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RESUMEN

La presente investigacién tuvo como objetivo comparar el efecto antiinflamatorio entre
diclofenaco y etoricoxib en pacientes sometidos a cirugia de terceros molares. Como técnica
de recoleccion de datos se aplicé la observacion y sus instrumentos fueron la historia clinica
y ficha de registro, las cuales presentaban valores sobre el edema, trismus y dolor del
paciente. La muestra de estudio estuvo constituida por 50 historias clinicas mismas que
fueron analizadas considerando los valores de evaluacion del dolor mediante la escala de
valoracion analdgica (EVA), edematizacion para lo cual se tomé como referencia los
siguientes puntos: Angulo externo del ojo - Gonion (A-Go) y Tragus - Pogonion (T-Pog), y
apertura bucal considerando la medida interincisal, entre las piezas dentales 1,1y 4,10 2,1
y 3,1. Los resultados indicaron que, con respecto a la edematizacién tanto el diclofenaco
como el etoricoxib, no mostraron diferencias estadisticamente significativas al tercer y
séptimo dia (p=0,628; p=0,305), al igual que la medicion de la apertura bucal del tercer dia
(p=0,061), pero al séptimo dia el efecto del diclofenaco fue superior por lo que existid
diferencia estadisticamente significativa (p=0,004). De tal manera se pudo determinar que
el efecto antiinflamatorio del diclofenaco y etoricoxib no fue significativo con relacion a la
edematizacion, apertura bucal y dolor en los primeros dias; sin embargo, el diclofenaco
mostrd ser superior en dias posteriores al evidenciar funcionalidad en cuanto a la apertura

bucal.

Palabras clave: Cirugia de terceros molares, diclofenaco, etoricoxib, inflamacion.
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ABSTRACT

The present investigation compares the anti-inflammatory effect between diclofenac and
etoricoxib on patients undergoing third meolar surgery. As data collection techmigques,
observation was applied, and record cards as instruments which presented walues on the
evaluation of patient's edema, trismus and pain. The study population consisted of 50 clinical
histories which were analyzed by considering the pam evaluation values through the analogical
assessment scale (EVA). The measures reported in the histories about mouth opening and
measurement were analyzed to verify the evolution of the anti-inflammatory effect too. The
collected results indicated that anti-inflammatory drmgs such as diclofenac and etoricoxib
relation to the measurement of the intersection of the planes (A-Go) - (T-Pog) showed no
statistically significant differences on the third and seventh day (p=0.628; p=0.303). Likewise,
the measurement of mouth opening on the third day did not show statistically sigmficant
differences (p=0.061); meanwhile on the seventh day, 1t was stated that there were statistically
significant differences in the measurement of mouth opening between the categories of anti-
inflammatory drugs (p=0.004). In this way and from the results obtained in the evaluations, it
was possible to determine the anti-inflammatory effect of diclofenac and etoricoxib. It was not
significant in relation to the anti-inflammatory effect, mouth opening and pain in the first days;
however, diclofenac showed to be superior 1n later days when 1t evidenced functionality that

was significant with respect to mouth opening.

Keywords: third molar surgery, diclofenac, etoricoxib, mflammation.

Reviewed and corrected by: Armijos Monar Jacqueline Guadalupe
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1. INTRODUCCION

El presente trabajo compara el efecto antiinflamatorio entre el diclofenaco y etoricoxib en
pacientes sometidos a cirugia de terceros molares, en razon que después de dicho
procedimiento el paciente presenta varios cambios fisiologicos en la zona donde se realizo
la extraccion, uno de los principales problemas recurrentes es la inflamacién acompafiada de
signos y sintomas como dolor, edematizacion, pérdida de la funcion de los musculos
masticatorios de forma temporal y deformaciones de la cara lo que puede desencadenar en

limitaciones en los movimientos bucales afectando la calidad de vida del paciente. M@

Esta investigacion tiene interés profesional ya que es un referente para el uso adecuado de
antiinflamatorios en cirugias de terceros molares, asi también académicamente aporta datos

estadisticos y elementos experimentales que permiten contrastar la teoria con la préactica.

La investigacion sera de tipo cuasiexperimental, observacional, descriptivo transversal y
prospectivo, debido a que su fin es analizar la valoracion del efecto antiinflamatorio del
diclofenaco y etoricoxib en una muestra de 50 historias clinicas. Para la ejecucion sera
necesario el uso de una técnica de observacion y el instrumento de investigacion seran unas
fichas de registro, donde se contrastara resultados de los pacientes sobre la edematizacion,
trismus, y escala del dolor, que se usé para identificar el nivel de inflamacién de los

pacientes, estos datos seran proporcionados por la clinica odontoldgica Aldor Dent.

El objetivo de este proyecto es determinar el efecto antiinflamatorio del diclofenaco de 100
mg Yy del etoricoxib de 90 mg, administrado después de la extraccion de terceros molares,
comparar el efecto producido por dichos farmacos posterior a la cirugia de terceros molares
y establecer sus diferencias.



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Todas las actividades quirdrgicas como la cirugia de terceros molares pueden conllevar a
inconvenientes postoperatorios como inflamacion que se acompafia de dolor, problemas de
movimientos bucales entre otros. Uno de los signos més relevantes postoperatorios es la

inflamacién facial.®

Pacheco. M y Cartes. R, en su investigacion mostraron la frecuencia que se realiza
intervenciones quirdrgicas de cordales y las complicaciones que llevan éstas, mostrando que,
en Londres, en los Gltimos afios la indicacion de extraccion de terceros molares fue del
(39%). En el Departamento de Cirugia Oral de la Facultad de Odontologia de la Universidad
de Sarajevo en Bosnia, las extracciones fueron las més frecuentes (85%). Mientras que, en
el Departamento de Cirugia Oral, Hospital de la Universidad de Dubrava en Zagreb, Croacia,
las extracciones dentales fue el (37.67%). La complicacion principal de este procedimiento

es la inflamacion con un porcentaje del 80% de los pacientes tratados.®

En un estudio realizado en S&o Leopoldo Mandic en Brasil, se indica que las complicaciones
posquirdrgicas dependen de los procedimientos y dificultad que se presenta durante la
cirugia, entre los factores mas predominantes estan, el despegamiento mucoperidstico 40%,
excesiva osteotomia 10%, la técnica utilizada en la cirugia 5%, nivel de impactacion del

tercer molar 35%, entre otras 10%. ©

El proceso inflamatorio de la cirugia de terceros molares aparece después 24 a 72 horas, en
la region submaxilar y del musculo masetero, dando como consecuencia dificultades al
momento de abrir, cerrar la boca, deglucién, dolor y hasta espasmos musculos

masticatorios.®

Ilhan y colaboradores en su investigacion determinaron que siempre habra inflamacion
después de una intervencion quirtrgica como una respuesta fisiologica, seguido de dolor. Su

intensidad dependera del trauma que se realizé durante la cirugia.®

Alcéantara en su investigacion manifiesta que la cirugia de terceros molares la inflamacién
postoperatoria va a perjudicar al paciente en su calidad de vida, por lo tanto, el uso de AINESs
cumplird un papel fundamental para reducir los sintomas que puede llevar la inflamacion y

asi mejorar la calidad de vida del paciente.

En Guatemala, Sanchez. O, determind el grado de inflamacion posterior en la extraccion

quirdrgica de terceros molares inferiores donde encontré que el 60% de los pacientes



atendidos presentaron una inflamacion leve a las 24 horas postquirdrgicas, el 30%

inflamacion moderada y el 10% inflamacion severa.®

Por otra parte, Capillo C, en la Universidad Nacional Mayor de San Marcos, Lima - Perd,
demostrd el efecto antiinflamatorio entre el diclofenaco y ketorolaco en pacientes sometidos
a cirugia de terceros molares, dando como resultado que el grupo diclofenaco
experimentaron significativamente menor intensidad de dolor a las 24 y 48 horas posteriores
a la cirugia en comparacion a los del grupo ketorolaco (15.75 mm vs 29.66 mm; 13.73 mm
vs 33.40mm, p < 0.05). De igual manera el consumo de analgésicos fue menor en el grupo
de diclofenaco en comparacion a los del grupo de ketorolaco (1.27 tabs vs 4.13 tabs, p<
0.05). @

Sarango C, demostro en su investigacion realizada en la Universidad de Guayaquil, el efecto
antiinflamatorio entre el diclofenaco, ibuprofeno, meloxicam en pacientes sometidos a
cirugia de terceros molares, dando como resultado mejor efecto al meloxicam con un 55%,

30% correspondiente al diclofenaco y 15% el ibuprofeno. @9

Debido que la cirugia de terceros molares especialmente de la region mandibular es un acto
complicado por la misma complejidad de su anatomia. Este procedimiento puede conllevar
a realizar colgajos en casos de dientes retenidos, especialmente estos casos no estan exentos
de complicaciones postoperatorias como dolor, osteitis alveolar, inflamacion, dolor, trismus,
infecciones, hemorragias, pardlisis del nervio facial. En su mayoria las complicaciones

suelen ser transitorias, pero pueden ser perjudiciales para el paciente en su vida diaria.?

Asi que por medio de este trabajo se pretende explicar, la comparacion del efecto
antiinflamatorio entre el diclofenaco y etoricoxib en pacientes que fueron sometidos a

cirugia de terceros molares. 2



3. JUSTIFICACION

Esta investigacion es importante porque busca contribuir al mejoramiento y estabilizacion
del paciente una vez conocido que una intervencion quirdrgica tiene un confluente de
inflamacion y de dolor alto, en esto radica el uso adecuado de los AINES, que puede ayudar
significativamente a los pacientes sometidos a cirugia de terceros molares a reducir estos

efectos inflamatorios y dolor que conlleva dicho procedimiento.

Mediante la difusion del presente trabajo se busca mostrar a los profesionales odontélogos,
asi como también a los estudiantes en formacion sobre nuevas alternativas mediante el uso

los AINEs para mejorar el aspecto posoperatorio de la intervencion de terceros molares

Trujillo Belkiz et al.*® indica que existe una alta tasa de inflamacion de 89,9 % y de dolor
un 90% que presentan los pacientes después de ser sometidos a cirugia de un tercer molar,
siendo asi un problema en la vida del paciente.

En la actualidad los odont6logos prescriben ibuprofeno sin tomar en cuenta la severidad de
la parte operatoria que pueden tener otros elementos que pueden agravar la condicion del
paciente, por lo tanto, otro tipo de AINEs como el diclofenaco y etoricoxib es una alternativa

que puede mejorar estos aspectos.

La presente investigacion y su posible difusion, se podra establecer nuevas alternativas para

el mejoramiento de calidad de vida de los pacientes sometidos a una cirugia de tercer molar.

