostanoico. 

Biosíntesis : Las prostaglandinas más importantes en l a 

inf lamación derivan de l ácido araquidónico, q ue se forma 

a partir de fosfolípidos de la membrana celular o plasmá­

t i ca medi ante la e n zima fosfolipasa A2 , q ue s e e nc ue n tra 

en todos los te jidos (Fig . 1 ) . 
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Sobre el ácldo araquldónico, act1.ía la en7..ltna ciclooxige-

nasa o prosl:aglandinslntetnsa, qt1 e da lugar. a una compl~ 

j;t teestructttracl•~n, con .intr.oducción de un an i llo pent,2 

gonal (es tructu¡;;, de las p rostag l a nclina s ), y el afiadido 

de un puente de dos oxigenas, formándose as f e l endoper.2_ 

'dc.lo cícl i co PGG2, que se transr:or.ma e 11 e l endopen5xido 

PG II 2. el que dn lttga r a lus pr-osl: agl.é\ltcUnas PGE¿, GF2 y 

PGD21 además a partir de los e ntloperó:ddos se form a e 1 

tromboxano l\2 o TX/\2 o la prostac i c llna o l'GI2 , con ac -

c lones esenc ial es e n la f unc l ó n de las pl;;:tquetDs. 
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FIG. l! Biosint,sis de Prostaglandinas 

y 'l'rotnboxanos. 
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Las prostag l andi nas desempefian un papel im -

portante e n la inflamación, especialmente los PGE2 y 

PGF2 y e n me nos grado los PGD2 , PGE1 y PGI2 ; s on sinteti­

zadas y l iberadas en los focos inf l amatorios por los te j! 

dos lesionados y los leucocitos. Estas prostag landinas 

producen: a ) Va sodilatación intensa (pequeños vasos); 

b} Aumento de la permeabilidad vascu l ar , actuando en for­

ma sinérgica con l a histamina y l a b radiquin i na ; e } Sens! 

bilizan, a l as concentraciones natura l es , l a s terminacio­

nes nervios as de l dolor , awnentando en forma considerab l e 

el dolor producido por la bradiquinina y la his tamina 

(h iperalgesia} . 

La in f lamació n se pue de dividit" en dos gran­

des grupos d e procesos . a} inf l amación primaria o normo -

react i va y b } proceso de infl amación secundaria , condicio 

nada o de reacción alterada . (disreactivos ) ( 24 }. 

a ) Inf l amación primaria: 

Es la respuesta l ocal de tejidos normoreac t! 

vos (de reacción normal) . Esta adquiere significación 

patológica cuando : la respuesta e s excesiva en proporción 

a la causa . Los aspectos degenerativos o necróticos pre­

va l ecen sobre l a reparac ión ce lular . 

Ejempl o de inflamación pri ma ria : e n fet"meda -

des infecciosas , t rauma , etc. 

b } La inflamación secundaria: 

No es un proceso ais lado, es la expresión 

de una patología compleja y gene ra l izada que l a modifica . 
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La inflamació n por sí misma , puede ser un f actor contribu 

yente a la reactividad alterada causando l a instalación 

de un círculo vicioso , como se aprecia e n l o s desórdenes 

reumáticos , los cuales pueden ser precipitados por infec­

ción crónica. 

Oisreact i vidad puede ser entendida como e l 

promotor de una fase alterada de una inflamación primari~ 

en Úl timo caso , pue de imp l icar un paso de un proceso de 

inf lamación primaria a sec unda ri a , con algunas manifesta­

c i ones de los dos procesos . 

Ejemp l o de inf lamac i ón 22: artritis reumatoí 

d e a, enfermedad reumática , asma, et.c . 

La terapia de l a inf l amación primaria debe 

ser tan loca lizada como sea posible , y no alterar l a cap~ 

cidad de defensa y reparación de l os tej idos invo lucrados 

La terapia de infl amaci ón secundaria , debe 

ser realizada con drogas, que no só l o actúen sobre e l pro 

ceso inf lamatorio , sino q ue también sobre los factores in 

ternos que lo condicionan. 

Antiinflamatorios . 

Existe n dos grandes grupos de antiinflamato-

rios : 

- Antiin f lamatorios específi cos , y 

- Antiinf l a matori o s n o específicos. 

Actua lme nte , los antiinflarna torios no especi 

f icos son usados en forma rutinaria , dejando l o s 
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específicos para casos puntual es , por ejemplo la co lch i ci 

na es usada en l a artritis gotosa aguda. 

Los antiinf lamatorios no específicos , inhi -

ben muchos procesos inflamatorios , de diversa naturaleza . 

Dentro de est e grupo encontramos dos tipos de antiinf lama 

torios. 

a) Antiinflamatorios Esteroida l es (A.I.E.) corticoides. 

b) Antiinf l amatorios no es t ero i da l es (A . I . N. E . ) 

1.1. Antiinf lamatori os No Esteroidal e s . (A . I . N.E.) 

Conceptos Generales: 

Es ta familia de antiinflamatorios se s ubdivi 

de en dos grupos: 

- Los anti i nf l amato ri o s no esteroida l es analgés i cos 

antipirético: 

- Los A.I.N.E . no salicílicos : 

1. Pirazo l o nas y de r ivados . 

2 . Indoles , indazo les y derivados (Benzidamina) . 

3 . Acido arilantraní licos y derivados . 

4. Acido ari lalcanoicos : ac . ari l acéticos y aril -

. ,. . 
prop~on~cos. 

5 . De r i vados de l para- aminofcno l . 

6 . Oxicamos : e l piroxicam . 

Las drogas antiinf l amatori a s son un grupo 

he t e rogene o , de compone n t es a menudo sin relación 

química , que t i enen en com~n acciones terapéuticas 

y efectos secundarios. Respecto a su acción 
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terapéutica, ésta depende en gran medida de la inhi­

bición de una vía bioqu ímica definida , responsable 

de la biosíntesis de las prostaglandinas y l os auto-

coides afines. Esto fue demostrado e n 1971 por VANE 

y col. , y SMITH y WILLIS, que con bajas concentracio 

nes de aspirina e indametacina inhibían la produc 

ci6n enzimática de pros tag l andinas ( '~ Estudios poste-

rieres reafirmaron la relac ión que existe entre sín -

tesis de prostaglandina s, infl amación y fiebre , lo 

que se resume e n l os puntos siguientes : 

1) Todos los tipos de células estudiadas (con excep~ 

ci6n del e ri t r oc i to ) tienen enzimas microsomal es 

para la síntesis de prostaglandinas . 

2 ) Las prostaglandinas siempre se l iberan c ua ndo l a s 

células sufren daños, y se han detectado e n mayo-

res concentraciones en los exudados inflamatorios 

(l as células no almacenan prostaglandinas). 

3 ) Las drogas tipo aspirina inhiben la biosíntesis y 

liberación de l as prostag landinas en toda s la cé-

lulas estudiadas. 

4) Otras clases de drogas no afectan en general la 

biosíntesis de p rostag landina s, con excepción de 

los g lucoco~ticoides a n t iinf l amatorios . 
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1.1 . 1 . PIROXICAM . 

Farmacología clínica: 

Piroxicam es una droga antiinflamatoria no e.§. 

teroidal que también posee propiedades analgésicas, 

principalmente en dolo r inf lamatorio , siendo 70 ve -

ces más potente que l a fenilbuta zona , e s decir 50 

veces más potente que la aspirina y antipiréticos si 

milares a los salicilatos, pero e l piroxicam es 5 

veces menos que la aspirina en la fiebre por sustan-

. . " 
c~as p1rogenas . 

Piroxicam es un de rivado benzotiaz ínico de la 

familia de los oxicams , y no está químicamente re la-

cionado con los derivados salicílicos y del ácido 

carboxílico. Son carboxamidas N-heterocíclicas 

(OXICANOS) , no es un ácido carboxílico como la mayo­

ría de los A. I . N.E. , y posee un hidroxi lo en la pos! 

ción 4 de dicho n Úcleo lo que le confiere un carác-

ter ácido. (Fig. 2 ) . 

El mecanismo de acción de este fármaco , pare-

ce estar relacionado con la inhibición de la sínte -

sis de prostaglandinas, principalmente de las PGE2 

y PGF2 , pero también de las prostaglandinas PGD2, 

PGE1 y PGI2 , lo que realiza actuando sobre la enzima 

ciclooxigenasa o '1 prostag landinsintetasa", con una 

inhibición diez veces más pote nte que la aspirina. 

Piroxicam también actúa sobre la agregación 

plaquetaria , inhibiendo la p roducción de tromboxano. 
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Se ha establecido que el Piroxicam no actúa 

estimulando el eje adrenal pituitario. 

Piroxicam se absorbe casi completamente, y 

las concentraciones p lasmáticas máximas se alcan zan 

a las 5 horas como promedio , ex istiendo variaciones 

individuales (de 1-8 hrs.). Se cree que es to es d~ 

bido a la recirculación enterohepát!ca del f ármaco . 

La absorci6n del Piroxicam parece no estar i nfl uen­

ciada por los alimentos antiácidos. 

La vida media plasmática y el es tado estaciQ 

nario, varían considerablemente entre un i ndividuo y 

otro (20-7 0 hrs.). 

Las concentraciones plasmáticas máximas al 

administrar Piroxicam oral se obt i ene a las 2,5 hrs., 

para descender luego lentamente debido a que su vi -

da media es muy prolongada, y todavía existe en for­

ma evidente a las 120 horas. (9) 

La farmacocinética de Piroxicam no es dosis 

dependiente. El volumen de distribución es aproxi -

rnadarnent.e 120-150 ml/Kg de peso, que esencialmente 

corresponde al espac io extracelular; pasa así a to -

dos los órganos y lÍquidos del organismo, incluyen -

do el lÍquido sinovial, donde se encuentra la mitad 

de la concentración plasmática. 

Se une un 99% a proteínas p lasmá~ icas . La 

vida media prolongada (aproximadamente 40 hrs.) 

conduce a concentraciones p l asmáticas relativamente 
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estab l es y mantenidas , permitiendo una dosis posoló-

. ~ " g1ca al CLJ. a . Asimismo con lleva a una acumulación 

significal:iva , posterior a una administración de va-

rias dos is . 

Ge nera lme nte una dosis ~n ica de 20 mg . produ-

ce nive l es p l asmáticos de 1, 5 a 2 mcg/ml y de 3-8 

mcg/ml como concen t r aciones p l asmáticas máximas . 

I ndicac i ones : Está jndicado principalmente en proce-

sos de i nflamación secundaria . 

- Artri t is reumatoídea . 

- Osteo artros is . 

- Espondili tis anquil osan te . 

- Do l or agudo en desórdenes musculoesqu~ 

! éti cos . 

Contraindicac i o nes : 

- Ulcera gastroduode nal. 

- Hiperse nsibi l idad a l ácido acetilsa l i-

c ílico u otras drogas üntiinflrunato 

r.ias no e s teroiaa l es . 

- Predisposición a hemorragias . 

Precauciones : 

Durante e l tratCJmiento con Piroxicnm , l os pacien -

tes con antecedentes de 61ce ra deben ser cuidadosa 

mente evaluados . 

- Debido a que no se dispone de experiencia c línica 

adecuada e n nifíos, no d e he administrarse a este 

grupo etáreo. 
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- Se debe tener presente la dosificación en pacien­

tes con predisposición a hemorragias, debido a que 

Piroxicam inhibe l a agregac i ón plaquetaria. 

- Deben ser vigilados durante la terapia todo pacieQ 

t e con dafio rena l o función renal disminuída. 

- En pacientes hipert ensos , con dafio cardíaco o con 

tendencia a retener líquido se debe vigilar el uso 

de Piroxicam debido a que un 2% de l os pacientes 

han presentado edema . 

- El Comité de Estudio de Reaccione s Adversas de 

Suiza, h a informado que Piroxicam no debe ser pres 

crito en pacientes con insuf iciencia cardíaca des­

compensada o pacientes ancianos con r i esgo de des ­

compensación. 

- Debe eva l uarse la administración de Pirox icam en 

pacientes con a lteraciones en pruebas hepáticas , 

por e l riesgo de desarro llar ictericia o hepatiti~ 

Us o durante embarazo y lactanc i a : Como c ual -

quier otro fármaco , s u administración durante el 

primer trimestre de l embnrazo sólo se recomienda en 

presencia de una indicación imperativa . El trata 

miento durante los ~ltimos meses de l embarazo con 

antiinf l amatorios , sólo de bería efectuarse en ca sGs 

estrictamente necesari os . 

No existe información si Piroxicam es excreta 

do a t ravés de la leche materna. 
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Interacciones: 

Debido a q ue el Piroxicarn se une en un alto 

porcentaje a proteínas plasmáticas , y posee un pequ~ 

ño vo lumen de distribución, existe la pos ibilidad 

teórica de que desplace a otras sustancias que tam -

bién se unen fuertemente a albúnüna , como son los 

a nticoagulan te s orales. 

Al administrar conjuntamente Piroxicam con 

Acido Acet ilsa l icflico , los nive l es plasmáticos de l 

primero d isminuyen (alrededor de un 80% su valor 

normal). A difere ncia de lo que ocurre con los an -

tiácidos , donde no se produce alteración en los nive 

l e s plasmáticos del piroxicam , a l administrar l os si­

multáneame nte . 

Reacciones adversas : 

En a l g unas ocasiones puede producir do l or ab­

dominal , náuseas, diarrea. Manifestacione s alérgi -

cas tipo rash , cefalea , p6rpura , edema . 

Modi fi caciones biológicas : dismi nución de la 

agregación plaquetaria y aumento de l tiempo de san -

grí a , elevación de la uremi a , baja de hemoglobina, 

del h ematocrito y de plaquetas. 

Dosis y vías de administrción : 

La administración ora l se debe hacer en lo 

posible con una comida. Se recomienda que el trata­

miento se efectúe con uha sola dosis diaria de 20 

mg .; pero ésta se puede dividir en 2 dosis de 10 mg. 
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al día . Por su l arga vida medin, e l equilibrio de 

los n i ve les sa ng uí neos se R l CéUJZa n l os 7 - 12 días , 

por lo que una prime rn evaluación del 1;.¡;- a t ;;~mic nt:o 

no t1ebc hacerse antes de 2 sema ll éls¡ ge n e J~ almenl:.e , 

exis t e una respuest() progre~ivn e n e l c urso de va -

r i as sema nas del tratan1.t e nto. 

