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I. INTRODUCCION

Histéricamente, se ha asociado al cirujano
dentista con tratamientos operatorios y quirdrgicos, reco-
nociendo en estos Ultimos a una especialidad que ha evolu-
cionado progresivamente en el tiempo, ya sea en el acto
quirdirgico propiamente tal, como la sustentacidn cientifi-

ca de procedimientos que complementan a éste.

Ya en la antigliedad existfa una inquietud
con respecto al control del dolor durante y después de un
tratamiento quirirgico. Adn sin percibir sus principios
fisioldgicos, se procuraba aliviar el dolor con sustancias
exogenas que no siempre lograban el resultado deseado.
Luego, el progreso experimentado en el conocimiento de es-
tos principios y el desarrollo de la farmacologia, de la
fisiologfa, fisiopatologia como ciencias, y también de 1la
misma anatomia; ya es posible ofrecer a los pacientes un
tratamiento, un diagndstico y un prondstico mds adecuado

a su realidad.

Con esta concepcién cientifica de la odonto-
logia, se desarrolla la cirugia maxilo-facial, que preten-
de diagnosticar y tratar patologias que comprometen a esta
zona. Dentro de éstas, una de las mds frecuentemente soli
citadas para su terapéutica al cirujano dentista, son
aquellas relacionadas con los terceros molares retenidos,
va que normalmente, los terceros molares son los udltimos

dientes en erupcionar.

Segun estudios epidemioldégicos, podemos
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asociar a esta patologia, con disarmonias dento-maxilares
de origen étnico y mezcla de razas, como a la misma evolu-

s &
cion humana.

Es sabido ya por el cirujano dentista, que
el dolor y complicaciones post-operatorios que se producen
después de un acto quirdrgico, estdn directamente relacio-

nados con la inflamacién local que este acto produjo; una

exodoncia siempre va a originar cierto grado de inflama

cidn, dependiendo del trauma intraoperatorio. Hasta aho
ra, se ha enfocado el tratamiento de esta inflamacidén me =
diante el uso de técnicas locales como la aplicacidn de
hielo local y drenaje, la prevencidén de un aumento de la
presidén arterial local que repercute en una mayor perfu -
sidén, y la utilizacidén de apoyo farmacoldégico, bdsicamente
de la familia de los antiinflamatorios no esteroidales
(AINE) , que son fdrmacos que dan buenos resultados con mi-

nimo compromiso sistémico del paciente.

En cirugia oral, sigue siendo una problemdti
ca la inflamacién y el dolor que la exodoncia de los terce
ros molares inferiores conlleva, principalmente, porgue
los procesos inflamatorios locales tienden a difundir a
las zonas vecinas, ya que no existe una delimitacidn del
foco inflamatorio como encontramos en el maxilar superior.
Ello nos crea la inquietud de buscar mds y mejores alterna

tivas farmacoldgicas para tratarlo.

Una de estas alternativas, es el gran campo
de oportunidades que nos ofrece la familia de los A.I.E.

antiinflamatorios esteroidales, muy recurridos en Medicina
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por su utilizacién como antiinflamatorio y en el tratamien
to de enfermedades inmunoldgicas. También se ha utilizado
en medicina oral, con excelentes resultados en el trata -
miento de U.R.O.. Es de gran responsabilidad la prescrip
cidén y control de estos fdrmacos, ya que sus complicacio -
nes sistemdticas son mayores que con los A.I.N.E., pero en
manos de un profesional iddéneo, son un arma muy efectiva

para el control del dolor inflamatorio.

El presente trabajo, pretende apoyar el uso
correcto de corticoides (via oral), como efectivo antiin -
flamatorio sin comprometer el estado sistémico del pacien-

te, compardndose con sus homélogos A.I.N.E..
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IT. OBJETIVOS

Objetivo General:

Evaluar clinica y sistémicamente la accidn

de un corticoide (Prednisona), en dosis dnica en ciru-

gfa bucal émbulatoria, bajo anestesia local.

Objetivos Especificos:

1.- Comparar clinicamente, el grado de inflamacidn y

evaluar analgesia (edema y trismus) post operato -
rio entre pacientes sometidos a terapia corticoes-
teroidal (Prednisona) - A.I.N.E. (Piroxicam y Ben-

zidamina) , post exodoncia de terceros molares infe

riores.

Evaluar en forma sistémiea, el cortisol plasmati
co, y la forma que éste puede ser afectado en el
ciclo Hipotdlamo suprarrenal, por el corticoide ad

ministrado en dosis udnica.

Plantear una nueva alternativa terapéutica en ciru
gfa oral, que complemente a la terapia farmacoldgi
ca habitual, en base a antiinflamatorios esteroida

les (corticoides).

.~ Evaluar la efectividad analgésica, antiinflamato -

ria de la Benzidamina, usada tdépicamente.
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IT1T. MARCO TEORICO

A.- GENERALIDADES:

- ANATOMIA DE LA Z0ONA DEL TERCER MOLAR INFERIOR:

La zona del tercer molar inferior es delimi-
tada anatdmicamente por medio de dos planos: uno verti
cal, que pasa por la cara distal del segundo molar; y
otro horizontal, que pasa a nivel de la espina de Spix
Esta zona, presenta patologfas muy particulares gque la

hacen de especial interés.

Los procesos inflamatorios desarrollados, en
la zona del 3er. molar, tienden-a difundir a zonas ve-
cinas, ademds, es una zona de frecuente intervencidén
quirirgica, por lo que es muy importante conocer su
anatomia y reparos anatdmicos, a fin de poder entender
y manejar los problemas pre y post operatorios (signos

y sintomas), que aparecen en la regidn.

a) Constitucidn dsea:

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, 10 que facilita la propagacidn de

procesos infecciosos e inflamatorios.

b) Conducto dentario:

Se extiende desde la espina de Spix hasta el
agujero mentoniano. 8Su direccidn inicial es obli -

cuo hacia abajo y adelante, luego a nivel del 2do.
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molar se hace horizontal hasta terminar a nivel
del agujero mentoniano. Por su ubicacidén y dispo-
sicidn intradseo, podemos encontrarlo relacionado

con el alvéolo del 3er. molar inferior.

Radiogrdficamente, podemos apreciar lo si -

guiente:

- El tejido esponjoso que separa el vértice de los
alvéolos del conducto, disminuyede adelante ha -
cia atrds, y a nivel del 3er. molar casi no se
nota. La separacidén es por las dos laminillas

6seas que forman el alvéolo y el conducto.

- No existe relacidn entre alvéolo y conducto, ya

que se encuentran ampliamente separados.

- El alvéolo se encuentra en contacto con el con -
ducto, o se proyecta en su interior, separado

por una delgada laminilla d&sea.

- Los dpices descienden por debajo del conducto,

situdndose por vestibular o a la altura de éste.

Inserciones musculares:

Los misculos de esta zona son: Masetero,
Temporal, Pterigoideo interno, Buccinador, Cons -

trictor superior de la faringe, Milohioideo.

- Masetero: Se inserta en la cara externa del cuer
po y en la rama mandibular, a partir de la linea
oblicua externa, hasta el borde basilar, paroti-

deo y dngulo mandibular.
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- Temporal: Con insercidn superior en el Parietal,
hasta la Cresta Esfenotemporal, y una insercidn
inferior en la Apéfisis Coronoide en su borde an
terior y posterior, hasta terminar en el trigono
retromolar, siendo esto muy importante para la
propagacién de los procesos inflamatorios de la

Z0ona.

- Pteriogoideo interno: Se inserta en la cara in-
terna de la rama, desde el canal milohiodeo has-

ta el dngulo mandibular.

- Buccinador: Se extiende desde la comisura, has-
ta la regidn retromolar, insertdndose en la 1i -
nea oblicua externa, en la zona mas superior de
la ap6fisis alveolar del maxilar superior. A ni
vel posterior, se inserta en la aponeurosis buc-

cinatofaringea.

- Contrictor superior de la faringe: Se inserta en
la aponeurosis buccinatofaringea, en el extremo
posterior de la linea milohioidea, y en el pe -

riostio alveololingual del 3er. molar.

- Milohioideo: Se inserta en la linea oblicua in-
terna o cresta milohiocidea y en la cara anterior

del hioides.

d) Inervacidn:

- El tercer molar, periodonto y tejido &seo circun
vecino, es inervado por el nervio dentario infe-

¥ior.

- La mucosa adyacente es inervado por el nervio
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Lingual, que se desliza superficialmente.

La mucosa vestibular debe su sensibilidad al ner-
vio bucal, siendo inervada la mucosa vestibular
mds posterior por la rama cervical transversa del

plexo cervical.

El periodonto y gingiva del segmento posterointer
no lo inerva el nervio milohideo rama del nervio
dentario inferior, que ocupa un surco éseo muy
delgado labrado en la cara interna del cuerpo man

dibular.

Irrigacidn.

Circulacidén arterial.

Arteria dentaria inferior: rama colateral de la
maxilar interna, penetra por el conducto dentario
y recorre toda su longitud, irrigando pulpa denta

ria, periodonto y tejido &seo de la zona.

Arteria bucal: rama colateral descendente de la
maxilar interna. Irriga los tejidos perimaxila -
res vestibulares, comprendidos entre el tercer mo

lar y segundo premolar, aproximadamente.

Arteria submentoniana: rama colateral de la arte-
ria facial. Irriga la mucosa del surco gingivo -

lingual de los molares.

Arteria milohioidea: colateral del arteria denta-
ria inferior. Transcurre por el surco milohioi -
deo, y termina en la cara superficial del misculo

milohioideo, en un pequefio sector vecino de la
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mucosa gingival.

Circulacidn venosa.

- Los ramos venosos provenientes de la pulpa denta-
ria y del tejido éseo de la zona, drenan en la
vena dentaria inferior, que recorre el conducto
dentario, desembocando en el plexo pterigomaxi -
lar, después de recibir la vena milohiodea. Los
tejidos blandos son drenados por las venas bucal

y submentoniana.

Circulacion linfatica.

- La abundante circulacién linfdtica de la regidn,
drena en los ganglios submaxilares o en el grupo

anterior y superior de la cadena yugular interna.

f) Relaciones con zonas vecinas:

La zona del tercer molar inferior se relacio

na con las siguientes regiones anatémicas:

- Hacia arriba, con la regidn temporal, mediante la

bola adiposa de BICHAT.

- Hacia atrds y hacia afuera, con la celda maseteri
na, con la cual se comunica por medio de tejido
conjuntivo, que existe entre el misculo buccina -

dor y el masetero.

- Hacia atrds y hacia adentro, hace contactos con
el pilar anterior del velo del paladar y con la
regién amigdalina, cuya via de comunicacién, es

por medio de un tejido celular submucoso, gue se
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prolonga hacia arriba y hacia atrds hasta el pi-
lar anterior del velo, gque continda entre la cap
sula amigdalina y la pared misculo aponeurdtica

de la faringe.
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2. PROCESQOS FISIOLOGICOS

Inflamacion.

Este término podemos definirlo como: "Un pro
ceso de reaccidén local de los tejidos vivos, a una
injuria subletal, que involucra la participacidén ac-
tiva y coordinada de la microcirculacidén, de los ele
mentos tisulares, y de las células provenientes de
la sangre, que implica la extravasacidén y acumula -
cién de liquido y células en el foco inflamatorio".
0 sea, es una respuesta ante una injuria independien
te del agente causal, entendiéndola como un proceso
dindmico complejo en el que participan una serie de
estructuras cambiantes, las cuales se dividen en eta

pas.

Podemos considerar la inflamacidn como un me
canismo de defensa, por lo tanto, beneficioso para
el organismo; sin embargo, no debemos colvidar gque mu
chos sintomas y complicaciones de algunas enfermeda-

des derivan del proceso inflamatorio.

Consecuentemente a la injuria que el agente
causal provoca en los tejidos, se desencadena una se
rie integrada de procesos, los cuales comienzan con
la liberacidn de sustancias vasoactivas por parte de
los tejidos dafiados, dentro de estas encontramos:

inicialmente serotoninas e histaminas. Posteriormen

te se liberaran quininas vy prostaglandinas, factor

gquimiotdctico y otras.
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La histamina y serotonina actdan en la prime-
ra fase de la inflamacidén aguda, aumentando la permea
bilidad vascular y produciendo vasodilatacidén. Estas
se encuentran principalmente en los histiocitos. Las
quininas y prostaglandinas actidan en forma tardia pro
duciendo vasodilatacién y aumentando la permeabilidad
vascular. El factor quimiotdctico actida atrayendo

leucocitos al foco inflamatorio.

Todas estas sustancias, desencadenan la fase

vascular de la inflamacidn.

a) Fase vascular:

Lo primero que se observa es una vasoconstric
cién inicial la cual es efimera, a esto sigue una
vasodilatacidén, como producto de la pardlisis de
los vasoconstrictores y de los agentes quimicos,
que provocan un estimulo que se manifiesta inicial

mente como prurito, y luego como dolor.

La vaso constricecién produce una isquemia,
que se manifiesta por una zona de palidez donde ac
tida el agente flogdégeno. Posteriormente, a los
pocos segundos, se produce una hiperemia activa,
debido a una vasodilatacidén arterial 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 la permeabi-
lidad vascular, que trae como consecuencia la sali
da desde el interior de los vasos de protefinas de

alto peso molecular, que conduce un desequilibrio
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de presidn oncdtica e hidrostdtica entre el compar
timento vascular e intersticial, produciendo extro
vasacion de liquido que se acumula en el sitio in-
juriado. Junto con esto, se inicia la fase celu -

lar.

Fase celular:

Esta fase se compone bdsicamente de dos eta -

pas:

- Infiltracidén celular.

- Proliferacidn celular.

- Infiltracidén celular: Se caracteriza por que en

en el foco inflamatorio, comienzan a acumularse
células provenientes de la sangre, correspondien
te a granulocitos y agranulocitos (monocitos y
linfocitos). Los primeros en salir son los gra-
nulocitos (baséfilos, cosinéfilos v neutréfilos).

Con esto se ha completado la fase exudativa de

la inflamacidén. Paralelamente a esto se activan
y movilizan las células del estroma (histiocitos

y fibroblastos) hacia el foco inflamatorio.

Esta fase se considera como predmbulo al pro-

ceso de reparacidn.

Finalmente, los fendmenos que caracterizan a
la fase exudativa empiezan a decaer, y el edema

se reabsorve.
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- Proliferacidn celular: Aqui se inicia la fase

productiva de la inflamacidn, que implica la par
ticipacién de los mononucleares sanguineos (agra
nulocitos sanguineos), linfocitos y monocitos
que empiezan a multiplicarse y a diferenciarse,
estimulando a su vez a las células viables del
tejido conectivo (fibroblaste), que empiezan tam

bién a proliferar.

2.2. Reparacidn: Esta puede ser de dos tipos.

1.- Cicatrizacidn.

2.- Regeneracidn.

La reparacidn mediante cicatrizacidén, es un
proceso en el cual las células perdidas son sustitui-
das por células semejantes o, diferentes, pero en ge-

neral, mas sencillas.

Este proceso se realiza fundamentalmente por
accidn de vasos y de tejido conjuntivo, como respues-
ta a una destruccidén tisular, y cuyo resultado es la
continuidad del tejido dafiade. Generalmente, la cica

trizacidén es precedida por un proceso inflamatorio.

Existen tres formas de cicatrizacidn:

a) Cicatrizacidn por 12 intencidn: Se caracteriza

por la reparacidn rdpida de la zona afectada, esca
sa cantidad de tejido cicatricial, y un minimo de
secuelas. Este tipo de cicatrizacidn, se da cuan-

do hay pérdida infima de tejido y la herida estd
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limpia de elementos extrafios. Este tipo de cica -
trizacidn la encontramos en una intervencidén qui -
rirgica donde los bordes de la herida se aposicio-
nan por sutura. Una vez cerrada la incisidn, el
espacio angosto entre los tejidos en aposicidn se
llena de sangre, formando un codgulo que cierra

el defecto.

A las 24 horas, aparecen en los bordes de la
incisidn neutréfilos, linfocitos, monocitos y exu-
dado liquido. Ademds, se produce una intensa pro-
liferacidn de fibroblastos, los cuales adquieren
una forma estrellada caracteristica, y se extien -

den siguiendo la armazdn de fibrina del codgulo.

