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INTRODUCCION

La cirugia de terceros molares es una de las actividades mas frecuentes
que realiza el Cirujano Bucal. Al realizar esta, se presenta una respuesta

metabdlica al trauma como suele ser el dolor, la inflamacion y el trismus.

La inflamacién es una respuesta del sistema inmunologico de un organismo,
causando dafio a las células y tejidos vascularizados por patdégenos bacterianos

y por cualquier otro agresor de naturaleza bioldgica, quimica, fisica o mecanica.’

La inflamacion postoperatoria es una reaccion tisular que se presenta cuando
existe una lesién o traumatismo en los tejidos blandos y duros, 2 musculares, en

vasos sanguineos y linfaticos.

En la odontectomia de terceros molares retenidos es un signo normal, su pico
mas alto sucede entre las primeras 24 horas y se prolonga hasta el tercer dia
después del proceso quirurgico y disminuye al tercer o cuarto dia.

Las repercusiones organicas, psiquicas, laborales y de integracion a su habitad
del individuo son proporcionales al ataque y respuesta de este proceso morbido.
En base a esto se han empleado diferentes acciones para disminuir el proceso
inflamatorio, como son los AINES y no AINES, aplicacion de laser terapéutico,

aplicacién de la fisio termoterapia etc.



La trascendencia de este estudio es tener como alternativa en el control de la
inflamacion postoperatoria de procedimientos como es la odontectomia de
terceros molares inferiores por medio de la aplicacion del apdsito adherible en
forma extra bucal.

El estudio se llevd a cabo en las Clinicas Universitarias de Atencion a la Salud
Zaragoza y Nezahualcoyotl de la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza de

la Universidad Nacional Autbnoma de México, en el periodo 2013-2015.



MARCO TEORICO.

TERCEROS MOLARES Y ALGUNAS DEFINICIONES

Definicion del tercer molar.

El tercer molar es también llamada muela del juicio o cordal y en latin
molaris tertius o dens serotinus, es un 6rgano dentario que erupciona en el inicio
de la vida adulta.

Su formacién y posicion en la arcada es muy variable, frecuentemente causa
patologias de erupcion y se ha asociado con maloclusion y patologias.
El tercer molar inferior se localiza en la parte posterior, en el angulo mandibular y

el tercer molar superior esta situado en la tuberosidad del maxilar.’

Definicién de érgano dentario retenido

Se define como retencion dentaria cuando el 6rgano dentario pasa su
tiempo de erupcion y permanece dentro de los maxilares, manteniendo la
integridad de su saco pericoronario.

La retencion dentaria puede ser intradsea cuando el diente esta totalmente
rodeado por tejido éseo, y subgingival cuando esta cubierto solo por mucosa
gingival.

Unas de las causas generales que producen este tipo de anomalia pueden ser

por deficiencias endocrinas.



Las causas locales pueden ser la mal posicion de los gérmenes por lo que los
dientes pueden quedar retenidos dentro del hueso, en posiciones que van desde
una ligera alteracion en su ubicacion hasta la inversion total.

Otras de las causas pueden ser la alteracion de las fuerzas eruptivas o la
insuficiencia de las mismas. La disminucién del tamafo de la arcada dentaria
puede impedir la normal erupcién de los dientes por falta de espacio, asi como la
retencion prolongada, presencia de dientes supernumerarios, anquilosis,
formaciones quisticas o tumorales, dilaceraciones radiculares o presentarse sin

causa aparente.*



CLASIFICACION DE TERCEROS MOLARES INFERIORES RETENIDOS

Los terceros molares inferiores retenidos tienen diferentes

clasificaciones, en esta investigacion s6lo mencionaré cuatro que son las

siguientes.

Clasificacion de Pell y Gregory

Profundidad relativa del tercer molar

Posicién o nivel A: La parte mas alta del diente retenido esta al

mismo nivel o mas alto que el plano oclusal del segundo molar.

Posicién o nivel B: La parte mas alta del diente retenido esta

entre el plano oclusal y la linea cervical del segundo molar.

Posicion o nivel C: La parte mas alta del diente retenido esta por

debajo o mas profundo de la linea cervical del segundo molar.

Posicion A

Posicion B

Posicion C

Figura 1. Clasificacion de Pell y Gregory. Posicidon de terceros molares inferiores.

Fuente: foto por Lizbeth | Sanchez R.



Relacién del tercer molar con la rama ascendente mandibular.

e Clase 1: El espacio entre la rama y la parte distal del segundo
molar es mayor o igual que el diametro mesiodistal del tercer
molar.

e Clase 2: El espacio entre el segundo molar y la rama de la
mandibula es menor que el diametro mesiodistal del tercer molar.

e Clase 3: la totalidad o la mayor parte del tercer molar esta en la

rama de la mandibula.®®

Clase | Clase ll Clase Il

Figura 2. Clasificacion de Pell y Gregory. Clases de terceros molares inferiores. Fuente: foto por Lizbeth |
Sanchez R.

Clasificacion de Winter.
Las diversas posiciones de los terceros molares retenidos se basan con
respecto al eje longitudinal del 2° molar y son las siguientes:
e Vertical: el eje mayor del tercer molar es paralelo al eje mayor del
segundo molar.
e Horizontal: El eje mayor del tercer molar es perpendicular al eje

mayor del segundo molar.



Mesio angular: el eje mayor del tercer molar esta inclinado hacia
mesial del 2° molar. Alrededor de 45°.

Disto angular: El eje mayor del tercer molar esta inclinado hacia
el lado distal del 2° molar.

Invertido: la corona del tercer molar va en direccion a la base de
la mandibula.

Linguoangular: Su eje oblicuo esta dirigido hacia lingual (corona
hacia la cortical lingual) y apices hacia la tabla externa.
Vestibuloangular: Eje oblicuo hacia vestibular y sus raices hacia

lingual.”

g Horizontal
Vertical

Disto angular

Mesio angular

Invertido Transversal

Figura 3. Clasificacion de Winter. Fuente: foto por Lizbeth | Sanchez R.



Clasificacion del Dr. Javier Sanchez Torres.

Para valorar la posicién del tercer molar inferior retenido, se toma en

cuenta tres factores fundamentales y dos complementarios.

Factores fundamentales

Profundidad de la pieza

Clase |. El tercer molar se encuentra por encima de una linea
imaginaria que pasa por el cuello anatdmico del segundo molar.
Cuando no se encuentre el segundo molar, se considera el
primero molar, y en los desdentados un plano que pasa por la
parte mas alta del proceso alveolar.

Clase Il. El tercer molar se encuentra por debajo de la linea
cervical del segundo molar o sus variantes dichas anteriormente,
siempre y cuando se encuentren dentro del hueso alveolar o en
un plano perpendicular a los apices de las raices de un segundo
molar en posicion normal.

Clase lll o piezas ectopicas. El tercer molar se encuentran en
localizacion topografica fuera del hueso alveolar y que se pueden
agrupar en ectopias hacia la rama ascendente, al angulo de la
mandibula, hacia la apdfisis coronoides, al cuello del condilo y

hacia el borde cervical mandibular.
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Direccion de la pieza

e Vertical

e \Vertical invertida
e Mesioangular

e Distoangular

e Mesiohorizontal
e Distohorizontal

e Bucoangular

e Linguoangular

Numero, direccion y forma de las raices
Se agrupan de la siguiente manera:
e Raices fusionadas en forma conica.
¢ Raices curvas y convergentes (septum 6seo grueso).
e Raices divergente.
e Raices curvas en direccion distal.
¢ Raices curvas en direccion mesial.
e Anomalias radiculares diversas (hipercementosis, otras

curvaturas, aumento de numero, formas irregulares, etc).

Consideraciones complementarias

e Relacion con el conducto dentario.

e Relacién con el segundo molar. ®

11



Clasificacion Soto Géngora.

Esta clasificacion se basa en la influencia e importancia de los factores
antropomeétricos, tejidos blandos, musculares y estructuras dentro de la

obtencion del diagndstico y de la planeacion del tratamiento.

Factores antropométricos

e Factores del desarrollo: dolicocéfalo, mesocéfalo y braquicéfalo.

Factores adyacentes

e Tejidos blandos y musculares: macroglosia, hipertrofia
maseterina, hipertrofia de la bola adiposa de bichat, tejido
adiposo exagerado.

e Tejidos estructurales: cuello corto, alteraciones

musculoesqueléticas.

Anatomias esqueléticas dentarias
e Anteroposterior.
e Vertical.

e Transverso.®

12



INDICACIONES PARA LA ODONTECTOMIA DE TERCEROS MOLARES.

Locales

e Profilaxis

e Pericoronitis

e Enfermedad periodontal

e Dolor por causa del tercer molar

e Caries no tratable o prevenciéon de caries

o Reabsorcion de raices de dientes adyacentes.

e Ortodoncia

e Consideraciones pre protésicas: Interferencia en el ajuste de la
protesis.

e Quistes y tumores: la mayoria de los pacientes, el foliculo dental
mantiene su tamano original, pero puede sufrir una degeneracién
quistica.

o Cirugia ortognatica: en el caso de la osteotomia sagital
mandibular, estaria indica la exodoncia de los terceros molares
inferiores 6-12 meses antes de la cirugia para evitar la fractura
de la cortical lingual.

e Fracturas del angulo de la mandibula: por interferencia en la

reduccion osea.'® "
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Sistémicas

e En pacientes que entren en protocolo de trasplante

¢ Inmunologia comprometida e inestable

e En tratamiento con radio terapia en la regién de cabeza y cuello.™

14



CONTRAINDICACIONES PARA LA ODONTECTOMIA DE TERCEROS
MOLARES.

Locales

e Dientes en funcién y en buena posicion.

e Cuando existe el riesgo de lesionar estructuras vecinas como el
dentario inferior o el seno maxilar.

e Infecciones: cuando la presencia de un proceso infeccioso esta
en etapa aguda y provocando trismus lo que ocasiona la
dificultad para realizar la cirugia bucal.

¢ Dientes asintomaticos totalmente cubiertos por hueso.

e Consideraciones protésicas: para colocar la protesis total, el
tercer molar es considerado para mantener la altura del proceso
alveolar o el volumen de la tuberosidad del maxilar.

e Consideraciones ortodonticas: cuando hay pérdida del segundo
molar, mediante la ortodoncia es posible mesializarlo y de esta

manera evitar procedimientos protésicos. '
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Sistémicas

¢ Alteraciones de la coagulacion

e Alteraciones cardiovasculares

e Edad del paciente: en paciente geriatricos que fisica y
metabodlicamente se encuentre con riesgo quirurgico y el tercer

molar se presente asintomatico 14
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PROTOCOLO QUIRURGICO PARA LA ODONTECTOMIA DE TERCEROS
MOLARES INFERIORES

El protocolo quirurgico consiste en tres fases que son: fase preoperatoria,

fase transoperatoria y fase posquirurgica.