OH 
R _/\ 
C- NH ~:J 

/N N -
S " .!'.. CH 

o o 3 

FIG . 2 . 

Fórmu la química de l Píroxicam . 
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1.1.2 . BENZIDAMI NA . 

. La Benzi.c1aminn es un n.l .N.P.. con caracterÍ.§. 

tic as q11 e lo eH fe rencian ele los a 1d:.i.l nf l. f llna Lo r los 

tradlciona les. Se hü definitJo la Benzldamina como 

una dr.ogé\ untilnf:lél lll t.\l:or.iél pr-lrnélrit\, po,- cu.:1 n l::o in -

hibe algu11as manifesl:nclon er; del proceso i nf l arnato-

rio , s in i n terferir con ln fisiologín normal de los 

tejidos , nl producir e.r:ectos co .l atenll ~s relatados 

con e l uso de los co~tlcoesteroiden o n.I.N.E. de l 

tipo aspiri na. 

Esta drogo se el i rere ncJ a de l os o t roG 

n. I.N.E. por su fónnula qu .f.trü c:é1 , q ue le da una pos_i 

ción únicn. Lu. 8enzül<1m.i.na es el eje111pl o de INDn -

zor .. sust.it: uído en posic ión 3. (Fig. 3) 

HCL 

FIG. 3: 

Fórmula Química ele Benzidaminn. 
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A diferencia de l os corticoster.oides y agen-

tes A. I.N . E. a n t irreumáticos , la Benzidarnina e s inac 

tiva en inflamación sostenida en procesos de disrre 

actividad sistémica (BOISSER y al, 1970); siendo 

muy activa a n te procesos de inflamación primarios 

o nor mo r reactivo . Su actividad se aprecia primari~ 

me nte por un efecto inhibidor del dolor , edema y 

exudado (SIJNESTRINI, GARAU y al ., 1966) . ( v o ) 

La distribución de esta droga en los tej idos 

es diferente a todos los A. I . N. E ., debido a que es 

una base y no un ácido. Después de l a adrninis i:J.:"a -

ción sist~mica , la concentración en l os tejidos sa-

nos es baja o i nsignificante , mientras que estas 

concentraciones son a l tas en l os tejidos inflamados 

' \ (G IACALONE F ., VALZELLI L ., 1966) , ?V ~sta caracterís 

tica explica porque , a l contrario de l o que se ob -

serva con los otros A. I . N. E ., l a actividad de la 

Benzidamina está prin cipalmente confinada a l sitio 

de l a i n f l amaci ón . Sólo a ll Í se alcanzan concent r a 

ciones capaces de actuar se l ectivamente en algunos 

de l os s istemas involucrados , e n los procesos infla 

matorios (NORTHOVER , 1964-1967). ( t-1) 

Esta droga , no s61o carece de efectos ulce-

rogénicos , sino que es capaz de prevenir algunas Úl 

ceras experimentales (CIOLI y a l., 1967; BURBERI 

y a l. , 19 70 ). ( ?~ 

Otros aspectos que dife r encian a la Be nzida-

mi na de otros A. I . N. E - son los siguie ntes : 
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- No es antagonista de la bradicinina (COLLIER y 

a l. , 19 6 8) .( l Cf ) 

- Estabiliza las proteínas plasmáticas (DEL BASSO­

ORSINI y SILVESTRINI , 19 6 6 ) • r 2 Lf) 

Estos descubrimientos demuestran que la Ben 

zidamina actúa aumentando las defensas t i su l ares 

a los estímulos inflamatorios , muy al contrario de 

disminuir la reactividad y capacidad de defensa 

del organismo. También está la ausencia de efectos 

colaterales, que ocurren más frec uentemente con el 

uso de otros agentes antiinflamatorios . 

ClÍnicamente l a Be nzidamina puede e j erce r 

s u acción local o sist~micamente . El gra n us o t6-

pico de la d r oga , se debe a s u capacidad de pene -

trar los tejidos subyacente s y concentrarse en el 

área inflamada. ( 24 ) 

En estudios con anima l es , se ha encontrado 

que las concentraciones logradas en el área infla-

mada despu~s de aplicación tópica s on aproximada -

mente 5 veces mayores que aquel l as administ ¡-adas 

en dosis oral (LI SCI.ANI y al ., 1968 )[?u) Inc luso l os 

niveles sanguíneos obtenidos despu~s de aplicacio-

nes tópicas, son 5 a 50 veces me nores de aque llos 

a l canzados por l a administración ora l de Benzida -

• ( (fl·· m1na CATANESE y al. , 1980¡ JAINCH ILL y al. , 1975 ). 

Las dosis ora l es de la Ben z i damina son b ien 

absorvidas, las concentraciones plasmáticas 
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alcanzan un peak rápidamente (0 ,8 mg/ml despu's d e 

una dosis de 100 mg .) Luego disminuye paulatina-

mente con una vida media de 13 hrs. Menos de un 

20 % se une a proteínas plasmáticas . (6) 

Asumiendo u na completa disponibi l idad oral 

y sist~mica , se han calculado valores de 193 ml/ 

min y 213 litros respectivamente para e l 

sist~mico y volumen de distribución de la Benzida-

mina. (6) 

Dosis cutáneas son lentamente absorvidas , 

con un peak 3 veces me nor, pero más persistentes 

que las por v.í'a oral. (6) 

Farmacocinética ~ z ... ¡ ': 

Por medio d e un aná lisis de radioactividad 

p l asmática (LARSSON , 197 3 Q.,L!)despu~s de una dosis 

de 51 mg de Benzidamina HCl , se estableció que : 

- Las concentrac i o nes plasmáticas a l canzan un peak 

a l as 2 hors . (0,9 mcg eq/ml). 

- Un 65% de radioacti v idad plasmática asoc i ado con 

la droga o riginal , dec l inó con vida med ia de 13 

hrs. 

- Existe uno o más metabol i tos de la Benzidamin a en 

e l plasma, l os c uales tienen una v i da media más 

l a r ga ( 7.2 h rs . + 7). 

- Cerca de l 70 % de l a dosis es excretada por la 

o rin a (39% a las 24 horas ). 
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- Los p rincipales metabo litos detectados fuero n 

Benz idamina N-Oxido , y un á cido g lucor ónico con-

j uga do de 5-hidroxibenzidamina . 

- La droga original exc re tada fu e aproximadamente 

el 5% de la dos is . ( 6) . 

Después de una dos is de 25 , 5 mg/70 Kg. peso 

cada 5 horas durante 7 d í as , se observó que l a Be n 

z idamina no se a c umulÓ en el plasma después de al-

gunos tratamientos ; deberíamos esperar a l g una acu-

mulación de esta droga , cuya vida media e s de 13 

hrs. El grado de excreción urinaria de l a droga 

i nal te r ada va e nt re e l 1 0 y 14% de l a dos1s. (3) 

Estudio e n ratas , ha n demos trado que se pu~ 

d e logra r una mayor concentración de Benzidamina 

e n e l sitio de l a i n f l amación , después de admi nis-

tracione s l oca l es que d e a&ninlstraciones ora les. 

(LISCIANI y al., 1968) (6 -, 

Es notable l a g ran d isponibil idad s istémica 

(biodisponibi l idad absol uta ) para l a s admi nistra -

c ienes orales de Benzidamina. Esto debería e spe -

rarse en v i s t a de l a magnitud d e l c l earence de la 

droga; así la BD aoo1inistrada oralmente es b ien 

absorvida y está sometida a un l eve metabolis mo de 

primer paso. La BD e s metabolizada p rimarirunente 

por oxi dación, conjugac i ón y de- a lcani zación. 

( 3) 
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Toxicidad: 

En estudios con a nima l es , administraciones 

de BD de l orden de 10 ml/kg (estudios crónicos ), 

el mayor cambio observado fue el aumento del peso 

del h ígado (S I LVESTRINI , SCORTA y al . , 1967) ; pará­

metros he mato16gicos, f unc ión hepática , repr oduc -

ción y estructura histo l ógica de l o s Ór ganos mayo­

r es no f ueron a l terados . ( 2 4) 

Indicaciones: 

Esta indicada e n caso de in .E l arnaciones p ri­

marias de c ua lquie r t i po , y su acción inflamatoria 

es comparable a l a fenilbutazona (tiene de 1 a 1, 5 

veces l a potencia de la fenilbutazona) . 

Aprovecha ndo su gran absorción tópica por 

l as membranas , se h a indi cado como co lutorio ora l 

para : - t ratamie ntos sin toJnáti cos de faringit is 

(FROOM y BOISSEAU, 197 9) 7 lf ) 

- tratamie ntos sintomá ticos de mucositis oro­

faríngea causada por radiote r apia . 

- tamb i én se ha comp r obado su e fect ividad e n 

el tratamien to post operatorio de cirugía periodo~ 

ta l (JURNBULL R . 1 1985 ) .( 2~ 

Otra indi cación : 

- Como uso tópico en g i ne co l ogía (vaginitis 

moderadas a severas (MEGA y a l . , 1980) . rz éf) 
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Contraindicaciones: 

- El uso tópico de la Benzidamina (BD Hcl 5% ), pue­

de producir irritación local, manifestada por 

sensación de ardor en pacientes con mucosa ero -

sionada ; si es necesario debe ser diluído. 

- Debido a que es excretado preferentemente por la 

orina, tiene que hacerse una evaluación renal. 

Uso en el embarazo: 

La seguridad del uso de la Benzidamina du -

rante el embarazo no se ha establecido. 

Uso en niños: 

El colutorio está contraindicado en niños 

menores de 5 afios. 

Reacciones adversas: 

Las reacciones adversas más frecuentemente 

reportadas son: entumecimiento local, sensación 

de ardor o punzadas locales, náuseas y vómitos. 

Se han reportado también casos de irrita 

ción de garganta, tos, sequedad de la boca asocia­

da con sed , somnolencia y dolor de cabeza. 

Dosis y vías de administración: 

- Administración oral (Clorhidrato de Benzidamina) 

se emp lea una dosis de 50 mg 3 a 4 veces al día, 

que puede duplicarse en casos serios. 
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- Admin istración tópica : BD HCl 0,15 y 0,25% como 

colutorios cada 3 y 4 hrs. respectivamente , man­

ten iendo l a so lución en la zona afectada por un 

minuto. No ingerir a lime n tos por 30 min., des­

pués de l a administración de e s te medicamento . 
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1.1.3. D1PI R0Nl\ . 

r~:, l tll f 6 rm neo 1\ • .r. N . r: . no R fl l.i. e { l.i e o c1 e 1 a 

fRmilii'l de las pi .l-a::r. n l on w~ , es d e or.i9c n s i t1 tét:ico. 

Der iva de Lil am i nop .t¡~ .lnn , <1 .l<1 cuu l se 1~ h él élg re-

géldo un grupo sutr <Sn i r.o COIII O .r,;, l sc5cllci1 so lubl e , 

(Fig. '1) g ue J:echt ce (; u to;dci clacl y nume nt: n s u ac -

ción a n tll n .F. l n 111a to r .i.;1, con acc Ló n brísic <:une nl: e n n fll 

géslca cu1 tipiL'é tic i1, eJ e e 112cc .tó rt como nJ l:e rnativa 

de l a aspirina . 

T:' IG . '1: 

FÓ;nm.1l a Qll.Íml cu eJe Di ¡,Jir.on a. 
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Dentro de las drogas más potentes, respecto 

a las dosis, de l a familia de las pirazolonas es -

tán l a aminopirina , Dipirona , feni lbuta zona y deri 

vados. La acción antipirética de la Dipirona es 

comparable a los salicilatos por aumento de la ter 

molisis , vasodilatación cutánea y sudoración . 

Los mecanismos de acción de la Dipirona son 

- Acción antipirética a nivel central. 

- Acción analgésica: es a nivel central y fundameg 

ta l mente periférico , impidiendo la "sens ibiliza-

ción" de l os receptores do l orosos producida por 

las prostaglandinas PGE1 y PGE2 y PGF2 ; a la 
') 

estimulaci6n nerviosa provocada por la bradiqui-

nina. 

- Acción antiin f l amatoria : es directa sobre los 

tejidos. 

Parmacocinética: 

La vía de admini stración es orñl , en dosis 

de 30 mg /Kg/día . Prese nta su gran absorción en 

el tracto gastrointestinal, básicamente en el in -

testino , por ser una base débil. 

La concentrac ión máxima plasmática se lo 

gra a l as 2 horas de su ingestión, descendiendo 

l entamente a un 20% por hora, esto se debe a que 

se une a proteínas p l asmáticas (e n un 15 %). 

Su vo lumen de distribución, permite que se 

distribuya homogéneamente a todos l os tejidos y 
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líquidos de l organismo, en proporción a su conteni 

do de agua , con vida media de 7 hrs. 

La metaboli zación de la droga es h e pática , 

se logra un metabolito activo , que se excreta bási 

camente por v í a renal. 

Reacciones adversas. 

La Dipirona es una droga poco tóxica sin 

reacciones adversas , sa lvo: ~granu l ocitosis con 

una incidencia prác t icamente descartable (51 casos 

en 10 afias en e l mundo) ¡ f e nómenos alérgicos tipo 

1, y trastornos gas trointesti nales por ser irri -

tante gástrico. 

Contraindicaciones. 

- gastritis 

- Úlcera péptica 

- dafio hepático o renal 

- e n pacientes sens i bles a d i pirona 

- afecciones hemáticas , 

Posología: 1 a 2 tabletas de 300 mgr . cada 

4-6 hrs. 
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1.2. Antiinflamatorios Esteroidales. 