Simultdneamente, las células endoteliales
de los capilares sanguineos lesionados proliferan
intensamente, formando pegquefilas yemas que siguen
el curso de los fibroblastos migratorios en la ar-

mazdén de fibrina.

Al cuarto o guinto dia el codgulo sanguineo
estd ocupado por tejido conectivo muy vasculariza-
do, de un crecimiento activo y un color rojo inten

so, es el tejido de granulacidn.

Posteriormente, la proliferacidn fibrobldsti
ca, neoformacidén vascular y sintesis de mucopolisa
cdridos, comienzan a disminuir. Aparece gran can-
tidad de fibrillas de coldgeno que refuerzan la
lesidén. Esto hace que al décimo dia exista una

resistencia a la traccidn casi iqual a los tejidos
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normales.

Por dltimo, las fibras coldagenas se contraen
y encogen la cicatriz fibrosa, lo que comprime los
vasos sanguineos; y al cabo de algunas semanas a
meses, la zona es ocupada por tejido cicatrizal co

nectivo coldgeno, sin células y sin vasos.

La regeneracidén epitelial comienza aproxima-
damente al sequndo o tercer dia, y se completa al

séptimo dia.

Cicatrizacidén por segunda intencidn:

En ella se forma gran cantidad de tejido ci-
catricial y, por lo tanto, quedan casi siempre se-
cuelas, o marcas de cicatriz. Esta cicatrizacidn
es de larga duracién y se produce cuando existe
gran pérdida de tejido, y no se pueden confrontar

los bordes de la herida. Ej: en llceras.

- Reparacidén del alvéolo dentario: Inmediatamente

después de la extraccidén de un diente, el alvéo-
lo se llena de sangre proveniente de los capila-
res rotos. Cuando los capilares rotos se han
seccionado por completo, se retraen y se sellan
por medio de sangre coagulada; sin embargo, si
un capilar solamente se secciona parcialmente,

es incapaz de retraerse y continda sangrando.

En el alvéolo se forma un codgulo, no una costra,
porque el drea estd humeda. E1 codgulo evita

que el liquido salga de los tejidos lesionados,
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y contribuye a formar una barrera contra la in-

feccidn.

En seguida, se inicia el proceso de repara-
cidn en la cual las células muertas, los restos
tisulares y exudado, son eliminados por diges -
tidén y reabsorcidén progresivas, por el drenaje
al exterior o por fagocitosis, asi, las granula
clones avanzan con la rapidez con que desapare-
cen los restos necrdticos. E1 tejido de granu-
laci6én funciona como barrera protectora que blo

gquea la difusidn de los fendmenos inflamatorios.

Cicatrizacidén por tercera intencidén: Correspon

de a un tipo de cicatrizacidn por segunda inten
cidn, pero provocada, donde se evita una cica -
trizacidn por primera intencidén interponiendo
un medio fisico entre los bordes de la herida,

con fines terapéuticos. Por ejemplo: drenaje.
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2.3. Manifestaciones clinicas de la inflamacidn.

a)

b)

c)

d)

e)

Calor: Corresponde al aumento de temperatura oca-

sionado por una mayor afluencia sanguinea.

Rubor: Depende de la vascularizacidén aumentada en

zonas lesionadas.

Tumor: Se produce por él aumento del volumen san-
guineo por el numero de células en el drea afecta
da y por que los liquidos en los espacios tisula-
res tienen dificultad para volver a la circula -
cién a través de los capilares, a causa de los

cambios en la presidén osmdtica, trombosis de los

capilares, y a la circulacién linfdtica entorpeci

da.

Dolor: Resulta de la participacion de las fibras
nerviosas en el foco inflamatorio, por compresidén
fisica del edema, o por irritacidén quimica causa-

da por substancias liberadas.

Disminucidn de la funcidn: Se produce debhido a
que la reaccidn inflamatoria tiende a provocar me
nos molestias cuando hay inmovilidad, dado que el
movimiento causa dolor en los nervios ya sensibi-
lizados. En consecuencia, suelen suspenderse los
movimientos voluntarios, pudiendo causar la pérdi
da involuntaria de la funcién, al transtornar la
actividad metabdlica de los tejidos u Srganos a -
fectados, sobre todo cuando se pierden abundantes
proteinas de las células y hay agotamiento inten-

50.
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3.- COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS.

Todo acto quirdrgico, relacionado con la ex
traccidn de los terceros molares inferiores retenidos,
originard en mayor o menor grado una serie de sintomas y
signos, producto de la reaccidn inflamatoria de los teji-
dos, siendo los mds frecuentes: el dolor, edema y trismus.
También, y como complicaciones post-operatoria que even -
tualmente pudiera presentarse son: infeccidn, hemorragia,

lesiones nerviosas y disfagias con menor incidencia.

Procederemos a describir a continuacidén al-
gunas de las caracteristicas del dolor, el edema, el tris
mus y la infeccidn, por ser los sintomas y signos que eva

luaremos y/o controlaremos.

3.1. Dolor.

Definicidn vy caracteres:

El dolor puede definirse como una sensacidén
molesta, desagradable, que constituye una sefial de
alarma con respecto a la integridad del organismo,
que se asocia a dafio tisular, y que se acompafia de
reacciones para eliminar o escapar de las causas que
lo producen. E1l dolor constituye una sensacidn espe
cifica, ya que existen receptores para la sensibili-
dad dolorosa: los nocioceptores, que corresponden a

terminaciones nerviosas libres.

Los estimulos del dolor son muy diversos, y
tienen en comin la propiedad de dafiar los tejidos

(estimulos nocivos). Clinicamente, los estimulos
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dolorosos principales obedecen a traumatismos, isque
mia e inflamacidn, y actdan generalmente debido a la
liberacidén de sustancias quimicas que influyen sobre
las terminaciones nerviosas citadas. Las principa -
les sustancias quimicas son; la acetilcolina, la his
tamina, la serotonina, la biodiquinina, mientras que

las prostaglandinas aumentan la accidén de esta dltima.

. Reacciones dolorosas: Esta reaccidn ante el dolor

posee componentes psiquicos (emocional o afectivo

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

mismo individuo); componente somdtico (relacionado

con movilidad o quietud por parte del individuo pa

ra aliviar el dolor) y el componente visceral (ta-

quicardia, vasoconstriccidén arteriolar, hiperten -

sién arterial, etc.)

. Tipos de dolor: Considerando los factores que pue-

den dar origen al dolor, distinguimos 3 tipos:

a) Dolor superficial o cutdneo: Este se origina
por estimulos tales como: calor, frio, corte,

estiramiento excesivo e inflamacidn.

b) Dolor profundo visceral: Este se origina en S&r-
ganos internos, por distensidén o dilatacidn
brusca, espasmo (contraccidén miscule liso) o

por los irritantes quimicos.

c) Dolor profundo somdtico: Nace en los misculos,
aponeurosis, tendones, articulaciones, perios -
tio. Sus estimulos son similares a los del do-

lor superficial, incluyendo la inflamacidn y
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y ademds la isquemia muscular. Es un dolor sor
do, pero bien localizado, que da nacimiento a
reacciones consistentes en quietud acompafiada de
contracturas musculares que fijan la regidn dolo
rosa - por otra parte una contraccidén muscular
intensa produce isquemia por compresidén y mani -
festaciones viscerales como bradicardia acompafia

da de sudores. (12)

. Dolor en la regidén maxilo facial:

La regidén maxilo facial posee una alta densi
dad de inervacidén, representada por los nervios cra
neanos los cuales se ramifican profusamente forman-

do un entrelazado periférico.

Ademds, esta regidn, posee la mds alta repre
sentacidn cerebral en relacidn a otros segmentos
del organismo. Existe ademds, el gran componente

psiquico que representa para el individuo esta zona

El umbral dolorosc disminuye con la inflama-
cién de las terminaciones nerviosas perifdéricas.
De ello se deduce que a mayor trauma quirdrgico,
mayor inflamacién y por lo tanto mayor sintomatolo-
gia dolorosa. Esto permite que estimulos fisioldgi
cos orales, se constituyan en estimulos dolorosos.
A todo esto debemos agregar la parte afectiva que

aminora o aumenta el dolor post operatorio.
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3.2. Edema:

Definicidn.

Se denomina edema, a la acumulacidn anormal
de liguido en los espacios intersticiales, es decir,
se produce un aumento de volumen del compartimento in
tersticial, parte principalmente de liquido extracelu

larl

El edema consecutivo a los procedimientos
guirdrgicos, es una manifestacidn del proceso inflama
torio que este trauma genera, siendo mdximo entre las

24 y 36 horas, después de la intervencidn.

La topografia del drea operatoria, constitu-
ye una variante de importancia, con relacidn .al grado
de edema en la zona del tercer molar inferior, por el
abundante tejido celular laxo, una rica y variada
irrigacién vascular y linfatica, las relaciones con
las estructuras anexas, hacen que el aumento de volu-
men adquiera caracteristicas y complicaciones bien

particulares.

El edema se puede relacionar directamente
con la magnitud del trauma y con la duracidén. Por 1lo
general, es mayor cuanto mds prolongado resulte el ac

to operatorio.

VAN GOOL, TEN BOSCH y BOERING, sefialan que
se produce mucho mds edema después de un procedimien-
to quirdrgico que a una exodoncia simple. Observaron

asi mismo, que el tipo de incisidén realizada(vertical
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u horizontal) no tiene significado en la magnitud del
edema post operatorio. Lste es causado por la refle-
%idén del mucoperidstico, y no por la incisidn que se
practique, como habian sugerido otros autores. Sefia-
lan ademds, gue en algunos pacientes existe cierta
predisposicién al edema, el cual siempre es mdximo en

tre las 24 y 48 horas después del tratamiento y su ba

-
/

ja o resolucidn es rdpida. [

Trismus.

Definicidén.

Es aquel estado en que el paciente presenta

una limitacidén de su apertura Eucal.

BEEKHUIS y HARRINGTON definen trismus como
"toda condicidén donde hay una inhabilidad en abrir 1la
boca adecuadamente". Consideran cuatro categorias ma
yores en el diagndstico diferencial del trimus: angui
losis intracapsular, enfermedad extracapsular de los
tejidos de proteccidn, desorden neuromuscular perifé-

rico y desorden del S.N.C. (fZ?

Otros autores sefialan que en Odontologia,
trimus implica una inhabilidad en abrir la mandibula
usualmente como resultado de un trauma, sepsis o una
neoplasia. La causa puede ser intrinseca de la A.T.M.
0 extrinseca (edema o fibrosis en los tejidos), que
desde fuera de la articulacidén, privan de una apertu-

ra normal.
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Las causas de limitacidén de la apertura bu-
cal pueden ser: una restricecidén voluntaria o refleja
frente al dolor, una restriccidén mecdnica por el ede
ma post operatorio o un espamo de los misculos masti

cadores.

El espasmo muscular puede ser el resultado
de un trauma de la A.T.M. o de los misculos de la
masticacién. La remosidn de un tercer molar infe -
rior, con un soporte impropio de la mandibula duran-
te la extraccidén, puede causar una injuria de la

A.T.M. provocando trismus.

El trismus de génesis no artrdpatica, se
produce con frecuencia por alteracidn en las estruc-
turas blandas, es decir en las capas tisulares de
recubrimiento externo e interno con inclusidén del te

jido conjuntivo graso del misculo, nervios y vasos.

BEs conocido el trismus causado por formacio
nes cicatriciales, principalmente en la regidén del
masetero y temporal. Ademds, el trismus puede ser
causado por un hematoma post operatorio o un proceso

infeccioso.

Se distinguen tres grados de trismus:

a) Un grado intenso: En el cual los dientes apenas

pueden separarse entre sf un milimetro.

b) Un grado medio: La separacidn dentaria puede lle-

gar a un centimetro.
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¢) Un grado ligero: En el cual la apertura bucal no

puede llegar a un estado normal.

El dolor de origen muscular, especialmente
el producido por inflamaciones crénicas, es localiza-
do por los pacientes, y a menudo no acompafia todos

1os sintomas del dolor.

En la mayoria de los pacientes existe una
inhabilidad en abrir la boca, por gque, existe un ede
ma intramuscular que podria estar afectando las fi -
bras propioceptivas, produciendo una indicacidén falsa
de un estado de distensidn de la fibra muscular (con-
traccién). Esta informacidén podria originar una acti
vidad refleja sobre los misculos elevadores mandibula

res.

El trismus asociado con la remocidén de una
impactacidén dificil o severa de un tercer molar infe-
rior, provoca su maxima expresidn entre las 16 a 24
horas post operatorias. Esto normalmente empieza a
mejorar entre las 24 y 36 horas; si el trismus persis
te sin mejoramiento posterior y otras causas tales co
mo traumatismo oclusal sobre la herida estd ausente,
se debe suponer que un proceso infeccioso ha comenza-

do.

Infeccidn.

Definicidn.

Es el proceso por el cual el pardsito entra

en relacidén con el organismo invadido o huésped.



3 .

También debe sefialarse, que la simple presencia de

un organismo parasitario en un individuo humano o ani
mal, no constituye infeccidn, puesto que es necesario
que dicho agente provogue dafio o lesidn evidenciable

en dicho individuo.

En ese sentido, la patogenicidad de un pard
sito, indica su capacidad para producir enfermedad
en el huésped, mientras que virulencia denota el gra-
do de dicha patogenicidad, es decir, que los pardsi -
tos virulentos son los gque producen enfermedad en muy

pequeiias cantidades.

La infeccidn es un problema que generalmente
estd presente en Cirugia Bucal. Normalmente la cavi-
dad oral no es estéril y, si no fuera por ciertos fac
tores extrinsecos e intrinsecos, el cuidado del pa -

ciente seria mucho mdas dificil.

Entre los factores intrinsecos tenemos: el
abundante riego sanguineo de la cavidad oral, la fun-
cién descamativa del epitelio, inmunidad regional nor
mal del huésped a la flora bacteriana de la boca, y
la respuesta inmediata de los leucocitos cuando las
bacterias invaden al hudésped. Ademds, la saliva tie-
ne un efecto inhibitorio para ciertas bacterias, espe
cialmente las que no constituyen la flora normal.

La flora normal también es una barrera para los micro

organismos invasores.

Los factores extrinsecos son miltiples, pero

los mds importantes son: la observancia de una
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técnica quiridrgica adecuada y aséptica; y el uso de

antibidticos y quimioterapéuticos.

Al tratar la infeccidn, nos encontramos con

tres variables importantes:

1o. La causa de la infeccidn:

Puede deberse a un gérmen oportunista de
la flora normal de la cavidad oral (lo mds comdn), o
una infeccidén especifica por un germen patdgeno exdge

nol

20. Localizacidn anatdmicas:

La difusién del proceso infeccioso depen
de de la constitucidén intrinseca del sitio u drgano
afectado, como de planos de clivaje proporcionado por
las zonas de menor resistencia e inserciones muscula-

res y aponeurosis.

3o. Resistencia del huésped:

La propagacidén de la infeccidén va a de -
pender de un equilibrio entre la patogenicidad y viru
lencia del germen causal, y la resistencia del hués -
ped, que estd dado por factores locales (buen terreno
bioldgico), y factores sistémicos, que dicen relacidn
con la capacidad de reaccionar adecuadamente frente
a una infeccidn, teniendo un metabolismo equilibrado
y una respuesta adecuada del sistema inmune (inmuno -

globulina).

La correlacidén existente entre los tres fac-

tores, hacen complicar la evaluacidén y tratamiento de
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la infeccién.

Las infecciones que afectan la regidén del
tercer molar inferior pueden ser superficiales, inva-
dir espacios musculares o aponeurdticos fdcilmente
accesibles, o concentrarse en regiones profundas en
donde son de difiecil diagndstico y tratamiento, y con
mayores posibilidades que se produzcan graves compli-

caciones.



B.- CONTROL FARMACOLOGICO POST-OPERATORIO

Por las caracteristicas de la zona del ter -
cer molar inferior ya descritos, una intervencién quiridr-
gica en la regién (exodoncias de los terceros molares),
se traduce en un trauma quiridrgico, que se manifiesta con
una serie de sintomas y signos post operatorios. Esto
hace imprescindible el control farmacoldgico de la infla-
macién, dolor e infeccidn, para asegurar una mejor recupe

racién del paciente.

