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SUMARIO

~ Con el proposito de comparar la efectividad analgésica y antiinflamatoria entre Meloxicam y
Piroxicam, Diclofenaco Sddico y Ketorolaco, Naproxen Sédico y Ketoprofeno en pacientes tratados
quirdrgicamente en la extraccion de terceros molares inferiores mesioangulados en posicion media alta,
durante julio a octubre del afio 2004 en la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de

Guatemala, se seleccionaron 60 pacientes que cumplieran con los criterios de inclusion, obteniendo

previamente la autorizacidn por escrito de cada participante.

Tres investigadores realizaron el estudio, cada uno tuvo una muestra de 20 pacientes que se

dividié en dos grupos; para el investigador Julio A. Martinez se denominaron D para los pacientes

“medicados con Diclofenaco Sédico -50 mg. una diaria- y K para los pacientes medicados con
Ketorolaco -10 mg. una diaria-. La inflamacion (edema) fue medida utilizando la técnica cara-menton
descrita por Beime y Hollander ® preoperatoriamente, a las 24, 48 y 72 horas después de efectuada la

cirugia. Para evaluar el dolor se tomaron los reportes de los pacientes y se clasificaron de acuerdo a la

clasificacion de Beirne y Hollander .

En relacion con el dolor, los resultados revelan que a las 24 y 48 horas después de la
intervencion no se observd diferencia entre los medicamentos Diclofenaco Sédico y Ketorolaco (100%
y 90% pacientes con dolor). Finalmente a las 72 horas, el 30% de los pacientes que tomaron
Diclofenaco Sédico no presentaron dolor, y con el Ketorolaco la ausencia de dolor disminuyd a un
60%. Con respecto al efecto antiinflamatorio, inicamente a las 24 horas después de realizadas las

cirugias, se observd mayor disminucion del edema al tomar Ketorolaco (8.3% menos). De las 48 horas

hasta las 72 horas, se report6 ausencia de edema para ambos medicamentos.

Al 'Icomparar a los seis farmacos (Piroxicam, Meloxicam, Diclofenaco Sddico, Ketorolaco,
Naproxen Sodico y Ketoprofeno), se obtuvo que a las 24 horas el Piroxicam presentd el mejor efecto
-antiinflamatorio; a las 48 y 72 horas el Diclofenaco y el Ketorolaco presentaron el mejor efecto
antiintlamatorio. Con respecto a la efectividad analgésica a las 24 horas el Naproxen Sédico presentd

-el mejor efecto analgésico; mientras que a las 48 y 72 horas el mejor efecto analgésico lo present6 el

Piroxicam.
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- cirugia o extraccion; que definitivamente afectan al organismo

INTRODUCCION

El dolor es una reaccion a estimulos nocivos, que transmite impulsos por la via sindptica desde

‘el lugar de origen hasta llegar a la corteza cerebral ). La inflamacidn es una respuesta a lesiones

tisulares causadas por productos quimicos, bacterias, calor y también el traumatismo quirirgico de una
(18)

Ambos términos se encuentran muy relacionados con la practica odontologica ya que durante
varios procedimientos quirdrgicos, mayores o menores, s€ producen traumas que desencadenan
cuadros de dolor e inflamacién; por lo tanto, es obligacién de todos conocer su manejo y evitar en lo

posible las consecuencias de estas reacciones.

Para tratar de prevenir el dolor y la inflamacion, se administran preoperatoriamente analgésicos
antiinflamatorios que inhiben o disminuyen los efectos bioguimicos que se dan durante estos procesos,
ya que permiten un tiempo adecuado de absorcion y suprimen con mayor eficacia el dolor
postoperatorio y otros componentes de la inflamacion inducida por la cirugia @ De igual forma se

administran medicamentos postoperatoriamente para complementar la accion preoperatoria de los

farmacos.

A continuacidon se presenta un estudio comparativo basado en la efectividad analgésica y

antiinflamatoria del Piroxicam y el Meloxicam, el Diclofenaco Sodico y el Ketorolaco, y el Naproxen

-Sodico y el Ketoproteno, en pacientes tratados quirirgicamente en la extraccion de terceros molares

inferiores mesioangulares en posicion media alta, durante los meses de junio a octubre del afio 2004 en

- la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las cirugias de terceros molares comprenden la mayoria de tratamientos quirtrgicos bucales

‘realizados en la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala 17, Los

pacientes que son sometidos a estos procedimientos generalmente sufren trauma quirurgico, lo que

representa una clara lesion tisular que produce inflamacion y dolor postoperatorio.

El proceso de dolor e inflamacién estan bioquimicamente vinculados debido a que los

' . ., eq oqe . . . Y ¢!
" mediadores de la inflamacién sensibilizan terminaciones nerviosas libres ? que desencadenan una

respuesta molesta y aflictiva ©); ademas de edema. El acido araquidénico junto con la accién de la
enzima Ciclooxigenasa desencadena la produccion de prostaglandinas, prostaciclinas y tromboxanos

los cuales son mediadores de la inflamacién y estan intimamente relacionados con la produccion de
dolor .

Mejorar el periodo postoperatorio del paciente es una de las situaciones que enfrenta el
odontOlogo constantemente, por esta razon e€s que 1a administracion de medicamentos que inhiban tales
eventos bioquimicos debe considerarse y llevarse a cabo, dependiendo de la naturaleza del

procedimiento quirargico, la necesidad del paciente y la experiencia del operador.

Los antiinflamatorios no esteroideos o AINES, actuan a nivel de la ciclooxigenasa, inhibiendo

el proceso de inflamacion; de este punto se plantea la siguiente interrogante entre los siguientes

- medicamentos Meloxicam o Piroxicam, Diclofenaco Sdédico o Ketorolaco, Naproxen Sddico o

Ketoproteno, ;cual es mas eficaz en la prevencion y tratamiento de la inflamacion y del dolor
postoperatorio ante cirugias de terceros molares inferiores mesioangulados, en posicion media alta

realizadas en la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala?.