(CORTICOESTEROIDES) 

1.2.1. Generalidades. 

(A . I.E . ) 

Los corticoesteroides suprarrenales , presen 

tan una gama de acción muy variada, la cual se refl~ 

ja en distintos ámbitos de la fisiología normal del 

organismo , actuando en algunos casos por si mismos, 

o bien, potenciando otras hormonas o neurotransmisore s, 

t e ndiendo siemp r e a regular la homeostasis de los 

procesos vi tales . 

Para los objetivos de . este estudio conside­

ramos importante abarcar los siguient es puntos: 

a) Estructura y f unci6n de las glándulas suprarrena­

les. 

b) Regulaci6n de la secreci6n de los glucocorticoi -

des. 

e) Efectos fisiológicos y farmacol6gicos de los glu­

cocorticoides . 

d) Farmacología. 
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a ) Estructura y funci6n de la corteza suprarrenal. 

Las g lándulas s upra rrennl es son dos glandulas u ­

bicadas por encima de l os riñones . Están f: o:nna.das por 

dos porciones u 6rganos . 

a) La médula suprarrenal, la cual secreta adrenalina y 

noradrenalina (tiene relación con el sistema cromafÍn) . 

s e compone de c~lulas de forma irregular y senos san -

guineos limi tados por cordones celulares y , 

b) La corteza suprarrenal . (sis t ema interdrenal ). 

La corteza suprarrenal está formada por células 

poli~dricas, ricas en sustanc ias lípidas . Estas c~lulas 

se disponen en 3 zonas: a ) la externa o g lomerular , que 

secreta especialmente aldosterona; b) la medi¿ o fascicu­

lar, que secreta especialmente hidrocortisona o cortisol, 

así como tambi~n hormonas sexuales ; e ) la interna o reti­

cular , que forma una uni6n funcional con la zona fascicu­

lar. 

Las funciones principales de la corteza suprarr~ 

nal son las siguientes: 

a) regulación del metaboli smo del agua y electrolitos 

(Sodio, Cloruro y potasio); 

b) regulación d e la excreción renal de dichos electroli -

tos; 

e) regulación del metabolismo de l os carbohidratos, pro -

teínas y lípidos; 

d) poder de r es is tencia del organismo a condiciones am 

bientales adversas; 
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e) producción de hormonas sexua l es masculinas y f eme­

ninas ; 

f ) regu l aci ó n de l a actividad de Ór ganos hematopoié -

ticos , especialmente linfoides . Todas estas f un -

ciones se ejercen por medi o de las hormonas adreng 

cort icales , corticoi~es o corticoesteroides , que 

pueden ser clasificadas e n base a su efecto princl 

pal e n dos clases . 

1) Glucocorticoides: que afectan el metaboli smo orgá­

nico, e specialmente de l os carbohidratos . 

2) Minera l ocorticoides : q ue influyen sobre el metabo­

lismo de l os electrol itos , s i e ndo más activos para 

f avorecer la retención d o SQdio . A este g rupo co­

rresponde la aldosterona . 

Existe una tercera clase de menor impor -

t a ncia f isiológica , que se refiere a l as hormon as 

sexua l es , principalmente mnscu l in~s : los corticos 

t eroirles andrógenos . 

Los mineralocorticoides y l os cor t icoste­

r o ides andrógenos , no ser á n detall nclos por no ser 

el ob j etivo de este trabajo . 

Biosíntesis de l os glucocorticoides . 

Las hormonas adrena l es se proch.1cen a par­

tir del co l es terol , q ue a s u v ez proviene de l acetato 

activo ; e l colesterol es sinteti zado en l a co r teza s u 

prarre na l, y e n órganos extra suprarrenales , que a l -

can zan l a corteza s uprarrenal por vía sanguínea . 
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Aqu í , e l colesterol se acumula esterificado con áci -

dos grasos en gotitas citoplasmáticas, que en contac~ 

to con las mitocondrias se hidroliza por acción de 

la co l esterolesterasa dando colestero l libre , que a 

n i ve l de las mismas se transfonna en pregnenolon a , 

q ue es rápidamente convertida en progesterona e n el 

citosol . A partir de esta hormona , se originan me 

diante un complejo proceso la corticosterona , hidro­

cortisona o cort i so l y la cortisona. (Fig. 5 ). Todo 

este proceso se rea l iza a nivel de las mitocondrias 

y retículo endoplasmático . Intervienen enzimas que 

requ ieren la presenc i a de NADP , que es formado por 

acc i ón de la corticotropina o ACTH, que estimu l a las 

enzimas correspondientes , así como la colestero l este 

rasa. (12 ) . 

En la sangre de las venas suprarrenales de l 

hombre , se encuentra cortisol y corticosterona, y 

otras sustancias que son productos intermedios intra­

celulares. 
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b) Regu l ación de la secreci6n de los glucocorticoides. 

Tomando como sustrato el colesterol, la cor­

teza suprarrenal secreta dos tipos de hormonas este -

roidales: Los andrógenos de 19 carbonos y, los corti­

coesteroides de 21 carbono. 

El control de la secreción se realiza por 

medio del eje Hipotálamo - Hipofisiario - Suprarrenal 

(H.H.A.) (13). La primera etapa es la excitación ne~ 

viosa del hipotilamo que libera un p~ptido o factor 

liberador de corticotropina (C.R.F . ) , el que llega 

hasta la adenohipófisis , vía circulación portal en el 

tallo pituitario . El C. R.F . e~timula la liberación 

de A. C. T . H. (hormona adrenal , péptido de 39 aminoáci­

dos) de la hipófisis anterior (Fig. 6). 

La A. C. T . H. tiene influencia en la acción 

de todos los esteroides de la corteza adrenal, aunque 

su acción primaria es estimular la formación de glucg 

corticoi des (principalme nte e l corti so1) . 

El grado de actividad del eje H.H . A. , tiene 

tres determinantes fisiolÓgicas : 

1. El ciclo c i rcadiano. 

2. Mecanismo de feedback negativo o retro -

alimentación negativa. 

3. El Stress . 
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eh as di se o n ti n u as ln d .'le« n e fe e l ~o in -

h.lbo r io, y flechas conl:i nu¡;ts, efectos 

es timulantes). 

1. El ciclo circadiano: 

lH niv e l ele secrec ión de la l\.C.1'.11. ( y por 

lo tanto de cortisol) no es constanl::.e, existe una 

variaci6n diurn<:t, en relación princi palmente con 

el s ue no, ya que después de 3 a 5 horas de sueño, 

e ncontr.an1os un aLunento hormonal, para a l canzar el 

máximo al despertar . Luego , se produce una CilÍda 

c-lurantc la vigilia , para ll egar 81 mínimo unas 

horas antes, y sobre l:o(lo, despu é s rla reasumir e 1 

sueíío. Por consiguiente , el niv el máximo plélsmá-
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tico es alcanzado cerca eJe las 8!00 1\ . H ., y el mí-

nimo ce1~ ca de la metllñ noc h e (FJ. g . 7 ). P.L peak 

en valorer; monnaJe s llega o 20() rncg/1 00 ml de pla~ 

ma . 
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Patr6n típico de secreción de 

cortisona duran t:e .1. as 7.11 hora s 

del día. 

2 ) Mecanismo de feed - buck negativo: 

.r.a secreción de cortiso l p.t.asmt1t.Lco libre , 

influencia la se c:~:·ec .i.Ón el e l\.C.'l'.ll., y as.í. , un a~ 

menl:o deJ nivel sn ngu.Cneo c1e cor.L i sol inll.l.be la 

secreción ele 1\ . C.T.ll. ( ~' iq. O). S .i este a utne nl:o 

es suticientemento intenso y protong aclo, puede 
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producir una ~trof.iél s uprarrena l comparil b l e a l a 

que res u lta de una ld.pof i s~c tomía ; po ¡; e l co ntra -

rio , una d ismi nución de l i'l secreción c1e hi.droc orl.: i 

sona , nume nta l a 1\ .C.T. II . Este mec~n ismo se rea li 

za por. t.lJHl acción c1J.rect0 sobre l a a d e no ld.pÓfi s is, 

e i ndirec t a n través de l hipotálamo . 
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4 
Metebolltos 
del cortisol 

I n terre l aciones de cortiso l l ibre 

y comb inado. l ú\ (l echa cl .l sco n t l ­

nua indica q u e e l cortiso l .i. n ll.i.be 

l a secreción de l\. C. 'l'.ll. 

3) Stress . 

Encon tramos u n é'IU illento co nsicler.ab t e e n la 

actlvidae,1 de l eje lt.lt. l\. respecto ¿t l stress . 
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Existen muchas causas de stress: estados e­

mocionales (miedo , excitación); estados neurológi 

cos (dolor): estudos metabÓlicos alterados (pire­

xia, hipogl icemia) ; trauma quirdrgico y anes t e 

sia. 

En el caso del st~ess, los niveles de secre 

ción pueden vari ar desde un valor nonnal de 15 a 

30 mg. por nía, hasta llega~ a alcanzar 300 mg. 

por día de s ecreción total de h idrocort i sona . En 

casos excepcionales se ha llegado a alcanzar un 

peak de 400 mg ./100 ml. 
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e) Efectos fisiológicos y farmacológicos . 

Corno se ha descrito anteriormente , los glu­

cocorticoides pueden ser clasificados de acuerdo a 

s u efecto principal en: glucocorticoides o mi nera l o­

corticoides . Los glucocorticoides act6an en todos o 

casi todos l os tejidos del cuerpo , y sus acciones son 

principalmente de efecto catabólico . 

Los efectos de los clucocorticoides son los 

s iguientes: 

a) Aumentan e l catabolismo proteico . 

b) Aumentan la calcemia . Estimula la osteoporosis , 

y disminuye la absor ción del calcio a nivel intes 

tinal, al ejercer una acción anti-vit o . 

e) Aumentan la glicemia incrementando l a síntesis 

hepática de glucosa. 

d) Aumentan la lib eraci6n de ácidos grasos libres 

del tejido adiposo , en ayunos o durante la estimu 

laci6n adren~rgica. Además produce una redistri­

bución de las grasas. 

e ) Aumentan e l líquido extracelular, retardando e l 

ingreso de agua a l a c élula. 

f ) Aseguran la respuesta vasoconstrictora del múscu­

lo vascular liso fre nte a l a acción de la nor­

adrenalina . 

g ) Efecto a n ti inflamatorio . 

h) Efectos anti-endot6xicos: Út iles en e l s hoc k sép­

tico . 

i ) Dificultan la reacción ant íge no-antic uerpo : 
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útiles en e l shock anafiláctico. 

j) Son a n ti-hemorrágicos: fa vorecen la agregación 

plaquetaria. 

k ) Disminuye n las defensas: disminuyen los cosin6fi­

los, y linfocitos circulantes . 

1 ) Retienen agua y sodio , causando dep l eción de pot~ 

sio y cloro. 

m) Favorecen la transformación rivoflanoide de la 

vit . c . 

Los efectos farmacológicos de los glucocor­

t icoides se pueden considerar como una respuesta fi­

siológica exagerada de los corticosteroides endóge -

nos. 

En e l hombre , los glucocorticoides consti­

tuyen las drogas antiinflamatorias por excelencia y 

las más potentes . (12) Tienen l a propiedad de inhi -

bir todos los tipos de inflamación, ya sea las desea 

bles o útiles (mecanismo de defensa) , como también 

las indeseab les o i nútiles (las que producen dafto). 

La importancia terapéutica de esta droga reside en 

esta Última propiedad. 

Para comprender un poco más l as acciones 

f armacolÓgicas de estas drogas , es necesario una re 

visión de los efectos que producen los glucocorti -

coides sobre : 

1 ) El metabolismo de los carbohidratos y proteínas. 

2) El metabolismo de los lÍpidos . 

3) El equilibrio hidroelectrolítico. 
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4) Propiedades antiinflamatorias. 

5) Respuestas inmunes. 

6 ) La infección. 

1) Efecto de los glucocorticoides sobre el metabolis­

mo de carbohidratos y proteínas . 

La acción de los glucocorticoides sobre el 

metabo l ismo de los carbohidratos es opuesta a la 

insulina . En animales de experimentación, se ha 

podido comprobar que los corticoesteroides aumen­

tan la gluconeogénesis, y tambi~n disminuyen la 

captación de glucosa por los tejidos . Este esta­

do diabético es resistente a la insulina, indica~ 

do un antagoni~mo entre esta hormona y los gluco­

corticoides . La hiperglicemia producida lleva a 

un aumento de l a secreción de insulina, q ue a su 

vez incrementa la síntesis de grasa . (12) 

En el hombre, la administración de glucocor 

ticoides es capaz de producir hiperglicemia , glu­

cosuria, con a ument o de la tolerancia a la insuli 

na. En l os pacientes diab~ticos, todos los tras­

tornos son agravados por dichos esteroides y la 

curva de tolerancia a la glucosa se eleva en for­

ma manifiesta. (14) 

La administración de los corticoides ace l e­

ra el metabolismo proteico, con aume nto de la ex­

creción urinaria de nitrógeno y balance negativo 

del mismo. Esto se observa especialmente en el 
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ayuno , lo que nos indica que el metabolismo end6 -

geno está implicado . Los aminoácidos liberados en 

el catabolismo prot.eico se transforma en glucosa 

(gluconeogénesis). Además, disminuye la utiliza -

ción de ami noác idos para la síntesiñ proteica, y 

la concentración de éstos a umenta en el plasma san 

guíneo (acción antianabólica ). Estos procesos , se 

efect6an en primer lugar en e l mdsculo esguel~ti -

co, luego en la piel , matriz ósea, tejido conecti­

vo y linfoide 

Como consecuencia de estos efec-tos, las con­

centraciones elevadas y prolongadas de glucocorti­

coide pueden causar manifestaciones de desgaste 

de proteínas: r etardo del crecimiento en niños , 

des9aste de la piel e incremento de la fragilidad 

capilar, lo que da lugar a equimosis , p~rdida de 

te jido muscular que produce debilidad (la cual 

puede ll egar a ser extrema) , y osteoporosis , aso -

ciada con i ncremento de la resorción ósea. 

2) Sobre el metabolismo de l Ípidos. 