1. CONTROL DE LA INFLAMACION

La inflamacidén es un proceso reaccional de
tipo inespecifico en el cual actian muchos mediadores qui
micos, que van a ser importantes en la desencadenacidn
del proceso. Entre estas sustancias quimicas encontra -
mos: la histamina, serotonina, quinina y prostaglandinas.
Actualmente, se consideran éstas dltimas como las princi-

pales mediadoras en la inflamacidn.

L.as prostaglandinas.

Derivan del endoperoxido ciclico. Son dci -
dos grasos no saturados, de estructura general: el Acido

prostanoico.

Biosintesis: Las prostaglandinas mds importantes en la

inflamacién derivan del Acido araquiddnico, que se forma
a partir de fosfolipidos de la membrana celular o plasmi-
tica mediante la enzima fosfolipasa A, que se encuentra

en todos los tejidos (Fig. 1).
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Sobre el dcldo araquiddnico, actda la enzima ciclooxige-
nasa o prostaglandinsintetasa, que da lugar a una comple
Ja reestructurac!<n, con introduccién de un anillo penta
gonal (estructur: de las prostaglandinas), y el afiadido
de un puente de dos oxigenos, formdndose as{ el endoperd
xido eficlico FGG2, que se transforma en el endoperdxido
PGHz. el que da lugar a las prostaglandinas PGEy, OFp y
PGDy: ademds a partir de los endoperd:zidos se forma el
tromboxano Ay o TXhy o la prostaciclina o PGy, con ac -

clones esenciales en la funcidn de las plaguelbas.
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FIG. 1: Blosintésis de Prostaglandinas

y Tromboxanos,
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Las prostaglandinas desempefian un papel im -
portante en la inflamacidn, especialmente los PGEjp y
PGF72 y en menos grado los PGDp, PGEq y PGIy; son sinteti-
zadas y liberadas en los focos inflamatorios por los teji
dos lesionados y los leucocitos. Estas prostaglandinas
producen: a) Vasodilatacidn intensa (pequefios vasos);
b) Aumento de la permeabilidad vascular, actuando en for-
ma sinérgica con la histamina y la bradiquinina; c¢) Sensi
bilizan, a las concentraciones naturales, las terminacio-
nes nerviosas del dolor, aumentando en forma considerable
el dolor producido por la bradiquinina y la histamina

(hiperalgesia) .

La inflamacidn se puede dividir en dos gran-

des grupos de procesos. a) inflamacién primaria o normo -

reactiva y b) proceso de inflamacidn secundaria, condicio

nada o de reaccidén alterada. (disreactivos) (24).

a) Inflamacidén primaria:

Es la respuesta local de tejidos normoreacti
vos (de reaccidén normal). Esta adquiere significacién
patoldgica cuando: la respuesta es excesiva en proporcidn
a la causa. Los aspectos degenerativos o necrdticos pre-

valecen sobre la reparacidén celular.

Bijemplo de inflamacidn primaria: enfermeda -

des infecciosas, trauma, etc.

b) La inflamacidén secundaria:

No es un proceso aislado, es la expresidn

de una patologia compleja y generalizada que la modifica.
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La inflamacidén por si misma, puede ser un factor contribu
yente a la reactividad alterada causando la instalacidn
de un circulo vicioso, como se aprecia en los desdrdenes
reumdticos, los cuales pueden ser precipitados por infec- '

cidn erdédnica.

Disreactividad puede ser entendida como el
promotor de una fase alterada de una inflamacién primaria
en dltimo caso, puede implicar un paso de un proceso de
inflamacidén primaria a secundaria, con algunas manifesta-

ciones de los dos procesos.

Ejemplo de inflamacidn 29: artritis reumatoi

dea, enfermedad reumdtica, asma, etc.

La terapia de la inflamacidén primaria debe
ser tan localizada como sea posible, y nho alterar la capa

cidad de defensa y reparacidén de los tejidos involucrados

La terapia de inflamacidén secundaria, debe
ser realizada con drogas, gue no sélo actiden sobre el pro
ceso inflamatorio, sino que también sobre los factores in

ternos que lo condicionan.

Antiinflamatorios.

Existen dos grandes grupos de antiinflamato-
rios:
- Antiinflamatorios especificos, y

- Antiinflamatorios no especificos.

Actualmente, los antiinflamatorios no especi

ficos son usados en forma rutinaria, dejando los
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especificos para casos puntuales, por ejemplo la colchici

na es usada en la artritis gotosa aguda.

Los antiinflamatorios no especificos, inhi =
ben muchos procesos inflamatorios, de diversa naturaleza.
Dentro de este grupo encontramos dos tipos de antiinflama
torios.

a) Antiinflamatorios Estercidales (A.I.E.) corticoides.

b) Antiinflamatorios no esteroidales (A.I.N.E.)

1.1. Antiinflamatorios No Esteroidales. (A.I.N.E.)

Conceptos Generales:

Esta familia de antiinflamatorios se subdivi

de en dos grupos:

- Los antiinflamatorios no esteroidales analgésicos

antipirético:
- Los A.I.N.E. no salicilicos:

1. Pirazolonas y derivados.

2. Indoles, indazoles y derivados (Benzidamina).

3. Acido arilantranilicos y derivados.

4. Acido arilalcanoicos: ac. arilacéticos y aril -
propidénicos.

5. Derivados del para-aminofenol.

6. Oxicamos: el piroxicam.

Las drogas antiinflamatorias son un grupo
heterogeneo, de componentes a menudo sin relacidn
gquimica, que tienen en comin acciones terapéuticas

y efectos secundarios. Respecto a su accidn



terapéutica, ésta depende en gran medida de la inhi-
bicién de una via bioquimica definida, responsable

de la biosintesis de las prostaglandinas y los auto-
coides afines. Esto fue demostrado en 1971 por VANE
y col., y SMITH y WILLIS, gue con bajas concentracio
nes de aspirina e indametacina inhibfan la produc -
cidén enzimatica de prostaglandinasiG:Estudios poste-
riores reafirmaron la relacidn que existe entre sin-

tesis de prostaglandinas, inflamacidn y fiebre, lo

gue se resume en los puntos sigquientes:

1) Todos los tipos de células estudiadas (con excep-
cidn del eritrocito) tienen enzimas microsomales

para la sintesis de prostaglandinas.

2) Las prostaglandinas siempre se liberan cuando las
células sufren dafies, y se han detectado en mayo-
res concentraciones en los exudados inflamatorios

(las células no almacenan prostaglandinas).

3) Las drogas tipo aspirina inhiben la biosintesis y
liberacidn de las prostaglandinas en todas la cé-

lulas estudiadas.

4) Otras clases de drogas no afectan en general la
biosintesis de prostaglandinas, con excepcidn de

los glucocorticoides antiinflamatorios.
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1.1.1. PIROXICAM.

Farmacologia clinica:

Piroxicam es una droga antiinflamatoria no es
teroidal que también posee propiedades analgésicas,
principalmente en dolor inflamatorio, siendo 70 ve -
ces mas potente que la fenilbutazona, es decir 50
veces mds potente que la aspirina y antipiréticos si
milares a los salicilatos, pero el piroxicam es 5
veces menos que la aspirina en la fiebre por sustan-

cias pirdgenas.

Piroxicam es un derivado benzotiazinico de 1la
familia de los oxicams, y no estd quimicamente rela-
cionado con los derivados salicflicos y del &dcido
carboxilico. Son carboxamidas N-heterociclicas
(OXICANOS), no es un dcido carboxilico como la mayo-
ria de los A.I.N.E., y posee un hidroxilo en la posi
cién 4 de dicho n tcleo lo que le confiere un cardc-

ter dcido. (Fig. 2).

El mecanismo de accidén de este fdrmaco, pare-
ce estar relacionado con la inhibicidén de la sinte -
sis de prostaglandinas, principalmente de las PGEj
y PGFp , pero también de las prostaglandinas PGDj,
PGEy v PGIp, lo que realiza actuando sobre la enzima
ciclooxigenasa o "prostaglandinsintetasa", con una

inhibicidén diez veces mds potente que la aspirina.

Piroxicam también actda sobre la agregacidn

plaquetaria, inhibiendo la produccidén de tromboxano.
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Se ha establecido que el Piroxicam no actda

estimulando el eje adrenal pituitario.

Piroxicam se absorbe casi completamente, y
las concentraciones plasmidticas mdximas se alcanzan
a las 5 horas como promedio, existiendo variaciones
individuales (de 1-8 hrs.). Se cree que esto es de
bido a la recirculacidén enterchepdtica del farmaco.
La absorcién del Piroxicam parece no estar influen-

ciada por los alimentos antidcidos.

La vida media plasmdtica y el estado estacio
nario, varian considerablemente entre un individuo y

otro (20-70 hrs.). .

Las concentraciones plasmdticas mdximas al
administrar Piroxicam oral se obtiene a las 2,5 hrs.,
para descender luego lentamente debido a que su vi -
da media es muy prolongada, y todavia existe en for-

ma evidente a las 120 horas. (9)

La farmacocinética de Piroxicam no es dosis
dependiente. El volumen de distribucidn es aproxi -
madamente 120-150 ml/Kg de peso, que esencialmente
corresponde al espacio extracelular; pasa asi a to -
dos los drganos y liquidos del organismo, incluyen -
do el liquido sinovial, donde se encuentra la mitad

de la concentracidén plasmiatica.

Se une un 99% a proteinas plasmdticas. La
vida media prolongada (aproximadamente 40 hrs.)

conduce a concentraciones plasmdticas relativamente
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estables y mantenidas, permitiendo una dosis posold-
gica al dia. Asimismo conlleva a una acumulacidn
gignificativa, posterior a una administracidén de va-

rias dosis.

Generalmente una dosis Unica de 20 mg. produ-
ce niveles plasmdticos de 1,5 a 2 mecg/ml y de 3-8

mcg/ml como concentraciones plasmidticas maximas.

Indicaciones: Estd indicado principalmente en proce-

sos de inflamacidn secundaria.

- Artritis reumatoidea.

- Osteo artrosis.

- Espondilitis anquilosante.

- Dolor agudo en desérdenes musculoesque

léticos.

Contraindicaciones:

- Ulcera gastroduodenal.

- Hipersensibilidad al dcido acetilsali-
cilico u otras drogas antiinflamato -
rias no esteroidales.

- Predisposicidn a hemorragias.

Precauciones:

- Durante el tratamiento con Piroxicam, los pacien -
tes con antecedentes de dlcera deben ser cuidadosa

mente evaluados.

~ Debido a gque no se dispone de experiencia clinica
adecuada en nifios, no debe administrarse a este

grupo etdreo.
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- Se debe tener presente la dosificacidén en pacien-
tes con predisposicidn a hemorragias, debido a que

Piroxicam inhibe la agregacién plaquetaria.

- Deben ser vigilados durante la terapia todo pacien

te con dafilo renal o funcidn renal disminuida.

- En pacientes hipertensos, con dafio cardiaco o con
tendencia a retener liquido se debe vigilar el uso
de Piroxicam debido a que un 2% de los pacientes

han presentado edema.

- El Comité de Estudio de Reacciones Adversas de
Suiza, ha informado que Piroxicam no debe ser pres
crito en pacientes con insu@iciencia cardfaca des-
compensada o pacientes ancianos con riesgo de des-

compensacidn.

- Debe evaluarse la administracidén de Piroxicam en
pacientes con alteraciones en pruebas hepdticas,

por el riesgo de desarrollar ictericia o hepatitis

Uso durante embarazo vy lactancia: Como cual -

guier otro fdrmaco, su administracidn durante el
primer trimestre del embarazo sdlo se recomienda en
presencia de una indicacidén imperativa. El trata -
miento durante los dltimos meses del embarazo con
antiinflamatorios, sdlo deberia efectuarse en casos

estrictamente necesarios.

No existe informacidn si Piroxicam es excreta

do a través de la leche materna.
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Interacciones:

Debido a que el Piroxicam se une en un alto
porcentaje a proteinas plasmaticas, y posee un peque
fio volumen de distribucidn, existe la posibilidad
tedrica de que desplace a otras sustancias que tam -
bién se unen fuertemente a albdimina, como son los

anticoagulantes orales.

Al administrar conjuntamente Piroxicam con
Acido Acetilsalicilico, los niveles plasmdticos del
primero disminuyen (alrededor de un 80% su valor
normal). A diferencia de lo que ocurre con los an -
tidcidos, donde no se produce alteracidén en los nive
les plasmaticos del piroxicam, al administrarlos si-

multidneamente,

Reacciones adversas:

En algunas ocasiones puede producir dolor ab-
dominal, nduseas, diarrea. Manifestaciones alérgi -

cas tipo rash, cefalea, purpura, edema.

Modificaciones hioldgicas: disminucidn de 1la
agregacidn plaquetaria y aumento del tiempo de san -
gria, elevacidén de la uremia, baja de hemoglobina,

del hematocrito y de plagquetas.

Dosis yv vias de administrcidn:

La administracidn oral se debe hacer en lo
posible con una comida. Se recomienda que el trata-
miento se efectie con uha sola dosis diaria de 20

mg.; pero ésta se puede dividir en 2 dosis de 10 mg.
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s
-

al dia. Por su larga vida media, el equilibrio de
los niveles sanqguineos se alcanza a los 7-12 dias,
por lo que una primera evaluacidn del Lratamiento
no debe hacerse antes de 2 semanas; generalmentke,
existe una respuesta progresiva en el curso de va -

rias semanas del tratamiento.

N N
5 s

FIG. 2.

Formula quimica del Piroxicam.
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1.1.2. BENZIDAMINA.

La Benzidamina es un A.I.N.E. con caracteris
ticas que lo diferencian de los antiinflamatorios
tradicionales. Se ha definido la Benzidamina como
una droga antiinflamatoria primaria, por cuanto in-
hibe algunas manifestaciones del proceso inflamato-
rio, sin interferir con la fisiologia normal de los
tejidos, ni producir efectos colaterales relatados
con el uso de los corticoesteroides o A.I.N.E. del

tipo agpirina.

Esta droga se diferencia de los okros
A.I.N.E. por su [érmula quimica, que le da una posi
cidén dnica. La Benzidamina es el ejemplo de INDA -

Z0L sustituido en posicidn 3. (Fig. 3)

_ e L
T 0= CHy—CHy—CH,—N 3

o CH HCL

3

-
| ]

/

FIG. 3=

Formula Quimica de Benzidamina.
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A diferencia de los corticosteroides y agen-
tes A.I.N.E. antirreumdticos,la Benzidamina es inac
tiva en inflamacidén sostenida en procesos de disrre
actividad sistémica (BOISSER y al, 1970); siendo
muy activa ante procesos de inflamacidén primarios
o normorreactivo. Su actividad se aprecia primaria
mente por un efecto inhibidor del dolor, edema y

s Y,
exudado (SILVESTRINI, GARAU y al., 1966).. " 7 O,

La distribucidén de esta droga en los tejidos
es diferente a todos los A.I.N.E., debido a que es
una base y no un dcido. Después de la administra -
cidn sistémica, la concentracidén en los tejidos sa-
nos es baja o insignificante; mientras que estas
concentraciones son altas en los tejidos inflamados
(GIACALONE F., VALZELLI L., 1966).”7Esta caracteris
tica explica porque, al contrario de lo que se ob -
serva con los otros A.I.N.E., la actividad de 1la
Benzidamina estd principalmente confinada al sitio
de la inflamacidén. S8&lo alli se alcanzan concentra
ciones capaces de actuar selectivamente en algunos
de los sistemas involucrados, en los procesos infla

matorios (NORTHOVER, 1964-1967). ( (7

Esta droga, no sdlo carece de efectos ulce-
rogénicos, sino que es capaz de prevenir algunas Ul
ceras experimentales (CIOLI y al., 1967; BURBERI

y al., 1970). ( 72 ¢

Otros aspectos que diferencian a la Benzida-

mina de otros A.I.N.E. son los siguientes:
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- No es antagonista de la bradicinina (COLLIER y
al., 1968) (2 & )

- Estabiliza las proteinas plasmaticas (DEL BASSO-

ORSINI y SILVESTRINI, 1966). . %)

Estos descubrimientos demuestran que la Ben
zidamina actda aumentando las defensas tisulares
a los estimulos inflamatorios, muy al contrario de
disminuir la reactividad y capacidad de dgfensa
del organismo. También estd la ausencia de efectos
colaterales, que ocurren mds frecuentemente con el

uso de otros agentes antiinflamatorios.