Los beneficiarios directos de este estudio seran los pacientes con un postoperatorio con
menos complicaciones, asi como también los odont6logos profesionales y en formacion al
conocer acerca del uso de otras alternativas de AINEs para reducir el efecto inflamatorio
postoperatorio. De la informacion revisada no se han encontrado investigaciones similares

localmente.



4. OBJETIVOS

4.1. Objetivo general

e Analizar el efecto antiinflamatorio entre el uso de diclofenaco de 100 mg y etoricoxib

de 90 mg en pacientes sometidos a cirugia de terceros molares.
4.2. Objetivos especificos

e Determinar el efecto antiinflamatorio del diclofenaco de 100 mg, administrado
después de la extraccion de terceros molares.

e Establecer el efecto antiinflamatorio del etoricoxib de 90 mg administrado después
de la extraccion de terceros molares.

e Comparar los resultados del efecto antiinflamatorio con la administracion de la
interaccion del diclofenaco de 100 mg y etoricoxib de 90 mg después de la cirugia

de terceros molares y establecer diferencias.



5. MARCO TEORICO

5.1. Inflamacion

La inflamacion es una respuesta fisiologica donde actla la inmunidad innata y adquirida ante
diferentes agresiones enddgenas o exdgenas que pueden producir varios efectos locales o
sistémicos. Se puede clasificar dependiendo de la intensidad del dolor con gque se presente:

leve=de 0 a 1 cm; moderada= de 1 a 3cm; severa de 3 cm en adelante. 9

Es fundamental que se dé la inflamacion ya que evita la propagacién de infecciones, las
heridas no sanarian y los oOrganos afectados podrian presentar lesiones supurativas

permanentemente, 5

Mediante el endotelio a través de las uniones intercelulares al momento de una agresion el
tejido da como consecuencia una vasodilatacion, migracién de células de defensa y
trasudacién de plasma. Clinicamente después de la agresién quirdrgica se va a observar los
signos cardinales, el enrojecimiento (rubor), edema o hinchazén (tumor), aumento de la
temperatura (calor), dolor y pérdida de funcién. Se incrementa el flujo sanguineo de la zona
afectada produciendo el calor y rubor, la acumulacion de células de defensa producira la
presencia de edema y el dolor es ocasionado por la activacion de factores de algunos

mediadores en las terminaciones nerviosas.
La inflamacidn sigue una serie de pasos los cuales son:

a) Los agentes agresores son identificados por las células de defensa.

b) Las células de defensa en especial los leucocitos son reclutados hacia el torrente

sanguineo y llevados hacia el lugar de la injuria.

c) Los leucocitos y otras células de defensa son activadas para la eliminacion del agente

agresor.
d) Reparacion del tejido dafiado.

5.1.1. Causas de la inflamacion
Las principales causas de inflamacion son injurias como cirugias, infecciones, muerte celular
(necrosis tisular), cuerpos extrafios, reacciones inmunitarias, sensores de lesion celular y

proteinas circundantes.



5.2. Tipos de inflamacion

Existe dos tipos de inflamacion: aguda y crénica.

5.2.1. Inflamacién aguda

Es un proceso inicial de la inflamacion, de corta duracion y es producida por una infiltracion
leucocitaria, proceso en el cual existe migracion de células leucocitarias desde la sangre al
punto de lesion mediante elementos quimiotacticos ocasionando una fagocitosis que elimina
al agente causante, hay incremento de permeabilidad vascular y finalmente vasodilatacién
local por aumento del calibre de los vasos sanguineos que conlleva al aumento del flujo

sanguineo. 19

5.2.1.1. Cambios vasculares.

Los vasos sanguineos cumplen la funcion de llevar las proteinas plasmaéticas y leucocitos
hacia el sitio de lesion. La extravasacion de liquido, células sanguineas y proteinas
plasmaticas del sistema vascular al tejido intersticial se conoce como exudacién. El exudado
es un liquido extravascular con elevadas cantidades de restos celulares y proteinas
plasmaéticas. Por otro lado, el trasudado es un liquido con bajas cantidades de proteinas y

material celular escaso o nulo. ®

En cambio, el edema es el exceso de liquido en el espacio intersticial, que puede ser un
exudado o trasudado, y el pus que es un exudado inflamatorio purulento rico restos de células

muertas.

5.2.1.1.1. Cambios en el flujo y calibre de los vasos sanguineos.

La histamina es un medidor de la inflamacion que cumple una funcion fundamental ya que
ayuda a la vasodilatacion sobre todo en el musculo liso vascular, aumentando asi el flujo
sanguineo y dando como resultado el eritema, después de la vasodilatacion del vaso sanguino
continua el aumento de la permeabilidad de la microvasculatura, dando cambios que dan
lugar al estacionamiento en los pequefios vasos de eritrocitos de movimiento lento, lo que se

denomina estasis. )

5.2.1.1.2. Aumento de la permeabilidad vascular (Extravasacion vascular)

Las células endoteliales se acumulan en la extravasacion vascular las mismas que son
inducidas por mediadores quimicos como la histamina, bradicinina, leucotrienos, entre otros,
dando como resultado “una respuesta transitoria inmediata” este proceso suele durar de 15 a

30 minutos. 1



La extravasacion prolongada retardada, suele producirse por una contraccion de células
endoteliales, generalmente en lesiones leves como quemaduras, exposicion a los rayos
solares, radiacion incluso por toxinas bacterianas, este proceso de extravasacion suele

retrasarse de 2 a 12 horas. (9

5.2.1.2. Acontecimientos celulares

5.2.1.2.1. Reclutamiento de leucocitos para los sitios de inflamacién.

Los leucocitos se dirigen al sitio de la injuria gracias a los cambios en el flujo sanguineo y
la permeabilidad vascular. Entre los principales leucocitos estan los neutréfilos y macréfago
que cumplen la funcion de fagocitar al agente agresor o el tejido necrético. Los leucocitos

para que lleguen hacia el sitio de la injuria siguen los siguientes pasos:

1. Marginacion y Rodamiento: los eritrocitos y leucocitos circulan por el flujo sanguineo.
Cuando la permeabilidad vascular aumenta los leucocitos ruedan sobre la superficie
endotelial, fijandose de manera transitoria a lo largo de la via, proceso llamado

rodamiento. ©®

2. Adhesion y trasmigracion: los leucocitos se adhieren firmemente a la superficie
endotelial, antes de deslizarse entre las células y atravesar la membrana basal hacia el
interior del espacio extravascular proceso llamado diapédesis. Adhesion mediada
principalmente por inmunoglobulinas. Después de unirse de manera estable a la
superficie endotelial el leucocito recorre entre las células a lo largo de la union

intercelular. ©

3. Quimiotaxia y Activacion: luego de salir de los vasos los leucocitos se dirigen al sitio de

la lesion, a lo largo de un gradiente quimico en un proceso llamado quimiotaxia. ® 9

Figura Nro. 1. Mecanismo de la migracion de leucocitos a través de los vasos

sanguineos.
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5.3. Inflamacion y funcion de los neutrofilos y macrofagos.

Los macrdfagos son activados por los productos de la inflamacion y cumplen la funcion de
fagocitar a las células agresoras que se encuentran en los tejidos, los macr6fagos pueden
convertirse en unidades moviles formando la primera linea de defensa durante la primera

hora, al igual que los neutréfilos.®

El nimero de neutrofilos en la sangre aumenta hasta cuatro o cinco veces, formandose asi
alrededor de 15,000 a 20,000 por milimetro cubico, este fendmeno es llamado neutrofilia.
El aumento de los neutrdfilos se forma luego de unas horas de iniciado el proceso
inflamatorio, dado como resultado de una combinacion de sustancias quimicas que se liberan
desde los tejidos inflamados y propagan hasta la sangre, alcanzando la medula 6sea, donde
movilizan gran namero de leucocitos, principalmente neutré6filos y monocitos en menor

namero, estos monocitos se movilizan lentamente. ®

Después de haber invadido el tejido inflamado los monaocitos son aun células inmaduras 8
horas. Para alcanzar tamafios mayores y desarrollar las grandes cantidades de lisosomas, que
son precisas para la total capacidad de fagocitosis. Luego de varios dias o semanas los
macréfagos predominan, gracias a la gran produccion de monocitos por la célula dsea.
Posteriormente existe aumento de produccion de granulocitos y monocitos por la médula

Gsea, mismos que maduran entre 3 y 4 semana. ©

5.4. Mediadores quimicos de la inflamacion

Los mediadores se forman del plasma y de células locales. Los mediadores derivados del
plasma como las del sistema del complemento, cininas, y factores de coagulacion se
presentan como mayormente circulando los mismos que deben activados en forma habitual

por desdoblamiento proteolitico, para adquirir sus propiedades bioldgicas. ©

Los mediadores derivados de células como las prostaglandinas por lo normal se encuentran
encerrados en granulos intracelulares en respuesta a un estimulo. La mayor parte de los
mediadores desempefian su actividad biolégica uniéndose inicialmente a receptores
especificos o células blanco. Sin embargo, algunos tienen actividad enzimatica directa,

toxica 0 ambas como las proteasas lisosémicas. ©



5.5. Mediadores especificos de la inflamacién
5.5.1. Aminas vasoactivas.

55.1.1. Histamina
Se concentra mayoritariamente en los mastocitos y en los leucocitos basofilos, este contenido

es 10-20 veces mayor en los mastocitos que en los basofilos.