Los glucocorticoides, aumentan la lipÓlisis 

en el tejido adiposo da regiones sensibles a los 

corticosteroidos. Tambi~n producen estimulación 

de la lipogénesis , que se debe sobre todo al au -

mento de la secreci6n de insulina debido a la hi -

perglicemia. 

La a&ninistración crónica de dosis e levadas 

de glucocorticoides , llevan a una redistribuci6n 
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de las grasas en forma centrípeta . Las grasas se 

movi l izan y depositan en l as mejillas (licara de 

luna "), en el dorso ("espalda de búfalo") , corno 

sucede en el síndrome de CUSHING, pudiendo p rodu­

cirse la obesidad centrípeta . 

3) Sobre el equilibrio hidroelectrolítico . 

El efecto de l os glucocorticoides sobre el 

metabolismo hidroelectrolítico es menor que los 

mineralocorticoides. En general ejercen tres ac­

ciones sobre el riñó n: incremento de reabsorción 

de sodio de l lÍquido tubu l ar e incremento de se -

creción urinaria de iones K+e H+. Así los nive -

les a l tos de corticosteroides favorecen la reten­

ción de Na , hipokalemia , alca l osis y la expansión 

del volumen del líquido extrace lular . Estos cam­

bios , clínicamente se manifiestan por edema e hi­

pertens i ón . En l a deficiencia de corticosteroides 

(e nfermedad de ADDISON) , ocurre l o contrario 

(pérdida de Na , hiperka l emi a , reducción del volu-

men del lÍquido extracelu lar e hidratación celu -

lar generalizada) , y s~ es grave se produce con 

rapidez la muerte. 

4) Propiedades antiinflamatorias . 

Una de las acciones más relevantes de l os 

g lucocorticoides (cortisona, hidrocortisona, preª 

nisona, prednisolona , rne pre dnisona , betametasona , 

etc ,) y de la corticotropina que es t imula su 
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su producción, es la de suprimir la respuesta in­

flamatoria de los tejidos , en primer lugar de l o s 

mesenquimáticos (especia lmente tejido conectivo) 

a l os agentes irritantes, infecciosos y agresivos. 

Esta acción antiflogística puede demostrar­

se en los animales de experimentación en los cua­

l es son capaces de suprimir las inflamaciones 

agudas y crónicas . 

1'odos los fenómeno s inflamatorios disminu -

yen de intensidad, a saber la vasodilatación o 

hiperemia , exudación , edema, infiltración leucoci 

taria , fagocitosis. Dichos .corticosteroides inhi 

ben la fo rmac ión de los f ibroblastos , el tejido 

de granulación y el depósito de la sustancia fun­

damental (gel ) del tejido conectivo , con preserva 

ción del tejido epitelial y del endotelio capilar; 

en fin, se retarda el p roce so de cicatrización. 

La actividad antiinflamatoria de los gluco­

corticoide s es independiente de la estimulación 

inicial, y ocurre en múltiples eventos a través 

del curso del p roceso. 

Las acciones más i mportantes que ocurren e n 

este proceso son las siguientes: 

- El cortisol bl6quea la permeabilidad capilar incr~ 

mentada, producida por factore s como l a histamina 

y cininas, lo que reduce la formación de edemas. 

- La generación de cinina también es inhibida . 
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- El cort isol interfiere con l a migración de n e utrQ 

filos y fagoc i tos mononuclea re s e n el sitio de la 

inflamación . 

- Se reduce la capacidad fagocítica y digestiva de 

los macrófagos . 

- El cortisol i nh ibe l a f ormación del tejido d e gr~ 

nulación , al retard~r l a capacidad y la prol ifer~ 

ción de fibroblas tos y l a síntesis del co lágeno. 

- Los glucocorticoides e stabili zan l a membrana liso 

soma l , lo que impide la l iberación de e nz i mas hi­

drolíticas del tipo de l as fosfo l ipasas , las cua­

les son precursoras d e l as prostaglandinas . 

- Inhiben l a degranulación de l os mas tocitos , acom­

pañado del bloqueo de la liberación de his tarni na 

y seroton i na , sustancias q ue median l a vasodi l ata 

ción y e l a ume nto de l a permeabilidad capilar . 

5 ) Respuestas inmunes . 

Lo s glucocorticoide s son capaces de inhibir 

la producción de a nticuerpos (acción inmunosupresJ:. 

va) . Se u san en casos de hipersensibilidad , aler­

gia, e nfermedades autoinmunes y ·transp l antes para 

evitar e l rechazo . 

La inhibición de l fe nómeno i nmune por los 

g lucocort i coides , se p rod uc i r í a por uno o m&s efec 

tos sob r e l as célul as linfoides : a lteración e n l a 

producción o liberación de célul as de l a médula 

ósea , modificación de s u capacidad para migrar a 
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los sitios de reacción inmunológica o i.nflamato -

ria , eliminación de las cé l ulas de la circulación 

por destrucción o secuestro en varios compartimen 

tos tisulares, o supresión directa de algunas pr_2 

piedades fisiolÓgicas , como la producción de 1info 

cinas y anticuerpos. Otro mecanismo puede ser la 

inhibición de l a fagocitosis, la subsecuente di -

gesti ón del antígeno (procesado ) por macrófagos, 

un evento necesario p~ra el desarrollo de algunas 

respuestas inmunes. Por Último, debido a sus ac ­

ciones antiinflamatorias , l os g l ucocorticoides 

pueden también suprimir reacciones inmunes, que 

dan lugar a respuestas infl~matorias no específi ­

cas. 

En r es ume n, la inmunosupresión (anticuerpos 

e inmunidad ce lular) se d ebe a la disminución de 

l a f unción y lisis de l os linfocitos B ( inmunidad 

humoral o por anticuerpos) , y especialmente de 

los linfocitos T (inmunidad celular). 

6) Sobre la i nfección. 

Los corticoides pueden d isminuir o enmasca­

rar un proceso infeccioso, debido a su efecto an­

tiinflamatorio tan activo . Por esta razón nunca 

debe administrarse corticoide cuando hay infec 

ción , si no se reali za conjun tame n te con antibio­

terapia adecuada . Hay una contraindicación abso­

luta , e n caso d e existir una infecc ión por virus 

y hongos . 



01. 

Se ha dicho que el uso de dosis normales no 

disminuyen la producción de an t icuerpos, las ops! 

nas persisten normales, y los leucocitos ingieren 

y destruyen microorganismos. Por lo tanto , cuan­

do se valore e l riesgo d e hacer uso de corticoi -

des , la infección debe ser considerada factor adi 

cional , más que contraindicación absoluta. 

En tratamientos prolongados con estas dro -

gas , se producen reacciones des favorables que en 

conjunto, se traducen en una menor r e sistencia a 

las infecciones , y parecen depender de la acción 

de l os corticoides a varios niveles a saber: 

- Acción a ntiflogística (penneabilidad capilar, 

migración leucocitaria, proliferación de tej ido 

conectivo, etc,) en el foco infl amatorio . 

- Menor capacidad fagocitaria , tanto de los leuco 

citos como de los macrófagos en especial. 

- Menor formación de anticuerpos , por destrucción 

e hipoplasia de linfocitos y células plasmáticas 

en el sistema Retículo Endotelial y en los gan­

glios l infáticos . (12 -14- 23) 
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d) Farmacología y farmacocinética . 

Existe una gran cantidad de corticoesteroi­

des , diferenciandose los p r eparados natura l es y sin­

téticos , q~e incluyen disti ntas v í as de administra -

ci6n (oral , perentera l y t6pica) . Los preparados 

sintéticos poseen modificaciones e n la estructura 

química del cortisol y de otras hormonas natura l es 

que los di fe rencian de los p reparados na t urales . 

En relaci6n al cortisol , los compuestos s in 

t~ticos son de mayor acti vidad en grados variables 

y más potentes en relaci6n a su peso , De es te modo, 

es pos i b l e clasificar a l os glqcocorticoides como : 

- glucocorticoides de acci6n lenta : (menos de 12 

hrs . ) Ej : Cortisol. 

- glucocorticoides de acci6n intermedi a : (12 a 36 

hrs . ) Ej : Prednis o na . 

- glucocorticoides de acci6n pro l ongada: (mayor 36 

h rs . ) Ej: Dexametasona . 

Los compuestos de acci6n intermedia y pro -

longada , t i enen una e l evada relación de glucocorti -

coides a mineralocortico i des , los cuales se prefie -

r en para a lteraciones inflamatorias cr6nicas , puesto 

que afectan menos e l equilibrio hidroelectrolítico 

que el cortisol. 

En el manejo c línico de a l teraciones infla­

matorias o alérgicas, la dosis de glucocorticoides 

varía mucho según l a naturaleza , gravedad ,probable 
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duración de l tratamiento y respuesta de l individuo. 

A medida que aumenta l a actividad gluco co~ 

ticoida l va d i sminuyendo en su efecto mineralocorti-

coide (Tabla 1). 

TABLA 1: 

RELACION ENTRE ACTIVIDADES DE DIVERSOS 

GLUCOCORTICOIDES COMPARADOS CON EL 

CORTISOL 

Glucocorticoides Actividad Actividad de Relación de 
antiinfla mineralo - actividades 
materia corticoide 

A M M : A 

Cortisol 1 1 1 

Cortisona 0, 8 . 0, 8 1 

Prednisona 4 o,a 0,2 

Prednisol ona 4 0,8 0,2 

6- -Metilprednisolona 5 0, 5 0, 1 

9- -Fluorcortisol 5 125 ,0 25,0 

Triamcinolona 5 o o 

Parametasona 5 o o 

Dexametasona 27 o o 

Betame'tasona 27 o o 

Si tomamos el cortisol como patrón , para 

comparar diferentes corticoesteroides dándole un 

efecto a ntiinf l arnatorio = 1, y efecto minera locorti-

coide = 1 , e ncont ramos que la prednisona · ( que es de 

acción intermedia) , tiene una capacidad antiinf l ama-

toria = 4 , y efecto mineralocorticoide igual a 0,8 . 
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Esta diferencia es mayor adn con corticoides de ac -

ción prolongada. 

Absorción , destino y excresión. 

Todos los corticosteroides naturales y sin­

t~ticos , excepto la desoxicorticosterona, se absor -

ben bien del tracto gastrointestinal. Cantidades im 

portantes de estos fármacos se pueden absorber tam -

bi'n de los sitios de aplicación local, como la pie~ 

membranas mucosas y ojo. En circunstancias normale& 

más del 95% de l os corticosteroides circulantes se 

encuentran unidos a una globulina plasmática con una 

alta afinidad , pero baja capacidad para estos compue~ 

tos . 

El cortisol se degrada con rapidez, en el 

hígado por reducción , se conjuga con e l ácido glucu­

rónico , y se excreta en la orina . La mayoría de los 

otros corticosteroides se metabolizan d e modo simi -

lar , aunque a di fe rente velocidad. La vida media 

plasmática del cortisol es más o menos 90 minutos. 

Los análogos sintéticos del cortisol por regla gene­

ral tienen vida media superior; por ejemplo : la dex~ 

metasona , un fármaco potente de acción duradera, ti~ 

ne n una vida media plasmática de 200 minutos, y una 

vida media tisular cercana a 7 2 hrs. La persistencia 

de estos análogos corticosteroides en el organismo 

puede explicar su mayor potencia en relación con e l 

cortisol (14). 

Los principales productos del metabolismo 
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de los corticosteroide s que se e ncue ntra n en la ori 

na (los ll amados 17-hidroxicorticosteroides y 17 - ce-

toste roides) , fueron hace tiempo determinados en los 

laboratorios c l Ínicos , para evaluar la fun ción adre-

nal-hipófis is . Este má todo ha sido sustituído por 

la dete rminación directa del cortisol p l asmático por 

medio del radioonmunoanálisis (R . I.A.) (14). 

Toxicidad : 

Los corticosteroides no son drogas inocuas , 

por el contrario , estos son capaces de llevar a grª 

ves tras tornos . 

-
La expr es i ón de su capacidad potencial , de -

pende entre o tros fac t ores , de la in t e nsidad y dura-

clón de la terapia. Una dos i s senci ll a elevada o un 

período breve d e dos i s moderadas de cortisol causará 

pocos efectos adversos . Por otro l ado , e l empleo de 

dosis elevadas (má s de 20 a 30 mgs . diari os ), con ti-

nuadas durante un tiempo (más de dos sema nas ), p ue -

de n produc ir ma nifestaciones de toxicidad , s i e ndo 

l as principal es el hiperadrenocortica l ismo . Estas 

ma ni festacione s t6xicas son una extensi6n de l as ac-

cciones fa rmacológicas . 

Existen también , trastornos que se deben a 

l a s upre sión demasiado rápida de dichas drogas , ca -

paz de producir un cuadro de hipoadr e nocorti colismo 

o hipocortici smo . (1 2) 

La frecuencia y gravedad de l os efectos 
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adversos se re laciona con l a dosis , l a duraci6n de 

l a terapia , y las condiciones del paciente . 

Las comp l icaciones de la t erapia con g l uco­

corticoides son las siguientes: (14) 

- Hiperg lucemia y glucosuria. 

- Miopatía . 

- Osteoporosis. 

- Disminución d e l crecimiento . 

- Equilibrio ni trogenado negativo . 

- Ulcera péptica . 

- Efec tos oculares . 

- Efectos sobre el s . ~ .c. 

- Edema e hipocalcemia. 

- Alteraciones en la distribución de grasa corporal. 

- I ncreme nto de la s uceptibilidad a infecciones . 

- Inhibición de l a funci6n hipófisis suprarrena l. 
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1.2. 2. PREDNISONA. 