Fase preoperatoria

La fase preoperatoria consiste en realizarle al paciente los siguientes

apartados previos a la cirugia, como son:

e Historia clinica
En esta apartado se establece el diagnostico, en base a la realizacién de
la historia clinica completa, donde se recoleccionaran los datos de antecedentes
personales y familiares del paciente asi como la realizacion de la anamnesis

completa por aparatos y la exploracién fisica. %'

e Exploracion fisica
La exploracion fisica debe ocurrir una vez que se conoce el estado
general de salud del paciente; ' la exploracién fisica se centrara en la cavidad
bucal y en la regién de cabeza y cuello. '' Esto se debe de realizar para prevenir

la aparicion de complicaciones intra y postoperatorias.'®
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e Estudios radiologicos
El uso de radiografias no siempre es un elemento para dar o hacer un
diagnostico, pero si presenta un papel importante.
Las radiografias mas utilizadas son:

> Intraorales (periapicales y oclusal).

» Ortopantomografia (panoramica): en esta radiografia se observa la
posicion del tercer molar, la morfologia del maxilar y mandibula,
estructuras anatémicas como el nervio dentario inferior, el seno
maxilar y alguna patologia pudiendo ser ya sea un quiste o

tumores odontogénicos. '°

e Estudios de laboratorio
Son métodos auxiliares que ayudan a comprobar o a corroborar un
diagndstico, tomando en cuenta la historia clinica y los estudios radiologicos asi

como las condiciones sistémicas en las que se encuentre el paciente.

Los estudios de laboratorio que se utilizan son:

e Biometria hematica

La biometria es un estudio de laboratorio destinado a la medicién de
todos los componentes de la sangre, este método se conoce como de Coulter, y
se encarga de cuantificar los eritrocitos, leucocitos y plaquetas, asi como la

cantidad de hemoglobina y el porcentaje de hematdcrito.

18



e Quimica sanguinea.
Se pueden analizar sustancias que intervienen en padecimientos
comunes, como la diabetes mellitus, insuficiencia renal o cardiopatias

isquémicas.

e Coagulacion
Es necesario valorar los mecanismos de coagulacion del paciente,
tomando en cuenta el tiempo de sangrado, tiempo de protrombina, tiempo

parcial de tromboplastina.™

Fase transoperatoria

En esta fase se describira la técnica de la odontectomia del tercer molar
inferior izquierdo retenido, con clasificacion de Pell y Gregory clase | y Il posicion
A'y B con una angulacion mesioangular o vertical considerando la clasificacion
de Winter.

Asepsia y antisepsia, aislamiento del campo operatorio con campos estériles.

e Anestesia

Bloqueo del nervio dentario inferior, el nervio lingual y el nervio bucal."”

e Incision
La incision se hara a través del surco gingival del tercer molar (que esta

parcialmente erupcionado o semi erupcionado) y del segundo molar, se alargara

19



en la parte distal del tercer molar unos 0.5 cm. Entre el borde interno y externo
de la rama ascendente y se hara una descarga por el lado mesial del segundo
molar hasta llegar al pliegue bucal. Para obtener un colgajo de espesor total
(mucoperidstico).

La incision debe permitir una correcta visualizacion del campo operatorio tras el
levantamiento del colgajo, para poder realizar la odontectomia sin peligro de

lesionar estructuras vecinas.

e Levantamiento del colgajo
El manejo del colgajo es esencial para que nos permita realizar una

buena técnica.

e Ostectomia

La ostectomia consiste en la eliminacion del hueso alveolar que cubre la
corona del diente. Dependiendo de la posicion del tercer molar, dependera la
cantidad de eliminacion del hueso para dejar expuesta.
Se realiza la ostectomia con una fresa de fisura recta, 702 L, y/o 703 L y una
pieza de baja velocidad, irrigando al mismo tiempo con solucion fisiolégica estéril
aspirando constantemente. Se realiza la ostectomia en la zona mesial, vestibular
y distal.
Cuando se realiza la ostectomia vestibular se realiza también un socavado cuya
profundidad dependera de la altura que este la corona del diente y el espacio que
sea necesario para movilizar y desplazar el molar, preservando en lo posible la

cresta 6sea oblicua.
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e Odontoseccién

La odontoseccion consiste en dividir el tercer molar, para conseguir su
exéresis, con la finalidad de dividirlo en unidades mas pequefias ya sea en dos o
mas. Se realiza con una fresa de fisura recta, 702 L y/o 703 L.
La odontoseccion del diente se realiza siguiendo el eje longitudinal del diente,
desde la cara oclusal entre las cuspides vestibular-mesial y vestibular-distal hacia
bifurcacién, no seccionando completamente, se deja la parte mas lingual y mas
apical para ser fracturada por la accion de un elevador recto. Esto se realiza

cuando las raices se encuentran separadas pero con la misma via de salida.

Otra opcion es realizar la odontoseccion a la altura del cuello de la corona para
poder extraer la corona y las raices por separado, en caso de que las raices se
encuentran fusionadas. Pero si presentan varias raices con vias de salida
distinta, se efectua la odontoseccion a la altura de cervical que separa la corona
de las raices y posteriormente se separaran las raices, y se realiza la exéresis

con elevador recto o de bandera.

e Cuidados de la cavidad

Ya retirado el tercer molar inferior, se realizan los cuidados de la cavidad.
El hueso debe quedar regularizado, no debe de haber espiculas dseas ni
fragmentos de hueso suelto, se utilizara lima para hueso al mismo tiempo que se

lava con solucion fisiolégica estéril para asi eliminar los residuos.

21



En las partes blandas se elimina los restos del saco folicular pericoronario y de
tejido inflamatorio, tanto periapical como pericoronal, utilizando cucharillas
quirurgicas y haciendo su prension con una pinza hemostatica curva. Es
importante comprobar que el alvéolo y toda la zona operatoria estan limpios, pero
sin lesionar el contenido del conducto dentario inferior o el nervio lingual.

Una vez limpia la herida y con los bordes redondeados, se lavara la herida con

soluciodn fisiologica estéril.

Se empaquetara una gasa en el alveolo para realizar la hemostasia, se dejara
colocada de 3 a 5 minutos. Después se retira y si se observa que no hay

anomalias se procede a suturar.

e Sutura
Se colocan puntos simples utilizando sutura de acido poliglicélico tres
ceros (vicryl) o seda negra tres ceros, el primer punto se coloca en la descarga
distal y después en la descarga vestibular utilizando pinza porta guja y pinzas
Adson. Por ultimo se le coloca una gasa doblada en la zona donde se realizo la
intervencidn quirdrgica y se le pide al paciente que la presione o muerda

suavemente por 30 min aproximadamente. '8

Fase postoperatoria

Una vez realizado el procedimiento quirurgico, se le da a conocer al

paciente los cuidados que debe de tener para una buena recuperacion. '*

22



COMPLICACIONES TRANSOPERATORIAS EN LA ODONTECTOMIA DE
TERCEROS MOLARES.

e Hemorragia

e Lesion o exodoncia accidental del segundo molar.

e Fractura de una raiz.

e Desgarro del colgajo mucoperidstico.

e Quemaduras 6seas o de los tejidos blandos: por la mala
refrigeracidon o proteccién, desgarre de la comisura labial por
excesiva traccion.

e Fractura ésea: de la cortical lingual, por probable migracién del
tercer molar al espacio submandibular durante la luxacion y/o
elevacion.

e Fractura mandibular.

e Enfisema subcutaneo: entrada de aire a presion al tejido conectivo
de los espacios aponeuréticos o intermusculares.

e Lesion del nervio dentario inferior

e Lesion del nervio lingual ™

23



COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS EN LA ODONTECTOMIA DE
TERCEROS MOLARES.

e Sangrado moderado: puede ser controlado mediante medidas
locales colocando un tapdén de gasa en el alveolo y ejerciendo
presion

e Infeccion: se puede presentar por una previa infeccion a la cirugia,
por mala higiene del paciente 0 no seguir los cuidados
postoperatorios. Provocando desde celulitis a abscesos.

e Hematoma: Es la presencia de una coleccidon hematica entre
diferentes planos de parte blandas o entre estas y un plano 6seo,
generalmente por realizar una mala hemostasia.

e Equimosis: es una variante del hematoma en la que la conexion
hematica se situa por debajo de los planos cutaneos 0 mucosos.

e Alveolitis seca: por la falta de coagulo en la cicatrizacién del
alveolo. Clinicamente consiste en un dolor moderado-intenso en la
zona de la exodoncia de 48-72 horas después de la misma.

e Dehiscencia de la sutura

e Hemorragias tardias

e Fractura mandibular tardia. ''°

24



RESPUESTA METABOLICA AL TRAUMA

Después de la realizacion de la odontectomia de terceros molares se
debe de tener en cuenta la respuesta postoperatoria. La respuesta
postoperatoria es muy variada ya que puede presentar dolor, trismus,

inflamacion-edema etc.®

Dolor

El dolor suele ser de corta duracién y alcanza su maxima intensidad en el
periodo postoperatorio temprano entre las primeras 24 horas; el dolor
postoperatorio de terceros molares es uno de los modelos mas representativos
del dolor postquirtrgico agudo. %
El dolor ocasiona una disminucién en la movilidad, generando un descenso en el
metabolismo muscular, lo que ocasiona una atrofia muscular y que exista un
retraso en la recuperacion de la funcion normal del musculo produciéndose una
vasoconstriccion, y esto provocara mas dolor.
Otra consideracion es el origen del dolor, y el cual se clasifica en nociceptivo,
neuropatico e idiopatico, en este clasificacion el de mas interés es el dolor
nociceptivo ya que se asocia a la inflamacion, infeccion y a contraccion

muscular. 2’
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Trismus o dificultad para abrir la boca:

Es un espasmo prolongado de los musculos masticadores adyacentes a
la zona de la cirugia de los terceros molares inferiores, esto a consecuencia del
trauma quirurgico.

La cirugia de los terceros molares suele causar un cierto grado de trismus y esto
hace que exista una limitacion a la apertura bucal y la amplitud de los
movimientos.