La histamina incrementa la permeabilidad capilar. El efecto se debe a la contraccion y
separacion de las células endoteliales vasculares y como consecuencia de ello las proteinas
plasmaticas y el suero salen de los vasos (extravasacion), dando lugar al edema. También
produce vasodilatacién, produciendo una reduccion de la resistencia vascular periférica y

seguidamente de la presion sanguinea sistémica. En esta accion participan los receptores H
1.©®

55.1.2.  Serotonina
Presente en células cebadas y plaquetas. Su funcion en la anafilaxis es debatible. Produce un

aumento de permeabilidad vascular, dilatacion capilar y contraccion de masculo liso. ©

5.6.2 Proteasas plasmaticas

55.1.1. Cininas
Tienen propiedades vasoactivas y son péptidos basicos que se forman a partir de algunos

precursores plasmaticos llamados quinindgenos, bajo la accion de cininogenas. ©

5.6. Metabolismo del acido araquiddnico

El acido araquiddénico (AA) es un derivado del &cido graso esencial acido linoleico, se
encuentra esterificado en forma de fosfolipido en las membranas celulares. Se libera por
accion de las fosfolipasas celulares a partir de cualquier célula activada (plaquetas), estresada
0 a punto de morir por necrosis. EI AA puede metabolizarse una vez ya liberado y lo hace

por dos vias: ©

e Las ciclooxigenasas (la forma constitutiva COX-1 y la inducible COX-2) son
intermediarios que después de ser procesados por enzimas especificas dan como
resultado las prostaglandinas que pueden ser las PGD2 que son producidas por
mastocitos, las PGE2 las cuales son formadas por macréfagos, células endoteliales, entre
otros y los tromboxanos (TXAZ2 es el principal metabolito del AA generado por las
plaquetas), el endotelio vascular carece de tromboxano sintetasa pero posee una

prostaciclina sintetasa y por tanto genera prostaciclina (PGI12). ©
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e Las lipooxigenasas generan intermediarios de los leucotrienos y las lipoxinas. ©

Los derivados del acido araquidonico o eicosanoides son indicadores intra o extracelulares
de varios procesos biologicos, uno de ellos es la inflamacién, asi como también la

homeostasis. Sus efectos principales son: ®

e Prostaglandinas (PGD2, PGE?2): vasodilatacion, dolor y fiebre.
e Prostaciclinas (PGI2): vasodilatacion e inhibicion de la agregacion plaguetaria.
e Tromboxanos (TXAZ2): vasoconstriccidn y activacion de la agregacion plaquetaria.

e Leucotrienos: LTB4 es quimiotactico y activador de los neutréfilos; los otros
leucotrienos son vasoconstrictores, inducen el broncoespasmo y aumentan la

permeabilidad vascular estos son mucho mas potentes que la histamina. ©

e Lipoxinas: vasodilatacion, inhibicion de la adhesion de los PMN; estos metabolitos del
AA producen una disminucion de la inflamacion, por lo que intervienen en la detencion
de la inflamacion, a diferencia del resto de los derivados del AA, necesitan de dos tipos
celulares para ser sintetizados: los neutréfilos producen intermediarios de la sintesis, que

son convertidos en lipoxinas por plaquetas al interaccionar con los neutréfilos. ©

Figura Nro. 2. Produccidn de los metabolitos del &cido araquidonico y su papel en la

inflamacion.
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5.7. Factor activador de las plaquetas
Mediador derivado de fosfolipidos, por lo general se encuentran en plaquetas, mastocitos,
basofilos, PMN, monocitos, macréfagos y células endoteliales. Sus funciones o acciones

principales son:

e Agregacion de las plaquetas.

e Vasoconstriccion y broncoconstriccion.
e Adhesion leucocitaria al endotelio.

e Quimiotaxis. ®

5.8. Citocinas
Son proteinas producidas por numerosos tipos de células, sobre todo, linfocitos, macréfagos
y células dendriticas activados, pero también células del tejido endotelial, epitelial y

conjuntivo, que median t regulan las reacciones inmunitarias e inflamatorias. ®

5.9. Quimiocinas
Las quimiocinas son una familia de proteinas pequefias de 8 a 10 KDa, que actlan

principalmente como quimiotacticas para tipos especificos de leucocitos. ®

5.10. Sistema del complemento

El sistema del complemento es fundamental en la respuesta inmunitaria defensiva ante un
agente agresor. Consta de un conjunto de moléculas plasmaticas implicadas en distintas
cascadas bioquimicas, y la principal funcion es potenciar la respuesta inflamatoria, facilitar
la fagocitosis y dirigir la lisis de células incluyendo la apoptosis. Forman un 15% de la

fraccion de inmunoglobulina del suero. ©

Consta de mas de 20 proteinas, algunas de las cuales se designan con una numeracion que
va de C1 a C9 y actla tanto en la inmunidad innata y adquirida. El paso esencial en la
activacion del complemento es la proteodlisis del tercer componente C3. La escision de C3

se puede producir por una de las tres vias siguientes. ©

e Via clasica: desencadenada por la fijacion del C 1 a un anticuerpo puede ser IgM o

IgG que se ha combinado con antigeno. ©

e Via alternativa: puede ser puesta en macha por celular superficiales microbianas

como las endotoxinas o LPS. ©
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e Via de la lectina: Se inicia por receptores solubles que se unen a estructuras
hidrocarbonadas concretas de la superficie de los patdgenos para activar la cascada

del complemento. ®

5.11. Cascada de coagulacion

Es el proceso de coagulacion que da lugar a la hemostasia la cual consiste en una compleja
serie de reacciones en la que acttan alrededor de 30 proteinas diferentes. Dichas reacciones
transforman el fibrindgeno que es una proteina soluble en fibras de fibrina insolubles, las

mismas que conjuntamente con las plaquetas forman un trombo estable.®

5.11.2. EI modelo de las vias intrinseca y extrinseca
Estas dos vias dividen la iniciacion de la coagulacion en dos partes diferentes. La via
extrinseca ayuda a la generacion inicial del factor X activado (factor Xa). En cambio, la via

intrinseca se encarga de dar lugar a la amplificacion de la produccion del factor Xa. 9

El factor Xa cumple una funcion fundamental en la cascada de la coagulacion entre la via
extrinseca y la intrinseca. En la coagulacion contiene fundamentales interacciones entre las
células directamente implicadas en la hemostasia, es decir, las células portadoras de factor

tisular (FT) plaquetas y los factores de la coagulacion.

Este modelo representa con mayor precision la interaccion entre la actividad celular y las

proteinas de la coagulacion que da inicio a la formacion de trombos y a la hemostasia. 9

Los lugares donde se genera la activacion de algunos factores de la coagulacion es en las
membranas de las células portadoras de FT y de las plaquetas, mismas que cumplen tres
fases: 19

e Inicio

e Amplificacion

e Formacion de fibrina. @9

Inicio

El inicio se produce cuando, tras una lesion vascular, las células portadoras de FT se unen al

factor VIl y lo activan, dando lugar a la produccién de una pequefia cantidad de trombina

13



Amplificacion

Un poco de trombina activa las plaquetas y el complejo protrombinasa que es parte del factor
Xa y los cofactores unidos a las plaquetas activadas es el encargado la produccion de

trombina
Formacién de fibrina

Varias reacciones de proteasas causan la conversion del fibrindgeno, proteina soluble, en
fibras insolubles de fibrina por parte de la trombina, misma que da lugar a la formacion del

trombo

La trombina también activa el factor XIII, que estabiliza el trombo entrecruzando fibras de
fibrina, la malla de fibrina resultante retiene los componentes celulares del trombo como las

plaquetas y eritrocitos.®

5.11.3. Funcion primordial del factor Xa en la formacién de trombos
El factor Xa, con el factor V activado (factor VVa) como cofactor, propaga la coagulacion

mediante la conversion de protrombina (factor 11) en trombina (factor la).
El factor Xa es un lugar de amplificacion crucial en el proceso de la coagulacién
Una molécula de factor Xa cataliza la formacion de unas 1000 moléculas de trombina.®

5.11.4. Fibrindlisis: restitucion del flujo sanguineo

La fibrinolisis es el proceso en el que se disuelve la fibrina, lo cual provoca la disolucion del
trombo. El plasmindgeno, precursor de la plasmina, rompe la fibrina en el trombo, durante
la formacidn inicial del trombo los activadores del plasmindgeno estan inhibidos. Una vez
restablecida la integridad estructural de la pared del vaso sanguineo, las células endoteliales
empiezan a secretar activadores del plasminogeno tisular para comenzar a disolver el

trombo. La fibrindlisis debe generarse para restablecer el flujo sanguineo normal.®?

5.12. Inflamacidn cronica

De mayor duracion puede ser dias hasta afios, que en forma histoldgica se manifiesta por
acumulacion de linfocitos y macréfagos, por destruccién y reparacién del tejido, que se
relaciona con la proliferacion vascular y fibrosis. Un estimulo inflamatorio inicial ayuda a
la liberacion de mediadores quimicos a partir de plasma o de células, que posteriormente

regulan las respuestas vasculares y celulares. ©
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Los mediadores quimicos ayudan amplificar la respuesta inflamatoria inicial e influyen en
su evolucion. La respuesta inflamatoria concluye cuando los estimulos lesivos se retiran y

los mediadores inflamatorios se disipan e inhiben. ©

5.13. Edema postquirargico

La acumulacién y aumento de liquido en el espacio intersticial se define como edema.
Su origen puede ser por trasudado, que es la disminucion de nivel de proteinas por el
descenso de la presidn oncética o también puede ser por aumento de presién hidrostatica
intravascular que vendria a ser el aumento de la volemia vascular, produciendo asi la
retencion de agua y sodio. 2

Samrat en su estudio indica que toda lesion quirdrgica desencadenara en una inflamacion

la cual es un proceso fisiolégico que conlleva consigo edema y dolor.®®

El proceso de la extraccion de un tercer molar es relativamente traumatico tanto para los
tejidos blandos, como para los tejidos duros por ende la inflamacion es un resultado

postoperatorio de esta intervencion. %

5.14. Dolor postquirargico

En el afio 2016 la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor defini6 el dolor
como “una experiencia sensitiva y emocional desagradable, asociada a una lesion tisular

real 0 potencial”. @3

El inadecuado manejo del dolor puede desencadenar negativamente en la calidad de vida de
la persona, incrementa el riesgo de complicaciones postquirdrgicas y si no es tratado
adecuadamente puede llegar a un desarrollo de dolor crénico. Asi mismo el correcto manejo

del dolor es una sefial de una buena préctica clinica y de calidad asistencial.®¥

El dolor después de una intervencion quirdrgica es generalmente mal tratado e incluso en
paises desarrollados. En investigaciones realizadas en los ultimos afios se ha determinado
que existe personal de salud el cual no conoce el método o el protocolo del manejo del dolor
y que aun piensan que presentar esta molestia es normal tras un proceso quirurgico. En
algunos casos el dolor persiste por el desconocimiento de la eleccion correcta del farmaco

para el tipo paciente o intervencion quirdrgica realizada.®¥

5.15. Las ciclooxigenasas.
Pertenecen al grupo de las hemoproteinas de membrana, conocidas generalmente como
prostaglandina endoperoxido sintasas, estas son esenciales para la degradacion o sintesis

prostaciclinas, tromboxanos y prostaglandinas. La membrana fosfolipidica de las células
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catalizara las transformaciones metabolicas de los &cidos grasos insaturados que son

liberados por fosfolipasas A2, C o D. @

5.15.1. Clasificacion de las isoformas.

Se conocen tres isoformas de estas enzimas: COX-1, COX-2 y COX-3.

a) COX-1 es una isoforma de la celular y tejido. Cumple funciones de equilibrio celular,
agregacion plaquetaria, protecciéon de la mucosa gastrica, ayuda la funcionalidad renal y

vascular del musculo liso. ?®

b) COX-2 Es una isoforma que puede ser inducida en procesos inflamatorios, proliferacion,
y de diferenciacion celular. La COX-2 produce muchas prostaglandinas que estan
relacionadas con procesos de dolor, fiebre o inflamacion. Se encuentran generalmente en

rifiones, cerebro y el aparato reproductor femenino. ¢

c) COX-3 Es una isoforma constitutiva Gltimamente descubierta. Se encuentra

principalmente en el corazén y corteza cerebral. Se denomina como una variante de la COX-
1.(25)