La Prednisona es un gl ucocorticol cl e sint~t! 

e o , pr-oclu e to ele un a 1nocl.i. f ie;:~ei6ll d e 1 él es true tura 

q u í m l e <1 d e 1 a e o r ti son a , n:! a l.i. z a da e o 11 e 1 f l n <1 e a u-

me n ta r e l ercct.o glucocort icolclc! , y rli, !;nünuir e l ml-

nera locor l: lcoide. Ea to se l ogra median te una d eshi-

droge nael6 n, que renn.lte 1 ;., .lni;J:oc1ucc.lón tl e un doble 

e nl ace e ntre l os carbonos 1 y 2 orlgi nfi JH.l o l os ll a ma 

clos De l ta Derivados ( P.recln isonü y Prelln isn l o n a ) 

(Fig. 9 ) . 

o 

ITIG . 9: 

C H2 () H 
1 

C=O 
- - - OH 

Fórmu l a Qu {lllicR P.recln .i !;OJW . 
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La Prednisona presenta una ~cción g l ucocor­

ticoide cuatro veces mayor que la cort i sona , y una 

acción minera l ocorticoiQe l evemente menor que esta 

(0 , 8 : 1) . Es dec i r , q ue aunque actde sobre e l metabo 

l ismo hidrosa l ino , su acción recae preferentemente 

sobr e e l metabo l ismo org~nico , ya estudiado . 

Farmacocinét ica: 

Se ab s orv e b ien por todas las vías. Cuando 

se usa l a vía oral la absorción es rápida y completa 

Una vez absorvida , se une a proteínas sanguíneas , 

principalmente g l ob u l i nas plasmáticas e n un rango en 

tre el 90 y 95% . 

Presenta una cinética d e un compartimento 

con u na vida media aproximada d e 60 minutos . 

Es metabolizado principalmente en e l hígado 

y excretado por e l riñón , su vida media se prolonga 

e n l os casos de insuficiencia hepática y r enal . 

Indicac i ones : 

1 ) Terapia de s ustitución de l a I n s u f iciencia Sup r a ­

rrena l primaria y secu ndaria (especialmente indi­

cado) , debido a que presenta una acción glucocor­

ticoi de de ampl iamente equi l ibrada con una acción 

mineralocorticoide adecuada . 

2 ) Uso como anti i nflamatorio e n desórdenes re~1áti -

cos , tan to artritis reumática como fiebre rew11áti 

ca . 
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3 ) Enfermedades del colágeno como : Lupus eritematoso , 

periarteritis nodosa , esc l eradermia y dermatomio­

sitis , donde actúa como antiinf l amatorio e inmune 

supresor . 

4) Estados ulérgicos respiratorios : Asma bronquial, 

sarcor dosis con manifestaciones sistémicas . 

5) Trastornos dermatológicos: Eritema multiforme , 

pénfigo , penfigoide , afecciones a l érgicas . 

6) Afecci o nes oculares: Pénfigo ocular , Úlceras mar­

ginales corneales . 

7 ) Desórdenes h ematológicos : Púrpura trombocitopeni­

ca , linfomas , etc . 

8 ) Como antiin.E l amat:orio e n inf lamaciones agudas . 

Ej : inf l amac i ones pos ·t::.-trauma quirúrgico . 

Cabe señalar que , una dosis única de 40 rng . 

o menos no p roducen una supresión apre ciable del eje 

H.H.A., si su administración coincide con e l peak 

f is iológico de secreción de corticosteroides de la 

mafiana. (1 3 , 20). 

Otros g lucocorticoides como Betametasona y 

Dexarnetasona , aunque presentan una actividad mayor 

que la Prednisona , muestran una a lteración mayor en 

el eje H.H . A. e n una so l a dos i s (21 ) , observándose 

que después de una dosis de Dexametasona (glucocortl:_ 

coide sintético de actividad análoga a l a Betarnetaso 

na), se obtuvo una a l teración de l eje , que s e recupe 

ró só l o hasta e l séptimo día , con una supresión del 
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eje · H.H.A. observada al t ercer día (WIJ .. LIAMSON y aso 

ciados ). 

La terapia con Betametasona durante 3 días 

produce una alteraci6n del eje H. H. A., que tarda 4 

días e n normalizarse despu~s de suprimir la terapia 

(NALLY, IIOOVEY y asoc i ados ). 

Contraindi caciones : 

-Ulcera gastroduodenal . 

- Osteoporosis severa . 

- Herpes simple . 

- Herpes zoster . 

- Pacientes con T.B . C . activ<'l , ·sin tratami e n to . 

- Des6rdenes p sic6ticos. 

Insuficienci a cardíaca congestiva grave . 

- Tromboembolismo reciente . 

- Glaucoma . 

Precauciones : 

En pacientes diabéticos el tratamiento debe 

suspenderse e n forma paulatin a . 
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2 . - CONTROL DE LA INFECCION . 

2.1 . General idades de los a ntimicrobianos . 

Definición de antibióticos: 

Son s ustancias químicas producidas por dife 

rentes especies de microorganismos, que sup rimen 

e l crecimiento de otros organ ismos , y que pueden 

eventualmente destruirlos . 

Los antibióticos difieren en sus propi eda ~ 

dade s físicas , químicas y farmacolÓgicas , espec­

tros antibacterianos y mecanismo de acción . Gra 

cias a la quí mica sint~tica , actualmente encon -

tramos numerosas drog~s de origen sintético , que 

no tienen gran di f e rencia con los compuestos de 

origen natural. 

Hados y mecanismo de acción : 

Al analizar el mecan i smo de acción,encontr.§! 

mos que algunas d rogas son predominantemente 

bactericidas (produce n la muerte de l microorga -

nismo) , mie ntras que otras son predominantemente 

bacteri o státicas (producen dentención del creci­

miento de l os microorganismos ). 

La bactericidad es important8 para l a cur~ 

ci6n de l proceso i nfeccioso . La ven t aja de em­

plear antibióti cos bactericidas , radica e n que 

al destrui r las bac t erias se hace f ácil su e limi 

nación con l a ~ydda de las defensas orgánicas¡ 

y al emp l ear drogas bacteriostáticas , la 
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curación depende s obre todo , de l as defensas del 

organismo. 

El mecanismo general de acción de l as drogas 

quimio terápicas es sobr e el sis tema e nzimático, 

donde radican importtintes f unciones vitales de 

l as bacte rias: sobre la pared ce lular y membrana 

celular, así como sobre l a sínte sis de proteínas 

y ácidos nucleicos . 

Los antibióticos s e clasifican según su e s -

pectro ant imicrobiano en: 

a) Antibiótico de espec tro reducido : La actividad 

antimicrobiana es sobre pocos grupos de mic ro­

organismos : bacterias Gram (+ ) y Gram (-) . 

Son predominantemente bactericidas . 

Dentro de este g r upo encontramos : 

1) Be talactámicos : pen ici lina , cefalosporinas ; 

2) aminoglucósidos; 

3) Li ncos anüdas: l incomicina y clindarnicina; 

4) Polipeptídicos ; 

5 ) Glucopéptidos: v ancomicina; 

6 ) Ri famic i n a s; 

7) A.rtünocic li toles :: la espectomicina ; 

8) Epóxidos fos forados : la fos f omi cina . 

b) Antibióticos de amplio espectro : Su actividad 

antimicrobiana recae sobre mdl tiples grupos de 

microorganismos . Estos son predominantemente 

bacteriostáticos. 
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Dentro de este grupos encontramos : 

1) Tetraciclinas; 

2) Cloranfenicol y an~logos ; 

3) MacrÓ l idos . 

Profilaxis de las infecciones con antibióti -

cos: 

Consiste en prevenir las infecciones, más 

que en combatir una enfermedad establecida . 

La quimioprofilaxis se ha empleado para 

tres propósitos: 

a) Para proteger a personas sanas de la adqu! 

sici6n o la invas i6n -de microorganismos es 

pecíficos , a los que están expuestas. 

Ejemplo de esta práctica , es el uso de Pe­

nicilina G para prevenir la infecci6n por 

estr eptococos grupo A. 

b) En pacientes que sufren otras enfermeda 

des , para prevenir la infecci6n bacteriana 

Secundaria. 

e ) Para prevenir la endocarditis e n los pa 

cientes con lesiones valvu l ares o estructu 

rales de l corazón , que están experimentan­

do procedimientos quir~rglcos , u otros que 

producen gran firecuencia de bacteremia. 
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2 . 2 . AMOXICILINA. 

Es una penicilina semisintética, sucepti­

ble a la pcnic ilinasa . Un para-hidroxiderivado 

de l a penicilina . G. (Fig . 10). Es una droga es­

table e n me dio ácido, y se destina a uso oral . 

Es a náloga química y farmacológica de l a ampici­

lina , su espectro antimicrobiano es idéntico , p~ 

ro tiene como diferencia que su absorción e n el 

tracto gastrointestinal , se produce en forma más 

rápida y comp l eta. 

Las concentraciones plasmáticas máximas 

se a l canzan a l as 2 hrs., y su promedio es de 

4 mg/ml en una administración de 50 0 mg . Su v i­

da media es de 1 hora . 

Aproximadamente e l 20% de l a amoxicilina 

estál igada a proteínas del p l asma . 

Un 50% del antibiótico se excreta en f or­

ma activa por la orina . 

Está contraindicada en pacientes con ant~ 

cedentes de hipersensibilidad a l a penici l ina y 

deri vados . Debe tenerse l a precaución de no ad­

minist~arla en caso de infecciones por estafilo­

cocos penicilinoresistcntes . 

La posología e n adultos es de 250 a 500 

mg. cada 8 horas y en infecciones severas 2 cáp­

sulas de 500 mg cada B horas . 
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OH 

FIG. lO! 

Fórmula QuimJ.cn 1\moxicil.lna. 
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C. - APLICACIONES DE LOS ISOTOPOS EN DIAGNOSTICO . 

Para diagnóstico , los isótopos se usan como 

trazadorés radioactivos , y no como fuentes de rad i a ­

ción . Para qu~ l os res u ltados tengan un sign ificado, 

las sustancias marcadas ~eben ser tratadas por el Of 

ganismo en forma semej <:m te a 1 a sustancia no marca -

da , en este caso una hormona (cortiso l) 

Los isótopos usados en diagnóstico debe n e\~ 

plir con requisitos tales como : 

- La dosis radiactiva del isótopo debe ser mínima. 

- Vida me d ia mín ima . 

Retención mínima por parte del organismo . 

- Cantidad mínima del i sótopo para su detección y 

medición exacta . 

Los m~todos de radioanálisis en medicina soB 

1. - Anál isis por activación. 

2 . - Dilución de isótopos. 

3 . - Aná l isis radiométrico . 

4. - Análisis inmunoradiométrico ( I.R . M. A.) 

5 .- Análisi s competitivo o por saturación (R . I.A .) 

El Último m~ todo será ana l iutdo con más de ·t-ª 

lle , dehido a que corr:esponde a un examen confiab l e , 

de re l ativo costo y rápido resultado. Fue el método 

usado para medir cortisol plasmático e n el estudio . 

1 1 



97 . 

5. Análisis competitivo o por saturación . (R. I.A .) 

El principio básico de R.I . A., incluye reaQ 

cienes competitivas , e n las q ue el sustrato radioac­

tiva o lingando (P*) , y el sustrato no radiactivo o 

variable analí tica (P ) compi ten entre sí por un agen 

te fijador (Q), que es un~ proteína, anticuerpo, 

etc. - El sustrato P es en este caso una hormona 

(cortisol) a la cual s e le debe calcular la concen -

traci6n, para hacer el análisis . La m·sma sustancia 

P debe estar disponible con una ma r ca radioactiva , 

esto es P* , siendo Iodo la marca más usada , luego 

H+ , Te o Co . Luego se usa una cantidad de sustan -

cia P* con concentración conocida, constante en to 

dos los análisis , ( también en todos los análisis de 

una serie) , de manera de dejar como variable indepe~ 

diente (buscada) , la concentración de P que es vari a 

ble. 

La lÓgica es que a l aumentar la concentra -

ción de P, también aume nta la conce n t ración de sus -

trato ligado no radiactivo (PQ) , y disminuye la con­

centración de sustrato ligado radiactivo (P*Q), lo 

que aumenta el snstra·to marcado libre P* , por lo 

tanto, la concentración de P puede determina r se . 

La unión sustrato y fijador de tipo especí­

fica para un sustrato , es un sistema inmunológico, 

y se le denomin a radioirununoanálisis (R. I.A.), en el 

c ual se usa una reacción antígeno-anticuerpo , cuyo 

objetivo e s determinar la concentración de P , de 



98. 

élnt:f~w~no n<'J 1:ctd l ftctlvo esr~cHJ.co . (Vj ~ . ll} 

P* p Q 

+ 
Q 

¿ 
+ ~ p va 

LIBRE LIGADA 

FIG. 11: 

J·:sq ue nt a de l ltatHoo náli o ls Colllpel:it.ivo 

(Hi.i<Hac ti v idf.ld J. igado y 1 ibr.·e ) . 

Los c.r .i. te r los i rh~a le s ()tle {lebe n. I. A . . son: 

1. Los antíyenos no ra.dJ.activos (P) y racHo a ctivo 

(P*) deben s e¡; químicame n te idént.lcos . 

2 . A111bas react: lo nes :3<::! complet:an, o s e a g11e lus cons 

tc'lntes d e Gq u ilibrjo son lguales . 

3. E l <:1 11 tíge no y e l an U . cuerpo reacc ionan e n propor­

cJones t.Je uno a uno. 
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4 . No hay reacciones cruzadas, pues el anticuerpo 

s61o es específico para el único antígeno indi ca­

do e n las reacc iones . 

Para hacer un R. I . A., se debe construir an -

tes una cur va donde P está representada como una fun 

ci6n de la radiactividad. Esto se llama curva de 

Dosis-Respuesta . Se hace con datos obtenidos por el 

uso de soluciones estánda r por parte del laboratorio 

examinador . 



IV . MA'rERI ALf!S Y METODOS 
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!V . MA'l'ERIAJ.,ES Y ME'I'ODOS 

A.- MATERIALES: 

a ) Un n úmero de 45 pacientes con un estado de salud 

gene r al normal, que presentaron uno o ambos terc~ 

ros mo l ares i nferiores incluídos o semiincluídos , 

sin importar la edad ni el sexo . 

b ) Un pabellÓn de cirugía ambulatoria , en e l cual 

l os pacientes f ue ron intervenidos. 

e) Una unidad denta l para los controles post-operat.Q 

rios. 

d ) Fármacos : 

1. Corticoi de (Predn isona, tabletas 5 mg . ) 

2. Anti i nflamatorio tópico no esteroidal (Benzid~ 

mina HCl, 0 ,1 5%). 