El trismus suele ser debido en general a una contractura refleja por el dolor en la
zona o por infiltracion inflamatoria de los musculos maseteros o

pterigoideos. 2

Inflamacién
La inflamacion es una reaccién inespecifica que se produce en los
tejidos vivos frente a una situacion de agresion y es encaminado a eliminar al

agente agresor y a reparar el dafio tisular producido por él. %

Romano Celso (S. | d.C.) fue el primero en describir los signos cardinales de la
inflamacion: rubor (enrojecimiento) incremento del flujo sanguineo; calor
(hipertérmia) aumento del suministro sanguineo; tumor (edema) debido al
incremento de vascularidad y la acumulacion de liquido en el tejido intersticial y
dolor. Rudolf Virchow agrego un quinto signo a los cuatro signos fundamentales,

que es Functio laesa (perdida de la funcion). 2*
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La inflamacion se divide en: aguda o cronica.
- La inflamacion aguda se inicia de forma rapida, se presenta en minutos,
horas o pocos dias.
La inflamacion crénica puede aparecer después de la inflamacion aguda o

ser insidiosa desde el comienzo. %

En la inflamacién ocurren dos etapas: vascular y celular.

e Etapa vascular

Cuando se presenta la lesion o el traumatismo existe una respuesta
inmediata de los vasos sanguineos, primero se contraen (dura pocos segundos)
y posteriormente se dilatan.
Al principio la vasodilatacién afecta a las arteriolas y luego produce la apertura de
los lechos capilares de la region. Como resultado, la zona se congestiona y se
producen el enrojecimiento (rubor). La vasodilatacion se induce por efecto de
varios mediadores, en particular la histamina y el 6xido nitrico.
Poco después de Ila vasodilatacion, aumenta la permeabilidad de Ia
microvasculatura, con salida de un liquido rico en proteinas y células desde el
sistema vascular al tejido intersticial o las cavidades corporales, a esto se le
llama exudacion (edema). %°
El exudado es un liquido extravascular con una elevada concentracion de
proteinas, que contienen restos celulares. Su presencia indica un aumento de la
permeabilidad normal de los pequefios vasos de la zona lesionada y por tanto

una reaccion inflamatoria.
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El trasudado es un liquido pobre en proteinas con escasas o0 nulas células, es
basicamente un ultra filtrado de plasma sanguineo que se debe a un
desequilibrio osmético o hidrostatico en el vaso sin aumento de la permeabilidad
vascular.

Por lo tanto el edema puede ser un exudado de liquido en el espacio intersticial
de los tejidos o las cavidades serosas o un trasudado. 2 Al igual que puede ser
localizado o generalizado. ?’

El edema posquirurgico de terceros molares incluidos es un signo normal y su
pico mas alto sucede entre las 24 y 48 h después del procedimiento, (esto es por
la lesion del tejido blando y muscular, vasos sanguineos y linfaticos durante la
cirugia). %

Este comienza a disminuir al tercer o cuarto dia. Por lo general ha desaparecido
al final de la primera semana. Un aumento de la tumefaccion después del tercer
dia puede indicar la existencia de infeccidén, en lugar de la continuacién del

edema posquirdrgico.

» Reacciones de los vasos en la inflamacién aguda

Los vasos tienen un cambio para tratar de maximizar la salida de
proteinas plasmaticas y células circulantes para llegar al foco de infeccion.
La pérdida de liquido y el aumento del diametro vascular condicionan un
enlentecimiento de flujo de sangre, la concentracion de eritrocitos en los vasos

pequenos y un aumento de la viscosidad de la sangre produce un coagulo.
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Estos cambios condicionan la dilatacién de los pequefios vasos que estan llenos
de eritrocitos que se desplazan con lentitud en un proceso llamado estasis
(congestion vascular). Cuando se desarrolla la estasis se produce la acumulacion
de leucocitos, sobre todo neutrdfilos a lo largo del endotelio vascular.

Existe una respuesta de los vasos linfaticos, estos normalmente drenan la
pequeia cantidad de liquido extravascular que sale de los capilares. En la
inflamacion el flujo aumenta y contribuye a drenar el liquido de edema
acumulado por el aumento de la permeabilidad vascular. Ademas del liquido, los

leucocitos y los restos celulares, se abren camino hacia la linfa. 2

o FEtapa celular

La iniciacion de la respuesta inflamatoria tiene como consecuencia la
activacion de mediadores solubles y el reclutamiento de células inflamatorias
hacia el area lesionada. ?* Las proteinas plasmaticas y los leucocitos circulantes
son las primeras defensas para atacar los cuerpos extrafios. %°
Aunque la atencion se ha centrado en la atraccién de los leucocitos desde la
corriente sanguinea, una respuesta rapida también requiere liberacion de
mediadores quimicos de las células tisulares (mastocitos y macréfagos) que se
situaron antes de los tejidos. La secuencia de fendmenos en la respuesta celular
a la inflamacion incluye: 1) marginacion y adhesion 2) transmigracion 3)

quimiotaxis y 4) activacion y fagocitosis leucociticas. 2°
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» Reclutamiento de los leucocitos a los sitios de infecciones y
lesiones.

Los leucocitos viajan de la luz vascular al tejido intersticial. En este viaje se
realiza la marginacion, rodamiento y adherencia al endotelio.
En la sangre que fluye con normalidad dentro de las vénulas, los eritrocitos se
limitan a una columna axial central, desplazando los leucocitos hacia la pared del
vaso (dado que el flujo de sangre se retrasa desde el principio), produciéndose
un cambio hemodinamicas y mas los leucocitos se localizan en la periferia
siguiendo la superficie endotelial. Este proceso se llama marginacion.
Después los leucocitos y en hilera se adhieren de forma transitoria al endotelio
del cual se vuelve a separar y se vuelven a unir de forma que empiezan a rodar
sobre la pared del vaso (interacciones de baja afinidad con un agotamiento
rapido y que se interrumpe con facilidad por la sangre que fluye).
Esta débil interaccion de rodamiento retrasa a los leucocitos y da oportunidad a
que se adhieran con mas firmeza al endotelio.
La adherencia de los leucocitos a las células endoteliales viene mediado por
moléculas de adherencia complementaria en los dos tipos células, por una
proteina secretora llamada citocina (las citocinas son secretadas por células de
los tejidos). Las interacciones de rodamiento iniciales vienen mediadas por
proteinas llamadas selectinas.
Entre tanto las quimiocinas producidas en el foco de la lesién entran a los vasos,
se ligan a los proteoglucanos de las células endoteliales y se muestran en
concentraciones mas altas sobre la superficie endotelial; estas quimiocinas se

ligan a los leucocitos que ruedan y los activa.
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Posteriormente los leucocitos dejan de rodar, su citoesqueleto se reorganiza y se
dispone sobre la superficie endotelial.

-El siguiente paso es la migracion de los leucocitos a través del endotelio.

El proceso de reclutamiento de los leucocitos es la migracion, un proceso
llamado transmigracion o diapédesis. La transmigracion de los leucocitos se
produce a través de las vénulas poscapilares.

Tras atravesar el endotelio, los leucocitos perforan la membrana basal mediante
la secrecion de colagenasas y acceden al tejido extravascular.?

Las primeras células que atraviesan la pared vascular son los leucocitos
polimorfonucleares seguidos por los monocitos. Cuando los monocitos migran
hacia los tejidos son denominados macréfagos. En el proceso inflamatorio ambos
tipo de células funcionan como fagocitos. *

Tras abandonar la circulacion, los leucocitos migran por los tejidos hacia el foco
de la lesion por un proceso llamado Quimiotaxis (la quimiotaxis es como un
movimiento orientado). Las sustancias exdgenas y enddgenas se pueden
comportar como quimiotaxis. Los agentes exdgenos mas frecuentes son los
productos bacterianos y la quimiotaxis endoégena incluye diversos mediadores
quimicos.

Los leucocitos migran hacia el estimulo inflamatorio en direccion al gradiente de
quimiotaxis producidos a nivel local.

El reclutamiento de los leucocitos y su migracion han permitido identificar un gran

numero de posibles dianas terapéuticas para controlar la infeccion lesiva.
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» Reconocimiento de los microbios y tejidos muertos

Cuando los leucocitos (neutrdéfilos y monocitos) se reclutan hacia el foco
de infeccion, estos se deben activar para realizar sus funciones.
La respuesta de los leucocitos es reconocer el agente lesivo, que emiten sehales
para activar a los leucocitos para que ingieran y destruyen a los agentes dafninos
y amplifiquen la respuesta inflamatoria.
Los leucocitos expresan varios receptores que reconocen estimulos externos y
emiten sefales activadoras.
El reconocimiento de los microbios o células muertas por los receptores inducen
varias respuestas en los leucocitos que se denominan en conjunto activacion de
los leucocitos. La activacion se produce mediante una serie de vias de
transmision de sefales que se activan en los leucocitos y que condicionan un
incremento del Ca ?*citosolicos y la activaciéon de enzimas como proteinas cinasa

C y la fosfolipasa A..

Para la destruccién de los microbios y otros agentes son la fagocitosis y la
destruccién intracelular. %°
Fagocitosis
La fagocitosis evoluciona a través de tres pasos:
e Reconocimiento y accidon de la particula que va a ser ingerida por

el leucocito.
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e Englobamiento de la particula fagocitada por los pseudépodos
del leucocito, con formacion posterior de una vacuola fagocitaria
o fagosoma.

e Destruccion y degradacion de las bacterias. La fagocitosis
estimula un incremento del consumo de oxigeno con produccion

de metabolitos reactivos del oxigeno.

Durante la fagocitosis, los leucocitos liberan sus productos entre los que se
incluyen: enzimas lisosomales, metabolitos activados derivados del oxigeno y
productos del metabolismo del acido araquidénico, como prostaglandinas y
leucotrienos. *’

Muchos tejidos vy células participan en estas reacciones, como las células
endoteliales que recubren los vasos sanguineos, los leucocitos circulantes, las
células del tejido conectivo (células cebadas, fibroblastos, macréfagos tisulares y
linfocitos) y componentes de la matriz extracelular (MEC). La MEC esta
constituida por proteinas fibrosas (colagena y elastina), glucoproteinas adhesivas
y proteoglucanos.