JUSTIFICACION

El odontdlogo estid altamente relacionado con la produccién, prevencion y eliminacion del
dolor ); el temor a éste durante y después de los tratamientos odontologicos es una de la razones mas
frecuentes por las cuales las personas no se someten a los mismos ). entre estos la intervencion

quirurgica de terceros molares.

El mejoramiento de su manejo pre, trans y postquirargico ha sido siempre motivo de continua
investigacion. Ademads es importante proveerle al paciente de confort a lo largo de dicho procedimiento

y especialmente en el postoperatorio.

Es importante obtener resultados a partir de esta investigacion; ya que a pesar de los avances
farmacoldgicos no se cuenta con un estudio comparativo entre las propiedades del Piroxicam vy el
Meloxicam, el Ketorolaco y el Diclofenaco Sddico, y el Naproxen Sédico y el Ketoprofeno; el cual

“seria muy util para aprovechar al maximo el efecto farmacoldgico de los medicamentos.
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MARCO TEORICO
A. INFLAMACION.
Es una respuesta protectora, cuyo objetivo final es eliminar del organismo el origen de la

lesion celular: trauma, bacterias, productos quimicos, calor, etc.; y sus consecuencias (liberacion de

: - . : . . .e 18
sustancias que producen cambios secundarios e impresionantes en los tejidos) .

Se éaracteri'za por: 1) vasodilatacion local; 2) aumento de 1a permeabilidad de los capilares; 3)
coagulacion de liquido; 4) migracion de granulocitos y monocitos hacia el tejido, y 5) edema, que es la
acumulacion anormal de liquidos en los espacios intersticiales o en las cavidades corporales ®.
Algunos de los prbductos que producen estas reacciones son: histamina, bradiquinina, serotonina,
prostaglandinas, diversos productos de reaccion del sistema de complemento, productos de reaccion
del sistema de coagulacion de la sangre y muchas sustancias hormonales llamadas “linfoquinas”

. | . . ey oqe | . . ..+ (3,18
liberadas por los linfocitos T sensibilizados, que son componentes del sistema inmunitario © '*.

En la respuesta inflamatoria participan el tejido conectivo, plasma, células circulantes, vasos

sanguineos, y constituyentes celulares y extracelulares ¢®.

Existen dos tipos de inflamacién; '®
Inflamacion aguda: se presenta cuando el proceso inflamatorio tiene una duracién corta, de
pocos minutos, varias horas o pocos dias, cuya caracteristica principal es la exudacion de

liquido y proteinas plasmaticas y migracion de leucocitos, sobre todo neutrofilos.

Inflamacion cronica: es cuando el proceso inflamatorio es de mayor duracion, histologicamente

se caracteriza por la presencia de linfocitos y macréfagos, asi como la proliferacion de vasos

sanguineos y tejido conectivo.

Las respuestas vasculares y celulares de la inflamacion se median por factores quimicos

dertvados del plasma o de las células; y se desencadenan por el estimulo inflamatorio. Los mediadores

quimicos influyen ‘sobre la evolucion de la respuesta inflamatoria ©® .

La intensidad del proceso inflamatorio es proporcional al grado de lesion tisular %




1. ETAPAS DE LA INFLAMACION @®
- Béasicamente la inflamacion consta de cinco etapas:
a. Liberacion de sustancias quimicas que activan la inflamacion.

b. Aumento del flujo sanguineo en el area inflamada.

c.- Escape de los capilares a las areas dafiadas, seguido de coagulacion del liquido, causando
asi edema de tipo duro.
d. Infiltracién del 4rea por leucocitos.

e. Cicatrizacion del tejido.

2. INFLAMACION AGUDA. {3

Comprende la reaccidén inmediata y temprana a un agente lesivo. Tiene tres componentes
principales: 1) alteraciones en el calibre vascular que incrementa el flujo sanguineo, 2) cambios
estructurales en la microvasculatura que permiten que las proteinas plasmaticas y los leucocitos

salgan de circulacién y 3) migracion de los leucocitos desde la microcirculacién y su

acumulacion en el foco de la lesion ',

3. MEDIADORES QUIMICOS DE LA INFLAMACION.
Los mediadores se originan del plasma o de las células. Los derivados del plasma estan
presentes en forma de precursores que se activan por cambios proteoliticos para adquirir sus
- propiedades biologicas, y los mediadores derivados de las células se retienen en los granulos

intracelulares y se sintetizan en respuesta al estimulo (**,

Una vez activados y liberados de la célula, los mediadores se deterioran y se inactivan por las

enzimas, o bien se eliminan de otra forma (18),




4. MEDIADORES ESPECIFICOS @%1%2)
a. AMINAS VASOACTIVAS

1) Histamina. Esta distribuida en los tejidos, es la fuente mas importante de las células
cebadas encontradas en el tejido conectivo, adyacente a los vasos sanguineos, y también en
~ los basofilos y plaquetas de la sangre. Se liberan por degranulacién de las cé€lulas cebadas
ComO' respuesta a estimulos (trauma, calor, reacciones inmunitarias, anafilatoxinas,
proteinas lisosomicas derivadas de neutrofilos y neuropéptidos), causando dilatacion de las

anteriores y aumento de la permeabilidad vascular de las vénulas. Es inactivada por la

histaminasa. (%

~ 2) Serotonina. (5-hidroxitriptamina) mediador vasoactivo secundario, se libera por las

r ’ . r . 13, 19
plaquetas, después del contacto con colageno y complejos antigeno-anticuerpo. >

b. PROTEASAS PLASMATICAS

1) Sistema cinina: su activacion produce la formacion de bradicina, la cual causa dilatacion

arteriolar, permeabilidad incrementada de las vénulas y contraccion del musculo liso

-extravascular. La bradicinina es un polipéptido en forma de precursor y se degrada por la
(18, 19)

calicreina

2) distema de complemento: serie de proteinas plasmaticas que interviene en la inmunidad y

. ., 21
la inflamacion V.