3 . Antiinflamatorio no esteroidal (Piroxicam, com 

primidos 10 mg . ) 

4. Analg,sicos (Dipirona, comprimidos 300 mg .) 

5 . Antibiótico (Amoxic i lina , cápsulas 500 mg . ). 

e) 60 jeringas desechables de 5 ml . , necesarias para 

la toma de muestras de sangre , más otros insumes 

necesarios para estas muestras . 

f ) Set de reactivós para medir cortisol plasmático 

por n.I . A. 

g ) Cámara f otogr áfica Minolta SRT 201 , lente macro 

1 00 mm. 

h ) Rollos fotográficos 135 nm1 ., 100 Asas , 21 Din . 
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i) Instrumentos para medidas anátomo-funcionales . 

FOTO 1. Fármacos utilizados . 

FOTO 2 . Instrumentos para ntediclas anátomo-funcio 

nales . 
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B. - METODOS: 

Se utilizÓ el siguiente método : 

a) Preoperatorio: 

En primer lugar se practicó un examen y e ­

va luación clínica de l pacien te , con feccionando 

una ficha q u irúrgica en la que , entre otros datos , 

se registró la apertura bucal (AB=distancia inter 

inc i siva superior e inferior, e n aper t u ra máxima) 

y ancho gen iano (AG: a n ivel del segundo molar ig 

ferior ) , esto ~ltimo con la ayuda de un genióme­

tro. Además de un examen radiográfico : a cada p~ 

cien te se le tomó una fotog~afía preoperatoria , 

con la ayuda de l cefalostato, a una distancia de 

1, 5 metros , 

F inalmente se llegó a un diagnós tico y 

plan de tratamiento , y los pacientes f ueron cita -

dos para el día de l a intervención : con l a excep­

c i ón de siete pac i entes seleccionados al azar, 

pertenecientes al grupo de tratami ento en base a 

corticoides , q ue fueron citados para el día ante­

rior a l a intervención , con el fin de t omarles l a 

primera muestra de sangre , a las 1 6 : 00 horas . 

En e l preoperatorio inmedia to , a l os pa 

c i entes sometidos a terapia corticoesteroidal , se 

les tomó una segunda muestra de sangre a las 8:30 

A. M.; y 30 minutos a ntes de la intervención, re­

cib!an una dosis ~nica de Prednisona por vía o­

ral, de 30 mg . 
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b) Intraoperatorio : 

La intervención se realizó en el pabe llÓn 

quir~rgico de la Escuela de Odontología , donde el 

pac i e n te ambulatori o fne atendi do bajo todas l as 

medidas de asepsia de l caso y con anestes i a local , 

que corresp ondía a una t~cnica de Spix indirecta 

uni o bilateral , comp l ementada por una técnica 

infi l trativa a l a rama transversa de l p l exo cervi 

ca l , vía d e vestíbulo bucal. 

Pos t eri ormente se realizaba u n colgajo en 

bo lsillo , que a b ordaba aproxima damente 1, 5 cm . h~ 

cia l a zona r e tromolar , sobre el borde anterior 

de l a rama por distal ; y l1acia mesial , abarcaba 

la papila interdentaria e n tre e l primer y segundo 

molar infe rior . 

Des pués se reali zaba el l egrado y debridaje 

vestibular correspondiente , y se obtenía acceso 

a la zona del t ercer mo l ar . 

De acuerdo a l as características clínicas 

de l caso , se reali zaba o no ostectomía , c l asifi -

cándose a l os pacientes e n tres grupos d ependien­

do de l grado de ostectomía rea l izado : 

- Grado 0 : s in ostectomía . 

-Grado 1: ostectomía l eve. 

- Grado 2 : ostectomía mode rada a e::t e nsa . 

Estos grupos fueron consignados e n las fi -

c h us c l í nicas . 
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Luego , se realizaba la avulsión de la pie­

za operatoria con o sin odontosección , por medio del 

uso de e levadores ad hoc. 

PosteriormentG se procedía a la e liminac ión 

del capuchón pericoronario (en caso de que existiera), 

al lavado quirdrgico de la zona y a la regularización 

del lecho quir~rgico con lima , en caso necesario . Se 

controlaba l a hemostasia , y se realizaba l a síntesis 

por medio de tres o cuatro puntos cirujano simple en 

la mucosa. 

Se dejaba al paciente ejerciendo presión 

en la zona con tapones de algodón est~ril por me dia 

hora . 

e ) Postoperatorio : 

En el post-operatorio próximo , se daban 

l as indicaciones pertinentes ; indicaciones de cui 

dados l oca l es y fan1aco l Óg i cos . Además se e ntre ­

gaba al paciente un cuestionario que debía respoQ 

der en s u casa (Anexo 2) . 

Indicaciones localas: 

- Hie lo l oca l durante el primer día , con aplica -

ciones e n l a zona de 15 minu tos , y descanso de 

15 mi nutos . 

- Dieta b l anda por 48 horas . 

- Higiene local . 



106 . 

- Reposo re lativo , a lo menos , el primer día posi 

operatorio. 

Indicaciones farmacológicas: 

- Analg~sico: Dipirona en tabletas de 300 mg .¡ 

con i ndicación de una o dos cada seis horas, de 

acuerdo al dolor. 

- Antiinf lamatorio: De acuerdo al grupo de estu -

al que pertenecían los pacientes, se estableció 

la siguiente terapia farmacológica : 

GRUPO A: Pacientes bajo control con Prednisona ; 

a estos pacientes no se les administró ningún 

antiinf;lamatorio en el post-operatorio . 

GRUPO B: Pacientes bajo control con Piroxicam . 

Se les indicó Piroxicnm 10 mg. vía oral cada 12 

horas , durante 3 días. 

GRUPO C: Pacientes bajo control con Benz idamina 

HCl colutorios . Se indicaron colutorios de Ben 

z idamina HCl 0.15% cada 4 horas , durante 5 día~ 

manteniendo el fántaco por un minuto en la zona 

intervenida, con indicación de no ingerir ali -

mentes por 30 minutos despuás del enjuagatorio . 

- Antibiótico: con el objetivo de controlar la 

infección , se le indicó a los tres grupos de pª 

cientes AJ:noxicilina de 500 mg. vía oral , una 

cápsula cadu 8 horas por 6 días . 

En el mismo día ne la intervención a las 
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16:00 horas (4 : 00P.M.) , a los pacientes del grQ 

po A, se l es tomó una tercera mu~stra sanguínea 

d e 5 ml. 

En el post- operatorio tardío , se hicie ron 

dos controles : 

El primer control a las 48 horas, que con -

sistió en un exámen clínico y fotográfico . Basán 

dose en el cuestionario entregado a cada pacient e 

después de l a intervención, se completaron los da-

tos necesarios . Además se realizó la medición de 

la apertura bucal (AB) , ancho geniano (AG) , se re-

gistraron el número de tabletas de Dipirona ing~ 

ridas por el paciente y se contro ló la evolución 

intraoral. 

Al grupo A se le tomó la cuarta muestra 

sanguínea a las 8:30A. M .. Cabe sefialar , que to -

das las muestras sanguíneas fueron e ntregadas a la 

brevedad en el I . N. I . M. E ., laboratorio de Endocri -

nología del Hospital Naval (Valparaíso) , para ana-

lizar los niveles de Cortisol plasmático . 

Las cuatro muestras sanguíneas realizadas 

nos permitieron comparar los niveles p lasmát icos 

de Cortiso l obtenidos antes y despu~s de l a admi -

nistración de l a dosis única de Prednisona, y ver 

el grado de alterac ión del e je HHA (H ipotál amo­

Hipófisis-Suprarrenal). 

El segundo control post-operatorio f ue a 
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los 9 días ; se evaluub a l a evolución sistémi ca y 

local , se registraba la apertura buca l y el ancho 

geniano . Además se rea lizaba e l retiro de sutura, 

y e n caso de que existiera una evol ución normal, 

se daba de alta. 

Se había considerado tomar una quinta mue~ 

tra de sangre e n aque llos pacien t en que ma n ifesta­

ran n iveles alterados de Cortisol p l asmá tico, con 

e l fi n de verificar la recuperación del eje HHA . 

FOTOS 3 y 4 . Fotografías preoperatorias de los 

pacientes intervenidos . 

FOTO 3 . 
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FOTO 4: Ancho geniano -fotográfico 

preoperatorio . 

FO'rO 5. 
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FOTO 6: 

Ancho ge niano fo tográ f ico 

post- opera torio . 
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C.- DEFINICION DE TERMINOS: 

1. Dolor objetivo: 

Es el dolor evaluado por medio del número 

de analg€sicos (Dipironas) ingeridos por los pa 

c.ientes durante el post-operatorio c'le la interven­

ción quirúrgica. De acuerdo a esto, se detennina­

ron cuatro niveles de dolor : 

a) Ningún dolor: O Dipironas diarias. 

b) Dolor leve : 1 Dipirona diaria. 

e) Dolor moderado : 2 a 3 Dipironas diarias. 

d) Dolor severo: más de tres Dipironas diarias . 

2 . Dolor subi etivo: 

Es el dolor que relata el paciente durante 

el post-operatorio de la intervención quirúrgica, 

clasificándolos dentro de cuatro alternativas en -

tregadas e n el cuestionario (Anexo 2 ) . 

a) Ningún do l or. 

b) Dolor leve . 

e ) Dolor moderado . 

d) Dolor severo . 

3. Diente incluido : 

Se considera como ta~ a la pieza dentaria 

ausente en boca al examen clÍnico, encontr~ndose 

radiográficamente e n inclus ión o semi inclusión 

ósea. 
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4 . Di en t e s e!lli i nc 1 uído : 

corre sponde a l a p i e za dentariu que se a -

precia total o parcialmente en boca al exa1nen cl.Í 

n i co , pero que se e ncuentra bajo e l p l a no oclusal , 

generalme nte por un impedimento f ísico . 

5 . Osteotomía y osteotomía : 

" T .. a osteotomía es la parte de l a operac ión 

que consiste en abrir e l hueso; ostectomía es l a 

extracción del hueso que c ub re el objeto d e la 

operac i ón". (1 9) 

6. Grados de ostectomía : 

Se c lasificó a l os pacien t es dentro de 

tres grupos d e ac ue rdo a l a ostectomía reali zada: 

- Grado 0: No se realizó osteotomía . 

- Grado 1 : Corresponde a la ostectomía realizada 

e n casos de semiinc lusión ósea : 

a) que abarque un terc i o d e la corona 

a natómica del diente , y sólo un a ca-

r a (ve stibular , lingua l o d is ta l) , 

con o sin odontosección . 

b) para descanso óseo o apoyo para el~ 

vador , no mayor a un tercio d e la 

corona anatómica d e l dien te y no 

más de unu cara , con o sin odonto -

. ,; 
S8CC J. On . 

- Grado 2 : Corresponde a l a ostectomía realizada 

e n casos de dientes inc luidos o semi -
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inclu.Ídos 6seos : 

a) que abarque más de un tercio de l a 

corona anat6mica del diente en sen­

tido vertical , y/o más de una cara 

del diente (V-L-D), con o sin odon­

to s ecci6n. 

b) en caso de gennenectomía, con o s in 

odon tosecci6n . 

7 . Ancho geniano fotográfico : 

Distancia en milímetros , obtenida en medi­

ción directa sobre l as fotografías pre y post-op~ 

ratorias . En estffi fotografías se rea l izaron los 

siguientes trazos: 

- Dos líneas horizontales parale l as entre sí, una 

a nivel del margen inferior de la pupila , y o -

tra a nive l de l as comisuras labiales. 

- Una l ínea vertical , perpendicular a las dos ho­

rizontales, y q ue sigue la línea media de l a ca 

ra . 

- Una lÍnea oblicua , desde la unión en~re la lí -

nea horizontal inferior y la vertical , hasta el 

límite externo de la mejil l a, forrnando un ángu lo 

de 150 con la hori7.onUtl . (Fo·tos 4 y 6 ). 
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D.- METODOS DE ANALISIS ESTADISTICO U'l'ILIZAOOS . 

Se aplicaron tres pruebas estad{sticas so­

bre l os datos obtenidos en el presente estudio . Es­

tas corresponden a: 

1.- Prueba T o Test de Student: 

Se u ·ti 1 izó para comparar el promedio del 

ancho geniano , también se utilizó para comparar 

la apertura bucal . 

2.- Prueba Z o curva normal: 

Se utilizó sobre la difere ncia de p ropor -

ciones e n 1 imitación de apertura buca l. 

3.- Prueba de Ji cuadrado: 

Se utilizó para determinar si existía de -

pendencia e ntre os tectomía y limitac i ó n de aper­

tura bucal , y ostectom!a y do l or . 

La probabilidad de error utilizada fluctuó 

dent ro de un rango e ntre P<O,lO y P<O,OS , esto de­

pendió del criterio del es tadís tico que hizo los aná 

lisis . 



V . RESUJ-.~TADOS 
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v . R E S IJ L T A D O S 

Ta.bl a. Hro. 1 
Grupos de estudio v/s grado de osteotomía 

Grupo Est. A B e: tota.l 
GrJ.1do Os t. 

o 1 3 tJ 8 
1 4 1 6 11 
2 10 12 L! 26 

t~o t-6.1 15 16 14 45 

In t. 

11od . 

Lev e 

tot. 

A.- MEDIClON DEL DOLOR 

TSJb l-9. Nro. 2 
Dnlor subjetivo relatado a las 24 hrs. 

en los diferentes g ru¡;.or.)s; de es tud :i.o 

Gn1p0 Est. A (%) B (%) 
Dolor 

- seve ro 3 21.4 10 66.7 

- '->.usen te 1 1 78.6 5 33.3 

e 

7 

7 

pa.c if:m tes 14 * 15 :t: 14 

(%) 

50.0 

50 . 0 

p < 0.05 

* Notf.l. En los grupos A y B, un P.?ciettl:e Ho informo los 
datos sobre el dol or s ubj etivo a las 24 hrs. 