5.15.2. Diferencias entre COX-1y COX-2.

En el reticulo endoplasmatico y en la envoltura celular se encuentran homodimeros de
aminoéacidos los cuales pertenecen la COX-1 como la COX-2. Las dos son muy sensibles a
la inhibicion de los antiinflamatorios no esteroideos, pero la COX-1 participa en propdsitos
fisiologicos mientras que la COX-2 en procesos inflamatorios o no inflamatorios ya sean
fisiologicos o patoldgicos. Cada mondmero estd compuesto de tres dominios: dominio N-
terminal del tipo factor de crecimiento epidérmico, una unidad de fijacion a la membrana y
un dominio catalitico, con dos sitios adyacentes responsables de la actividad

ciclooxigenasica y peroxidasica. La COX-2 esta asociada a la envoltura celular. ®

La isoforma COX-1 es producida constantemente, sin necesidad de ningun estimulo en los

tejidos, mientras que la COX-2 es activada en procesos inflamatorios. ©)

5.16. Antiinflamatorios no esteroideos. (AINES)
Actualmente es uno de los farmacos méas usados a nivel mundial. Estos reducen la

produccion de prostaglandinas, inhibiendo la modulacion central del dolor .9

Este proceso se lleva a cabo cuando el AINEs se une a la ciclooxigenasa bloqueando la

transformacion de acido araquidonico en prostaglandina, esta inhibicion de la prostaglandina
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explicaria la eficacia terapéutica que tienen los AINEs al momento de ser usados en casos

de inflamacion y en efectos toxicos en la mucosa gastrica. %

5.16.1. Farmacodinamia
Se determind dos isoformas de COX, la COX-1y COX2, las dos son reguladas por diferentes
tipos de genes, una de las semejanzas entre las dos es una similar estructura quimicas, se

dice que tienen el 59,9 % de igualdad en la secuencia de aminoacidos. ?®

La COX-1 cumple una funcion fisiologica fundamental, por lo que controla el flujo
sanguineo renal, equilibra la mucosa gastrica, realiza funciones en la homeostasis celular,
respuesta pulmonar e inmunologica, ademas ayuda al correcto funcionamiento del sistema

nervioso central, reproductivas y cardiovasculares.

La COX-2 que es estimulada ante los procesos inflamatorios y por varios elementos
enddgenos como las citoquinas, factores de crecimiento y exotoxina que son los responsables
de la produccion y activacion de prostaglandinas las mismas que contribuyen a la aparicion

de rubor, fiebre, hiperalgesia y edema.®

5.16.2. Mecanismo gastrointestinal

La mucosa gastrica presenta uno de los mecanismos de defensa mas eficientes del
organismo, no solo es capaz de soportar dafios sino también de repararlo. Es este proceso de
proteccion y reparacion estan presentes dos tipos de prostaglandinas las cuales son la PGE2
y PGI2 que se encargan de la estimulacién de la produccién de secrecion mucosa,

bicarbonato y regulan el flujo sanguineo de la mucosa. ?®

El proceso fisiopatoldgico de la gastropatia por AINEs es dado principalmente por la
inhibicion de la sintesis de prostaglandinas reduciendo asi los mecanismos de defensa como
es la disminucién secrecion de mucosa, bicarbonato y reduciendo el flujo sanguineo de la
mucosa gastrica. Los AINEs también incrementan la adhesion de los neutrofilos en el

endotelio vascular de la microcirculacion gastrointestinal.?®

5.16.3. Seguridad de AINEs a nivel cardiovascular.

En un estudio realizado en el afio 2013, donde se estudié a diferentes AINEs ante la
seguridad cardiovascular donde se llegé a la conclusion que el uso del diclofenaco y un coxib
incrementa la mortalidad coronaria, mientras que el uso de naproxeno sddico es el farmaco

mas seguro para pacientes con cardiopatias, el ibuprofeno también aumento la mortalidad,
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pero no con mucha significancia y todos los AINEs estudiados en esta investigacion

incremento el riesgo de insuficiencia cardiaca en un 50%. "

Asi mismo el Doctor Sven Trelle en su investigacion demostré que el naproxeno es el AINE
con menor riesgo cardiovascular, mientras que los AINEs que superan el 25% de riesgo
cardiovascular son el ibuprofeno, diclofenaco y etoricoxib.®®

5.16.4. Seguridad renal de los AINEs

Estudios demuestran que el uso prolonga de los AINEs incrementa de manera significativa
la progresion de enfermedades renales, especialmente a la insuficiencia renal. En una
investigacion realizada en el Reino Unido y Canada demostro que el uso de AINES tiene un

riesgo relativo de insuficiencia renal aguda.®®

5.16.5. Mecanismo de la nefrotoxicidad inducido por AINEs

La COX-1 tiene mucho que ver con la funcionalidad renal por lo que a través de las
prostaglandinas especialmente de la prostaciclina, PGE2 Y PGD2, los que expanden los
vasos de las venas, arterias y capilares renales, disminuye la resistencia vascular renal y
aumenta la perfusion renal. Se puede aducir que la inhibicion de la COX-1 podria disminuir
la perfusion renal total y redistribuir el flujo renal a la corteza, y llevaria a una

vasoconstriccion renal aguda, isquemia medular y hasta insuficiencia renal aguda.®®

5.16.6. Clasificacion de los AINEs

Se clasifican de acuerdo:
e Selectividad para ciclooxigenasa
e Estructura quimica

e Vida media plasmatica. ?®
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Figura Nro. 3. Clasificacion de AINEs segun la selectividad por la cicloxigenasa.

VACCION, ‘REPRESENTANTES

Derivados de salicilatos

Acetaminofén

Indametacina
INHIBIDORES NO SELCTIVOS COX-1

Tbuprofeno

Naproxeno

Piroxicam

Acido mefendamico

Diclofenaco

Rofecoxib
INHIBIDORES SELCTIVOS COX-2 Celecoxib

| Acidos endolacéticos

Sulfonalidinas (nimesulida)

Fuente: J. Pilco, 2017. (28

Figura Nro. 4. Clasificacion de AINEs de acuerdo al grupo terapéutico

GRUPO TERAPEUTICO FARMACO

salicilatos Acido acetilsalicilico, salsalato, diflunisal
Pirazolonas Fenilbutazona

Indolacéticos Indometacina, tolmetin, sulindaco
Arilacéticos Diclofenaco, nabumetona

Oxicams y andilogos Piroxican, tenoxicam, meloxicam
Fenamatos Acido mefenamico

Inhibidores selectivos de 1a COX-2 Celecoxib, etoricoxib, lumiracoxib

Fuente: J. Pilco, 2017. 28

Figura Nro. 5. Clasificacion de AINEs de acuerdo a su vida media.

ANALGESICOS VIDA MEDIA CORTA VIDA MEDIA LARGA
Salicilatos Acido acetilsalicilico diflunisal

Pirazolonas - Fenilbutazona

Indolacéticos Indometacina Sulindaco

Arilpropiénicos Ibuprofeno Naproxeno

Oxicams y anilogos - Piroxicam, tenoxicam,

meloxicam

Inhibidores de la COX-2 - Celecoxib, etoricoxib,

lumiracoxib

Fuente: J. Pilco, 2017. (8
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5.16.7. Diclofenaco y etoricoxib

Farmaco

Mecanismo de accion

Efectos adversos

Interacciones farmacoldgicas

DICLOFENACO

Inhibe la enzima COX-1ya la
enzima COX-2 en el 71%, lo que
tiene como consecuencia la
inhibicion de la biosintesis de las
prostaglandinas PGE2, PGF-2a.,
asi como las PGD2, PGE1 y
PGI2, dicha inhibicion se lleva a
cabo en los focos de inflamacion
y conlleva a una accion
antiinflamatoria. Por otro lado, el
efecto analgésico es por una
accion periférica, en la que al
inhibir a PGE1, PGE2 y PGF-2a.
se impide la sensibilizacion de
los nociceptores a la
estimulacion de la

branquidina.®®

La deficiencia
digestiva, dolor
epigastrico, nauseas,

vomitos y diarrea y

raramente ulceras.
Efectos  sobre el
sistema nervioso 'y
Organos  sensoriales:

vértigo, mareos, dolor
de cabeza, insomnio o
somnolencia, en
algunos  casos  se
presenta insuficiencia
renal y rara vez
problemas

hepéaticos.?

Litio y digoxina: puede aumentar la concentracion
plasmatica de litio y digoxina.

Diuréticos: puede disminuir la accion de los diuréticos. El
tratamiento concomitante con diuréticos ahorradores de
potasio puede asociarse con una hiperpotasemia. ¢%
Anticoagulantes: existen informes aislados que muestran
un aumento del riesgo de hemorragia con el empleo de
terapia combinada de diclofenaco y anticoagulantes. Por
consiguiente, se recomienda una estrecha vigilancia en
tales pacientes. 9 G0

Antidiabéticos:  puede administrarse  junto  con
antidiabéticos orales sin que influya sobre su efecto clinico.
Sin embargo, existen casos aislados de efectos tanto hipo
como hiperglucémicos con diclofenaco que precisaron

modificar la dosificacion de los agentes hipoglucemiantes.
(29)
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ETORICOXIB

Impide la conversion del &cido
araquiddnico en endoperdxidos
ciclicos, mismos que
posteriormente se transformaran
en prostaglandinas y
tromboxanos principales
mediadores  proinflamatorios,
previniendo de tal manera la
activacion  de  nociceptores

terminales. %8

Tiene menos efectos
adversos digestivos en
comparacion con los
AINE convencionales,
sin  embargo, se
conoce que el uso
desmedido de
etoricoxib puede
generar necrolisis
epidérmica toxica o

sindrome de Lyell.®Y

Anticoagulantes orales: En los pacientes tratados con
anticoagulantes orales debe monitorizarse minuciosamente
el tiempo de protrombina INR, especialmente en los
primeros dias tras el inicio de tratamiento con etoricoxib o
tras el cambio de dosis de etoricoxib. GDG2)

Diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina y antagonistas de la angiotensina Il: los
AINESs pueden reducir el efecto de los diuréticos y de otros
farmacos antihipertensivos. En algunos pacientes puede
dar lugar a un mayor deterioro de la funcién renal,
incluyendo una posible insuficiencia renal aguda, que es
generalmente reversible. GV

Acido acetilsalicilico: en un estudio en sujetos sanos, en el
estado estacionario, etoricoxib 120 mg una vez al dia no
tuvo efecto sobre la actividad antiplaquetaria del acido
acetilsalicilico. Y

Ciclosporina: aunque esta interaccion no se ha estudiado
con etoricoxib, la administracion conjunta de ciclosporina
con cualquier AINE puede aumentar el efecto nefrotoxico
de ciclosporina.
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Farmaco

Contraindicaciones

Dosis

Vias de

administracién

DICLOFENACO

En casos de hipersensibilidad al
diclofenaco, trastornos de
coagulacion, enfermedad
cardiovascular, antecedentes de
hemorragia gastrointestinal, Glcera
péptica, durante la administracion
de anticoagulantes cumarinicos,
durante el embarazo y la lactancia.
La via intramuscular solo debe
emplearse para el tratamiento del

dolor agudo.®?