En el nivel bioquimico los mediadores inflamatorios que actian juntos o en
secuencia, amplifican la respuesta inicial e influyen sobre su evolucién al regular

la respuesta vascular.?’
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» Células inflamatorias

Las células inflamatorias que participan en el proceso de la inflamacion
son:

» Células endoteliales:

Constituyen el unico recubrimiento epitelial de los vasos sanguineos.
Producen agentes antiplaquetarios y antitromboticos que mantienen la
permeabilidad del vaso, asi como vasodilatacion y vasoconstrictores que regulan
el flujo sanguineo. También participan en el proceso de reparacion que
acompana a la inflamacion por medio de la produccion de factores de

crecimiento que estimulan la angiogénesis y la sintesis de MEC.

» Plaquetas:

O trombocitos, son fragmentos celulares que circulan en la sangre y
participan en los mecanismos celulares de la hemostasia primaria. Las plaquetas
activan ciertos niumeros de mediadores inflamatorios con lo que se incrementa la
permeabilidad vascular y alteran las propiedades quimiotacticas, adhesivas y
proteoliticas de las células endoteliales. Cuando una plaqueta se activa se

liberan mas de 300 proteinas.

» Neutrdfilos y monocitos/macréfagos:
Los neutrofilos y los macréfagos son leucocitos fagociticos que existen
en gran numero y en pocas horas se hacen evidentes en el sitio de la

inflamacion.
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» Neutrofilo:

Es el fagocito principal; llega en forma temprana al sitio de la
inflamacion, por lo general en el transcurso de 90 min; se denominan neutrofilos
polimorfonucleares o neutrofilos segmentados, luego de que se presenta la
lesion. El conteo de los neutréfilos en la sangre con frecuencia se aumenta en
gran medida durante el proceso inflamatorio. Después de liberarse de la medula
0sea, los neutrdfilos circulantes tienes un periodo de vida cercano a 10 horas por
lo que se debe ser sustituido de manera constante. Lo anterior requiere el

incremento de los leucocitos circulantes llamado leucocitosis.

» Monocitos:

Se liberan de la medula ésea para actuar como macréfagos. Las células
mononucleares llegan al sitio de la inflamacion poco después de que los
neutrofilos y llevan a cabo sus funciones fagociticas durante varios dias.

Los monocitos y los macréfagos sintetizan mediadores vasoactivos potentes,
entre otras prostaglandinas y leucotrineos factor activado de las plaquetas (PAF)
citocinas inflamatorias y factores de crecimiento que promueven la regeneracion
de los tejidos.

En comparacién con los neutrdfilos, los macrofagos endocitan porciones vy
cantidades mayores de material extrafio. Estos fagocitos con vida mas
prolongada ayudan a destruir al agente causal, facilitan los procesos de
sefalizacion de la inmunidad, sirven para resolver el proceso inflamatorio y

contribuyen al inicio de los procesos de cicatrizacion.
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» Eosindfilos, basofilos y células cebadas:

Producen mediadores lipidicos y citocinas que inducen inflamacion. Las
tres tienen caracteristicas especificas, contienen granulos citoplasmaticos que
derivan en la inflamacion. Son en particular importantes en la inflamacion que se
asocia con reacciones de hipersensibilidad inmediatas y con alteraciones
alérgicas.

» Eosinodfilos: circulan en la sangre. Estos granulocitos aumentan
en la sangre durante las reacciones alérgicas y las infecciones
parasitarias.

» Basdfilos: son granulocitos de la sangre. Los granulocitos de
los basofilos, contiene histamina y otros mediadores bioactivos
de la inflamacion.

» Células cebadas o Mastocitos: La activacion de las células
cebadas da lugar a la liberacion de los contenidos preformados
de sus granulos (histamina, proteoglucanos, proteasas y
citocinas), a la sintesis de mediadores lipidicos derivados de
precursores de la membrana celular (metabolismo del acido
araquidonico, como las prostaglandinas y el FAP) .* Se

localizan en la mucosa y en el tejido conectivo.

» Linfocitos T y B:
Estas células atacan antigenos de manera especifica. Ayudan a otras
células a activarse o mantenerse activadas. Los linfocitos B se diferencian a

células plasmaticas productoras de anticuerpos. 21
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¢ Mediadores de la inflamacion o mediadores quimicos

» Aminas vasoactivas: histamina y serotonina

Se llaman aminas vasoactivas por que tiene acciones importantes sobre
los vasos. Son los primeros mediadores que se liberan.
Las principales fuentes de histamina son los mastocitos que aparecen en el tejido
conjuntivo adyacente a los vasos sanguineos, también se encuentran en los
baséfilos de la sangre y las plaquetas.
-La histamina se encuentra en los granulos de los monocitos y se liberan
mediante desgranulacion por diversos estimulos; induce dilataciéon de las
arteriolas y aumenta la permeabilidad de las vénulas, da lugar a hendiduras entre
las células endoteliales de las vénulas.
La serotonina (5-hidroxitriptamina) es un mediador vasoactivo preformado, es un
mediador inflamatorio que se encuentra en las plaquetas y en algunas células
neuroendocrinas; causa vasodilatacion e incremento de la permeabilidad
vascular, 1o que permite que lleguen rapido al sitio lesionado. Al igual que la

histamina.

» Metabolismo del acido araquidénico (AA): prostaglandina,
leucotrienos y lipoxinas.

Cuando se activan las células por diversos estimulos, el AA de la
membrana se convierte con rapidez por accién enzimatica y da lugar a
prostaglandinas y leucotrienos. Estos mediadores lipidicos con actividad
biolégica se comportan como sefales intracelulares o extracelulares, que
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influyen sobre diversos procesos biologicos, incluida la inflamacion y la
hemostasia.

Los mediadores derivados del AA llamados también eicosanoides son
sintetizados por dos tipos de enzimas ciclooxigenasas, que generan la
prostaglandina y lipoooxigenasas, que producen leucotrienos y las lipoxinas.

Los eicosinoides se ligan a receptores acoplados a las proteinas G en muchos
tipos celulares y que pueden medir practicamente todos los pasos de la

inflamacion.

» Prostaglandina (PG)

Se producen por los mastocitos, macréfagos, células endoteliales y
muchos otros tipos celulares, participan en las reacciones vasculares y
sistémicas de la inflamacion. Se producen por acciones de dos cicloooxigensas,
la COX 1 que se expresa de forma constitutiva y la COX 2 inducible.

Las prostaglandinas participan en la patogenia del dolor y la fiebre en la
inflamacion.

- Las enzimas lipooxigenasas son responsables de la produccion de los
leucotrineos que se secretan principalmente en los leucocitos y son sustancias
que atraen a los leucocitos y ejercen efectos vasculares.

Existen tres tipos de lipooxigenasas distintas de la que los neutrdéfilos predomina
la 5-lipooxigensas; esta enzima convierte el AA en acido 5
hidroxieicosatranoicos, que es un quimiotactico para los neutréfilos y el precursor

de los leucotrineos. LTB 4 es un potente quimiotactico y activador de los
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neutrofilos que condicionan la agregacion y adherencia de las células al endotelio
venular.
Los leucotrienos aumentan la permeabilidad vascular e indice broncoespasmo
con mucho mas potencia que la histamina.
Las lipoxinas se genera a partir de AA por la via de los lipooxigenasas, pero a
diferencia de los leucotrineos y prostaglandinas, las lipoxinas son inhibidores de
la inflamacion.
Las principales acciones de las lipoxinas son inhibir el reclutamiento de los
leucocitos y los componentes celulares de la inflamacién inhiben la quimiotaxis

de los neutrofilos y la adherencia al endotelio.

» Factor activador de las plaquetas (PAF).

Es otro mediador derivado de los fosofolipidos. Es un factor que produce
agregacion plaquetaria ademas que realiza multiples acciones antiinflamatorias.
Diversos tipos celulares incluidas las propias plaquetas, los basodfilos, los
mastocitos, los neutréfilos, los macréfagos y las células endoteliales pueden
producir PAF, tanto de forma secretada como ligado a la membrana.

PAF provoca vasoconstriccion en concentraciones muy bajas, induce
vasodilatacion y aumento de la permeabilidad de las vénulas superior a la
histamina. También aumenta la adherencia de los leucocitos al endotelio y puede

inducir la mayor parte de las reacciones vasculares y celulares de la inflamacion.
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» Especies reactivas del oxigeno

Los radicales libres derivados del oxigeno se pueden liberar a nivel
extracelular de los leucocitos tras su exposicion a los microbios las quimiocinas y
los inmunocomplejos. Su produccion depende de la activacion del sistema de la
NADPH oxidasa.
El anion superéxido (O7+;) el peroxido de hidrogeno (H20;) y el radical hidroxilo
(OHe) son las principales especies producidas dentro de las células.
La liberacidon extracelular de bajas concentraciones de estos potentes
mediadores puede aumentar la expresion de quimiocinas, citocinas y moléculas
de adherencia leucocitaria endoteliales, de modo que se amplifica la respuesta

inflamatoria.

> Oxido nitrico (NO)

Es un factor liberado en las células endoteliales y que produce
vasodilatacion por lo que se llama factor relajante de origen endotelial. Es un gas
soluble que se produce no solo en las células endoteliales, sino también en los
macrofagos y en algunas neuronas cerebrales. Dado que la semivida de NO in
vivo solo dura segundos, este gas solo activa sobre las células muy préximas al
lugar en que se producen.

NO realiza acciones dobles en la inflamacion, relaja el musculo liso vascular e
indice vasodilatacion, también es un inhibidor del componente celular de las
respuestas inflamatorias.

NO reduce la agregacion y la adherencia plaquetario, inhibiendo varias

caracteristicas de la inflamacion inducida por los mastocitos e inhibe el
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reclutamiento de los leucocitos. Dando estas acciones inhibidores, se cree que la
produccion de NO es un mecanismo enddégeno de control de las respuestas

inflamatorias.

» Citocinas y quimiocinas

Las citocinas son proteinas producidas en muchos tipos celulares como
el linfocito activado y macrofagos, asi como también en células endoteliales,
epiteliales y del tejido conjuntivo. Estan implicadas en la respuesta inmunitaria
celular, pero también se conose sus efectos adicionales en la inflamacién aguda
y cronica.
Propiedades de las citocinas implicadas en la inflamacion aguda:
TNF e IL1: son las principales citocinas de la inflamacion, se producen
principalmente de macrofagos activos. Se puede estimular por endotoxinas y
otros productos microbianos, su accion mas importante en la inflamacion
incluyendo sus efectos sobre el endotelio, los leucocitos y los fibroblastos.
En el endotelio (activaciéon endotelial) induce la expresién de las moléculas de
adherencia endotelial las sintesis de mediadores quimicos incluidas otras

citocinas, quimiocinas, factores de crecimiento, eicosanoides y NO.

