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CAPITULO T
INTRODUCCTON

Presentamos este thabajo de tesdis, dirigido principal--
mente al estudiante de Odontologla, pretendiendo dar una in-
formacibn mds amplfia y completa del proceso inflamatonio, --
porque frecuentemente, durante su.preparacibn y futura vida-
profesional, estand en contacto con el fenbmeno de La inflama--

eibn postoperatoria en cavidad oral.

Primenramente consideramos necesaria La unificacdibn de -
enitenios, para Lo cual nos avocaremos al estudio y andlisds
de Las definiciones de vanios autores, dando como resulitado-
una definicibn propia, que es La que 4e manefand en esta ie-

8§48,

EL Cinufjano Dentista debe darle La impoatancia médico--
odontolbgica que este tema merece, por Lo que es de vital im
portancia tener La informacibn y el conocimiento necesario -

del proceso inflamatondio.

EL estudiante y el Cirufano Pentista deben saber cuales
son Las causas etiolbgicas capaces de desencadenar un fenfme
ne complefo de defensa del organismo (inflamacibn), asl eomo

también La fisiopatologla de este proceso donde s¢ observan-



difenentes fenbmenos y cambios de Los tejidos involucrados.

Durante La inglamacibn aguda existen cientas manifesta-
ciones clinicas caractenfsticas de 8sta, Las cuales tienen -
Lugan inmediatamente despubs def inicio de La Lesibn, pon Lo
cual se hace necesario el estudio de Los signos clinicos pa-
na Lograr el mayor éxito durante ef tratamiento y reducin --

£os sdntomas al méximo en ef paciente,

Debemos comprender que La inflamacidén es un fenbmeno --
que puede Limditar La funcién de un individuo, por Lo tanto -
es obligacién del Odont6logo saben el tratamiento adecuado -

para incorporanr a esta persona a sus actividades normales.

Durante el presente trabafo nosdotros exponemos diferen-
tes fanmacos, asf como La fisioterapia para el thatamiento -
de La inffamacién, pretendiendo ayudar a formar un caiternio-
y una conducta adecuada para que el Dentista actde Lo mejon-
posibLe en el momento en que esté gfrnente a un proceso infla-

matondio postoperatonio,
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PROYECTO DE TESIS

A} TITULO DEL PROVECTO

"EL Cinufano Dentdista ante el manefo fazxmacolbgico y (4

sdotendpico de La {nfLamacién postoperatonia en cavidad oral".

B) AREA ESPECIFICA DEL PROVECTO

EL dnea especlfica a La que pentenece nuestro proyecto-
es a La de Biofogla Humana, ya que estd enfocado desde un --

punto de vista fisiolbgico y patolbgico.

C) PERSONAS QUE PARTICIPAN EN EL PROYECTO

Asesor: Dr. Manuel de Jesds Gémez Peyrel’
Alumnos: Gonzflez Ramirez Ennique
Lépez Gonzdlez Mario Chruz

Padilla Henndndez Luis Gerardo

D)} FUNDAMENTACION DEL TEMA

EL motivo que nos ELleva a desarnoflan el presente tema-
es el de contribuir de una manera activa af enniquecimiento-

del conoeimiento profesional del Odontélogo.

Durante nuesira preparacién profesional, pudimos darnos

cuenta de algunas deficiencias en el aprendizaje y ensedanza



de algunas dreas de nuestra profesibn; por Lo que a nosolros
nos motiva un intents pensonal y profesional en profundizanr-

nos en este tema,

"Dolon e inflamacibn son dos sl{ntomas que tiene gran im
portancia en Estomatofogla, tanto para el paciente como para
el médico; para el paciente, el dofor y c¢f aumento de volu--
men caudados por La inflamacibn puede sex el onigen de que -
se vea obligado a no atender sus ocupaciones habituales, de-
bido a padecimientos o thatamientos que en general no son Lo
suficientemente sevencs para producin incapacidad?(') De Lo-
antenion podemos interpretan que una afeccibn como La infla-
macién puede afectar el desarrollo, empleo, profesién u ocu-
pacibn del individuo, viéndose afectada su funcién tanto co-

mo &sen bioLbgico y como ser docdal,

"ER Cirufano Dentista funto con el Infectélogo, el Denr-
matélogo, el AlLergbélogo y el Tnmunélogo, para no hacen dema-
siado Larga esta £ista, debe conocer estos fenbmenos con sus
muchas condecuenciad y ramificaciones en La prdetica clini-

{2)

ca”. Aunada al conocdmiento de La inflamacibén es impon--
tante el saber su tratamiento, con Lo cual se ve beneficdiado
tanto en su persona como en sud ocupaciones el pacdiente, --
Dentro de nuestra profesibn es fdcil encontran difencntes --
crnitenios sobre una misma situacibn, por Lo que nosotros con

nuestro thabajo pretendenemos conceptuafizanr de una manera -

general y completa Lo que es fa inflamacifn, asl como su tra



tamiento, trnatando de que este dlLtimo pueda ser aceptado ung
nimeménte por La profesibn. Con respecto a esto, ef Dr. Ruy
Pénez Tamayo nos dice Lo sigudiente: "S{ Lo que pensamos como
Médicos determina Lo que hacemos con nuedtros enfermod, es -
de importancia bésica y elemental aclarar por medic de La --
disdcusibn dialéctica, que es Lo que pensamos sobre La infla-

(3)

macdi6n". 0trno autorn sefala: "En prbetica clinica, La in-
flamacibn es un fenbmeno omnipresente cuya manipulacibn cons
tituye un neto constante para el fuicio y habifidades del ME
dico; es por eflo ceonvendiente defan asentadas afgqunas bases-
cuyo conocimiento es fundamental para podennos adentrar en -

el tema".(4’

"Repetidamente nos hemos ocupado en publicaciones ante--
riones de La farmacologia clinica de Los esteroides antiin--
flamatorios (1960-1969), este interés estd plenamente justi-
§icado, nos hemos habituado de taf modo a su uso, que Le - -
prestamos muchas veces poca atencién. No obstante, defando -
apante Los antibibticos, cheo que pocas adquisiciones tera--

péuticas son de tan general utilidad".‘s)

Es impoatante y necesario que el Cirufance Dentista po--
4ea un amplio conocdimiento a nivel farmacoldgico, no 86Lo de
agentes antiinflamatonios que es Lo que nos ocupa en este --
trabajo, sino tambifn en otrnos medicamentos [anafglsicos y-

anti{bi6ticos, ete.} utifizados en O0dontologia.



. "la {infLamacibn no es causa de enfermedad, sino también
es una manera de curan,.. La inflamacdibn se encuentha detrds
de La causa mhs impontante de muerte en el mundo hoy dfa, fLa

Anfeceddn,

Aunque se considera como un mecanismo de defensa el pro
ceso inflamatondo, también es dinectamente responsable de mu
chos de Los sistemas y complicaciones de numenrcsas enfermeda
dea".(é’ Razén por fa cual nosothos trataremos de adentrar-
nos en el estudio de La inflamacibn, asf como de su trata- -

miento.

"La crecdente ¢ inneversible asistencia médica colecti-
va, dado este fendmeno por fLas necesidades de mantener fa sa
Lud de £os hombres, sin impontar nacionalidad, creencias ne-
Ligiosas o situacdibn econbmica, es un imperativo que peamitd
nd ef mejor desarnollo de Los pueblos. EL paciente pobne, -
asf como el rdico, tienen el denecho inalienable de recibin -
La asistencia médica calificada, Lo que implica La conver- -
446n de una moral sociaf competitiva a una moral social coo-

penatiua".(7’

€) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

;Qué conducta debe de seguin el Cirufano Dentista para-

trhatan adecuadamente La inflamacdifn postoperatoria?

En fLa historia escrita de fLas difenentes cultunras de --



Los pueblos de La antigiiedad existen evidencias de que ciexn-
tos tipos de manifestacibn inflamatonia fueron bien reconocd
das y descrnitas, Lo mismo que sus manifestaciones, involu- -

chando La piel y algunos Grganos.

Pana Los hombnres mesopotdmicos, ef concepto de enferme-
dad estaba Intimamente nelacionado con esplnritus mabignos y-

demonios.

Las enfermedades conocidas por effLos enran Las de Los 61
ganos que sopontaban La enfemmedad y Las descripediones que -
se hacen son siempre de tipo sintomético. Exdsten numenosas
nefgenencias al dolon de cabeza, de ofdos, ete. Se sabe que-
conocdan divensas enfenmedades en Las que apanrecfa La sinto-

matofogla de La inflamacibn.

En La época de Los egipcios se empezb a escribin sobne-
medicina, y nos dejanon el £Lamado papire terapbutico, donde
se mencionan innumenables nemedios, afgunos de Los cuales --
adn sinven a La humanidad. A este pueblo pon el uso extensi
vo que hiciernon de Los nemedios de onigen animal s¢ £es con-

sidena Los creadones de La organoterapia,

Pero hasta La era nomana fue escnite el tratado de La -
medicina mbs sobrnesaliente, ef cual gue escrito en Latlin pon
un nomano compilador del conocimiento médico de aqueflfos - -

tiempos (Comnelius Celsus).

Aunelio Connelius Cefsus fue el primero en defar asenta



dos Los signos caractenfsticos de La inflLamacibn: ennofecd-
miento (rubor), hinchazén {tumor), con calon y dolon; mis--
mos que hasta nuestrnos dias siguen siendo valiosos como ca-
ractenlsticas cardinales de La inflamacién. ClLaudio Galeno
afiade un quinto signo al proceso {nflamatonio: pérdida de -

La funcidn.

'

"Hipbenates declfa: "La naturaleza cura; el médico es -
8600 su ayudante" y bafo este precepio La medicina hipocnd-
tica ejencia sus acciones. Favorecer 0 no perjudicar al pa
ciente, abstenense de Lo imposible frente a Lo que sucede -
por necesidad forzosa y atacar el daio {tratamiento etiold-
gico), fueron Las bases de La farmacologla gmiega".(g) Ga-
Leno giné su farmacologlfa bdsicamente en nededor de Los con
ceptos de La medicina hipocrdtica. EL clasific6 a  Los f{dx-
macos en thes grupos: medicamentos que actdan sobre mds de-
una cualidad elemental; primanios y secundanios (dulces y -
amargos) y en medicamentos de accibn especlfica: vomitivos,

purgantes, antidotos, hipnéticos, ete.

Un grupo médico conocide como £0s Flebotomistas praciti
caron Las LLamadas "sangrlas" en casod de inflamacibn aguda

y dofon intenso.

En el siglo XVI Hefmont, con sus conceptos sobre orien
tacibn mhs cercana af punto de vista modenno, misma que se-
nefleja en La tenapbutica, descaita en base a sus observa--

ciones sobre cuadros patofégicos claros como tuberculosis -
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pulmonan, asma.y alergdias, hidropesda, enfermedad renal, ‘&od
tiene La teonfa de que en Lo& procesos Lnflamatorios €a Lon-

macd{dn de pus es debida a cambios quimicos.

Hacia ef siglo XVI hay un periodo reformador de Las - -
ciencias en donde se cambia ef método de observacién per el-
método experimental. Es asi que Lasd Lnvestigaciones de fLa -
medicina se dirigen hacia £a anatomla comparada y hacia La -

fisiologia experimental.

A mitad del siglo XVII Francisco GLison, profesorn de La
Universidad de Oxfornd, admitié que en Los tejidos exdiaste una
propiedad parnticular LLamada irnitabilidad y sostenia que tc
dos Los tefidos estdn dotados de esta fuerza en grade di‘e--
rentes, Setenta aios después Antonio Febre, profesct de 2z2-
Universidad de Panlfs, fue el primeno en aplicar £a dectrina-
de La i{nnitabifidad a La patologla, nefutando €a teexla so--
bre el proceso ingfamatonrio y demostrando que 6sta prevenia,
no de la obstruccibn de fLos tubos capifanes, sino de £a exal
tacibn de su innitabilidad, Poco después Hallen estudia el-
fenbmeno y establece una tesdis genenal: "... La sensibifidad
es prcpiedad especdfica del neavio y la ianitabifidad propie

dad especlfica del mﬁéculo".‘ql

En el siglo XVIIT [1762) el médico Suavenrges, publict -
un Libro LLamado "Nosologia Metédica”, ef divide a ftas enieh

medades en diez clases, catorce 6rdencs, thescientod quirce-

géneros y unas dos mil cuatrocientad especies. Las clases
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son: "...primena: vicios; segunda: fiebre; tencena: inflama-:
cibn; cuanta: espasmos; quinta: anhelacioned; sexta: debili-
dades; s6ptima: dolfones; octava: Locunra; novena: (lujo y dé-

cima: caquexiaé".(lo)

En este penlodo (siglo XVIT), se editan monograglas con
Las canactenfsticas y propiedades de Los {drmacos; son impor
tantes Las de Th. Goulard sobre Los compuestos de plLomo, H.-
Rufz acerca de £a quina y A. Storck en relacibn a Las propie
dades de La cicuta, el c6lchico, el balero, el estramonio y-
el acbénito, también fueron impontantes fas aportaciones al -
conocimiento de venenos animafes [senpientes), y minerales -
{ansénico, cobre), paralefamente a esto Samuel Hahueman crea

una nueva doctrina, La homeopatia.

La cdencia médica de fa sequnda mitad del sigfo XIX se-
haya precedida de dos eregfas, sentencdas: "...Ea medicina -
4e hace cdiencia natural o no 8¢ hace nada", declaracibn he--
cha por Henmann Von Helmholitz; "el vendadero santuario de La
ciencdia médica es el taboratorio", nesponde con solemnidad -

Claudio Bennand.(I’)

Grandes Lognos en el campo de La medicina y varias de -
sus dncas se muestran en este siglo XIX. En 1826 Leaunes es
crnibla: "Las causas de Las enfenrmedades estdn casd siempnre, -

pon desgracia, mds alld de nuedtno alcance"."”

La etiologfa de Las enfermedades no s0fla pasarn de Las-
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conjetunas, cuando no del orden de Las fantaslas. S6Lo a --
partin de una toxicologla adecuada y de una microbiofogla pa
tolbégica se formbé mds accesible y cientifico el saben etiold
gigo.

Para este tiempo, todas fas ciencias antes sepanradas, -
se trnataban de conjugar en una s0fa "...cuando entre &L se ~
mezclan en fa mente del patéfogo Las mentafidades anatomocli
nicas, fisdopatolbgicas y etiopatolégicas higen cientifica--

mente La medicina en el {ifo de Los siglos XIX y XX”.(13’

Entne 1900 y 1914 La medicina que iba a fa vanguardia -

nesueltamente, se ha tonnado cientifica-naturnal y positiva.

La ciencia odontoestomatolbgica nace con £a medicina --
cientl{fica en La Grecia cldsica del siglo VI a.c. en todos -
Los Libros de Los mEdicos helénicos se puede encontrar en £a
historia clindica anotaciones descerniptivas muy {interesdantes -
de padecimientos de La boca, dientes, anatomia negional u af

gunos aspeclos de La §4isiologia bucal.

Dunante £a edad media, ¢f quehacer odontolbgico se en--
cuentra en manos artesanas, se practican fundamentalmente --
Las extracciones y La escanificacibn de £a encla en procedo-
inglamatorio, y no es hasta fines def siglo XIX cuande ya im
plementados Los cstudios de Odontofogla penmiten fa obten- -

cifn de un centificado formal para el cjencicio prefesional.

Es tema obligatorio el de £a inflamaciSn, proceso tan -



13
§recuente en La prdetica diaria y que e encuentra detrds de
Las causas mhs importantes de muerte en el mundo de hoy dia.

A fines del siglo XIX se¢ encontré una degfinicibn de La-
inflamacdibn: La inglamacibn como La reaccibn Local inespect-
§ica del tejido conjuntivo vascularizado a La Lesibn. Cuan-
do un tefjido es agredido, La respuesta primania es a nivel -

vasculan,

F) OBJETIV0OS GENERALES Y ESPECIFICOS

Objetivos Generales:

En el presente trabajo se pretenderd LLevar a cabo un -
edtudio exhaustivo del phroceso de Lnflamacibn postoperatoria,
asl como su tratamiento fawmacolbgico y fisdiotendpico.

Objetivos Especificos:

1) Exponer diferentes definiciones del proceso de in-

§Lamacién.

11) Expficar fa importancia médico-odontolbgico de La-

inflamacibn postoperatoria.
111)Estudiarn La etiologla de La infLamacibn

A) Causas Mecdnicas
B} Causas Ténmicas o ElLéctrnicas

C) Biokbgicas

1V) Expfican el proceso fislopatolfgico de La inflamacién



vl

V)

vil)

Al

B)
¢}

D)

E)

14

Estudian Los mecanismos de cambios vasculares ~
en La inflamacidbn

Estudian al exudade inflamatonio

Estudiar a Los elementos que componen af exuda-
do inflamatordioc

Explicar el fenbmeno de quimiotaxis y fagccito-
844

Explicarn Los cambios y alteraciones enzimdiicas

duranie el proceso de inflamacibn.

Explicar Los difernentes tipos de inflamacdién

A)
B)
c)
D)

Inflamacibn aguda
Inflamacibn crénica
Inftamacibn granulomatosa

Indlamacibn organizada

Estudian el tratamicnto fanmacolbgico a La ini{lama-

cibn

Al

B)

c)

Explicar las indicaciones y contraindicaciones-
de fos agentes antiinflamatorios.

Explican La farmacocinética de Los antiinffama-
tondios

Explican La faamacodinfmica de Los antiinf€ama-

tondios

Estudiar Las diferentes formas y métodos de fisiote

rapdia en La sinfLamacibn,



VITI}) Explicar La condueta a Aéguia pod el Cirufano Den--
1isa ante el proceso inflamatorio postoperatonio -

en cavidad ohral.

G) HIPOTESIS DE TRABAJO

A través def conocimiento profundo def proceso de infla
macibn, el Cinujano Dentista contaibuye al &xito en el trata

miento de este padecimiento.

H) MATERTAL ¥ METODO
Matenial:
a} Recunrsod biblioghlificos:

EL material empleado para La trealizacibn de nuedtro ira
bajo se concreta a informacidén bibliogrffica basada en Li- -

bros y anticulos de nevdstas actualizadas,

EL total de antlculos de revdistas en idioma espaiol es-
de 21 y en idioma inglés es de 37, hay que tomar en cuenta -
que edta cantidad se va a incrementar en el desaanollo del -

thabafo.

Los 2ibros de texto bdsdicos consuliados son 15 entre --
Los cuales se encuentran Las matenias de patologla, fisiolo-
gia, histonia, farmacologla, ete. AL f{gual que Los artlcu--
Los, esta Lista se inchementard conforme s¢ desarnolla el --

trabago,
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Las fuentes utilizadas para La obtencibén de esta biblio
grafia (antfeulos y Libros) son: La biblioteca de La Asocia-
cién Dental Mexicana [A.D.M.), La biblioteca de La Escuela -
Nacional de Estudios Profesionales Zaragoza (E.N.E.P. Zahago
2a) y ef Centno Nacional de Informacibén y Documentacibn de -

La Satud [C.E.N.I1.D.S.).

b) Recunsos econémicos:

Nuestno cdlcule aproximado de todos Los gastos, desde -
el momento de iniciar hasta finafizan el presente trabajfo es
de $ 90,000.00 pesos m/n, Los que se dividirdn en trnes pan--

tes iguales, que corresdponden a $ 30,000.00 pestos m/n.

Este presupuesto serd disinibuido de La siguiente mane-

ras

~ 25,000,00 pesos para La obtencibn de informacibén (Lin-
cluye copias fotostdticas y pago para el servicio en C.EN.C

1.9.5.).

-~ 10,000,00 pesos para pago de transportacién (gasolina,

caméiones, metro, efc.).

~ 55,000.00 pesos para La impresdidn del trabajo (4inclu

ye mecanografla, impresibn y terminado de La tesis).

E4 necesario seiialan que es posible un incremento o de-
enemento de estos gastos, tomando en cuendia algunos Limprevis

tos.
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¢} Recunsos Humanod:

Se needibind asesoramiento de un médico general titulado

y con adscnipeibn en La E.N.E.P. laragoza.

Los alumnos panticipantes somos trnes, Los cuales tendrne
mos Los midmos denechos y obligaciones durante ef trabajo de

tesdis.

Método:

EL método a emplearn es el cientifico, usando La induc--
eibn mediante el andlisis de La informacibn més neciente de-
textos y de trabajo cientlfico y, finalmente, fLa sinfesdis co

mo corolario de nuesiro trabajo.

a) Seleccdbn de La informacibn:

Despubs de La necopilacifn de toda La bibliografla pesdi
ble, mediante Las fuentes anteniores descnitas, se seleccio-
né de manena que fuecha GLLL a nuestra investigacibn pon me--
dio de fLa Leetura, traduceiones y discusibn en medas redon--

das.
Algunos enitenios empleados para La seleceibn fueron:

1. Que fueran RLos antlculos més actuales posiblLes (de 5
aiios a ta fecha), esto varla conforme a La importancia def -

contendido,

2, Los Bibros sefecelonados son aquellos a £o0a que feng

mos mayor facifidad de acceso y 4on conocidos por nosotros.
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3, Encontramos gran ndmero de articufos que tratan el-
tema de La inflamacibn, fueron seleccionados dnicamente aque
LLos que tocan el tema central de nuestro tarabajo. Fueron -
rechazados algunos anticulos de inflamacibn parodontal y de-

inflamacibn pulpar.

b) Onganizacibn:

Tomando en cuenta el contenido de cada uno def mateniaf
bibtiogadfico, se formaron grupos de Este en base a £os obje
2ivos de nuestro trabafo. De esta forma Los grupos formados

don:

—~ Histonia del estudio de la inflamacidn
~ Etiologla de La inflamacibn
~ Fisiopatologfa de La inflamacibn

~ Thatamiento de ta inglamacidn.

A continuacibn desglosaremos por capitulos Lo que seré-

el contenido de nuestro thabajo.

-~ Capltulo 1: Introduccibn.
~ Capltulo 11: Protocofo del trabajo.

A}  Fundamentaci6n del tema

B} Ptanteamiento def problema
C) Objetivoa

D} Hipbtesdis

E) Materiat y Método

~ Capftulo 111: Difenentes definiciones del concepito de in-

fLamacibn,
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~ Capftufo 1V: TImportancia médico-odontolbgica de La ingla-
macibn postoperatoria.

- Capltulo V: EtioLogia de La inflamacdébn

A} Causa Mecdnica
B} Causa Téamica o ELéctnica

C} Causas Biokbgicas
~ Capitulo VI: F.isiopatologla de La inflamacibn

A)  Mecanismo de Los cambios vasculares de La inflama--
edibn

B) Exudado infLamatonrio

C} Fenémeno de quimiotax4s

D) Fendmeno de {agocitosis

E) Cambios y alteraciones enzimdticas dunrante el proce

40 inflamatonio
- Capltulo VIT: ODiferentes tipos de inflamacibn.

A)  Inflamacién aguda
B} Inflamacibn cabnica
C) 1Inflamacibn granulomatosa

D) Inflamacdibn organizada

— Capltulo VIII: Manifestaciones ClInicas

A}  Rubon
B] Tumor
C) Caloxr

D) Dolon
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E) Pérdida de £a funcibn

Capftulo IX: Tratamiento farmacolbégico de La inflamacibn -

postoperatonia en La cavdidad onral.

Al Indicaciones y contraindicaciones de Los agentes an
téinfLamatonios.

B) Faamaccocinftica de Los antiinflamatornios

€} Farmacodinamia de Los antiinglamatonios

D) Toxicofogfa de Los antiinflamatorios

- Caplitulo X: Ddifexentes formas y métodos de {isioterapia -

de £a inftamacibn.

~ Capltulo X1: Conducta a seguin porn el Cirufano Dentista an
te él proceso de inflamacibn postoperatoria en cavidad - -

orat.
~ Capftulo X11: Conclusiones y Recomendaciones.
Bibliografla:

Es menestern seialan que ef anterior enlistado no es de-
finitivo, ga que puede vardiar segdn convenga para el desarro

220 de nuesiro trabajo.

e} Andlisds:

Mediante £a Lectura del matendial bibliogrnffico y La nrea
Lizacién de f{ichas de trabajo, s¢ LLevaron y LLevandn a cabo
discusiones sobre Los diferentes artlculos y texitos en mesas

redondas., De esta manexa se LlLegand a £a conceptualizacibn-
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de Los difenentes temas encaminados hacia el tema central. -
Por Lo anterndior, nos podemos dar cuenta que en esta etapa se

Logrand La unificacibn de critendios,

AL {inal de Las mesas redondas se LLegard a La sintesds
del matendial bibliogrdficc, tratando de obtenen Lo mds 4impon
tante y (4il da cada artfculo o Libro para formar y enrndique-
cen nuesdtho trhabajo. La alntesis no se realizand como una -
copia de La bibLiognrafia, sino como ef entendimiento de Las-

fectunas por Los panticipantes en este trabajo.

d) Sintesdis:

Mediante La comprensibn y discusibn de La diferente bi-
btiognaffa, se oblendrnd toda La informacién que servird para

el desarnollo de nuestro trabajo.

e) Evaluacibn:

Teniendo el andliais y la sintesis se evaluard el conte
nido de £ibros y antdiculos para deteaminar ef avance de nues
2ro trabajo y poder plantean fLos pasos inmediatos a &egudix,-
ya sea que se¢ piense aumentarn ef contendido y ta bibliografia

o s8¢ decida no hacernlo.

En esta etapa se reunind toda La informacibén obtenida -

de La bibliografla para integranfa en un todo.
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1) BIBLTOGRAFIA QUE APOYA EL TEMA

Artlculo en espaiiol:

Santana Mondragén, Rafael: Cambios y Altenaciones Enzimd-
ticas Vurante el Proceso InflLamatonio. A.D.M., Vol. - -

XXX1V, No. 2, Marzo-Abrif, 1977,

-~  Pérez Tamayo, Ruy: Mediadones Humorales de La Inflamacibn

Aguda, A.D.M., Vol. XXXIV, No. 2, Marzo-Abril, 1977.

Pérez Tamayo, Ruy: Biologia de La Inflfamacién, A.D.M., -
Yok, XXXIV, No. 2, Marzo-Abaig, 1977,

fovannubias, Jesds: Manipulacién Farmacolégica de fa In--

orameeddn, AD.M. Vol. XXXIV, No. 2 Hanzo-Abril, 1977.

~ diménez, Luis: Factores Linfocitarios e Inflamacién. A.D.

M., Vol. XXX1V, No. 2 Marzo-Abail, 1977,

- Reynoso 0, Ignacdio; Santies Lavalfle, Samuel; Sdnchez To--
nnes, Javien: Evolucdibn Companativa de un Nuevo Antidingla
matorio, Acido Niffimico con Oxifenbutazona en Ciaugda Bu

cal. A.D.M., Vol. XXVIII, No. 4, Julio-Agosto, 1971.

- Safva Mulet, Juan: Fanmacofogia C{indica de Los Estenoides
Antiinglamatonrios. A.D.M., Volf. XXVIT, Septiembre-Octubnre,
1970.

— Miflet Pant, J. M.: Empleo de Antiinflamatonrios no Conti-
coides en La Prdctica Odontolfgica. Revdista Espaiicla de-

EstomatoLogfa, Tomo XXVIIT, Ne. 5, 1980.

- Garela Penfa, A.: Fermentos Proteofiticod Antiinglamato--
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hi0s en EstomatoLogia. Revisia Espaiola de Estomaiologla,

Tomo XXVI1, No. 4, 1969.

Casas Monales E.: Contribucidén al Tratamiento del Dolon -
Postoperatorio en Cirugla Bucodentania. Revista Espaiola

de Estomatologla, Tomo VIT, No. 1. 1959,

Inflamacibn en Odontologia [primera parte). Odontdfogo -

Modeano, Abail-Mayo, 19871,

Histonia de La Inffamacién {Segunda Pante}. Odontélogo -

Modeano, Jundo-Abnril, 1981,

Histonia de La Ingflamacibn [Tercera Parte). Odontélogo -

Moderno, Octubhre-Noviembre, 1987,

Historndia de fa 1nflamacibn (Cuarnta Parte-2). Odontélogo-

Moderno, Abnif-Mayo, 1982.

Histondia de La Inflamacibn {Cuanta Pante-1), Odont6logo -

Moderna, Febnrero-Marzo, 1982.

Garela de La Tonne, Ignacio: Aspectos Generales Sobre el-
Papel de Los Linfocitos en La Inflamacién. Mundo Médico.

Vol. X, No. 107. Febrero 1983,

Katona Gabon: Inflamacidn en Las Enfermedades Reumdticas.

Mundo Médico, Vol. X, No. 107, Febrerno 19§3.

Onozco Alcald, Javien: Las PLaquetas en el Proceso Infla-

matonio, Mundo Médico, Vol. X, No. 107, Febreno 1983,

Orozco Medina, José Humbento: Polimorfonucleanres y Liso-
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s4imas en Inflamacibn. Mundo Médicc, Vol. X, Na.“107, Fe-

breno 1983,

Mofina Moguel, José Luis: La Beca v £a Medicina (Capftulo
X), Inflamacién. Prdctica Odontol&aica, Vol. 1V, Agosto-
Septiembre, 1983.

Editonial: EL ponqué de un Simposio Sobre TnfLamacibn. A.

D.M., Vol. XXXTV, No. 2, Marzo-Abait, 1977.

Antlculos en 4inglés:

Greenstiin Caton and Polson: Histolegic Characteristic --
Associated With B Ludint A{fften Probing and Visual of --
Journal of Peniodontology, Vol. 52 No. &, August T19§1.

Lépez, Belvederessi, de La Sotta: Autogenous, Tnflamatoru
Effects of Peniodontly Diseared Cementum Stied By- Dental
Root ImpLanted in Humans. Journal of Periodontolcgy, Vel.

LT, 1980.

Kanton: The Behaviar of Angular Bony Defects Followding --
Reduction of Inflamation. Journal of Pexdiodontology, Vel.
LT, 1980.

Caffesse, Keonmanz, Nasfleti: Inflamation, The Efect of -
Intensive Antibacterial Thenapi on The Sulcular Envinon-
ment in Monkeys, Partill; Mitotic Actdivity and Keratini--
zantion of the Sulcular Epithelium. Jounnal Pendodonto- -

Logy, Vol. L1, 19%0,

Shaspino Novaes, Fellios, Simous and Goldmans: Inflamiiony,
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Sulculanr Exudate Protein Levels as an Indicator of the --

Clinical-Response, Journal Pendlodontology, Vol. LI, 1980.

Shenen R. and Whuite House M. W.: Antiinf{lamatory Agents,

Chemistry and Faamacolfogy. Academic Press 1974.

Nou-steroid Anti-inflamatory Agents. Brit Mad. J., 5720;
449, 451, 1970.

Mites, J. A.: Non-Stenoidal Anzti-inflamatory Drugs. N - -
Enal. J. Med. 290; 781784, 1974,

Paulus H. E.; Whuiteouse M, W.: Non-Steroid Anti-inflama-

toru Agents Ann Rev. Phanmacof,, 13; 107-125, 1973.

Indometacim 118, Rightful PLace 4in Taeatment., Annals of-

Intenal Mod., 7e¢; 430-432.

Katona, G.: Ontega, E. and Robles Gilf, J.: Naproxen A Non
Steroidal Anti-inflamatony Drus in the Treatment of - -

Rheumatodd Anthnitis., CLin Trnials J., 8; 3-8, 1971.

Lussien A. et al: Naproxen, a novel Approach to Dose-Fin-
ding Effdicacy Trhials in the Rheumatoid Anthritis. Cfin -

Phaam, and Thenrap., 14; 434-441, 1973,

Rheumatoid Aathnistis. Pathogenic Mecanisma and Conse- -
quence in Therapeutics. Colloquia Geigy, Academic Pres,-

1971.

The Effects of inmunosupprisive Drugs on periodontal In--

flamation in Human Renal Alloghaft Patiendts. WiLLiams

C. Hunt-Marvin J. Sfon, 239, Journal of Peaiodontofogy, -
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VolL. LI111, Apnil No. 4, 1981,

Inflamation: Histology Charactenistic Associated Whit - -
Bludding Afften and visual sing of Greenstein, coton and-
Potson, Jounnal of Periodontology. Vof. LTI, No. 12, De-

cemben, 1981.

Coquen, Taubman and Angelopoulos; InfLamation Mefanin Pig
netolion and Cefls Polynphonualear Leukocyles in Vitno; -
Patetiotion by Aulibogy Coating and Prevetion by Inffama-
Zion Exudate. Jounnaf of‘Peniodontology, Vol. LIT No. 12

Decemben., 1981,

Patsakos, Demetnios and Angelopoulos: Melanine Pigmenta--
tion and in Human Gingiva. Journal of Peniodontology, --

Vo£. L11, No. 12 December 1981,

Buckfey; The Relatiouships Between Malocfucsion gingival-
Inglamation, PLaqued and Cafculus, Journal of Peniodonto

Logy. Vot. L11, No. 11, December 1987,

Dombaws ki, Schacleir, PRLocli: Inffamed Human Gingiva the
Comparative Analysis of CLinically Noamal and Sf{udy, - -
protein Separation by Amionic and Cationic Dise gel Efec-
thophonesds, Journal of the American Dental Assocdation, -

VoZ. 93, No. 6 Dec. 1976.

Indometacin, Inffamation and Bone Resonption. Dental Abs

thacts, Vof. 28, No. 9, Sep. 1950,

Natuson, R, J.: Oral Inglamation Response to a Sting a --
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Portugese Man-of-War. Journal of the Amenican Dental --

Association, Vol, 100 No. 1, January, 1980,

Trowbaidgs, A. 0.; Emling, R. C.; Inflamation a of the --
process. Journal of Amendican Dental Assocdiation Vol.100,

No. 1, January, 1980.

0stoclast, Bone Toss, Inflamation in parodontal Disease.-

Dental Abstracis, Vok. 26 No. 7, July, 1981.

Jonse, J. L.: Acuite Episodic Tnflamatory Lesions of the-
Maicous Membrane and Skin. Journal of American Dental --

Association, June, 1980,

Inflamatory Pseudotumons, UDental Abstracts, Vol. 29, No.
9, Septemben 19581,

Activity of Anginine Aminopeptidasa and Phosphatasas in -
InfLamed Palatal Mucosa in Dentadure Stomatites; A Histo-
chemical and Brochemical Study. Jouanal of Dental Research,

vol. 56, No. 6, Jun. 1977.

Copper in Antiinflamatorny Drugs. Dental Abstracts, Vol.-
20, No. 1 Eneno 1975.

Antiindlamatony Agents, Therapeutic use, Oral Anti-inffa-

matony Therapy Romander. Dental Abstracts, 1972,

Anti-inflamatony Agents. Glaphenine and Coededine Companred
fon Postoperative Dental Pain Ruedy. Dental Abstracts, -
Vol. 16 Aprdil, 1971,
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Use of Conticostenoids. Dental Abstracts, Vok. 20 No. 9, -
Sep. 1975,

Inflamation. Stov. Topical Theatment of Inffamation of the

Onal Mucosa. Dental Absthract, Vol. 12, 1967.

Chnonic Sclerosding Inflamation of Jaw A. K. D.M.D. and A.-
N. Haddens M. D. Groningen, the Nethenfands., Onal Suigeny,
Onal Medicine and Onralf Pathology. Sep. 1970.

Inflamation and Lanphatic Dhainage of Pulps. Dental Abs--

thacts, Vol. 23 No. 3, March. 1978.

Inflamation and Anti-Inflamatory Agents, Dental Abstracis,
Vol. 23, No. 7. July 1978.

Ice Treatment of Cold Sones. Dental Abstracts, Vo, 24, -
No. 10, Oct., 1979.

L6pez, Belvenresdicdala, Stotla: Inflamatory, Effects of Pe-
néodontal Diseased Cementum Studied by Autogenoms Dental -
Root ImpLants 4in Humans, Journal of Periodontology, Vol.-

LT, 1980.