Nifos

- 1al2afios: 0,5-3 mg/kg/dia repartidos en 2-4 dosis. Maximo

de 150 mg/dia.

- > 12 afios: La dosis inicial es de 50 mg cada 8-12 horas; la

dosis de mantenimiento 50 mg cada 12 horas.

- 1 gotacada 6 horas

Adultos
- 100 mg al dia

- 75mg cada 12 a 24h, continuar con tratamiento oral a la brevedad

posible.

- Dosis inicial de 2 a 4g de gel de 2 a 3 veces al dia. ¢?

Oral

Oftalmica

Oral

Intramuscular

Topica®?

ETORICOXIB

- Hipersensibilidad al principio

activo

- Ladosis para artrosis no debe superar los 60 mg al dia.
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Ulcera péptica activa o0
hemorragia gastrointestinal
Pacientes que después de tomar
acido acetilsalicilico o AINEs,
incluyendo inhibidores de la
COX-2 (ciclooxigenasa-2),
experimenten, rinitis aguda,
polipos nasales, edema
angioneurdtico, urticaria 0
reacciones de tipo alérgico.
Embarazo y lactancia

Disfuncion hepatica grave

Enfermedad inflamatoria
intestinal.

Insuficiencia cardiaca
congestiva

Pacientes con hipertension

Cardiopatia isquémica. ¢?

La dosis para artritis reumatoide y para espondilitis
anquilosante no debe superar los 90 mg al dia.
La dosis para gota aguda no debe superar los 120 mg al dia,
limitada a un méximo de 8 dias de tratamiento.
La dosis para dolor agudo postoperatorio tras cirugia dental no

debe superar los 90 mg al dia, limitada a un maximo de 3 dias.
(32)

Oral @2
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5.17. Cirugia de los terceros molares

5.17.1. Antecedentes

En una investigacion realizada por Chacon en el afio 2019, demostré mediante una prueba
de Kruskal-Wallis que no existe alguna diferencia significante de la efectividad analgésica
y antinflamatoria entre el naproxeno y el etoricoxib administrados posteriormente de la

extraccion dental. GV

Capillo en su trabajo titulado “Eficacia de dexametasona asociada con ketorolaco o
diclofenaco como profilaxis analgésica y antiinflamatoria en cirugia de tercer molar inferior
retenido”. Indico que al usar solo dexametasona el dolor en los pacientes fue elevado; sin
embargo, el grupo de dexametasona con diclofenaco presenta la menor percepcion de dolor,
en lo que concluyé que la dexametasona juntamente con el diclofenaco tiene mayor efecto

analgésico y antiinflamatorio. ©

Mientras tanto en otra investigacién Bohl habla sobre las complicaciones postoperatorias
que pueden existir después de la extraccion de un tercer molar en la cual enfoca al dolor
como la principal complicacion, dicha esta se produce por el mismo acto traumatico que
conlleva este procedimiento. Asi que en su estudio comparé la efectividad analgésica y
antiinflamatoria del diclofenaco y meloxicam mediante una prueba de escala visual
analdgica del dolor (EVA), en el cual indica que no existe significancia de efectividad

analgésica entre los dos medicamentos. GV

Una de las complicaciones indirectas postquirurgicas de la extraccion de los terceros molares
es la infeccidn por lo mismo que hay presencia de dolor excesivo, inflamacidn, elevacion de
la temperatura corporal, eritema y en algunos casos puede haber presencia de exudado
purulento que suele presenciarse en estados avanzados de infeccion. Asi que estudios
muestran que la frecuencia de infeccidn postquirdrgica va del 0,8% a 5,2% y son mas

frecuentes en los molares inferiores.

Existen factores que causan el desarrollo de infecciones que son los relacionados al paciente
los cuales pueden ser la anatomia, edad, sexo, compromiso sistémico, causa de la cirugia y
posicion del tercer molar y por otra parte al acto quirdrgico que este conlleva a el tiempo

operatorio, manejo postquirtrgico y complejidad de la cirugia.®®

También hay estudios que relacionan a las complicaciones con defectos periodontales, dafio

neuroldgico disfuncion temporomandibular y alveolitis entre otras, no existe algin estandar
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donde indiqgue o demuestre la accién que pueda conllevar a una complicacion

postquirurgica.®¥

5.17.2. Bases tedricas

5.17.2.1. Terceros molares

También llamados cordales son las piezas dentales ultimas en erupcionar que pertenecen la
denticion permanente o definitiva, erupcionan por lo general entre edades de 17 y 24 afios.
Son cuatro dientes en total, dos superiores y dos inferiores, son los dientes que regularmente
se encuentran retenidos o impactados dentro de hueso. Segun estudios citan que el 89,8% de
la poblacion mundial tienen presencia de los terceros molares y al menos el 32,5 % de la

poblacion presenta por lo menos un cordal incluido.

Al momento de la exodoncia de los terceros molares por la misma manipulacion, la posicion
anatomica, el trauma de los tejidos duros y blandos que conlleva la cirugia, se produce
edema, dolor y trismus dias después de la cirugia. ¢

5.17.2.2. Condiciones embrioldgicas

El desarrollo embriol6gico de los terceros molares es procedente del cordon epitelial, asi
mismo el mameldn es dado por el segundo molar. De 8 a 11 afios de edad empieza la
calcificacion de esta pieza dental a excepcion de su corona que esta empieza a los 16 afios,
posteriormente la calcificacion de las raices sera aproximadamente a los 25 afios.®
Investigaciones aducen que solo el 20% de los terceros molares después de su erupcién
llegan a tener una posicion normal y adecuada en boca. Mientras que el 80% no
especialmente de los terceros molares inferiores, dado que el germen de los cordales
inferiores procede al final de la lamina dentaria y mientras se produce este proceso de
formacion existe un alargamiento 6seo hacia atras a nivel de la regién del angulo de la
mandibula, asi que las raices no calcificadas de los terceros molares se dirigen hacia esa
direccion, lo que desencadena en la oblicuidad de la pieza. ©®

Principalmente los cordales inferiores suelen dirigirse hacia lingual, por el mismo hecho de
que no tienen suficiente espacio en el hueso, la cortical 6sea externa es muy pequefia dando
como resultado la impactacion del diente hacia la cortical interna. ¢®

5.17.2.3. Condiciones anatémicas

La reduccion del espacio retromolar de los maxilares no permite el desarrollo y erupcion de
los terceros molares lo que desencadena en la inclusion de estos. Con el pasar del tiempo la

evolucion genética y fisioldgica ha ido cambiando, en la mandibula el borde anterior de la
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rama y la cara distal del cordal ha ido reduciendo cada vez méas ocasionando que el tercer
molar no tenga el espacio necesario para su erupcion y tenga un desarrollo inadecuado es
decir un ectopico. ¢®

5.17.2.4. Clasificacion segun la posicion de los terceros molares.

Para la extraccion dental de un tercer molar se debe tomar en cuenta las estructuras
anatomicas que se encuentra alrededor para determinar la accesibilidad de este y asi saber el

grado de dificultad que toma dicha extraccion. ¢

Una de las clasificaciones de los dientes incluidos puede determinar el procedimiento
quirdrgico necesario que se va a utilizar al momento de la extraccion dental. Y esta dada
mediante un analisis de una radiografia panoramica, la cual permite una visualizacion

extensa de la anatomia de los maxilares.®”
5.17.2.5. Clasificacion segun Pell y Gregor

Esta clasificacion hace una relacion anteroposterior de la rama ascendente de la mandibula
con el segundo molar (Clase I, 11 'y 1) y su segunda clasificacion a la profundidad que se
encuentra el cordal inferior en el hueso en relacion con el plano oclusal del segundo molar

inferior. (Posicion A, B o C)
e Clasel

Hay suficiente espacio para alojar la corona del tercer molar entre la rama ascendente de la

mandibula y la parte distal del segundo molar.
e Clase Il

No existe espacio mesiodistal para alojar el didmetro mesiodistal de la corona del tercer

molar entre la rama ascendente mandibular y la parte distal del segundo molar.

e Clase Il

Parcial o totalmente el tercer molar se encuentra dentro de la rama mandibular.©®

5.17.2.6. Profundidad del tercer molar en el hueso.

e Posicion A
El tercer molar se encuentra por encima o a nivel del plano oclusal del segundo molar.

e Posicion B

La parte mas superficial de la corona del tercer molar se encuentra por debajo de la linea
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oclusal, pero por arriba de la linea cervical del seqgundo molar.
e Posicion C
La parte mas superficial de la corona del tercer molar se encuentra a nivel o debajo de la

linea cervical del segundo molar. ©®

5.17.2.7. Segun Winter

El Dr. George Winter en 1926, propuso otra clasificacion valorando la posicion del tercer
molar con relacion al eje longitudinal del segundo molar. Mediante esta clasificacion se
puede establecer el grado dificultad que puede tener la extraccion.®®

e Mesioangular. El tercer molar estd ubicado hacia mesial del segundo molar.

e Horizontal. Ambos ejes son perpendiculares.

e Vertical. Los dos ejes son paralelos.

e Distoangular. El cordal se encuentra hacia distal del segundo molar.

e Invertido. Cuando el tercer molar toma un giro de 180° de la posicion normal. @9
5.17.2.8. Indicaciones para exodoncia de terceros molares.

Coulthard en su investigacién indica que la principal causa para la extraccion del tercer molar
es la pericoronaritis, 0 también la impactacidn de esta pieza dental. Asi como también otras
indicaciones incluyen las caries extensas, patologias pulpares y periodontales y con menor
frecuencia las fracturas del diente, desarrollo de quistes y motivos ortodonticos. 8
5.17.2.9. Contraindicaciones de la exodoncia de terceros molares.