Clinicamente la Benzidamina puede ejercer
su accidén local o sistémicamente. El1 gran uso t6-
pico de la droga, se debe a su capacidad de pene -
trar los tejidos subyvacentes y concentrarse en el

drea inflamada. (24)

En estudios con animales, se ha encontrado
que las concentraciones logradas en el drea infla-
mada después de aplicacidén tépica son aproximada -
mente 5 veces mayores que aquellas administradas
en dosis oral (LISCIANI vy al., 1968)/{Y Tncluso 1os
niveles sanguineos obtenidos despuds de aplicacio-
nes tépicas, son 5 a 50 veces menores de aquellos
alcanzados por la administracidén oral de Benzida -

mina (CATANESE y al., 1980; JAINCHILL v al., 1975)

Las dosis orales de la Benzidamina son bien

absorvidas, las concentraciones plasmdaticas
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alcanzan un peak rapidamente (0,8 mg/ml después de
una dosis de 100 mg.) Luego disminuye paulatina -
mente con una vida media de 13 hrs. Menos de un

20% se une a proteinas plasmdticas. (6)

Asumiendo una completa disponibilidad oral
y sistémica, se han calculado valores de 193 ml/
min y 213 litros respectivamente para el
sistémico y volumen de distribucidn de la Benzida-

mina. (6)

Dosis cutdneas son lentamente absorvidas,
con un peak 3 veces menor, pero mds persistentes

gue las por via oral. (6)

Farmacocinéticat / -

Por medio de un andlisis de radicactividad
- . 3L - .
plasmatica (LARSSON, 19731%>despues de una dosis

de 51 mg de Benzidamina HCl, se establecid que:

- Las concentraciones plasmdticas alcanzan un peak

a las 2 hors. (0,9 mcg eg/ml).

= Un 65% de radiocactividad plasmatica asociado con
la droga original, declind con vida media de 13

hrs.

- Existe uno o mds metabolitos de la Benzidamina en
el plasma, los cuales tienen una vida media mas

larga (22 hrs. + 7).

- Cerca del 70% de la dosis es excretada por la

orina (39% a las 24 horas).
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- Los principales metabolitos detectados fueron
Benzidamina N-Oxido, y un dcido glucordénico con-

jugado de 5-hidroxibenzidamina.

- La droga original excretada fue aproximadamente

el 5% de la dosis. (6).

Después de una dosis de 25,5 mg/70 Kg. peso
cada 5 horas durante 7 dias, se observd que la Ben
zidamina no se acumuld en el plasma después de al-
gunos tratamientos; deberiamos esperar alguna acu-
mulacién de esta droga, cuya vida media es de 13
hrs. El grado de excrecidn urinaria de la droga

inalterada va entre el 10 v 14% de la dosis. (3)

Estudio en ratas, han demostrado que se pue
de lograr una mayor concentracidén de Benzidamina
en el sitio de la inflamacidn, después de adminis-
traciones locales que de administraclones orales.

(LISCIANI y al., 1968) [ &

Es notable la gran disponibilidad sistémica
(biodisponibilidad absoluta) para las administra -
ciones orales de Benzidamina. Esto deberia espe -
rarse en vista de la magnitud del clearence de la
droga; asi la BD administrada oralmente es bien
absorvida y estd sometida a un leve metabolismo de
primer paso. La BD es metabolizada primariamente
por oxidacidn, conjugacién y de-alcanizacidn.

(3)
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Toxicidad:

En estudios con animales, administraciones
de BD del orden de 10 ml/kg (estudios crdénicos),
el mayor cambio observado fue el aumento del peso
del higado (SILVESTRINI,SCORTA y al., 1967); pard-
metros hematoldgicos, funcidn hepdtica, reproduc -
cidén y estructura histolégica de los Srganos mayo-—

res no fueron alterados. (24)

Indicaciones:

Esta indicada en caso de inflamaciones pri-
marias de cualquier tipo, y su accidn inflamatoria
es comparable a la fenilbutazona (tiene de 1 a 1;5

veces la potencia de la fenilbutazona).

Aprovechando su gran absorcidn tdpica por
las membranas, se ha indicado como colutorio oral
para:-tratamientos sintomdticos de faringitis

(FROOM y BOISSEAU, 1979). 2%

- tratamientos sintomdticos de mucositis oro-

faringea causada por radioterapia.

- también se ha comprobado su efectividad en
el tratamiento post operatorio de cirugia periodon

tal (JURNBULL R., 1985).0 2%

Otra indicacidn:

- Como uso tépico en ginecologia (vaginitis

moderadas a severas (MEGA y al., 1980),=:{ij1
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Contraindicaciones:

- El1 uso topico de la Benzidamina(BD Hecl 5%), pue-
de producir irritacién local, manifestada por
sensacién de ardor en pacientes con mucosa ero -

sionada; si es necesario debe ser dilufdo.

- Debido a que es excretado preferentemente por la

orina, tiene que hacerse una evaluacidn renal.

Uso en el embarazo:

La seguridad del uso de la Benzidamina du -

rante el embarazo no se ha establecido.

Uso en nifios:

El eolutorio estd contraindicado en nifios

menores de 5 afios.

Reacciones adversas:

Las reacciones adversas mads frecuentemente
reportadas son: entumecimiento local, sensacidn

de ardor o punzadas locales, nduseas y vomitos.

Se han reportado también casos de irrita -
cidén de garganta, tos, sequedad de la boca asocia-

da con sed, somnolencia y dolor de cabeza.

Dosis v vias de administracidn:

- Administracidn oral (Clorhidrato de Benzidamina)
se emplea una dosis de 50 mg 3 a 4 veces al dia,

que puede duplicarse en casos serios.
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- Administracién tdépica: BD HCl 0,15 y 0,25% como
colutorios cada 3 y 4 hrs. respectivamente, man-
teniendo la solucidén en la zona afectada por un
minuto. No ingerir alimentos por 30 min., des -

pués de la administracién de este medicamento.
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1.1.3. DIPIRONA.

Fs un farmaco A.L.N.F. no salicilico de 1a
familia de las pirazolonas, es de origen sintético.
Periva de la aminopirina, a la cual se le ha agre-
gado un grupo sulfdnico como sal sddica soluble,
(Fig. 4) que reduce =u toxicidad y aumenta su ac -
cién antiinFlamatoria, con accidn bhisicamenle anal
gésica antipirética, de eleccidn como alkernativa

de la aspirina.

i

FIG. 4:

Férmula Quimica de Dipirona.
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Dentro de las drogas mds potentes, respecto
a las dosis, de la familia de las pirazolonas es -
tdn la aminopirina, Dipirona, fenilbutazona y deri
vados. La accidén antipirética de la Dipirona es
comparable a los salicilatos por aumento de la ter

molisis, vasodilatacidén cutdnea y sudoracidn.

Los mecanismos de accidén de la Dipirona sorr

- Aceidn antipirética a nivel central.

- Accidn analgésica: es a nivel central yvfundameg
talmente periférico, impidiendo la "sensibiliza-
cién" de los receptores dolorosos producida por
las prostaglandinas PGE1 y PGEjp v PGF2 ; a la

estimulacién nerviosa provocada por la bradiqui-

nina.

- Accidn antiinflamatoria: es directa sobre los

tejidos.

Farmacocindtica:

La via de administracién es oral, en dosis
de 30 mg /Kg/dfa. Presenta su gran absorcidén en
el tracto gastrointestinal, bdsicamente en el in -

testino, por ser una base débil.

La concentracidén mdxima plasmiatica se lo -
gra a las 2 horas de su ingestidén, descendiendo
lentamente a un 20% por hora, esto se debe a que

se une a protefnas plasmaticas (en un 15%).

Su volumen de distribucidén, permite que se

distribuya homogéneamente a todos los tejidos y
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ligquidos del organismo, en proporcidén a su conteni

do de agua, con vida media de 7 hrs.

La metabolizacidén de la droga es hepiatica,
se logra un metabolito activo, gue se excreta bhdsi

camente por via renal.

Reacciones adversas.

La Dipirona es una droga poco téxica sin

reacciones adversas, salvo: agranulocitosis con

una incidencia prdcticamente descartable (51 casos

en 10 afios en el mundo); fendmenos alérgicos tipo

1, v ktrastornos gastrointestinales por ser irri -

tante gdstrico.

Contraindicaciones.

- gastritis

- llcera péptica

- dafio hepdtico o renal

- en pacientes sensibles a dipirona

- afecciones hemdticas.

Posologia: 1 a 2 tabletas de 300 mgr. cada

4=6 hrs.
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1.2. Antiinflamatorios Esteroidales. (A.I.E.)

(CORTICOESTEROIDES)

1.2.1. Generalidades.

Los corticoestercides suprarrenales, presen
tan una gama de accidén muy variada, la cual se refle
ja en distintos dmbitos de la fisiologia normal del
organismo, actuando en algunos casos por si mismos,

o0 bien, potenciando otras hormonas © neurotransmisores,
tendiendo siempre a regular la homeostasis de los

procesos vitales.

Para los objetivos de este estudio conside-

ramos importante abarcar los sigulentes puntos:

a) Estructura y funcidn de las gldndulas suprarrena-
les.

b) Regulacidn de la secrecidén de los glucocorticoi -
des.

c) Efectos fisioldgicos y farmacoldgicos de los glu-
cocorticoides.

d) Farmacologia.
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a) Estructura y funcidén de la corteza suprarrenal.

Las glandulas suprarrenales son dos glandulas u-
hicadas por encima de los rifiones. Estan formadas por
dos porciones u Srganos.

a) La médula suprarrenal, la cual secreta adrenalina y
noradrenalina (tiene relacidén con el sistema cromafin).
se compone de células de forma irregular y senos san -
guineos limitados por cordones celulares vy,

) La corteza suprarrenal. (sistema interdrenal).

La corteza suprarrenal estd formada por células
poliédricas, ricas en sustancias lipidas. Estas células
se disponen en 3 zonas: a) la externa o glomerular, gue
secreta especialmente aldosterona; b) la media o Fascicu-
lar, que secreta especialmente hidrocortisona o cortisol,
asf como también hormonas sexuales; ¢) la interna o reti-

cular, que forma una unidén funcional con la zona fascicu-

lar.

Las funciones principales de la corteza suprarre

nal son las siguientes:

a) regulacion del metabolismo del agua v electrolitos
(Sodio, Cloruro y potasio);

b) regulacidén de la excrecidn renal de dichos electroli -
tos;

c) regulacidn del metabolismo de los carbohidratos, pro -
teinas y lipidos;

d) poder de resistencia del organismo a condiciones am -

bientales adversas;
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produccidén de hormonas sexuales masculinas y feme-
ninas;

requlacién de la actividad de Srganos hematopoié -
ticos, especialmente linfoides. Todas estas fun -
ciones se ejercen por medio de las hormonas adreno
corticales, corticoides o corticoesteroides, que
pueden ser clasificadas en base a su efecto princi

pal en dos clases.

Glucocorticoides: que afectan el metabolismo orgd-
nico, especialmente de los carbohidratos.

Mineralocorticoides: gque influyen sobre el metabo-
lismo de los electrolitos, siendo mds activos para
favorecer la retencidén de Sodio. A este grupo co-

rresponde la aldosterona.

Existe una tercera clase de menor impor -
tancia fisioldgica, que se refiere a las hormonas
sexuales, principalmente masculinas: los corticos

teroides andrdgenos.

Los mineralocorticoides v los corticoste-
roides andrdgenos, no serdn detallados por no ser

el objetivo de este trabajo.

Biosintesis de los glucocorticoides.

Las hormonas adrenales se producen a par-

tir del colesterol, que a su vez proviene del acetato

activo; el colesterol es sintetizado en la corteza su

prarrenal, y en Odrganos extra suprarrenales, que al -

canzan la corteza suprarrenal por via sanguinea.
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Aqui, el colesterol se acumula esterificado con dci -
dos grasos en gotitas citoplasmdticas, que en contac-
to con las mitocondrias se hidroliza por accidn de

la colesterolesterasa dando colesterol libre, que a
nivel de las mismas se transforma en pregnenolona,
que es rapidamente convertida en progesterona en el
citosol. A partir de esta hormona, se originan me -
diante un complejo proceso la corticosterona, hidro-
cortisona o cortisol y la cortisona. (Fig. 5). Todo
este proceso se realiza a nivel de las mitocondrias

y reticulo endoplasmatico. Intervienen enzimas que
requieren la presencia de NADP, que es formado por
accidén de la corticotropina o ACTH, que estimula las
enzimas correspondientes, asi como la colesteroleste

rasa. (12).

En la sangre de las venas suprarrenales del
hombre, se encuentra cortisol y corticosterona, y
otras sustancias que son productos intermedios intra-

celulares.
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b) Regulacidén de la secrecién de los glucocorticoides.

Tomando como sustrato el colesterol, la cor-
teza suprarrenal secreta dos tipos de hormonas este -
roidales: Los andrégenos de 19 carbonos y, los corti-

coesteroides de 21 carbono.

El control de la secrecidn se realiza por

medio del eje Hipotdlamo - Hipofisiario - Suprarrenal

(H.H.A.) (13). La primera etapa es la excitacidn ner
viosa del hipotdlamo que libera un péptido o factor
liberador de corticotropina (C.R.F.), el que llega
hasta la adenohipéfisis, via circulacidn portal en el
tallo pituitario. El C.R.F. estimula la liberacién
de A.C.T.H. (hormona adrenal, péptido de 39 aminodci-

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

La A.C.T.H. tiene influencia en la accidn
de todos los esteroides de la corteza adrenal, aunque
su accidn primaria es estimular la formacidén de gluco

corticoides (principalmente el cortisol).

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

tres determinantes fisioldgicas:

1. Bl eciclo circadiano.
2. Mecanismo de feed back negativo o retro -
alimentacidén negativa.

3. El1 Stress.
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FIG. G:
Control de la secrecidn de ACTIH (fle-
chas discontinuas Indican efecto in -
hiborio, y flechas continuas, efectos

estimulantes) .

Il ciclo circadiano:

El nivel de secrecidn de la A.C.T.H. (y por
lo tanto de cortisol) no es constante, existe una
variacidén diurna, en relacidén principalmente con
el suefio, ya que después de 3 a 5 horas de suefio,
encontramos un aumenko hormonal, para alecanzar el
maximo al despertar. Luego, se produce una cafda
durante la vigilia, para llegar al minimo unas
horas antes, y sobre todo, después de reasumir el

suefio. Por consiguiente, el nivel maximo plasmd-
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tico es alecanzado cerca de las 8:00 A.M., y el mi-
nimo cerca de la media noche (Fig. 7). Tl peak
en valores mormales llega a 200 mcg/100 ml de plas

ma.
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FIG. 7:
Patron tipico de secrecion de

cortisona duranlbe las 24 horas

del dia.

2) Mecanismo de [eed-back negativo:

La secrecidn de cortisol plasmdtico libre,
influencia la secrecidn de A.C.T.Il., y asi, un au
mento del nivel sanguineo de cortisol inhibe la
secrecion de A.C.T.H.(l"ig. 8). Si este aumento

es sulicientemente intenso y prolongado, puede
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producir una atrofia suprarrenal comparable a la

que resulta de una hipofisectomfa; por el contra -
rio, una disminucidén de la secrecidn de hidrocorti
sona, aumenta la A.C.T.H. [BEste mecanismo se reali
za por una accidn directa sobre la adenohipdfisis,

e indirecta a través del hipotdlamo.

m

Cortezs Hipbfisls
suprarrenal anterior

\ _,r"
Cortisol libre ~~

en ol plasma

{~ 0.5 g/
’/ IUD mi
Cortisol unido » ‘ Cortizol
Ies proteinas en de los tejidos
ol plasma (13 {iunida?)
g/ 100 ml) ‘
Metabolitot
del cortisol
FIG. B:

Interrelaciones de cortisol libre
y combinado. La [lecha disconti-
nua indica que el cortisol inhibe

la secrecidn de A.C.T.I.

3J) Stress.