Libros:

Pérez Tamayo, Ruy: Texto de Patologfa. La Prcnsa Médica Me

x{cana, 2a. ed., México, 1977,

Dunrante Avellanal, Cino: Diccionanio Odontolbgica, Mundd,-

3a. ed., Argentina, 1975,

Ries Centeno, Guiflfeamo A.: Cirugfa Bucal., E£ Atenco, fa.
Ed., Argentina, 1979.
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Shafer, Williams G.; Hime, Maynard K.; Levy, Barhet M.: --

Tratado de Patofogia Bucal. Interamericana, 3a, ed. México,

1977,

Giunta, Jhon; Patologlia Bucal. Intenamenicana, la. ed. Mé-

x{ico, 19871,

G6mez Portugal Salazar, Manuel; Quintero Zdrate, Gabriela:

Terapéutica Médica para ef Odontdlogo. Limusa, Ta. ed., ME

xico, 1983.

Ciamcio, Sebastian C.; Bounrguh Prisila C.; Farmacologla --
Ceinica para el Odontélogo. EL Manual Mederno, la. ed., ME

x{ico, 1982.

Goodman, Loudis S.: Gilman, Alfred: Bases Faamacolbégicas de

La Terapbulica. Tnteramerdicana, 3a. ed. Méxdico, 1978.

Brobek, John R.; Best y Taylonr: Bases Fis{ofbgicas de La -

Prfetica Médica., Médica Panamenicana, 10a. ed., Angentina,

1982,

Ham A, W.; Coamachm 0. M.: Tratado de Histofogla. Interame

nicana, Ba. ed. México, 1983.

Costich, Emmett R.; White, Raymand P.: Cirugfa Bucal. la.-

ed, Interamenicana. Méxdico 1973,

Krugen, Gustavo, 0.: Taratado de Cirugla Bucal. 4a. Ed. 1In

teramericana MéExico, 1978.

Diccionario de Especialidades Farmacolfgicas. P.L.M. 29a.

ed., MExico 1983.
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J) CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

K) CITAS BIBLTIOGRAFICAS

{n

(2)

Primera Semana:

Segunda Semana:

Tencera Semana:

Cuanta Semana:

Quinta Semana:

Sexta Semana:

Séptima a La Vigé-

sima Primera Semana:

Vigésima
Vigésima
Vigésima
Vigésima
Vigésima
Semana:

Vigésima

Semana:

segunda a
Tercera:
Cuanta:
Quinta a

Octava

Novena

ELaboracibn del Protocolo
Revisibn del Protocolo

Recepeibn del Protocolo revisado
Conneccibn del Protocolo
RevisLbén del Protocolo

Recepeibn del Protocolo nevisado

Integnacibn de La informacibn

Revisibn def Trabajo

Cornecciones necedarias

Impresién del trabajo de tesis.

Aceptacibn del Trabajo

Reynoso 0. Ignacio; Santoes Llavalle, Samuel; Sdnchez To

anes, Javien: Evaluacidn Comparativa de un Nuevo Antidin

glamatorio, Acido Nifldmico con Oxifenbutazona en Ciru-

gla.

A.D.M., Vol. XXVITI, No. 4. Jul-Ago. 1971, p 353.

Editorial: EL Porque de un 8imposdio sofre inflamacdibn.-

A.D.M., Vol. XXXIV, No. 2, Mar-Abr. 1977, p. 79.



31

{3} Pénez Tamayo, Ruy: Biologla de La InfLamacibn. A.D.M., -
Vol. XXXIV No, 2, Man-Abr. 1977, p. 85.

(4] Covarrubias, Jesds: Manipulacibn Fanmacolbgica de La in-
§Lamacién., A.D.M., Vol. XXXIV. No. 2 Man-Abr. 1977. p.
146.

{5} Salvat Mulet, Juan A.: Faamacologfla CLLnica de Los Este-
noides Antiinglamatorios. A.D.M., Vol. XXVII, No. 5, --

Sep-0ct. 1970, p. 445.

{6) Pénrez Tamayo, Ruy: Texto de Patologla. Prenta Médica, Za.
ed. México 1977, pp. 34-35.

(7} Histonia de La Infamacifn, Cuarta Parte (Datos de La In
{Lamacién Hasta el Siglo XI1X). Odont6Logo Modenno, Feb-
Man., 1982, p. 17.

{8) 1Inflamacién en Odontologla (primera parie). Odontélogo -
Moderno, Aba-May., 1961, p. 29.

*{9), (10), (11}, (12) y (13) Historia de La Inflamacibn. --
0dont6logo Modenno, Oct-Nov., 1981, pp. 19, 22, 23, 25.



CAPITULO TI1

CRITERTIOS DE DEFINICION

Debido a La divensidad de fuicios para definir a La 4in-
fLamacibn es necesario hacer una hevisién de algunas defini-
ciones de difenentes autores, que nos ayudard a Lograr una -
unificacibn de cniterios, que thataremos de dan al final de-
este capltulo, ya que pensamos que esto serd de gran benefi-
cio en el entendimiento y tratamiento de este fenfmeno de --

ghran importancia y comin en nuesitra prdetica profesionaf .

E2 Dr. Robbins menciona en su definicibn que La inflama
cibn es una reaccibn protectora inmediata de Los tejidos ve-

einos a una Lesadn o destruccibn de Las células.

EL Dn. A. W. Ham define que La inflamacibn es el proce-
40 que s¢ pone en maircha ecuando el tejido viviente es ataca-
do por un agente Lesivo, tiene La §inalidad de eliminar o --

neutralizar al agente perfudicial y sus efectos.

EL Da, Cino Dunante Avelfanal dice que La inflamacibn -
es una Lesidn provocada por un atanque realizado por Los mi-
croonganismos y La heaccibn de defensa ejecutada pon el orga

nismo atacado.

EL Da. José Humberto Orozeo Medina menciona que La £n--
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fLamacibn es un proceso biolbgico complejo que ocurre en Lo--
dos Los onganismos dotados de un aparato o sistema eficaz pa-
ra poden defendense y sobrevivin a Las agresiones del ambien-

Ze.

EL Dr. Ruy Pérez Tamayo menciona que fa inflamacibn es -
un proceso patolbgico que afecta a cualquier parte del orga--
nismo caractendizado pon el calor excesivo, tumefaccibn, dofor

y enno fecimiento.

Los Drs. Best y Taylor dicen en su definicibn, que La in
§Lamacibn es uno de Los mecanismos de defensa del huésped con

tra el ataque de agentes bacterianocs y de otro tipo.

En el anticulo titulado Histonia de La Tnflamacibn que -
fue publicado en fLa nrev.ista Odontdéloge Moderno de Marzo-Abril
de 1982, se menciona que La inflamacién es fLa reaccibn Local-
inespecifica del tejido conjuntivo vasdcularizado a £a Lesidn.
Cuando un tefido es agredido, La respuesta es primaria a ni--

vel vasculan.

Segln fa definicibén del Dr. Jesds Covarrubias dice que -
La inflamacibn es una hredpucsdta esencialmente protectora ¢ --
noamal ante cualquier estfmulo nocivo que amenace la salud --

del hubsped.

E¢ Dr, Giunta dice que £a inflamacifn es una reaccibn co
min y favorable def organismo ante <{rritantes o microorgands-

mod.
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EL Dr. Contance define que La inflamacibn es ef modo de
neacedbn o defensa del organismo contra Los agentes exterdio-

nes.

EL Dr. Anthur C. Guyton menciona que £a inflamacibn es-
un complefo de cambios secuenciales en Los tejidos en res- -

puesta a Lesdones.

En base a Lo antenionmente eschito nosotros nos atreve-

mos a dar una definicibn de inflamacién:

La inflamacibn es un mecanismo de defenta <nespeciiico-
LLevado a cabo en el tefido confuntivo vadcularizado, inme--
diato y Local, que s¢ manifiesta en el onganismo con el §in-
de nrechazanr a cualquier agente agresor, exisdtiendo durante -

éste, numencsos cambios y fenbmenos biolbgicos complejfos.
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CAPITULO TV

THPORTANCIA MEDICC-ODONTOLOGICA DE LA INFLAMACICON

La respuesta inflamatornia en Los tejides orales no es -
diferente de fa que ocurre en otras pantes del onganismo, --
por Lo que es de suma importancia ef estudio de €a patofogia
tanto bucal como general, antes de que el CLrufano Dentista-
se adentrne en el conocimiento, caractenfsticas y terapia de-

Los procesos inflamatonios.

En 2a prdetica clinica La inflamacibn es un fenbmeno --
muy grecuente, cuyo manejc constifuye un reto constante para
el juicio y habifidad del odontélLogo. Razén por La cual es-
necesario defan asentado que fa inflamacibn es una nreaccidn-
com@n y favorable del organismo ante {irritantes y microonrga-
nidmos u otro tipo de agente agresor, ya que sin La inflama-
cibn tas hernidas no cicatrizanfan y algunos agentes causales
{michoorganismos) proliferarfan y finalmente causarlfan La --

muerte del huésped.

Luego entonces, fLa importancia médico-odontolbgdica resd
de en que el hubsped estd dotado de un proceso de neaccibn -
inespecifico de defensa, que no 8680 rodea £La zona de La Le-
§46n, sino que también pone en movimiento el mecanismo me- -

diante el cual se va a Leevar a cabo ¢l restablecimiento de-
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Los tejidos.

Siendo La inflamacibn bucal un fenbémeno que en La gran -
mayorfa de Los casos no provoca invalidez total en fas activi
dades def individuo, el clinico de cualquier esdpecialidad de-
be de estarn perfectamente capacitado para poden dar un traila-
miento adecuado y disminudin Los s4iancs y sdlntomas, siendo es-
to Getimo el "mayon pretexio" para que personas con esta afec
cibn falten a sus actividades dianias, viéndose afectado de -
esta forma el proceso de trabajo. Hay que tomar en cuenta --
que el fenbmeno inflamatorio es muy frecuente en nuedtnras ac-
tividades diarias, por el que capacitarnos en edte Lema, comc

en otros es necesario.
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CAPITULO V

ETIOLOGTA DE LA INFLAMACION

la inflamacién puede ser originada pon numerodad caudad-
pero cualquiera que dea el motivo, se desarnrollan una dernie -
de nreacciones celulanres y tidulares alrededoa de Los factores
perjudiciales o destructornes, De esta fonma, ghracias a este-
fenémeno, el onganismo tiende a mantener un equilibrio cons--

tante.

De acuendo a su agente causal algunos autores clasifdican

a La etiologla de la inflamacibn en:

A) Causdas Mecdnicas
B) Causas Téamicas

C) Causas Biolbgicas

Causas Mecdnicas:

Divensos agenies son Los que puedén aghedin La integhi-
dad §{sica de Los tejidos» desencadenando ef fenbémeno de 4in
flamacdidn como defensa del organismo. Entre e¢lfo tenemos a-
Los traumatismos {desgarros, 4inceisiones, manipulaciones ope-

ratonians de un tejido, etc.).
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Causas Téamicas:

Es frecuente encontrannos con problemas inflamatorios a-
nalz de otros agentes inongdnices como calor, frfo, estlmulos
eléetricos, energlfa nadiante, etc., manifestdndose &stos como

quemaduras.

Causas Biollgicas:

Pueden sen factores perjudicdiales y provocar reacciones-
inflamatorias una gran variedad de agentes vivos como bacte--
rias, hongos y Los virus. También se pueden establecer como-
agentes biolbgicos causales a Lcs productos necablicos Libera

dos por Las células muentas involucradas en el dado Lisulan.

Otras causas que se¢ Lienen en cuenta, pero que no enca--
jan en esta clasificacibn don: algunos agented quimicos que -
pueden daiiar de diferente forma a Los tefidos; La presencia -
de numenrosod cuerpos extraiios alojados en el organisdmo y Las-

respuestas Lnmunolbgicas.

Cualquiera que sea La etcologla, Las células del sitio -
agredido se ven Lesionadas y Los productos quimicos que €stas
contienen desencadenan una sucesidén de fenémenos denominados-

inftamacibn.

Con todo Lo anterdlor expuesto, nos podemos dar fdcilmen-
te cuenta de que el Cirufano Dentista puede sen caudante, di-
recta o indinectamente, de un fendémeno inflamatorio, por Lo -
que debe de estan bien preparado para hacer un manejo satis--

factonio de este problema.
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CAPITULO VI

FISIOPATOLOGIA DE LA INFLAMACTON

Los fenbmenos que el organismo presenta durante La in--
§Lamacibn son complefos y se deben consideran como un cuadro
dindmico en peamanente cambio, independientemente de £a Loca
Lizacibn, Los fenbmenos de La inflamacibn son Los mismos en-

todo el organdismo.

ALgunos aufores para resumin mencionan que las etapas -

de La neaccibn infLamatoria son:

1)  Lesibn de Los tejidos.

11) Modificacién Local de La cinculacibn {altemacibn}.

11I) Infiltracibn de células y LEquido en el drea
(exudado} .

V) Proliferacdbn Local de células y crecimiento de te-

jido nuevo [granulacibn y reparacibn).

Nosothos tratanemos de especificar con mayor precdsdidn-
Las reaccdiones que se desencadenan durante el fenfmeno infla
matondio,

1 Pado Tisulan:

En esle punto 8620 se mencionarf que desdpués de que Llas
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cblulas o tefidos experimenten Lesibn o destruceidn Aiideden-
cadenand una serie compleja de fenbmenos, dando paso a La ind

clacibn de La reaccdbn inflamatonria.

11 Cambios Vasculares de La Inflamacibén:

EL principio, mantenimiento y feaminacibn del fenbmeno -

inflamatorio depende de claves cifradas y mensajes complefos,

cuya presencia explican Los diferentes cambios vasculares y

celulanes que sufre el onrganismo.

la intensidad de £as nreacciones varia de una persona a -

otra pero en todas es esencialmente La misma,

Los primenos fenbmenos que se observan inmediatamente --
después af daiio tisulanr es una vasoconstriccibn pasajera y en
degudida una vasodilatacibn arterial, Las cuales LLevan consi-
go numenosos cambios bioquimicos que {nvolucran a diferentes-

células y tefjidos def onganismo.

La breve vasoconstriceidn posteriorn a La Lesdibn, &e pue-
e deber, segln algunos autores, a una accibn reflefa del orga
nismo para defendenrde de una o varias agresiones, Las cuales-
pongan en peligro La {ntegridad de Los tejidos., Afgunas 4in--
ves tigaciones proponen como responsables de £os cambios vascu
Lares a Las célultas involucradas directamente en el proceso -
anftamatonio, pero todo esto sigue siendo estudiado por Lo --
que esros posiulados son hipbtes«s todavlia no comprobadas en-

su totalsdad, como 4e pensaba en ef pasado. EL sistema nen--
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vioso del tefjido afectado no es el agente que desencadena La

reaceddn Lnflamatorca, aunque §4i puede modifccarla.

Las alzeraciones vasculares se consideran, hoy, el fené

meno central de fLa «nftamacion.

Como ya se ha mencionado, .inmediatamente después de ha-
berse producido La Lesibn de Los tejidos hay una 44quemea en
La cuat Las arteriolas y capilares disdminuyen su calibre y -
ain pueden tfegar a colapsarse completamenie; en cuedtlibn de
segundos el fLujo sangulneo se¢ nrestablece y hay ditataciobn -
artercolar que permite ef aumento considenrable de La circula
eibn, no 8680 devido af mayor calibre vascular sino también-
a La aperntura de muchos capilares previamente inactivos. EZL
fenbmeno de dilatacibn continda durante perlodos prolongados
manteniendo ta velocidad de La conriente focal sangufnea dis
minuida después de La aceleracibn dinicial (estases), el volu
men y presidén sangulfnea aumentados. Postenioxmente, en La -
vecindad «nmediata a €a tes«bn, se LLeva a cabo el fenbmeno-
de "tabicamiento", en el cual La circulacibn se hace mds fen
fa y unas cuantas horas después puede detenerse por completo
quedando aislfada La zona de ta fesibn del resto de Los tefi-
dos; el "tabicamiento" de La lesifn se realiza por medio dek
§ibrinbgeno, que medianie ef mecanismo de coagulacién de £o0s
tejidos se convdiente en fibrina, y obstruye Los espacios ti-
sutares y tinfdticos formando un codgulo, dando como resufia

do que £a cinculacibn esté aumentada en La perifenia de La -
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Lesdibn y que en et dnea afectada casd no exdisite flujo sangul

neo.

E4 necesanio seialar que para varics autokes, el fenéme
no de dilatacién antendiotar es de naturaleza neflefa; algu--
nas investigaciones han demodtrado que hay un mecansdmo re--
§tejo que no requiene de centros nerveosos pana actuah; Los-
nervsos sensoncales Lteven ef estimulo desde el nervio Lnhi-
tado hasta 2a furcacebn de fa {4brana nerviosa, v de and es-
conducida antednbmicamente hasta fLa arteriola penilérica, en
donde produce vasodifatacién, este mecanidmo es el neflefo -
de axon. Para othos autores La defatacibn se puede deber a-
£a hestamina y otras substancias fiberadas pon Las cétulas -

Lesionadas,

Ganglic
Esnenat

Axén
Hédula

Eaninal

Mecanismo de Regleso de Axon

Tomado de: Pérez Tamayo Ruy: Texto de Patofogia, la. ed. 1977. p. 41,
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Ademds de tos cambios de volumen, presidén y velocdidad -
de La circulacebn exidte moddficacibn en La disthibucibn de-
Los elementos circulfantes dentro de Las arteniolas, capila--
res y vénukas. Noamatmente Ea sangre circula en dos corraen
tes diferentes: una central, en La cual se encuentran ernctno
cetos, Leucocitos y plaquetas, y otra perifenica ocupada por
el plasma., Durante La inflamacibn estas dos zonas se invder
Zen de modo que fLas cétulas se desplazan hacia ta perniferta-
y ef plasma hacta et centro. Este fenbmeno es importante pa
ra La comprensibn de Los hechos que ocurren después. Lod --
enetnocitos forman pitas al adherirnse unos a othos, tfegando
a tener Las palas un tamaiio mayor a £04 Leucocaelos y despla-
zando a ¢4fos a La pernsfendia. Los Leucocitos se adhieren a-
La pared del vaso y entre 8L, en poco teempo, después de ha-
ber comenzado La adhesidn a La pared vasculan, afgunos de --
ef{0s meghan a Los tejidos vecinos Logrando mecanismos mds -

Ampontantes de acumufacedn de célufas en el d&rea Lesionada.

Dada La vasoditatacibn, £a permeabifiadad vasculan estd-
aumeniada y facifeta ef pasdo de LLquidos [electrolitos, agua,
cantcdades minimas de proteinas) al espacio (ntersticial, --
con el consecuente aumento de fLa viscosdidad del contenido in
thavasculan, pon Lo cual se hace mds diflcel Ca circulacebn-
y pon Lo Zanto se favorece La formacibn de trombos, dando co
mo nesultado La disminucion en el fLujo sanguineo para facs-
Litan ta salida de elementos formes hacia Los espacios in- -

Tersticdales,
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Se han postulado tres factores necesarios para que 4e¢ -
Logre Ra salida de glbbulos blancos al espcaio internsticial-
{gdenbmeno conocido como Diapédesis): 'A) Pernsdistencia del --
§eujo sangulneo y porn Lo tanfo, de La presibn hidrnosidtica -
intracapilanr; B) Adhesdividad de Leucocitos y de fa pared en
dotelial; C) Debifidad de uniones de Zas céfulas endotelia-
Les, que permditen La aaiida de efementes formes. Afgunos au
tores seialan que al detenense ef flujo sanguineo en un capd
Lan cesa fLa diapédesis, pero otnas Lmvestigacdiones han demos
trado que aﬁn cuando ceda La circulacidn, La salida de Leuco
citos disminuge peno de ninguna forma se deiiene por Lo que-
se han incluido que fa circulacibn facilita La diap€desdis, -
y por Lo tanto La presibn hidrnostltica no es necesaria para-
ella.

Se ha habtado mucho de Los poros capilanes, se dice que
Los glébulos blancos se desfizan por Los poros del endoielio,
a pesar de que €8£0os son mucho mencres que el vofumen de £Las
cétulas, pon Lo cual el Leucocito iiene que constreiiirse has
ta Ra dimensibn def ponro, una vez que fa célufa alcanza Los-
espacios tisulanres, se desplaza por Los tejidos con movimien

tos amiboides, algunos pueden movense 40 micras por minuio.
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Puente .
Diapbdesss Ouxﬂtofﬁc{&ca
Qk;‘
Disposdcibn Py )
Hargénak Leucolaxdia

Poameabaf {aad Aumentada

Movamiento de £0s Neutnb §ilos por quimiotaxis hacda una zona de
Lesddn Tisulan.

Tomado de: Guyton, Arthun: Taatado de Fisioogda Médica. Sa. ed., 1977.
p. 67.

Estudios més hecientes con microscopio electrdnico han-
revelado que Los Reucocttos, despuls de adheninse al endote-
Lio, emiten seudbpodos que separan fLas uniones de Las celu--
fas endotetiales, y penerran por debafo de elfas, en el espa
cio vintual que queda entre £a cara exteana de Las cdlulas -
endoteleales y £a membrana basaf def capilar, Los seuddpodos
avanzan por esle espacio, segusdos pon ef conlencdo citoplas
mdtico det Leucocito, hasta que toda La cfluta queda en el -
espacdio virtual menceonado. Pero 2os deferentes resultados-
obtenidos de {nvestigaciones con distintas especies animales
demuestran que hay mfs de un mecanismo para exptican La dia-

pédesis,

As{ es que Los dos factonres mhs importanies de £a deapé
dessd es el aumento en ta adhesiviadaa, de Los Leucocdiios con

Las ctlufas endoteliales y Los movimientos activos de €stos.
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la extatencea de célutas en el tefido intensticial no se
Limita a Los Leucocitos lque safen por diapbdes«s}, &44ino que-
también, en casos de vasodilatacibn méxima y de aumento en La
presibn intravascutar debido a La estasis sangulnea, hay ex--

thavasacebn de endtrocitos.

111 txudado Inglamatonio
Formacibn del exudado:

Toao Lo anterconmente dedcnito, Los cambios vasculares y
cefutares Llegan a un fan comidn, La concentracabn de elemen--

tos carculatoreos, Liquados y formes, en el drea Lesdionada.

EL contenado def exudado inflamatonio varfa en cuanto al
predominio de uno u otro de Los elementos sangulfneos, esto se
puede deber a La intensidad de La tesabn, et 8itio donde se -
hatla el provlema, La natunraleza del agente causal y muchos -

otnos factonres,

Devido a fLa concentracién de etementos sangufneos en el-
exudado, la inflamacibn puede recibin el calificativo de sero

sa, f4Lbrinvcsa, seudomembranosa, hemorrdgeca o purulenta.

Et componente Liquido del exudado estd foamado porn el --
plasma que contiene dubstancias de ramaiio, forma y pesdo mole-
cutar vardable. Un gran contentdo de este tlquido estd forma
do por proteinas, Las cuales fL4enen una mayor impontancia, ya
que en etlfas se encuentran La mayor pante de Los anticuenpos.

Tambieén se encuentran un gran conienido de fLibrinbégeno que ése
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Lthans formard en §ibrina para 50Mah una malla que bLoqueakrd-

Los capilares Lingdticos.

Lesddn

Liberacidn de Metabolitos (Mistamina, Bnaduz,éwéna, ete. |
_/\

Reflejo de axbn Efecto dinecto en pmed vadculan
Dilatacedn anterolar }
Delatacidn o /
vasculax Aumento en permeabvifedad
vascular

Aumento en Presibin
hudnoatateea vasculan

Lentitud eircutatonia con Paso de tlquido al espacio
Hipertensién venulan intens ticial
L Aumento en £a viscosidad
sanguinea

EL ctrculo vicioso de La anflamacidn, que conduce a ta foxma-
cbn det exudado. Pérez Tamayo: Texto de Patotogda. la. ed.
1977. p. 46,
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Enthe Las células que se pueden obdervar en ef exudado-
de fa inflamacién aguda, predominan £os Leucocitos polimonfo
nucleares (neutnbfilosl y despufs también se¢ pueden Locali--
zan macrbfagos, Linfocitos, eosinffilos, clfulas plasmdticas,
histiocitos, célutas gigantes, cbtulas cebadas, etc., y Las-
cétulas de este exudado pueden ser hematégenas ¢ histiogénas.
De estas cblutas se nrequaene esdtudiar su comportamiento al -
quam{otactismo, La fagocitodis y el orden en que cada una de

eflas va aparneciendo en ef exudado inflamatonio.

La observacion de estas célufas puede variar segln La -
etiotogia, Localizacibn, duracidn, ete, del probtema inffama

tondo.

Etementos que Componen el Exudado Inflamatorio

Los teucocslos {(céfufas blancas) pueden ser granufoci--

Los o agranulocitos.

Lod granulocitos asegin Las propiedades cifoquimicas de-

su contenddo pueden sen:

A) Basbfilos
B) Eosin6f+los

C) Neutrbfilos o potimonfonucleares.

Los agranulocitos son:

Al Monroeditos

B) Llinfocifos pequedos



53

C} - Linfocitos medianos

P} “Linfocatos grandes

A) BASOFLLOS

Estas c6fulas son diflcifes de preccdan en La sangre hu
mana, con colorantes usuales, se didtinguen porque el cito-
plasma presenta grdnutos toscos voluminosos de colon azuf-ne
gno. Son semefantes a Los neutrlffilos, constituyen en nime-

no de 0.5 a 1% de fos fLeucoeitod canculantes en sanghre.

E2 ndcleo con frecuencdia tiene contoanos Laregufares y-
en pantes estd estrecho para formar dos L6bulos. Los gAanu-
Los de citoplasma son redondos, ghruesdos y de tamaiio variable
Algunos, en foama caracterlstice, estdn unidos al ndcleo y -
su contorno es bornoso. Son basbSfilos y metacromdticos, y -
contienen histamina, hepanina y derotonina., A diferencia de
Los grdnulos de otrnos tipos de Leucocditos granulosos, no se-

considera que sean Lisosomas,

Poco se¢ aabe acerca de Las funceones de Los Leucocditos-
en tanto se encuentaan en La correente sanaulnea, Yy en este~
4{ti0 parece que son inaclevos en alio grado. Sus funcdones
Las nealizan fuera del s+tio vasculan, en donde muestrhan mo-

vimiento actevo ¢y fagocatosis.

Su movamiendo es amiboide en un substrnato., Los neutro-
filos son Los mhs activos y fe siguen en orden decrecdiente -

Los monoeitos y £Los basddfslod, el movimiento de Los Linfoci-



54

Tos es mas tente, pero en algunos estados pueden ser mas ac-

Livos.

Su salida aumenta notablemente hacca el s4{tio de La Le-

846n o inflamacibn Local, hay estimulacibn quimiotdacrtica.

By EOSINUFILOS

Receben este nombre pon £a presencia de grénufos ghue--
408 de colorn nojo nosado vivo en ef catoplasma {por tincibn-
conniente), se ha comprobado que fos grdnulos tambifn contie
nen peroxdidasa adf como caento nimero de enzimas hidrnollzgi--
cas, por Lo tanto, estos grdnulos, como Los de Los neutndfi-

£os, 4on de naturaleza £i{s086mica,

En Zamaiio don un poco mayor que £08 neutrbfclos y en es
tado frnesco tienen de 9 a 10 mecras de didmetro, en {rodis -
de 12 a 14 micras. En su funcibn fagocitarnia es samitarn al-

neutrbfilo {fagocitosss de complejo antigeno-anticuerpo).

Es mds sencilflo en su nicleo, pero el Eosin6filo puede-
sen bifobulado, son mds Lentos que Lot neutnlffilos. En cin-
cundtancias normales, son de 1 a 2% de Los Leucocitos cdrneu-
Lantes {Eosinbfifos)., Se acepta que Los Eosinbfilos emigran
de La sangre en nfimero chreciente cuando ya ha comenzado el -
proceso de curacibn de una neaccidn inflamatoria inespeclfi-
ca. Poxr Lo tanio, su aparicibn en ndmero impontanie en un -

foco inglamatondo indica nresolucibn y curacidbn.
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No se sabe mucho de 2a funcién de £Los eos.in6f{ilos. Se-
supone que poseen las potencialidades fagocitanias def neu--
tr6f4ilo, pero no se compara La accidn de defensa con el pri-

meao.

La presencia de eosinofilia hace suponer una respuesta-
inmune def onganismo. Las causas de eosinofilia son: 1. En-
dermedades alérgicas |(asma bronquial, fiebre del heno, ete.l;
2. Infecciones (enfermedades) cutdneas (exema, sonriasdis, --
sarna, ete.); 3. Infecciones parasitarias |triquinosis, as-
canidiasis, ete.}; 4. Eosinofilia pulmonar {neamonia, ete.}.
5. Enfermedades hemdticas, {Leucemia eosinoflflica, s{ndrome-
de Hodking, ete.); 6. Taradiacibn; 7. Eosinofilia familianr;
8. 1Infecciones y variad lesdcarlatina, intoxicacdbn por ben-
zal, alcanfor, §684oro, periarteritid nodosa, neoplasias me~

tastésicas, ete.)

C) NEUTROFILO o POLTMORFONUCLEAR

Los fLeucocitos polimorfonucleares o neutndf{<los, tienen
siete a nueve micnas de didmetro en estado {resco, y en fro-
tis de 10 a 12 micrnas., De Los Leucocitos humanos cinculan--
tes, son Los mds numerosos y comprenden del 65 al 75% def to

tat.

Contienen gadnulos que coaresponden a Lisosomas unidos-
a La membrana, Los grdnufos son un tipo edpecial de tisos0-

mad que contienen paincivalmenite hidrnofasa. Las enzimas &on
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Libenadas despubs que Los neutrnéfilos ingienen particulas.

EL nicleo vandia en foama, que puede ser ovalada, arriio
nada y en herrnadura. Suelen aparecer en fa sanghe cinrculan-
te en Los estados inflLamatornios, por Lo que La médufa 6sea -
se ve obligada a ponen en Libeatad mayor ndmeno de Leucoci--
tos, cuando Los neuinbfifos maduran mds, el ndcleo se segmen

ta y puede formarn 2, 3, 4 e incluso 5 L6bulos,

Por su capacidad de movimiento amiboideo y fagocitario,

Los neutnbfilos son un punto primanio de defensa.

Gracias a su movilidad Los neutréfifos son observados -

mds temprano y en mayon ndmero en La reaccibn aguda,

A) MONOCITOS Y MACROFAGOS

Los monocitos y Los machbfagos guardan Intima nelacién-
en cuanto a morfologia y funcibn, se originan de diversas --
fuentes y se presentan en diferentes sitios, Los monceitos -
f§onman de 4 a 6% de Los Leucocitos cinculantes, y es raro -
encontranlos en tefido normal y Los macrbfagos s6Lo se en- -
cuentran en tefidos, 6stos pueden vivih demanasd o medes, -~
Los monocitos y Los Linfocitod se pueden transformar en ma--

crbfagos.

Los monocitos poseen grdnulos de oxidasa y se denominan
oxidasa positiva. Se supone que estos grdnulos Andican que-
provienen de una célula madre de La médula 68ea o hl{gado. -

Los Leucocitos polimorfonucleares originados pon células ma-
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dne de La médula 6sea poseen grdnufos semejantes.

Los macnbfagos (ernantes o mighatorios) parecen derivar
se sobnre todo de 2as células neticuloendoteliales, Los senod
Linfoides de higado, bazo y mEdula 6sea y de Las células pri
mitivas de Zipo fibrobldstico que e observan en Los tejidos

conectivos,

Los monoeitos y Los machbfagos tienen capacidad fagocd-
Lania, en Los focos inflamatonrios, su aspecto se modiiica --

pon Los desechos que ingieren.

EL citoplasma se toana ghanuloso, vacuolado, en ocadio-
nes globuloso por Las bacterias y céfulas necnbticas o en --
procesos de muente que han 6agocitado,'y pon Los nestes adi-

posos que provienen def citoplasma degencrado.

A menudo se didentifican fdcilmente en el citoplasma, --

bacterias y polimonfonucleanes necrbticos fagocitados.

Emigran hacia el foco de inflamacifn m&s o menos al - -
azar, sin embargo, cuando estdn cerca del foco de nreaccibn -
se mueven mucho mds rdpido, con movimientos ameboideos. En-
e foco de reaccidn inflamatonia abundan Los monocites y ma
cnbfagos, siendo estos dos tipos de células, La sequnda LL-

nea de defensa en ef sitio de fa Lesibn.

Los monocitos inmigran hacia €a zona Ledionada desde La
sangre cinculante: Los macrbfagos se originan en La regibn -

adyacente, por proliferacibn v diferenciacibn de céfulas ne-
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tlculoendoteliales o elementos Linfcciticos.

Los mononucleares también forman dos clases de células-

aigantes:

A) Células Gdigantes de Langhans v B} Células Gigantes-
de £0s8 Cuenpos Extraios. Pueden medin de 60 a 100 micras, -
tienen varnias veces el didmetrno del mcnocito o el macnbfago.
De forma nedonda u ovafada, pero varia por Las deformaciones

que producen Los nestos extraios que engloban,

Ambos tipos se¢ pueden formar por fLa fusidn de varndios mo
nonucleares o por divisién amitStica de céfulas que no se se
paran. Esitas células formadas pueden depender def medio am-

biente general.

A) Llas células de tipo Langhans; poseen muchos ndcleos-
pequerios, apifiados o en La periferdia y dispuestos en forma -
de clnrculo incompleto o hernradura, con citovfasma central --

abundante y clano.

B) Las cé€lulas Gigantes de Cuerpos Extranos; se produ--
cen en una zona {inflamatoria que contenga nestos de células-
0 cuenpos extraios demasiado voluminoscs panra ser fagocita--

dos por mononucleares noamales.

La monfologda es similarn a Las células gigantes de Lan-
ghans, estas células poseen nicleos pequedos edparcidos en -

el citoplasma.

E¢ medio ambiente ftiene influencia, aunque no es estric
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to, pero siempre se ven formas intenmedias.

Los dos tipos celulanres poseen mayor nimero de nidcleos,
pero cada uno de €stos es menor, u su conqglomerado 680 fonr-

ma una pequeda parte de £a masa ftotaf de fa célula.

O0tra funcibn de Los mononucleares es La digestidn de ne
siduos prot€icos {fagocitados, experndimentan digestifn enzimd-

tica intracelulan.

AL monin Los mononucleanres y defar en Libeatad enzimas,
también ocurne digestibn extracelular, asi pues, efectdan La
digesti6n de substancias extranas en el sitio donde La deja-
ron Los neutndfifos. No se sabe el papel de Los monocitos y
macnéfagos en La formacdibn de anticuerpos, peno parece que -

pueden conthibuir a su produccdibn.

B) LINFOCITOS

EL £infocito es mucho menor que el Leucocito polimorfo-
nuclear apenas excede en tamaio al enditrocito (& a 10 michas).
La mayor parte def volumen de Las célufas es el nicleo, el -
cual es voluminoso y nedondo, que contiene grandes acdmufod-
de cromatina compacta; no presenta granufacién caractenlfsti-
ca, Los &infocitos se forman en todos 208 nbdufos Linfdticos
¢ (nara vez) en foflfculos Linfoidcs pequeiios, como Los que -
existen en Las amlgdalas, intestino y médula 6sea noamal., -
Constituye el 25 al 33% en sangne cinculante, fLa movilidad -

de 6stas es mds o menos af azan, por Lo cual se acumulan en-
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zonad inflamatonias, y avanzando el fendmeno inflamatordo -

{carnactenfetico de La inflamacibn cnbnical.

La funcibn mds Limportante del Linfocito en la zona in--

§lamatonia consdiste tal vez en Liberan anticuerpos.