Las principales contraindicaciones de la extraccion de los terceros molares son cuando tiene
una erupcion adecuada y tienen una funcionalidad en boca, asi como también cuando
existiria peligro de lesionar estructuras adyacentes como puede ser el seno maxilar, el nervio

dentario inferior o el nervio lingual.®®

También representa un riesgo quirdrgico en pacientes con alteraciones fisicas o psicoldgicas
a la vez también pacientes con edad avanzada. Asi también en el &mbito de rehabilitacion
por ejemplo cuando el tercer molar va a ser usado como pilar en un puente de una proétesis
fija 0 como apoyo en una protesis removible. En otros casos por motivos ortoddnticos

cuando el tercer molar va a ocupar la posicion y la funcion de un primero o segundo molar.
(36)
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5.17.2.10. Complicaciones postoperatorias

Las complicaciones estan relacionadas al procedimiento que se lleva acabo para la
extraccion de los terceros molares, los mas comunes son el dolor, apertura de la boca
(trismus) e inflamacion. Mientras que las complicaciones menos relevantes suelen ser
problemas con el nervio trigémino especialmente el nervio dentario inferior o el lingual, y

fractura de la mandibula.®®
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6. METODOLOGIA

6.1. Tipo de estudio

El presente trabajo de investigacion sera de tipo cuasi experimental, ya que se va evaluar dos
farmacos que estan disponibles en el mercado, observacional, dado que se tomara los datos
que fueron facilitados por la clinica odontoldgica AldorDent, también descriptivo transversal

y prospectivo, no probabilistico por conveniencia.

Para la ejecucion se usé la técnica de observacion por lo que se considera los datos ya
recolectados tal como se presentan, sin modificarlos ni actuar sobre ellos, y el instrumento
de investigacion son fichas de registro que fueron donadas por la clinica odontolégica Aldor
Dent, se tomaron los datos de los pacientes acerca de la edematizacion, trismus, y escala del
dolor, estos datos fueron proporcionados por la clinica odontolégica AldorDent, puesto que

dicha clinica tomo esta informacion en sus pacientes para sus propios fines. (Anexo Nro. 1)

6.2. Poblacion de estudio
Historias clinicas y fichas de registro de pacientes que acudieron al servicio de cirugia oral

en la clinica odontoldgica AldorDent.

6.3. Muestra
La muestra es de tipo intensional no probabilistica mediante criterios de inclusién y
exclusion obteniendo como muestra 50 historias clinicas de pacientes que acudieron al

servicio de cirugia oral en la clinica odontolégica Aldor Dent.

6.4. Seleccion de criterios
6.4.1. Criterios de Inclusion

e Pacientes con indicacion de extraccion de terceros molares.
e Pacientes cuyas edades fluctuaron entre 15 a 40 afios.
e Aceptacion por el paciente de su participacion voluntaria.

6.4.2. Criterios de exclusion

e Pacientes alérgicos a los farmacos empleados, diclofenaco y etoricoxib
e Pacientes con trastornos hematol6gicos (anticoagulados)
e Pacientes embarazadas.

e Pacientes con enfermedades gastrointestinales (gastritis).
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6.5. Entorno

Clinica odontoldgica Aldor Dent

6.6. Recursos

6.6.1. Recursos humanos

Odontdlogos asesores

Odontélogos que laboran en los departamentos odontoldgicos de la clinica odontoldgica
Aldor Dent

Personal de apoyo, asistentas dentales que laboran en la clinica odontol6gica Aldor Dent

Historias clinicas.

6.6.2. Recursos fisicos.

Clinica odontoldgica Aldor Dent

6.7. Técnicas e instrumentos

La técnica utilizada fue la observacién y el instrumento la lista de cotejo denominada ficha

de registros clinicos.

6.8. Cuestiones éticas

El estudio se desarrollé bajo la técnica de la observacion y no involucro intervencion en

grupos vulnerables ni manipulacion de tejidos humanos porque se utilizaron fichas de

registros donadas, mismas que fueron llenadas por especialistas que laboran en la clinica

odontoldgica Aldor Dent, los cuales ademas entregaron los consentimientos informados de

los pacientes para efectos de este estudio. (Anexo Nro. 2) (Anexo Nro. 3)
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6.9. Operacionalizacion de variables

6.9.1. Variable independiente: Uso de AINES como antiinflamatorio

terceros molares.

en cirugia de

Conceptualizacion Dimensién | Indicador Técnica Instrumento
Los medicamentos
antiinflamatorios no
esteroideos (AINES) son Administracion Ficha de
farmacos que tienen la del diclofenaco registro
funcion de comprometer de 100mg via | Observacion
la sintesis de | Diclofenaco | oral, posterior a
prostaglandinas al la extraccion de
inhibir ~ las  enzimas los terceros
ciclooxigenasa-1 y molares.
ciclooxigenasa-2,
mediadores importantes
del proceso inflamatorio Administracion
y la homeostasis del del etoricoxib de
cuerpo. Tienen una 90 mg via oral,
funcion analgesica, | Etoricoxib | posterior a la | Observacion | Ficha de
antipirética y extraccion de los registro
antiinflamatoria.® terceros
molares.
6.9.2. Variable dependiente: Proceso inflamatorio postquirurgico.
Conceptualizacion Dimension | Indicador Técnica Instrumento
Todo acto quirdrgico Medicion, con
implica un traumatismo calibrador, del
directo al organismo, ancho de la cara | Observacion | Ficha de
porque expone | EDEMA de acuerdo con registro
moléculas que la interseccién
normalmente no se de los puntos
encuentran en el medio anatémicos.

extracelular, a las

cuales el sistema
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inmune puede
reconocer, e iniciard
una respuesta
inflamatoria aguda, con
la consecuente
produccion de
proteinas  mensajeras
Ilamadas citocinas
proinflamatorias. Estas
se encargan de generar
cambios en el tejido
conectivo y el sistema
vascular, lo que origina
una vasodilatacion que
ocasiona la salida de
liquido al espacio
extracelular, lo que
permitira llegar al sitio
de la lesion a los
leucocitos y proteinas
efectoras solubles, con
el fin de responder al
estimulo agresor
mediante mecanismos
innatos y adaptativos.
Una vez que el estimulo
agresor ha sido
controlado, la respuesta
fisioldgica normal
llevard a la produccion
de mediadores
antiinflamatorios  que

permitan realizar una

TRISMUS

DOLOR

Medicion de la
apertura  bucal

maxima.

Medicion segun
la EVA (Escala
Visual Analoga)

Observacion

Observacion

Ficha

registro

Ficha

registro

de

de
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adecuada  reparacion
tisular para llevar a los
tejidos lesionados por
el proceso quirdrgico a

su estado normal.“®
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7. ANALISIS DE RESULTADOS

Grafico Nro. 1. Medicién del ancho de la cara tomando en cuenta la interseccion
de los planos (A-Go) (T-Pog) antes de la intervencion quirdrgica por sexo.
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Elaborado por: Bryan Carrillo
Fuente: Ficha de Observacion procesado en SPSS v.25.

Analisis: El valor promedio del ancho de la cara tomando en cuenta la interseccion de los
planos (A-Go) (T-Pog) antes de la intervencion quirdrgica segln el sexo se encontro entre
11.50 cmy 12 cm, en donde se observo con respecto al grupo de Diclofenaco, que en el sexo
femenino el valor de la medicién del ancho de la cara es mayor con respecto a la medicion
de los hombres, mientras que el grupo de Etoricoxib mostraron que la medicion del plano de

los hombres estuvo por encima de la medicion de mujeres.

34



Grafico Nro. 2. Medicion del ancho de la cara tomando en cuenta los planos (A-
Go) (T-Pog), prequirurgico, 3er diay 7mo dia postquirargico (Diclofenaco)
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Elaborado por: Bryan Carrillo
Fuente: Ficha de Observacion procesado en SPSS v.25.

Anaélisis: Se demostrd que los valores de inflamacion en los planos (A-Go) (T-Pog) al tercer
dia postquirdrgico fueron més altos llegando a un pico maximo de 14 cm; a diferencia de las
medidas que se observaron al séptimo dia, que mostraron una notable disminucién de la
inflamacion, llegando a un valor de 13,2 cm relacionandose aproximadamente a las medidas
tomadas en el prequirdrgico.
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Grafico Nro. 3. Medicion de la apertura de la boca en el prequirdrgico, al 3er dia'y
7mo dia postquirargico (Diclofenaco)

N AVAVN

3,5

o~

2,5

1,5

0,5

1 23 456 7 8 91011121314151617 1819202122 2324
—e—Prequirdrgico —e=3er dia 7mo dia

Elaborado por: Bryan Carrillo
Fuente: Ficha de Observacidn procesado en SPSS v.25.

Analisis: La medida de la apertura bucal tercer dia postquirtrgico fue evidentemente mas
reducida y oscil6 entre 2,2 cm a 3,1 cm; a diferencia de las medidas que se observaron al
séptimo dia, que mostraron un notable aumento en cuanto a la apertura bucal, llegando a un
pico méximo de 4,5 cm relacionandose estrechamente con las medidas tomadas en el
prequirdrgico, que indicarian que el diclofenaco tuvo un efecto antiinflamatorio casi

completo a los 7 dias.
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Grafico Nro. 4. Medicion de los planos (A-Go) (T-Pog), prequirdrgico, 3er dia'y
7mo dia postquirdrgico (Etoricoxib)
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Elaborado por: Bryan Carrillo
Fuente: Ficha de Observacion procesado en SPSS v.25.

Analisis: En cuanto a los valores de inflamacion en los planos (A-Go) (T-Pog) al tercer dia
postquirurgico llegaron a un pico maximo de 14 cm; mientras que al séptimo dia las medidas
de los planos (A-Go) (T-Pog) solo se encontraron ligeramente por debajo con un pico
maximo de 13,3 cm, y no se aproximaron a las medidas del prequirdrgico.
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Grafico Nro. 5. Medicion de apertura en boca prequirargico, 3er diay 7mo dia
postquirdrgico (Etoricoxib)
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Elaborado por: Bryan Carrillo
Fuente: Ficha de Observacion procesado en SPSS v.25.

Analisis: Se evidencio que la medida de la apertura bucal al tercer dia postquirargico fue
evidentemente mas reducida y oscilé entre 2,2 cm a 2,6 cm; a diferencia de las medidas que
se observaron al séptimo dia, que mostraron un notable aumento en cuanto a la apertura
bucal, llegando a un pico maximo de 4,1 cm, pero no se relaciono con las medidas tomadas
en el prequirdrgico, que indicarian que el etoricoxib no tuvo un efecto antiinflamatorio a los
7 dias.
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Grafico Nro. 6. Medicion del dolor segun la escala visual analoga (EVA),
prequirdrgico y 3er dia postquirargico (Diclofenaco.
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Elaborado por: Bryan Carrillo
Fuente: Ficha de Observacion procesado en SPSS v.25.

Anélisis: Se observé que la medicion del dolor al tercer dia postquirdrgico oscil6 entre 0 a 2
por lo que segun la escala visual analoga se evidencié que un gran nimero de pacientes

presentaron un dolor leve y solo existié un caso que no experimentd sintomatologia.