T1.>.bl9. Nro. ;3 
Dular subj e ti 'JO rel ~.ta.do 8 . la.s 4f3 hrf: . 

e u los diferentes grupos de estudio 

Grupo Est. A (%) B p~) e ( <\' \ 
,M J 

Int . Dolor 

Hod. - severo o 0.0 g 60.0 :3 21.4 

Leve - ausen t: e 1t! 100.0 G 40.0 ll 78 . 6 

tot. pac).entes 14 * 15 :t· 14 
p "; 0.05 

*· Hota. Eu lus g r up os A y 8, un pa~::jente no ir,f~)rtrw los 
datos r:.:obre el doJor subjetivo 13. las 48 hrs. 
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B. - HEDI CIOH DEL EDEHA 

Tabla Nro. 6 
Promedio de las variacionés observad~s en el ftncho 

Genis.Hlo ( 1\ .G. ) clí n it..:o y el J,\.G . fotogvHico 
p r e y pos t - o pe r ~. t r; J~ i o e n los d i fe I..' F.: n t es g tu pos 

Grupo Est. A B e 
Diferencias 
A.G. clinico 7 . 66 ( ±3 . 92 ) 8.18 ( ±4 . 03 ) 7.28 ( ±4.68 ) 

p > o .10 

L\.G. fotogr. 1. 26 ( ±0.64 ) 3.29 ( ±l. 62 \ 2. 4. t ( ±1. zg ) 1 

p < o .1 0 

Gn~.dr; 

Ta.bla. Nro. 7 

Grado de Edema post -operato rio medido 
tiJt o~naficamen te en l os diferente ~;: grupos 

Grupo Es t. A ( f) [3 (f) 
Edenw. 

e ( f) 

H. u y l eve - Leve 12 80 4 25 9 64.3 

Hoderado - Severo 3 20 12 75 5 35 .7 

tiJta.l pa.c ientes 15 1.6 14 

N ot <>. 

p <005 
' P~u:· J3. el A.G. fr;t.; og ráfi oo se cons ideró como muy l eve y 

l eve una dife rencia entr e A.G. pre y posl - uperatorio 
menor a 2 mm. y para moderad o- severo un valor ~ = 2 mm. 

10J ........ ~----- -·--··---·-·-··· ··---~- ---···-- __ .. _ ··- .. ·---- .... 1 

fD 

(! 
r,. ~~ ..... ··>;T '~~ t;;.·' <j} {':.· '~:~. -.·.~.1 .. J, ~-~· ":,~ ; !.l··~ . r_ .. _ .. _ -· • , 

~,t,-1::'1 lJ 1-.. ~ -- :~e~·.t'J o 

•. ' 
'í" ,_ 

1U 
Jt .. ~ 



Int . 

liod . 

Le v e 

to t. . 

Int . 

11 od . 

Leve 

to t. 

1 24 . 

Tv.b l J3. Nro . 4 
Do l o r o b :je tivo m8d id o ~. J. vs 24 ln-s. 
e n los diferen tes grupos d e estudio 

G!:'l.lP O Es t . fl (%) 8 
Dolo r 

- severo 9 60 . 0 12 75 . 0 

- aus en te 6 40 . 0 ll 25 . 0 

p a.r;: len tes 15 16 

T .e.b la. lh o . G 
Dolor objet i vo medido a las 4B hrs. 
en los dife r e n tes g r upos de estud i o 

Gru p o Es t . A 0~) 
Do l tn:· 

B (%) 

- l'Jev e ro 3 2 0 . 0 6 3 7 .5 

- 'll.l Sente 12 80 . 0 10 82 .5 

P~. o i ent eF; 15 16 

(_; 00 

8 57 . 1 

6 4,2 . 9 

14 

P>ll,05 

(_; 

<! 28.6 

10 'i 1 . 4 

14 

P> O,OS 
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C.- HEDI CION DEL Tni SHU S 

T.!3.bl ~. Nro . 8 

Limit8.c i6n rJ ~ la. i\per tur ~ 13ur~.a. l (A . P .) rela t ad'J . 
.9, l~.S 24 hrs. r:: n l o::; rJ j f~t~nt~l:l grupor;;: 

Grupo J!;st. A (f) B ( f) e (f) 
A. B. 

total 1 6 . 7 7 4 3.8 1 7. 1 

p;;J.rc:! i.a.l o inex . 14 83 .3 g GG.3 1 3 82 . 9 

tobJ.l paciente¡;; 15 16 1 11 

·¡ (_q_: 1 .-. . .-.. - .. - -----·-··--···"······-·······--- ----. .... . -·--'··--·---····-- ., ... 

--- ....... -... .. . . . ...... - -· -. .... .... ...... _ ·---

C!J 
u 

!:übj ¡-.:;:,~ Ch :i! o lv·:rt: 

U t ·tilo:-:b::~1 ¡~Ji 

Tabla. Nrr). 9 

p ~ 0 . 05 

Pl:'omedio d8 l-9.S V8. r ia.cione¡:; r.•b f]F.n;va.rJ ~s? 1~1_:; 48 la·s . 
e n t r ~ la. l'l • B . p r ~ y ~_, os t - o p r:? ~~ 9. 1: o r. J. r.) t:m .t o P d i f . g r u p o s 

Grupo Es t . A B 
Diferencia 
Apert. Bo ca l 17 .53 ( ±8 . 46 ) 16 . 68 ( ±9 . 82 15 .71 ( ± 9.76 ) 

p > o. 10 
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D. NI VELES DE CORTISOL PLASMATICO 

TABLA No . 10 . 

Nive l es de cortisol p l asmático pre y pos t ­

operatorio obtenido por R . I.A. (ug/dl) , en 

paciente s grupo A. 

Hospital Nava l Almirante Nef, Valparaíso 1990 . 

Paciente Pre- operat:orio Post- operatorio 

No. Sexo P.M. A.M. P.M. A.M. 

1 H 24 8, 1 21 , 4 

2 H 22 , 5 7 , 2 17 

3 H 13 , 5 11,4 18, 5 

4 H 18, 3 11,4 12 , 8 

5 M 21, 9 17 , 5 24 

6 M 9,5 11 , 4 5, 6 19, 2 

7 M 24, 4 17 , 0 43 

8 H 13,8 13,8 8,1 12, 6 

9 M 20,3 10, 5 26 , 5 

10 t-1 ltl , 9 5, 9 15 , 8 

11 M 14, 4 20,8 12, 3 21 , 3 

12 H 10,7 22,1 10, 7 26 , 5 

13 H 10, 2 14,8 12, 4 13 , 5 

14 H 8, 7 24,3 17 , 2 19 , 2 

15 H 9, 5 18,6 13 , 3 12 , 4 

Nota: Los valores post-operatorios fueron medidos : 

P.M. = 8 hrs. , el mismo día de l a intervención . 

A.M. ~ 16 hrs ., a los 2 días de l a intervención. 
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TABLA No. 11 

Valores promedios de cortis ol p l asmatico pre y 

post-operatorio (ug/dl) en pacient es del grupo A. 

PM ( 1 G hrs . ) AM ( 8 hrs.) 

Pre operatorio 10.94 18.82 

Post-operatorio 11.24 20 .2 4 

Nota: Valores Normal es de cortlso l plasmático . 

AM : 6 a 27 ug/dl 

PM : 3 a 14 ug/dl 

GRAFICO NROt 9 
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VI. DISCUSION 

Al realizar e l presente trabajo, se buscó ob­

tener tres grupos de estudio que nos permitieran, entre 

otras cosas, comparar la efectividad antiinflumatoria de 

tres alternativas farmacolÓgicas . Los grupos de estudio, 

fueron similares entre sí en c uanto al ndn1ero de pacien 

tes i ntervenidos , no igual es como se proponía en Material 

y Método . 

Al analizar los datos , lo primero que debemos 

considerar es que los tres grupos no estuv ieron sometidos 

al mismo trauma quirúrgico. En l a 1'abla N° 1 , se aprecia 

la gran diferencia entre el grupo e y los otros grupos 

(A y B), siendo l a distribución de pacientes, en los tra­

t ados con Benzidamina , más homogánca en cuanto a ostecto­

mía, mientras que los grupos A y B están mayoritariamente 

compuestos por pacientes sometidos a ostectomía grado 2 

(10 y 12 pacientes respectivamente) . Esto significa , que 

los pacientes tratados con terapia corticoesteroidal y 

con Piroxicam, recibieron un trauma quirdrgico similar , 

mayor que trauma recibido por los paciente s del grupo c . 

Considerando esto, debemos esperar mayores problemas pos! 

operatorios e n los pacientes de los grupos A y B. 

Se consideró adecuado desde e l punto de vista 

estadístico, hacer sólo una evaluación cualitativa de la 

ter~pia con Benzid~1ina (Grupo C). Los otros dos grupos 

de estudio se compararon entre sí , considerándose como 

grupo control a los pacientes con terapia en base a 
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Piroxi carn , dada la indicación casi rutinaria de este fár­

maco como antiinf l amatorio en el pos t - operatorio de ciru­

gía bucal. Se realizaron comparaciones cua l itativas en~ 

tre ambos grupos y l os a nálisi s estadísticos de rigor . 

A. DOLOR 

La evalu ación s ubjetiva de l dolor (Tablas 

Nos . 2 y 3) , nos muestra que a l as 24 horas, la mayoría 

de l os pac i e n tes del grupo A (78 %) , relataro n un dolor l~ 

ve o a u sen te , mientras que un 21% relató un do l or modera­

do e intenso. A l as 48 horas , ningú_n paciente manifestó 

dolor moderado o i n tenso . El grupo B, mostró una tenden­

cia marcada hacia e l do l or moderado e i ntenso , siendo un 

porcentaje de 66 , 7% de pacientes los que manifestaron es­

te do l or a las 24 hor as , y un 60% a l as 48 horas . La di­

ferencia observada en estos dos grupos es e stadís t icamen­

te s i gnificativa (P < 0 , 05) , y se puede apreciar claramen­

te en los gráf i cos 1 y 2 , que comparan e l dolor subjetivo 

entre estos grupos a l ;;1s 2 4 y 4 8 horas r especti vamen·te. 

En el grupo e , el 50% de l os pacientes, re l~ 

t6 a l as 24 horas un dolor leve o ausente, porcentaje que 

a l as 48 horas aumentó a un 78~'z; (Gráf ico NOS) . Esto pue­

de ser cons i derado como una efectividad analgésica acept~ 

ble para el grado de tra umatismo sufrido por los pacien -

tes de este grupo . 

La r e lación dolor s ubjetivo-oste c tomía , 
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resulté ser estadísticamente significativa. 

Al realizar el análisis estadístico del dolor 

objetivo , no se encontró diferencia significativa e ntre 

los grupos A y B (Tablas Nos , 4 y 5): sin embargo , pode -

mos destacar que la diferencia observada entre ambos gru­

pos , es a favor de la terapia en base a Prednisona. Es -

to se puede apreciar en los gráficos 3 y 4 . 

El dolor objetivo en el grupo e , muestra una 

distribución de pacientes muy similar a la observada para 

el dolor subjetivo , esto es , una distribución pareja a 

las 24 !toras entre intensidad dolorosa l eve-ausente y mo­

derada-severa , que disminuye a las .48 horas a favor de la 

intensidad dolorosa leve -ausente (71 , 4%) . Esto se apre­

cia en el gráfico 6 . 

Bs necesario señalar, que e l método utilizado 

para medir dolor objetivo (n~mero de Dipironas ), no resul 

tó muy confiable , debido a que e n algunos casos no hubo 

re lación entre intensidad de dolor (dolor referido) e in­

gesta de Dipironas . Esto , a pesar de haber dado a cada 

paciente indicaciones precisas respecto a ingerir Dipiro­

nas depe ndiendo del dolor . 

En el estudio realizado , el dolor manifesta­

do por los p acient e s como consecuencia pos 't - operatoria 

de la cirugía de terceros molares inferiores , no f ue de 

gran intensidañ , siendo controlado en forma óptima la m~ 

yoría de l as veces , utilizando Dipirona como analgésico. 
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Los pacien tes tratados con Benzidamina , rel~ 

taron un a a n a l ge s ia Óptima a nive l l ocal, pero de corta 

d u ración (1 5 a 30 minu tos ), después de cada en juagatorio 

r eali zado con e s te fármaco . 

B. EDEfi.1A 

En re l ac i ó n a l Edema presen tado por los pa -

cien tes del estudio , se encontró q ue l as diferencia s e n­

t re a ncho geniano pre y post- operatorio obtenidos c l í ni­

camen te , no fueron estadísticamente sign ificativas 

(P > 0 . 10 ) e n tre n i nguno de l os tres grupos (Tab l a N° 6 ). 

Tampoco se observó relación significativa e ntre varia 

c i ó n de a ncho geniano c línico y grado de ostectomía 

(P > 0 . 05 ). 

Los valores de a ncho geniano medidos fotogr~ 

ficamente s i r esu ltaron ser estadísticamen te significati 

vos par a l os gLupos A y B, con un a runplia dife renc i a a 

favo r de l a terapia en base a Prednisona , grupo que pre­

sentó un 80% de l os pacientes que lo componían dentro de 

l o que f ue ca l ificado como un a umen to de volumen l eve o 

muy l eve (menos de 2 mm . de aumento de vo lumen en l a fo­

tografía ) , e n tanto que a esta calificación s6 l o perte­

nec í a n un /.5% de l os pacientes de l grupo B (Tabla . 7 y 

gráfico 7). 

Los pacie ntes de l grupo c . no mostraron e n 

el exame n clínico una tendencia c lara , obteniéndose s imi 

lares porcentajes de pacientes que presentaron un 
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a umento de volumen l eve , moderado y severo (38 , 38 , y 28% 

respec ti vamen te) . El examen fo·tog ráf i co , mostró una dis 

tribución más favorab l e para l os pacientes tratados con 

este fárn\aco , con un 64% de los pacientes dentro de l gr2, 

do de aumento de vo l un1en l eve-muy l eve ; en todo caso , e~ 

to e ra esperable dado el nivel de trauma quirúrgico rec i 

bido por este grupo . 