Los Linfocitos son estimulados por Las hormonas supra--
nrenales que se phoducen al momento del stress dado pon La -
Lesdibn y aumenta La actividad de Los mismos tanto {ifos como

cireulantes.

Células PLasmlticas

Guardan Intima nelacibn de ordigen con el Linfocito "B".
la célula plasmdtica es ovalada y afgo mayor que el Llinfoci-

to (10 a 12 michas de didmetrol).

EL nicfeo excéntnico en ef citoplasma baséfilo, y a me-
nudo estd nodeado de un "hato pdiido". La cromatina se dis-
pone en ponciones cortas y gruedasd en fa perifendia del nud- -
cleo. La célula plasmdtica s6Leo se encuentra en el tefido,-
no en La sangre cinculante. Aparece en penfodo tardlo de La
reacedbn inflamatonia y en consecuencda es dato histolébgico-

de crondeddad.

Estd comprobado que fas célufas plasmdticas son La fuen
te primania de sintesdis de anticuerpos. Las células plasmd-
ticas son notables en La reaccibn inflamatoria que dependen-

de neaccedibn immunofbgica.
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Componentes Liquides del Exudado Inflamatorio

EL plasma es el tiquido que thansporta Los materiales -
nutritivos que provienen del sistema digestivo, ademds de --
Las substancias de desecho de Los tefidos y hormonas. EL --
plasma es un LLguido poco alealino, homogéneo, que contiene-
ademds de Los mateniales mencionados, gases disueltos, Lipi-
dos y otnas substancias orgdnicas. También contiene globuld

Llos de grasas denominadas quilomicnones.

Onden de Aparicibn de Las Cé6lufas en el Procesc

In{famatonio

Desde hace mucho tiempo, numerocsos estudios nealizades-
demuestran que en La gnan mayorda de casos de inflamacién --
aguda, las céfulas que aparecen primariamente fuera de Los -
vasos sangulneos son Los Leucocitos polimonfomucleares, 84i--
guiendo Los macrbfagos, mientnas que Los dltimos son los lin

focitos.

Se han pfanteado varias hipétesis para tratar de expli-

can este onden:

1. La migracdién de Los macnbéfaaos ocurre tardlamente, -
en hedpuedla a factores distintos de Los que atraen-

a Los Leucocditos polimonfonucleares.

2. Los machéfagos se denivan principalmente de Los tefi
dos vecinos y no de a sangre, por Lo que tandan mds

en movilizanse,
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EriLBoecitos Meutrdf{fos
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2léado Enitro
Redc- L cllos
cibn Fibuing
- Y i b
Leaidn Aguda Cxdnica Cileatriz

T4iemoo
Ondfica que Representa Los Fenbmenos de ta Reaceidn Tnflamatonia

Tomade de: John Glunta: Patofogda Bucal. la. ed. 1978, p.20 y 21.
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3. La migracibn de Los Leucocitos y Los macnbfagos es-
{gual pero su nesdistencia af agente causal de La 4in
§Lamacibn es diferente, pon Lo que al morin el Leu-

cocdito, predomina el macréfaqo.

Como e han planteado estas hip6tesis tambifn se han en
contrado objeciones hacia efla, ponr efemplo, en fLa hip6tesLis
ndmero uno se ha demostrado que no hav diferencia en el qui-
miotactismo de fLas células macrofdgicas. Para La segunda hi
pétesis se ha visto expernimentafmente con conefos que en al-
guncd tipos de inflamacibn aguda Los macrbf{agos tisulfares no
participan en ef proceso inflamatornio y que fLas células que-
4e encuentran parecen provenir def tonrente dangufnec. Que-
en nifios recién nacidos La cantidad de macrédagos Lnvolucra-
da er La inflamacibn es mucho menor que en el adulto, tal --
vez pct inmadurez Lnmunolbgica def nifio, por Lo que fa edad-
es otre facton que liene un papel importante en fa detfeaming
cibén del tipo de células presentes en el proceso inflamato--
rdo.

Er base a todo esto, podemos decir que el orden de apa-
ricién de Las células en el proceso inflamatorio siempre e4-
el mismo, pero puede vardiar en cuanto a concentracidn v duxa
cibn pon: a) Cambios en el pH; b) lLas caractenfsticas del -
agente causal; ¢} La naturaleza de Los primenos eventos; y

d} La inmadutez inmunolbégica def sujeto.
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Quiomiotactismo
La gran mayonia de Las céfulas encontradas en el {enbme

no inflamatonio son capaces de responder a un esdtimulo de --

atraceibn que efercen disiintas substancias quimicas.

La quimiotaxis no implica velocidad en el movimienfc ce
fLuban sino dineccdibn hacia el tefido donde se estd Llevando-

a cabo el fenbmeno inflamatorio.

Cuando Los movimientos direccionales de Las células scon
hacia el s4itio donde se origina La accibn que se denomina --
quimiotactismo positivo, pero 44 el desplazamiento celular -
es opuesto a fa fuente de atracceifn se clasifica como quimig

tactismo negativo.

Recientes investigaciones sugdieren que fLa quimiotaxdis -
depende de 2as propiedades que tienen Las pantlfcufas de ab--
sonben del medio £os compuestos que estimulan La migracibn -
cefular, con Lo que se crea un gradiente de concentracibn --
del agente quimiotdctico. La quimiotaxis cerca de su fuente
de ondigen es& mlxima y al alejanse de effa su concentracddén -
disminuye, por Lo tanto, fa cara de fa célula que da hacia -
La fuente estd en contacto con una mayohr concentnacién, mien
thas que La cara opuesta a La fuente def agente quimiotdctd-
co tiene un menon contacto con €ste y por consigudlente una -

menor estimulacibn.

La mayor concentracibn en un Lado de La célula origina-

La proyeccddn de seudbpodos hacia La fuente del agente.
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Afgunas de Las substancias capaces de paoducinrqaimia--

Zactismo son:

1. Lleucotoxinas, producidas por fas células de Los te-

jidos Lesionados.

2. Productos degenerativos de Los tefidos inflamados -

{polisaclridos tisulanes).

3. Ciento ndmero de toxinas bactenianas.

EL quimiotactistmo no favorece el potencial fagocitario-
de Las céfulas, solamente aumenta £a concentracién de célu--
Las de defensa en el sitio lesionado, y mediante fLa direc- -
cibn de Los movimientos celulares aumenta La probabif.idad de

contacto entre Los facoaitos y Las panticulas.

De acuendo a Los nrestultados de diferentes investigacio-
nes, s8¢ ha demostrado que el quimiotactismo, no tiene rela--
cibn con el fendmeno de La diapédesis, ya que La athracedibn -

no se eferce a través de una membaana.

Fagoeitosis

A La capacidad que tienen cientas células del onganismo
de ingenin y digenin panticulas, se Le denomina fagocitosds.
Cuando La ingestibn y digestibn es de LLquidos se Le conoce-

como pinocitosis.

A Las células del organismo esdpecial.izadas en esta fun--

cibn se Les conoce como fagocitos, y pueden ser, por su tama



66

flo y capacidad micrbiagos o macnbiagos.

La mayornfa de estas células han £Legado al sitio de La-
inflamacibn por Los vasos, pero algunas también pueden conres
ponder a Las que 4e encuentran noamalmente en el seno de fos
tejidos; estos dos osdigenes se conocen heppéctivamente como-

hematbégenos e histibaenos.

Algunos autones para usos diddeticos han dividido a Los
machbfagos en fijos v mbuiles. La mayon parte de Los macrd-
fdagos fijos constituwen pante def sistema netfculoendotelial,
este grupo de células se distribuye ampliamente en todos Los
tefidos nrevistiendo algunas de Las vias sanguineas y Linfdtd
cas, ¢ son de gran awuda pana proteger af cuctpo de Linvasdio-
nes exthaias. Las cflulas fagocitarias del proceso inflama-
tonio, dendvan casdi en su totalidad de Los vasod sanguineos-
{méuiles), y que son o8 Leucoci{tos polimorionuclearcs y Los

monocitos.

Es evidente que Los fagocitos deben sefeccionan el mate
nial pon fagocdiitar, perque de Lo contrardic serfan ingenidas

estructuras def propic cuerpo.

Que se produzea o no La fagocitosdis dependend de Los 84

guientes métodos de seleccdibn:

1. S{ La superficie de una paaticula ecs dspera aumentan

fas posibildidades de {agocitosds.

2. Lla mayor parte de substancias natunales del cuenpo -



67

tienen cargas de supenficie electionegativas, en consecuencia

son nepelidos por Los fogocitos que también son electronegati

vos.,

3. EL cuerpo tiene un medic parna phomover La fagocitc--
844 de materiales extraros, coembinando primenro Las particulal

extrafias con moléculas de glcoutina denominadas "Opsoninas’.

Después de que Las opsoninas se han combinado con £as ve
slculas, Las cllulas Las engloban y asl penetran deidos de --
Los Lisosomas en Las ves{culas. Aicra pues, fa vesicula se -
ha thansformade en una vacuofa digestiva y empieza inmediata-

mente La digestibn de fa panticula fagocitada.

IV Reparacibn

Ademds a La prolifenacidn de células de defensa, en fos-
primeros dfas de La inglamacidn aparecen gran cantidad de §i-
brobLastos y angioblastos. Los 4ibroblastos son células jéve
nes de tefjido conectivo que producen §ibras por Lo general de
cofdgena, y £os angiobfastos scn célfulas endoteliales que 4or

man brotes y ordiginan nuevos capilares.

A La unibdn de cstos dos tejidos nuevos [conectivo y de -
capilfanes] se Les conoce como tejido de granufacibn, sdendo -
éste una caractenlstica muy significativa de una inglamacifn-
cenbnica. Cuanto mds tiempo peadura el tejido de granulacidn,

mayor ed ef ndmero de {ibras coldgenas existentes.
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Hay dos tipos de reparacién: .- Restitucibn; es el nreem
pLazo de tejido de €a zona Lesionada porn el mismo tefido que-
habia antes de La {nflamacién. 2.- Reparacibén por Cicatniza-
cibn (fibrosis); se produce por una cicatriz gormada de den--
sas {ibras de coldgena producidas porn el tejido de granufa- -
cibn para neemplfazar ef tejido Lesionado. La cicatrdz en du-
inicio presenta una supernfdicie nofa, ya que esid compucsdta --
por numerosos vasos sanguineos, pero después de un tiempo, ~-
puede ser variable, se torna blanca, por que Los vascs sangul
neod desaparecen y fa cicatriz se vuclve -avascular. EL §4--
nal de La inf{famacién es anunciado por ef netoanc de £0s8 tefi

dos a su estado normaf o a una reparacibn por una cicatriz.

Se conoce como dlcera a toda so0fucibn de continuidad de-
tejido epitefial que exponga ef tejido subuacente. Cuando se
produce una dlcena todo el organismo y fas células Locales po
nen todo su esfuerzo para undin ese tefido. Lla cicatriz de --
una herdida se nealiza mediante La fermacibn de abundante tejd
do de grnanulacibn y proliferacibn epitelial, de esta forma La
inflamacién LLena de tejido de granufacibn La GlLcera, tejido-

que fuego serd nreemplazado.

A este tipo de neparacibn se Lo denomina cicatrizacdién -
por segunda intencibn, y es el que obsearvamos en dlceras, ex-

traccediones dentardias, fractunras, ete.

Cuando £os bordes de un tejido se unen por medio de sutu

ras ta neaccibn celulan no es exagerada, por Lo fLanto, es mds
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§deil La nrepanracibn del tefido, a este tipo de neparacibn se
Le conoce como cicatnrizacibn de primera intencién, este tipo

de neparacibn no estd ausente del proceso inflamatonio.

Cambios Bioquimicos en Tefidos InfLamados

La nespuesta inglamatoria produce una sendie de cambios-
bioquimicos en Los tefidos Lesionados, que tienen imponrtan--
cia porn que influven no 86€o sobre La morfologla misdma de La
neaccidn, 84ino sobre el destino del agente patdégeno y sobre-
el mecanismo de accibn de muchas de Las substancias utiliza-

das en La teraplutica.

Uno de fLos cambios bioquimicos mds importantes def que-
parecen depender muchos de £os demds, es La disminucibn en -

el ceonsumo de ox{geno, exdistiendo un aumento de COZ'

£¢ aumento del C02 se debe al dano vasculfar y al blo- -
queo de L0048 Linfdticos por fibrina y othras protefnas, causa-
da por el daiio tisular, dando como consdecuencia una anoxia -

del tejido Local.

AL examinar el exudado indlamatorio de un ciento ndmenro
de horas de evolucibn ase encuentra que hay una glucblisis --
con acumulacibn de dcido Cdctico, baja el pH, disminuye el -

07 y aumenta fa tensibn de COZ‘

AL mismo tiempo que ocunrne Lo anteriormente mencionado,
se suscitan otros cambios bioquimicos, se Liberan dcidos gra

s08 de cadena Larga, Las enzimas proteolifticas derivadas de-
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Las células destruidas Liberan otnos compuestos como pofipép-
tidos, deidos ongdnicos, efc. que van a influir sobre Los gén
menes; ef dedido Ldctico también fiene un efecto bactendiostdti
co y hasta bactenicdida, que se exagera en presencia de una --
tensibn parcial elevada de Co, y en anaerobiosis. Muchas de-
Las ocasiones, cientos fcidos dicarboxilicos y cetbénicos favo
recen el crecimiento de muchas bactenias w hasta €Legan a sus
tituin et coz como factor de checimiento w antagonizan fa ac-
cibn del dcido ldetico y otnas substancias; por Lo tanto, su-
acumulacibn en La inffamacidn tiende a contrarrestar el efec-

to bactenicida o bacteniostdtico.

Demasiado importante nesults también la panticipacibn de
L0s cambios bioquimicos en ef foco de fa inflamacibn sobre el
desannoflo de ¢a nesistencia a Las dregas durante el trata- -
miento; La administracidn combirnada de dos o mds antibibticos
debe prevenin ta nesistencia, ya que de acuerdo a La teonla -
de La genética La posibitidad de que fos gbéamenes se hagan re

sistentes a dos o mds dnogas es pequeda.

En £a inflamacibn el medio es variable de un sitic a - -
otro, y contiene cantidades variables de substancias inhibido
has y por Lo tanto se puede inhibin al antibibtico y tener un

sitio mfs apropiado La bactenia para desarrcllanse.

Por Lo que no es muy seguro ZLener contacto entre fa bac-

tendia y La droga.
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Mediadores Quimicos

Todas fas clases de Lesdiones que producen inflamacdbn cau
san La misma reaccibn en Los vasos sangulneos, aunque esta ~ -
neaccdbn puede variar en grado de un tejido a otro, y también-
variarn en La extensdidén de comienzo y en el resultado definiti-

vo.

E4 necesario mencionar que el sistema nervioso def tejido
agectado no es el agente principal que desencadena La neaccdibn

inflamatoria, aunque &L puede modificarfa.

Se ha comprobado que af producinse La £esibn se obliga a-
8a célula a expulsar sus componentes o a efaborar, durnante La-
disofucibén y La muente substancias endbgenas que orientan el -
§enbémeno de La inflamacibn, a estas substancias se Les denomi-

nan mediadores quimicos.

La inflamacibn empieza en La célula y Los mediadones qul-

micos de La inflamacibn tienen ornigen celulan:

A) Algunos mediadores, o £a mayor pante de ellos, &e han-
descubiento dentro de Las céfulas, completamente forma

dos o como precursohes.

B} Los mediadonres quimicos son Liberados o activados pon-

Las Lesiones de Las células.

C) La presencdia de mediadones en Los tejidos inflamados, -
sobre todo en el exudado inflamatorio, dedaparecen al-
ceden La inflamacién, y no se observan antes de comen-

zar La misma.



72

D) Si Los mediadores quimicos se inactivan por antago-
nistas especdficos, La inflamacibn es suprimida o -

disminuye en ghan medida.

Durante el proceso inflamatorio participan numerodas --
clases de mediadones quimicos. EL proceso que se desarnolla
dunrante La ingfamacién es bastante complefo, ya que ningln -
mediador pon 8L mismo es nesponsable de €L. Esta es La ex--
plicacibn de porqué ne se puede prevenir La inflamacibn com-
pletamente af neutralizan un 40fo mediadon quimico. Sdin em-
bargo algunos mediadones pueden ser mds importantes que - -
othos en La inflamacidn, prueba de eflfo, son Los resultados-
de numerosas nuevas Lnvestigaciones, que dan a Las prosta- -
glandinas un fugan de suma impontancia en el phroceso inffama

torio.

Los mediadores quimicos de La inflamacdién se pueden di-

vidin en cineco grupos:

1. Aminas [principalmente histamina y senotoninal. Son
almacenadas en lLos grndnulos de Las células cebadas de La - -
piel y otros tefidos, en basdfifos circulantes y en tas pla-
quetas de £a sangre. Estas substancias son Liberadas af me-
dio extracelular mediante ef proceso de degranulacdibn, en el
que son secretadas sin La Liberacibn de otros conséfituyentes
de La cétula. FPueden inducixr edema y caudar cambios vascula
nes, incluyendo mayon permeabifidad vascular y vasodilata- -
cibn, y pueden actuar sobre Las teaminaciones nerviosas paia

producdr dolon.
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2, Enzimas 2isosomales: Se encuentran en Los Lisosomas,
que son otrho tipo de grdnulos de almacenamiento, de muchas -
cblufas que contienen enzimas dearadativas (machdfagos, ghra-
nulocitos, célulfas cebadas, Leucocitos y otras). Son descar
gadas por granufacibn, pero ademds de sen €iberadas al meddio
extracelulan, también son descargadas a £a vacuofa fagccl{ti-
ca foamada dentro de algunas células (fagocitos). Estas en-
zdmas Lisosomales pueden descomponer proteinas, azidcared y -
otros componentes de La materia viva, por esto son tan <{mpor
Zantes en el proceso de fagocitosis, pero pueden causar daiio
a £os tejidos vecinos &4 son descargadas af medio cxtracelu-

Lan.

3. Sistemas de cascada de plasma: Comprenden una se- -
cuencia de enzimas, que convierte una proteina del plasma de
dudtrato en una enzima activa final. Estas actdan ndpidamen
te y tienen pasos interconstruidos de amplificacibn, que pen
miten que una pequeia cantidad de sustrato oniginal produzca,
mediante una serde de pasos de activacién sccuencial, una --

ghran cantidad de f{a enzima o del compfejo active §inal.

Al Sistema de complemento: Los componentes de compiemento-
pueden daiiar a £as membranas de Las células, Lo que re-
sulta en £i848 en La célula., AlLgunos componentes de Ca
cascada de complemento causan un Linchemento en La Loco-
mocibn de feucrcditos [(quimiocinesis) o Los 4inducen a mo
verse especidicamente en {a direcceddn de La fuente del-

factor Liberado (quimiotaxis). EL cfecto de €stos on -
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Las membranas celulanes pueden causar La sechecdibn de -
otros mediadores inglamatorios, También tienen un pa--
pel importante en La opsondificacdbn, proceso por el - -
cual Los organismos Lnvasonres don cublentos por anti- -
cuerpos y complemento, esto aumenta La fagocitosis por-

ghanulocitos de neutrdéfilos y macrbfagos.

Sistema de quininas: Son polipéptidos capaces de estimu
Lar La secrecibn de prostaglandinas. También pueden --
causar un incremento en fLa permeabifidad de Los peque--
fos vasos sanguineos. Pueden producin vasodilatacibn y

dolon.

S{stema de coagulacién: En La cascada de coagulacidn, -
se forma fa enzima trombina y convierte el fibrin6geno-
sofuble cinculante en La {ibrina polimera insoluble, --
que es nresponsable de La coagulacibn. EL proceso de --
coagulacibn estd equilibrado por el sistema fibrinollti
co, {nvolucrando La foamacibn de enzima plasmina, que -
es capaz de destruirn el cofgufo de fibrina. Los siste-
mad de coagulacibn y fLibrinoli{tico interactdan con Los-
de comptemento y de quinina, de modo que algunas de las

etapas iniciafes de éstas son comunes,

4. Linfocinas: Son secretados por Linfocitos estimula--

Son capaces de excitar La Libenacibn de mediadores 4in-

flamatorios de granulocitos y macrbfagos.
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5. Edlcodanoides: Comprende a Las vrostaglandinas y a -
othos metabolitos de dcidos araquidénices (prostaciclinas, -
tromboxano, sustancia de neacedlbén Lenta de anafilaxis o Leu-
cotrieno). Los eicosanoides se forman a partin de una subg
Lancia presente en Los fosfollpidos de Zas membranas celula-
res de cuafquien célula del organdismc. Sus efectos en La 4in
flamacién son vasodilatacibn, quimiotaxis o quimiocinesis de
Leucocitos y neutrndfilos, induciendo La secrecibn de othos -
med{adones {aminas y enzimas Lisodomales); sensibilizan re--
ceptonres de dolor y nervios, aumentande asd La actividad pro
ductora de dolor de Las cininas y otrcs mediadores inflamaio

nios.

Las mds nuevas investigaciones dan como resultado que -
La inflamacibn es un proceso muy complejo con gran cantidad-
de interacciones entre Los mediadores quimicos, de £0s cua--
Les toman mayon importancia Las prostagfandinas. Reciente--
mente muchos {nvestigadores se han dedicado dnicamente al e4
tudio de Las prostaglandinas y, gracias a ellos, hoy sabemos
que estos edlcosanodides no 8620 tienen un intenés nelevante -
en La inflamacibn, sino que también estdn Lnvolucrados en nu
merosas funciones fisiolbgicas. Pon este nosotrnos profundi-~

zaremos un poco mds en este Lema.

La presencia de Las prostaglandinas en muchos tejidos -
humanos, sugiere que estos fcidos grasos tienen una funcibn-
neguladora que puede sen efercida como un sistema de conitrol

muy fundamental. Las mds recientes investigaciones dan como
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indicaciones prefiminanes su empleo en La induccidn del parto,
como aboativo y como vasoconstrictores nasales. Todos estos-
usos, y otnos que estdn en estudio, deben considerarse en fa-

se estrictamente expenimental.

En 1930, dos ginecblogos de Nueva Yornk, obseavaron que -
ef esperma humano podla provocan conthacciones de tinas de --
dteno humano. En 1933 y 1934 Goldblatt y Eulexn, estudiaron -
Los efectos fanmacollgicos de extractos Lipidos de LLquido se
minal, halfando material vasopresor y consirictor del midsculo
Liso en el plasma seminaf humano. En 1935 Von Eulen cred el-
nombre de prostaglandinas, porque existe enm el extracto de --
prbstata esta substancia. En 1960 un grupo de investigadores
suecos encontrb que este dcdido grhaso podla ser sepanrado en un
compuesto exthaible af &ter y otro extraido a tampbn de fos{fa
to, el primero {ue LLamado prostaglandina E (por Eten) y el -
sequndo prostaglandina F {por fosfate). En 1962 Ryhage y Sa-
muelsson elucidaron La estructura y demostraron que eran derd
vados del dcido prostanbico. EEL siguiente avance fue La purdi
ficacibn de Las prostaglandinas E y F, (PGE y PGF) y el esita-
blecimiento de su esdtructuna quimica precisa; durante este --
phoceso de purificacibn se descubrib que Las esdtructuras qul-
micas podlan ser modificadas y se Les dieron £Los nombres de -
PGA, PGB y PGC, también fue descubiento un Ls6meno de prosta-
glandina E que Lfamb prostaglandina 0. Un descubrimiento im-
portante en La década de Los 60 fue que fas prostaglandinas -

provienen del fdeido. prosdtanoico, como ya se menciona, peno
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biosintéticamente 8¢ original del dcido araquidnico y con es
to se establecib el contexto para La aclaracidn de Los meca--
niémos por Los cuales esife sustrato se Lransforma en varios -
productos metabblicos. Hasta fines de La década pasada fue -
cuando se empezaron a conocer fLos detallfes precisos de La es-
thuctura y metabolismo de Las diversas prostaglandinas, pero-
desde vanios afos antes ya se sabla que estas substancias - -
efencen profundas ¢ impontantes funciones nregulatorias en nu-
meiosos sistemas biolbgicos {esto incluye tono vascular, se--
cheedbn gdstrica, funcién pulmonar e intestinal, contraccibn-
uterina y funcibn renal, una importancia fisiolbgica general-

Y un papel primanio en el proceso inflamatonicl}.

Pana algunos autores Los principales grupos de prosta- -

glandinas son cuatro seglin La estructura de su anillo:

— Prostagfandina E
—~ Prostaglandina F
— Prostaglandina A

B

—~ Prostaglandina

Las diferencias de Las edtructuras de Las prostaglandi--
nas biolégicas son menones, por Lo regulan tienen un Ligero -
cambio en Loa dtomos sustituyentes oxigenados en La esthuctu-
ha de anillo en La molécula. Las pequedas difexencias estruc

turales se asocian con Lo cambios en La actividad biofbgica.

La exposicibn de una célula a un estfmulo, activa a una-

fosfolipasa en La membrana., A su vez, es Liberado ef dcido -
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Estructura ouimica de las Prostaalandinas
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Tomado-de: Goth Andres: Fawmacologia Médica. 8a. ed., 1977. p. 181.
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araquidénico de Los fosfollpidos de La membrana y se conviern-
te, ya sea pon ciclooxdigenasa o Lipoxigenasda en Los diversos-
productos §inafles. Los productos especlficos {formados por --
cualquien tipo de células dependendn de Las enzimas que cen--
tiene esa célula. Mencionaremos algunos productos que las cé
Lulas Liberan al sen Lesionadas: Las plaquetas forman prinrcd
palmente thomboxano; Los vasos sanguineos prostacinas y La mé
dufa nenal PGEZ. Las célufas de neunoblastoma y el tefjido --
uterino forman PGD2 Y PGHZ hespectivamente. Algunas células-
{£0s leucacitogl producen cantidades impontantes de fipoxize-
nasa, incluyendo SRL-A, se debe necalcar que no se sabe que -
ian ampliamente estd distribuida esta enzima de Lipoxigenasa-

enthe diferentes tipos de células.

Los diferentes estimulos biofbgicos pueden inducir a &a-
formacién de prostaglandinas y otros edlcosanodides. La bradi-
cinina activa fosfolipasa en algunas membramas celulares y --
Los componentes activados de complemento, catecolamina, trom-
bina y compfejos inmunes, pueden también sintetizar eicosancd
des en detearminadas célufas. Incluso el traumatismo mecdnico
puede causar que diverdos 6rgancs, produzcan cantidades sigrd

§icativas de prostaglandinas.

Estas podenosdas honmonas endbgenas, ademds de su papeld -
fisiolb6gico en La reproduccifn, también intervdienen en diven-
408 procesos clinicos. EL empleo mds investigado es en Lla --

producceibn def abonto en animales.
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Foa{olipidos de

membrana
Fos folipasa
Hedicamentos
g Antiinftamatonios
Acido a/mqtu.ddruco Es teroides
Medicamentos Anti-
ingLamatonios /
Estenoides \
Ct.c,toaugenazsa Lipoxigenasa
P662
0 Endoxipe- Acido Hidroperoxy(HPETE)
nbxidos
PGH, 0

Acido hidroxy [{HETE)
Leucotrienos {SRL-A)

7

J
1somerasa TAomboxaio Prostaciclina
Reductasa Sinfetasa Sintetasa
{no enzimdtica)
PGDZ HHT & MDA PGIZ
PGE, Ty + Hy 0 6 oxi. PGF,
PeF, TX8, (6 ceto PGF,)

Cascada del Acido Araquidbnico

La actividad farmacolbgica principal de tas prostaglandi
nas se ejence sobre dtero, sistema cardiovasculaxr, bronquios,
tubo digestivo, plaquetas, sistema nerviodo y mecanismos in-

flamatonics e inmunes. Lla actividad farmacoldaica difusa su
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giere fa accibn de La prostaglandina sobre algin mecanismo bf

sdco de control.

Tiene ghan Lntené; el posible papel de Las phostaglandi-
nas en fenbmenos inflamatorios e inmunes. La administracién-
intracutdnea de diversas prostaglandinas tienen efecto de 2i-
pe histaminico. Se ha comprobado que £a aspirina bloquea La-
sintesis de prostaglandinas por Las plaquetas humanas, funda-
mentdndose en esdte hecho, se ha sugerido que La accdbn de La-
aspininag y quizd de otros medicamentos antiinflamatorios no -
esteroides, puede atnibuinse a €a {nhibicién de La sfntesis -
de prostaglandinas. La aceibn antitrombbtica de fa aspirina-

piobabtemente es causada por este efecto enzimdtico.

Algunos autonres clasifican Los efeclos de fLas prostaglan

dinas en:
Cease T (actividad no pofar prostaglandinas A E F)

Inhibicidn de La secrecidn gdstnica. Accibn hipotenso--

ra. Efecto natriurético.

Clase 11 (especifica E A F)

Acelbn hipotensona. Aumento def AMP clclico. Libera- -
cibn de honmonas del crecimicnto y tinotropina. Tnhibi-
c{bn de La Lip6lisdis estimulada por hormonas. Broncodi-
Latacibn. Accibn descongestiva nasal. Aumento de per--
meabifidad vascular. Tnhibicién de agregacién de plaque

tas. Inhibied6n de tinas de dtero no gravidn,
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Cease 111 [accibn mixta E-F: EF A
Es timubacién de La aétlui&;d déi dtehro Qi&ui&b:-flﬁaﬁé;.
edibn del panrto.
Claaé 1V (actividad polar de prostaglandinas F E A}

Efecto antifentifidad (Luteoliticc). Hipertensiva [pre

846n antenial de La nata). Broncoconstriccibn.

Seiialaremos algunos sitios en donde se forman Los dife-

nentes metabolismos de dedide araquidénico, asl como sus prin

cipales actividades en el cuerpo:

Prostagfandina Principales s4itios de Acciones principafes
formacidn

AZ, BZ' Cz Formados quimicamente
en el fabotratorio.  smmememesmececeeceeeoeooo
Célutas de newnoblas- Inhibe La funcibn de Las
tomas, plasma, exuda- plaquetas; modula fa new
do inflamatorio. rotransmis{6n.
Prinedpal producto - Promueve £a vasodifata--
de médula nenal y de- cibn {constriceibn de al
othas células. qunos Lechos), broncodi-

Latacibn; requla La se--
crecidn de renina y ADH.

Tefido uterino: pero- Induce fa contraceibn de
PGE2 Y PGFZ son produ misculo Liso uterine {y-
cidas por La mayonla- de otnos); Leuteolinico-
de Los tipos de célu- en no paimates.

Las.
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Prostaglandina Principales sitios de Acciones principales
{onmacibn
12 (Prostacicli- Paredes de vasos san- Promueve Liberacibn de
nas) gulneos renina, vasodifatacidn

e {nibicibn, funcio--
nes de plaquetas.

Tromboxano Az Peaguetas Induce vaseconstries ~
edbn, acumubacibn y 8¢
gregacién de Las pla--

quetas.
Leucotrnienos Leucocitos y c&lulas de Induce contraceién de-
(incluyendo - putmén; actualmente no- mdscubes bronquiales -
SRL-A) canacterizado. {y ctros misculos £i--
HETE (fcido Hi- 808); quimiotaxis de -
droxy elcosate- Leucocitos

tranoico)

D, J. J. Goadon: Prostagfandinas e Inflamacibn. Reumatologla .Prdets-
ca, Mundo Médico, Vol. IV, No. 2. p. 9.

Papel de f£as Prostaglandinas en £a Inflamacibn
Existen cnitenios defindidos panra £a caractenizacibn de -

una substancia como mediador de inflamacibn:

1. EL mediadon putativo debe sen detectado en ef sditio-
de 2a actividad, y Zas enzimas necesanias para 8u --

formacibn y desthuccibn, deben estar presentes.

2. la admindstracibn de este mediador debe dan Lugar a-



84

fa nespuesta caracteristica,

3. ladeplecibn def sustrato para La formacidn del me--
diadon o su intenferencia [por medicamentos) debe re

duein o abolir La nespuesta,

Las prosZaglandinas E y F se han encontrade en altas con

centhaciones en sitios de inflamacién,

Las prostaglandinas estdn involucnradas en Los cuatho 849
nos cardinales de La inffamacibn: Calon, Edema, Enrojecimien-

2o y Dolon.

Dolor, TInvolucha La estimulacibn de terminales nervio--
sas propioceptivas en La perifenia v La transmisibn del impul
40 a Lo Rargo de Los axones al cerebro, donde se LLeva a cabo

el reconocdimiento del dolon.

Reconocimiento del Dolon

Lesibn en tejido periférico Siatema Nervdioso Central

. , - . i
Traumatismo quimico o mecdnico

Cascada def dcido araquidbnico

Transmisi6n de Percepcibn
Prostaglandinas sintetizadas > Ampulso del
nervioso dolor

Las prostaglandinas sensibili-
zan Los neceptones de dofor a
Los cfectos de Las quininas. |

Asl pues, hay una condicibn en Las teaminales nerviosas-
pcn%ﬂé&icab que se¢ neconoce centralmente en foama de dolon,
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Existen mediadores en La inflamacibn que pueden inducin -
afl dolon tales como Las cdninas y Las aminas, Las prostaglan-
dinas EZ’ Fz,lz {prostaciclinas) también inducen af dolorn. --
Sin embargo, £Las prostaglandinas en bafjas concentracicnes sen-
sibilizan terminales neaviosas al efecto productor de dolonr, -
de substancias como bradicinina, probabfemente La mds importan
te. Los nadicales de oxfgeno se¢ forman cuando PGG, se convier
Ze en PGHZ, 0 cuando Los &cidos hidroperoxi foamados por Lipo-
x{genasa se¢ transforman en el dedido graso, HPETE er HETE. Los
radicales de ox{geno tienen un efecto directo de producin do--

Lon por &4 mismo.

Calor y Enrofecimiento. Eéto.Ae obseava principalmente -
en el sitio de La lesidn, resulta principalmente de fa vasodi-
Latacibn. Hemos observado que PGE, y PG, [prostaciclina) son
vasodilatadores. Por Lo cual, cuando estas prosiaglandinas se presen
tan, habrd ennojecimiento y un incremento en la temperatunra Lo

cal como nesultado de un mayor f{Lujo sanguineo.

Edema. En Lla inflamacibn se ha observado que es nresulta-
do de una mayor peameabilidad de Los vasos sanguineos para fos
condtituyentes del plLasma. La peameabilidad vascular {nducdida
por Las prostaglandinas probablemente es un ecfecto indirecto, -
esto es, resulta de La capacidad de aumentar el fLujo sangul--
neo en un tejido por vasodilatacidn, y no por un efecto dinrec-
to de Las prostaglandinas sobre La peameabilfidad de Las célu--

Las endoteliales. AsL como en el dofor y el edema Las prosta-
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glandinas trabajan en conjunto con Las cininas y otros pépti--
dos tales como el componente complemento. Las prostaglandinas
aumentan el {Lufo sangufneo, mientras que £as cininas aparente
mente inchementan £0s edpacios entre £as células endoteliales.
Estas acclones peamiten que salgan mds condtituyentes del plas
ma de Los vasos sanguineos. OLro suceso importanie es La mi--
gracibén de Leucocitos de pequeiios vasos sangulneos en un esil-

mufo AinfLamatorio.

Hauy dos componentes del dcido araquidénico que son quimio

tdcticos o quimiocinéticos para Los Leucocditos, Estos son:

Al Acido graso hidroxy HETE (dcido hidrox{ieicosatetraénoico)

B) Acido graso HHT (deido hidroxiheptadecatrienbico).

Los nadicales de oxfgeno que sc obtienen durante ef meta
boLismo del fcido araquidbnico puede producin edema y Los Leu
cocitos descubientos en estas Lnvestigaciones don importantes

en La inflamacibn pero hay poca Anfoamacibn de esto.

Factores que Modifican fa Reaccién TnfLamatoria

Las neacciones inflamatonias pueden verse modificadas --
porn diversos factores que ndigen el curso y desenlace de Las -
Lesdiones, peno Los factores que se deben tenmer preponderante-

mente en cuenta son:

A} Factones que guardan nelacibn con ef agente atacante.