Inconktramos un aumento considerable en la

actividad del eje HI.Il.A. respeclto al skress.
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Existen muchas causas de stress: estados e-
mocionales (miedo, excitacidn); estados neuroldgi
cos (dolor): estados metabdlicos alterados (pire-
xia, hipoglicemia); trauma quirdrgico y aneste -

sia.

En el caso del stress, los niveles de secre
ciédn pueden variar desde un valor normal de 15 a
30 mg. por dia, hasta llegar a alcanzar 300 mg.
por dia de secrecidn total de hidrocortisona. En
casos excepcionales se ha llegado a alcanzar un

peak de 400 mg./100 ml.
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c) Efectos fisioldgicos y farmacoldgicos.

Como se ha descrito anteriormente, los glu-
cocorticoides pueden ser clasificados de acuerdo a
su efecto principal en: glucocorticoides o mineralo-
corticoides. Los glucocorticoides actian en todos o
casi todos los tejidos del cuerpo, y sus acciones son

principalmente de efecto catabdlico.

Los efectos de los clucocorticoides son los

siguientes:

a) Aumentan el catabolismo proteico.

b) Aumentan la calcemia. Estimula la osteoporosis,
y disminuye la absorcidn del calcio a nivel intes
tinal, al ejercer una accidén anti-vit D.

c) Aumentan la glicemia incrementando la sintesis
hepdtica de glucosa.

d) Aumentan la lib eracidn de Acidos grasos libres
del tejido adiposo, en ayunos o durante la estimu
lacién adrenérgica. Ademds produce una redistri-
bucidén de las grasas.

e) Aumentan el ligquido extracelular, retardando el
ingreso de agua a la célula.

f) Aseguran la respuesta vasoconstrictora del miscu-
lo vascular liso frente a la accidén de la nor-
adrenalina.

g) Efecto antiinflamatorio.

h) Efectos anti-endotdxicos: dtiles en el shock sép-
tico.

i) Dificultan la reaccidn antigeno-anticuerpo:
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dtiles en el shock anafildctico.

j) Son anti-hemorrdgicos: favorecen la agregacidn
plaquetaria.

k) Disminuyen las defensas: disminuyen los cosindéfi-
los, y linfocitos circulantes.

1) Retienen agua y sodio, causando deplecidn de pota
sio y cloro.

m) Favorecen la transformacién rivoflanoide de 1la

vit, €.

Los efectos farmacoldgicos de los glucocor-
ticoides se pueden considerar como una respuesta fi-
sioldgica exagerada de los corticosteroides enddge -

nos.

En el hombre , los glucocorticoides consti-
tuyen las drogas antiinflamatorias por excelencia y
las mds potentes. (12) Tienen la propiedad de inhi -
bir todos los tipos de inflamacidn, ya sea las desea
bles o dtiles (mecanismo de defensa), como también
las indeseables o inidtiles (las que producen dafio).
La importancia terapéutica de esta droga reside en

esta dltima propiedad.

Para comprender un poco mds las acciones
farmacoldgicas de estas drogas, es necesario una re
visidn de los efectos que producen los glucocorti -

coides sobre:

1) El metabolismo de los carbohidratos y proteinas.
2) El metabolismo de los lipidos.

3) El equilibrio hidroelectrolitico.
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Propiedades antiinflamatorias.
Respuestas inmunes.

La infeccidn.

Efecto de los glucocorticoides sobre el metabolis-

mo de carbohidratos y proteinas.

La accidén de los glucocorticoides sobre el
metabolismo de los carbohidratos es opuesta a la
insulina. En animales de experimentacidn, se ha
podido comprobar que los corticoesteroides aumen-
tan la gluconeogénesis, y también disminuyen la
captacién de glucosa por los tejidos. Este esta-
do diabético es resistente a la insulina, indican
do un antagonismo entre esta hormona y los gluco-
corticoides. La hiperglicemia producida lleva a
un aumento de la secrecidn de insulina, que a su

vez incrementa la sintesis de grasa. (12)

En el hombre, la administracidén de glucocor
ticoides es capaz de producir hiperglicemia, glu-
cosuria, con aumento de la tolerancia a la insuli
na. En los pacientes diabéticos, 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 administracidén de los corticoides acele-
ra el metabolismo proteico, con aumento de la ex-
. . 5 - 3
crecion urinaria de nitrdégeno y balance negativo

del mismo. Esto se observa especialmente en el
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ayuno, lo que nos indica que el metabolismo endd -
geno estd implicado. TLos aminodcidos liberados en
el catabolismo proteico se transforma en glucosa

(gluconeogénesis). Ademds, disminuye la utiliza -
cidén de aminodcidos para la sintesis proteica, y

la concentracién de éstos aumenta en el plasma san
guineo (accidn antianabdlica). Estos procesos, se
efectian en primer lugar en el misculo esqueléti -
co, luego en la piel, matriz osea, tejido conecti-

vo y linfoide

Como consecuencia de estos efectos, las con-
centraciones elevadas y prolongadas de glucocorti-
coide pueden causar manifestaciones de desgaste

de proteinas: retardo del crecimiento en nifios,

desgaste de la piel e incremento de la fragilidad

capilar, lo que da lugar a equimosis, pérdida de
tejido muscular que produce debilidad (la cual
puede llegar a ser extrema), y osteoporosis, aso -

ciada con incremento de la resorcidén &sea.

Sobre el metabolismo de lipidos.

Los glucocorticoides, aumentan la lipdlisis
en el tejido adiposo de regiones sensibles a los
corticosteroides. También producen estimulacidn
de la lipogénesis, que se debe sobre todo al au -
mento de la secrecidén de insulina debido a la hi -

perglicemia.

La administracidn crénica de dosis elevadas

de glucocorticoides, llevan a una redistribucidn
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de las grasas en forma centripeta. Las grasas se
movilizan y depositan en las mejillas ("cara de
luna"), en el dorso ("espalda de bufalo"), como
sucede en el sindrome de CUSHING, pudiendo produ-

cirse la obesidad centripeta.

Sobre el equilibrio hidroelectrolitico.

El efecto de los glucocorticoides sobre el
metabolismo hidroelectrolitico es menor que los
mineralocorticoides. En general ejercen tres ac-
ciones sobre el rifién: incremento de reabsorcidn
de sodio del liquido tubular e incremento de se -
crecidn urinaria de iones K+te g+, As{ los nive -
les altos de corticosteroides favorecen la reten-
cién de Na, hipokalemia, alcalosis y la expansidn
del volumen del liquido extracelular. Estos cam-
bios, clinicamente se manifiestan por edema e hi-
pertensién. En la deficiencia de corticosteroides
(enfermedad de ADDISON), ocurre lo contrario
(pérdida de Na, hiperkalemia, reduccién del volu-
men del liquido extracelular e hidratacidn celu -
lar generalizada), y si es grave se produce con

rapidez la muerte.

Propiedades antiinflamatorias.

Una de las acciones més relevantes de los
glucocorticoides (cortisona, hidrocortisona, pred
nisona, prednisolona, meprednisona, betametasona,

ete,) y de la corticotropina que estimula su
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su produccidn, es la de suprimir la respuesta in-
flamatoria de los tejidos, en primer lugar de los
mesenquimdticos (especialmente tejido conectivo)

a los agentes irritantes, infecciosos y agresivos.

Esta accidén antiflogistica puede demostrar-
se en los animales de experimentacidn en los cua-
les son capaces de suprimir las inflamaciones

agudas y crdénicas.

Todos los fendmenos inflamatorios disminu -
yen de intensidad, a saber la vasodilatacidn o
hiperemia, exudacién, edema, infiltracidn leucoci
taria, fagocitosis. Dichos corticosteroides inhi
ben la formacidén de los fibroblastos, el tejido
de granulacidén y el depdsito de la sustancia fun-
damental (gel) del tejido conectivo, con preserva
cién del tejido epitelial y del endotelio capilar;

en fin, se retarda el proceso de cicatrizacidn.

La actividad antiinflamatoria de los gluco-
corticoides es independiente de la estimulacidn
inicial, y ocurre en miltiples eventos a través

del curso del proceso.
Las acciones mds importantes que ocurren en
este proceso son las siguientes:

- El cortisol bléoquea la permeabilidad capilar incre
mentada, producida por factores como la histamina

y cininas, lo que reduce la formacidén de edemas.

- La generacidén de cinina también es inhibida.
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- El cortisol interfiere con la migracidén de neutrd
filos y fagocitos mononucleares en el sitio de 1la

inflamacidén.

- Se reduce la capacidad fagocitica y digestiva de

los macréfagos.

- El cortisol inhibe la formacidn del tejido de gra
nulacidén, al retardar la capacidad y la prolifera

cidén de fibroblastos y la sintesis del coldgeno.

- Los glucocorticoides estabilizan la membrana liso
somal, lo que impide la liberacidén de enzimas hi-
droliticas del tipo de las fosfolipasas, las cua-

les son precursoras de las prostaglandinas.

-~ Inhiben la degranulacidén de los mastocitos, acom-
pafiado del bloqueo de la liberacidn de histamina
y serotonina, sustancias que median la vasodilata

cidén y el aumento de la permeabilidad capilar.

5) Respuestas inmunes.

Los glucocorticoides son capaces de inhibir
la produccidén de anticuerpos (accidn inmunosupresi
va). Se usan en casos de hipersensibilidad, aler-
gia, enfermedades autoinmunes y transplantes para

evitar el rechazo.

La inhibicidén del fendmeno inmune por los
glucocorticoides, se producirfa por uno o mds efec
tos sobre las células linfoides: alteracidén en 1la
produccidén o liberacién de células de la médula

6sea, modificacién de su capacidad para migrar a
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los sitios de reaccidén inmunoldgica o inflamato -
ria, eliminacidén de las células de la circulacidén
por destruccidén o secuestro en varios compartimen
tos tisulares, o supresidn directa de algunas pro
piedades fisioldgicas, como la produccidn de linfo
cinas y anticuerpos. O0Otro mecanismo puede ser la
inhibicién de la fagocitosis, la subsecuente di -
gestidn del antigeno (procesado) por macréfagos,
un evento necesario para el desarrcollo de algunas
respuestas inmunes. Por dltimo, debido a sus ac-
ciones antiinflamatorias, los glucocorticoides
pueden también suprimir reacciones inmunes, que
dan lugar a respuestas inflamatorias no especifi-

cas.

En resumen, la inmunosupresidn (anticuerpos
e inmunidad celular) se debe a la disminucidén de
la funcidn y lisis de los linfocitos B (inmunidad
humoral o por anticuerpos), y especialmente de

los linfocitos T (inmunidad celular).

Sobre la infeccién.

Los corticoides pueden disminuir o enmasca-
rar un proceso infeccioso, debido a su efecto an-
tiinflamatorio tan activo. Por esta razdén nunca
debe administrarse corticoide cuando hay infec -~
cidén, si no se realiza conjuntamente con antibio=-
terapia adecuada. Hay una contraindicacidén abso-
luta, en caso de existir una infeccidn por virus

y hongos.
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Se ha dicho que el uso de dosis normales no
disminuyen la produccidén de anticuerpos, las opsi
nas persisten normales, y los leucocitos ingieren
y destruyen microorganismos. Por lo tanto, cuan-
do se valore el riesgo de hacer uso de corticoi -
des, la infeccidn debe ser considerada factor adi

cional, mds gque contraindicacidén absoluta.

En tratamientos prolongados con estas dro -
gas, se producen reacciones desfavorables que en
conjunto, se traducen en una menor resistencia a
las infecciones, v parecen depender de la accidn

de los corticoides a varios niveles a saber:

- Accidn antiflogistica (permeabilidad capilar,
migracién leucocitaria, proliferacidn de tejido

conectivo, etc,) en el foco inflamatorio.

- Menor capacidad fagocitaria, tanto de los leuco

citos como de los macréfagos en especial.

- Menor formacidén de anticuerpos, por destruccidn
e hipoplasia de linfocitos v células plasmdticas
en el sistema Reticulo Endotelial y en los gan-

glios linfdticos. (12-14-23)



82.

d) Farmacologia y farmacocinética.

Existe una gran cantidad de corticoesteroi-
des, diferenciandose los preparados naturales y sin-
téticos, que incluyen distintas vias de administra -
cidn (oral, perenteral y tdpica). Los preparados
sintéticos poseen modificaciones en la estructura
gquimica del cortisol y de otras hormonas naturales

que los diferencian de los preparados naturales.

En relacién al cortisol, los compuestos sin
téticos son de mayor actividad en grados variables
y mds potentes en relacidén a su peso, De este modo,

es posible clasificar a los glucocorticoides como:

- glucocorticoides de accién lenta: (menos de 12

hrs.) Ej: Cortisol.

- glucocorticoides de accidén intermedia: (12 a 36

hrs.) Ej: Prednisona.

- glucocorticoldes de accidén prolongada: (mayor 36

hrs.) Ej: Dexametasona.

Los compuestos de accidén intermedia y pro -
longada, tienen una elevada relacidn de glucocorti -
colides a mineralocorticoides, los cuales se prefie -
ren para alteraciones inflamatorias crdénicas, puesto
que afectan menos el equilibrio hidroelectrolitico

que el cortisol.

En el manejo clinico de alteraciones infla-
matorias o alérgicas, la dosis de glucocorticoides

varia mucho segdn la naturaleza, gravedad,probable
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duracidén del tratamiento y respuesta del individuo.

A medida que aumenta la actividad gluco cor
ticoidal va disminuyendo en su efecto mineralocorti-

coide (Tabla 1).

TABLA 1:

RELACION ENTRE ACTIVIDADES DE DIVERSO0S
GLUCOCORTICOIDES COMPARADOS CON EL

CORTISOL

Glucocorticoides Actividad Actividad de Relacidn de

antiinfla mineralo - actividades

matoria corticoide

A M M: A

Cortisol 1 1 1
Cortisona 0,8 - 0,8 L
Prednisona 4 0,8 0,2
Prednisolona 4 0,8 0,2
6- -Metilprednisolona 5 0,5 0,1
9- —-Fluorcortisol 5 125,0 25,0
Triamcinolona 5 0 0
Parametasona 5 0 0
Dexametasona 27 0 0
Betametasona 27 0 0

Si tomamos el cortisol como patrdn, para
comparar diferentes corticoesteroides dandole un
efecto antiinflamatorio = 1, y efecto mineralocorti-
coide = 1, encontramos que la prednisona ( que es de
accidn intermedia), tiene una capacidad antiinflama-

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

cién prolongada.

Absorcidn, destino y excresidn.

Todos los corticosteroides naturales y sin-
téticos, excepto la desoxicorticosterona, se absor -
ben bien del tracto gastrointestinal. Cantidades im
portantes de estos fdrmacos se pueden absorber tam -
bién de los sitios de aplicacidn local, como la piel,
membranas mucosas y ojo. En circunstancias normales,
mas del 95% de los corticosteroides circulantes se
encuentran unidos a una globulina plasmdtica con una
alta afinidad, pero baja capacidad para estos compues

tos.

El cortisol se degrada con rapidez, en el
higado por reduccidén, se conjuga con el dcido glucu-
rénico, y se excreta en la orina. La mayoria de los
otros corticosteroides se metabolizan de modo simi -
lar, aunque a diferente velocidad. La vida media
plasmdtica del cortisol es mds o menos 90 minutos.
Los andlogos sintéticos del cortisol por regla gene-
ral tienen vida media superior; por ejemplo: la dexa
metasona, un fdrmaco potente de accidén duradera, tie
nen una vida media plasmdtica de 200 minutos, v una
vida media tisular cercané a 72 hrs. La persistencia
de estos andlogos corticosteroides en el organismo
puede explicar su mayor potencia en relacidén con el

cortisol (14).

Los principales productos del metabolismo



de los corticosteroides que se encuentran en la ori
na (los llamados 17-hidroxicorticosteroides y 17-ce-
tosteroides), fueron hace tiempo determinados en los
laboratorios clinicos, para evaluar la funcidén adre-
nal-hipéfisis. Este método ha sido sustituido por

la determinacién directa del cortisol plasmdtico por

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

Toxiclidad:

Los corticosteroides no son drogas inocuas,
por el contrario, estos son capaces de llevar a gra

ves trastornos.