» Quimiocinas

Son proteinas pequefas que actuan como quimiotaxis para distintas

tipos especificos de leucocitos.
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Hay 4 grupos

» quimiocinas C-X-C (a quimiocinas) actuan principalmente sobre
los neutrofilos y determina la activacion y quimiotaxis de los
neutrofilos. IL-8 es tipica de estos grupos. Se secretan por
macréfagos activados, las células endoteliales y otros tipos
celulares.

» quimiocinas C-C (B-quimiocinas) se incluyen las proteinas
atrayentes de monocitos (MCP-1) eotaxina, proteinas inflamatorias
de los macrofagos 1a (MIP-1a) y RANTES, suelen atraer a los
monocitos los eosinofilos, los basdfilos y los linfocitos pero no a
los neutrdfilos.

» -quimiocinas C (y-quimiocinas) son especificamente para los
linfocitos.

» quimiocinas CX3C (fractalcina) existen 2 formas, la proteina
ligando a la superficie celular que pueden inducir sobre las células
endoteliales por las citocinas inflamatorias e induce una potente
adhesién de los monocitos y linfocitos T.

Las quimiocinas realizan dos funciones: estimulan el reclutamiento de los
leucocitos en la inflamacion y controlan la migracién norma de las células a

través de varios tejidos.

» Neuropéptidos
Se secretan en los nervios sensitivos y diversos leucocitos e intervienen en el

inicio y la propagacion de la respuesta inflamatoria. %
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e Mediadores plasmaticos

La respuesta inflamatoria viene medida por proteinas plasmaticas
Los mediadores plasmaticos también pueden circular de forma continua dentro
del plasma sanguineo, estas se encargan de la activacion y desactivacion de los
mediadores inflamatorios que circulan en el plasma. 33
El plasma contiene los elementos de tres cascadas enzimaticas principales, cada
una compuesta de una serie de proteasas. La activacion secuencias de las

proteasas produce la liberacion de mediadores quimicos importantes.

Estos sistemas interrelacionados incluyen:
1. el sistema de complemento
2. cascada de coagulacion

3. cinina °

» Sistema de complemento
Existen tres vias para la activacién de este sistema: la via clasica, la via
alterna y la via de lectina.
Las tres formas de activacion confluyen en la ruptura enzimatica de la molécula
C3, que conduce a la formacién del complejo de ataque a la membrana, un
complejo lipofilico de proteinas plasmaticas que abre poros en la superficie

celular y lleva a la lisis de las células.
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» La via clasica: se activa por la fijacion de C1 al anticuerpo (IgM o
IgG) que se ha combinado con el antigeno.

» La via alterna: se inicia por la union covalente de una cantidad
pequefia de C3b a los grupos hidroxilo de los carbohidratos y
proteinas presentes en la superficie bacteriana; este C3b esta
disponible gracias a una ruptura continua del C3 en el plasma.

» La via de la lectina: se activa gracias a la union del complejo
conformado por la lectina unidora de manosa (MBP) y las
proteinas de serina asociadas a la MBP (MASP1 y MASP2) con
los residuos de manosa presentes en la superficie de las células

bacterianas.

El complemento se activa en los tejidos por medio del depdsito de complejos
inmunes, los cuales activan la via clasica, o por consecuencia del fenémeno de
isquemia reperfusion que conduce a la expresién de fosfolipidos y proteinas
mitocondriales; éstos activan directamente el complemento por la uniéon a C1qg o
a la lectina unidora de manosa, e indirectamente por la uniéon de anticuerpos
naturales o de proteina C reactiva, los cuales pueden activar la via clasica por la

unién a C1q.

En condiciones fisiolégicas el complemento promueve la eliminacion de
complejos inmunes, lo que es fundamental para eliminar los microorganismos
cubiertos con anticuerpos. Sin embargo, si estos complejos inmunes no se
pueden eliminar el complemento se activa de manera crénica y puede mantener

la inflamacion. **
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» Sistema de coagulacion y las cininas
La inflamacién y la coagulacion de la sangre se entremezclan con

frecuencia y casa una de ellas potencia a la otra.

Coagulacion
Se divide en dos vias que convergen culminando en la activacion de la
trombina y la formacion de fibrina.
- Cinina
- La cinina y los sistemas de la coagulacion estan también conectados de

forma estrecha.
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TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

Al realizar la odontectomia de terceros molares sea cual fuere la técnica
utilizada, existe una respuesta metabdlica al trauma ya mencionadas
anteriormente, por los consiguientes durante el paso del tiempo se han empleado

diferentes tratamientos postoperatorios como son:

Fisio termoterapia

Para controlar la inflamaciéon postoperatorio, se puede aplicar una bolsa
de hielo envuelto en una toalla.
Se coloca en la zona intervenida las primeras 48 horas, aplicandolo alrededor de
15 a 20 minutos y en tiempos iguales se suspendera, asi sucesivamente. Esto
para evitar isquemia. >°
Se ha mencionado que la aplicacion de hielo en la zona intervenida disminuye la
trasudacion vascular al disminuir la vascularidad de la zona. ™
Otra fisioterapia podria ser la ingesta de comida blanda y fria. Este tipo de
alimentos ayuda a no lastimar el area intervenida y ayuda a disminuir la
inflamacion que es parte el proceso natural. Las comidas calientes estan
contraindicadas en este momento o en estas primeras horas ya que aumenta la

vascularidad al &rea y por lo mismo habra mas inflamacién en los tejidos.*
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Farmacoterapia

A pesar del tratamiento con AINES o corticoides, administrado pre, intra
o post-quirurgicamente, el proceso inflamatorio aparece en la gran mayoria de
postoperatorios inmediatos. >’ Los antiinflamatorios se dividen en dos grandes
grupos: antiinflamatorios no esteroideos (AINES) vy los grupos esteroideos:

corticoides o glucocorticoides.

¢ Antinflamatorios no esteroideos. (AINES)

Al principio se los conocié como farmacos aspirin-like, debido a que la mayoria
poseen efectos analgésicos, antipiréticos y antiinflamatorios del acido
acetilsalicilico (AAS), en la actualidad se los conoce mas por el acronimo AINES,
para diferenciarlos de los glucocorticoides, el otro gran grupo de farmacos

usados para el tratamiento de la inflamacién. *

» Mecanismo de accién
Inhiben a la ciclooxigenasa (COX). El efecto analgésico se basa en el
bloqueo de la produccion periférica y central de prostaglandinas; a nivel central
impiden la sensibilizacion de las neuronas medulares y supramedulares,

permitiendo la modulacion (inhibicién) central del dolor. *°
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> Acciones de los AINES
e Efecto analgésico
e Efecto antiinflamatorio
e Efecto antipirético
e Efecto antirreumatico
e Efecto antidismenorreico
e Otras acciones la mayoria de los AINES inhiben la
agregacion  plaquetaria, sin  embargo su efecto

antiplaquetarios es reversible excepto para la aspirina. *'

» Farmacocinética

La absorcidon ocurre por difusién pasiva en el estbmago y en la zona
superior del intestino delgado. Se distribuyen de manera uniforme por todo el
organismo y en particular aquellos que desarrollan un proceso inflamatorio:
probablemente a causa de sus caracteristicas acidas. Se metabolizan a nivel del
higado y se produce una recirculacion entero hepatica, esto contribuye a la
persistencia de los niveles sanguineos terapeéuticos.
Casi todas estas drogas se eliminan a nivel renal, como metabolitos. Sin
embargo, su biotransformacion es especifica para cada farmaco debido a su

naturaleza quimica. *?
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> Farmacodinamia

Estos farmacos

inhiben la biosintesis y liberacion

las

prostaglandinas a concentraciones terapéuticas, o que quiere decir que existe

una correlacion razonable entre la actividad enzimatica y la potencia terapéutica.

Esto explica el efecto antiinflamatorio de los AINEs, pero también el efecto

analgésico y antipirético, ya que las prostaglandinas son mediadores bioquimicos

que estan presentes tanto en la inflamacion como en el dolor y la fiebre.

» Clasificacion de antiinflamatorios no esteroideos (AINES)

Salicilatos:

Acido acetilsalicilico

Diflunisal

Derivados de pirazolonas:

Metamizol

Fenilbutazona

Derivados de acidopropianico:

Naproxeno
Ibuprofeno
Ketoprofeno
Flurbiprofeno
Dexketoprofeno

Trometamol
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e Fenoprofeno
e Flurbiprofeno

Derivados para aminofenol:

e Acetaminofén o paracetamol

e Fenilbutazona

Derivados del acido acético:

e Ketorolaco

e FEtodolaco

e Tormentin

e Diclofenaco

e Aceclofenaco

e |ndometacina

e sulindaco

Clonixinato de Lisina:

e Dorixina

Sulfoanilda:

e nimesulide

Oxicanos:

e tenoxicam

e meloxicam
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Coxibes:
e Celecoxib
e Valdeocoxib
e Parecoxib

e FEtoricoxib

Acidosantranilicos:
e Acidomefanamico.
Inhibidores de la COX-2
e Celecoxib
e Etoricoxib

e Parecoxib *>%

En el siguiente cuadro veremos qué efecto analgesico, antiinflamatorio,
antipiretico, antiespasmodico, antiagregante plaquetario, irritante gastrico,
hepatotoxico, nefrotoxico, y neurologico contienen los diversos AINE’S, COX2 y

COX3.
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Cuadro No. 1: Potencia en el efecto analgésico, antiinflamatorio, antipirético, antiespasmadico,
antiagregante plaquetario, irritante gastrico, hepatotdxico, nefrotdxico, y neuroldgico de diversos
AINE’S, COX2 y COXa3.

Fuente: Lopez CM, Espinosa MMa. Dolor e inflamacién. En: Espinosa MMa. editor. Farmacologia y Terapéutica en
Odontologia. Fundamentos y guia practica. México: Médica Panamericana, 2012. p. 179-200.
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Cualquiera de los AINEs disponibles puede ser util, aunque dada la amplia
evidencia cientifica que los respalda y la experiencia, los mas utilizados son los
derivados del acido propionico, especialmente el ibuprofeno que es quizas el
farmaco mas utilizado en la actualidad en Cirugia Bucal.

Entre los analgésicos antipiréticos se encuentra el paracetamol, el metamizol,
que es un excelente analgésico, superior al paracetamol y el tramadol que es un
opioide de mayor poder analgésico que la codeina.