3) Sistema de coagulacion: Es una serie de proteinas plasmaticas que se pueden activar por el

factor de Hageman, cuyo paso final es la conversion de fibrindgeno a fibrina, por medio de

dos vias: intrinseca y extrinseca '*!?




5. METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO: PROSTAGLANDINAS Y
"~ LEUCOTRIENOS
El 4cido araquidonico es un acido graso poliinsaturado que se encuentra en grandes cantidades
en los fosfolipidos de la membrana celular. Se libera de los fosfolipidos de la membrana debido
a la activacion de fosfolipasas celulares, y tienen una actividad fisiologica en los sistemas renal,

cardiovascular y respiratorio '+ 1%,

Durante la inflamacion, los lisosomas de los neutr6filos son una fuente importante de

fosfolipasas.
El metabolismo del acido araquiddnico ocurre por una de las dos vias siguientes:

a. Via de la ciclooxigenasa. conduce en sus inicios a la formacion de un endoperoxido ciclico,
la prostaglandina, €sta existe en todos los tejidos y actua como hormona local. El acido

araquidonico es precursor de los productos terminales activos de la via de la ciclooxigenasa,

prostaciclinay tromboxano; que causa vasodilatacién y potencia la formacién de edema ‘'

_18). Las aspirinas y los AINES, inhiben la ciclooxigenasa, y por tanto, la sintesis de

prostaglandinas ' '®.

b. Via de la lipooxigenasa: la reaccién inicial de esta via es la adicidon de un grupo

~ hidroperdéxido al 4cido araquidonico en los carbonos. Produce la formacion de leucotrienos,
los cuales son potentes reguladores de muchos procesos patologicos, y permeabilidad
vascular, atraccion y activacion de los leucocitos y ademas reguladores en trastornos que

involucran reacciones inflamatorias o de hipersensibilidad inmediata ' 119,

6. FACTOR ACTIVADOR DE LAS PLAQUETAS
Mediador que se deriva de los fosfolipidos; es un factor derivado de los baséfilos sensibilizados

por la IgE y estimulador por antigenos, causa agregacién plaquetaria con la liberacion de su

a contenido, aumento de la permeabilidad wvascular, agregacion y adhesion leucocitaria,

quimiotaxia y cambios hemodindmicos sistémicos. Son elaborados por baso6filos, neutrofilos,

(11, 18)

monocitos y endotelio Actia sobre las células blanco y estimula la sintesis de

prostaglandinas y  leucotrienos ¢''+'%).




Son polipéptidos producidos por linfocitos y macrofagos activados que modulan la funcion de
otros tipos celulares. Participan en las respuestas celulares inmunitarias, y tienen un papel

importante en la respuesta inflamatoria anivel local en el endotelio sobre los fibroblastos.

Induce la sintesis y expresion de superficie de las moléculas de adhesion endotelial que median

la adhesion de los leucocitos y aumentan la trombogenicidad en la superficie del endotelio ¢ '*

19)

B. EL DOLOR Y SU TRANSMISION
1. SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO
El Sistema Nervioso Autdnomo (SNA) regula la actividad fisiologica de los organos y los
sistemas estructurales que no controlan conscientemente, entre €stos se incluyen: el corazon,
vasos sanguineos, tejido glandular, visceras y musculo liso en el control de la funcion cardiaca,
circulacion, respiracion, digestion, metabolismo, temperatura corporal, sudoracion, salivacion vy

. ] 20
funciones endocrinas ‘% 4%

FEl hip-otélamo constituye el principal foco de integracion del SNA con efectos que modulan la

temperatura corporal, presion arterial, emociones, suefio y reflejos sexuales ',

2. SENALIZACION Y MODULACION DEL DOLOR
El dolor es una reaccion  a estimulos nocivos que varian en intensidad, desde desagradables hasta
insoportables. Es una sensacion muy subjetiva, debido a que solo quien la percibe puede decir la

intensidad del mismo, porlo tanto el estimulo nocivo puede producir grados diversos del dolor

en individuos diferentes ¢ %,

No obstante es de interés que a pesar de esta amplia variacion en la reaccion, el umbral al dolor
(la 1nten51dad a la que se nota el estimulo) es en esencia la misma para todos, lo que indica que la

respuesta de las fibras al dolor no varia, pero los impulsos generados que entran al Sistema

Nervioso Central, estan modulados por vias complejas y variadas .




El proposito biologico del dolor es prevenir al organismo del peligro, es decir que es un
mecanismo protector del cuerpo que aparece siempre que un tejido esta siendo lesionado y obliga
al individuo a reaccionar para suprimir el estimulo doloroso ", El dolor puede ser también
patoldgico y persistir mas alla de la necesidad para prevenir el peligro ©’

Toda percepcion del dolor se apoya en la transmision de impulsos por via multisinaptica desde el
lugar del estimulo hasta centros mas altos especializados del cerebro. Esta percepcion se consigue

- por medio de los receptores que son corpusculos situados en las terminaciones nerviosas aferentes

y que son los encargados de recibir los estimulos .