B} Estado del huésped,
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Al Factonres que guardan relacién con el agente ata-
cante:

a)l Potencia y cuantia del agente y duracién de £a expo-
sicibn: €L ndmeno de bactenias {nvasonras nige 84 sobrevendad
0 no infeccdidn, pero también se debe tenen en cuenta que algu
nas bacterias son mds patbgenas que otras, y pueden desencade
nar infeccibn un menon namero de ellas que el de Las bacte~ -

rias poco virulentas.

la duraci6n de La exposicibn es factor importante y cual
quienr estfmulo constante que cause destrucceibn celular, desen

cadenando una reaccidn inffamatonia importante.

b} Candeter def agente ({nvasorn; Muchos agentes invaso--
nes tienden a producin heacciones mondolégicas caracterl{sti--
cas, de manera que €a forma pLenamente desarroffada de La Le-
846n inflamatonia, depende, en cdienta medida del agente ata--

cante,

¢} Capacdidad invasona del agente patbgeno; la facultad -
de £os agentes patbégenocs de penetrar y difundinse en £os teji
dos modifican de manera impontante el cardcten de £a heaccibn
inflamatoria, Este es el factor mds importante para que fa -
Lesibn permanezca Localizada, se extienda a tefidos adyacen--

Les 0 vasos sanguineosd y se desdimine a distancda,

d} Sudceptibilidad de €os microorganismos a fa fagocilo
448 y La digestibn; algunos microorganismos rechazan a Los --

Leucocitos defensores y al hacerlo emiten su destruccdidn, Ade
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mds, algunos agentes bacterianocs, aunque son fdcilmente fagocd
tados, nesisten La digestibn intracelular, pueden peimanecen -
viables y proliferar dentro de Los fagocitos. Como estos dLii
mos son méviles pueden atravezar Linfdticod y vasos sangulneos,

y asd Los michoorganismos son transpontados a sitios alejados,

De esta manera La fagocitosdis, que es potencialmente un -

fendmeno beneficioso, puede ayudar a defdender La infeccién.

B} Estado def huésped

Los factonres de defensa del huésped que en un momento de-
tenrminado pueden presentar resistencia al ataque de un agente-

agnresor, Los podemos clasificar en:

a) Estado §isiofbgico del huébsped
b) Tnmunidad
¢} Hormonal

d) Suficiencia del riego sangufneo

a) Estado fisiol6gico def huésped: En este apartado nos
encontramos especlficamente con £a edad, nutricidén y tono §4i-

" siolbaico de Las estructuras coiporales.

Edad: En general Los jbvenes tiecnen mayor capacidad de -
soportan Las Lesiones y hesdistin Los daios, a causa de La - -
edad fisiolbgica de Los tefidos y de La suficiencia del ndiego
sangufneo. Mdientras que una persdona de edad avanzada ya no -

cuenta con estas ventajas.
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Nutnicibn; La suficiencia de proteinas y vitaminas en --
Los alimentos, tienen gran importancia para £a reddistencia ti-
sular, Las células con agotamiento prote’co son mds sensibles

a muchos agentes patégenos.

Lla carencia de vitamina C predispone también a Lesifn ti-
sular grave, quizd por formacibn defectucsa de vasos sangui- -

neod y tejido conectivo en el paciente de escorbuto.

b} Inmunidad; Los anticueapos naturales y adquinidos mo-
difican de manera impontante La nesistencia del huésped a La -
infeceidn. Foamando una capa alrededor de Las baclerias, Los-
anticuenpod de toanan mds susceptibles de fagocitosis y elimi-
nacién cuando no hay inmunidad desde ef comienzo, su desarho--
£80 en el cunrsto de La inflamacién ayuda a dominar La infeccidn

y favorece al restablecimiento tempnano.

¢) Hormonal; Las secreciones de La coateza suprarrenal -
sobre todos Los glucoconticoides, como La cortisona, modifican

La reaccibn inflamatonia.

d) Suficiencia del nriego sanguineo; lLos tefidos que po- -
seen vascularizac{bn abundante suelen resistin a Las infececdo-
nes y don capaces de Localizar y contener a Lod agentes atacan
tes. Mientras que Los tefidos poco vascularizados tienen ine-
ficacia nelativa para nreaccionar a estimulos inflamatorios. --
Ademds La escasez de La vasculfarizacdibn Limita cf desarrollo -

de una reaccibn inflamatoria adecuada.



90

Otnos factores que también pueden modificar La hreaccibn-
{inflamatoria, aunque no son especlficamente medios de defensa
del huésped propiamente dichos, 8i{ tienen que ver con éste, y

sdon:

a) Enfermedades metabblicas

b) Localizacibn de La Lesidn

a) Enfermedades metab6licas; En algunas enfermedades -
metabblicas, el paciente suele presentan neacciones inglamaio

riad graves, aunque La invasibn patégena sea pequena.

b) Llocatizacibn de La Lesibn; La monfotogla fundamen--
tal de una nreaccibn inflamatoria depende en gran medida de su
d{tuacdién en ef cuerpo., Los tejidos densos y compactos nesis
ten a La diseminacibn de La infeccibn. En cambio Los tefidos
Laxos, poseen grandes cavidades y planos poienciales de despe
gamiento que permiten La diseminacibén de agentes o substan~ -

cias penjudiciales. Las infecciones bactenianas nacidas en

un foco en cuafquiera de estos espacios corponrales, tienden

1~

generalizan y acaban afectando toda La estructura.

EL Dofon en 2a Inflamacdibn

EL dofor que acompaia a La inflamacibn puede tener su --

ornigen en afguna de Las alternativas siguientes:

~ Debido a La distencibn tisular pon el edema y La acumu

Lacién de exudado,
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~ La afeccibn directa de Las fibras nerviosas lespecial

mente después de quemaduras o traumatismo).

~ Por La accidn de sustancias quimicas Eiberadas o aexi

vadas por el dafio tisulanr.

ALgunos de Los compuestos del proceso inffamatorio capa-

ces de producin dolon son:

La bradicinina.- Que experimentalmente 8¢ ha visto que -
8¢ Libera cuande el plasma se pone en contacto con vidadio y -

que tienen un claro periodo de incubacibn.

La serotonina.- Que produce dolor intensdo cuando se Ain--
yecta en La dermis o cuando 8¢ aplica a £a base de una ampo--

LRa.

EL Nucleosido.- Xantasina y su base Xantina. También -
pueden producir dolor cuando se introducen por via intradéimi

ca.

De acuerdo a Lo anterion se puede entender claramente --
que no exdiste un elfemento dnico y deteaminante en fLa ex{isten-

cia del dolor en el proceso inflamatonrio.
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CAPITULO VII

CLASTFICACTION DE LA TINFLAMACION

Las inflamaciones no pueden ser clasificadas en una ca-
tegonla, tipo o aparntado en especiaf, pero para que sea mds-
aproximada su clasificacibn, se deben tomar en cuenta Lres -

caractenisticas que son:

A) Duracdibn
B) Tipo predominante de exudado que se forme

C) Localizacibn de La Inflamacidn

A) Segin fa Duracibn

Debido a que La inffamacibn puede presentar una dunra---
cidn que puede 4{r de una neaccdibén inmediata temporal, o per-

8482tin ponr meses o aitos. De acuerdo a Lo anterior puede sen:

a) Inflamacibn Aguda

b) Inffamacibn Cronica

Inflamacibn Aguda, E& una reaccién inffamatoria en la-
cual Las modificaciones anatbémicas principales son vascula--
rnes y exudativas [porn Lo que también se Le denomina exudati-

va). Existe congestibn vascular y exudacibn de ELquidos v -
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fLeucocitos. En estos penfodos prnedominan Los Leucocitos pozé
monfonucleares, peno tambibn pueden observarse otros Leucocd-

tos como macabfagos y Linfocitos esparcidos.

Ceinicamente La inflamacibn aguda sucle der de evolucidn
népida y acompafada de caloxr, enrojecimiente, Xumefaccibn, do
Lon' y Limitacién de La funcidn. En otras ocasiones La infla-
macibn aguda comienza insidiosamente y provoca pocos s4ignos y

dintomas clindicos.

S4i La inflamacibn aguda no cede en semanas se considera-

rd cnbnica.

b) Inflamacidn Cnbénica. La pensistencia del - agente agre
d4ivo pon tiempo indefinido, es un estimufo continue para fu -
reaccdibn inflamatonia. Morfolégicamente La inffamacibn crdnd
ca se caracteniza por reaccibn proliferativa, no exudativa, -
con predominio de mononucfeares en ef infiftrado celular. Lla
proliferacdibn ¢s principalmente fibrobldstica y vascular. Aun
que ef exudado cefufar predominante es mononuclean, tambibn -
suele observanse Leucacitos polimonfonuclearnes. Los neutndds
Los suelen aparnecen en fa zona central de La heacedidn crbnica,
rodeados de proliferacidn fibroblfstica vascular y reaccdbn -
de células mononucleares que incluyen Linfocitos, c€lufas - -

plasmdticas y macrbfagos.

Si fa inflamacibn pensiste Larngo tiempo, La prolifera- -
cibn condtante de §ibroblastos onigina cicatriz impontante ~-

por tejido fibroso de Los efementos parenquimatosod funciona-
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tes. La neaccibn inflamatoria crbénica puede producin ;ﬁan4-4

tornos permanentes de Los tejidos.

Ctinicamente £a neaccién crbnica puede nesultan de una -
reacedbn aguda que se perpetda o comenzan insidiosamente en -
forma de reaceidn de grado bajo y Latente que nunca presenta-

204 caracteres tipicos de La forma aguda.

In§Lamacibn Subaguda.- Debido a que después de La infla-
macibn cabnica puede phresentarse un intermedio entre ambas --

formas, La cual podrfamos LLamanfo inflLamacibén Ssubaguda.

Los focos de ingdlamacibn subaguda poseen algunos elemen-
tos de reaceibn vascular exudativa, modificados por prolifera
cifn de fibroblastos e infiltracibn de eosinbfifos, y Las cé-

Lulas inflamatorias mononucleares de La reaccdibn cnbnica.

B) Segdn ef Exudado que se Foame:

Aunque fa exudacién de Llquido es caracterfstica predomi
nante de La inflamacibén aguda, en penfodos crbnicos y subagu-
dos también puede presentanse. Ve acuendo al tipo de LLquido o
de fcucocitos que presenten Los exudados pueden clasificarse-

en:

a) Inflamacibn Serosa
b) Inflamacibn Fibrosa
¢) Inflamacibn Catarral

d) Tnflamacibn Supurada o Purulenta.
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a) Inflamacibn Serosa:

EL exudado seroso se caracteriza ponr salida abundante de
8iquido acuoso pobre en protedinas que, segin el sitio de £a -
neacedibn, deniva del suero sangulneo o de La secrecibn de cé€-
fulas serosas mesotelios. Esta clase de exudado inflamatorio
es caractenistica de algunas formas de tubeaculodsis pulmonanr-
con ataque pleuraf. También se observa en el periodo tempra-
no de £as infecciones bactenrianas. EL Liquido estd nepresen-
tado por fa precdipitacién de substancias granulosas defdicadas,
quizd protedinas, y 4u pr¥sencia suele advertinse por fos espa

cios anonmales que produce entre Las células.

AL tornanse mds grave £a inflamacibn ef exudado serodo -

puede inans formanse en otro tipo.

b} Tnflamacibn Fibrinosa:

La infLamacidn aguda grave acompaiada de €edibén endotle--
fiat intensa, permite que La ghan molbeula de {ibrinégeno - -
atraviese Las paredes de Los vasos sangulneos y se caracterd-
za pon abundantes dernames de fibrinbgeno y precipitacién de-

madas de fibrina.

EL exudado f{ibrinoso también ecs bastante caracterfstico-

de algunas formas de {nfeccibn bacteriana en Los pulmones.

En contes histolbgicos, La fibrina se identifica flcil--
mente por su aspecto de fifamentos enmaradados, Se tiAen in-

tensamente con heaccdibn acidéfila y basbfila.
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Tnvariablemente el exudado {ibrinocso se acompaida de dilfa-
tacibn vasculan y exudado celular; predominando casi siempre -
Los neutnbfilos polimonfonucleares, el exudado fibrinoso puede

presentarse en Las zonas mds activas de reaccibn inflamatonria.

¢) Inflamacibn Catarral:

Este tipo de inflamacibn se caracteriza por La produc- -
cibn abundante de secnecibn muedinosa durante La reaccidn in--
flamatoria. Lo cual ocurre cuando ef fejido inglamatorio tie
ne La capacidad de segregar moco (Linglamacibn de nasofaringe,
pulmén, tubo intestinal, dtero y gldndulas mucosecretoras). -
Esta clase de exudado se identifica fdcilmente por La abundan
cia de material mucoso débifmenie basbfilo amorfo y tenaz, --

que suele contener Leucocitos.

d) Inflamacibn Supurada o Purufenta:

Acumulacibn de abundantes neutrb64ilos y se caracteriza -
por La produccién de pus o exudado purulento. También hay co
Lestenol, Lecitinas, grasas, jabones y otrhos productos de La-
desthuccedibn tisulan, especialmente desoxinribonucleoproteinas
y fGeidos desoxinnibonucléicos. Estos dos dfLtimos efementos -
aumentan La viscosdidad del pus y dificultan su evacuacdibn ex-
tenion, EL pus proviene de algunos michoonganismos como: es-
tafilococcos, neumococos, meiningococos, gonococos, E. cold y
algunas cepas no hemoffticas de estreptococos, por Lo cual se

Les suefe LLaman bacterias piégenas. EL pus también puede --
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formarse cuando el ztejido ha sido Lesionado por alguna subs--

tancia quimica (Trementina y nitrato de platal.

Esta clase de exudado puede estan esparcido de manera di
fusa, Localizado en focos pequeiios o extendidos en La supenfi
cie de 6rganos o tefidos. La supenficie es mds notable en --
Las paredes incipientes de La inflamacién, y su presencia sue
Le indican neaccibn aguda. EL exudado puede pensisdtin en Los
pernlfodos subagudos o cabnicos, peno no suefe ser caracternisti

co de estas inflamaciones menos agudas.

C) Ctasificacién de La Reaceidn Inflamatoria
seqln su Localizacién:
Tomando en cuenta su Localizacibn en ef cuerpo, se iden-
tifican cuatro fonmas caractenfsticas de reacedibn inflamato--

rda:

Absceso:

Es una coleccibn de pus causada por supuracibn en un fe-

jddo, 6rgano o espacio eincunserito.

Los abscesos pueden depender de La siembra pnofunda de -
Las bactenias pibgenas en un tejide. En etapa inicial el - -
absceso es una acumufacibn focal de neutnbfilos bastante bien
conservados, en una cavidad producida por £a separacibn de --
efementos celulares existentes o por La nechosis de Las célu-
Las del tejido o el 6rgano. AL evolucionar, puede extenderse

por diseccibn progresiva dependiente de fLa supuracibn o ponr -
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nechosis de Las célufas adyacentes, en esta etapa algunos ney
In6fitos, pirincipalmente en Las regiones centrales mds viejas,
comienzan a deteriorarse y se tornan pancial o completamente-
necrbticos, entonces La regildn central se presenta como una -
masa de rnestos ghanulosos, acidéfilos, amorfos y semillquidos
condtituidos ponr Leucocitos y células necrbticas. AlLrededon-
del foco necndtico generafmente hay una zona de neutnéfilos -

condervados por fuera de La misma,

Se aprecdia difatacidn vasculan y proliferacibn panepqui
matosa y fibrobldstica, indicando que la inflamacibn y La ne
paracién todavia sigue con el tiempo, el absceso puede sen -
tabicado por el tejido conectivo muy vascularizada que fune-

ciona como bannera para impedin La diseminacifn.

Como £os abscesos se caracterizan por formacibn de pus-
y destruccibn Local de células parenquimatosas del estroma,-
causan defectos que originan tefido cicatrizal. En conse- -
cuencia, Los abscesos suelen causan destruceibn y defoamidad

peamanentes de Los tefidos.

Celulitis:

La celulitis es una inflamacibn diseminante, difuda, --
edematosa y a veces supurada, en tefidos compactos. A dife-
rencda del absceso, no estd notablemente circunsenita y tien
de a disecar de manera amplia por Los espacios tisulanres y -
Los ptanos de despegamiento. Este Lipo de inflamacibn cs ca

ractenlstica de Las bacterias muy virulentas que elfaboran --
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abundante hialuronidasa y fibrinolisinas. Desde el punto de
vista histolégico, ef exudado suele esparcirse de manera di-
fusa en Los planos delf estroma de Los tefidos, pero en oca--
siones se acumulan en conglomenrados focales que producen pe-

querios abscesos.

ULceras:

Es una sofucién de continuidad, defecito o excavacién Lo
cales de La superficie de un 6rgano o tefido, causada por o
cos de tejido necnbtico inflamatorio. La ulceracibn 86Lo --
ocurre cuando hay una zona inflamatoria necabtica en una su-

perficie o cenca de ella, y puede sen expulsada.
Las ulceraciones son mds frecuentes en:

— Mucosa bucal, gdstrica o intestinal,
—~ En miembros inferiores de sujetos de edad avanzada --
con trhadtornos cinculatonios.

— Cuello utenino.

Caractentfsticas de la dlcera:

Es un cadter circular u ovalade, de 0.5 6 4 cm, de did-
metro, Los bordes de Ba dlcera pueden estan algo efevados --
por el exudado inflamatoric, y £a base puede ser plana o es-
tan ocupada por nestos nechbticos inregulares. En etapa crd
nica, Los bondes y fLa base de La (ifcera presentan prolifera-

eidn fibrobldstica y cicatrizacibn notable con acumulacibn -
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de Linfocitos, histiocitos, cblulas plasmticas, tambikn pue-

den presentanse abundantes eosin6{ilos.

La cicatrizacibn de la dlcera exige paimero LLenar el de
fecto, de ordinardio pon tejido cicatrizal, y después negenera

cifn del epitelio que nestablezca La continuidad de La mucosa.

Inflamacién Seudomembrancsa:

Se caracterdiza por La formacién de una falsa membrana --
constituida por fibrina precipitada, epitelio necrftico y Leu

cocitos inflamatorios.

Se observa exclusivamente en superficies mucosas, |farin
ge, Laringe, vias nrespiratondas y tubo intestinal); La ingla-

macibn seudomembranosa es muy caractenlstica de La difterdia.
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CAPITULO VIIT

MANTFESTACTONES CLINICAS

La inflamacién puede suscitar mandfestaciones Localizadas
al sitio de fLa Lesibn o acompaiiarse de cambios sistémicos o ge

neratfes.

la astilla 8680 causa reacciones Locales, en tanto que La
amigdalitis puede producir no 86Lo signos Locales, sino reac--
ciones genenrales importantes. Aunque todavia no se comprende-
en su totalidad que una infeccdidén bacterniana Localizada en La-
amigdalitis puede producinr, fiebre, intranquilidad, anorexia y
atgo de debilidad. Se piensa en La Liberacibn de agentes humo
nales y, en realidad, se han identificado diversas substancias

endbgenas y exbgenas.

Se Ziberan pinbgenos endbgenos hacda La éoaaiente eincula
toria a partin de neutndfilos y monocitos cuando estas células
4e ponen en contacto con agentes Lesivos de La fndofe de endo-
toxinas bactearilanas, complefjo antlgeno-anticuerpo, materia en-
particulan que estimufa La actividad fagocitaria y productos -

de células necabticas.

También hay pinbgenos exbgenos, come endofoxinas bacteria

nas o bacterias completas que pueden producir fiebre., FEsta --
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§iebre apanece despubs de un penfodo de Latencia mds duradena

que La fgiebre producdida por factores endbgencs,

Si bien estos agentes bacternianos se LLaman pinbgencs -
exfgenos, se sospecha netamente que su accifn es mediada pan
cialmente por la Liberacifn de pinbgencs endbgencs a pantinr-

de Los Leucocditos del huésped.

Los signos clindicos Locales de La inflamacidén se han ca
nactenizado cldsicamente como calfor, rubor, tumon, dolon y -
péndida de La funcibn, Puede incluinse La aparicibén de pus-

en cualquier Lesibn,

EL calorn y el nubon Locales nesulta de La dilatacién de
La microcinculacibn en Las cencanlas del foco Lesionado. La
tumedaceidn o tumon esd producida principalmente por el edca-
pe de £Llquido que contiene protefnas plasmdticas y otrhos s0-
Lutos de La sangre hacia Los tefidos penivasculanes, dos fe-
némenos LLamados trasudacién y exudacién. EL onigen del do-
Lor es algo mds vago, pero se ha atrnibuido a compresdibn del-
LLquido extravascular sobre Las teaminaciones nerviosas, o -
innitacibn nerviosa dinecta pon mediadones quimicos, o ambos
factones. La bradicina, uno de estos mediadones en fLa actua

lddad se so0specha como causa mayorn del dofon.

EL pus es exudado inffamatondio nico en proteinas que po
see feucocitos viables, ademds de nestos celulanes que pro--
vienen de feucocitos inmigrantes y céfufas parenquimatostas -

oniginales que han expenimentado necrodis, En el pus hay --
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gran diversidad de enzimas Lisosémicas, y La magnitud de fa-

proteblisis que produce, nige viscosidad def exudado.

Los restos cefufanres y Ros Leucocitos que incluye dan -
el aspecto bfanco amariflento def pus, que m&s adecuadamente

debia 2famanrse exudado punrufento.

Tenemos muy pocos datos acerca de fLa péadida o disminu-
cibn de fa funcibn. Basta sedalar que un dedo inflamado pue
de Limitar el movimiento no s6Lo def dedo, 8imo que también-
se pueden ver Limitados £os mouvimientos de La muieca, y en -

ocasiones muy severas, LELegar hasta el codo y el hombnro.

Se menciona que fa inglamacién no provoca una pérdida -
de La duncibn propiamente dicha, sino que nada mds phovoca-
una £imitacibn en La §uncién def tejido u 6rgano agectado. -
Para entendenr mejor esto mencionanemos, que en el caso del -
dedo, en un momento que se vea agredida La integhidad de La-
persona, et dedo y todo el miembro pueden LLegar a su fun- -
cién total aunque sea poa'un arco reflejo simple, la nespues

ta es facilitada e implica segmentos motores de la médula.
Cangtic Espinat ’

Aco :
Rgﬁ!e;o Newrona de
Simple Asociacibn
Via Ef{erente
Reconocimiento
det Dolor en Via Piramidal

el Cerebro
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CAPITULO 1X

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA INFLAMACION POST-OPERA-
TORIA EN LA CAVIDAD ORAL

Con Lo que a continuacién presentaremos, thratamos de --
proporcionar informacdibn farmacolbégica clindica (antiinflama-
tonios especificamente), a nuesdtrod compaienos profesiondis--
tas, con el fin de ampliar y/o reafirmar sus conocimientos -

dentro de este campo.

La farmacologia trata acerca de La manera en que Las --
substancias quimicas {médicamentaé) interactdan con Los 848~
temas vivientes. Pon Lo tanto un fdrmaco es una substancia-
quimica capaz de producin cambios y aumentar o disminuir Las

funciones del organismo.

Cualquienr medicamento que se administre por fLas vias; -
onal, intramuscularn, intravenosa, nrectal, ete., tiene um - -
efecto sobre el organismo, y depende de nosotros, como profe
sionistas, el que sea benffico o perfudicial a nuestros pa--

clentes.

EL Diagnbstico ClLnico y La terapéulica fanmacolbégica -
son dos procesos Intimamente nelacionados y forman un queha-

cen dianio def odontélogo, pon ello ef Cirufano Dentista de-
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be poseer Los conocimientos prdeticos de Los padecimientos a
Los que se¢ enfrentan mds cominmente y a su trhafamiento farma
cob6gico. Todo esio nos peamite actuar con un ecritendio mds-

cdentifdico.

En ef mercado 4e ofrecen una gran variedad de medicamen
tos, muchos de Los cuales tienen accdones similanes (8680 en
el Dicelonanio de Especialidades Fanmacolbgicas, editado poxa
PLM, en su 28a. edicibn, tiene en sus diferentes secciones y
citando 8680 Los mls impontantes: 226 antibibticos, 96 anti-
inflamatorios, y 105 analgésicos), Lo cual dificufta al cll-
nico La eleccibn de uno de ¢fLos para recetar. A edta ante-
rion dificultad puede sumarse La bien sabida carencia infor-
mativa def Cirufano Dentista en esta materia, de Lo cual po-
dria nesponsabilizarnse a Las Escuelas formadoras de Odont6lo
gos, a Los Laboratonios farmacéutices por tener una informa-
cidn no permanente, actualizada y completa dirigida a La pho
fesibn estomatolbgica. Pero uno de Los principales culpa- -

bles es el mismo odont6logo.

A pesar de Lo desarrollado de la ciencia faamacofbgica-
en general, el acto terapfutico sigue siendo emplrico o sea-
basado en La experiencia, ya que existen numerosas variables
que pudieran modifican de una u otra forma el efecto del fdr
maco. E& por effo que fa prdcetica clinica de La terapbutica
esti muy Limitada por el afto grado de empirismo, por esto -

nesufta de gran impontancia una prdetica cuidadosa individua
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Lizada y que evite Las generalidades, panqae un paciente es-

completamente diferente a ofno.

Como consecuencia de esto, a continuacibn 8¢ mencionard
una Lista de diferentes agentes antiinflLamatonios, de Los --
cuafes podemos escoger uno o variod para prescnibin en base-
a nuesines conocimientos, nuesdihas expeniencdas, a La infohr-
macibn cdentlfica del medicamento, a fa Linfoamacibn presenta
da pon Los Laboratondios {que en ocasiones no es del todo ve-
nidica y cientlfica), al estado de salud del individuo, a --
Las caractendsticas propias de La persona, a Las posibilida-
des econbmicas del paciente, a Los efectos t6xicos del medi-
camento, a fo0s efectos secundarios, a Las vias de admindisira

cibn del fdarmaco, a La dosificacién del medicamento, etc.

AGENTES ANTTINFLAMATORIOS NO ESTEROIPDES

SALICILATOS
Onigen:

Tiene su ondigen a partirn de fLa corteza def sauce {Safix-
atba) cuya vintud antipinética era conocida en &a antigiiedad,

contiene un glucbeido LLamado salicina.

Historia:

Leroux descubnis La saficina en 1827, Piria en 1838, --
efaborb dedido salicifico de fa salicina, seis aics después, -

Cahouns preparb bcido salicllico def aceite voldtif de gaulie
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nia. En 1860, Kolbe y Lautemann realizaron La sintesis de es-
te deido parntiendo del fenof. En 1875 Buss utilizb ponr prime-
na vez ef salicilato de sodio como aniipirético en La {iebre -
reumdtica, y en el afio siguiente, Stnicker y Maclagan descu--
brienon el vafon de esta substancia en La fiebre reumdtica. Po
cos anos después, al venr que Los salicifatos aumentaban La ex-
crneedbn de deddo drdico, se utilizd en el tratamiento de La go-
ta. Panra 1886 se comenzb La introduccibn de compuestos sinté-
-ticos, entre elLos fLa aspinina (1899), estos salicilatos sinté

ticos pronto desplazaron a Los compuestos naturales mds cahros.

Con ef prop6sito de disminuir La toxicidad y aumentar La-
eficacia del fdnmaco, numerosas investigaciones han dado como-
nesultado vanios compuestos que, conjuntamente, se denominan -
salicilatos o fdrmacos salicllicos, cuyas variantes se han he-
cho sobre su estructura quimica, De estos {drmacos ef mds im-

portante es ef fcido acetil salicllico.

Acido Acetil Salicildico
- Nombne genénico:

Acido acetilfsaticflico o aspinrina,
- Origen:

Es un Esten acético del deido salicifico. En La actuali-
dad se prepara por sfntesis o transformacibn quimica a partin-

del fenol.
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- CLasificacdibn:

Peatenece al grupo de fLos salicilatos. CRlasificado den-

tro de Los analgésicos-antipinéticos, no narcbticos.

- Efectos Famnmacolégicos y Mecanidmo de Aceibn:
1. Efectos innitantes Locales:

Es muu innitante panra La mucosa y La piel, ya que des--
truye a Las células epiteliafes por tenea una accibn querato
Litica, pon Lo tanto, 4e¢ emplea en el thatamiente Rocal de -
venrugas, callos, infecciones micéticas. Este medicamento -

ed Lnocuo para La piel intacta,

2. Efectos sobre el Sistema Nervioso Central:
A) Antipinesdis:

Ef {drmaco tiene un buen efecto antipinético en pacien-
tes febriles. Los salicifatos actian a nivel central reajus
tando el centro negulador del hipotdfamo para noamafizar La-
temperatuna del organismo. La produccidn de calor no se in-
hibe pero se¢ intensifica La sudoracibn y se eleva el gasto -
cardiaco. Este efecto antipinético también se Logra ponr com
petencia con el pixrdaeno endfgene Libenado por Los Leucocd--
tos u en la peadifenia provocando vasodilatacibn en Los peque
fios vasos de La piel. Aunque a dosis moderadas Los salicila
tos tienen un efeclto antipinético, a dosis tdéxicas aumentan-

el consumo de oxigeno y el metabolismo, ondiginando un efecto
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pinético paouacaﬁdo sudoracibn, Lo cual aumenta fa deshidraia
ci6n que ocurnre en La intoxicacibn pon este fdrmaco.
Tnvestigaciones hecdentes demuestran que durante Las in-
fecciones bacterlanas o virales; Las substancias pirbgenas, -
Liberadas de Los Leucocitos, estimulan fa sintesis de prosta-
glandinas en el cerebro. A su vez Las prostaglandinas en el-
hipotflamo causan un reafuste en ef teamostato def organismo-
a nivel mds alto. As{ es como, al igual que en La analgesia-
como en fLa antiinflamacibn Los salicilatos inhiben la s{nte--

848 de prostaglandinas y tienen su accibn antipinética.

Es necesario mencionar: a) Que fa temperatura no debe -
defanse LLegar a mAs de 41°C, ya que esto produce daiios en el
cerebro y en otras pantes del ornganismo. b) Parece que en al
qunod casos ef aumento de la temperatura es benéfico. c¢) Los
salicilatos 86Lo alivian Los sintomas, mds no afectan el pro-
ceso mismo de La enfermedad. d) Los salic{fLatos son capaces-
de negresan La temperatura alta def onganismo a vafores noama
Les, peno disminuyendo La fiebre y af alivio del malestar re
Lacionado, se puede ofvidar La enfermedad subyacente. € Lla-
fiebre debido a deshidratacibn, efercicio o a calor ambientaf

excesdivo, no se reduce con salicilatos.

B} Analgesia:

Los salicitatos también pueden producin analgesia por ac
cifn en ef S.N.C., pero el mecanidmo no estf muy claro, se --

chee que este efecto se LLeva a cabo a nivel subcortical, ua-
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que no causa thastornos mentales o hipnodié. Hay afgunas prue
bas de que £a anafgesia se¢ debe, en pante, a un efecto perifé-
nico y que el dofor se alivia en el sitio de onigen, el cual -
puede ser en una zona con Lnflamacidn. Aunado a esto, su cfec
Lo antiinflamatorio es parte del alivio del dolor, ya que eli-
mina una fuernte de estimulacidn de Los heceptored al dolor. --
Los dofores que se pueden aliviarn con Los salicilatos son de -
poca intensidad o modenados, de origen circunserito o dispenr--
40, como dolores de cabeza, Las mialaias, artrafgias, odontal-
gias y otros dolores de Las estructunas tegumentarias, pero -
no afivian Los dolfores que provienen de £as viceras. Su efec-
to analfgésico a nivel central se eferce deprimiendo el tdlamo-
Gptico o algunas dreas del hipotdlamo. Este medicamento es de
Los de mayor uso como analgésico, ya que su empleo por tiempo-
prolongado no produce tolerancia, ni adicedidén y su toxicidad -

es menor que La de £Los analgésicos mds potentes.

Segtin Los resultados de Las mds necdentes investigaciones,
parece que durante fa anafgesdia hay disminucién en La si{ntesis
de prostaglandinas, tanto a nivef central comoe a ndivel penifé-
nico, asi como en Los efdectos antiinflamatoriod y antipirnéti--
cos. También se¢ ha obsenvado que Los salicifatos tienen un --
efecto bloqueador en fas substancias Liberadas por Los Zefidos
Lesionados dunrante La nrespuesta dolorosa, como fLa bradicindina,
que estimula Los heceptonres def dofor y Las prostaglandinas --

que aumentan eda sendacddén de dolox,
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C) Efectos neurofdgicos diversdos:

Con'dégfémﬁﬂiai}"ééA salicilatos tienen efectos téxicos-
en el S,N.C., que consisten en fa estimulacibén sequida de de-
presibn, Puede haben confusidn, maneos, zumbido de oldos, =-
sondena a Los tonod altos {causada por el aumento de fa pdeff
$46n en el Laberninto), delinio, psicosdis, estupor y coma, é&}
tos efectos son revernsibles dos o thes dfas después de AuZpeg

der el medicamento.

D) N&useas y vémito:

Son principalmente de onrigen central, aunque parece ha--
ber un efecto periférdico por inritacibn de Los neceptores de-

La mucosa ghstrica, impulso que viaja porn via def nervio vago.

E) Respiracdién:

Al 2fegar el salicilato al bulbo, se estimula el centho-
redpihatonio produciendo hiperventilacibn, contnibuvende de -
esta manera, a graves thastornos del equilibrio fcido-base. -

Aumenta ef consumo de 02 y La produccibn de coz.

3. Equilibrio Acido-base y Patrén ELectrolltico:

Se obseavan mds intensamente en personas adultas, a £as-
cuales se Les ha sostenido un tratamiento prolongado con sali
cilatos. A dosis ternapluticas, alterando el equili brio dcido-

base, se produce una alcalosis respiratonia. La compensacibn
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a este problema sobreviene rdpidamente, ya que se¢ execreta --

Liza. A esto se Le 2Zsma alcaioé&é ae4p¢naton¢a comnenéada

4. Efectos en ef Aparato Cardiovasculan:

A dosis tenapéuticas no tiene accidn directa en el apa-
rato cardiovascular. A arandes dosis dilatan fcs vasos pend
f€rnicos porn accibn disecta sobre Las {ibras del mdscufc £4is0.
A cantidades téxicas Zerrdimen La cdrculacibn directamente y-
por pardlisdis vasomctcta centhal., También ocasionan el au--
mento del gasto cardlizcc, de £La presdibn ventricular derecha-
y de La presibn astesial por aumentan La fuerza contadetil -

def miocardio.

5. Efectos en La Sanghre:

Cuando Los salicilates se administran en dcsdis de 3 a 4
ghamos dianios, durante tiempo profongado, puede disminuirn -
Las cifnas de hematberito y Las concentracdones de hemoglobi
na; disminuyen notablemente fa concentracibn de hieano def -
plasma y disminuye el tiempo de vdida del eaitrocdite. No se-
neducen Las cifras nermales de feucoc{tos durante el trata--

miente con salicilatos.

A dosis terapbuticas (300 mg), La aspirina prolonga el-
tiempo de sangrado, wa que impdide fa adhesibilidad plaqueta-

nda, y quizd, La disminucibn de fLa s{ntesis de protrombina,-
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disminuyendo La formaci6n de codgulos.