En muchas ocasiones es suficiente el AINE prescrito para mantener al paciente
asintomatico o con sintomas tolerables. Sin embargo, cuando esto no ocurre, hay
que recurrir a otros farmacos que complementen el efecto analgésico del AINE y
aumenten la eficacia clinica sin que aparezcan efectos indeseables. Dado que la
asociacion de dos AINE esta desaconsejada’ preferimos en estas circunstancias

recurrir a dos grupos de farmacos, los analgésicos y los corticoides. *°

¢ Antiinflamatorios esteroideos: corticoides

Los corticoides o glucocorticoides debido a su capacidad puede ejercer
una poderosa accion antiinflamatoria, sea cual fuere la causa de la inflamacion
(infecciosa, quimica, fisica o inmunoldgica), pudiendo inhibir tanto las
manifestaciones inmediatas de la inflamacién (rubor, dolor, etc.) como tardias,
entendiendo por tales ciertos procesos de cicatrizacion y proliferacion celular.

Inhiben la dilatacion vascular, reducen la transudacion liquida y la formacion de
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edema, disminuyen el exudado celular y reducen el depdsito de fibrina alrededor

del area inflamada. *64’

» Mecanismo de accion
Los corticoides o glucocorticoides son hormonas esteroideas sintetizadas
y liberadas a partir del colesterol a nivel de la corteza suprarrenal. Son potentes
inhibidores inespecificos de la respuesta inflamatoria e inmunitaria. Por ello se
comprende su importancia como agentes farmacolégicos tan valiosos, que
pueden resultar de importancia vital; sin olvidar que su accion es paliativa, no
etiolégica: suprimen las manifestaciones inflamatorias, pero no hacen

desaparecer la causa subyacente del proceso. *®

Los glucocorticoides inhiben el acceso de los leucocitos al foco inflamatorio,
interfieren en la funcion de los fibroblastos y de las células endoteliales y
suprimen la produccion o los efectos de numerosos mediadores quimicos de la
inflamacion. En general se afecta mas la llegada de leucocitos al foco que su
funcién. La accion es multiple por cuanto afecta a muy diversos tipos de

leucocitos. 4’

» Accidn del glucocorticoide

e Efecto antiinflamatorio:

Efecto analgésico:

Efecto antialérgico:

Efecto sobre la fiebre:

Efecto inmunosupresor; *°
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» Farmacocinética

El cortisol se absorbe bien por via oral, alrededor de 1 hora, pero puede

sufrir un metabolismo presistémico abundante y variable. *’
» Farmacodinamia
Los glucocorticoides aumentan sus efectos antiinflamatorios por
accion aditiva, pero también aumentan el riesgo de enfermedad ulcero-péptica,
potencian el efecto antialérgico de estos al reducir la activacién mastocitaria,

potencian el efecto de los antileucotrienos y viceversa. 50

» Clasificacion de los glucocorticoides

Betametasona
e Benzoato

e Dipropianato
e Fosfatoy acetato sédico

e Valerato

Cortisol
Acetato

Cipionato

e Fosfato sodico

e Succinato soédico
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Cortisona
Cortivazol
Deflazacort
Dexametasona
Fluprednisolona
Metilprednisolona
Parametasona
Prednilideno
Prednisolona
Prednisona

Triamcinolona *

Unos de los problemas del manejo de los corticoides es que cuando existe un
alivio de los signos y sintomas pueden llegar a ser de tal magnitud que
enmascara la evolucién de una enfermedad. Otro inconveniente del uso es el
desarrollo del sindrome de Cushing’s y la supresion de eje hipotalamo-hipdfisis-
suprarrenal. Pero en la practica odontolégica no hay ningun problema ya que no

requiere de un tratamiento tan prolongado. '

Lépez CC, Martinez GJ, Donado RM. 2006 realizaron un estudio comparativo
para controlar la inflamacion mediante mediciones anatémicas en 73 pacientes
divididos en dos grupos. El primer grupo constituido por 36 pacientes tomaron

diclofenaco sdédico, por via oral a dosis de 50 mg cada 8 horas durante los
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primeros tres dias, el segundo grupo formado por 37 pacientes tomaron

metilprednisolona tres dias, también por via oral a dosis de 4 mg cada 8 horas.

Los resultados no existio diferencia estadisticamente significativas entre estos

dos tratamientos, sin embargo, aclaran que clinicamente si las hubo. 52

Alvarez De Lugo Ma. , Orellama Ma., Salazar E. 20013 realizaron un estudio
comparativo para controlar el edema postoperatorio en 30 pacientes divido en
tres grupos. El primer grupo utilizaron metilprednisolona de 16 mg. V.O. con
dosis unica e ibuprofeno de 400 mg una hora antes, el segundo grupo utilizaron
metilprednisolona una hora antes y una segunda dosis con ibuprofeno y el tercer
grupo utilizaron unicamente ibuprofeno una hora antes. El edema se evalué
mediante el Método Computarizado Modelo Facultad de Odontologia de la
UCV13 mediante la toma de fotografias digitales en los cuatro controles
colocando al paciente en un cefalostato con guia nasal y auditivas; de forma de
obtener una posicion fija y reproducible en todos los pacientes. Luego se
procesaron las fotografias digitales mediante el software disefnado en el Modelo

para calcular el area de edema.

Los resultados obtenidos fueron un menor grado de inflamacién en los pacientes
sometidos a la terapia con Metilprednisolona tanto con una sola dosis como con
dos dosis, siendo menor al utilizar dos dosis. En ambos casos estas diferencias
fueron estadisticamente significativas de acuerdo a prueba de Willconxon

(p<0,05). >
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Orellana A, Salazar E. 2005 realizaron un estudio comparativo para controla el
dolor, inflamacion y trismus. Se realizé en 30 pacientes divido en dos grupos. El
primer grupo recibio 8 mg y el segundo placebo, una hora antes de la cirugia
por via intramuscular. (para la inflamacion). Ambos grupos recibieron 400 mg de
Ibuprofeno por via oral cada 6 horas durante dos dias, Se realizaron cuatro
controles: el primero antes de la cirugia y el resto a las 48 y 72 horas de la

intervencion y a los 7 dias de la misma,

Para evaluar el edema se emplearon tres métodos: el primero subjetivo (criterio
del investigador), mediante el cual se califico el edema como leve, moderado y
severo. El segundo comprendio la medicion de la distancia entre las siguientes
referencias anatémicas: desde el angulo externo del ojo al angulo gonial y desde
el ala de la nariz hasta el tragus, mediante la utilizacién de una regla milimetrada
flexible. El tercer método constituyé en la aplicacion del Método Computarizado
Modelo Facultad de Odontologia (1) de la U.C.V. mediante la toma de fotografias
digitales en los cuatro controles, colocando al paciente en un cefalostato con

guias auditivas y frontal, de forma de obtener una posicion fija reproducible.

Los resultados obtenidos demostraron la superioridad de la terapia con
dexametasona e ibuprofeno para el control del edema postoperatorio sobre la
terapia con ibuprofeno exclusivamente. No se encontraron diferencias

estadisticamente significativas en cuanto al dolor. 54
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Aplicacién de laser en odontologia

La terapia con laser es todavia experimental; Sin embargo, se han visto
buenos resultados como en la hiperemia dental, trastornos de la articulacion
temporomandibular, parestesia del nervio dentario inferior después de la
realizacion de la cirugia, y neuralgia del trigémino.

También se han reportado para acelerar la consolidacidon 6sea después
osteogenesis y distraccion mandibular. Ademas, se han utilizado favorablemente
in vivo en el tratamiento para disminuir el dolor y la inflamacién, y posiblemente
para acelerar la regeneracion dsea. >°

La utilizacién del laser en Odontologia ha tenido una constante evolucion vy
desarrollo; cada vez son mas las especialidades odontolégicas en las que se
aplican las diferentes variedades de laser ya sea en procesos diagnodsticos o
terapéuticos. >°

Existen muchos y diversos tipos de laser que pueden ser clasificados en dos
grandes grupos: laser de alta densidad de potencia o quirurgicos y laser de baja

potencia o también denominados terapéuticos.

e Laser de alta densidad de potencia o quirurgicos

El laser de alta potencia o laser quirurgico para su aplicacion se divide en dos
grupos:
» Para tejidos blandos

» Para tejidos duros.
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Para utilizarlo en los tejidos blandos, el laser CO2 es el indicado por su gran
capacidad de corte. En los postoperatorios no presentan dolor, un minimo o

ausencia de edema e inflamacion, con una cicatrizacion mas rapida. °’

e Laser de baja potencia o también denominados terapéuticos.

El laser de baja potencia o laser terapéutico tiene aplicacion en
odontologia como analgésico, antiinflamatorios y bioestimulante, acelerando la
cicatrizacion de heridas asi como la reduccién del edema e inflamacion
postoperatorio, en hipersensibilidad dentinaria, lesiones aftosas y herpéticas,
neuralgia del trigémino, disfuncién del ATM, paralisis facial, lesiones, periapicales
y bioestimulacién ésea, etc. °"*®
También han sido utilizados para potenciar la regeneracidn nerviosa tras la lesion
de los nervios dentario inferior y lingual al demostrarse la recuperacion de la
sensibilidad de la zona afectada
No obstante, hay autores que niegan todos estos resultados, muy probablemente
por la dificultad de unificar criterios a la hora de medir parametros subjetivos tan
dificiles de cuantificar.

El laser de baja potencia mas conocidos, son el de Arseniuro de Galio (Ga,As,
laser pulsado con longitud de onda de 904 nm), el de Arseniuro de Galio y
Aluminio transmisible por fibra éptica (Ga,Al,As con longitud de onda de 830 nm)
y el de Helio-Neon (He-Ne con longitud de onda de 632,8 nm), este ultimo dentro

del espectro visible, concretamente el rojo.

60



Los laseres de baja potencia carecen de efecto térmico pero si tienen un
importante efecto celular bioestimulante. De este modo, su aplicacion no estara

indicada en el campo quirtrgico. *

» Mecanismo de accion.