3. LAS PROSTAGLANDINAS EN LA PRODUCCION DEL DOLOR

La cantidad de prostaglandina sintetizada, depende del suplemento de acido araquidonico, el
cual depende a su vez de la magnitud de estimulo recibido, el cual pasa a  través de las

terminaciones nerviosas aferentes activandose la PGE y PGI2, produciéndose también la

disminucion del umbral de los nociceptores .

Una vez se recibe el estimulo, se produce aumento del flujo de calcio mediante la perturbacion

de la membrana celular, activando asi la fosfolipasa A2; ésta hidroliza la union ester sn-2 de los
fosfolipidos de la membrana, en particular fosfatidilcolina y fosfatidiletanolamina con la

(8, 11)

consecuente liberacion de araquidonato y activandose seguidamente el sistema de la

lipooxigenasa y el sistema de la ciclooxigenasa .

El sistema de la ciclooxigenasa, convierte al acido araquidénico en endoperoxidos (PGG2 vy

PGH2), los cuales son isomerizados o reducidos produciendo de esta manera prostaglandinas
(PGE1, PGE2, PGF1, PGF2, PGF2)

4. TRANSMISION DEL DOLOR AL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Una vez el estimulo llega a la médula espinal, las sefiales de dolor siguen dos rutas diferentes al
cerebro: 1) haz neoespinotalamico compuesto por fibras A, las cuales terminan en la lamina I
(marginal) de las astas dorsales; alli se excita el haz y da lugar a que fibras largas crucen del lado
‘contrario de la médula espinal a traves de la comisura anterior y luego suban por las columnas

anterolaterales al cerebro, o 2) haz paleoespinotalamico que transmite sefiales de dolor

transportadas por las fibras C, las cuales terminan en las laminas II y III de las astas

10




dorsales,luego atraviesa la comisura anterior hacia el lado opuesto de la médula y llega al cerebro

, 20
por una via anterolateral ©% %29

5. SISTEMA DE CONTROL DEL DOLOR EN LA MEDULA ESPINAL Y CEREBRO
El cerebro controla el grado de sefiales dolorosas de entrada al sistema nervioso mediante la
activacion de un sistema de control del dolor llamado ANALGESIA. Este sistema de control
consta de 3 componentes 1) area gris periacueductal del mesencéfalo, cuyas neuronas inician sus
sefiales a 2) el nicleo magno del rafé, donde las sefiales se transmiten por las columnas
dorsolaterales de la médula espinal hasta 3) un complejo inhibidor del dolor situado en las astas
dorsales de la médula espinal. En este punto, las sefiales de analgesia pueden bloquear el dolor

. 19
antes de que se transmita al cerebro & %1% 19

C. REQUERIMIENTOS BASICOS PARA EL FUNCIONAMIENTO QUIMICO DE LAS
DROGAS
Todo farmaco posee un grado de selectividad hacia un componente celular, tejido o sistema
de Oorganos en particular. Para que esto se lleve a cabo, el quimico debe ser selectivo para la
sustancia receptora y localizarse dentro o sobre los ribosomas o membranas celulares de

3, 4)

bacterias, organos o tejidos especificos La droga debe complementarse con su

estructura  tridimensional sin alterar su configuracidon receptora, luego son distribuidas

selectivamente por todo el cuerpo y son centradas en un tejido y o6rgano especificos. Sin

embargo algunas drogas no se 1dentifican con el sitio receptor, pero se distribuyen por el

compartimiento celular interfiriendo con algun proceso metabolico &' 19

D. PROPIEDADES DE UN FARMACO

Toda droga debe tener reversibilidad de accion, la cual es determinada por la alteracion

de la estructura quimica de las mismas en el higado, en biotransformacién, excrecion

renal o combinacién de ambos mecanismos.

1. POTENCIA: Para el uso terapéutico, cualquier droga debe poseer un cierto grado de
potencia, definida como la actividad bioldgica por unidad de peso. Mientras mas potente es la
droga, la respuesta producida debe ser a menor dosis, por lo que debe tenerse cuidado con el

volumen de administracion, ya que esta aumenta la toxicidad de la misma. Cualquier quimico

11




activo biologicamente en pocos minutos puede ser potencialmente peligroso, si se  dificulta su

' | , . . : . . . . 3, 11, 16
control, y aun mas si este puede ingerirse sin conocimiento alguno por el paciente ¢ )

2. EFICACIA: La eficacia de una droga es la habilidad inherente de producir un cierto

3, 11)

grado de respuesta biologica Una droga de mayor eficacia puede alcanzar una

gran respuesta terapeutica que una de menor eficacia. Una droga debe ser capaz de
partiéipar enuna reaccidon quimica con su sitio receptor (interaccion droga-receptor),
debe poseer componentes quimicamente reactivos y complementarios para el receptor
y producitr alteraciones enel mismo. Ladroga puede ser soluble en agua para disolverla en
los fluidos extracelulares, o bien ser soluble en lipidos atravesando la membrana lipidica

y barreras celulares SR

E. CLASIFICACION DE LOS ANALGESICOS
Los farmacos que inhiben la sintesis de prostaglandinas, tales como los salicilatos, acetaminofén y

antinflamatorios no esteroideos (AINES) se clasifican como no opioides y los que se asemejan

. . 8
a las endorfinas se consideran como opioides &% 1> 1%)

1. ANALGESICOS OPIOIDES

Incluyen los derivados del opio, sintéticos y endorfinas que difieren en estructura pero que
tienen funcion similar. Pueden producir depresion respiratoria, disforia y alucinacion

convulsiones y modulacién de la conducta emocional.