La expresidén de su capacidad potencial, de-
pende entre otros factores, de la intensidad y dura-
cién de la terapia. Una dosis sencilla elevada o un
periodo breve de dosis moderadas de cortisol causard
pocos efectos adversos. Por otro lado, =1 emplec de
dosis elevadas (mds de 20 a 30 mgs. diarios), conti-
nuadas durante un tiempo (mds de dos semanas), pue -
den producir manifestaciones de toxicidad, siendo
las principales el hiperadrenocorticalismo. Estas
manifestaciones tdxicas son una extensién de las ac-

cciones farmacoldgicas.

Existen también, trastornos que se deben a
la supresién demasiado rdpida de dichas drogas, ca -
paz de producir un cuadro de hipoadrenocorticolismo

o hipocorticismo. (12)

La frecuencia y gravedad de los efectos
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adversos se relaciona con la dosis, la duracidn de

la terapia, y las condiciones del paciente.

Las complicaciones de la terapia con gluco-

corticoides son las siguientes: (14)

- Hiperglucemia y glucosuria.

- Miopatia.

- Osteoporosis.

-~ Disminucidén del crecimiento.

- Equilibrio nitrogenado negativo.

- Ulcera péptica.

- Efectos oculares.

- Efectos sobre el S.N.C.

- Edema e hipocalcemia.

- Alteraciones en la distribucidén de grasa corporal.
- Incremento de la suceptibilidad a infecciones.

- Inhibicidn de la funcidén hipdfisis suprarrenal.
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1.2.2. PREDNISONA.

La Prednisona es un glucocorticoide sintéti
co, producto de una modificacidn de la esktructura
quimieca de la corltisona, realizada con el f[in de au-
mentar el efeckto glucocorticoide, y disminuir el mi-
neralocorlkicoide. Esto se logra mediante una deshi-
drogenacidn, que permilte la introduccién de un doble
enlace entre los carbonos 1 y 2 orlginando los llama
dos Delta Derivados (Prednisona y Prednisolona)

(Fig. 9).

flle OH
=t

PIG. 9:

Farmula Quimica Prednisona.
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La Prednisona presenta una accidén glucocor-
ticoide cuatro veces mayor que la cortisona, y una
accién mineralocorticoide levemente menor que esta
(0,8:1). Es decir, que aunque actie sobre el metabo
lismo hidrosalino, su accidn recae preferentemente

sobre el metabolismo orgdnico, ya estudiado.

Farmacocinética:

Se absorve bhien por todas las vias. Cuando
se usa la via oral la absorcidn es rdpida y completa
Una vez absorvida, se une a proteinas sanguineas,
principalmente globulinas plasmdticas en un rango en

tre el 90 y 95%.

Presenta una cinética de un compartimento

con una vida media aproximada de 60 minutos.

Es metabolizado principalmente en el higado
y excretado por el rifién, su vida media se prolonga

en los casos de insuficiencia hepdtica y renal.

Indicaciones:

1) Terapia de sustitucidn de la Insuficiencia Supra-
rrenal primaria y secundaria (especialmente indi-
cado), debido a que presenta una accidn glucocor-
ticoide de ampliamente equilibrada con una accidn

mineralocorticoide adecuada.

2) Uso como antiinflamatorio en desdrdenes reumdti -
cos, tanto artritis reumdtica como fiebre reumdti

ca.
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3) Enfermedades del coldgeno como: Lupus eritematoso,
periarteritis nodosa, escleradermia y dermatomio-
sitis, donde actda como antiinflamatorio e inmuno

supresor.

4) Estados alérgicos respiratorios: Asma bronquial,

sarcordosis con manifestaciones sistémicas.

5) Trastornos dermatoldégicos: Eritema multiforme,

pénfigo, penfigoide, afecciones alérgicas.

6) Afecciones oculares: Pénfigo ocular, tllceras mar-

ginales corneales.

7) Desdrdenes hematoldgicos: Pdrpura trombocitopeni-

ca, linfomas, etc.

8) Como antiinflamatorio en inflamaciones agudas.

Ej: inflamaciones post-trauma quirdrgico.

Cabe sefialar que, una dosis uUnica de 40 mg.
0 menos no producen una supresidn apreciable del eje
H.H.A., si su administracidn coincide con el peak
fisioldgico de secrecidn de corticosteroides de la

mafiana. (13,20).

Otros glucocorticoides como Betametasona y
Dexametasona, aunque presentan una actividad mayor
gque la Prednisona, muestran una alteracidén mayor en
el eje H.H.A. en una sola dosis (21), observandose
que después de una dosis de Dexametasona (glucocorti
coide sintético de actividad andloga a la Betametaso
na) , se obtuvo una alteracidn del eje, que se recupe

ré sélo hasta el séptimo dia, con una supresidn del
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eje H.H.A. observada al tercer dia (WILLIAMSON y aso

ciados) .

La terapia con Betametasona durante 3 dias
produce una alteracién del eje H.H.A., que tarda 4
dfas en normalizarse después de suprimir la terapia

(NALLY, HOOVEY y asociados).

Contraindicaciones:

Ulcera gastroduodenal.

- Osteoporosis severa.,

- Herpes simple,

- Herpes zoster.

- Pacientes con T.B.C. activa, 'sin tratamiento.
- Desérdenes psicdéticos.

- Insuficiencia cardiaca congestiva grave.

- Tromboembolismo reciente.

Glaucoma.

Precauciones:

En pacientes diabéticos el tratamiento debe

suspenderse en forma paulatina.
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2.- CONTROL DE LA TINFECCION.

2.1. Generalidades de los antimicrobianos.

Definicidn de antibidticos:

Son sustancias quimicas producidas por dife
rentes especies de microorganismos, gue suprimen
el crecimiento de otros organismos, y que pueden

eventualmente destruirlos.

Los antibidticos difieren en sus propieda =
dades fisicas, quimicas y farmacoldgicas, espec-
tros antibacterianos y mecanismo de accidn. Gra
cias a la quimica sintética, actualmente encon -
tramos numerosas drogas de-origen sintético, que
no tienen gran diferencia con los compuestos de

origen natural.

Modos v mecanismo de accidn:

Al analizar el mecanismo de accidn, encontra
mos que algunas drogas son predominantemente
bactericidas (producen la muerte del microorga -
nismo), mientras que otras son predominantemente
bacteriostdticas (producen dentencidén del creci-

miento de los microorganismos).

La bactericidad es importante para la cura
cién del proceso infeccioso. La ventaja de em-
plear antibidticos bactericidas, radica en que
al destruir las bacterias se hace fdcil su elimi
nacién con la ayuda de las defensas organicas;

y al emplear drogas bacteriostdticas, la
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curacién depende sobre todo, de las defensas del

organismo.

El mecanismo general de accidén de las drogas
quimioterdpicas es sobre el sistema enzimdtico,
donde radican importantes funciones vitales de
las bacterias: sobre la pared celular y membrana
celular, asi como sobre la sintesis de proteinas

-

y Aacidos nucleicos.

Los antibidticos se clasifican segin su es -

pectro antimicrobiano en:

a) Antibidtico de espectro reducido: La actividad

antimicrobiana es sobre pocos grupos de micro-
organismos: bacterias Gram (+) y Gram (-).

Son predominantemente bactericidas.

Dentro de este grupo encontramos:
1) Betalactdmicos: penicilina, cefalosporinas;
2) aminoglucdsidos;
3) Lincosamidas: lincomicina y clindamicina;
4) Polipeptidicos;
5) Glucopéptidos: vancomicina;
6) Rifamicinas;
7) Aminociclitoles: la espectomicina;

8) Epdxidos fosforados: la fosfomicina.

b) Antibidticos de amplio espectro: Su actividad

antimicrobiana recae sobre miltiples grupos de
microorganismos. Estos son predominantemente

bacteriostdaticos.
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Dentro de este grupos encontramos:
Tetraciclinas;
Cloranfenicol y andlogos;

Macrélidos.

Profilaxis de las infecciones con antibidti -

cas

Consiste en prevenir las infecciones, mds

que en combatir una enfermedad establecida.

La quimioprofilaxis se ha empleado para

tres propdsitos:

a)

b)

c)

Para proteger a personas sanas de la adqui
sicidén o la invasidn "de microorganismos es
pecificos, a los que estdn expuestas.
Ejemplo de esta prdctica, es el uso de Pe-
nicilina G para prevenir la infeccidén por

estreptococos grupo A.

En pacientes que sufren otras enfermeda -
des, para prevenir la infeccidn bacteriana

Secundaria.

Para prevenir la endocarditis en los pa -
cientes con lesiones valvulares o estructu
rales del corazdn, que estdn experimentan-
do procedimientos quirdrgicos, u otros que

producen gran firecuencia de bacteremia.
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2.2, AMOXICILINA.

Es una penicilina semisintética, sucepti-
ble a la penicilinasa. Un para-hidroxiderivado
de la penicilina G. (Fig. 10). Es una droga es-
table en medio Acido, y se destina a uso oral.
Es andloga quimica y farmacoldgica de la ampici-
lina, su espectro antimicrobiano es idéntico, pe
ro tiene como diferencia que su absorcién en el
tracto gastrointestinal, se produce en forma mds

rapida y completa.

Las concentraciones plasmidticas maximas
se alcanzan a las 2 hrs., y su promedio es de
4 mg/ml en una administracidén de 500 mg. Su vi-

da media es de 1 hora.

Aproximadamente el 20% de la amoxicilina

estdligada a proteinas del plasma.

Un 50% del antibidtico se excreta en for-

ma activa por la orina.

Estd contraindicada en pacientes con ante
cedentes de hipersensibilidad a la penicilina y
derivados. Debe tenerse la precaucién de no ad-
ministrarla en caso de infecciones por estafilo-

cocos penicilinoresistentes.

La posologia en adultos es de 250 a 500
mg. cada 8 horas y en infecciones severas 2 cap-

sulas de 500 mg cada 8 horas.
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FIG. 10:

Férmula Quimica Amoxlicilina.
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APLICACIONES DE LOS ISOTQOPOS EN DIAGNOSTICO.

Para diagndéstico, los isdtopos se usan como
trazadoredg radioactivos, y no como fuentes de radia-
cién. Para que los resultados tengan un significado,
las sustancias marcadas deben ser tratadas por el or
ganismo en forma semejante a la sustancia no marca -

da, en este caso una hormona (cortisol)
Los isdtopos usados en diagnéstico deben cum
plir con requisitos tales como:

- La dosis radiactiva del isdtopo debe ser minima.

- Vida media minima.

Retencidén minima por parte del organismo.

1

Cantidad minima del isdtopo para su deteccidén y

medicidén exacta.

Los métodos de radioandlisis en medicina sore

1.- Andlisis por activacidn.

2.- Dilucidn de isdtopos.

3.- Andlisis radiométrico.

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

5.- Andlisis competitivo o por saturacién (R.I.A.)

El dltimo método serd analizado con mds deta
lle, debido a que corresponde a un examen confiable,
de relativo costo y rdpido resultado. Fue el método

usado para medir cortisol plasmdtico en el estudio.
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5. Andlisis competitivo o por saturacidn. (BaT.nz)

El principio bdsico de R.I.A., incluye reac
ciones competitivas, en las que el sustrato radioac-
tivo o lingando (P*), y el sustrato no radiactivo o
variable analitica (P) compiten entre si por un agen
te fijador (Q), gque es una proteina, anticuerpo,
etc.—- @l sustrato P es en este caso una hormona
(cortisol) a la cual se le debe calcular la concen -
tracidén, para hacer el andlisis. La misma sustancia
P debe estar disponible con una marca radioactiva,
esto es P*, siendo Iodo la marca mds usada, luego
H*, Tec o Co. Luego se usa una cantidad de sustan -
cia P* con concentracidn conocida, constante en to -
dos los andlisis, (también en todos los andlisis de
una serie), de manera de dejar como variable indepen
diente (buscada), la concentracién de P que es varia

ble.

La 18gica es que al aumentar la concentra -
cién de P, también aumenta la concentracidén de sus -
trato ligado no radiactivo (PQ), y disminuye la con-
centracidén de sustrato ligado radiactivo (P*Q), 1lo
que aumenta el sustrato marcado libre P*, por lo

tanto, la concentracién de P puede determinarse.

La unidn sustrato y fijador de tipo especi-
fica para un sustrato, es un sistema inmunoldgico,
y se le denomina radioimnunoandlisis (R.1.A.), en el
cual se usa una reaccion antigeno-anticuerpo, cuyo

objetivo es determinar la concentracidén de P, de
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ant:igeno no radiactivo especifico. (Fig 11)

p* P Q

LIBRE LIGADA

FIG. 11:
Isquema del Radioandlisis Compeltitivo

(Radiactividad ligado y libre).

Los criterios ideales que debe R.I.A. son:
1. Los antigenos no radiactivos (P) Yy radioaclivo

(P*) deben ser quimicamente idénticos.

2. Ambas reacclones se completan, o sea gue las cons

tantes de equilibrio son iguales.

3. E1 antigeno y el anticuerpo reaccionan en propor-

ciones de uno a uno.



4. No hay reacciones cruzadas, pues el anticuerpo
- - ] - . - a +
sélo es egpecifico para el Unico antigeno indica-

do en las reacciones.

Para hacer un R.I.A. se debe construir an -
tes una curva donde P estd representada como una fun
cidén de la radiactividad. Esto se llama curva de
Dosis-Respuesta. Se hace con datos obtenidos por el
uso de soluciones estdndar por parte del laboratorio

examinador.



IV. MATERIALES Y METODOS
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IV. MATERIALES Y METODOS

A.— MATERIALES:

a)

b)

c)

d)

e)

£)

g)

h)

Un numero de 45 pacientes con un estado de salud
general normal, que presentaron uno o amhos terce
ros molares inferiores incluidos o semiincluidos,

sin importar la edad ni el sexo.

Un pabellén de cirugia ambulatoria, en el cual

los pacientes fueron intervenidos.

Una unidad dental para los controles post-operato

rios.

Fdrmacos:

1. Corticoide (Predn isona, tabletas 5 mg.)

2. Antiinflamatorio tdpico no esterocidal (Benzida
mina HCl, 0,15%).

3. Antiinflamatorio no esteroidal (Piroxicam, com
primidos 10 mg.)

4. Analgésicos (Dipirona, comprimidos 300 mg.)

5. Antibidtico (Amoxicilina, cdpsulas 500 mg.).

60 jeringas desechables de 5 ml., necesarias para
la toma de muestras de sangre, mds otros insumos

necesarios para estas muestras.

Set de reactivos para medir cortisol plasmatico

por R.I.A.

Camara fotogrdfica Minolta SRT 201, lente macro

100 mm.

Rollos fotogrdficos 135 mm., 100 Asas, 21 Din.
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i) Instrumentos para medidas andtomo-funcionales.

FOTO 1. Farmacos utilizados.

it My gt

e o

FOTO 2. Instrumentos para medidas andtomo-funcio

nales.
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B.- METODOS:

Se utilizdé el siguiente método:

a) Preoperatorio:

En primer lugar se practicd un examen y e-
valuacidn clinica del paciente, confeccionando
una ficha quirdrgica en la que, entre otros datos,
se registrd la apertura bucal (AB=distancia inter
incisiva superior e inferior, en apertura maxima)
y ancho geniano (AG: a nivel del segundo molar in
ferior), esto dltimo con la ayuda de un genidme -
tro. Ademds de un examen radiogrdfico; a cada pa
ciente se le tomé una fotografia preoperatoria,
con la ayuda del cefalostato, a una distancia de

1,5 metros,

Finalmente se llegd a un diagndstico y
plan de tratamiento,y los pacientes fueron cita -
dos para el dia de la intervencidén; con la excep-
cién de siete pacientes seleccionados al azar,
pertenecientes al grupo de tratamiento en base a
corticoides, que fueron citados para el dia ante-
rior a la intervencidén, con el fin de tomarles la

primera muestra de sangre, a las 16:00 horas.

En el preoperatorio inmediato, a los pa -
cientes sometidos a terapia corticoesteroidal, se
les tomd una sequnda muestra de sangre a las 8:30
A.M.; y 30 minutos antes de la intervencidn, re =~
cibian una dosis Unica de Prednisona por via o-

ral, de 30 mg.
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b) Intraoperatorio:

La intervencidén se realizd en el pabelldn
quirdrgico de la Escuela de Odontologfa, donde el
paciente ambulatorio fue atendido bajo todas las
medidas de asepsia del caso y con anestesia local,
que correspondia a una técnica de Spix indirecta
uni o bilateral, complementada por una técnica
infiltrativa a la rama transversa del plexo cervi

cal, via de vestibulo bucal.