En la actualidad no se conoce perfectamente su mecanismo de accion
pero se cree que modula el comportamiento celular sin incrementar
significativamente la temperatura tisular. De este modo, su actividad sobre los
tejidos no obedece a efectos térmicos, sino a la interaccion de las ondas
electromagnéticas de esta radiacion con las células. La energia es absorbida
donde la concentracion de fluidos es mayor; por lo tanto habra una mayor
absorcion en los tejidos inflamados y edematosos, estimulando las numerosas
reacciones bioldgicas relacionadas con el proceso de reparaciéon de las heridas.
Se produce una interaccion entre las células y los fotones irradiados (reaccion
fotoquimica); la célula absorbe la energia del fotdén y ésta es transferida a las
distintas biomoléculas, que a su vez estimulan otras biomoléculas. La energia
transferida, que dependera del poder de penetracion del haz de energia, provoca
un aumento de la energia cinética activando o desactivando enzimas u otras
propiedades fisicas o0 quimicas de otras macromoléculas principales. El
mecanismo de accion analgésica no ha sido establecido, pero se asocia con su
accién antiinflamatoria y efecto neuronal (Storey & Smith, 1952). El laser de baja
frecuencia produce una estimulaciéon benéfica de neuronas deprimidas y del

sistema linfocitario (Proffit, 1986). Entre otras acciones neuronales se encuentra
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la estabilizacion del potencial de membrana y la liberacion de
neurotransmisores. >

Las contraindicaciones para la terapia con laser dependen de su posible efecto
bio-estimulacién y sus posibles efectos sobre las células benignas y malignas de
un area especifica. Absolutamente contraindicaciones; pacientes con una

neoplasia maligna, marcapasos, o epilepsia; y el embarazo. %

Apésito adherible

También conocido como Esparadrapo o adhesivo, es una cinta

de tela o plastico que posee una cara adhesiva.

Segun el material del cual esta hecho, existen diversos tipos y calidades.

Objetivos del apdsito:

e Limitar los movimientos de miembros o Articulaciones.

e Sujetar o fijar Apdsitos, férulas, Aplicaciones locales de

medicamentos.
e Realizar compresién en una herida.
e Proteger heridas quirurgicas contra la infeccion.
e Ayudar a corregir una deformidad.
e Proporcionar apoyo a una zona debilitada o afectada.

e Proporcionar calor y proteccion. %
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» Caracteristicas de los apésitos:

e Esterilidad.

Elasticidad y flexibilidad.

e Baja adherencia a la herida.

e Impermeabilidad a los gérmenes, particulas y agua.

e Permeabilidad a los gases.

¢ Alto grado de cohesion.

e Capacidad de absorcion.

e Que actue como barrera ante el agua y los liquidos, pero no
ante el vapor de agua.

e Que permita la monitorizacion (visualizacion) de la herida.

e Que sea capaz de actuar como barrera ante la
contaminacién bacteriana.

e Favorecimiento del pH acido.

e No toxico.

e No alergizante. ®" %

» Clasificacion de los apdsitos

En la actualidad, se clasifican en:
e Apdésitos pasivos
e Apdsitos bioactivos

e Ap6sitos interactivos ®®
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» Apositos pasivos
Son apositos simples y de bajo costo. Estos se utilizan en los centros
hospitalarios, sirven principalmente para proteger, aislar, taponar y absorber.

Hay tres tipos de apdsitos

e Gasas: Las gasas son utilizadas para absorber, para aseo en
heridas infectadas.
e Espuma: La espuma es utilizada para heridas con exudado e

para infecciones.

> Apositos bioactivos

Son hidrocoloides, hidrogel y alginatos.
Estos se utilizan en heridas superficiales, exudado leve a moderado, en heridas

dolorosas, en infeccion y protege al tejido de granulacion.

» Apositos interactivos
e Tull o mallas de contacto: el tull se utiliza para epitelizar o
proteger el tejido de granulacion
e Espuma hidrofilicas

e Apositos transparentes adhesivos y no adhesivos %%
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Existen apdsitos transparentes adhesivos y no adhesivos.

» ApOsitos transparentes no adhesivos: estan hechos en base a dos
materiales nylon y celulosa.

» Apoésito transparente adhesivo

En la década de los 60 se desarroll6 estudios sobre materiales
compatibles con el ambiente humedo fisiolégico de las heridas. Al inicio de los
80, aparece la categoria del apésito transparente adhesivo en el mercado. En el
mercado existen apositos transparentes adhesivos que uUnicamente estan
recomendados para la fijacion de catéteres y dispositivos intravasculares, pero
contraindicados para el manejo de las heridas o ulceras.

El mecanismo de accion de estos apdsitos consiste en mantener un ambiente
fisiolégico, dejar pasar el vapor de agua, permitiendo la oxigenacion e impidiendo

el paso de agua, bacterias y virus.

Presentaciones

Se presentan en forma cuadrada, ovalados, rectangulares, sacros.

Ventajas
e La transparencia del apdsito permite la inspeccién visual.
e Proporciona resistencia a la humedad y a las bacterias.
e Es semipermeable, por lo que permite la oxigenacion y la salida
de vapor humedo, favoreciendo el normal funcionamiento de la
piel.
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e Impide la entrada de bacterias, virus y agua.
e Permite el bafio o ducha sin comprometer el sitio protegido.
e Tiene un adhesivo hipoalergenico suave que minimiza la

irritacion de la piel.

Desventaja
e No se recomienda para heridas infectadas o con riesgo de
infeccion
¢ No utilizable en heridas con exudado moderado o abundante
e Necesita que la piel circundante esté seca e intacta para que los

bordes del apésito se adhieran. ®

Este tipo de apdsito se empled en los pacientes en base a sus caracteristicas de
material, ya que es un apdsito semipermeable, hipoalergénico, libre de latex, se
encuentra estéril y es desechable; toda su superficie interna se adhiere a los
tejidos cutaneos superficiales, estableciendo una limitante de expansion de estos

tejidos en base a la resistencia del apdsito adherible plastico.

No existen estudios.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cirugia de terceros molares es un acto quirurgico que ocasiona entre
otras cosas, una inflamacion postquirirgica considerable como parte de la
respuesta al trauma quirurgico.

En base a lo anterior se hace la siguiente pregunta:

¢La aplicacién del apdsito adhesivo facial después de la odontectomia del tercer

molar inferior, ayudara a disminuir la inflamacion posquirurgica?
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HIPOTESIS

Ha. El uso del apodsito adhesivo facial disminuye la inflamacion

posquirurgica en la odontectomia del tercer molar inferior.

Ho. El uso del aposito adhesivo facial no disminuye la inflamacion

posquirurgica en la odontectomia del tercer molar inferior.
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OBJETIVOS

General
Evaluar la eficacia de la aplicacién del apésito adhesivo facial en el control del

proceso inflamatorio posquirurgico en la odontectomia del tercer molar inferior.

Especifico

Evaluar la eficacia de la aplicacion del apésito adhesivo facial en el control del

proceso inflamatorio posquirdrgico en la odontectomia del tercer molar inferior

izquierdo retenido.
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MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio:
» Estudio experimental de tipo ensayo clinico controlado Fase I.

Multicéntrico

Poblacién de estudio

e Universo

Pacientes que acudieron al servicio odontoldgico para la realizacién de
odontectomia del tercero molar inferior, en las CUAS Zaragoza y Nezahualcoyotl

de la UNAM, durante 2013-2015.

e Muestra

Mediante un muestreo no probabilistico de casos consecutivos se
conformaron 2 grupos de estudio: experimental y de control, con 10 individuos en

cada uno.

Criterios de inclusién
e Pacientes de 18-30 afos de edad.
e De ambos sexos.
¢ Clinicamente sanos.
e Diagndstico de terceros molares inferiores izquierdos retenidos.

e Clase |l yll, posicion Ay B (Pell y Gregory).
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e Posicién horizontal y mesioangular (Winter).

e Aceptacion voluntaria para participar en el estudio bajo firma de

consentimiento validamente informado (Anexo 1).

Criterios de exclusion
e Pacientes embarazadas
e Tabaquismo positivo
e Paciente que se haya sometido a algun procedimiento quirurgico

bucal en las 2 ultimas semanas.

Criterios de eliminacién
¢ Abandono del tratamiento por parte del paciente.

e |nadecuado seguimiento de las instrucciones por parte del

paciente

e Presencia de complicaciones postoperatorias como infeccion,

hematoma, enfisema subcutaneo.
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Operacionalizacion de las Variables

Variable Definicién Nivel de Escala de Categorias
medicion medicion
Sexo Caracteristica Cualitativa Nominal Masculino
genérica genotipica Dicotomica
del individuo Femenino
Edad Tiempo trascurrido | Cuantitativa Discretas Anos
desde el nacimiento cumplidos
del pacientes hasta (de 18 a 30
el momento de su afnos)
ingreso.
Clasificacion | Método para | Cualitativa Nominal Clase l y Il
de terceros | distinguir y Politdmica | Posicion Ay B
molares caracterizar al tercer
molar, de acuerdo a Posicion
la relacién con las vertical u
estructuras horizontal
anatémicas
adyacentes.
Es una reaccion | Cuantitativa Continua Se regqistré en
defensiva local al milimetros.
Inflamacion trauma quirurgico.
Se caracteriza por
los signos

cardinales que son:
rubor
(enrojecimiento),
calor (hipertermia),
tumor (aumento de
volumen) y Functio
laesa (perdida de la
funcion).
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Técnicas

Se acudié a las clinicas universitarias; Zaragoza y Nezahualcoyotl de la
FES Zaragoza de la UNAM, se pidi6 autorizacién al profesor titular de cada grupo
para poder realizar el ensayo clinico. Posteriormente a las personas que
participaron recibieron una explicacién del proyecto asi dando su autorizacion al

firmar una hoja de consentimiento informado (Anexo 1).

¢ Intervencién quirurgica

Las intervenciones quirurgicas fueron realizadas por los alumnos del
cuarto afo de la carrera de Cirujano Dentista en el area de Cirugia Bucal, previo

cumplimiento de la evaluacién preoperatoria correspondiente.

Se llevé a cabo la odontectomia del tercer molar inferior, realizando la asepsia y
antisepsia y colocacién adecuada de campos estériles, anestesiando del nervio
dentario inferior, el nervio lingual y en el nervio bucal. Se realiz6 una incision
triangular, después ostectomia y odontoseccion, posteriormente se realizaran los
cuidados de la cavidad y se suturé con puntos simples utilizando vicryl tres
ceros.
e Técnica

Para medir la inflamacién se realizaron 3 mediciones: minutos antes del
procedimiento quirurgico, a las 48 hrs. y al 5° dia postoperatorio. Asi mismo se
tomaron fotografias laterales faciales en cada dia correspondiente. Esto se

realizé en todo los pacientes (Anexo 4).
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» Valoracion de la inflamacion.
Para valorar la inflamacion se emple6 el método de Laskin modificado y
otra medicidén que se propuso.
Se realizaron mediciones sobre la mejilla y se marcaron las lineas con un
delineador negro y con una regla flexible. Se midi6é la distancia entre los puntos

con una cinta métrica.