2. ANALGESICOS NO OPIOIDES
" a. Salicilatos. Tienen efectos analgésicos, antipiréticos y antiinflamatorios. Derivados dé la
- corteza del sauce. Incluyen, la aspirina o acido acetilsalicilico, los salicilatos de sodio, colina

y magnesio, la salicilamida y el diflunisal. Utiles 'para aliviar el dolor ligero a moderado,

y disminuir la fiebre “V.

b. Derivados del para-aminofenol. Denominados analgésicos de alquitran de hulla, fenacetina y

su metabolito activo, acetaminofén. Son utilizados como analgésicos y antipiréticos, con

actividad antiinflamatoria débil %

12




c. Antiinflamatorios no esteroideos (AINES): son analgésicos, antiinflamatorios y antipireticos.
Inhiben la ciclooxigenasa y disminuyen la sintesis de prostaglandinas. Incluyen los derivados

del acido propionico y los derivados del acido fenamico (12)

F. AINES
Su accion se basa en la inhibicion de las enzimas que sintetizan prostaglandinas y algunos inhiben

la via de la lipooxigenasa. Ejercen su efecto anaigésico a través de la inhibicidn periférica de la

, - . , : c e 20
sintesis de prostaglandinas, y a través de mecanismos centrales y periféricos “*.

- Existen 2 formas estructuralmente distintas de la enzima ciclooxigenasa (COX-1 Y COX-2). La
COX -1 esun elemento constitutivo de las células normales y la COX-2 representa el mecanismo
de accidn mas probable de la analgesia mediada por AINES, mientras que la relacion entre la
inhibicion de la COX-1 y de 1a COX-2 por parte de los AINES determinaria la posibilidad de
aparicion de efectos secundarios. La interferencia porlos AINES de la transduccion de la sefial
mediada pbr la proteina-G puede constituir la base de un mecanismo analgésico no relacionado con

la inhibicion de la sintesis de prostaglandinas “”.

Los inhibidores de la ciclooxigenasa pueden clasificarse en tres categorias

e Farmacos que provocan inhibicidon competitiva rapidamente reversible.

e Farmacos que provocan inhibicion no competitiva (atrapamiento del radical libre)

rapidamente reversible.

e Farmacos que provocan inactivacion irreversible dependiente del tiempo.

1. DERIVADOS DEL ACIDO FENAMICO
Incluyen el acido mefenamico, y meclomen. Causan efectos colaterales en el sistema
gastrointestinal, diarrea e inflamacion intestinal.  El acido mefenamico se usa para analgesia
y alivio de dismenorrea primaria. Actidan como antipiréticos y analgésicos. Concentracion
plasmatica maxima: meclomen de 0.5 a 2 horas, y 4cido mefenamico de 2 a 4 horas. Se

excretan por la orina y heces %',
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1. DICLOFENACO-KETOROLACO

TABLA No. 1

Distribucidn de la edad de los pacientes tratados quirirgicamente de terceros molares inferiores

incluidos en posicion mesioangular, pre y postmedicados con Diclofenaco y Ketorolaco
durante los meses de julio a octubre del 2004.

ANOS DICLOFENACO KETOROLACO | TOTAL
| ' No. % No. % | No. % |
| 20-23 > | 20 3 30 | 5 25
24-27 4 40 4 40 8 40
28-31 4 40 3 30 7 35
32-35 0 0 0 0 0 0
TOTAL 10 100 | 10 100 10 100

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

TABLA No. 2

Distribucion por género de los pacientes sometidos a cirugia de terceros molares inferiores

incluidos mesioangulados en posicion media alta, pre y postmedicados con Diclofenaco y

Ketorolaco durante los meses de julio a octubre del 2004.

FEMENINO | MASCULINO
_ No. % No. %
DICLOFENACO | 7 | 70 5 30
KETOROLACO 4 30 4 70
TOTAL 11 100 9 100

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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TABLA No.3

Distribucién de las cirugias unilaterales y bilaterales de terceros molares inferiores incluidos

mesioangulados en posicion media alta, pre y postmedicados con Diclofenaco y Ketorolaco

durante los meses de julio a octubre del 2004.

CIRUGIAS CIRUGIAS TOTAL DE

UNILATERALES BILATERAL CIRUGIAS
No. | % | No. % B No.
DICLOFENACO | 8 | 6666 | 2* 25 12
KETOROLACO 4 | 3333 6* 75 16
TOTAL 12 100 g* 100 28

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

* Se multiplica por dos por ser cirugias bilaterales.

TABLA No. 4

Presencia de edema en las cirugias evaluadas de terceros molares inferiores mesioangulados,

segun la clasificacion de Bernie y Hollander (leve a severo); en pacientes medicados con

Diclotenaco y Ketorolaco a las 24 horas del procedimiento, durante los meses de julio a
octubre del 2004.

—

4 NORMAL LEVE MODERADO SEVERO
No. % No. % No. % No. %

| DICLOFENACO | 10 83.3 2 16.66 0 0 | o 0
KETOROLACO | 12 | 75 4 25 0 0 0 0

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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TABLA No. S

Presencia de edema en las cirugias evaluadas de terceros molares inferiores mesioangulados,
segin la clasificacion de Bernie y Hollander (leve a severo); en pacientes medicados con

Diclofenaco y Ketorolaco a las 48 horas del procedimiento, durante los meses de julio a
octubre del 2004.

) NORMAL LEVE | MODERADO | SEVERO

No. | % | No. | % | Noo | % | No | %

'DICLOFENACO | 12 | 100 0 0 0 0o | 0 | o0
KETOROLACO | 16 | 100 | 0 0 0 0 | 0 | O

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

TABLA No. 6

Presencia de edema en las cirugias evaluadas de terceros molares inferiores mesioangulados, segin la
clasificacion de Bernie y Hollander (leve a severo); en pacientes medicados con Diclofenaco y

Ketorolaco a las 72 horas del procedimiento, durante los meses de julio a octubre del 2004.