Posteriormente se realizaba un colgajo en
bolsillo, que abordaba aproximadamente 1,5 cm. ha
cia la zona retromolar, sobre el borde anterior
de la rama por distal; y hacia mesial, abarcaba
la papila interdentaria entre el primer y segundo

molar inferior.

Después se realizaba el legrado y debridaje
vestibular correspondiente, y se obtenia acceso

a la zona del tercer molar.

De acuerdo a las caracteristicas clinicas
del caso, se realizaba o no ostectomfa, clasifi -
candose a los pacientes en tres grupos dependien-

do del grado de ostectomia realizado:

- Grado 0: sin ostectomia.
- Grado 1: ostectomia leve.

- Grado 2: ostectomia moderada a extensa.

Estos grupos fueron consignados en las fi -

chas clinicas.
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Luego, se realizaba la avulsidén de la pie-
za operatoria con o sin odontoseccidén, por medio del

uso de elevadores ad hoc.

Posteriormente se procedia a la eliminacidén
del capuchdén pericoronario (en caso de que existiera),
al lavado guirdrgico de la zona v a la regularizacidn
del lecho quirdrgico con lima, en caso necesario. Se
controlaba la hemostasia, v se realizaba la sintesis
por medio de tres o cuatro puntos cirujano simple en

la mucosa.

Se dejaba al paciente ejerciendo presidn
en la zona con tapones de algoddn estéril por media

hora.

c) Postoperatorio:

En el post-operatorio préxime, se daban
las indicaciones pertinentes; indicaciones de cui
dados locales y farmacoldgicos. Ademds se entre-
gaba al paciente un cuestionario que debia respon

der en su casa (Anexo 2).

Indicaciones locales:

- Hielo local durante el primer difia, con aplica -
ciones en la zona de 15 minutos, y descanso de

15 minutos.
- Dieta blanda por 48 horas.

- Higiene local.
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- Reposo relativo, a lo menos, el primer dfa post

operatorio.

Indicaciones farmacoldgicas:

- Analgésico: Dipirona en tabletas de 300 mg.;
con indicacién de una o dos cada seis horas, de

acuerdo al dolor.

- Antiinflamatorio: De acuerdo al grupo de estu -
al que pertenecian los pacientes, se establecid

la siguiente terapia farmacoldgica:

GRUPO A: Pacientes bajo control con Prednisona;
a estos pacientes no se les administrd ningin

antiinflamatorio en el post-operatorio.

GRUPO B: Pacientes bajo control con Piroxicam.
Se les indicd Piroxicam 10 mg. via oral cada 12

horas, durante 3 dias.

GRUPO C: Pacientes bajo control con Benzidamina
HC1l colutorios. Se indicaron colutorios de Ben
zidamina HC1 0.15% cada 4 horas, durante 5 dias
manteniendo el fArmaco por un minuto en la zona
intervenida, con indicacién de no ingerir ali -

mentos por 30 minutos después del enjuagatorio.

- Antibidtico: Con el objetivo de controlar la
infeccidn, se le indicd a los tres grupos de pa
cientes Amoxicilina de 500 mg. via oral, una

cdpsula cada 8 horas por 6 dias.

En el mismo dia de la intervencidén a las
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16:00 horas (4:00 P.M.), a los pacientes del gru
po A, se les tomd una tercera muestra sanguinea

de 5 ml.

En el post-operatorio tardio, se hicieron

dos controles:

El primer control a las 48 horas, que con -
sistid en un exdmen clinico y fotogrdfico. Basdn
dose en el cuestionario entregado a cada paciente
después de la intervencidn, se completaron los da-
tos necesarios. Ademds se realizd la medicidén de
la apertura bucal (AB), ancho geniano (AG), se re-
gistraron el numero de tabletas de Dipirona inge
ridas por el paciente y se controld la evolucidn

intraoral.

Al grupo A se le tomd la cuarta muestra
sanguinea a las 8:30 A.M.. Cabe sefialar, que to -
das las muestras sanguineas fueron entregadas a la
brevedad en el I.N.I.M.E., laboratorio de Endocri-
nologia del Hospital Naval (Valparaiso), para ana-

lizar los niveles de Cortisol plasmatico.

Las cuatro muestras sanguineas realizadas
nos permitieron comparar los niveles plasmdticos
de Cortisol obtenidos antes y después de la admi -
nistracién de la dosis tinica de Prednisona, y ver
el grado de alteracidn del eje HHA (Hipotd&lamo-

HipSfisis-Suprarrenal) .

El segundo control post-operatorio fue a
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los 9 dias; se evaluaba la evolucidn sistémica y
local, se registraba la apertura bucal y el ancho
geniano. Ademds se realizaba el retiro de sutura,
y en caso de que existiera una evolucidn normal,

se daba de alta.

Se habia considerado tomar una quinta mues
tra de sangre en aquellos pacienten gue manifesta-
ran niveles alterados de Cortisol plasmidtico, con

el fin de verificar la recuperacién del eje HHA.

FOTOS 3 y 4. Fotografias preoperatorias de los

pacientes intervenidos.
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L K

FOTO 4: Ancho geniano fotografico

preoperatorio.

FOTO 5.
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Ancho geniano fotografico

post-operatorio.
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C.- DEFINICION DE TERMINOS:

:

Dolor objetivo:

s el dolor evaluado por medio del nuimero
de analgésicos (Dipironas) ingeridos por los pa =
cientes durante el post-operatorio de la interven-
cidén quirldrgica. De acuerdo a esto, se determina-

ron cuatro niveles de dolor:

a) Ningin dolor: 0 Dipironas diarias.
b) Dolor leve: 1 Dipirona diaria.
c) Dolor moderado: 2 a 3 Dipironas diarias.

d) Dolor severo: mds de tres Dipironas diarias.

Dolor subjetivo:

Es el dolor que relata el paciente durante
el post-operatorio de la intervencidn quirdrgica,
clasificdndolos dentro de cuatro alternativas en -

tregadas en el cuestionario (Anexo 2).

a) Ningin dolor.
b) Dolor leve.
c) Dolor moderado.

d) Dolor severo.

Diente incluido:

Se considera como tal, a la pieza dentaria
ausente en boca al examen clinico, encontrdndose
radiogrdficamente en inclusidn o semi inclusidn

-
osea.
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4. Diente semiincluido:

Corresponde a la pieza dentaria que se a -
precia total o parcialmente en boca al examen cli
nico, pero que se encuentra bajo el plano oclusal,

generalmente por un impedimento fisico.

5. Osteotomia v ostectomia:

"La osteotomfia es la parte de la operacidn
que consiste en abrir el hueso; ostectomia es la
extraccién del hueso que cubre el objeto de la

operacién". (19)

6. Grados de ostectomia:

Se clasificd a los pacientes dentro de

tres grupos de acuerdo a la ostectomia realizada:

- Grado 0: No se realizd ostectomia.
- Grado 1: Corresponde a la ostectomia realizada
en casos de semiinclusién &sea:
a) que abarque un tercio de la corona
anatdmica del diente, y sélo una ca-

ra (vestibular, lingual o distal),

con o sin odontoseccidn.

b) para descanso dseo o apoyo para ele
vador, no mayor a un tercio de la
corona anatdmica del diente y no
mds de una cara, con o sin odonto -

seccidn.

- Grado 2: Corresponde a la ostectomia realizada

en casos de dientes incluidos o semi -
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incluidos &seos:

a) gue abarque mds de un tercio de la
corona anatdmica del diente en sen-
tido vertical, y/o mds de una cara
del diente (V-L-D), con o sin odon-
to seccidn.

b) en caso de germenectomia, con o sin

odontoseccidn.

7. Ancho geniano fotografico:

Distancia en milimetros, obtenida en medi-
cién directa sobre las fotografias pre y post-ope
ratorias. En esta fotografias se realizaron los

siguientes trazos:

- Dos lineas horizontales paralelas entre si, una
a nivel del margen inferior de la pupila, y o -

tra a nivel de las comisuras labiales.

- Una linea vertical, perpendicular a las dos ho-
rizontales, y que sigue la linea media de la ca

ra.

- Una linea oblicua, desde la unidén entre la 1i -
nea horizontal inferior y la vertical, hasta el
limite externo de la mejilla formando un &ngulo

de 159 con la horizontal. (Fotos 4 y 6).
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D.—- METODOS DE ANALISIS ESTADISTICO UTILIZADOS.

Se aplicaron tres pruebas estadisticas so-
los datos obtenidos en el presente estudio. Es-

corresponden a:

Prueba T o Test de Student:

Se utilizdé para comparar el promedio del
ancho geniano, también se utilizd para comparar

la apertura bucal.

Prueba 72 o curva normal:

Se utilizd sobre la diferencia de propor -

ciones en limitacidn de apertura bucal.

Prueba de Ji cuadrado:

Se utilizd para determinar si existfia de -
pendencia entre ostectomia y limitacidn de aper-

tura bucal, y ostectomia v dolor.

La probabilidad de error utilizada fluctud

dentro de un rango entre P<0,10 y P<0,05, esto de-

pendié del criterio del estadistico que hizo los and

lisis.
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v. RESULTADOS

Tabla Hro. |
Grupos de estudio v/ s grado de osteclomiz

Grupo Est. A B L5 total
Grado Osth.
0 B | 3 4 B
1 4 1 5] 17 8
2 10 12 ! 26
total 15 16 14 45
A.— MEDICION DEL DOLOR
Tabls Nro. 2
Dolor suhietivo relalsdo a las Zd hrs.
gn 1los diferentes grapos de esbindio
Grupn Est ., A (%) B () i (%
Int. Dolor
Hod. - zevero 3 21.4 10 BB.7 7 50.0
Leve - susente 14 78.86 5 33.3 ¥ 50.0
tot. pseientes 14 & 15 3k 14
P ¢ 8.05

* Hobs : En los grupos A v B, un paciente no informo los
destos sobhre £]1 dolor subjetiveo 3 las 24 hrs,

Tabla Hro. 3
Dolor subjetivo relsisdo a ls= 48 hrs.
en los diferentes grupos de estudio

Grupo BEst. A (%) B %) C (%)
Int, Dolor
Hod., - severo 0 0.0 9 60,0 3 21.4
Leve - susenble 14 100.0 6 40,10 11 8.8
Eot. pacientes 14 * 15 14
F <« 0.05

¥ Hobts @ En los grupos A v B, an paciente no informo losg
datos sobre el dolor subjebtivo 3 las 48 hrs,
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B.- HEDICION DEL EDEHA

Tsbls Nro. B
Promedin de las varisciones observadas en 21 Ancho
Genisno ( A, ) elinico v =1 A.G. fokografico

pre v post - operstorio en los diferentes grupos
Grupo Est. A B c
Diferencias
A.G. clinico 7.66 ( £3.92 ) B.18 ( +4.03 ) 7.28 ( £4.88 )
p o> 0.10
A.G. fobtogr. 1.28 ( x0.684 3 3.29 ¢ *1.82 ) 2.41 ( 21.29 )
p < 0.10

Tsblas Hro. 7

Grado de Edemsa post-operatorio medido
Fotograficamente en los diferentes grupos

Grupn BEst. A (f) B () i E>
Grado Edems
Moy leve - Leve 12 80 4 25 a Bd .3
Modersdo - Severo 3 20 iE * 95 5 35.7
total pscientes 15 1B 14
P =005

Hota : Pars el A.G. fotografico se considerd como muy leve v
leve uns diferencis entre A.G. pre v posl-operstorio

menor 2 2 mm. v psrs mederado-severo an valor 2= 2 mm.

Lok AR DR Y

Grado de Bdema pars los grupos 4

Tes - AR AR i

P

PR

0 B

I Ry oo
Tt 8 A1)

v T

bagw ko — Lene Pt by Sesgan

nds ok Ederrm



Int.
Mod .
Leve

Lok,

Int.
Hod .

Leve

Lok,

Tabls Nro.
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Dolor objetivo medidn s 1ss 24 hre.
en los diferentes grupos de estudio

Grupn Est.

Dolor
- =mevero
- ausenke

pacientes

A (%)

Tabls Hro.

B (A L=
12 75.0 B
e 25.0 151
16 14

Dolor objetive medido s lss 48 hrs.
en los diferentes grupos de e=studin

Grupn Est.

Dolor
- Heverno
- ausente

pacientes

A (%)
3 20.0
12 800.0
15

B (%) L
B 37.5 4
10 BZ.5 10
165 14



125.

2
|

HEDICION DEL TRI1sHus
Tabls Hro., B8

Limitaeidn de ls Aperturs Buecsl (A.F.) relalads
3 lss Z4 hrs. en los diferentes grupos

Grupo Est, A (f B (F) L3 (f)

Lim. A.B.
Lokal 1 6.7 7 43.8 1 7.1
parcisl o inex. 14 83.3 9 56.3 13 92.9

totsl pecientes 15 16 14
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Tabls Hro. @
Promedio de lss variscicnrs ohasprvadas a Ism 48 hrs.
entre la A.B. pre vy post-oprratorin en los dif. grupos

Grupo Est, A B o

Diferencis
Apert. Boosnl 17.53 ( #B.46 Y 16.688 ( +9 .82 Y O 15.71 ( 29.78 )
po> 0,10
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D. NIVELES DE CORTISOL PLASMATICO

TABLA N©. 10.

Niveles de cortisol plasmdtico pre y post-
operatorio obtenido por R.I.A. (ug/dl), en
pacientes grupo A.

Hospital Naval Almirante Nef, Valparaiso 1990.

Paciente Pre-operatorio Post-operatorio
No. Sexo P.M. A.M. P.M. A.M.
1 M - 24 8,1 21,4
2 H - 22,5 7;2 17
3 M - 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 1852
7 M = 24,4 17,0 43
8 H 13,8 13,8 8,1 12,6
9 M o 20,3 10,5 26,5

10 M = 14,9 59 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 dia de la intervencidn.

A.M.= 16 hrs., a los 2 dias de la interven cidn.
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TABLA NO. 11

Valores promedios de cortisol plasmatico pre y

post-operatorio (ug/dl) en pacientes del grupo A.

PM (16 hrs.) 2M (8 hrs.)
Pre operatorio 10.94 18.82
Post-operatorio 11.24 20.24
Nota: Valores Normales de cortisol plasmdtico.

AM: 6 a 27 ug/dl

PM: 3 a 14 ug/dl

GRAFICO NRO, 3

Niveles de cortisol plasmatice (ug/dl)
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VI. DISCUSION

Al realizar el presente trabajo, se buscd ob-
tener tres grupos de estudio que nos permitieran, entre
otras cosas, comparar la efectividad antiinflamatoria de
tres alternativas farmacoldgicas. Los grupos de estudio,
fueron similares entre si en cuanto al nimero de pacien -
tes intervenidos, no iguales como se proponia en Material

y Método.

Al analizar los datos, lo primero que debemos
considerar es que los tres grupos no estuvieron sometidos
al mismo trauma quirdrgico. En la Tabla N2 1, se aprecia
la gran diferencia entre el grupo C y los otros grupos
(A y B), siendo la distribucidn de pacientes, en los tra-
tados con Benzidamina, mds homogénea en cuanto a ostecto-
mia, mientras que los grupos A y B estdn mayoritariamente
compuestos por pacientes sometidos a ostectomia 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 pacientes del grupo C.
Considerando esto, debemos esperar mayores problemas post

operatorios en los pacientes de los grupos A y B.

Se considerd adecuado desde el punto de vista
estadistico, hacer sdlo una evaluacidn cualitativa de la
terapia con Benzidamina (Grupo C). Los otros dos grupos
de estudio se compararon entre si, considerdndose como

grupo control a los pacientes con terapia en base a
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Piroxicam, dada la indicacidén casi rutinaria de este fdr-
maco como antiinflamatorio en el post-operatorio de ciru-
gia bucal. Se realizaron comparaciones cualitativas en -

tre ambos grupos y los andlisis estadisticos de rigor.