6. Efectos Gastrointesitinafes:

Los salicilatos tienen efectos sobre el sistema gastroin
testinal, Los cuales son: malestan epigdsinico, nduseas y vé-
mitos, Gfceras gdstricas y adn hemorragias; en dosis aftas --
produce aumento de sintomad de dlLceras pépticas, hemornragias-
gastrointestinales que son indoloras y se observan en foama -
de sangre ocufta en heces, y gastrnitis erosiva. Puede ZLegan
a causar anemia por deficiencia de hienrno {hemorragias). No-
se conoce exactamente ef mecanismo por el cual Los salicila--
tos dafan fa mucosa ghstrica, pero se cree que Liberan hista-
mina ¢ H" en el medio alealino de Las células de La mucosa --
gdstrnica. También todos fLos agentes antiinflfLamatorios tienen
una aceibn ulcenfgena af igqual que Los salicifatos, por Lo --
que este Lipo de Lesiones ghdstricas se supone debe de estar -
intimamente nrefacionado con el mecanismo de aceibn antiinfla-

matorio,

7. Efectos Hepfiticos y Renales:

No panece haber Lesibn en el parénquima hepftico por sa-
Licilatos, segln se manifiesta en pruebas de funcionamiento -
del hlgado. Los salicilatos aumentan ef volumen de bilis que
se excreta, peno disminuyen La excrecibn total de colato, cs-
te fenbmeno se debe a'una accdbn directa en Las célufas hepd-
ticas., En lLa intoxicacibn grave por saficilatos puede ocu- -

anin ingiltracibn grasa def hfgado y de Los nifones. Son po-
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co frecuentes Las alteraciones urninarias, o no se aliera La -
funcién nenal excepto La inhibicibn de La nesorcibn tubular -
de unrato y fosdato., EL salicilato aumenta el ndmero de exdi--
trocitos y de células epiteliales de £Los tdbulos en La ordina,
pero suspendiendo el medicamento, estos efectos desaparecen -
en unos cuantos dias. Los salicilatos a dosis tb6xicas produ-
cen diuresis, principalmente secundaria a £a alcalosis nespi-
ratonia, 84 La alcalosis y La diuresis son intensas producen-
deshidratacibn y oliguria, en Las deiimas etfapas de intoxica-
cifn con salicilatos se¢ puede presentar insugiciencia nenaf --

aguda.

8. Efectos Protrombinopénicos:

Los salicilatos aumentan el tiempo de protrombina, ya --
que en ghrandes dosis disminuye La concentracibn de protrombi-
na en plasma, este fenbmeno principalmente se debe a que dis-
minuye el factor de conversibén de protrombina (factor VIT), -
no e ha LLegado a conocen fpien ef mecanismo de hipoprotrombi
nemdia, pero se chee que esdtorba el papel de La vitamina K en-
fa sintesis de protrombina. La aspinina impide La agregacidn
de plaquetas inducidas por el colfgeno, por complejos antlge-
no-anticueirpo y pon oitras substancdias, este efecto se produce
por La inhibieibn que causan Los salicilatos en La Eiberacibn

del adenosindifosfato [ADP) de fLas plaquetas., --
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9. Efectos en Los Procesos Reumdiicos, InfLamatorios
e Inmunolbégicos y en Metabolismo del Tefido Con--

funtivo:

Los salicifatos han demosiradd un efecto antirreumdiico,
siendo estos gfdnmacos de eleccibn en el tratamiento de La --
§iebre neumdtica, ya que hay mejoras en Los signos clinicos-
e histolbgicos, aunque no caudan efectos en Lesiones cardia-
cas y de otra Lndole, pero 84 suprimen Los efectos inflamato
nios en La enfermedad. Todavia no se conoce el mecanismo de
Los salicilatos en La enfermedad reumatodide, pero parece te-
ner relacibn con Los procesos inmunofLbgicoes e inflamatorios-

de Los tejidos mesenquimatosos y confuntivo.

Varias substancias quimicas que participan en La 4infla-
macibn aguda como mediadones o como precursores de £os media
dones inclfuyen a La histamina, cininas, 5-hidrox{triptamina,
bradicinina, mediador de peameabilidad vascufar (L.N.P.F.},-
prostaglandinas y oinos. DVe estas substancias, ha tomado ma
yor importancia Las prostaglandinas y el estudio de éstas ac
{ualmente es amplio. Se ha observado que Las prostaglandi--
nas no 4680 contribuyen directamente a La inflamacidn, sino-
que potencian el efecto inflamatonio de otros mediadonres. -
AL bloquean Los salicilatos, la slntesis de prostaglandinas-
no 86Lo afectan su efecto dinecto, sino que también bloquean
La nespuesta de Las cininas. También, ya es sabido que fos-
salicilatos neducen La permeabilidad capifar aumentada por -
el proceso inflamatorio, por Lo cual el exudado LLquido dis-

minuye,
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Por La conocida relacibn entre fLa {iebre neumftica y Los
phocesos Linmunolbgicos, se ha puesto mucha atencibn a Los - -
efectos de Los salicilatos en Las nreacciones antigeno-anti- -
cuenpo. Los salicilatos influyen en varios mecanidmos, &us -
efectos demostrados son La supresibn de la produccibn de anti
Cuerpos, interferencia en fLa agregacibn antigeno-anticuenrpo,-
inhibicibn de f£a Liberacidn de histamina producida pon el an-
tlgeno y La estabilizacibn no especlfica de La permeabilidad-

capilan en agregacibn de Zipo inmunolégico.

10, Efectos Endlerinos:

Al Médufa suprarrenal: a grandes dosis Los salicilatos -
activan Los centrnos simpdticos centrales tibenando adrenalina
sobre La médula suprarrenal. La adrenalina fiberada es cau--
sante de hiperglucemia y de La depresibn de glucbgeno hepdti-
co que ocurren cuando se administran grandes canitidades de sa

Licilatos.

B) Conteza suprarnenal: a dosis grandes, aumentan La con
centracd6n plasmética de suprarhenocorticosteroides, por que-
al actuar en el hipotdlfamo Liberan coaticotropina {ACTH), pe-

no su accdbén antiinflamatondia no depende de esto.

C) Gldndufa tinoides: La administracibn crbnica de sali-
cilatos disminuye La concentracién de yodo figado a proteinas
pLasmiticas, fa absorcibn tirodidea de yodo y La depuracién de
€ste. Los salicifatos aumentan La cantidad de tiroxona Ribre-

en el plasma y por ellfo disminuyen La sechecibén de titropina-
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disminugendo 2a gbbqiéiqh'y”la £ibeiac£6n”dg yodo.

11. Efectos Unicosfricos:

En La gotd hay una sobreproduccidn o eliminacidon dismi--
nuida de deido Grico, debido a esto, se forman dep6sitos de -
Sste en foama de chistales de urato en Las articulaciones. EL
salicilaxo aumenta La excrecifn uninaria de unratos; La accidn
wrdcoslinica depende mucho de La dosis, dos<is baja {de 1 a 2 g.
at dfa) puede disminuir La excrecddn de urato y eleva La cor-
centracibn de unrato del plasma; dosis media {2 a 3 g. al dial
no altera fa excrecibn de uratosd; grandes dosis {(mds de 3 g.-
al dia) produce uricosuria y reduce fa concentracibn de urato
en el plasma. No se deben de admindstran salicilatos, ni en-
pequeiias. dosis, cuando se estdn empleando otros agented urdico
snicos, pues este efecto se ve antagonizado. Actualmente se
ha dejado de utifizar a Los salicifatos para el tratamiento -
de £a gota y se estdn empLeando otrnos agentes uricosdnicos --

mds Lmportantes en el thatamiento agudo y crbnico.

12, 0OXros Efecios:

En animales de experimentacibn hay efecitos teratbgenos a
dosis altas que pueden scn mortales para el embrifn y muy t6-
xicad para £a madre humana. Pero no hay pruebas de que d0sLs
Zenapfuticas causen daiio af feto humano y, por Lo tanto, su -

uso no estd contraindicado en el embarazo.
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Absonredibn:

Los salicilatos administrados pon via onal son rdpidamep
te absonbidos en el estdmago u en La parie supendion del intes
tino defgado, absonrcibn en que Ainfluyen muchos factores, prin
cipalmente napidez de desintegracibn y disolucidn de Las ta--
bletas, pH de La supeaficie de La mucosa gdstrica y tiempo de
vaciamiento gdstriceo. En treinta minutos después de ingenrida
una dosdis hay buenos niveles en sangnre y alcanza su nivel md-

ximo a Las dos horas; despubs disminuye gradualmente.

La absoncibén nectal es incompleta y 3¢ absorbe muy Lenta
mente, no se necomienda utfilizar edta via de adminisdthacibn -
cuando de necesitan grandes concenthacdiones de La sustancia -
en el pfasma. Por via parenteral se absonbe, pero no se utdi-

Liza pou sexa demasiado innditante.

Distribucibn:

De 70 a 80% de Los salicilatos absonbidos, cirnculan uni-
dos a Las proteinas plasmdticas, disiribuyéndose ndpidamente-
en todos Los tefidos y Liquidos del organismo en concentracio
nes infeniones a La sangufnea. La sustancia atravieza con fa

citidad La banrnera placentaria.

No se secreta en el jugo gdstrdico aunque Lo contenga en-
gran concentnacibn, 8680 indiciod de salicifatos aparecen en-
el sudon, La bidis y fas heces, fuera del plasma Las mayores -
concentnaciones se encuentran en fa conteza renal, hlgado, el

corazén y Los pulmonesd. En el cerebro y en ol misculo esque-
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fético La concentracildn es baja.
Metabolismo:

E2 metabolismo de La aspinina es muy rdpido y se debe a
La hidr68i8i8 que sufre pon Las estearasdas plasmdticas tdisu-
fanes y hepdticas. Esta biotrans formacibn es en particulanrn-
impontante en ef sistema microsbmico y mitocondrial del higa
do. Su vida media e¢& de casi una hora, y dos horas después-

ed muy escasa La cantidad de medicamento no hidnolizado.

Excrecdbn:

Los salficilatos se excretan paincipalmente pox el aiidn
y en cantidades inferiores por La saliva y otras vias. Lla -
excrecdbn nenafl se realiza pon filtracibn glomerufarn, reabsoir
¢i{bn y secrecibn tubufar. Ef fcido salicifico se excreta --
s4in cambios y como producto confugados de glicina y dcido --
glucurbnico., En fLa orina bdsdica se excrela hasta §5% def --
deido salic{lico sin cambio, en Zanio que una orina dcida -~

puede ser tan bajo como el 5%.

Toxicddad:

Dependiendo de £a dosdis ingeadda La intoxicacibn por sa
Licilatos puede sen:

- Intoxicacifin feve o0 salicilfismo; 4c¢ puede manifestar-
por vértigo, nuddos de oldos, cefalea, audicibn disminuida,-
vididn obscura, confusibn mental, fasitud, somnofencia, sudo
racién, sed, hiperventilacidén, nfuseas, vémito, y a veces --

dianrea.
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~ Intoxicacibn grave aguda por salicilatos; se caracte
niza por dolorn abdominal, hipennea, sLntomas gastrointesidi-
nales, trastornos def equilibrio deido-base y de Los elec--
tholitos plasmdticos, traducidos en altenaciones del siste-
ma nevdioso central y def electrocardioghama y hemonnagias-

petequiales.

~ Sensibitizacibn alénrgica: Las nreacciones aféngicas -
porn salicilatos se manifiestan en forma de eaupciones cutd-
nead, urticaria y fenbémenos anafildcticos que se pueden dar

con pequerias dosis de salicifatos.

Indicaciones:

Los salicilatos tienen pocos usos Locales y muchos ge-
nerales. Se pueden usar como antipirnético rdpido y efdicaz,
en La fiebre reumdtica, en dofores como cefalea, mialgda, -
arntralgia, odontalgia y neuralgia, También se¢ puede utili-
zan en ba teraplutica antitrombbtica, por su actividad como
antiadhesivo plaquetario y en procesos inﬁlamatoaﬁab, nes -~

friados y otras infecciones resgpiratonias Leves,

Conthaindicaciones:

Los salicifatos s¢ contraindican en trnastoanos de La -
coagulacibn y en preoperatoria, en alteraciones del higa-
do y de Los nrdiiones, en procesos ulcerativos del tracto gas

trhodintestinal, y cuando es evidente fLa alergia al compuesto.
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Intenacedibn:

La aspirina potencializa el efecto de Lo anticq&gdlan-

Zes onales, profongando ef tiempo de protrombina.

Ef &cido panaminobenzoico intenfiene con su eliminacién,

efevando fLo4 niveles de La droga en sangre.

la accibn anafgésica de La aspinina aumenta con fLa admi

nidtracidn simultdnea de insuldina.

la actividad de Pas estearasas hepdticas disminuye por-
el tratamiento previo con fenobarbital o fenil tufazona y --

pon tanto, el metabolismo de La aspinina es més Lento.

Los niveles bajos de albdmina hacen que se nequiecra una

menon dosis del medicamento.

via de Admindstracidén y Dosdis:

Los dod preparados de salicifatos que mds se¢ ustan para-
efectos generales son el salicilato de sodio y el dcido ace-

M

tilsalicllico laspininal.
Lo dosis mds ordinaria de salicilato o aspirina es de -

0.3 a 1g. para adulto, pudiéndose nepetin cada 4 hns. (1.8 a
6.0 g. al dlal}.

Afgunos autores recomiendan una dosis antipinéiica de -
0.3 a un gxamo cada 3 6 4 horas, sdiendo aproximadamente en -
promedio de 3.25 gramos af dia, por via onal. Asimismo se -

recomienda una dosis analgésica, que por Lo general se usa -
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en odontologfa, de 0.3 a 0.4 gramos cada 3 6 4 hrs., Lo que
significa 2.4.a 3.2 gramos af dfa. Para un efecto antiin--
§Lamatorio se recomiendan dosis m&s aftas y pon Lo tanto se¢
puede incremenian La ghravedad y frecuencia de Los efectos -
colatenales, estas dosis pueden sen de 3.6 a 6 gramos al --
dia; en inflamacioncs severas, como en e¢f cado de fiebre --
reumdtica, se puede aumentarn a 5 6 & grnamos al dia y en ni-
flos se pueden administran 25 mg/Kg de peso durante uno o --
dos dias, despufs se baja a 18 mg/kg de peso durante diez -
dfas ¢ una semana y se puede mantener con 14 mg/hg de peso-

por el tiempo que sea necesanio,

Como se ha visto, La dosis del medicamento puede depen

den de La enfermedad y el uso que se Le quiera dar a €ste.

La via de administracibn casi siempre ¢4 bucal por me-
dio de cdpsulas y tabfetas, cuando fLa tolerancia gdstrica -
impide esta via se puede emplean La via nectal, misma que -
no ofrece ninguna seguridad de absorcibn y por Lo tanto no-
es muy recomendable, aunque existen presdenlaciones comercia

Les para este Lipo de administracién.

Preparadod Comenciales:

Nombre comercdial Laboratornio Presentacibn comencial

- ASA 500 Liomont Cafa con 20 cdpsulas, caja-
con 3 grascos dmpula y 3 am
polletas con sofvente.



Nombre comescial

— ASAWIN

- DEXAZOLIDIN

-~ DISPRINA y DISPRINA
JUNTOR

~ PRAXIS Adulto
- PRAXTS Infantif

Laboratorio.

Winthnop

Med.ompont

Andre Bigaux

Anmstrong

Anmstrong
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Pres entacdén comercial

ASAWIN adulte: caja con 32 -
tabletas,

ASAWIN sofuble: caja con 20-
tabletas.

ASAWIN pediftrico: cafa con-
32 tab.

Caja con 25 cdpsulas

Disprina: cafa con 24 table-
tas.

Disprina Junion: caja con 24
Labletas.

Cafa con 4 y 20 sobres.

Cafa con 5 y 10 sobres.



FENTLBUTAZONA

La fenifbutazona, congenere de La antipinina u £a amdino-
pirina, comenzb a usarse en 1949 para el zZratamiento de La ax

tnitis reumatodde y thastohnod Semejantes,

Nombre Genénico:

Es 3,5-dioxo-1,2-difendil-4N-Butifpinazolona. Es un dersi
vado de La pirazolona.

Origen:

Es un deni&ado de La pirazolona y 8¢ obtiene per medio -
de La sintesis de un grupo blsdico {antipirina y aminopininal.

Clasificacibn:

Pentenece al gnrupo de Las pirazolonas, por Lo cual, tie-
ne propiedades analgésicas, antipinéticas y antiinf{lamatonias.

Efectos Farmacofdgicos y Hecanismos de Acecdbn:
~ Efectos analglsicos y anlipinéticos:

Es menox que ef que s¢ obiiene con fLa aminopirina y an-
tipitina no debe usarse como antipdiréiice a causa de su ZLox4
cidad. En ef hombre La fenilbutazona tiene menor eficacia -
analgésica que La aminopirdna y menod que £os salicifatos pa
na Loa dolones de onigen no reumftico, No tiene uso como --
analgbaico, peno 84 para ef dolon de fas enfenmedades infla-

matoadas.
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~ Efectos antiinflamatonios:

Impide La neaceibn inflamatonia y es semefante a Los --
conticoestenoides. En el hombre se cbserva su aceddn antiin

{Lamatonia, en La axtriiis neumatoide y en trastoanos afines.

No se conoce su mecanisdmo como antiinflamatorio, se - -
chee que el fdrmaco tiene efecto Local, come Los salicilatos
{probablemente actia disminuyendo La peameabifidad capifax).
Los resultados de Las investigaciones mds recientes hacen su
poner que tambifn tiene efecto Linhibiendo La s{ntesis de ~ ~

prostaglandinas.

~ Efectos urdcoslnicos:

Produce un efecto urdcoddrico Ligeno en el sen humano y
en Los animales de expernimentacibn y se debe a La disminu- -
cidn de La nesoncibn del dcido dndice en Los tdbulos nenales-
proximales, probabfemente porque La forma ifnica del fdamaco

compite con el deido dnico por La hesorcibn.

- Efectos en ef agua y en Los efectrol.itos:

Produce nretencibn importantes de sodio y cloro, Lo cual
causa didminuedidn def volumen urinakio y a veces edema. la-
secnecibn de poiasio no se altera, AL suspender ef fdamaco,
secheta el exceso de sodio y cloruno, y se produce una diure
444 compensadora. EL volumen plasmdtico a menudo aumenta en
50%. La netencibn de sodio y cloruno es un efecto direcito -

en Los tibulos renales, penoc no de conoce el mecanismo.
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-~ 0tnos efectos:

Disminuye La absorcién de yodo por La tinoides. Influ-
ye en algunas partes def metabolismo intemamedio. Inhibe en-
zdimas del ciclo de Knebs. Dedacopla La fosfolinacibn oxida-
tiva e inhibe La biosintesis de sulfatos de mucopolisachri--

dos dependientes def ATP en 2os cartilagos.

Absoncibn:

Se absonbe ndpida y completamente en el conducto diges-
ivo, y alcanza concentraciones plasméticas 6ptimas en dos -

horas.

Distrnibucibn:

En dosis terapbuticas se L£iga en 98% a Las proteinas --

plasméticas.

Metabolismo:

La fenifbutazona es casi completamente metabolizada ponr

el sistema microsomal heplitico. Su biotransformacibn en el-
hombre es Lenta (de 20% af dfa), y su vida media bioldgica -

& de unas 72 horas; ka fenilbutazona se conviente en dos me

tabolitos: La oxdifenbutazona y La V-hidroxifenifbutazona.

Excrecdidn:

Despubs de La administracién de La Fenilbutazona, $6Lo-
inicios de substancias inalteradas se excretan pon La ondina;

aproximadamente 4% sale en forma de oxdifenbutazona y 15% sa-
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Le convertido en el otho metabolito,
Tndicaciones:
Antnitis neumatoide y trastonnos semejantes, inflama- -

eién, thastornos de fLa gota aguda, trastornos misculo esque-

Lético, edpondialitis anquilosante y osteocarntritdis.

Contraindicaciones:

En pacdentes con hipentensién y disfuncifn cardfaca, nre
nal o hepdtica y en Los que tienen antecedentesd de dlcera --
péptica o hipernsensibilidad a Los {&imacos. En ocasiones no

ed convendiente &u uso.
Toxicidad:

- Naaseas, vémito, molestias epigdsinicas y erupcibn cutd--
nea.

—~ Diarrea, véntido, insomnic, euforia, nerviosismo, hematu~
ria y visibén bornosa.

— Retencibn de agua y electrofitos, edema.

— Ufcera péptica con hemorragia o perforacibn, neaccicnes -
de hipensensibilidad del tipo de fas enfeamedades det due

A0, estomatitis ulcerativa.

~- Hepatitis, nefritis, anemia apldstica, Leucopenia, agranu

Locitosis y trnombocitopenia.

Cuando se emplea fenifbutazona, sc¢ debe tener condtante



132

vigilancia médica del pac&ente, hacer andlisis de Aangne 5ﬂ¢v

cuentemente y nestrningin fa aneAILGn ‘de eZectnoﬁ&toA..f” i

Se debe Limitan su udo pa@a~taatam{en;o¢-que no*duden -

mis de una semana.

Debe necomendarse al paciente suspenden el medicamento-

y acudin al médico 44 predenta:

~ Fiebne, dofor de garganta u otras Lesiones bucales, -
erupedfn cutdnea, pruriio, Lctericia, aumento de peso o he--

ces con aspecto de alquitadn.

La {enifbutazona s6Lo debe usarde cuando ha fallado - -
otno fdrmaco y 86Lo despubs de evaluar que sus ventajas son-

mayores que sus riesgos.

Dosis y via de administracibn:

Deben tomarnse con La comida para disminuir La Lirrita- -

cedbn gdéfﬂica.

Tabfetas de 100 mg. para adminidtracibn bucal, de 400 a

600 mg. diardios.

Preparados Comenrciales:

Nombre comenrcial Laboratorio Presentacibn comercial

~ Fenilbutazona Briter Caja con 20 grageas de 50 mg.
"Briten" Cafa con 20 grageas de 100 mg.

- Fenilidina Productos Mavd Caja con 20 grageas de 50 mg

Cafa con 20 grageas de 500 mg.



Nombre comercial Laboratonio

~ Fendilidina Productos Mavi
-~ Irgapinina Ciba-Geigy

- Tisatin Labys

~ Butazolidina Ciba-Gedlgy
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Presentacibn comercial

Cafa con 5 ampolletas.
Caja con 20 grageas.

T{satin {nyectable: Cafa con 5 -
ampolletas de 3 mé.

Tisatin grageas: Tube con 20 gra
geas.

Tisatin compuesto: Cafa cen 20 -
adpsulas.

Cafa con 5 ampolletas de 5 ml.
Tisatin supositordics: Cajz cen 5
AuposLtonios.

Caja con 5 ampolletas de 3 mf.
Cafa con 20 ghageas de 200 mg.
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OXTFENBUTAZONA
Es un hdidroxianffogo de fa fenilbutazona y uno de sus -
principales productos de conversibn en el organismo., Tiene-
el miamo espectro de actividad, usos ferapéuticos v texdcd--
dad de La fenifbutazona. Se phescribe y usa con fas mismas-

indicaciones, peligros y contraindicaciones, y causa manon -

inndtacidn gdstaica.

Se expende en tabletas de 100 mg.

Dosid:

Adulto; de 300 a 400 mg. dianios, fraccionados en tres-

0 cuatrno pohcdones.

Se recomienda su £ngestidn después de fas comdidas, para

evitan o atenuar La innitacibn def esitbémago.

Preparados Comencialed:

Nombre Comenciaf Laboratorio Presentacidn Comercial

- Tanderil Ciba~Geigy Cafa con 30 grageas de 100 mg.

Caja con 5 supositonios de 250.
ma. para adulfo.

Caja con 5 supositonins de 100 mg.
paxa nifios,
-~ Edefén Biba Caja con 30 grageas de 100 mg.

Caja con 5 supositonios de 300 mg
para adulto,
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Nombre Comercial Laboratonio Presentacibn Comencial

~ Maderit Marcel . Frasco con 30 grageas de 100 mg
- Realin Ciba-Geigy Caja con 20 cdpsulas
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CINDOMETACINA =~

Fue sintetizada en 1936 y se introdujo en terapéutica pa
ra el tratamiento de La antrhitdis reumatoide y trastornos seme
fantes. Debido a su toxicidad no se¢ puede emplear por Largo-
tiempo.

Nombre Genérico:

La <ndometacina es el deido d{p-clonobenzoll)-5-metoxi--

2-metif-idol-3-acético.
Onigen:

Férmaco sintético dendivado del indol.

Clasifdicacdidn:

Anatgésico, antiinflamatonio y antipinético.

Efectos Farmacolbgicos y Mecanismo de Acedibn:
~ Efecto Antipinético:

Es mayor que el de dosis equivafente de aspirina y de -
acetaminbfeno. En nifios didminuge rdpidamente La {iebre y --
proporciona un efecto mds duradeno que 2a aspirina, no se co-

noce ¢l mecanismo del efecto antipinbético.

— Efecto Analgésico:

Es mds evidente cuando s¢ administra en estados patolégd

cod en que ef dofor acompaida a un estado inflamatornio. E& --
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mds potente que La aspinina, AL sen administrado por conto-
tiempo, no mandifiesta grandes efectos secundarios, pero en -
uso continuade por mucho tiempo LLega a manifestar sernios --

efectos colaterales.

— Efecto Antiinflamatonio:

Produce potente efecto antiinflamatorio. En dosis equi
valentes, el efecto es mayor que el producido por La hidro--

cortisona y de La aspirina.

EL efecto de accibn de La indometacina como antiinflama
tonio puede estar relacionado con el hecho de que fLa indome-
tacina desacopla La fosfornilacibn oxidativa en £as mitocon--
drnias del tejido cantilaginoso v del panénquima hepdtico. -
También neprime el factor de permeabifidad de Los ganglios -
Lingfdticos en reacciones de hipersensibitidad netardada e in
hibe Los movimientos de Los Leucocitos polimorfonucleares, -
Tiene también La capacidad de inhibin La sfntesis de prosta-

glandina.

Absonecibn:

Una vez ingenida £a indometacina es absornbida rdpidamen
le y casd en su Lotalidad en el tubo digestivo. ALcanza ni-
veles mdximos en el pLasma en aproximadamente 4 horas, segin

el tamaiio de Las partfculas del preparado ingendido.
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Distraibucibn:

La unibn de fa indometacina a Las proteinas plasmdticas
Llega a ser de hasta 90%, 8680 cantidades pequedas entran en

el Llguido cefalornaquidea.

Metabolismo:

Una pequeiia poacién de indometacina es metabolizada en-
el hfgado y converntido en deaivados O-desmetalizado y N-des-
clonbenzoilados. La indometacina inalterada y sus productos
de blotnans formacibn entran con La bil4is en el intesitino y -
son neabsonbidos, pasan a La sangre, se conjugan en el rdiién,

en forma de acilglucurénidos,

La indometacina no {interfiene con el efecto undicostinico

de 2a probenecida.

Excnecibn:

La exerecdibn urinaria def fdwmaco es de 50% en 48 ho-~
has, el nesto sale por Las heces, Su excrecifn se hace por-
Aifi6n como ordna en forma de acilglucundndidos.

Indicaciones:

— Como antipinético en La enfermedad de Hodgkdn,

~ En enfermedades neumatoides y no xeumatoides.

—~ Se han atribuido a fLa indometacina buenos resultados-

en el tratamiento de espondialitis anquilfosante, osteoantri-
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£48 Y antnitis psori-dsica, pero no es el mefor medicamento -

contra estas enfermedades debido a su toxicidad. .

Contradindicaciones:

En pensonas con enfermedad nenal o Lesiones-ulceradas de

estbmago o intestino.

Tox{cidad:

Thastornos y complicaciones gastrodintestinales; anorexdia, -
nduseas, dolon abdominal y dlcera péptica, a veces hemorra-
gia y perforacibn.

Pancreatitis aguda.

Dianrea, a veces con Lesiones uleerovsas del intesiino.
Lesiones hevdticas,

Lesiones en el S.N.C.

Fuentes cefalalgias frontal,

Vahidos, vértigo, atolondramiento y confusién mental.

Grave depresdidn, psicosis, alucinaciones, efectos visuales.
Opacidad corneal, alteraciones del campo visual y pafidez.
de £a pupila Sptica.

Reacciones de La hematopoyesis.

Neutropenia y anemia aplésica.
Reacciones de Hipersensibilidad:

Exantemas menores, prunito, urticosis y ataques agudos de -

asma.
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“La indometacina no debe empleanse en:

—~ Mujernes embarazadas,

~ Ndifos.

— Pensonas que trabajan con mdquinas.

~ A pacientes con trastornod psiquifitricos, epitepbiaﬂo‘Paﬁf-

kinsonismo.

Dosis, via de administracibn:

Dosis inicial de 25 mg. dos veces af difa y puede aumen--
tanse seglin sea necesanio hasta LLegar a 100 mg. al dla, divi
dido en cuatro pornciones. Las chpsufas deben tomanse con el-
alimento o inmediatamente después de Los alimentos por amino-

nar Las molestias ghstnicas.

Preparnadosd :

Es un polvo blanco {inamente cristalizado y casi insolu-
ble en agua, tas cdpsulas para administracibn bucal, contie--
nen 25 a 50 mg. de 4indometacdina. También se empfea en {oama

de dupositonios.

Preparados Comenrciafes:

Nombre Comencial Laboratonio Presentacién comercial

~ Malival Sitanes Caja con 30 cdpsulas con cubienta
enténica. {25 mg. c/u)

- Antalgin Medix Caja con 20 cdpsulas Dialicels de
60 mg.



Nombre Comercial Laboratoria
~ Tndoflex lenbond

~ Indostine IMA ;

- Intonim Rimsa
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Pres entacién comencial

Caja con 30 cdpsulas de 25 mg.
Cafa con 30 chpsufas de 25 mg.

Frasco con 30 cdpsulas de 25 mg.
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TBUPROFENO

Es un derdivado def feido fenilpropidénico, pere Aechaéi-
fica en Los deidos anibaleanoicos que es un deide oxgdnico y-

4e confuga ampliamente con proteinas plasmdticas.

Su efecto antiinflamatorio en artritis heumatcide es me-

nor que ef efecto wroducido por La aspirina.

A dosis bajas inhibe el dolon sin efecto antiin{famato--
Ao objétiuo. Causa menos hemornagia oculta y mernches quejas
de mofestias gastrointestinales, esta menor frecuencia de to-
xicidad gastrointestinal, es una ventaja sobre La aspirina. -
PDe todas maneras de han reportado sintomas digesdtivos como --
exacerbaciones de dfceras pépticas. Despuls se han sefalado-
exantemas culdneos. Cefaleas y otros efectos centrales, y se
han encontrado modificaciones en Las pruebas de {urcionamien-
Lo hepdtico. También se ha observado disminucién de agudeza-

visual y defectos en Los campos visduales.

La dosis diaria aconsefjada para adultos es de 900 a 1 600+

mg al dlia.

Prepanrados Comenciales:

Nombre comercial Laboratonio Presentacibn comencial

- Motnin UPJHON Frosco con 30 grageas de 400 mg.
~ Proantinal Provit Cafa con 16 grageas de 400 mg,
~ Walkofen Crypharma Frasco con 30 grageas de 400 mg.

Frasco con 30 grageas de 200 mg.
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NUEVOS AGENTES ANTTTINFLAMATORIOS

Numenosas hecdientes investigaciones fratan de obtener -
nuevos medicamentos con accibn antiinflamatoria. La mayorla-
de estas investigaciones ginan alrededor de Ros salicilatos,-
asi Los nuevos agentes terapluticos guardan {ntima semejanza-
con La aspirina pero difichen en el espectro de su toxdicidad,
Su papef es principalmente como thatamiento alteanaiivo cuan-
do La aspirina es Lneficaz o no se tolera. 3u modo de accdbn
(igual a fa aspinina)l, es inhibiendo La dintesis de prosta- -
glandinas, por Lo tanto, 4us acciones antipiréticas, analgési
cas y antiinflamatonrias son semefantes. Eatos nueves medica~
mentos también son ulcerbgenos y modifican La funcidn plaque-

tanria,

A continuacibn mencionaremos algunos de estos medicamen-

Los:

Acido Mefendmico:

Es un dendivado del dcdido antrallnico l(andlogo aminado --
det fcido acetilsalicl{fico), que es uno de Los nuevos agentes
antiinflamatonios, resuliado de Las nrecientes {nvesfigaciones.
EL dcido antralinico es un dcido ongénico que se conjuga am--

pLiamente a proteinas plasmdticas.

Es un anafgésico semefante a La aspirina pero sus efec--
Los colaterales y toxdicidad ¢s mayox, También posee efectos~

antipinlticos y antiinflamatonios.
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Se puede usar para sustituin a 0thos medicamentos pero -
considerando que no es mejor que otrnos menos t6xicos, por es-
to 4680 se usa como afternativa en casdos de afergia o contra-
indicaciones de otros fdrmacos. Tomando esto en cuenta sus -
indicaciones son cefdleas, mialgias, artralgdla, odontalgia y-

en dofon postextraccién dentanria.

Afgunos autornes han dado como contradindicaciones ef em--
pleo de este medicamento en pacientes embarazadas [se Linvests
gan sué efectos teratogénicos) y en pacientes con Lesdiones ﬁ£~
cerativas en tracto gastrointestinal, en terapia mayor de 7 -
dias, en ndios menores de 14 anos de edad, se debe usar con -
precaucibn en pacientes asmdticos uw en pacientes con Lesiones

renales.

Despubs de La administracibn del dcido mefendmico se ha-
observado diarnnea frecuente y a menudo intensa, tilceras y he-
morragias gastrointestinales, puede haber exacerbaciones de -
asma, anemia hemoliiica, autoinmunitaria y algo de aumenio de
nitrbgeno uneico sangulneo, agranulocitosis, pdrpura tromboed
topénica, anemia megalobfdstica u pancitopenia. Otros efec--
Los incluyen somnolenciar nfuseas, vahidos, nerviosdismo y ce-

fatgias.

EL fdrmaco aumenta ef efecto de Los anticoagulantes onra-
Les. Lla vla de administracibn es oral y rara vez se usa La -
vla nectal. Lla dosis recomendada cs de 500 mg, al indicio, se

gudida de 250 mg. cada 6 horas segun las necesidades y tenien-
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do presente que no debe administrarse por plazos que 2xceda -
de 7 dfas ni a nifios menones de 7 afios. En caso de ccurrin -

dianneas el medicamento habrd de suspenders e"y no reanudarse,

Presentaciones Comercdales:

Nombre comercial Laboratorio Presentacidn comercial

- Acimefen Stugant de México Caja con 20 tabletas de 250 mg

~ Mefegal Gaken Caja con 20 tabletas de 250 mg

~ Ponsgén Establecimientos Caja con 20 tabletas 2 250 mg
Maypo

- Postan-500 Parke Davis Cafa con 10 tabletas de 500 mg



DIPIRONA

Ondigen:

Dendivado metanosuf fanato de La aminopirina, que a su vez

es dendivada de La pirazolona.

Histonia:

Se utilizanon como analgésicos y antipinéticos hace mu--
cho tiempo. Peno desde 1938 se ha prohibido £a venta de este
medicamento s4in heceta médica en vaaios palses, ya que, con -
ghan frecuencia puede causar agranufocitosis moatal. En Esta
dos Unidos, 2as Leyes federales, exigen que en L0s marbetes -
del medicamento se¢ coloque esta Leyenda: EL {drmaco puede cau

san aghanufocitosdis montal.

Nombhre Genénico:

Monohidrato de La sal sé6dica del dedide (2,3-dihidro-1,5-
dimetil~3-0x0-2-fenil-1H-pinazol-4-il} metilamino) Metansulfb
nico.

Clasificacibn:

Analgbsico, antipinético y antiinflamatonio.

Efectos Farmacolbaicos:

Es una sal cristfalina solublfe en agua y metanol. Tiene
propiedades analgésicas, antipinéticas, antiinflamatonias y -

antineumdticas, semejantes a Las de Los salicilatos, pero po-
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see abgunas ventajas sobre ellos. A diferencia de Los dalicd-
Latos, La dipinona no es dcida, se confuga en menon gndab con-
proteinas plasméticas, no es urdcosidrico, no cauda irrditacidn-
ghstrica, no produce afteraciones dcido-bdsicas ni metabllicas

que causan Los salicilatos.