NORMAL LEVE | MODERADO J SEVERO
No. % No. % No. % No. %
DICLOFENACO | 12 100 | 0 0 | o0 0 |
- KETOROLACO 16 100 0 | 0 0 0

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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TABLA No. 7

Evaluacion del dolor durante las 24, 48 y 72 horas después de la extraccion quirurgica en pacientes con

terceros’ molares incluidos mesioangulados en posicion media alta pre y postmedicados con

Diclofenaco y Ketorolaco durante los meses de julio a octubre del 2004.

.
NO DOLOR LEVE MODERADO SEVERO

_ No. | %6 No. %o JNo. % | No. %

| DICLOFENACO | 0 0 4 40 5 50 10 1
KETOROLACO | 0 0 6 60 4 40 0 0
| NODOLOR LEVE MODERADO SEVERO

No. % No. % No. % No. %

DICLOFENACO | 0 0 g 80 | 2 20 0 0
KETOROLACO | 1 10 9 90 0 0 0 0
NO DOLOR LEVE MODERADO | SEVERO

No. ‘.;A: No. % No. % No. %

DICLOFENACO | 3 30 7 70 0 0 0 0
KETOROLACO | 6 60 4 40 0 0 0 0

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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2. CONSOLIDADO:

PIROXICAM, MELOXICAM, DICLOFENACO SODICO, KETOROLACO, NAPROXEN
SODICO Y KETOPROFENO
TABLA No. 8
Distribucion de la presencia de edema en las cirugias evaluadas de terceros molares inferiores
mesioangulados, segin la clasificacién de Beirne y Hollander (leve a severo); en pacientes
medicados con Piroxicam y Meloxicam, Diclofenaco Sodico y Ketorolaco, y Naproxen Sodico

y Ketoprofeno a las 24, 48 y 72 horas del procedimiento, durante los meses de julio a octubre
de 2004.

24 HORAS NORMAL |  LEVE | MODERADO | SEVERO

) No. % No. % | No. % No. %
PIROXICAM 14 | 875 0 0 1 | 625 1 | 625
| MELOXICAM 11| 73.33 1 6.66 , 13.22 1 6.66
| DICLOFENACO | 10 | 83.33 , 16.66 0 | 0 0 0
KETOROLACO | 12 75 4 25 0 0 0 0
NAPROXEN 0 | 6428 | 2 14.28 3 | 2142 0 | 0

| KETORPOFENO| 6 | 375 5 3125 | 5 31.25 0 0
| 48 HORAS NORMAL LEVE MODERADO SEVERO
‘ No. % | No. | % No. % No. %
PIROXICAM 14 815 | 0 0 1 6.25 1 | 625
MELOXICAM 12 80 3 13.22 1 6.66 0 0

| DICLOFENACO | 12 100 0 0 0 0 0
KETOROLACO | 16 100 0 0 0 0 0 0
NAPROXEN g 57.14 5 3571 | 1 | 7.14 0 | 0
KETORPOFENO | 4 25 5 31.25 7 43.75 0 0
72HORAS | NORMAL | LEVE | MODERADO SEVERO
No. % No. % No. % No. %

PIROXICAM 15 | 93.75 0 0 1 6.25 0 0
MELOXICAM 11 | 73.33 3 20 1 6.66 0 0
DICLOFENACO | 12 100 0 0 0 0 0 0
KETOROLACO | 16 100 0 0 0 0 0 0
NAPROXEN 10 | 71.42 4 2857 | 0 0 0 0
KETORPOFENO | 4 25 5 31.25 7 43.75 0 0

FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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TABLA No. 9

Evaluacion del dolor a las 24, 48 y 72 horas después de la extraccion quirargica de terceros
molares incluidos mesioangulados en posicion media alta, en pacientes pre y postmedicados
con Piroxicam y Meloxicam. Diclofenaco Sédico y Ketorolaco, y Naproxen Soédico y

Ketoprofeno, durante los meses de julio a octubre del 2004.

——

) 24 HORAS NO DOLOR LEVE MODERADO SEVERO
I No. | % | No. | % | Mo % | No % |
| PIROXICAM | 3 30 6 60 0 o | 1 10
MELOXICAM | 6 60 2 20 1 10 1 10
DICLOFENACO | 0 4 40 5 50 1 10
| KETOROLACO | © 6 60 4 40 0
NAPROXEN 9 90 1 10 0 0 0
KETOPROFENO | 8 | 80 2 20 0 0 0 | 0
48 HORAS NO DOLOR | LEVE MODERADO SEVERO
o No. | % | No | % | No. | % | No | %
PIROXICAM 8 80 1 10 | 1 10 0 0
MELOXICAM | 6 | 60 . 20 2 20 0 0
' DICLOFENACO | 0 0 g 0 | 2 20 0 0
KETOROLACO | 1 10 o | 90 0 0 o | o
NAPROXEN 6 60 4 40 0 0 0 | 0
KETOPROFENO | 4 | 40 6 60 | 0 0 0 0
72 HORAS NO DOLOR LEVE MODERADO SEVERO
p No. | % | Mo 0% # No. % | No %
PIROXICAM 10 | 100 0 0 0 0 0 | o
MELOXICAM | 5 50 4 40 1 10 0 0
DICLOFENACO | 3 30 7 70 0 0 0 0
KETOROLACO | 6 60 4 40 0 0 0 0
NAPROXEN 5 50 4 40 1 10 0 | o0
| KETOPROFENO | 6 60 4 40 0 0 0 0
FUENTE: BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
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DISCUSION DE RESULTADOS

Para medir el edema se utilizé la técnica cara-ment6n de Beirne y Hollander ¥ y a partir de la
clasificacion del indice de variacion de inflamacion: Leve (0.1-1 cms), Moderada (1.1-2 cms), Severa