A. DOLOR

La evaluacidn subjetiva del dolor (Tablas

NOS. 2 v 3), nos muestra que a las 24 horas, la mayoria
de los pacientes del grupo A (78%), relataron un dolor le
ve o ausente, mientras que un 21% relatd un dolor modera-
do e intenso. A las 48 horas, ningin paciente manifestd
dolor moderado o intenso. El grupo B, mostrd una tenden-—
cia marcada hacia el dolor moderado e intenso, siendo un
porcentaje de 66,7% de pacientes los que manifestaron es-
te dolor a las 24 horas, y un 60% a las 48 horas. La di-
ferencia observada en estos dos grupos es estadisticamen-
te significativa (P« 0,05), vy se puede apreciar claramen-
te en los grdficos 1 y 2, que comparan el dolor subjetivo

entre estos grupos a las 24 y 48 horas respectivamente.

En el grupo C, el 50% de los pacientes, rela
té a las 24 horas un dolor leve o ausente, porcentaje que
a las 48 horas aumenté a un 78% (Grdfico N©5). Esto pue-
de ser considerado como una efectividad analgésica acepta
ble para el grado de traumatismo sufrido por los pacien -

tes de este grupo.

La relacién dolor subjetivo-ostectomia,
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resultd ser estadisticamente significativa.

Al realizar el andlisis estadistico del dolor
objetivo, no se encontrd diferencia significativa entre
los grupos A y B (Tablas NO5., 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 graficos 3 y 4.

El dolor objetivo en el grupo C, muestra una
distribucion de pacientes muy similar a la observada para
el dolor subjetivo, esto es, una distribucidn pareja a
las 24 horas entre intensidad dolorosa leve-ausente y mo-
derada-severa, que disminuye a las 48 horas a favor de la
intensidad dolorosa leve-ausente (71,4%). FEsto se apre -

cia en el grdfico 6.

Es necesario seflalar, que el método utilizado
para medir dolor objetivo (nimero de Dipironas), no resul
té muy confiable, debido a que en algunos casos no hubo
relacidén 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 dependiendo del dolor.

En el estudio realizado, el dolor manifesta-
do por los pacientes como consecuencia post-operatoria
de la cirugfia de terceros molares inferiores, no fue de
gran intensidad, siendo controlado en forma éptima la ma

voria de las veces, utilizando Dipirona como analgésico.
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Los pacientes tratados con Benzidamina, rela
taron una analgesia dptima a nivel local, pero de corta
duracidn (15 a 30 minutos), después de cada enjuagatorio

realizado con este farmaco.

B. EDEMA

En relacidn al Edema presentado por 1los pa -
cientes del estudio, se encontrd que las diferencias en-
tre ancho geniano pre y post-operatorio obtenidos clini-
camente, no fueron estadisticamente significativas
(P> 0.10) entre ninguno de los tres grupos (Tabla NO 5).
Tampoco se observd relacidn significativa entre varia -
cidén de ancho geniano clinico y grado de ostectomia

(P> 0.05).

Los valores de ancho geniano medidos fotogrd
ficamente si resultaron ser estadisticamente significati
vos para los grupos A y B, con una amplia diferencia a
favor de la terapia en base a Prednisona, grupo que pre-
sentd un 80% de los pacientes que lo componian dentro de
lo que fue calificado como un aumento de volumen leve o
muy leve (menos de 2 mm. de aumento de volumen en la fo-
tograffa), en tanto gue a esta calificacidn sdlo perte-
necian un 25% de los pacientes del grupo B (Tabla 7 y

grdfico 7).

Los pacientes del grupo C. no mostraron en
el examen clinico una tendencia clara, obteniéndose simi

lares porcentajes de pacientes que presentaron un
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aumento de volumen leve, moderado y severo (38,38, y 28%
respectivamente). El examen fotogrdfico, mostrd una dis
tribucidn mds favorable para los pacientes tratados con

este fdrmaco, con un 64% de los pacientes dentro del gra
do de aumento de volumen leve-muy leve; en todo caso, es
to era esperable dado el nivel de trauma quirdrgico reci

bido por este grupo.

Se debe sefialar que la medicidn del Edema en
base al ancho geniano clinico, tuvo algunas falencias,
debido a que presentaron variaciones entre los examinado
res que realizaron la medicidén, dada la dificultad para
ubicar en forma Sptima el punto donde ubicar el instru -
mento mensor. Por este motivo, no se recomendaria como
método objetivo de medicidn de Edema, a lo mds, serfia in
dicado como coadyudante de un método menos subjetivo, co

mo resultd ser el método fotogrdfico.

C. TRISMUS

Se encontrd que la relacidén entre limitacidn
de apertura bucal, relatada por los pacientes a las 24
horas, y el grado de ostectomia realizada en ellos, fue

estadisticamente significativa (P < 0.05).

Al comparar la limitacidén de apertura referi
da por los pacientes de los grupos A y B, se encontrd
una amplia diferencia de la terapia con Prednisona res -
pecto a la terapia con Piroxicam, que resultd ser esta -

disticamente significativa (P <« 0.05). Un 95% de los
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pacientes del grupo A, relataron a las 24 horas una limi
tacién de apertura parcial o inexistente. Un 43% de los
pacientes del grupo B, relataron una limitacidén de aper-

tura total a las 24 horas (Tabla N© 8, Grdfico NO 8).

La variacién de la apertura bucal medida cli
nicamente, no presentd relacién estadisticamente signifi
caktiva con la ostectomfa. Tampoco se encontrd signifi -
cancia estadistica al comparar los promedios de la aper-

tura bucal clinica de los grupos A y B.

En el grupo C, la limitacidén de apertura bu-
cal relatada a las 24 horas, fue predominantemente par -
cial o inexistente (92% de los pacientes). 8S6lo un pa -
ciente relatd limitacidén total de la apertura bucal a
las 24 horas. La medicidn clinica de la apertura bucal
en este grupo, mostrd que los pacientes tratados con Ben
zidamina no difieren mucho del promedio de limitacidn de
apertura presentado por todos los pacientes (Tabla N© 9).
Se debe hacer notar, una vez mas, la diferencia de este

grupo con respecto al trauma quirdrgico recibido.

De acuerdo a los datos obtenidos, se podria
inferir que la Prednisona tendria un efecto mas inmedia-
to en el control del Trismus, va que a las 24 horas, la
mayoria de los pacientes tratados con este fdrmaco rela-
taron limitacidén parcial o inexistente; esto se explica-
ria por la administracidén en dosis dnica del farmaco.

En tanto, el Piroxicam se manifestaria mds tard{iamente,
igualando la accién de la Prednisona sobre el Trismus a

las 48 horas, esto también es 1d6gico, dada la prolongada
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vida media del farmaco.

D. NIVELES DE CORTISOL PLASMATICO ¥ SU

RELACION CON LA DOSIS UNICA DE PREDNISONA

Los niveles de Cortisol obtenidos en los pa-
cientes del grupo A, se mantienen dentro del rango de
los valores normales para Cortisol plasmdtico medido por
R.I.A. (Grdfico N© 9). §8i analizamos los valores para
cada paciente a las B8:00 A.M.: preoperatorio (mismo dia
de la intervencidn)y post-operatorio (a las 48 horas),
observamos que son muy similares (Tabla N© 9), lo que
nos lleva a inferir gue no existe una alteracidn del
eje H.H.A. que perdure, producida por la dosis udnica de
Prednisona (30 mg.). Comparando individualmente los va-
lores P.M. (16:00 horas), en los pacientes que presentan
la muestra de sangre preoperatoria (dias antes), no se
aprecia, al igual que en los valores A.M., una gran va -
riacidn entre ambos, a pesar de que los valores P.M.
post-operatorios nos muestran la concentracidn de Corti-
sol plasmatico existente en el mismo dia de la interven-
cidén, después de pocas horas de la administracién de los
30 mm. de Prednisona. La dosis uUnica de Prednisona no
tiene ninguna influencia sobre el normal funcionamiento
del eje H.H.A., yva que se observaron valores normales de

Cortisol plasmdtico luego de su administracidén.

Es necesario sefialar, gque una medicidn A.M.

de Cortisol realizada a las 48 horas, mostrd niveles
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sobre el rango normal de Cortisol plasmatico; valor que
se destacd del comin de los exdmenes. La alteracidn del
eje H.H.A. esperada, era una disminucién en la secrecidn
normal de Cortisol, por lo que se atribuyp el valor de
esta muestra a que el paciente ingirid otros fdrmacos du
rante el post-operatorio, no siguiendo las indicaciones

entregadas.

Los niveles mdximos y minimos de Cortisol
plasmidtico utilizados en los exdmenes, corresponden a va
lores normales para pacientes sanos que no han ingerido

ningin fdrmaco,

E. EVALUACION FINAL

Haciendo una evaluacidn podemos destacar lo

siguiente:

- No se hizo distincidén de edad ni de sexo, entre
los pacientes que integraron los grupos de estudio.
Todos los pacientes eran sanos. La distribucidn

por edad y sexo se aprecia en el Anexo NO 6.

- Todos los pacientes estudiados presentaron una evo
lucidn intraoral normal, y fueron dados de alta en
Cirugia Maxilo-Facial.

A los 9 dias, todos los pacientes recupera -
ron su apertura bucal normal. No se observaron
complicaciones infecciosas. Hubo dos casos de pa-

restesia del nervio dentario inferior, que fueron
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tratados en base a indicacidén de complejo vitamini-

co B y controles posteriores.

Se tratd de controlar al mdximo las variables que
pudieran influir sobre los resultados del estudio,
a pesar de esto, hubo variables que dependieron del
paciente, imposibles de controlar, como es seguir
correctamente las indicaciones para el post-operato
rio (aplicacidn de hielo local, reposo relativo,

ete,) .

El método de medicidn de Fdema por medio de fotogra
fia resultd ser objetivo, eliminando variaciones
por causa del observador, las que se presentan con

la utilizacidén del genidmetro.

Si bien en algunos andlisis no existen diferencias
significativas, se puede decir que la Prednisona

es a lo menos tan buena como el Piroxicam, y en al
gunos casos (limitacion de apertura subjetiva y an-

cho 'geniano fotogrdfico) es mas efectiva.

Es importante establecer que la mayoria de los es -
tudios en la literatura revisada, presentabhan a los
antiinflamatorios estercidales como una excelente
alternativa farmacoldgica, pero realizando compara-
clones entre terapia antiinflamatoria en base a

corticoides y placebos. (3-7-10-11-23)

A la evaluacidn clinica subjetiva, el grupo de los
pacientes bajo terapia con Prednisona, mostraba

una inflamacidén mds localizada, que no sobrepasaba
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el borde basilar, lo gque no se observé en los o -

tros grupos.

El empleo de una dosis Unica de Prednisona por via

oral, 30 minutos antes de la intervencidn, presenta
para el clinico la conveniencia de controlar la in-
gesta de la droga antiinflamatoria, lo que no puede
hacer al indicar una terapia en base a dosis milti-
ples, que tiene mds posibilidades de presentar efec

tos colaterales.

Los andlisis plasmdticos fueron un excelente aporte
al estudio, ya que probaron la inocuidad de la Pred
nisona en dosis Unica, estableciéndo una base cien-
tifica para su indicacidén. El poco uso de corticoi
des en odontologia, se debe principalmente al temor
de utilizar esta alternativa terapéutica, esperamos
ayudar a extender su usg para ofrecer una nueva po-

sibilidad a nuestros pacientes.

El paciente gque presentd alterada la muestra A.M.
de Cortisol plasmdatico, no concurrid a la citacidn
para la toma de muestra control que se le deberia
haber realizado a los 9 dfas. Esta no fué conside-
rada como imprescindible por el endocrindélogo del
Hospital Naval Almirante Nef, debido a que el pa -
ciente no manifestd alteraciones sistémicas, y el
aumento de Cortisol plasmAtico se atribuyd a la in-
gesta de otros farmacos, registrados en la ficha

clinica.
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- La Benzidamina resultd ser buen antiinflamatorio
en pacientes con ostectomia grado 0 y/o grado 1
(poco trauma quiridrgico), donde destacd por su e -
fecto anestésico local, a pesar de la corta dura -
cidn de éste. Ademds, la forma de administracién
en base a colutorios, ayudaba a mantener una buena
higiene local, lo que se apreciaba clinicamente en

los pacientes de este grupo.
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VII. CONCLUSIONES

CONCLUSION GENERAL.

La administracidén de una dosis tlnica de Pred
nisona en cirugia bucal ambulatoria bajo anestesia
local, controla eficazmente: dolor, edema y tris -
mus post-operatorios, sin provocar alteracidn sis-

témica alguna.

CONCLUSIONES ESPECIFICAS.

l1.- La efectividad de la terapia corticoesteroidal
en base a Predniscona es & lo menos, tan eficasz
como la terapia con Piroxicam en el control de
la inflamacidn, el dolor y el trismus, y mds
eficaz que la terapia con Benzidamina en con -

trolar estos pardmetros.

2.- La administracién de una dosis tdnica de Predni
sona por via oral (30 mg.), en el preoperato -
rio inmediato de una intervencidn de cirugia
bucal ambulatoria, no altera los valores norma
les de Cortisol plasmiético, y por ende, no a-
fecta la funcidn del ciclo Hipotdlamo-Suprarre

nal.

3.- Una terapia antiinflamatoria en base a Predni-
sona, 30 mg. en dosis Unica, media hora antes
de una intervencidn de cirugia de terceros mo-

lares, es una alternativa a la terapia
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post-operatoria en bhase a A.I.N.E., con la con
veniencia dada por el uso de una dosis inica y

el bajo costo del farmaco.

La terapia en base a colutorios con Benzidami-
na, presenta una actividad analgésica-antiin -
flamatoria efectiva en caso de poco trauma qui

rirgico.
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ANEXO NOe 1.

EVOLUCION POST-OPERATORIA

A.- CONTROL POST-OPERATORIO INMEDIATO
1.~ Cortisol plammitico. P.M. (186 HrE.): sessessossans

B.— CONIROL A LAS 24 HRS.
1.— Dolor. N0 de dipironas: ..ece-eeeess

ninguno leve moderado intenso

2.~ Limitacién en la apertura bucal:

total parcial inexistente

3.- Otros sintomas;

C.—- CONTROL A LAS 48 HRS.

1.- Dolor. No. de dipironas: ...... &l
ninguno leve moderado intenso
2.— Trismus: Apertura bucal: _ 1.

3.~ Edema : Ancho geniano;

fotografia:
4.- Cortisol plasmitico: A.M. (8 hrs.):
5.- BEvolucién intraoral:

6.- Otros sintomas; dolor de cabeza
suefio
diarrea
mareos
nauseas
excitacidn
molestias esltomacales
otros.

D.- CONTROL A TO0S 9 DIAS
1+ Dolor. No. g8 diplronas: sivesesass

ninguno leve _moderado intenso
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2.- Trigmis: Apertura bucal TTEN.
3.- Edema; Ancho geniano:

4.- Evolucidn intraoral:

5.~ Cortisol plasmitico: A.M.:

P.M.:

6.- Otros sintomas:
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ANEXO No. 2.

CUESTIONARTIO

NOMBERE :
FFECHA DE INTERVENCION:
I. Llenarlo considerando las primeras 24 hrs. después de la interven
cidn.
- DOLOR: ¢Cudntas dipironas tuvo que tomar para controlar el
dolor?
- El dolor que Ud. sintid fue:

ninguno leve moderado intenso

= TRISMUS. gTuvo dificultad para abrir la boca?
levemente
moderadamente

mucho

- ¢Oué otro tipo de molestias sintid?

I11. Llenarlo considerando el 2° dia hasta el primer control.

- DOLOR. ¢Cudntas dipironas tuvo que tamar para controlar el

dolor?

- El dolor que Ud. sintid fue:

ninguno leve moderado intenso

= TRISMUS. ;Tuvo dificultad para abrir la boca?
levemente
moderadamente

micho

- ¢Oué otro tipo de molestias sintid?

Muchas Gracias .....
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Distribucidn de pacientes por sexo.

150.
ANEXO N°. 6.

Tratado Haubre % Mujer % Total
Corticoide 7 46,6 8 53,33 15
Piroxicam 9 56,25 7 43,75 16
Benzidamina 9 64,28 5 35,72 14

45

Distribucidén por edad.

N° Pramedio edad + DS
Corticoides 15 22:2 + 2,95
Piroxicam 16 21,125 + 4,2
Benzidamina 14 22,57 + 5,89
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