39



Grafico Nro. 7. Medicion del dolor segun la escala visual analoga (EVA),
prequirdrgico y 3er dia postquirargico (Etoricoxib).
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Elaborado por: Bryan Carrillo
Fuente: Ficha de Observacidn procesado en SPSS v.25.

Anadlisis: El grafico muestra la medicion del dolor al tercer dia postquirtrgico oscil6 entre 2
a 4, por lo que segun la escala visual analoga se evidencio que un gran numero de pacientes

presentaron dolor leve, sin embargo, también hubo casos con presencia de dolor moderado.
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Grafico Nro. 8. Comparacién del dolor entre el diclofenaco y etoricoxib

Antiinflamatorio

Escala de Valoracién Analdgica Diclofenaco Etoricoxib Total
0 Recuento 2 0 2

% dentro de

Antiinflamatorio 8,00% 0,00% 4,00%
1 Recuento 12 2 14

% dentro de

Antiinflamatorio 48,00% 8,00% 28,00%
2 Recuento 11 18 29

% dentro de

Antiinflamatorio 44,00% 72,00% 58,00%
3 Recuento 0 5 5

% dentro de

Antiinflamatorio 0,00% 20,00% 10,00%
Total Recuento 25 25 50

% dentro de

Antiinflamatorio 100,00% 100,00%  100,00%

Elaborado por: Bryan Carrillo
Fuente: Ficha de Observacion procesado en SPSS v.25.

Anadlisis: El grafico muestra la comparacion del dolor de los pacientes con respecto al uso
de los dos farmacos dando como resultado que los pacientes que tomaron diclofenaco, 2
tuvieron un dolor valorado en 0, 12 pacientes con un valor de 1y 11 pacientes con un valor
de 2, mientras que los pacientes que usaron etoricoxib, 2 pacientes presentaron un valor de

1, 18 un valor de 2 y 5 un valor de 3.
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7.1. Andlisis de significancia estadistica

Para demostrar si existen diferencias estadisticamente significativas entre los
antiinflamatorios analizado se considerara los valores de medicion de los planos, asi como
también la medicion de apertura en boca. Para ello es importante definir la distribucion de
datos de las variables cuantitativas.

Tabla Nro. 1. Pruebas de normalidad

Kolmogorov-Smirnova

Estadistico gl Sig.
3er dia Medicién de Plano 0,095 50 0,200*
7mo dia Medicion de Plano 0,119 50 0,072
3er dia Apertura Bucal 0,140 50 0,016
7mo dia Apertura Bucal 0,217 50 0,000
3er dia EVA 0,326 50 0,000

* Esto es un limite inferior de la significacion verdadera.
a Correccion de significacion de Lilliefors

En el analisis de pruebas de normalidad se puede indicar que en el caso de las mediciones
de plano la distribucién de datos es normal por lo que se utilizara un modelo de prueba t para
muestras independientes. En el caso de las otras variables la distribucion de datos no es
normal por lo que aplicard el modelo prueba no paramétrico en este caso U de Mann
Whitney. Con las siguientes hipdtesis a contrastar.

Hipdtesis 1 (H1)

Ho: No existen diferencias estadisticamente significativas de la medicion del plano (A-Go)

(T-Pog) al tercer dia entre las categorias del desinflamatorio.
1C=95%

Error=0,05

Decision: Si p<0,05 rechazar Ho

Hipotesis 2 (H2)

Ho: No existen diferencias estadisticamente significativas de la medicion del plano (A-Go)

(T-Po) al séptimo dia entre las categorias del desinflamatorio.

IC=95%
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Error=0,05

Decision: Si p<0,05 rechazar Ho

Prueba
Tabla Nro. 2. Estadistico de prueba t para muestras independientes
Prueba de Levene de igualdad de varianzas
95% de intervalo de
Diferencia  confianza de la diferencia
Sig. Diferencia de de error
F Sig. t gl (bilateral) medias estandar Inferior Superior
3er dia Se asumen
Medicion varianzas iguales 0,068 0,81 -0,488 48 0,628 -0,08 0,16401 -0,40977 0,24977
de Plano No se asumen
varianzas iguales -0,488 47,589 0,628 -0,08 0,16401 -0,40984 0,24984
7mo dia Se asumen
Medicion varianzas iguales 0,06 0,80 -1,037 48 0,305 -0,188 0,18132 -0,55257 0,17657
de Plano No se asumen
varianzas iguales -1,037 47,689 0,305 -0,188 0,18132 -0,55263 0,1766_3

Conclusion: En el caso de la H1 el valor de p fue mayor a 0,05 (p=0,628) asumiendo
varianzas iguales, por lo que se acepta Ho y se concluye que no existen diferencias
estadisticamente significativas de la medicién del plano (A-Go) (T-Pog) al tercer dia entre
las categorias del desinflamatorio. De igual manera para H2 el valor p fue mayor a 0,05
(p=0,305) por lo que se asume que no existieron diferencias estadisticamente significativas
de la medicion del plano (A-Go) (T-Pog) al séptimo dia entre las categorias del

desinflamatorio

Hipotesis 3 (H3)

Ho: No existen diferencias estadisticamente significativas de la medicion de apertura bucal
al tercer dia entre las categorias del desinflamatorio.

IC=95%

Error=0,05

Decision: Si p<0,05 rechazar Ho

Hipotesis 4 (H4)

Ho: No existen diferencias estadisticamente significativas de la medicion de apertura bucal
al séptimo dia entre las categorias del desinflamatorio.

IC=95%

Error=0,05

Decision: Si p<0,05 rechazar Ho
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Prueba

Tabla Nro. 3. Pruebas no paramétricas U de Mann Whitney

Hipotesis nula Prueba Sig. Decision
La distribucion de 3er dia Apertura EIrUEb_iVL:]-?e Conserve la
1 Bucal es la misma entre las aﬁgnmue;trr]aeg 061 hipétesis
categorias de Anti inflamatorio. ﬂdependientes nula.
Ll ; Prueba U de
La distribucién de 7mo dia Apertura : Rechace |a
2 Bucal es la misma entre las Mann-Whitney 004  hipétesis

para muestras

independientes nula,

categorias de Anti inflamatorio.

Se muestran significaciones asintéticas. El nivel de significacién es 05

Grafico Nro. 9. Comparacion de rangos H3
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Conclusion: Para el caso de la H3 el modelo de prueba estimo un valor mayor a 0,05
(p=0,061) por lo que se acepta HO concluyendo que no existen diferencias estadisticamente
significativas de la medicion de apertura bucal al tercer dia entre las categorias del
desinflamatorio.

Grafico Nro. 10. Comparacion de rangos H4

Diclofenaco Etoricoxib
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Conclusion: Para el caso de H4 el valor de p fue menor a 0,05 (p=0,004) por lo tanto se
rechaza Ho y se afirma que existen diferencias estadisticamente significativas de la medicion

de apertura bucal al séptimo dia entre las categorias del desinflamatorio.
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8. DISCUSION

En la presente investigacion se determino el efecto antiinflamatorio del diclofenaco teniendo
en cuenta la medicion de los planos (A-Go)(T-Pog), la apertura bucal y la escala de
valoracién analédgica (EVA) en las que se determinaron los valores de: la inflamacion en los
planos (A-Go) (T-Pog) al tercer dia postquirurgico observando que los mismos fueron mas
altos llegando a un pico maximo de 14 cm; a diferencia de las medidas que se observaron al
séptimo dia, que mostraron una notable disminucidn de la inflamacion, llegando a un valor
de 13,2 cm relacionandose aproximadamente a las medidas tomadas en el prequirdrgico que
fueron de 13,9 cm, mientras que en la medida de la apertura bucal al tercer dia postquirargico
fue evidentemente mas reducida y oscilé entre 2,2 cm a 3,1cm; a diferencia de las medidas
que se observaron al séptimo dia que mostraron un notable aumento en cuanto a la apertura
bucal, llegando a un pico méaximo de 4,5 cm relacionandose estrechamente con las medidas
tomadas en el prequirdrgico, por otra parte en cuanto a la valoracion del dolor llego a ser
leve y nulo; estudios similares como el de Lopez R. Y en el 2015 en la ciudad de Lima, en
el que se valoro el efecto antiinflamatorio de los glucocorticoides en pacientes sometidos a
cirugia de terceros molares tomando en cuenta los mismos parametros, al medir los planos
(A-Go)(T-Pog) en el prequirtrgico tuvieron una medida promedio de 13,40 cm, al tercer dia
14,03 cmy al séptimo dia 13,63 cm aproximandose a las medidas del prequirudrgico al igual
que los valores de la apretura bucal al tercer dia fueron de 2,9 cm y al séptimo dia 4,5cm
relacionandose con la medicion inicial de 5 cm, en cuanto al dolor llego a ser leve y
moderado. Dicho estudio muestra valores que son comparables con los estados establecidos
en esta investigacion al encontrar que existi6 una disminucion de inflamacion en el
transcurso de los dias, asi como mejoras en la apertura bucal y el dolor; ademas, se verifico
que el uso del antinflamatorio fue mas efectivo en funcién del tiempo y alivio del dolor

respecto al estudio citado.

Se valord el efecto antiinflamatorio del etoricoxib tomando en cuenta los mismos pardmetros
del diclofenaco, donde se demostrd que los valores de inflamacion en los planos (A-Go) (T-
Pog) al tercer dia postquirurgico fueron mas altos llegando a una medicién méaximo de 14
mm; al séptimo dia las medidas llegaron a 13,3 mm teniendo una diferencia muy notable de
las medidas con respecto a las del prequirargico, la medicion de la apertura bucal al tercer
dia postquirargico fue evidentemente méas reducida en relacion al prequirurgico donde los
valores oscilaron entre 2,2 cm a 2,6 cm; a diferencia de las medidas que se observaron al

séptimo dia que mostraron un aumento en cuanto a la apertura bucal llegando a una medicion
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méaxima de 4,1 cm teniendo poca relacion con las medidas del prequirdrgico, por otra parte
en cuanto a la valoracion del dolor lleg6 a ser leve y moderado. Datos similares se muestran
en una investigacion realizada por Puhueyestewa 9 donde comparo el efecto analgésico y
antiinflamatorio del ibuprofeno y el diclofenaco después de la cirugia de terceros molares,
donde encontro que el diclofenaco tuvo mayor efectividad en cuanto a la apertura bucal; no
existié diferencia significativa, en cuanto a la medicion del ancho de la cara al séptimo dia,
pero si existié diferencias significativas en cuanto al dolor al tercer dia; dicha investigacion
tuvo resultados comparables a la presente respecto a los valores reportados a lo que refiere

a apertura bucal, inflamacion y dolor.