(2.1-3 cms) y Grave (mayor a 3 cms); se obtuvieron los siguientes resultados:

De las 12 cirugias medicadas con Diclofenaco a las 24 horas después de las intervenciones
“quirargicas, €l 83.33% (diez cirugias) no presentd edema y el 16.66% (dos cirugias) presento edema
leve; a las 48 y 72 horas, las 12 cirugias no presentd edema alguno. La razén por la cual se obtuvieron
-esos resultados se debid a la accion farmacoldgica del Diclofénaco y su efecto en la inhibicion de la
ciclooxigenasa. Finalmente, de las 16 cirugias medicadas con Ketorolaco, a las 24 horas €1 75 % (doce
cirugias) no presentd edema y el 25% (dos cirugias) presentd edema leve; a las 48 y 72 horas, las 16
cirugias no presentd edema alguno, debido a una mejor inhibicion de las prostanglandinas y COX-2,

principales metabolitos que desencadenan la inflamacion y dolor.

Con respecto al dolor, el comportamiento de los farmacos fue el siguiente: a las 24 horas de la
Intervencion quirargica, de los pacientes medicados con Diclofenaco se encontré que el 50% (cinco
pacientes) presentd dolor moderado, el 40% (cuatro pacientes) presentd dolor leve y el 10% (un
paciente) presentd dolor severo. De los pacientes medicados con Ketorolaco el 60% (seis pacientes)

manifesto dolor leve y el 40% (cuatro pacientes) presentd dolor moderado.

La evaluacion del dolor a las 48 horas de la intervencion quirtrgica de los pacientes medicados
con Piroxicam se encontrd que el 80% (8 pacientes) no present6 dolor, el 10 % (1 paciente) present6
“dolor leve y el otro 10% (1 paciente) dolor moderado; en contraste con los pacientes medicados con
Meloxicam evaluados en el mismo periodo de tiempo se encontrd s6lo un 60% (6 pacientes) con

“ausencia de dolor, un 20% (dos pacientes) con dolor leve y el otro 20% (dos pacientes) con dolor

moderado.

Al analizar los resultados respecto a la analgesia se observa que al igual que con la inflamacidn,
el dolor de los pacientes que tomaron Piroxicam disminuye conforme aumenta el tiempo de ingestion

del farmaco, siempre debido a la accidn inhibitoria de la ciclooxigenasa ante el proceso inflamatorio.
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Con respecto al resultado obtenido de los 6 farmacos (Piroxicam, Meloxicam, Diclofenaco
Sédicb, Ketorolaéo, Naproxen Sodico y Ketoprofeno), el Diclofenaco Sddico y el Ketorolaco,
mostraron de igual forma su poder antiinflamatorio aumentd considerablemente a las 48 horas y se
mantuvo a las 72 horas. Evaluando lo anterior podemos decir que el Diclofenaco Sédico y el

‘Ketorolaco tienen un mejor poder inhibitorio de la ciclooxigenasa ante la inflamacidn, respecto a los

otros farmacos del estudio.

¢ Con respecto al resultado obtenido de los 6 farmacos (Piroxicam, Meloxicam, Diclofenaco
Sdodico, 'Ketofolaco, Naproxen Sodico y Ketoprofeno), el Piroxicam y el Ketorolaco, mostraron su
poder analgésico, el cual aumenté conforme se incrementd el tiempo de administracion hasta las 72
horas postoperatorias. Podemos explicar esto debido a la accion analgésica de los farmacos Piroxicam
y Ketorolacb, respecto a la modulacion y control del dolor a diferencia de los otros medicamentos en
estudio.

4
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CONCLUSIONES

Con base en los resultados obtenidos se concluye que:

1. La utilizacion del Diclofenaco (50mg) y el Ketorolaco (10 mg) contribuyen a una reduccion del
dolor y la inflamacion después de una cirugia de terceros molares inferiores, con tomas de una

dosis diaria para ambos farmacos.

~_¢

2. A las 24 horas, de haber tomado Ketorolaco, posteriores a una cirugia de terceros molares, su
efectividad analgésica es mejor que el Diclofenaco ingerido durante la misma cantidad de
tiempo. A las 48 y 72 horas de haber tomado Ketorolaco, posteriores a una cirugia de terceros
molares, su efectividad analgésica es mejor que el efecto obtenido con Diclofenaco durante el

mismo periodo de tiempo.

3. A las 24 horas, de haber tomado Diclofenaco, posteriores a una cirugia de terceros molares, su
efectividad antiinflamatoria es mejor que el Ketorolaco ingerido durante la misma cantidad de

tiempo. A las 48 y 72 horas de haber tomado Diclofenaco, posteriores a una cirugia de terceros

molares, su efectividad antiinflamatoria es mejor que el efecto obtenido con Ketorolaco durante

el mismo periodo de tiempo.
4. La efectividad analgésica del Ketorolaco se incrementa conforme el tiempo avanza.

5. La premedicacion debe realizarse en todo tratamiento quirtrgico, debido a que la concentracién
plasmaética de los medicamentos se alcanza entre la primera y segunda hora postmedicacion; por

lo que se inhibe a las prostanglandinas y COX-2, principales metabolitos que desencadenan la

inflamacion y el dolor.