Este medicamento goza de gran popufarnidad en algunos Luga
nes, por que en uno de £os pocos analgésicos, no narcéticos in
yectable. Pon Lo genenal, fa dipirnona no debe empfearse como-
§drmaco de primera eleccibn, por el peligro de agranulocitosdis
En caso de LLegarse a empleanse deben admindistrarse idnicamente
después de que otros ffnmacos menos peliarosod han resultado -

ineficaces, y con una vigifancia y supervisién adecuada.

Para algunos autones su uso 86Lo se ve fustifdicado cuando
no hay otro medicamento a La mano y en casos que atenten con--

tra La vida.

Indicaciones:

Debido a su toxicidad, Los Libros no seiialan indicaciones
para este medicamento, salvo en algunos casos de fLiebre nebef-
de duradera como en La enfermedad de Hodghin y en La periantrd
tis, despubs de que hayan resultado ineficaces otros {drmacos-

Yy con una edtrecha vigilancia médica.

Contradindicaciones y Precauciones:

la administracibn de dipirona con cloropromacina estd con

traindicada pon causan hipoteamia grave,
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Reacciones Secundarias:
Producen con frecuencdia agranulocitosis y en algunos ca
404 fiebre en agujas, cefalalgias, mialgias y antralgia, ce-
sando esto, en algunas horas. Por sus efectos téxicos La --
restricedbn de su udo ha sido grande en varios pafses, penro-
en el nuestro se sigue empleando de manera indiscriminada a-

pesar de esto.

Dosis y Via de Admindistracdidn:

Adultos; no se debe de exceder de 0.5 a1 g. por dosis-
Yy 3 g. porn dfa. Si no se obtiene el efecto deseado en pocos

. dlas, suspendernse el tratamiento.

Nifios; 250 a 500 mg. cada 3 6 4 horas, buscando que el-

Zhatamiento sea Lo mds conto posible.

Se puede administrarn pon via oral, viLa parenteral y por

vla nrectal.

Preparados Comerciales:

Nombre comenciak Laboratorio Presentacifn comercial
~ Conmel Wintrop Caja con 30 y 150 tabletas de -
300 mg.

Frasco con 120 me de jarabe de-
150 mg por cucharadita de 5 mé.

CBSP: 108 (Tabletas).

- Prodolina- Paromeco Cartera con Z y caja con 10 La
Compos Ltum beetas de 500 mg.



Nombre comercial

-~ Neo-Melubrina

- Rectopin

- Falin-500

Laboratorio

Quimdicas
Hoechst.

Diba

Fdrmacos
continentales.
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Presentacidn comerclal

Cafa con 5 y 10 ampolletas de 2
me.

Cafa con 5 ampofletas de 5 me.
Caja con 10 v 80 comprimidos de
500 mg.

Frasco gotero con 15 m€, cada -
mf contiene 500 mg.

Frasco con 100 me de jarabe, --
que contienen 5 g. de dipirona-
db6dica.

Caja con 5 supositornios adufto-
de 1 g.

Caja con 5 suposiforios infan--
L de 300 mg.

Caja con5 supositorios de 250 -
mg.
Caja con 12 tabletas de 500 mg.
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NAPROXEN

A2 igual que el ibuprofeno, se deriva def dcido fenilf--
propibnico y se clasifica dentro de £os dcddos arilaleanod --
co como analgésico, antipirltico y antiinflamatorio., Estos-
Cfectos farmacolbgicos se ataibuyen a su capacidad de intex-
fenin con Ra biosintesis de prostaglandinas, tromboxano y --
prostaciclinas a nivel de prostaglandinsintetasa {ciclo oxi-
genasal, también inhibe La agregacibén plaquetaria y prolonga

el tiempo de protrombina.

En término de peso La potencia analgbsica y antiinffama
tonia def naproxen es menor que fa observada en La indometa-

cina y mayor que La de La aspinrina.

Se absonbe bien en ef tracto qastrointestinal alcanzan-
do concentraciones plasmdticas mdximas enire 1 y 2 horas des
pués de su administracifn oral. La presencia de alimento en
el estbmago modifica La napidez pero no el grado de absor- -
eibn, Su vida media plasmdtica es de 13 horas, Lo que hace-

posible una administracibn a <{ntervalos Largos,

Se metaboliza por desmetifacibn y se ebimina por orina.
Se fija en 99% a proteinas plasmdticas., Atraviesa La barre-
ra placentaria y aparece en Leche materna en 1% aproximada--

mente.

Es ur medicamento alternativo en ef tratamiento sintomd

tico de La artritis reumatoide, artritis nreumatoide juvenil,
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La osteoantnitis y La espondiliatis anquilosante, neduce La-
tumefaceidn articular, el dolor y fa duracidén de La rigidez-~
matutina. Es eficaz para aliviar el dolor producido por Las-
Lesiones de tefidos blandos, el dolor postpanto, consecuti-
vo a fa cinrugla ontopédica, dental y oftdlmico y el que acom
paia a La didmenornrea. Se Le¢ empfea como alternativa en ef-

manefo de £La gota aguda.

Estd contraindicada en pacientes hipersensibles ol medi

camento y La aspirina.

Se debe manejar con precaucibn en pacientes con antece-
dentes de Hlecera péptica o con insuficiencia cardlaca. No -
debend empleanse en paciented con daiio hepdtico o henal, ni-
dunante el embarazo y La Ractancia. EL naxopren compite con
£04 anticoagulantes orales, hipoglicemiantes e hidantoinas,-
por Los s4itios de unibn a Las proteinas plasmdticas, dando -
pox consecuencia mayored concenthaciones del {fdrmaco despla-
zado, La aspinina aumenta el Indice de depuracibén def naxo--
pren por desplazamiento de su unibn a proteinas. La adminis
thacibn simulténea de bicarbonato de sodio acefera La absor-
elbn gastrointestinal, en tanto que £os 6xidos de magnesio y

afuminio Lo neducen.

Las neacciones mds frecuentes son en el tracto gasiroin
testinal, con dispepsia, dolon abdominal, diarreca, nduseas,-
vémite y hemonnragia adstrica. En c& S,N.C. causa somnofen--

cia, cefalea, mareo y sudoracién, fatiga, depresdién y otaoto-
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xicidad, como neacciones menores en frecuencia se presentan;-
prianito, unticaria y otrnos problLemas. Se han neportado algu-

nos casod de ictendicda.

Por via oral La dosis inicial ¢y de mantenimiento es de -
250 mg dos veced af dfa. Se recomienda administranlo con Los

alimentos para disminuin Los trastoanos gastrointestinales.

Preparados Comerciales:

Nombhre comercial Laboratornio Presentacibn comencial

~ Flanax Syntex Cafa con 17 cdpsulas adulto de 275
mg
Caja con 17 clpsulas infantil de -
100 mg

Cafa con frasco con pofvo para 50-
mf de suspensibn y cuchara dosifi-
cadona de 5 ml. {cada mf = a 25 --

mg} .
Caja con § supositonios de 50 mg -
inf.

— Flexipen Axmatrong Caja con 10, 15 gy 30 comprimidos -
de 250 mg
Caja con 10 ¢ 30 comprimidos de --
500 ma

— Naxen Syntex Caja con 30 tabletas ranunadas de-
500 mg
Cafa con 15 y 30 tabletas ranura--
das de 250 mg

- Naxen-500 Syntex Cafa con 6 supositonios de 500 mg



Nombre comencdal Labonatonio
-~ Patex Ehbingre
- Antrixen Cryophatma
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Presentacddn comercial

Caja con 30 tabfetas de 250 mg.
Caja con 30 tabletas de 500 mg.

Caja con 30 tabletas de 250 mg.
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KETOPROFENO

Este es uno de Los medicamentos antiinflamatorios mds - -
nuevos. Se clasifica como antiinflamatorio, analgésico.y an

Lipinético no esternoide.

Tnhibe La accibn de La sintetasa, dando como resultado-

ef bloqueo de £a biosintesis de prostaglandinas a pantin del
deido araquidénico.

\ / Sintetasa H .- OH
’ \
, )
OHI
Ketopnrofeno
COOH ™ COOH
Acido Araquidinico Prostaglandina E2,

Dentro de algunos estudios nealizados, el ketoprofeno ha
demostnado ser uno de Los mds efectivos <nhibidonres de La 84n
tesis de prostaglandinas y uno de Los agentes antiinflamato--

hios mds potentes.

Su absorcibn es ndpida y completa por via onal. Su con-
centracibn plasmdtica mdxima es de I a ? horas aproximadamen-
te. Su vida media plasmdtica es muy variable y puede in de 1
a 35 horas, parece dependern de &4 el medicamento se ha admi--

nistnado antes o después de presentarse el fenbmeno inflamatonio.
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Se conjugq‘én»etyhigadb,y se excreta paaraéﬁdh.
Indiéaéiéné5= va’
En el tratamiento de padecdmientos en Los que e requdie-

e de aceibn antiinflamatoria, analgésica y antipinética. Re

sulta dtil en ef tratamiento de fLa dismenorrea espadmddica.

En pacdientes con antecedentes de dlcera gastroduodenal, -
gastnitis o gastrectomlia, se necomienda usarn el medicamento -

bajo estnecha vigilancia médica.

Efectos Tbéxicos:

Se ha observado una frecuencia aproximada del 15% de - -
efectos téxicos. La severidad de €stos, puede requerixn ed ne
Lino del uso del medicamenfo. Perc en gencral es biern iclena

do.

Sus efectos tlxicos gastrointesfinales son principalmen-
te de ordigen Arnitative, como vémito, gastralgias, pirosis, -
dispepsia y nduseas. Sobre S.N.C. Los efectos téxicos pueden
producin mareod y vértigo. Puede caudar erupciones cutdneas,

prunito o disfuncién renat,

Contraindicaciones:

Como todo medicamento nueve, no se¢ acondeja su uso duran

te ef embarazo y {La Lactancia,



Preparados Comerciales:

Nombre comencial

Laboratonio

- Kedunit
-~ Ketoprofen-Briter

- Notifin

~ Profenid

~ Prodenid
Anyectable

Rhone~Poulenc

Briten

Recondati

Rhone-Poulenc

Rhone-Poutenc
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Presentacidn comercial

Frasco con 12 grageas .

Caja con 50 cdpsulas
Caja con & supositorios

Caja con 36 cdpsulas de 50 mg
Caja con 8 supositonios de --
100 mg. '

BListen pack con 50 cdpsulas de
50 mg.

Caja con 6 supositorios de 100-
mg.
Cafa con 2 {rascos émpula de --

100 ma y 2 ampolletas de sobven
te de 5 me
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ESTEROIDES ANTIINFLAMATORIOS

La secnecifn de hormonas corticoides en £a corteza supra-
arenal es negufada por La concentracién de ACTH y de angioten-

sdina 11 en La sanghre.

EL dedcubnimiento de La actividad antiinflamatoria de Los
esterodides adrenafes .intensificé enonmemente La investigacidn-
de Las funciones de La corteza suprarrenal, ef metabolidmo y -

2a actividad biolégica de Los esterodides en general.

Los estenoides y compuestos relacionados se usan painci--
palmente en medicina por sus efectos antiinflamatorics, peho -
no son muy dtiles en el tratamiento de insuficiencia suprarhre-

nal.

A partin de 1930 hubo una bidsqueda intensa de Los princs
pLios activos que pudieran explicar fa funcibn esencial de Las
gldndulas adrenales. En 1937 Redchstein prepand sistemdtica-
mente Desoxicorticosterona, y Luego demostrné su presencia en-
Las suprarnenales. Aunque este estenoide tenla accibn podenro
sa sobre el metabolismo de sal y agua, y demostré sern dtif en
el cuidade de La enfeamedad de Addison, es natural pensan que
La coxteza adrenal contenga afgunos otnod compuestod que pue-
den influir no 8680 en el metabolismo de electrolitos, sino -

tambitn el de canbohidratos y protefnas.

Una piedra angular en La histonria de Los estenoides adre

nales fue el infoxrme de Hench, Kendallf y colaboradonres sobre-



158

La eficacia de Las honmona; contisona y adrhenocornticotnbpica-
en £a antnitis neumatoide. Se obtuvieron resuftados impresdio
nantes dunante aiios con La revensibilidad de La antritis neu-
matoide. Parecfa que esta mejornla estuviera asociada con La-
produccidn o aetencibfn de alguna sustancia antinneumdtica. -
Aunque Hench planeb probar cortisona, desde 1941 fue en 194§ -
cuando La sintesdis parcial proporciona suficiente matenial pa

ra una prueba clindica.

En 1953 s8¢ aisld el compuesto responsable, que se LLamdb-

aldostenona.

La investigacibn subsdiguiente sobre glucocorticoides con
dufo al desannollo de diversos esteroides nuevos con potencia
antiin{€amatonia notablemente mayor que La contisona, aunque-
su influencia sobre el metabolismo de Los carbohidnatos gene-

ralmente es paralela a su actividad antiindlamatonia.

Accibn Farmacolbaica y Fisiolbgica:

Infuyen en el metabolismo de carbohidratos, protelnas,-
grasas y purinas, en el equilibrio de electrofitos y agua; en
La capacidad funcional del aparato cardiovascular, de Los ni-
fiones, del mdsculo esquelético, def sistema nenviocso, tefido-
Linfoide; afectan a Las células sangufneas y tienen efectos -
en el tejido mesenquimatoso, en fLa nespuesta inmune y asf co-

mo una accibn antiinglamatoria,

Se ha hecho una clasificacibn de Los corticoesterodides -
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en mineraleorticoides vy gtucacoathULdeA, eata e hace en ba-

4¢ a La mayonr patenc4a paaa pnoduc44 Aetenc¢6n

naleonticoides), y en La mayor potencia paaa ngdép.ziib de -

glucégeno heplitico [glucoconticoides). Pero esto no quiene -
decin que un conticosteroide tenga una sola ac¢26n de €stos,-
s4no que fa clasificacibn estd hecha tomando en cuenta el ma-

yor predominio de €stos.

Glucoconticoides: De efectos antiinflamatorio y -

Conticostenoides catabblicos.

Mineralcorticoides:Retencidn de sodio y deplecibn-
de notasdio.

=\

. Apreciable potencia para retener sodio |hidro--
contisona {contisol), contisona, prednisofona y
prednisona,

Glucoconticoides 4

2. UVintuafmente carecen de potencda para retener -

sodio. (Metilprednisolona, Triansinolona y De-

xametasona). (Sintéticos),

Los conticosteroides en general reprimen la produccdidn -
de calon Locakl, ennrofecimiento, tumefaccibn e hipersens L{bifi-
dad, esto visto desde un punto de visla macroscépico. Michos
cbpicamente inhibe el edema, {fos depbsitos de fibrina, 2a di-

Latacién capilar, La inmighacibén de fagocitos y La actividad-



fagocitica; y tambi€n tiene accibn en Lasd mani gétf“'

nates de La inflamacibn, como son: =77

La prnoliferacibn capilan, La pnoli&ém@gl@n de’

tos, Ros depbsitos de colégeno y La cicatiizdcighf

inhiben La estabilizacién Lisosbmica.

Es impontante recordar que fa causda de La enfermedad pen
manece aunque Las manifestaciones inflamatonias sean neprimi-

das.

Se cree que La accdildn antiinflamatonia de Los esteroides
dependen de su efecto Local dinecto pues se ha demostrado que

algunos compuestos son eflcaces en aplicaciones tépicas.

Pon su efecto en €a conversidbn de aminodcidos a glucosa-
{gluconeogénesis), por almacenamiento en el higado, fos gluco
conticoides pueden conducir a La fonmacién de glucbgeno hepd-
tico y a la inhibici6n del empleo de glucosa perndiférica, dan-
do como nesultado una hipergfucemia y glicosuria o cual pue-
de producit empeoramiento de La diabetes, ya sea de tipo 1 o-

11,

Los glucocorticoides tambifn tienen un efecto en La des-
composicdibn de protednas e Anhiben fa sfntesis protedica Lo --
que netrasa el crecimiento en Lod ninos y altera la cicatriza

cién de Las herdidas.

Estos medicamentos tambifn provocan raras acumulaciones-
de grasas, fa mfs comdnmenie encontrada es en La espalda {jiba -

de bdfalo}.
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EL aumento -en ta netenc46n de AOdLO y en La excuec&du de

potaa&o pnov;: da pda eétob 6dhmacoa paoduce algunaA veces al

cataé45 enlza que ee pH del cuerpo aumenta. Los gtucocoat&—-

co&deé‘tambLén t&enen que ver con La exchrecdbn de agua pon --
Los n&nqnga, en fa distaibucibn de electrolitos entre laA cé-
ZuzaA‘g:elfliquLdo extracelulan y también favorecen La depte-
eibn de cafedo e dinhiben La absoncidn de dste pon el intebté

no.

EL efecto antialéngico que tienen estos {drmacos proba--
bemente sea por su propiedad de inhibin £a nespuesta {inmuni-
tania del huésped, pero se cree que su acedbn antiinflamato--

ria juega un gran papel en fas nedpuestas de Lnmunidad.

Lla netencibn que Los conticodtercides provocan, puede al

ternan La presibn antenial, resuftande una hipentensdién.

Absoncibn:

Lla magoria de Los conticosteroides se¢ absonben muy bien-
por via onal en el tubo digestivo. Si nequicne una rdpida ac
eibn (urgencdas), se usa conticosteroides solubles por via in
thavenosa y 54 sc quiere phrofongar La accibn de 6atos se pue-

de emplearn fa via intramusculan.

Transponte:

Los esteroddes se unen, en condiciones normafes en un --
90% a protedinas cn el plasma, aunque e¢sto es reversible y ef-

otro 10% se encuentra en forma Libre.
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Metaboliéma:
Se metaboliza en ef higado pon conjugaciln, oxidacidn y-
neduceibn. LR : T

Excheedln: -

La eliminacibn de estos {dnmacos es casd en su totatidad
pot caina, En 72 hns. desvués de haberse administrade se eld

mina por completo.

Usos terapbuticos:

Los conticosterodides se utilizan en tratamientos de subs
titucibn o terapia de reemplazo, se Le da este nombre pcrgue-
estas honmonas se obtienen por vla exbgena ya que el raciente
estf impedido, de una u otra fonrma para producin hoamenas su-
prathtenales. También se emplea en el tratamiento de artritis
reumatodde, osteoartnitdis, canditis reumdtica, enfewmedades -
de {a coldgena, trastonnos aléngicos, asma bronquial, enderme
dades oculares, enfeamedades de La piel, colitis ulcerativa -

eabnica, algunas enfermedades maflignas def higado y cheque.

Usos en Odontologia:

Las Lesiones onales de La gingdvitis descamativa crénica
v €as (lcenas aftosas han sido tratados con corticosteroides-
t&picos. Tambiln se ha sugenido que Los estenoides se apli--
Gucn a estas Glcenas junto con una coariente eléctrica {iontg
cfectnofonesis), pana un aldivio ndpido def dolor y aumentar -

fa sapidez de eiecatrizacibn. Pero no estd indicada en Lesio-
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nes henpéticas porque éaraé‘pqg§¢4“¢@§;mzna45e de?ﬁddéa¢hga2-

ajo.'

También se ha sugerido Los conticosteroide vtﬁpééde
adyuvantes en La pulpotomlia y el coaonamieﬁ%@ﬂ&é;l@ bg@”\

Fatta expeaiencia para este uso.

0tro uso de vanios esteroides pueden sen aplicados a La-
dentina con corriente elfetrnica o sin ella para desensibili--

zanr.,

Estudios sugienen que La aplicacibn con corriente eldéc--

tnica puede dern cficaz después de una o dos aplficaccenes.



Cuadno sinfpiico de Los usos dentales de Los conticosteroides

Procedimientos

- Ulcera agtosa

~ Hipersensibilidad de La dertina

- Gingivitis descamativa
- Enupedbn pulpar oral
— Péngigo oral

~ Postextrnaceibn
{neducedidn de? edema)

- Coronamiento de fa pulpa
-~ Pulpotomia
~ Alergia <ntensa

—Sitomas de antrnitis ATM

Via de administracién

Tépica
Tépica
Tdpica y general
Tépica y general
Tépica y general
Genenal

Tépica
Tépica
General
General

Cuadno sinfptico de Esteroides de uso en Qdontologla

Nombne
~ Dexametasona (Decadrdn)
— Hidnocontisona (Celestone)

~ Suceinato s6dico de hidrocertisona

{Sofuconted)

~ Prednisolona {Delta-Conte, Metdd -

contelone)
— Predinisona {Delia-Dome)

— Acetato de Taiamedinolona
{Kena-£og)

Via de adminidtracddn

Onal, inyectable, t6pica
Onal

Inyectable

Onal, inyectable, 16pica
Onal
Tépica

164
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Tox4eddad:
La toxicidad se puede deber a dos causas:

A. Cuando se suprime el medicamento en 6anﬁa brusca des
pubs de tratamiento prolongado [supresién). Se produce una -
insuficiencia suprarnenal dguda y sindrome caractenistico de-
§<iebre, miafgias, antrhalgias y malestar general que se puede-

confundin con una "reactivacibn" de La artritis neumdidica.

B. Tratamiento continuc a dosids efevadas; se observa una
alteracibn en La funcibn hipogisiaria-adrenal, se altera el -
balance hidnico y eléctrico, hay hiperglucemia, gfucosuxria, -
de presenta sudcentibifidad a Las infeccdiones [(incluso tuben-
culosis), se puede provocan dlcera péntica que puede sanghar-
o perforarse, hay osteoporosis, miopatia canractenistica, Ln--
cluso cataratas posteniores capsulanes. Hay disturbios de La
conducta como hostilidad y agresividad, que puede £Eegar a La
psdicosis, detencibn del crecimiento y sindrome de Cushing {ca
na de funa, cuello de bifalo, cofines grasos subclavicufanes,

obesidad centnal, estrlas, equimosis, acné e hirsutismo}.

Hay que recordar que cuando se administran hoamonas |cor
ticostenoides), en La mayorfa de Los casos hay problemas con-

otras hoamonas .

Dosis:

Respecto a este punto, hemos encontrado diferentes crite

nios de dosificacibn en nuestra revisidn bibLiogrdfica, Men-
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cionaremos La dosis de una manera genenal:

Afgunos autores mencionan que sus dosdis son emplricas y -

dan algunos principios cllfnicos para el empleo de esteroides:

1. Para cualquien enfenmedad y paciente, La dosis debe-
fijanse empfricamente y se debe reevaluar constante--
mente,

Z. Una s0fa dosis, aunque sea elevada, no tiene prdéceti-
camente efecto nocdvo.

3., Algunas dosis de trhatamiento con La ausencia de con-
trhaindicaciones especificas no producen resultados -

des favorables, excepto en dosis extremas.

4. Cuando el tratamiento se profonga durante meses y a-
medida que se exceda fa dosis de tratamiento equiva-
Lente aumenta La frecuencia de Los efectos invalidan

tes y potenciales fLetales.

5. Excepto en insuficiencia renal el tratamiento con es
108 agentes no constituye un tratamiento etiolbgice-
ni curativo, sino simplemente un patiativo, en vixr--

tud de sus propiedades antiinflamatorias.

6. La suspensién abruptea de un tratamiento prolongado -
con aftas dosis de conticostenodides, entraiia un ries
go significativo de insuficiencia adrenal, de tal se

veridad que ée puede poner en peligro La vdida.

Estos mismos autores necomiendan en el trhatamiento pro--
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Longado usar dosdis minimas efectivas.

Cuando- no Ae pone en pel&gao ﬂa v4da poa en6QAmedad tam-
bién se aacomLenda ‘usar dosis eﬂect&uad - S6Lo se debeadn -
usan altas dosis cuando haya potenc&al&dad de muente ponf£a -

enfermedad .

Se mencdionarndn algunas dosis recomendadas por aeg&nobrag
Lones; Dosis equivalentes en mifighamos de varios glucocorti-
coides es: Contisona 25 mg.; hidrocortisona 20 mg.; predniso-
na 5 mg.; prediisolona 5 mg.; metifprednisona 4 mg.; thiamsino-
Lona 4 mg.; parametasona Z mg.; betametasona 0.75 mg.; dexame
Zasona 0.75 mg. Cada una de estas cantidades podrd sen admi-

nistrnada cada 24 hohras.
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'HIDROCORTTSONA

Onigen:

Constituye uno de Los principales glucoconticoides natu-

rales.

Nombre Genérico: ,
11 Beta, 17-trnihidnroxipreg-4-ene-3, 20-diona.
Clasificacibn:

Cornticosteroides, antiinflamatorio.

Efecto Farmacoldgico:

E4 un polvo blanco cadlstalino e Lnodoro, sofublfe en éEtex,
acetona y alcohol, cuando se emplea como medicamento, son mar
cadas sus acciones glucoconticoides sobre el metabolismo de -
tos hidrates de carbone, Las grasas y Las protefnas. Inhdibe-
el efe hipotdlamo-hipbfisis-suprarnenaled y cauda hipotrofia-
suprarnenal. A dosdis altas netanda ef proceso inffamatonio,-
e {nhibe fas neaccioncs de hipersensibilidad mediadas pon cé-
Lulas. Por su actividad mineraloconticoide, produce efectos-

impontantes sobre el metabolismo del agua y de electrolitos.

Puede ocasddionar afqin grado de retencdibn de sodio con au
mento del Liquido extracefular y de La tensibn antenial depen
diendo de ta dosis y asimismo, pérdida de hidrogeniones y au-
mentar excrecdibn de potasio que da fugar a hipopotasemia y ~-
arnitmias cardiacas. Afgunos de sus efectos sobre Los siste-

mad candiovasculares, nervioso central, mdsculo esquelético y
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0tnos, parecen consecuencia de ambos tipos de aceiones gluco-

Y minenaleonticoides.

Se metdbpliza‘eﬂ'e

drosolubles {nactivos que Luego son excnetados en La onina.
Indicaciones:

Tiene gran utifidad en Ba insuficiencia suprarrenal agu-
da, La cnisis asmdtica y La neaccidn anafildctica v en el cho
que 8éptico, de primera eleccidn cuando se requiere de un con
ticostenoide y como terapia de neemplazo en: insufdiciencda su
prarrenal primaria o secundaria y en Los sindromes de nipea--
plasia duprarrenal congbnita; thastornos inflamatondics del in
testino; thrastornos oculanres aléngicos e <nf{famatordcs; enfen
medades de La coldgena; trastornos hematofégicos, neuromuscu-

Lares deamatolSgicos.

No se debe administrnan a pacientes psicbticos, con tras-
Lornos convulsivos, dlcera péptica, diabetes o con glaucoma, -
en presencia de enfeamedades virales, ni aseciada con medica-
mentos que produzean aumentos en €a excrecidén de potasio como

Los diuréticod tazidicos.

Es necesario precisan el diagnbstico clinico antes de La
adminis thaeibn de hidrocortisona, ya que puede suprimin sig--
nos y sdntomas dtifes para el diagnbstico especlfico debido a

sus efectos antiinflamatornios e inmunodupresores.
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Después de un tratamiento caduice, fa hid@agﬁit&@onﬁ,dg
be retinanse paulatinamente para evitar La apanicdién de un -
sfndrome pon supresidn, que puede confundirse con exacerba--
cibn de afgunos sintomas, asi como para que Las 9£dndu£aa U
phrarnenates recuperen su capacidad para responder af estlmu-

Lo f43i0Lbgdico normal de La ACTH.

Efectos Secundanios:

Aumenta fa suscepiibilidad a Las 4infecciones, dlceras -
pépticas, hiperglucemia, supresibn def eje hipotdlamo-hip6{d
s4i8-suprarnenales, osteoporosdis, balance negative de nitrdge
na, supresibn del crecimiento en nifios, s{ndrome de Cushing,
hipepotasemia, edema y aumento de La presibn arntenial e Lin--
traocular (2a cual se Lncrementa en pacientes con glaucoma -

de dngulo abiento, con miopfa o con diabetes sacanina).

Dosis y VLia de Administracibn:

Ungentes: 100 mg intravenosa como dosdis iniedial, segul
da de infusibn Lntravenosa de hidrocontisona en sofucibn sa-
Lina con dexirosa, dosis total de medicamento en 24 hnrs. es-

de 300 a 400 mg.

En La insuficiencia henal cabnica de 20 a 30 mg por via

onat al dla administrado 2/3 en La madana y 1/3 en La tanrde.

Pana efectos antiinflamatorios de 20 a 40 mg por via -~

oral.
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Palm admm.:.étinacuin mtnaaaucut,an, 10 a 50 mg de acu.e,/t

de. al tamaﬂo de, ta a/utd,caf.auﬁn

Tlcabxto)anA Lnﬁtamataluob acutaau' de
uecu a£ d.{a o a.p!.&calc unguemto 3
noche.

Trastornos inglamatonios del _inte;'ti‘nd,- de 100 ma. 1°6 2

veces al dia.

Preparados Comerciales

Nombre comercial Laboratonio Presentacidn comereind
Flebocontid "100" Cilag Caja con 2 ampolletas con -~

Liofilizado y con 2 ampolle~
tas con disolvente.

Flebocortid "500" Citag Caja con 2 {rascos dmpula -
con Eiofilizado y 2 ampollc
tas con disotvente.

Hydroderm "Crema" Mex-América  Tubo con 30 g.

Hidro Conti-Often Sophia Suspensién de colinio de --
acetato de hidrocorntisona -
al 5% y 1%,

Gingilone Uganmex Cafa con 20 pastiflas en 80

Pastillas bres de alumindo.

Pasia Tubo con 6 g. de pasta
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 PREDNISOLONA
Onigen:
La prednisolona es un derdivado sintético” de&féo&ti&bl.
Nombre Genénrico.

11, beta, 17, 21~tn£h£dnox£paegna£—l, 4-d£éno¥3, 20=diok.

Clasificacibn:

GLucocorticodide.,

Efectos Farmacoldbgicos:

Se presenta como un poluo blanco erlstalino, sin olonr, -
muy soluble en cloroformo, Se absorbe bien por via onal - -
{biodiaponibifidad de §2%) y de Ros sitios de aplicacisn Lo--
cal {saco confuntival y piel); se une en ghan parte a Las pro
tefnas plasmdticas., Su metabolismo principal es en el higa-
do, presentando neacciones de oxidacibn, nreduccién y conjuga
eibn. A diferencia de oirnos contdicostenoides, su metabolismo
es mds Lento, al igual que su vida media plasdmdtica que co- -
nnesponde aproxdimadamente a 3 hrs. Lo que probablemente es de
biddo a éu Ligadura en fa posicibn 1, 2, como £os cornticoste--
rodides endfgencsd, sus efecltos son vardiados, enire Los que des
tacan: el incnemento en La gluconeogénesis hepdtica pon cata-
bofismo proteice, su actividad Lnmunosupresora, y antiinglama
tonia, su efecto antineopldsico y su influencia sobre el SNC,
manifestindose por cambios en el estado de “dnimo de Ea con-

ducta y en el EGG.
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Indicaciones:

La prednisolona puede utifizarse como tratamiento de sug
titucibn en Los casos de Lnsufdiciencda suprathenal primaria -

aguda o secundaria.

Se utifiza como tnatamiénto paleativo 2n el padecimienzo
donde La hipensensibilidad y La inffamaci6r juegan un papel-
impontante, como en el cado de divensas manisestaciones cutd-
neas, Las psoniasdis, afgunas maniscdtaciones reumdticas. Es-
esectiva en el tratamiento de fLas exacerbacicnes de €a escle-
nosis miltiple. Esid indicada en fas enfearcdades de fa cold
gena como La poliartritis nodosa v ef fLupus critematoso. En-
Las enfenrmedades nenales, oculares, cutdneas, en Los cados de
colitis uleenosa cadnica y en el cdema ceredral asociado con-

neoplasias.

Contnraindicaciones y Precaucioned:

Esta sustancia no debe ser admindstrada x pacientes que-
hayan mostnado una nreaccibn alérgica o que tengan dfcena pép
tica, herpes simple en Los ojos, tuberculosis activa, infec--
ciones de micosis sisiémica. En fos ingantes v nides debe de
evitarse su uso proforgade, ya que puede supiimir el crecd- -
miento, aunque en cascs necedardios, debe administrarse en - -
dlas alteanos. En individuos mayorcs de 60 aies, fLos gluco--
conticoides deben de prescribinse poco, especizimente en el -
caso de .tratamientos prolongados, ya que puedir provocan ef -

aumento de La sevenidad de La diabetes, fa netcncibn de 0.4--



174

quidos, aumentan td-p@eo;én_gnteaiat.'dLAminuLﬁ”LaéfwichAQA -

de inmunidad, inducin La’@fcena péptica, aceleran el desarno--

Lo de catahratas y ﬁﬁqdacia'aateopomobia.

Reacelones Secundarias:

La administracibn sistemdtica de prednisona durante pe-
niodos contos es generalmente bien toferadas, pero cuande el
tratamiento e profonga mds de dos semanas pueden presentarse
RLas siguientes reacciones adversas: altenaciones de La pesso-
nafidad o reaccdiones psicbticas, convulsiones, cataratas, - -
glaucoma, osteoporosis, necrosis aséptica de Los huescs, dlce
ra péptica, hiperglucemia, hipocalcemia, impofencia, suphre- -
8i6n def crecdimiento en Los niRod y aumento de senadibilidad ¢
fas infeccdiones. Con menor frecuencda, también se puede pre
sentanr neacciones aférgicas cutdneas, dolor de cabeza; <insom-
nio, dofones musculares, debilidad, acné e inregularidades --
mensthualed, en casos de profongarse ef tratamiento puede daxn

Lugar a insufdciencia adrenocortical,

Dosis y Via de Administracdibn:

La dosis serd on funcidn de £a gravedad del cuadro clinico.
Debe fifarse empfaicamente y revaluarse constantemente, xepan
tiéndola en dos administraciones al dfa, de manera que las -~
2/3 parntes de administrhen en £a mafiana y fa teacehra partfe en-

.

La tande,
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——

Se necomienda La prednisolona para admx;numagwn; oral
en dosis de 5 a 60 mg/dia. Para aplicacién -2oc4z,[de“'1]a’3-

aplicaciones al dia a juicio del upecial@{tq.

Preparados Comenciales

Nombre comercial Laboratonio Presentacibn _comercial
— Arthal Ghrey Caja con 25 tabletas

-~ Realin Ciba-Geygs Caja con 20 cdpsulas

~ Tomanof Compuesto BVK-GULDE}J Caja con 5 ampolletas de 3 mf.

Caja con 24 ghageas.
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PREDNISONA
Origen:

La predunisona es un derivado Aéntétécbn d¢L;cont£Ac£L

Nombre Genérico

17 atfa, 2-dihidroxipregna-1, AQJAéﬁpH3;a1l;~20+tniona.

Clasificacibn:

Cornticoesteroide,

Edectos Farmacolbgicos:

La Prednisona es muy sofuble en agua y poco soluble en-
cloroformo, Sis efectos son muy vardados, entre Lcs que des
tacan, el incremento en La gluconeogénesid hepdiica por caia
bofiamo proteico y su actividad inmunosupresona y andiinfla
matonia; posee accidn antineopldsica, actda en el sisiema -
nervioso central, manifestdndose con cambios en el 2atado de

&nimo, de La conducta y en el EEG,

Indicaciones:

La prednisona e¢s utilizada como tratamiente de sustitu-
cifn en £03 casos de Lnsuficiencda suprarrenal secundarndia, -
En La insufdlceiencia suprarnenal primaria y en La hipeaplasia
adnenal congénita se administra conjuntamente con un minernal
conticodide. Se tienc como tralamiento paliativo en Los pade

cimientos donde La hipersensibifidad y La ingflamacibn, tiene
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uit papel Lmportante, comareb~e£‘cdééidé Los ¢uad&oa,aeumaza£
des del tipo de La'aniﬁitiinnéaﬁa£5£dé;_ie £a'bsteodntn&ti¢,
Ra carditis reumdtica, La pAaniaAZA y ¢l asma bnonQuiai.»ﬁAg'
{gual que en Las enfeamedades de Za‘cazdgena, como fLa polio-
miosL2dis, poliantrnitis nudosa o el Lupus enltematoso. En -~
Las enferimedades nenafes, en Las del thacto gastrodintestinal
y en el edema cerebraf asociado con neopfasias. En defecios
de autoinmunidad como La esclenosis miliiple y La miastenda-

gravis. En casos de trasplanies de divetscs 6rganos:
Contraindicaciones y Precauciones:

EL uso dunrante un perfodo conte [hasta de 10 dias} de -

dosis alitas es genchalmente bien tolerade.