Los antiinflamatorios utilizados en esta investigacion en relacién con la medicion de los
planos demostraron no tener diferencias estadisticamente significativas al tercer (p=0,628)
y séptimo dia (p=0,305). Asi mismo en cuanto a la medicién de la apertura bucal al tercer
dia no muestra diferencias estadisticamente significativas (p=0,061), mientas que al séptimo
dia se afirma que existe diferencias estadisticamente significativas de la medicion de
apertura bucal entre las categorias del desinflamatorio (p=0,004), en investigaciones
similares Isola G, et al. “? compar6 el etoricoxib y el ibuprofeno, donde el grupo de
etoricoxib mostro una reduccion significativa en las puntuaciones de dolor postoperatorio a
las6 h (P < 0.001),12h (P =0.011) y 24 h (P =0,041) después de la cirugia. En cuanto
a la hinchazén y los valores maximos de apertura de la boca, no hubo diferencias
significativas entre los grupos en cada sesion de seguimiento, coincidiendo también con
Villanueva F, en el 2016 *® quien compard la eficacia del naproxeno sddico y diclofenaco
en el manejo del dolor y edema postoperatorio en exodoncia compleja. Los resultados
concluyeron que, no existe diferencia significativa. El hecho fue observado a las 8 horas (p=
0.2865), 12 horas (p= 0.8668) y 24 horas (p= 0.8094) del inicio del tratamiento
farmacologico, concluyendo que los resultados de estos autores se relacionan con los
resultados de esta investigacion indicando la no existencia de diferencias significativas entre

los farmacos estudiados.

Por otra parte, en el presente trabajo se demostré el efecto antiinflamatorio del diclofenaco
y etoricoxib en relacion con la medicion de los planos mostraron que no existen diferencias
estadisticamente significativas al tercer y séptimo dia postquirurgico. Por otra parte, la
medicion de la apertura bucal al tercer dia tampoco mostro diferencias estadisticamente
significativas, a diferencia del séptimo dia que el diclofenaco demostr6 una mejor
efectividad antiinflamatoria por lo que existié diferencias estadisticamente significativas,
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datos similares presenta Pavitrha. B ed al, en su investigacion demostrando®® que el
diclofenaco no tuvo diferencias significativas en cuanto a la medicion de los planos y del
dolor pero si en la medidas de la apertura bucal, a diferencia de Lima Thiago et “® el cual
demostro en su investigacion que el diclofenaco no se tuvo diferencias estadisticamente

significativas entre los medicamentos con respecto al trismus.
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9. CONCLUSIONES

El Diclofenaco al tercer dia tuvo mayor efecto antiinflamatorio llegando a un valor
de medicion de los planos (A-Go) (T-Pog) de 14mm y a los 7 dias el resultado
antiinflamatorio fue casi completo, tanto asi que se relacionaba con las medidas del
prequirdrgico, al igual que en la apertura bucal, y el dolor del grupo estudiado fue

leve o nulo.

El Etoricoxib al tercer dia tuvo una poca accion antiinflamatoria llegando a un valor
de medicién de los planos (A-Go) (T-Pog) de 14mm y al cabo de los 7 dias el efecto
antiinflamatorio no fue considerable, tanto asi que no se relacionaba con las medidas
del prequirargico, al igual que en la apertura bucal, y el dolor llegé a ser leve y
moderado.

En cuanto a los resultados entre los dos medicamentos, con relacion a la medicion de
los planos no existieron diferencias estadisticamente significativas al tercer
(p=0,628) y septimo dia (p=0,305). Asi mismo en cuanto a la medicion de la apertura
bucal al tercer dia no muestra diferencias estadisticamente significativas (p=0,061),
mientas que al séptimo dia se afirma que existe diferencias estadisticamente
significativas de la medicién de apertura bucal entre las categorias del

desinflamatorio (p=0,004).

El efecto antiinflamatorio del diclofenaco y etoricoxib no fue significativo en
relacion con el efecto antiinflamatorio, apertura bucal y dolor en los primeros dias;
sin embargo, el diclofenaco mostrd ser superior en dias posteriores al evidenciar

funcionalidad que fue significativa respecto a la apertura bucal.
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10. RECOMENDACIONES

En referencia al presente estudio se recomienda realizar futuras investigaciones para
obtener un método mas preciso, para medir la inflamacién, ya sea comparando los
métodos actuales o proponiendo algin método nuevo que logre una mayor

confiabilidad de los datos.

Considerar la realizacién de un seguimiento del edema postquirirgico en mayores
intervalos de tiempo, esto puede esclarecer mejor el nivel de edema en los dias
posteriores a la cirugia, cabe recalcar que este factor depende también de la

colaboracidn de los pacientes para asistir a los controles.

Se sugiere que en futuros estudios se puede ampliar la propuesta de un proceso
investigativo a un mayor numero de pacientes de tal manera se pueda aproximar un

valor predictivo en cuanto a los valores encontrados.
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12. ANEXOS

Anexo Nro. 1

Ficha de recoleccion de datos

DATOS GENERALES
NOMbBres Yy APellidos: ...
Edad: ......................... SEeX0: v, Fecha: ...,

ODONTOGRAMA

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 3B

Farmaco utilizado: ...........................
Medidas faciales.

Medicion de la interseccién de los planos (A-Go) (T-Po)

Prequirargico 3 diadespuésdela | 7 diasdespuésde la

cirugia cirugia

Medicién de la apertura bucal

Prequirdrgico 3 dia después de la | 7 dias después de

cirugia la cirugia




Valoracion segun la escala visual analdgica.

e Sindolor: 0
e Dolor leve: 1-3
e Dolor moderado: 4-6

e Dolor severo: 7-10

Prequirurgica

e« Escalavisual analégica

01 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Lyl
HEEREREERE
No El peor
dolor dolor

imaginable

Postquirdrgica (72 horas después)

e« Escalavisual analégica

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
No El peor
dolor dolor

imaginable

——
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Anexo Nro. 2

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Responsables: Dr. Luis Francisco Aldaz - Dra: Gabriela Orozco.
Institucién: Clinica odontologica Aldor Dent.
Teléfono: +593 98500466 +593 87379802 2944-991

Valorar el antiinflamatorio de mejor efecto en el proceso inflamatorio de los pacientes

BENEFICIOS Y COMPENSACIONES

No recibird ninguna compensacion monetaria por su participacion. Sin embargo, tampoco
incurrira en ningln gasto.

CONFIDENCIALIDAD Y RESGUARDO DE INFORMACION

Estos sus datos generales y médicos, seran resguardados por la Clinica Odontoldgica Aldor
Dent, en donde se mantendran en estricta confidencialidad y nunca seran compartidos con
terceros. Su informacion, se utilizara Unicamente para realizar evaluaciones, usted no sera
jamas identificado por nombre.

RENUNCIA

Su participacion en esta investigacion es totalmente voluntaria y que puede decidir no
participar si asi lo desea, sin que ello represente perjuicio alguno para su atencion
odontoldgica en la Clinica Odontoldgica Aldor Dent. De la misma manera los responsables
de esta investigacion tienen la libertad de excluirlo como paciente voluntario si es que lo
consideran necesario.

DERECHOS

Usted tiene el derecho de hacer preguntas y de que sus preguntas le sean contestadas a su
plena satisfaccién en este momento antes de firmar el presente documento o en cualquier
momento en el futuro. Si desea mayor informacion puede llamar a los nimeros telefonicos
gue se encuentran en la primera pagina de este documento.

ACUERDO

Al firmar a continuacion, usted constata que ha leido y entendido la informacion
proporcionada y que esta de acuerdo en participar proporcionando sus datos recolectados
por los especialistas de la clinica AldorDent.
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Nombre del Paciente

Firma del paciente

Fecha

Nombre del Clinico responsable

Firma del Clinico Responsable

Fecha
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Anexo Nro. 3

CLINICA ODONTOLOGICA

Riobamba, 29 de mayo de 2020

Yo Dr, Luis Francisco Aldaz Herrera:

CERTIFICO

Que el sefior BRYAN DARIQ CARRILLO ALDAZ con cédula de identidad 0603744327,
estudiante de la Universidad Nacional de Chimbarazo, carrera de Odantologia ha sido
autorizado por mi persona para recolectar los datos que le sean necesarios de historias
clinicas y fichas de registro de los pacientes que se les practico cirugia de terceros molares;
para la realizacion de su proyecto de tesis, que titula "Comparacion del efecto
antiinflamatorio entre diclofenaco y etoricoxib en pacientes sometidos a cirugia de
terceros molares.”; en la clinica de mi propiedad.

Se |e facilito los datos recolectados en historias clinicas, fichas de registro de los pacientes,
donde se encontraban valores referentes a la edematizacion, apertura bucal y doler de los
pacientes, a los cuales se les recetd al azar diclofenaco y etoricoxib para el post operatorio.

Del estudio previc realizado por mi persona en 180 pacientes, el estudiante selecciono 50
como muestra para su estudio mediante sus criterios de inclusidn y exclusion,

La metodologia usada en |a investigacidn se basd en 3 parametros los cuales fueron:

1) Medicidn del edema
2) Medicidn de la apertura bucal
3) Dalor

Método para la medicidn del edema.

a) Trazado superficial de los puntos en el paciente
Angulo externo del ojo (&)

Gonion (Go)

Tragus {T)

Pogonion (Pog)

b} Trazado de planos

A-Go

T-Pog

Se marca la intercesion de ambos planos, que vendrian a ser la parte media que sufre
inflamacicn luego de la intervencidn quirdrgica.
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CLINICA ODONTOLOGICA

g AldOrDew+

AldOrPent ¢ Luls Frai

Con el arco facial se mide: el ancho existente entre los puntos del lado derecho e izquierdo
de la cara. Y las medidas fueron tomadas antes de la intervencion, después de 3 y 7 dias
posquirdrgicos.

Medicion de la apertura bucal

Las medidas fueron tomadas de la distancia interincisal, entre las piezas 1,1y4,102,1y
3,1. Los datos recolectados fueron tomados antes de la intervencion, 3 y 7 dias
posquirdrgicos.

Medicién del dolor

Se realizd una valoracion de dolor mediante la escala visual andloga (EVA), método que
consiste en una pequefia regla que tiene una linea recta de 10 cm de largo; el valor O indica
la ausencia de dolor y al final de la linea, el valor 10 indica el maximo dolor posible; sobre
esta linea se pidié al paciente que cologue un punto al nivel que él cree que esta su dolor

NOTA: AUTORIZO QUE EL SR. BRYAN DARIO CARRILLO ALDAZ, HAGA USO DE ESTE DOCUMENTO COMO EL
CREYERA A BIEN.

Atentamente

FidbrDens

\  DONTiggs </
\ REG 30; /

Dr Ly 7ozne

C.C 0601826985

Propietario de la Clinica Odontolégica
AldorDent

1855 Az 1y |