6. Al comparar a los seis farmacos del estudio (Piroxicam, Meloxicam, Diclofenaco Sédico,
Ketorolaco, Naproxeno Sédico y Ketoprofeno), se concluye que a las 24 horas después de
haber sido administrados en pacientes sometidos a la extraccidn quirdrgica de terceros molares

inferiores; el Piroxicam presenté el mejor efecto antiinflamatorio. A las 48 y 72 horas el

Diclofenaco Sddico y el Ketorolaco presentaron el mejor efecto antiinflamatorio.
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7. Al comparar los seis farmacos del estudio (Piroxicam, Meloxicam, Diclofenaco Sdédico,
Ketorolaco, Naproxeno Sédico y Ketoprofeno), se concluye que a las 24 horas después de haber
sido administrados en pacientes sometidos a la extraccién quirdrgica de terceros molares
inferiores; el Naproxeno Sodico presentd el mejor efecto analgésico. A las 48 y 72 horas el

Piroxicam presentd el mejor efecto analgésico.

. 8. La efectividad analgésica y antiinflamatoria del Piroxicam se comporta de mejor forma que los
otros medicamentos analizados (Piroxicam, Meloxicam, Diclofenaco Sodico, Ketorolaco,

- Naproxeno Sédico y Ketoprofeno) durante las 24, 48 y 72 horas posteriores a una cirugia de

terceros molares inferiores.
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RECOMENDACIONES

1. El Diclofenaco y el Ketorolaco son farmacos cuya utilizacion se recomienda en cirugias de
terceros molares para disminuir el proceso de dolor e inflamacion, siempre y cuando se sigan

las indicaciones del fabricante.

2. Que se realicen estudios con poblaciones mayores para determinar de manera mas concluyente

la efectividad analgésica y antiinflamatoria del Diclofenaco y el Ketorolaco.

3. Que se realice un estudio similar con un grupo control de pacientes, para determinar la accion

analgésica y antiinflamatoria de los farmacos evaluados.

4. A los pacientes que padecen de gastritis o hipertensidon se sugiere como primera opcion el

Meloxicam debido a su selectividad en la via de la ciclooxigenasa.

43




LIMITACIONES

Las limitaciones o dificultades encontradas en este estudio son las siguientes:

I. El control del paciente para que siga adecuadamente las instrucciones postoperatorias

administradas.

2. Obtener la muestra adecuada con respecto al rango de edad establecido y a los estandares que se

exigieron.

3. Vigilar el reposo postoperatorio recomendado a los pacientes.
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INSTRUCCIONES POSTOPERATORIAS

Indicaciones que se deben seguir después de la cirugia, las cuales deben realizarse de manera

precisa. Todo esto con el objetivo de obtener mayor comodidad durante el periodo de recuperacion.

1. La gasa que tiene en el drea de la operacion debe mantenerla durante treinta minutos, después de

¢ ese tiempo quitela de su lugar.
: 2. La sangre que se acumule dentro de su boca no debe escupirla.
3. Cuando se quite la gasa haga ejercicios de abrir y cerrar la boca mas o menos 20 veces cada
horas durante tres dias.
4. No haga movimientos que eviten la cicatrizaciédn como escupir, fumar, tomar con pajilla o
enjuagarse muy fuerte.
5. No olvide cepillarse los dientes de manera habitual, pero evite lastimar la herida.
6. NO se toque la herida con la lengua, algiin objeto o con los dedos.
7. Evite durante una semana realizar ejercicios, caminar bajo el sol, cargar objetos pesados, lavar
ropa, etc.
8. Cuando se acueste mantenga la cabeza en alto.
9. Los siguientes dos dias trate de comer alimentos suaves (gelatinas, pollo, carne de res suave,
etc.).
10. Tome la medicina que se le entrego _pastilla cada tres dias. Aunque se sienta bien no lo
deje de tomar. '
11. El dia de hoy y mafiana pongase vaselina o crema en la mejilla del lado de la operacion y
- pongase una bolsa de hielo por 15 minutos cada hora. Los siguientes dias pongase lienzos de
- agua caliente.
._ 12. No olvide regresar a sus citas:
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
La Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala promueve la investigacion
cientifica, con el afdn de contribuir con el progreso de la instituciéon y de los profesionales que en ella
se forman. Por medio del estudio comparativo de las propiedades entre firmacos analgésicos y
antiinflamatorios, en pacientes intervenidos quirdrgicamente de terceros molares inferiores, se espera
alcanzar este objeﬁvo; por lo que se necesita de su total colaboracion, disposicion y autorizacion para

poder realizar dicho estudio. Aclarando que el paciente que acepte participar en este estudio tiene el

[1bre albeldrio de abandonarlo cuando asi lo desee.

Yo , estoy de acuerdo en participar en la realizacion de este

estudio y por medio de firma certifico mi voluntad de colaborar,

" DATOS GENERALES

NOMBRE COMPLETO _
DIRECCION -

TELEFONO CASA CELULAR EDAD - SEXO

HISTORIA MEDICA ANTERIOR

HA SIDO HOSPITALIZADO EN LOS DOS ULTIMOS ANOS.

; TOMA ALGUN MEDICAMENTO? | ,CUAL? _ B )
;ES ALERGICO A ALGUN MEDICAMENTO? ;CUAL?
;PADECE ALGUNA ENFERMEDAD? N

A il

;Ha comido en las altimas 4 horas?

L . el il

MEDICAMENTO PROPORCIONADO A B

| TABLA PARA EL REGISTRO DE RESULTADOS
MEDICION DEL DOLOR

NO DOLOR LEVE MODERADO ~ SEVERO -

24 Ihoras ' T
- +— | - | -
48 horas I

} ! N
72 horas

' MEDICION DE LA INFLAMACION (EDEMA) medida en cms.

DERECHO IZQUIERDO
POSTOPERA TORIO ] * )
24 HORAS POSTOPERATORIO | I 1
48 HORAS POSTO PERATORIO | ' T |
72 HORAS POSTOPERATORIO ™
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EL CONTENIDO DE ESTA TESIS ES UNICA Y EXCLUSIVAMENTE
RESPONSABILIDAD DEL AUTOR.

|
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