En este tipo de tratamiento se administnan dosis altas-
diarias, seguidas de una administracién disminudida y una des
continuacidn postenion, Esla substancia no debe sen admindis
thada a personas que hayan mostrado previamente una reaccdbn
aléngica a ella, que tengan disminuida La 4{uncibn hepdtica o
herpes viral simple en Los ofos, 2uberculosdis activa {a
menos que esZ€ recibiendo quimiofenapia antituberculosa --
adecuada) ¢ infecciones micbticas s43témicas. En Lod infan-
tes y niios debe de evitarse su uso prolongado, aunque en ca
408 necesarios debe de administranse en dias altenncs. UDo--
84{6 mayores de 3 mg. diarios pueden supnimin el crecimiento-

y dosis mayores de 5 mg. diarios pueden producin el sindaeme
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de Cushing. En individuos mayores de 60 afos ﬁoAfgldcacoati-
codides deben de prescribinse en contadas ocaéééneb, ya que ~-
pueden aumentar La severidad de La diabetes, fLa netencién de-
LLquidos, aumentar La presdidn arterdial, disminuin Los proce--
s08 de inmunidad, inducir dlcera péptica, acelerar el desarrg

£2o de cataratas y producin osteoporosis.

Efectos Secundarios:

La administracién de Prednisona durante perfodos cortos-
es generalmente bien toferado, pero cuando el tratamiento se-
prolonga mds de dos semanas pueden presentanse Las siguientes
reacciones adversas: alleraciones de La pensonalidad y del es
tado de dnimo, psicosdis, convulsiones, hipentensibn inthacra-
neal benigna, petequias, equdimosis, dificultad para La cdca-
trizacibn de Las herndidas, aumento de £a presidn intracculan,-
glaucoma, cataratas subcapifan posteriorn, exosftalmos, hiper-
tendibn anterial, insuficiencia cardfaca congestiva, decera -
péptica, pancreatdiidis, miopatlas, osteoporosdis, nechosds asfp
tica 6sea, obesidad, alteraciones de La menstruacibn, impolen
cia, dupresibn del crecimiento en Los nifios, hipenglucemia, -
aumento de Ba severidad de la diabetes, netencdidén de sodia, -
potasio y caledio, Lnauficiencia adrenal secundania, aumento -
de 2a suscepiibilidad a infecciones, supresién de hipersensi-

bitidad netardada, monocitopenia y Linfocitopenia.
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Metabolisdmo:

Se absonbe bien por via oral, es convertido en el ongandis
mo af compuesto activo prednisolona. Su metabolismo principal
es en el hfgada, pnresentando nreacciones de oxidacibn, reduc~ -
cibn y conjugacibn. A diferencia de otrnos corticoesteroides,-
su metabolismo es mds Lento, af igual que su vida media plasmd

tica que corresponde aproximadamente a 3.5 hrd.

Dosis y Yia de Admindistracdidn:

La dodis sernd en funcibén del cuadro cllinico, debe {ijarse
empinicamente repartiéndola. en dos administraciones al dia de
foama que fas dos terceras panfes sean en La maiiana y La ferce
ra pante en fLa tande. La prednisona se administra por via ~ ~
ekhal en cas0s de inflamacién de 5 a 7.5 mg/dia. En condicio--
nes de hipeaplasia congénita adrenal, La dosdis para nifos es -

de 2 mg. at dfa, aumentando de 5 a 7.5 mg. af dfa en adolescen

Les,
Prepanados Comercialed

Nombie comercial Laboratorio Presentacidn _comerciaf

-~ Delta Butazolidina Ciba-Geigy Caja con 30 ghageas

-~ Meticonten Scheramex Caja con 30 tabletas ramnura
das de 5 mg.
Frasco con 12 tabletas de -
50 mg.

~ Prednisona Diba Diba Caja con 15 tabletas de 5 mg

Caja con 30 tabletas de 5 mg
Caja con 12 tabletas de 50 mg
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DEXAMETAZONA

Ondigen:
Es un derdivado fLuoninado de La Prednisolona,

Nombae Genérico:

9- fLuono-11 beta, 17, 21-2nihidrnoxi-16 alfa-metifpregna~

1, 4-dieno-3, 20 diona.
Clasificacidn:

Auntiinflamatonio estenroide, corticoestercide con accdbn-

predominante de glucocorticodde.
£fectos Faxmacolbgicos:

Es un polvo cristalino e inedoro, sofuble en alcohol, po
co soluble en cloaofoamo y menos en €ler y padeticamente inso
Luble en agua. Es andlogo del contisol. Es uno de Los este-~
noddes sfnteticos de mayor actividad antiinglamatordia; siendo
su polencia aproxdmada 25 veces mayer gue £a del cortisof pa-
na ese efecto; peno su actividad mineralocorticodde ed prdceti
camente nula. Se consdidera que La presencia del dtomo de - -

g§Ldon en su molécula, contaibuye a su potencia antiinflamato-

nia.

La Dexametazona es eficaz poa via oral ¢ por via parenie

hal.

La absorcifn a partin de Los 4itios de aplicacibn Local-

puede sen suficiente para producin efectos sdistémicos inclu--
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yendo La supresibn suprarrenal cuando se administra cabnica--

mente 0 dobre unda gran extensifn de La piel.
Indicacionesd:

En genenal tiene £0s usos de Los glucoconticoides, prin-
cipalmente en el efecto antiinflamatorio. E4 uno de Los medd
camentos dtiles para el tratamiento de Lnflamacién corneal y-
uvedtis anterior. También nesulta dtil en La antritis reuma-
toide y otnas enfermedades de La coldgena,en La dermatosdis --
aléngica y otnas enfermedades de La piel, en algunas Leuce- -
mias, Linfomas y anemias hemolliticas; as{ como inglamaciones-
de tejido blando y en situaciones de unrgencia, incluyendo el-
asma bronquial. Ademds se ha emplLeado como prueba diagnbsti-
ca en pacdientes con hiperplasia duprarrenal bilfateral en La -
que se observa que el grado de supresibn de La secrecibn de -
corntisol es proporcional a La disminucifn en La excrecdifn urd

nania de 17-hidroxiconticosteroides.
Contraindicaciones y Precauciones:

No debe administranse t6épicamente o 44 el paciente pade-
ce varicela, tuberculosis o dlcera péptica activas, o psico--
8448, tampoco se debe aplicar en Los ojos, oidos 84 existen da
tos clinicos de La exdstencia de una infeccibn por hongos. De
be tenerse cudidado en La diabetes mellitus, en osteoponosis,-
anastomosdis Aintestinal heciente o tromboflebitis. Se aplica-
nd a mufenes embarazadas 8680 cuando sea edirictamente necesd

aio, por exisitin el niesgo de hipotrnofia suprarnenal en ol Ae
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cién nacddo.
Reacciones Secundanias:

La Dexametozona puede producin efectos indeseados tanto-
por suspensibn brusca del medicamento, come por adminisia- -
cdbn cadnica del mismo. En el paimer caso consdiste en un sin
drome sdimilar a La artritis reumatodide activa. En el segunde
caso, se produce hiperninofia suprarnenal, mds Las complicacde
nes nesultantes como hiperglucemdia, glucosuria, aumento de --
susceptibilidad a Las ingecciones, dfceras pépticas, descalef
ficaciones de Los huesos, cataratas subcapsular posterndion, --
sindnome de Cudhing, disminucibn del crecimiento en ninos, au
mente de {a phesibn intraoculan, thastornos palquicos. La ad
mindstracidn concomitante con difenilhidantoina aumenta La --

biotransformacibn e inactivacibn de La dexametazona.
Doais y Via de Administracibn:

En enfenrmedades no graves es de 0.5 mg oral, al dla divi
dido en 2 6 4 fracciones, aumentando gradualmente La dosis --
hasta obtenen ef alivio deseado y en seguida mantener La do--

848 minima.

En enfermedades agudas no graves es de 0.5 a 1.5 mg onral

al dia.

En enfenmedades agudas que amenacen La vida ¢s de 4 a 12
mg. infravencsa af dl{a. UDividiendo en 4 fracciones por Lo me

nos, aumentando La dosis &4 es necesario o para Lograr el con
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Preparados Comercdiales
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Nombre comencial Laboratorio Presentacibn comenciai
- Abin Chinein Caja con 2 blisten de 15 table-
Zas cada uno.
— Decadnén Inyectable Merck Shanp  Frasco dmpula con 2 ml.
|ampolletas) Dohme
— Metadexona Tndex Caja con 30 tabletas
~ Taprodex Provit Caja con 30 tabletas
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METILPREDNISOLONA

Ornigen: ‘

La metilprednisolona e4 el deﬁJUad;i;;tllicb deﬁ£élbnéd-
nisolona. e '

Nombre Genéndico:

11, 17, t1-taihidnoxipregna-1, 4-dieno-3, 20-diol.

Clasdificacibn:

Coaticositenodides.

Efectas Farmacolbgicos:

La Metilprednisolona compante fas acciones farmacofbgi--
cas de esta sustancia, aidn cuando es Ligeramente mds potente-
como agente aniiinflamatonio. Se presenta como polvo christa-
Lino bLanco, ain olor e 4insoluble en agua; af igual que su -~
sal de acetato, s6Lo es soluble en agua La sal sbdica del sug
cinato. Se absonbe bien por via onal y se une a fas protel--
nas plasmdticas, Su metabolismo principal es en ef hfgado, -
presentando reacciones de oxidacibn, conjugacibn y nreduccibn.
A difernencia de otros canticosieroides, su metabolismo ey --
m&s Lento, debido probabfemente a su Ligadura en La posdicibn-
1, 2, como £os cornticostenoides endogénos, sua efectos en La-
glucogénesis hepdtica por catabofismo proteico y su actividad
inmunosupresora ¢ antiinflamatonia; posee accibn antineopldsdi

ca e induce cambios en el estado de dnimo, conducita y EEG, --
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por accibn sobae el SNC. Carece de eﬁeéto$'m;nenalhq@tgcoi--

des.
Indicaciones:

La metilpredndisona e puede utilizar en ef tratamiento -
de sustitucdibn en Los casos de Linsuficdiencia suprarrenal se--
cundaria. Se empfea con frecuencia en ef control de £os pro-
ces0s aléngicos e inglamatordios y en genenal, en {048 procedi-
mientos que kesponden a La terapia glucocornticodide, arfrnitis-
neumatoide, osteoantnitis, carditis neumdtica, polimiositis,-
poliartritis nodosa, Lupus enditematoso, colitis, y edema cere

bral asociado con neoplasias.
Conthaindicaciones y Precaucdiones:

Se debe tenen precaucifn en el uso de corticosteroides -
debido al alito niesgo que se presenta en su uso, como su ad-
ministracibn debe ser después de realizar una adecuada evalua
cibn del caso y cuando no s¢ haya hespondido al Zratamiento -
de primenra instancda, necuriir siempre a La minima dosis posd
ble que 84 Logne el efecto descado, no suprnimir nepentinamen-
Le ef tratamiento. Es impontante que Lo4 pacientes bajo este
tipo de terapia LLeven una {dentificacibn que 8¢ especiiique-

su dependencia afl mismo, para {08 cados de ungencias.

Los conticostenoides eatdn contraindicados en Los 54~ -~
guientes casos: tuberculosis activa, diabetes mellitus, infec

cibn activa, cnfsis hipentensiva, dleera pética y hemornagia-
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activa del tubo digestivo.
Reacciones Adversas:

Las reaccdones adversas estdn completamente nelacionadas
con La dosds, grecuencia, via de adminisdtracibn, duracibr del
Zhatamiento, edad y condicién del paciente y £a enfermedad --

dubyacente.

Se puede producin: manifestaciones gastrointestinales, -
como dfcera péptica; édema, hipokalemia, que se manifiesta --
pon astendia, pandlisis o arnitmias cardiacas; osteoporosis, -
balance negativo de nitrfgeno, supresidn del crecimiento, - -
efectos sobre el SNC, se manifiesta en cambios de La persona-
Lidad, euforia; insomnio, anorexia, 4inquietud, {rnitabilidad,
hiperquinesia, episodios psicosomdticos, estado manfaco-depire
84v0, paranoicos, y psicosis téxica; miopatias, efectos de La
piel, se toana delgada, briflanie y con estrias violaceas, --

edectos oculanres, Lnfecciones.

Un retino ndpido del medicamento, después de haber sido-
admindistrado nepetidamente en dosis alitas, puede dar un sin--
drome de supresidn que se caractendza por fiebre, mialgias y-
antralgias, malestar parecido al de La "reactivaci{én” de una-

arntnitis neumdtodide, de insufdiciencia suprarrenal aguda, etc.
Dosis y VLa de Administnacibn:

La dosis es en funcibn del cuadro clinico. Debe fifarse

empinicamente y nevaluarse constantemente, nrepartifndola en -
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dos administraciones al dia de forma quelﬂadié/Sfpa4£éd'Aean-
en La mafiana y La tercera en La tarde. Lla m’:evﬂilyp)medzn,ééolona-
8¢ indica como antiinflamatonio por via onal de 4 a 48 mg/dia.
En casos de urgencia, el duccionato por via intravenosa de 19
a 40 mg. ini{ciafmente, excepto en cado de insuficiencia adre-
nal aguda. Para efectos prolongados, se da el acetato pon --

via Lintrnasticufar de 40 a 120 mg. en intenvalos apropiados.

Por vla inthamusculan de 4 a §0 mg. dependiendo del tama

ie de fa articufacibn y a fudiclo del médico.

Preparados Comenrcialesd

Nombre comercial Laboratornio Presentacidn comercdal

~ Depo-Medrof Upjohn Frasco dmpula de Iml. con 40 mg/
ml de acetate de metilprednido-
fona.

~ Salsofona Cryopharma  Frasco dmpula de 1 mé.
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BETAMETASONA
Ondigen:
Es un derivado deiﬁa!béedﬁé;q(én@ﬂ’:
Nombre Genénrico: k |
Betametasona (9 alfa-fLuoro-16 beta-métilﬁnzdhl&otoh;f.
CLasificacibn:
Antiinflamatonio y antialéngico.
Efectos Farmacolbgicos:

Los efectos del contisol se ejercen sobre el metabolismo
de Los carbohdidratos, aumentando La glucogénesis a partir de-
Las protelfnas Anhibiendo fLa utilizacidn periférica de glucosa,
aumenta el gluclgeno hepdtico y Los actimulos regionales de --
ghrasa. Sobre el mefabolismo de eléctrnolitos y agua, nretiene-
sodio, disminuye el potasio y el caleio por aumento de su ex-

crecdidn.

Actda en procesos inflamatorios inhibiendo La prolifera-
cidn de fibroblastos y aumentando La desintegracidn de cofdge

na.

Estimula La enitopoyesis y la produccidn de vlaquetas. -
Actda sobre Ea exciifabifidad cerebral y el estado mental. D4is
minuye fLa produccibn de anticuerpos y protege Los LLisosomas,-

ademds de actuar sobre el esfinten precapilan,
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Indéicaciones:

En afecciones neumdticas, dermatolbgicas y‘a&éégicab agu

das o cabnicas.

En forma tépica suprime La {inflamacibn, para Lo cual fre

cuentemente se utiliza combinada con antibibticos.
Toxicddad:

Después de dosis excesivas o administracibn prolongada -
produce mandifestaciones de sindrome de Cushing, incluyendo ca
na de Luna LLena, hinsdutismo, acné, amenornrea, osteoporosdis,-
hipennatremia, hipokalemia, hipertensibn antenial, diabetes --
sacarina, artritis necrosante en pacientes reumdticos, empeo-
ramiento de £a dlcera péptica, manifestaciones psicéticas y ~

atrogdia suprarnenal.
Interaccdidn:

Interactiia con £a adrenalina, aumentan de fa presibn in-
traocular en padecimientos prolongados. Cuando un paciente .-,
ha tenido tratamiento profongado y es sometido a anéstesdia ge
neral se puede producir hipotensidn y mueate. Actda con anti

coagulantes que afectan el tiempo de protrombina.

No se debe usarn concomitante con antideprnedivos ni anti-

histaminicos por que aumenta £a presibn intraoculax.

La hipokalemia ocasionada por Los esteroides puede aumen

tar La toxicidad de La digital. Con Las vacunas pueden ocu--
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nin heacciones muy graves. Pon sus efectod hiperglucemientes

puede antagondizar a La insulina.

Prepanados Comenciafes

Nombne comercdial Laboratorio Presentacidn comercial

-~ Antnidot Rimsa Frasco con 20 y 40 clpsulas

~ Betnefan Glaxo Frasco con 15 y 30 tabletas
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ENZIHAS PROTEOLITICAS

Una znzimq,QA;un ¢4ta£izadai hg
te sobre sustancias especLfic
nes,

Pon proteoliticas se-entiende

LLs4is de proteinas.

Este tipo de enzimas no son ﬁuentéé humanas, ya que prin
cipalmente se obtiene de ganado bovino o algunas frutas. Poxr
esta razbn, estos medicamentos pueden causar reacciones alén-
gicas tan severas como choque anagildctico. Ademds, La utildi
dad clinica de Las enzimas proteoliticas es todavia dudosa, -
segdn Los resultados de Los pocos ensayesd clinicos que s¢ han

nealizado.

Muchas enzimas proteofiticas se han sugerido y usado co-
mo agentes antiinflamatornios. Aparentemente estas enzimas --
LLegan a £os sitios de inflamacibn y aceleran La disolucibn -
de Los codgulos de fibrina, por Lo tanto se cree que son ace-
Leradoras de La resolucibn de Los procesos inglamatorios cau-
sados pon diferentes traumatidmos. De esta foama Los codgu--
Los de gibrina y Los exudados de células inglamatorias se di-

suelven, no agectando el hueso y Los tefidos muertos.

Estas enzimas hacen mds potente a algunos antibibticos,-
por Lo que en algunos preparados comerciales se emplean jun--

tos.

f
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TRIPSINA

Ha aido Nonthnop el primeno en aistan La Thipsina, obte-
nida del pdncreas de buey, ésta destruye a Los tefidos necho-

sados pero no a Los vivos, por contener una antienzdima.

Se usa para eliminan material protelco, como sangre cod-
gulada, exudado purulento y tefido necnbtice, y se combina --

frecuentemente con quimiotripsdina,

Su mecanismo de accdibn estd totalmente aclarado, se supg
ne que en el tejido inglamado existe una bafa de La permeabi-
Lidad por acdmufos de La fibrina, por effo como condecuencia-
de La proteoflsis, aumenta ef §Lujfo y Los exudados 8¢ eva- -

caan.

En Los efectos fanmacolbgicos La tripsina hidroliza Las-
protefnas naturales sin afectan fLas células vivas, hidroliza-
s6L0 Los enfaces de Esten o pbtidos en que La fraccdibn carbo-

xilica del amonidcdido es La Lisina o La argindna.

La Zripsina difiene en 3 caracterlsticas de estreptocina

sa -estreptodonnasa y son:

1, No ase hequiere el concunso de un cofacton.
z, Es efdicaz contra un gran ndmero de protfeinas.
3.  Hidrotiza La fraccién protelca de Las mucinas del apara-

Lo respirnatondo.

Administnada por via oral o pon via {ntramuscular, fa en

zdma no produce niveles significativos en La sangre. Los - -
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efectos secundarnios en fa aplicacibn tdpica o-de Ra in§ilitna-

cdbn Local de fa Tripsina don en general minimod.

La infilzracién de La Znipsina en cavidades cerradas pro
ducen un £igerno aumento de fa temperatura def cuerpo y de La-
frecuencia cardiaca, reacedbn histaminoide que se evifa admi-

nistrande previamente un antihistamdinico.

La tripsina nunca debe ser admindistrada por via intrave-

noda y a pacientes con disfuncibn hepdiica.

Se usa en el debaidamiento de hendidas necrnbticas, ifce--
xas, absceso, empiemas y fLatulas. Es dtif para Licuefaccidn
de sangre cofgulada y de exudados no onganizados por tefido -
fibnoso. Es muy Lanitante para £a mucosa respiratonia, pon -
eato no se utiliza como agente mucoliiico. Para Thatamiento-
de La inflamacibn, se hecomienda que s8¢ asocde con La quimdio-

Inipsina,

Es un polvo blanco o blanco amarillento, 4inodoro. Se ex

pende en forma de suspendifn, comprimidos y pomadas.

Los prepanados comeaciales de La thipsina se menciona- -
rdn al final, despubs de hablaa de £a quimdiotapsina, puesto -
que se emplea en £a ghan mayorla en foama combinada. Sdiendo-

Los mismos preparnados comerciafes de La Tripsina ¢y €a Quimdio-

Laipsdina.
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QUIMIOTRIPSINA

E4 una enzima proteotitica caistalizada que se obtiene -

del estracto de pdncreas de buey.

Su mecandismo de accibn es simifarn a La tripsina. Pero -

digiene de La tripsina en trhes propiedades:
I. Su espectro de actividad hidrolitica es mucho mds amplio.

2. Por VEa intramuscular y por admindstracidn bucal {a qui-
mioinipsina da niveles sanguineos mensurables que persis

ten durante una hora aproximadamente.

3. Es nefativamente estable durante media hora en el fugo -

Lntestinal humano.

Experimentalmente se ha comprobado que La quimiqtaipsina
e un buen antiinglamatorio 84 se administra antes de que se-
presente La inflamacibn. Y su efecto antiinflamatonio no se-
produce 44 se administra después de establecida La inflama- -

cibn.

Por ser una profedina extrafa, como Las demds enzimas phro
teolfticas descritas aqui, su administracidén puede provecar -

sensibilidad y hasta choque anagildetico.

No hay conthaindicaciones para el uso de quimiotripsina,
pero no se recomienda en pacientes menores de 20 afics que - -
sean sometidos a cirugla ocular, por una posible pérdida del-

humon vitreo.
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la quimiotrnipsina soka o en combinacién con La. tripsina-

es un agente antiinflamatonio, sobre todo en inflamacién pro-

ducida por heridas, fractunras, hematomas y Luxaclones. Tam- -

bifn se usa en procesos secundarios

a infeceiones y como - -

agente mucolitico, pero estas acciones no estdn bien fundadas

en edtudios clinicos.

Por esto y pon su posibilidad de sensd

bilizan af onganismo contha protelnas exthranas, €sta y otras-

enzimas proteollticas deben minarse con escepticismo cuando -

se usan agentes antiinflamatorios.

Preparados Comenciales

Nombre Comencial
-~ Ambozim Oxaf
- Cofarzyna

~ Neozyme

~ Neozimes Tetra

~ Difenin

Laboratorio

Cilag
Cofarmex
Rimsa
Rimsa

Grossman

Presentacibn Comencial

Caja con 16 grageas
Caja con 24 ghageas
Frasco con 12 y 24 ghageas
Frasco con 12 y 24 cdpsulas

Caja con 16 cdpsulas de 250 mg.
Cafa con & cdpsulas de 500 mg,
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ESTREPTOCINASA (ESTREPTOQUINASA)
ESTREPTODORNASA

La estreptocinasa fue aislada pon Tillet y Garver en - -
1933, esta enzima se extrae durante La proldiferacibn de algu-
nas capas de estreptococo hemofltico def Grupo A. Su prepara
edidn y purdficacibn La LLevé a cabo Chaistensen en 1945, Se-

emplea procedente de fiftrados punos.

La accibn §ibrinolitica se debe a que La estreptcquinada
es activadora def plasminfgeno, que pasa a plasmina con ac- -
ceibn fibrninolliica, de esta manera se disuelven cofgulos san-
guineos y La porncibén {ibrinosa del exudado., 0zro proceso de-
acedbn es ta actlvacién def plasmindgeno que se encuentra en-
Los depbsitos de §ibrina, el plasminfgeno activado produce La

autodigestibn del trombo.

La estreptodornasa tiene La midma fuente de efaboracidn-
de La estrepticinasa, ed una desoxinribonucleasa que favorece
La despolanrizacibn de Las desoxinnibonucleaoproteinas y def -
deido desoxirnibonucleico de Los Leucocitos degenerados y de-
Las células tisulanes Lesionadas {sustancia que compone el --
exudado purulento}. Esta enzima no actia dobre células vivas.
Tiene propiedades antigenas, pox Lo que su aplicacidn repeti-

da puede producdisr anticueapos.

La estneptocinasa-esineptodonnasa de usa para efiminan -
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exudado §ibroso o puarulento o para efiminan sangre coagulada-
que 8¢ produce pon trhaumaiismo o por inflamacdién, también se-
emplea en el tratamiento auxdifian de hemotorax, hematoma y em
piema, supuracioned crdnicas {senos infectados, ostiomielitis

0 heaidas o dlcenas infectadas).

Estd contraindicada cuando hay predencia de hemorragias-
activas, ya que puede intenfearir en el proceso de coagulacidn.
En caso de tubenculosdis activa, puede reabain §{sfulas bronco

pleunales anteriones.

En cavidades o espacios cerrados La inyeccibn de estas -
enzimas puede producin inglamacibén Local y fiebre, fenbmeno -
que 8¢ puede atribuir a que La mezcla contiene sustancias »i-

nogénos que 4e forman en La neaccibn inglLamatonia.

En ninguna circunstancia debe adminiatrarse poa via 4im--

travenodd.

Los efectos mdximos de medicamento se manifiecstan de 12-

a 24 hrs. y desaparecen en 24 a 48 hns.

No se ha comprobado ef valor de £a administracibn bucal-

de £a mezcla de enzdimas.

Preparados Comenciales

Nombhe Laboratorio Presentacidn comercial

~. Varidasa Ledente Cajfa con 12 tabletas
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PAPAINA

Es una enzdima profeolitica obtenido de La Canioéa,pabayo.
Estd integnado por una cariolisina, una gelatinasa y una cola

genasa.

Disuelve La fibrina con mayon acceibn que La tripsinag y -
ademds tiene una cienta accibn antibiftica. Este efecto anti
bibftico se nefuerza porn fa adicibn de penicifina y bactracd--
na, Tiene un pH que cscila entre 4 y 7, sdiendo el Eptimo de-

5.

En este medio actda convintiendo Las protelnas en aminod

eidos,

Disminuye el edema y disminuye el dolor. De este medica
mento, al {gual que de otras enzimas proteolfiticas, se siguen
haciendo estudios clinicos pana obtenen datos definitivos de-

comprobaecién en cuanto a du accibn antiinflamatonria.

Esta enzima Zambi€n se usa t6picamente para el debrida--

miento de diversas Lesiones inglamatorias y abiertas infecta-

das,
Preparados Comerciales
Nombre comeredal Laboratorio Presentacibn comerciak
~ Tromasin Warner-Chifeott Frasco con 24 tabletas

~ Thomasin Ampici Warner-Chifeott Frasco con 8 edpsules de
Lina 500 mg.
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OTRAS ENZIIMAS PROTEOLITICAS

Varias ‘eh%.émaé proteoliticas como La Alfa-Amilasa (Bu--
c!.omaéa,'_;f?'bat.,’ijik".hd); laB)camo.Léna (Amonasal, La Sexnatio Pép
tidasa (Dénzevrékeda), han 8ido difundidos ampliamente para-
La prevencibn y el tratamiento de varios procesos Ln4lamato-

rL0S .

Aunque Lnsistimos en que £a eficacia cfinica de La admi
nistracin pon via gencral de agentes proteofliicos para el-
thatamiento y prevencidn de La in4lamacibn no estd completa-

mente demodtaada.

Prepanrados Comercialed

Nombare comercial Laboratondio Presentacidn comercial

BromeLinas

-~ Ananase F Roren Cafa con 16 grageas con capa-
enténica.

~ Tetranase Roren Caja con 12 cdpsulas.

Sernatio Peptidasa:

— Danzen Takeda Takeda Caja con 12 y 24 tablefns con
capa enténica,



ENZIMAS PROTEOLITICAS -

Enzimas
Quimiotripsina:) - ok
| Pdncneas de
A bovéno T
Trhipsina - '
Estreptosinasa

Estreptococe
Esiveptodornasa

Coicetrado de - Pina
Preteasa vegetal
(Bromelina, Ana
nase).

Enzimas proteo- Papaya
LL{ticas de ca--

rdioca papaya --
(papaina).

Alga-amilasa Bacteriano

ccibn

Piatzq(ftica

Fiprinolitica
Decxiandibonu~
cleasa.

Proteolitica
Proteol{ltica

Amildsdica
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Empteo
Extraccidn de cata
ratas, agente anti
inflamatonio, Li--
cuefaccibn de Cas-
dechecdones resnd-
ratonias, debrdida-
miento tdpice.

Antiinglamaterio, -
debridamientec tépL

co.

Antiinflamatordic.

Antiinglamatonio.

Antiinflamatonrio.

Tomado de Mewers, Frederdik H.z Jawtz, Eanesi; Goldfien,-
Alan: Manual de farmacologia Ceindica, Manual Moderno, México,

1973, p. 191.
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INTERACTION DE ALGUNOS MEDICAMENTOS. ..
ANTTINFLAMATORTOS :

Frecuentemenie se observa que afgunos paciente£; duaante
el tratamiento odontolégico, estén LLevando al mismo Liempo. -

algdn otro tipo de tenapia garmacolbgica.

Es por esto fa importancia de saber que £a interaccibn -
de un medicamento es cf efeclo que éate puede causar sobre --

otno medicamento.

Lla interaccidn de £os medicamentos puede resultan benefd
ciosa o0 adversa, dependiendo de La dosis administrada, el es-

tado del pacdiente y algunos otnos factores.

Segin algunos aulores, Los medicamenzos pueden aciurt --

pon:

1. Incompatibilidad quimica.

2. Efectos aditivos debido a La actividad del {&amaco.

3. Un medicamento puede variar fa absorcibn, distnibucibn,-

biotrans formacién o excrecdén de otrno medicamento, y;

4. Un gdrmaco puede {nfluenciar £a actividad de otre en {04
s4ti08 nreceptones.
A} Salicilatos:

1. Potencializa a los anticoagulantes onales [hepanina), --

prolongando el Liempo de protrombina. Hay mayonr pcsibi-

Lidad de hemorragia a nivel gastrointestinal.
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Esta interaccibn se¢ suele presentar mds con La aspirina,
pero es menon a bajas dosis de salicilato de sodio. Pa-
ra evitar esta interaccdbn, se necomienda no utilizan --

Los salicilatos, especialmente La adpirina.

Agentes urdicosdndicos {Probenecid). Se neducen Los efec-
tos undicosuinicos, Lnhibiendo La capacidad de excretan --
dcdido drico. A dosis efevadas durante mucho tiempo, £o0s
salicifatos hacen que se pierda el control de La terapbu
tica unicodsdrica. Se recomienda sustituir a Los salici-

Latos ponr algidn otro medicamento.

Metotrexate. Se disminuye La eliminacibn y Liberacdién -
de £as protelnas plasmdticas del Metotrexano, lo que pro
boca et aumento de niveles sanguifneos y toxicidad eleva-
da de Metotrexate. Causa destruccibn de médula Gsea y -
células sangulneas, hepatotoxicidad. Para evitar Los --
efectos téxicos graves se recomienda evitar Los salicila

2os.

Sulfinpirazona. Se inhibe La capacidad de excretar ded-
do drdco. La eficacdia de La Sulfinpirazona disminuye.-
Hay pérdida del control teapalutico. Se necomienda no -~

udar aspirdina ni en dosis pequenas.

Conticostenoides. Disminuyen Los niveles sangufneos de-
salicilatos. Tienen un posible efecto aditivo gastrodin-

testinal. Hay posible sangrado y ulceracibn gastrointes
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tinal. Estos medicamentos no estdn contraindicados pexro
¢s necesaria Au»uigiéancia-pdga ven si se obsenvan efec-
tos t6xica§; pero afgunos autgng4'kecomiendan evilan su-
uso. EL empleo continuo de ambas drogas puede causan Lo
xicidad pon salicilatos 84 se nreducen o netinan Los coh-

ticostencides.

Sulfonilureas. Su interaceldn no estd bien establecida,
pero posibLemente tienen un efecto aditivo o de potencdia
Lizacibn., E efecto hipolgucémico se encuentra {inchremen
tado. La péndida def contrnol teraptutico en diabéticos-
es potencialmente grave. Se necomdenda {£{s suspensifn de
dosis moderadas a elevadas de salicilatos, pero a peque-

fias dosis comunes |analglésicas} no causan problemas.

Othas dnogas antidiabéticas. Lla interaccidn no estd - -
bien establecida, pero es posible un efecto aditivo o de
potencializacibn. Tdienen un posible efecto hipoglucémi-
co {ncrementado. Se secomienda evitar su wso a dosis mo
derada a efevadas. La accibn analgésica de La aspirdina-

aumenta con La administracdSn simultdnea de insulina.

Acido ascénbico. Hay una nesoncidn incrementada de sall
cilatos por niibn. Se ha visto con dosis clevadas de ded
do ascéabico un incremento de fa toxicidad con saficila-
tos. Se debe evitar dosis efevadas de salicilatos o am-

bos medicamentos.

Antiinflamatoniod no esteroides. Tienen una posibilidad
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de efecto aditivo gastrointestinal. Algunos estudios in
dican que Los saficifatos diaminuyen Los niveles sangul-
neos de estos medicamentos. Hay una posdible ufeeracibn-
y sangrado gasdthrointestinal. Se obdeavan efectos dismi-
nuidos de £o0s otaos antiinglmatorios no cstleroides. Se-

recomienda usan eatos medicamentos con precaucidn.

Acide Paraminobenzoico. Se¢ observan nivefes elevadoes de
saldlcilatos en sangre, porn Lo que su eliminacidn se ve -

intenferdida.

Fenobanbital y Fenifbutazona. Estos medicamentos dismi-
nuyen La actividad de estearasas hepdticas ¢ porn Lo Zan-
to se alterna ef metabolfismo de Los salicifatos, volvién-

dose md&s Lento.

Afcoholes. Tdenen una Lntendceifn aditiva. Se ven au--
mentadas Las posibilidades de sangrado gastrointestinal,
que puede LLegar a sen grave. Se recomienda evifar su -

udo.

Pendcilinas. La excrecdibn de penicilina se ve inhibida,
se Libera de s4tios de fifacibn de protefnas plasmdticas.
Esta interacedbn puede ser de beneficio, ya que €a efec~
tividad de fa penicdlina se ve aumenitada.
B) Otros Antiinflamatonios No Esterodides:

Ver Salicilatos.

Anticoagulantes Onafes. Tienen un efecto ulcenfgens adi
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tivo y disminuye La adhesifn plaquetania (La fenilbutasp
na Libera anticoagulantes onales de fas protelnas plasmd
ticas). Hay posibles hemornagias gastnointestinales. --
Con La Fenilbutasona hay una interaccidn ghave. Con el-
Tbuprogen y La Indometacina hay fa posibilidad de sangra
do gasthointestinal. Se aconsefa no usar fenifbutasona,
indometacina e Lbuprogen. Se usardn otres antiinflamato
ri05 no edteroides con precaucddn. E£ dcido menfendmico

aumenta el efecto de Los anticoagulantes orales.

Conticostencides. Tdienen un efecto aditive ulcerdgenoc.-
Hay posibilidades de sangrado gastrointestinal y ufcera-
ciones, se sabe que eso ocunre con {ndometacina. Se ae

comienda evitan o disminuin el uso de indometac ina.