Se debe sefia l ar que l a medición del Edema en 

base al a nc ho geniano clÍnico , tuvo a l gun as falencias, 

debido a que presentaro n variaciones entre los examinado 

res que reali zaron la medición , dada l a dificultad para 

ubicar e n forma óp tima el punto donde ubicar e l instru -

mento mensor . Por este motivo, no se recomendarí a como 

m~todo ob j etivo de medición de Edema , a l o más , sería in 

dicado como coadyudante de un método menos subjet ivo , co 

mo resultó ser el método fotog ráfico . 

C . TIUSMUS 

Se encontró que l a relación entre limitación 

de apertura bucal , re l atada por l os pacientes a l as 24 

horas , y el grado de ostect omía realizada en e llos , f ue 

es tadísticamente significativa (P < 0 . 05 ). 

Al comparar l a limitación de apertura r eferi 

da por l os paciente s de l os grupos A y B, se encontró 

u na amplia diferencia de l a terapia con Prednisona res -

pecto a la terapia con Piroxicam , que resu l t6 ser esta -

dísticame nte significativa (P < 0 . 05 ). Un 95% de los 
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pac i e n tes del grupo A, relataron a las 24 horas una limi 

tación de ~pertura parcial o inexistente. Un 43% de los 

pac i entes del grupo B, relataron una limitación de aper­

tura total ~ las 24 ho r as (Tabla No 8, Gráfico No 8) . 

La vari~ci6n de la apertura bucal medida el! 

nicnmente, no presentó relación es t adísticamente signif.!_ 

cativa con ln ostectomía . Tampoco se encont~ó s ignifi -

cancia estadística a l comparar los promedios de la aper­

tura buca l c línica de l os grupos A y B. 

En el grupo e, la limitación de apertura bu­

cal relatada a las 24 horas , fue predominantemente par -

cia l o inexistente ( 92% de los pac!entes) . SÓ l o un pa -

ciente re l ató limitación total de la apertura bucal a 

las 24 horas . La medición clínica de la apertura buca l 

e n este grupo, mostró que los pacientes tratados con Ben 

zidamina no difieren mucho del promedio de limitación de 

apertura presentado por todos l os pac i entes (Tabla No 9) . 

Se debe h acer notar , una vez más , la diferencia de este 

grupo con respecto a l trauma quir6rgico recibido . 

Pe acue r do a los datos obtenidos , se podría 

lnferir que l a Prednisona tendría un efecto más irunedia­

to e n Ql control del Trismus , ya que a las 24 horas , la 

mayoría de los paci~ntes tratados con es te fár.muco rela­

taron l imitación parcial o i nexistente¡ esto s e explica­

ría por l a administración en dosis única de l fármrtco . 

En tanto , e l Piroxicam se man ifes taría más tardíamente , 

igualando la acción de l a Prednisona sob re el Trismus a 

las 48 horas , esto también es lógico , dada la prolongada 
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vida media del fármaco. 

O . NIVELES DE COR'l'ISOL PLASMATICO Y SU 

RELACION CON LA DOSI S UNICA DE PREDNISONA 

Los nivel e s de Cort isol obte nidos en los pa­

cientes del grupo A, se mantienen dentro del rango de 

los val ores normal es para Cortisol plasmático medido por 

R . I . A. (Gráfico NO 9). Si ana lizamos los valores para 

cada paciente a l as 8:00 A. M.: preoperatorio (mismo día 

de la intervención) y post-operatorio (a las 48 hor as) , 

observamos que son muy similares ('¡'abla N° 9) , lo que 

nos lleva a inferir que no existe una alteración del 

e j e H.H . A. que perdure, producida por la dosis ~n ica de 

Prednisona (30 mg .). Comparando individualmente los va­

lores P.M. (15:00 horas) , en los pac ' ente s q u e presentan 

la muestra de sangre preoperatori a (días antes) , no se 

aprecia , a l igual que en los valores A.M ., una gran va ­

riación entre runbos , a pesar de que los valore s P . M. 

post- operatorios nos muestran la concentración de Corti­

sol p l asmático existente en el mismo d ! a d e la interven­

ción , después de pocas horas de l a administración de los 

30 mm. de Pred n iso na . La dosis única de Pre dnisona no 

tiene ninguna inf l uencia sobre e l normal funcionamiento 

d e l eje H. H. A., ya que se observar on valore s noLTiales de 

Cortisol plasmático luego de su c:tdminis t. ración. 

Es necesario seflalar , que una medición A . M. 

de Cortisol realizada a las 48 horas , mo stró nivBles 
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sobre el rango no rmal de Co rtisol plasmá~ico ; va l o r que 

se des tacó del común de los exámenes . J_, a alterac ión de l 

e je H.H.A . espe r ada , era una disminución en la secreción 

norma l de Cortiso l, por l o q u e se atribuyó el va l or de 

esta muestra a que el paciente ingirió ot r os fármacos du 

r ante e l post- operatorio , no siguiendo l as indicaci ones 

entregadas . 

Los niveles máximos y mínimos de Cortiso l 

p l asmáti co utilizados e n l os e~~ámenes , corresponden a va 

l ores norma l es para pacientes sanos que no han ingerido 

ningún fármaco , 

E . EVALUACION FINAL 

Haciendo una evaluación podemos destacar lo 

siguiente : 

No se hi zo distinción de edad ni de sexo , e ntre 

los pac i e ntes que integraron los grupos de estudio . 

Todos l os pacientes eran sanos . La distribución 

por edad y sexo se aprecia en e l Anexo No G. 

- Todos los pac i entes es tudiados presentaron una evo 

lución in·traora l normc:tl, y f ueron dados de a lta en 

Cirugía Máxi l o-Facial. 

A l os 9 dÍas , todos los pacientes recupera -

ron s u apertura buca l normal . No se observaron 

complicac i ones infecciosas . Hubo dos casos de pa­

restesia de l nervio den tario i~ferior , que fueron 
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tratados en base a indicación de c omplejo vitamini­

co B y controles posteriores . 

- Se trató de controlar al máximo l as variab l es que 

pudieran inf luir sobre los r esu l t ados de l es t udio , 

n pesar de esto , hubo variables q ue dependieron del 

pac iente, imposible s de controlar, como es seguir 

correctamente las indicaciones para e l post-operatQ 

rio (aplicación de hielo l ocal, reposo relativo , 

etc . ) . 

- El método de medició n de Edema por medio de fotogrª 

fía resultÓ ser objetivo , eliminando v a r i aciones 

por causa de l observador , la~ que s e presenta n con 

la utili zación del geniómetro . 

- Si bien en algunos análisis no existen diferencias 

significativas , se puede dec ir q ue la Prednisona 

es a lo menos tan buena corno el Piroxicam , y en al 

gunos casos (limitación de apertura subjetiva y an­

cho geniano fotográfi co) es más efectiva . 

- Es importante establecer que la mayoría de los es -

t udios en l a litera tura revisada , presen taban a los 

antiinf lamatorios esteroidales como una excelente 

al ·ternativa farmaco lógica , pero realizando compara­

cion es entre ter apia antiinfl amatoria en base a 

corticoides y placebos . (3-7-10-11-23) 

- A la eval uación c l ínica sub jeti va , e l grupo de l os 

pacientes bajo terapia con Prednisona , mostraba 

una inflamación más l oca lizada , que no sobrepasaba 
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e l borde basilar, lo que no se observ6 e n los o 

tres grupos . 

- El empleo de una dosls ~nica de Prednisona por vía 

oral, 30 minutos antes de la intervención, presenta 

para el clínico la conveniencia de controlar la in­

gesta de la droga antiinf lama tori a , lo que no puede 

hacer al indicar una t e rapia en base a dos is m~lti­

ples , que tiene m~s posibilidades de p resentar efec 

tos colaterales . 

- Los análisis plasmáticos fueron un excelente aporte 

al estudio , ya que probaron la inocuidad de l a Pred 

nisona e n dosis ~nica, estab~eciéndo una base cien­

tífica para su indicación . El poco uso de corticoi 

des e n odontología , se debe principalmente al temor 

de utilizar esta alternat iva terap~utica , esperamos 

ayudar a extender su usq para ofrecer una nueva po­

sibilidad a nue stros pacientes . 

- El paciente que presentó al terada l a mue stra A. M. 

de Cortisol plasmático , no concurrió a la citación 

para l a toma de muestra contro l que se l e debería 

habe r rea lizado a los 9 días . Esta no f u' conside ­

rada como imprescindible por e l endocrinÓ1ogo del 

Hospita l Naval Almirante Nef , debido a q u e e l pa 

c iente no manifestó alteraciones sist~mica s , y e l 

aumento de Cortisol plasmático se atribuy6 a la in­

gesta de ~tres fá rmacos , registrados e n l a fic h a 

c línica . 
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- La Benzidarnina resul tó ser buen antiinflarnatorio 

e n pacien tes con ostectrnnía grado O y/o grado 1 

(poco t rauma quir~rgico ) , donde destac6 por su e -

fecto anestésico local , a pesar de la cor ta dura -

ción de és·t e . Además, l a forma de admin istraci6n 

e n base a c o lu torios , ayudaba a mantener una buen a 

higiene loca l , lo q ue se aprec i aba clínicamente en 

los pacientes de este grupo . 



VII . CONCLUSIONES 



141. 

VII. CONCLUSIONES 

A. CONCLUSION GENERAL . 

La administración de un a dos is Ltnica de Pred 

nisona en cirugía bucal ambulatoria bajo a nes tesia 

local , controla eficazment e : dolor , edema y t ris -

mus post-operatorios , s in provocar alteración sis­

t émica alguna . 

B . CONCLUS IONES ESPECIFICAS. 

1.- La efecti v idad de l a terapi~ corticoesteroidal 

en base a Prednisona es a lo menos, t an ef i caz 

como l a ter a pia con Piroxicam e n el control d e 

la inflamación , el do lo r y e l trismus , y más 

eficaz que l a t e rapia con Benzidamina en con -

trolar estos parámetros . 

2.- La administración de una dosis única de Predni 

sona por vía oral (30 rng . ), en el preoperato­

rio inmediato de una i ntervenc ión de cirugía 

bucal ambulatoria , no alterti l os valores norm~ 

les de Cortisol plasmático , y por 8nde , no a ­

f ecta l a función del cic l o Hipotá l amo-Suprarre 

na l. 

3.- Una terapia a n tiinflQmatoria en base a Predni­

sona , 30 mg. e n dosis 6nica , mediQ hora antes 

de una intervención de cirugía de terceros mo­

lares, es una alternativa a la terapia 
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pos t -operatoria e n base a A.I.N.E. , con l a co~ 

venienc i a dada por e l uso de una dosis ~nica y 

el bajo costo del fármaco. 

4 .- La terapia en base a co lutorios con Benzidami­

na, presenta una activ idad analgésica- antii n -

f lamatoria efectiva en caso de poco trauma q ui 

rúrgi co. 
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ANEXO 

EVOLUCION POST- OPERATORIA 

A.- CO!I.l'ffiOL POST- OPBRA'l'ORIO ~1EDIA'ID 

1. - Cortisol plasmático. P.M. (16 hrs.): .. . . .... .. .. . 

B.- CON"I'ROL A I.AS 2 4 HRS. 

1.- Dolor. NÚ de dipironas : 

__ ninguno _ _ leve rnoderado 

2.- Limitación en la apertura bucal : 

_ _ total parci al inexi stente 

3 . - Otros síntanas ; 

C.- CONTROL A I.AS 48 HRS. 

1.- Dolor. No. de dipironas: 

_ _ ningtu1o leve moderado 

2 .- Trismus : Apertura bucal : _ __ nm. 

3.- Edema Ancho gooiano; 

fotografía : 

4.- Cortisol pl asmáti co: A.M. (8 hrs.) : 

5. - Evoluci ón intraoral: 

6. - Otros s íntanas ; dolor de cabeza 
suef'ío 
diarrea 
tna.1:-eos 
náuseas 
excitación 
molestias estomacales 
otros . 

D. - CONI'ROL A :WS 9 DIAS 

1.- Dolor. No . de dipironas: 

__ ninguno leve moderado 

i ntenso 

intenso 

intenso 
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2 . - Trisrnus : Apertura bucal nm. 

3.- Edema; Ancho geniano : 

4. - Evolución intraoral: 

5.- Cortisol plasmático: A.M. : 

P.M.: 

6. - Otros síntomas: 
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ANEXO No . 2 . 

CUESTIONARIO 

FEX:HA DE INTERVENCION: 

r . Llenarlo considerando las primeras 24 hrs . después de la interven 
•"' 

c~on. 

- OOLOR: ¿CUántas dipironas tuvo que tanar para controlar el 

dolor? 

- El dolor que Ud. sinti 6 f ue : 

_ _ ninguno l eve moderado intenso 

- 'IRISMUS . ¿Tuvo dificultad parc:t abrir l a boca? 

l evemente 

moderadamente 

mucho 

- ¿Qué otro tipo de mol estias s intió? 

II. Llenarlo considerando e l 20 día hasta e l primer con-trol . 

- DOLOR. ¿~uru1tas dipironas tuvo que tanar para control ar el 

dolor? 

- El dolor que Ud. sint.tó fue : 

_ _ ninguno leve m:x1erado intenso 

- 'IRISMUS . ¿'l'uvo dificultad par a abrir la bocw? 

l evemente 

moderadamente 

mucho 

- ¿Qué otro tipo de molestias s intió? 

Muchas Gracias .. .•• 
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ANEXO NÜ. 6 . 

Distribución de pacientes por sexo. 

Tratado Hanbre % Mujer % 1btal 

Corti coide 7 46, 6 8 53 ,33 15 

Piroxicam 9 56 , 25 7 43,75 16 

Benzidamina 9 64 , 28 5 35 , 72 14 

45 

Distribución por edad. 

l'P Pranedio edad + DS -

Corticoides 15 22 , 2 + 2,95 -

Piroxicam 16 21 , 125 + 4, 2 

Benzidamina 14 22 , 57 + 5, 89 -
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