Probenecdid. Este medicamento bloquea La secrecidn tubu-
Lan de indometacina. Se aumenta fa toxicidad de fa {ndg
metacina. Se nrecomienda evitar el uso de La indometac4-

na.

Antidiabéticos Orales. Con La fenilbutasona tienen un -

mayor efecto hipoglucemiante.

Clorafendicot, Sulfonamidas, Fenotiazinad y afgunos anti-
tinodideos. Se cree que Los xiesgos téxicos de La dipino
na aumentan cuando eslos medicamentos se administran con

comi{tantemente.

Penicilina con La fenilbutasona. Lla excrecsidn de penicd
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Lina se Ainhibe, esto puggé;qén;bcnésico, ya que se aumen

ta fa actividad del antibiﬁtiﬁb' E@td'intzhacgidu tam--,

bibn se da con La indometacina.
C) Corticostenoides:

Vern Salicilatos.

Ver otros medicamentos antiinflamatorios no estenoides.

Banbitinicos. Tienen una {indicacibn enzimdtica y aumen-
Zan ef metabolismo de Lo anticoagulantes orales, poxr Lo
que La actividad de estos anticoagulantes se ve disminud

da. Por Lo que se necomienda evitar Los barbitdnicos.

Anticoagulanies Orafes. Tdienen una intexaccdiln compleja;
gorman una produccddn de hipercoagufabilidad de La san--
ghre y ulceracdibn gastrodntesiinal., Es Ampontanie ver --
que en esta {ntenaccddn Los anticoagulantes disminuyen -
notablemente su egicacia. Se aconsefa La interconsulla-~
con el médico para que se reajusten Las dosis peribdica-

mente,

Medicamentos Antidiablticos. EL efecto hiperglucemianie
de Boa corticosteroides antagoniza ef efecto hipogluce--
miante de medicamentos aniidiablticos, pero tas dosdid ~-
pueden usarse juntos 44 se toma en cuenta esio, pon £o -
que para neafusiar Las dosdis, se recomienda La intercon-

sulta con el médico.

Fenitoina. Se aumenia el melabolismo de Los coxaticoste-
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roides .pan una'induccidh;éniimdf' a, 6¢;£g~i¢ntéx2a 04
cacia de ¢stos medicamentos se ve disminuida notabLemen-
te. Se puede ajustarn fa dosis de conticostercides.

Estnbgencs. Tienen el miamo efecto sobre £0s cortdicos--

tenodides que La fenitoina.

Diunéiticos: Clontatidona; Funosemida fcida etacrimico; -
Tiazidas. Tienen un efecto aditivo con corticosteroddes
de potasio {K+), que puede £fevar a conducin aanitmias -
cardiacas, siende mds probabfe en aquellos pacientes con

ingestibn inadecuada de K+.

Se necomienda vigifarn constantemente el bafance de K+ o-.

no usarn corticostenoddes.

La hipocalemia que causan L0s eateroides puede aumentaxr-

La toxicidad de Los digitdlicos.

Adrenalina. Interacedibn que provoca hiperntensifn intrag

cular en thatamientos prolongados.

Anestesia general. Cuando el paciente ha tendido trata--
miente profongado con eaferodides puede causarn hipoten- -

$4i6n y muente.

Antihistaminicos y Antidepresivos. AL usarlos cancomdi--
tantemente con cordicosteroddes, pueden aumentar la phe-

346n Antraoculan.
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D) Enzdimas Paoteb&iticadz
Artibibticos. la eficacia y rapidez de La actividad an-

tibibtica se ve aumentada en combinacibn con La tripsina

y 2a quimiotripsina.
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PRESCRIPCION DE MEDICAMENTOS

Es indispensable seralar que para La prescripcibn de uno

0 mis medicamentos se deben fener necesariamente bases cientl

ficas y éticas projundas, pana no caex en el empirismo que --

suele presentanse en afgunos profesdonistas.

Creemod que algunas neglad generales para poden prescasi-

bin un medicamento son:

1.

Letra clara y Legible.

Nombre def medicamento, predentacddn comencial v dosifi-

cacidn.

Dan ef medicamenio en el menor tiempa posible durante ef

tratamiento.

Las indicaciones se¢ deben hacer por escrito.

Redactar La neceta en espadiof y no poner abreviaturas.
Describin cada {damaco por separado.

Finman La prescripeidn, teniendo en La receta £os ndme--

nos de negidthos Legales del dentista.

Angtar en el expediente def paciente el medicaments rece

tado.
Onden y Escnituna de La Prescnipeidn:

A) Debe tener escrita La abreviatura: Rp, La cual signi-

fica "tome usited", del Latlfn necipe.
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B) Nombre def gdnmaco, pne&entacidn comehcid&,rtq e@pei{
eialidad de La droga, Las unidades numéaicdlgdebéhv;;éazéihée
en ndmeros anfb.igos. \

¢) La dosifdicacibn deseada.

P} Inatrucciones que dar al paciente por escrito en La -

recela.

E) Finrma del dentista, y estar escnito en La nreceta el -

grado del dentista.
Posologla:

Lta mejon foama de presdcribir un medicamento es ZLener ba-
ses fanmacolégicas, asi como La prdetica clinica, evitando el

empindismo.

En Los nifios adquiere mucho mayon importancia segin el -
peso 0 La duperficie corporal. Hay varias formulas que &e --

han empleado en La prdctica; algunas de &stas son:

La negla de Clanrk:

Pedo del niio en Kg x dosis adulto
70

Dosis pana el nifo =

La nregfa de Young:

Edad def nifio en aios x dosis adufto
Edad + 12

Dosis para el ndiio =

Esto es en base en La pafictica clinica, ¢l agente de La-.
dosis de un fdxmaco segdn La supenrficie corporal, es el méto-

do mfs exacto. VYa que £Las funciones melabblicas del organis-~
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mo -helacionadas con La farmacocinética de unardnaga7ebtdn5mdb
vinculadas a La supengicie conporal que ef peso, este caite -

nio debe apficanse sobre todo en nifios menores de dos afos.
Férmula para obtenex La superficie coaporal:
Supeaficie conporal = Peso en Kg. X 0.7 X 0,055

Tabla que presenta La cornelacibn existente entre el pe-

40 y La supenficie coaporal:

Peso en Kg. Supenficie Corporaf  Faaccibn de £a do--

448 adulio.
2 0.15 8.09
4 8.25 0.14
é 0.33 0.19
8 0.40 . 0.23
10 0.46 0.27
15 0.63 0,36
20 0.83 0.48
25 0.95 0.55
30 1.08 0.62
35 1.20 0.49
40 1.30 0.75
45 1.40 0.81
50 1.51 0.87

Todo esto estd sujeto a £o3 ajusies en Los cambios del -

metabolismo y exchrecddn de La dnoga.
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Tanto Loa niiios como Los anciancs mued tran decremento de
fa eliminacidn de muchos fdimacos, esio debe estarn bajo vigi-

Lancia médica.

[
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CAPITULO X

DIFERENTES FORMAS vV METODOS DE
FISIOTERAPIA DE LA INFLAMACION

Fisiotenapia Postopenatonda.

La inglamacibén como reapuesta def onganismo a La "agne--
846n" que Amplica un acto openatordio, ademds de su manejo fax
macoldgico {farmacoterapia dindigida a disminuirn Los sintomas-
y 4ignos postoperalonios) también se ve afectada o modificada

con La presencia de algunos agentes fLsdicos (gisioierapial du

nante el posioperatordio.

EL Dn, Ries Centeno menciona en su conocido £ibro de C4A-
hugia Bucal que el postfoperatordio es "el conjunio de medidas,
precauciones y téendicas que se nealizan después de La opera--
cidn con el objeto de mantener Los fines Logrados por La in--
tenvencdén, nreparar Los danos que suajan con motive del acto-
quinidrgdico, colaborarn con £a naturaleza en ef Logro delf pen--

pecto e2stado de safud".

En el capitulo anterdion descnibimos Los fhrmacos antiin-

glamaterios que nos pueden ayudar en el tratamiento postopera:
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tonio. Peno hay que recordar que cualquier fdamaco, por ino-
jensivo que parezca, eé una substancdia que estd. entrande al -
caganismo y que como nos puede favorecer también nos puede --
ocasionar hespuestas indeseabfes. Los métodos {{sicos patre--
cen, a simple vista, menos dadinos y mds naturales para el ox
janidmo y pueden contribudir de una manera importante a fLoghran

un mejon tratamiento postoperatorio.

Nosotros no intentamos enfrentarn a La farmacozterapia con
£a fdsioterapia, creemosd que s{ bien, ¢4 necesaxrio prescridir
un medicamento adecuado para reducir Las mofestias de 2a in--
§Lamacidn postoperatoria, también es importante necomendat --
ura g§Lsioterapia apropiada para gque contribya sinérgicamente-

a buscar el biencstar def paciente.

La gisioterapla antiinflamatoria en estomatologla, se ve
dirnigida edpeclficamente a fa cavidad oral, en el sitio mismo

dende se¢ encuentra £a o Las henidas.
1. Falo:

Altguno de fos agentes §£sicods mds nrecomendados para mejo

rar Las condicLones postoperatorias ed el gafo.

Algunas investigaciones que se¢ han hecho sobre ef efecte
del §rio en el oaganismo, concluyen que s6Lo afgunas de sus -
propiedades tienen impontancia terapéutica dadas Las nespues-

tas §4s8i0Lb6gicas observadas.

La aplicacibn Local de §ni6 produce una marcada vasdcons-
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trnicedbn mediada pon mecandsmos focales y reglejos. Se han. -
observado que &4 La aplicacidn dura mds de un cuaato de hora,
aproximadamente, el flufo sangulineo aumenia y disminuye alier
nativamente {reaccldn de acosamiento} con el fin de protegen-
Los tejidos para mantenen La temperatura a un ndivel de seguri
dad. La vasgconsdtadiceddn disminuye ef edema y La inglamacibn
por que heduce La permeabilidad capilan y pon Lo tanto La ddia
pédesds. Intimamente nefacdionada con esdo dltimo, el falo --
también heduce ¢l dofor postoperatonio, al disminuin La pre--
si6n sobre Las fibras neavissas sensitivad, causada pon el --
edema, La congestifn y La inflamacidn. La vasoconstricedldn -
causada por el gale también puede ayudar a prevendir €a hemo--

Anagia postraumdtica y hematomas.

E2 tono musculan disminuye con el {nio por una menon §re
cuencia de descarga de Lmpufsos nenviosos sobre Las termina--

ciones anulocspinales y el huedo musculan, segdn Sidney Licht.

Hay disminueidn de fa actividad refleja ain alleracddn -
de fas §ibras motornas, AfLgunos autones mencionan que a 5° --
centignados puede haben bLoqueo en fa teaminacidn neuromusdcu-
Larn {Lo que puede ocasionar una disminucddn defl tono muscufan
noamal) y que a un grado centlgrado fa velocidad de conduc- -
cdbn nenviosda se reduce producibndose blogueo, que puede cau--
san una diaminucibén de La nespuesta refleja oniginada en La -
piel, Lla viscosidad de Los tejidos aumenta y esto puede Ln--

gluin en La nespuesta nefleja. EL Ziempo de nelajacién museu
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Can depende def grado de cﬁ{@(am;ghto; Pon La intgaﬁé@énpia-
que dujne £a“conduc¢£6hidelTZ@Eggédﬁﬁénﬁiﬁqo; el dofon dismi-

nuye antes de que £as funciones de fas fibras motoras se vean

intenfenidas. . .
Técnicas de Frdo:

Se aconsefa el empleo de bolsas con hielo, paquetes de -
gel congelado y compresas de agua {ria que pueden hacer con -
toallas afelpadas, cualquiera de estas formas se deben apld--
car s0bre La zona afectada. EL Dr. Ries Centeno necomienda -
ef uso de §nlo durante quince minutos por quince manutos de -

descanso y dnicamente durante £os primenos tres dias.

Afgunos autores mencdionan que La {nmensifn de compresdas-
no debe hacerse en agua muy hefada, ya que puede haber pacien
Zes con pief mds sensible que otros y ellos no Sopontarian de-
masiado §rlo, como también recomdiendan iniciarla inmediatamen

Le después de habexr teaminado el acto operatonrio.

Hay que tomar en cuenta que fa propiedad f{sica de Los -
tejidos varia mucho. Las grasas subcutlneas, por tener baja-
conductibilidad téamica, pueden foamar una baarera al inter--
cambio téamico, por fo cual La aplicacibén muy breve de {rle -
no disminuye £a temperatura de tejidos mds profundes. Pon el
contrario, &4 se aplica frlo por perfodos profongados, se pue
de observar que La piel regreda a su temperatura normaf mds -

ndpidamente que Los tejidos mds profundos.
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Indicaciones:

Con frecuencia son tratados con §rfo Los esquinces, magu
tladunas y Las contusiones, con el {in de disminuin et dolon-
y promoven La vascordtricelbfn con La condecuenite disminuicdibn

de La hemornagia y el edema.

La inftamacibén aguda y subaguda suefen responden bien a-
una aplicacibn Andcial de §rfo. La bursitis aguda también se

ha tratado con §rlo.

EL espasme musculan secundario puede alivLarse con masa-

fes con hielo.

EL fadlo puede ayudah bastante después de una manipula- -

cdbn con anestesia de La periartritis grave def hombno.

Pon sus propiedades anestésdicas el §aio también é¢e ha --

utilizado con fines quirirglcos.
Contrainddicaciones:

Algunos pacdLentes, como Los que sugren el {fenémeno de --
Raynaud, son anormalmente sensibles al frfo, por Lo cual en -

ellos se contraindica el udo de §rio.

Se han nepontado casos de individuos sensibles al §alo,-
£os cuales mandifiestan una atengla con unrticaria difusa y do-
Lon, en algunos pacientes ase puede acompaiar de caloglobuli-

nemia.

La hemoglobinunia paroxistica al §rlo estd contrindicada

en su apldicacidn,
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Como agente pnaductan ‘de 6&10, tamb&éu be ha utilizado -

el noclo de cloruno de et&to.‘ Tamb&énkza acedlbn del galo pue

de sen compzementada con ae emptevb é:Auﬂﬂaxo ‘de magnesdio, en
Aoﬂuqidn euﬁnAada‘(loo;g en 500 m£ de agua} en Lugan de - -

agua.

2. Calon,

EL calon aplicade sobre el campo operado noe beneficia en
nada desde un punto de vista antiinglamatorio, af contrario,-
84 en Rugan de cofocar frlo inmediatamente dedpuls de termi--
nar ef acto operatorio administramos calor, La inflamacibn --
postoperatoria se veria aumentada notablLemente. EL calor si-
beneficia al proceso de cicatrizacifn y nreparacién de Los Le-
jidos daiados, peno como método intiinglamatonio es nufo. E4 -
por esto que no nos refenimos a €£ con gran amplitud en este-
thabajo, pero tomamos en cuenta que e una Lndicacibn posiope

hatonia muy preconisada por el Cirujano Dentdista.

A continuacldén esquemailizaremos La reaccifn fisiolfgica-

de Los tejidos al coniacto con c¢f calonr:
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?@b.mwug o Ditatacitn
" Anteriotan - 3

Incremento del Inciemente de la
§lujo capifan ) pnzaifu capilan

Incremento en el suminstno
Tncremento del de 0,, nutrientes, anticuer
IMetabolismo pos, Leucocitos, etc. Ederma

Tomado de: Krusen, Frank ; Kotthe, Fredeaic 1.; E2ewood

Paul M: Physical Medicine and Rehabilitation. W.B. Saundexs,-

Phitadelphia, 1965. p. 734,

Dadas Las propiedades que posee el cafor fLocal, una de -
Las mds grecuentes indicaciones es La analgesdia. Tambidn es-
td indicado para incrementan el §lujo sanguineo cutdnze 2ocal;

para aceleran Los procedss supurativos; como sedacidn y para-

producin hiperermdia,

En Cinugla Bucal, el cafer se emplea muy frecuentemente-
para "madurar” Los procesos fLoglsticos, para disminudit alveo

Lalglas y dolones postoperatonios.

Contraindicaciones:

Vardios autores codincdiden en seialar que Las contraindica
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ciones det calorn Local son aeﬂatLvaa"‘ ende det fud-~

ci0o clinico del pnoﬁeA&anLAIa, uese terqukena dan -

el método de ap£4cac¢6n qua Ae deaea y "y ﬁ& qge_@e selec-

cione,

Las contraindicaciones de Los rayos Lingrannofos y de al-
gunods otros métodos usados como fuente de calon terapéutico -
son: casos en que el calon acentda o produce fenbmenocs de ohr-
den congestivo; en Los Basilares con formas hemopibicas o con
gestivas; en Los procesos perdianales o abdominales bajos; - -
cuando La congesiidn de La pequeda pelvis puede tenen La apa-
ricibn de brotes de hemoanoides o un aumento excesivo del pe-

nfodo menstrual.

Cuando se trata de aplicaciones Locaies {os peligros pue
den sen del orden de quemadunras y, Lipotimias y estado de in-

s0lacibn en Las aplicaciones genenrales.
Métodos de Aplicacibn:

Existen diferentes métodos Lenapéuticos de aplicacibn pa

ra el calor como son:

Comphesas hdmedo-calientes; almohadif€as calienies; bote
L2as de cndistal conteniendo agua caliente; Rayos Infrarrofos;

Rayos ULtravioLeta, dnicamente con el fin de reducir el dolon.

Ugtimamente se han difundido ampliamente £Los métodos co-
nocidos como diatermia que consisten en: Ondas cortas, intra-

sondido y michoondas. Estos transgoaman su corniente de alta-
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§necuencia en enengla ténmica al pasar por Lo4 tefidos.

En el Libao de cinugla bucal def Dr. Guifleimo Ries Cen-
teno se recomienda el uso de calon después del tamcea’dié,a£~

acto operatordio.
3. Radiotenrapia:

Es £a utilizacibn de Las radiaciones para ef tratamiente
de enfermedades, cuyo curso puede ser influencdiado por este -

medio de curacifn.

Se aplica en cuatho formas segdn su penetracddn: 1.- ra-
d{otenapia supenficial; 2.- nadioterapia semipenctrante; 3.--

radioterapia profunda; 4.- radioterapia ufitrapenetrante.

Para el thatamiento de algunas aliteraciones de tipe in--
{Lamatonio se utiliza La radioterapia semipenetrante. Técndi-
camente a aplicacdidn varfa entre 5 a 10 MA, y 700 000 a - ~
150 000 vofts; f(4Lztros de 4 a 10 mm, de aluminio y 2/10 a 5/10-

de cobre.

En Los phrocedos inflamatonios con Las mds variadas Loca-
Lizaciones (piel, gangldios, otorninofaningologia, médula espi-
nal, ete.) €a nadioterapia no se utiliza como en el caso de -
fos cdnceres, que tienen ef f4in de aprovechar su poder des- -
thucton de £a célula, y pon Lo tanto, La capacidad de penetnra

cién de La radiacidn empleada es menon.

La nadioterapia, a nivel de dinflamacibén y usando radiote

rapia semipenetranie, provoca modificaciones complejas, s6fo-
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parcialmente {nterpretadas y dandgjlézcliaéégﬁéf{éigqtiva ha-
de desempenar un ciento papet. fﬁéﬁ@n&léﬁ&bh#é'ﬁq cabécidad -
de expernimentacién del nadiateaapeuta d@4d C@*ud£onacL6n‘e5pg
clfica de cada caso y se hand La Aececcidh'de‘divenab técni-~

cas adecuadas a Los divensos casos sometidos a tratamiento.
Indicaciones:

~ Cancerofogia

— Gdnecclogla

~ Unologia

~ 0Oftamobogla

- (Qtomnninolaringofogla

—~+ Enfeamedades del sistema hematopoyético
~ Neurologla

~ Reumatofogdla

~ Endocrincelogla

—~ Deamatologia

~ Afecciones Inflamatonrnias.

Precaucioned:

EL empleo de radioterapia por manos inexpentas puede oca

sionan mds peajuicdos que beneficios.

Los aparatos usados deben ecstan penfectamente bien cuida
dos y equipados para garantizar el mdximo de seguridad al pa-

ciente y el openadon.

La proleccidn a terceras personad y a £os operadonres de-

ben sen mdximas,
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Acedbn 3£d£3gicd{,_

Dentro de La célula Los. rayos X,aﬂedlanltl_gaAXbp&Qinip@g

ticulanmente dunante su divisibn.

EL tejido conjuntivo, en dosis pequernas, exicta su activi-
dad estimulando Los procesos metabblicos: Congestibn zcti-
va, cdrculacdidn de La Linfa intersticial, fagocitosis, ela

boracibn de anticuerpos, nutricifn del epitelio subyacente.

Dos4is mayonrnes conducen por excitacdbn del fibiocito a La -

esclenosis y a La endocarditis obliterante.

En La piel una dosis pequeda provoca enitema af cabo de 10
a 14 dias, un ennrojecimiento que dibufa el campo utiliza-
do. En pensonas sensdidbles puede apanecer, en grado menon,

un endtema a Las 24 honras.

Dosis mds elevadas provoca reacciones de 2do. grado que se
restituyen totalmente; radioepitelitis (esto es el LLmite-
méximo admisible de fa reaccidn) provocada exprogeso dunan

te Los mhs Lntensos tratamientos.

Dosis mayones provocan Lesdiones mds profundas con tenden--
dencdia a La ulceracibn espontdnea: radiodeamatitis, que de
ja secuelas definitivas inmediatas o tardias de atrofia y-

telangiectacdias.

La nadionecnosis cutfinea es fa dlcera térpida, pérdida de-
substancias sin tendencias a La cdcatrizacibn, por La pro-

gunda Lesibn del tejido conjuntivo-vasculanr subyacente cu-
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ya granubacibn es escasa o nuta Y se encue'mri’é&biénta*de'

Zefido necrosado de” colon QALA uemdoAa, muchaA veceA 6ét¢-'

do.
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CAPITULO XI

CONDUCTA DEL CIRUJANO DENTISTA ANTE EL PROCESO
DE INFLAMACION POSTOPERATORIA EN CAVIDAD ORAL

AL {gual que nosotros cuando comenzamos este trabajo, al-
guien podrd preguntarse porque siendo La inflamacién uno de --
Los medios de defensa con £os que cuenta nuesdtnro onganiamo, se
busca zepriminlao. Pues bien, no existe un fdrmaco "MiLagrosos”
el cual detenga completamente fa inflamacibn, cuando nosotros-
administramos §drmacos o §Lisioferapia en el positoperatoric, no
estamos detendiendo totalmente ef proceso Lnffamatorio, 3ino ~-
que solamente se esid ayudando a que La reaccién no sea Lan se
vera, esto es, que La inflamacibn no se detiene s4ino que s6Lo-
s¢ disminuye. Cuando nosotnos terminamos el acto operatorio,-
fa agresibn, aunque ya estd causdada, desaparece. He aqul Ra -
Amportancia de nuestras medidas de asdepsia y antisepsia duran-
te el acto operatordio, ya que &4 descudidamos esto, al infectan
Los tefjidos La aghesibn para el onganismo puede segudr, aunque
nosatros ya hayamos teaminado nuedtro operatorio, y puede de--

sencadenar un procedo de defensda més severo.

Con esto nos podemos dan cuenta de que La inffamacibn pos
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toperatondia se puede disminuir con gdrmacos y/o 6&540£e&ap&a,

pero naéotﬂOb _podemos, duaante e£ apenaton&o aumeutan 0 dLéMA-

nuin el gnrado con el que s¢ presente €sia,

ALgunos autores mencionan que La Linflumacién ei cavidad -
oral, ad@n &in sen un proceso definitivamente invalidante, es -
una de Las frecuentes causas por Las cuales Las persdonas se --
ven afectadas notablemente en sus diferentes actividades. Es-
to debide a £a sintomatologdla que La inflamacibn presenia, y -
nosodnaos como CLaujanos Dentistas al realizan alguna ialroge--

nia podemos sern La causa de eflfo.

Un buen Zratamiento postopenatorio tiene Le funcidn de --
mantenen Los Lognos cbienidos en el acto opeaalordic y de sedu-
cin, Lo mds posible, Las molestias e Lncomodidaded que nues- -
tros pacdientes pueden presentan pon Las reacciones proplas ded
organismo {inflLamacibn, dofoxn, posibles hemoaragias, eic.} a -
£as agresiones o traumas sufridod durante un tratamiento que -

descencadene afguna de esdtas reacciones,

EL Cirufano Dentista debe de ecstar capacitado profesional
mente para decidir que tratamiente debe de danr af paciente - -
cuando &e presente el proceso inflamatorio, vaforande £a histo
rda cllndica penfectamente, conociendo La farmacologla de Los -
medicamentos, tomando en cuenta faclores econbmicos, soclales-

g culiunrales, etc.

Se debe conocer el motivo por ef cual se onigina La infla



macibn, ya que Los med&ndmenxob ant&&nstamatoh

Liativos y mientnas La causa estd predente fa’ LnﬁﬂamaCAGn aead

muy diflcil de desaparecex.

Cada uno de fLoas medicamenfos antiinflamatorios antes des-
enditos tienen sus propias indicaciones, contraindicaciones, --
heacelones secundanias, etc. y todos Ros pacientes son diferen
tes unos de otros, porn Lo cual es necedario i{ndividuatlizar Las
necesidades de cada quien; para el Cirujanc Dentista es chiiga
cibn poseen £os conocimientos necesarios para enfrentarse a es
te problfema {inglamacibn), y a otrnos que puedan sungin durante

su prdetica.

Hay que necordarn que La garmacoterapia y fa fisiolerapia-
son dos excelentes métodos que poseemos para ayudar a nuestros
pacientes y que del buen o maf use de ellfos dependerd ef E€xito
0 fracaso def thatamiento y un mejor bienestar de Los pacien--

tes,



CAPITULO XIT

RESULTADOS CONCLUSTONES
Y RECOMENDACIONES

Resultados:

En el desarnollo del presente trabafo hemos viste que La-
inglamacifn en 8L, es un mecanismo de defensa ineapecifica dek
ongandiamo, en su mayor pante protecion, peng que 2r afzunas ve
ced puede presentar fLa desventaja de sen demasiade “xiensta o -
demasiado profongada o demasd{ado debifitante panz el =estn del
cuerpe. La inffamacibn en cavdidad oral es una afeccidn gue no
provoca invalidez totaf, pero que 84 puede provocar disminu- -
cibn en Las actividades def individuo, pon Lo que se hace nece
sandio tener Los conocimientos suficientes paxa dat un buen ma-
nefo a este fenbmeno y, de esta forma, disminuin £as molestias
que presentan Loy pacdentes durante el phoceso de {niltamacidn.
Una de fas princdipales causas de La ingfamacidn es 2a agresdibn
a La integndidad de Los Zejidos y nodotros nos podemos dax cuen
ta de que esfo ed muy frecuente durante fa padctica phofesio--
nal, pon eso es que fa Linflamacibn postoperatenia censtifuye -

un reto consdtante para £a habilidad y el jfuicio de¢ Ciéaufano -
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Dentista

Actualmente sabemos que La inflamacibn es muy complicada-
Y que Lnvofucha tanto a célufas como a humones, debido a que -
Los fluidos del cuenpo PLevan muchas substanciad quimicas actdi
vas. La inflamacibn es una consecuencia de enzimas ordginal-
mente almacenadas dentro de fas cblulas y que son Liberadas, -
estas enzdimas reaccionan con otras o con sudtratos que también
estdn siendo Liberados en Las células o que se presentan de ma
nexa natural en £as substancias base de Los tejidos. Los pro-
ductes resuliantes de estas {nternaccdiones actdan como sefales-
s0lubies que causan nreacciones en células Locales, en La micro
cincufacdbén Local y en Las terminacdiones nervdosas Locales. EL
resulzzdo es ennofecimiento (o vasodilatacibn} ¢ hinchazén f{o
Angilznacidén de Lewcocdtos y edema), con calor {mayor fLujo --
sanguineo Local) y dolor {presidn sobre fLos tejidods o efectos-
densibilizantes directos en teaminaciones nenviosas)., la Ln--
dtamacién pon Lo general va acompaiada o segudida pohr nrepara- -
edbn ded tejido, donde una ve: retihrado el agente agresor, Lad
células daiadas son reemplazadas ya sea por unas sdimilares a -

Las que fuenen destruidas o bicn por una cdcatriz gibrosa.

Durante el desarrollo de cste trabajo de tesdis, nos hemos
dado cuenta que numerosas clases de mediadores estdn involucra
dos en ¢l proceso inflamatorio, algunod de Los mediadores pue-
den sex mds importanted en un aspecto de £a inglamacibn que en

otro, peto es esencial reconocer que fLa inflamacibn es un pro-
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ceso complejo en donde'ningéﬂrﬁédia&pﬁ poa 54 so0fo e r2spendable
de €L.-Pon- Lo tanto, resutta dmposible prevenin o ernadicax la-
Lnélamdcidu complelamente, al nzutnél;zan cuafquier clase de -
mediador. Nosotros sabemos que en el mercado exdsten varics -
tipos de medicamentos antiinflamatonios (no esteroides, esle--
noides, enzimas proteoliticas), de Los cuafes, tomando en cuen
ta una base cientiiica de La injlamacibn, cf Cirufano Pentista
decddird que medicamento prescnibind atl paciente, dejande a un
Lado al empfnismo de fa prdctica profesional. La modeinz lom-
prensidn de afgunos de Los agentes quimicos que se encugnitan-
activos en La inflanacidn {como fas pnoétagtahdiuaa} hace pesd
bLe que tal teraplutica sea posible. Si s cenoce a £a infla-
macidn en todos fLoas asvectes f{eticlogla, fisopatologia, 2tc. .-
Yy 4e conoce también el mecanismo de accifn de Los medicamentos
cualquienr prescripedén de tratamicento tendad un grado mawer de

Exito.

Como Lo hemos expuesto, ef complemento def thratamiento --
farmacoldgico para La inflamacibn ey el tratamiento fisdiotend-
pico. La fisiotenapia puede den menos efectiva que los medica
mentos pero combinande estos dos Lratamientos, Los nesultados-

s¢ pueden ver modificaded de una manera mda satisfactonia.

Nosotrnod nunca tratamos con el presente frabafo, de Limpo-
nen Leyes sobre el tratamiento que deben de LEevan la inflama-
cibn, sino que, el conocimiento y el critenio mds amplic del -
Cinujano Dentista, dinigide hacda cada uno de sus pacientes, -

es Lo que en verdad nos inteneda.



CONCLUSTONES

- La inglamacibn es uno de Los principales medios de de-
jensa del onganismo, por ello se considera un fenbmenc de neac-
cibn fisiolbgico nonmal, aunque es mofedto para el paciente y -

puede £Legar a perden su utilidad al causar daido al organisme,

~ La inflamacibn es una entidad completa y multifacto- -
nial donde se suceden numerodos fenbmenos histofégicos y bioqudl

mices,

~ Dunrante nuestra prdctica profedional diaria es muy fre
cuente fa aghecdbn contra La integridad de Loa tejidos, siendo-
potencial esto de provocan el desencadenamiento del proceso ac-

tivo de inflamacidn,

~ EL gnrado de ingfamacién puede estarn detenminado porn: -
el tiempo que dure el acto operatorio, fLa manipulacddn de Los -
tejidos, La experniencda def operadorn, fa cantidad de tejido 4in-
voluerado, efe. Por eso es tan imporntante conocer nuesditras £4-

mitacdioned,

— Lla nrespuesta inflamatoria en Los fejidos orales no es-

difenente de £a que ocurre en otras parntes del ongandismo.
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- La Lnétamac¢6n 4e con&&deaa atilt cuando La neépueéta -

&nﬁtamaton&a es ndpida; y baeue y donde Adto Ae aequ¢ en nepana

ciones menores y La curacibn ed cadd pemgecta.’

~ La inffamacibn se considera daiina cuando se-convierte
en una amenaza contra La dalud, persistiendo mds alla de su --

utifidad.

— Llas {nvestigaciones mds recdentes demuedtran que Las -~
prostaglandinas juegan uno de Los papeles mds {importantes en ef

proceso inflamatorio.

— Recdientemente se han investigado mucho acerca de Las -
prostaglandinas, pero ain falia muche por saber, por Lo que La-

actualizacibn es necesaria.

— £ proceso inflamatorio a nivef jacial, especlLf{icamen-
te en cavidad oral pueden dar una sintomatofogla y apariencia -
estética desfavorable, por Lo cual Los 4individuos se ven Limita

dos en sus actividades.

—~ Antes de que el Cirujano Dentista se adentre en el co-
nocimiento de La terapia del proceso inflamatordio, es necesaric
que considere y que conozca Las caracteristicas generales de La

{ngLamacibn para un mefor manefo de L.

~ En el postoperatornio el Cirujano Dentista debe ayudar-
al paciente a tener Las menores molestias que surgen de La in--
gtamacifn, indicAndofe a Este Los medios adecuados a seguir pa-

na Loghanto, como pueden sen La farmacoterapia y {isi{oterapia.
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- Exdsten aigunbi'médﬁcqmaﬁtéé‘duelél?é@énlglgpidgﬁgé!éﬂ
fLamatorio peno no L0 éﬁiﬁiha?bdk;cbﬁpléta,'deﬁiab a;q4e ﬁZhg&n
mediadon porn 84 s0fLo es responsable de é£. SR

—~ Segidn La revisibn bibliogrdfica que hemos hecho, Los -
medicamentos mds apropiados para el tratamiento de La inflama--
cibn postoperatonia son Los no estenoides (fcdido acetil salisd-
Lico) pon presentar menon Loxdicdidad y efectos adversdos en dosdis

adecuadas .

~ Se cuenta con muersosdo medicamentos antiinglamatonios,
de Los cuales el paciente, segin fa valoracibn de histornia cli-

nica, nos dard La pauta a empleanr.

~ Afgunos autores mencionan que Los medicamentos son mds
efectivos antes de que se presente La ingiltracibn, por Lo cual
administhan La primena dosis def medicamento immediatamente -~ -

después de haben tenminado el acto operatorio es de gran ayuda.

~ Los& medicamentod antiinflamatoniod y La fisioferapia -
disminuyen en garan medida 208 s4ignos y sintomas de La 4inflama--

cibn.

— Lla farmacoterapia y f§is8ioterapia son dos métodos anti-
ingflamatorios que se usan sinérgicamente pana dar nesultados --

mds favorables y tratan de Lograrn el bienestan del paciente.



RECOMENDACIONES

-~ Recientemente se ha investigado mucho acerca de Las --
prosdtaglandinas, pero ain falta mucho pon saber, por Lo cual se
hace necesaria fomentan una mayokh Linvestigacidn en Esta y otraa

dneas.

-— Para evilar una nespuesta inflamalonria muy severa Se -
necomienda tenen Las medidas de asepsia y antisepsdia Lo mefor -

posible.

— Ef Clrufano Dentisia debe tenen bases cientificas en -
fjanmacologla y no prescribir un antiinglamatorio en forma empi-

nica.

- Para poder disminuin un procedo inflamatorio cs necesa
nio que ef Ciaufano Dentista tenga un buen caditfenio y conoci- -
miento ampflio para necetar un medicamento antiingffamatonio ade-

cuado para cada paciente.

—~ Duhrante nuestras investigacdiones nos hemos dado cuenta
de que existen varios Laboratordios que expenden un mismo medica
mento, en ocasdiones con diferentes precios en forma porn demds -
notable, €o cual aepercute en fLa economlfa o poder adquisitivo -

def paciente, pon Lo cual debemos eatar informados de csto para
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poden onientar a nuestros pacientes.

- Senla de gran utitidad amplian La prdetica ctinica - -
odontoldgica y en ella ponen en 6uncionahiento,£a prdetica far-

macoldégica.

— Consdidenamos necesdanios que durante £a prepakacibn de-
£L03 estudiantes y futurnos profesionistasd se incrnmente ef esiu--

dio de La farmacofogla cuando menos dos semesinres,
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