Los datos fueron recabados en una hoja de recoleccién (Anexo 2).

Los puntos de referencia para valorar la inflamacion fueron:
1. Del tragus a la base del ala de la nariz
2. Del tragus hasta el angulo externo de la comisura bucal. Es la que
denominamos “Distancia horizontal a comisura”.
3. Del tragus al punto medio de la sinfisis mentoniano. Es la que llamamos

“Distancia horizontal a sinfisis”.

La medida que se propuso es:

4. Del angulo de la mandibula a la base del ala de la nariz.

Para obtener el punto de referencia, se trazdé una linea del tragus en direccion
hacia el angulo de la mandibula, y se trazé otra linea que va de la sinfisis
mentoniana hacia el angulo de la mandibula, para obtener el punto de referencia

que es del angulo de la mandibula a la base del ala de la nariz. (Imagen 1).

74



Imagen 1
Realizacion de mediciones sobre la mejilla.

e Aplicacion del apdsito adhesivo facial.
Después de la intervencién quirdrgica, en el grupo experimental, se
coloco el apdsito adhesivo sobre la mejilla del paciente, tomando como
referencia la linea del tragus a la base del ala de la nariz para ubicar su borde

superior y se le tomara otra fotografia lateral facial.

Se mantuvo aplicado las primeras 48 horas después de la intervencion quirurgica

y posteriormente fue retirado (Imagen 2).

Se dieron indicaciones postoperatorias correspondientes por escrito (Anexo 3) y
se prescribio Amoxicilina 500 mg V.O. 1 cada 8 horas por 7 dias y Metamizol

Sdédico 500 mg V.O. 1 cada 8 horas por 3 dias.
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Imagen 2

Colocacion del apodsito adherible, después de la intervencién quirurgica.

e Apodsito adhesivo facial utilizado

El aposto adhesivo que se utilizé es un aposito transparente de la marca
3M Tegaderm. Es un apodsito rectangular, semipermeable, con adhesivo
hipoalergénico y libre de latex, transparente, microporoso, autoadherible, estéril y

desechable. Medidas: 6cm x 7cm. (1620mx) (Imagen 3).
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Imagen 3

Aposito adhesivo
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Diseno estadistico

Los datos obtenidos fueron analizados con el programa SPSS. Se realiz6
un analisis estadistico descriptivo de las caracteristicas generales de la poblacion
de estudio y un analisis comparativo de los grupos. Al ser un estudio de muestras
independientes con n < 30 se utiliz6 una prueba no paramétrica, U de Mann-
Whitney.

Los resultados serian presentados en cuadros o figuras dependiendo de su

relevancia.

Recursos
Humanos
e Pacientes de la CUAS Zaragoza y Nezahualcoyotl de la FES
Zaragoza de la UNAM.
e Pasante
Sanchez Rosales Lizbeth Itzel
e Director de tesis
Soto Gongora Sergio
e Asesor

Amarillas Escobar Enrique Dario
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Fisicos
e CUAS Zaragoza y Nezahualcéyotl de la FES Zaragoza de la

UNAM.

Materiales
Hoja de recoleccion de datos (anexo 2), papeleria, computadora, tripie,
camara fotografica, delineador negro, cinta métrica, regla flexible, apésito

adherible.

Financieros:

e Autosolventados
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BIOETICA DE LOS ENSAYOS CLIiNICOS

En el desarrollo de este ensayo se respetaron los principios bioéticos
establecidos en las investigaciones que se realizan en los seres humanos. Se
aplica la beneficencia y la no maleficencia en los procedimientos, se actua con
justicia al ofrecer un tratamiento oportuno a cada paciente. Se respeta la
autonomia de cada participante y se registra el consentimiento informado de

cada uno de ellos.
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RESULTADOS

El estudio se llevara a cabo con 20 individuos divididos en dos grupos

iguales. En el grupo experimental participaron 2 (20%) pacientes femeninas y 8

(80%) masculinos, en el grupo control fueron incluidos 3 (30%) femeninos y 7

(70%) masculinos.

Cuadro No. 1. Distribucion de la poblacién estudiada por sexo.

Grupo Femenino Masculino
Experimental 2 (20%) 8 (80%)
Control 3 (30%) 7 (70%)
Total 5 (25%) 15 (75%)

Figura No. 1. Porcentaje de pacientes que participaron en el ensayo clinico.

80%

60%

40%

20%

0%

Grupo Control

e

Masculino Femenino
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El intervalo de edad de ambos grupos fue de 18 a 30 afios con una media y

mediana de 22.8 anos.

Cuadro No. 2. Edad total de pacientes que participaron en el ensayo clinico.

Grupo Intervalo de edad -

X
Experimental 19-30 23.9
Control 18-27 21.7
Total 18-30 22.8

De acuerdo con los sistemas de clasificacion de terceros molares retenidos
predomino la posicion mesioangular segun Winter (Cuadro 3) y la clase Il

Posicion A segun Pell y Gregory (Cuadro 4)

Cuadro No. 3. Distribucion de los terceros molares de acuerdo a la clasificacion

de Pell y Gregory.

Grupo Vertical Mesioangular
Experimental 3 7
Control 4 6
Total 7 13
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Cuadro No. 4. Distribucion de los terceros molares de acuerdo a la clasificacion

de Pell y Gregory.

Grupo Clase | Clase |l Posicion A | Posicion B
Experimental 4 6 6 4
Control 3 7 5 5
Total 7 13 11 9

El promedio de la longitud de la linea 1 a las 48 horas y al 5° dia postoperatorio
fue menor en el grupo experimental que en el grupo control siendo las diferencias
estadisticamente significativas, lo cual sugiere menor grado de inflamacién al

utilizar el apdsito adherible sélo con este parametro (Cuadro 3 y cuadro 4).

En el resto de las lineas la longitud promedio también fue menor en el grupo

experimental, sin embargo no se encontraron diferencias estadisticamente

significativas.
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Cuadro No. 5. Longitud promedio de las lineas usadas para medir la inflamacion

en el grupo experimental.

Momento de la

medicion

Preoperatorio

48 horas

5° dia

Grupo experimental

Linea 1

129+ 0.6

12.9 £ 0.6*

12.9+0.67

Linea 2

12+04

12.3+04

121+04

Linea 3

158+ 0.4

16.1+0.4

15.9+0.2

Linea 4

12.3+04

12.5+04

12.3+04

* Prueba U de Mann-Whitney, p=0.015, T p=0.02.

Cuadro No. 6. Longitud promedio de las lineas usadas para medir la inflamacion

en el grupo control.

Momento de la

medicion

Preoperatorio

48 horas

5° dia

Linea 1

13.6+0.5

13.7+0.5

13.6+0.5

Grupo control

Linea 2

12.3+0.5

128+ 0.5

12.8+1.3

* Prueba U de Mann-Whitney, p=0.015, T p=0.02.

Linea 3

15.7+1.8

16.2+1.8

159+1.38

En el grupo experimental mostro menor inflamacién z<

Linea 4

12.7+0.8

13.2+0.8

129+0.8
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DISCUSION.

Al realizar este documento no se encontraron estudios realizados sobre
esta tematica en un entorno de informacion global como pudiera ser lo
concerniente a la “Aplicacion del apdsito adhesivo facial en el control del
proceso inflamatorio postquirurgico en la odontectomia del tercer molar inferior”
por lo tanto consideramos necesario la realizacion de un ensayo clinico sobre el
uso de este material aplicado al control del proceso inflamatorio postquirurgico
mediante la delimitacién por la compresion de los tejidos logrando una

minimizacion del proceso mérbido inflamatorio.

Al realizar la discusion entre los farmacos como AINES y Corticoides vy el uso del
de la aplicacion de laser quirargico con la Aplicacion del apdsito adhesivo facial
no se puedo hacer una discusidén ya que ya se ha demostrado que el uso de
AINES y Corticoides si tienen un buen funcionamiento a lo contrario de la
aplicacién de laser quirurgico ya que todavia existe controversia con su aspecto

a su utilidad.
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CONCLUSION

La aplicacion del apdsito adhesivo facial se colocd después de la
intervencidn quirurgica y fue retirado a las 48 horas, este en el grupo
experimental. Al analizar los resultados se encontré que al valorar la inflamacion
con la técnica que se utilizo, si disminuye la inflamacion en minima proporcion.

Si se considera la aplicacién del apodsito adhesivo facial clinicamente, se

observar que existe una disminucion de la inflamacién.

Este ensayo clinico no es concluyente, se requiere mas investigacion; sin

embargo consideramos seguir con esta linea de investigacion.

Los resultados pueden variar de acuerdo a las caracteristicas antropométricas
del individuo seleccionado, incluso las caracteristicas y diferencias de los tejidos
blandos de los individuos por tendencia de etnia, por otro lado los tiempos
quirurgicos no fueron controlados durante el ensayo clinico y de la misma forma

que el ejecutor quirurgico,

Los registros de los controles postoperatorios solo se hicieron a las 48 horas con

el uso del apédsito adherible facial en el proceso inflamatorio, probablemente

representaria otros resultados si se extendiera este control.
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El manejo de seguimiento de estos pacientes en un marco estudiantil se vuelve
un tanto dificil en base a las caracteristicas culturales y socio econdmicas de la

poblacion seleccionada.
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PROPUESTA

Incluir diferentes tipos de presentacion de terceros molares retenidos de acuerdo
con la clasificacion de Winter y Pell y Gregory.

Ampliar la poblacion de estudio.

Considerar que los procedimientos quirurgicos sean realizados por un solo

ejecutor.

Medir el proceso inflamatorio posquirurgico a las 24 horas a las 48 horas y a las

72 horas y 96 horas para establecer una curva inflamatoria.

El método de Laskin modificado lo consideramos incompleto para estos registros
por lo cual se considera otra modificacion que complemente este mapeo el cual
el registro es del angulo de la mandibula a la base del ala de la nariz, ya que

ayudara a tener una mayor apreciacion del proceso inflamatorio.

Estas anotaciones deberan ser consideradas en futuras trabajos, es de destacar
que este documento puede ser hasta el dia de hoy un documento original sobre

esta tematica.
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Anexo 1
3
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ZhRAGORA
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA
CIRUJANO DENTISTA
AREA DE CIRUGIA BUCAL

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
Yo , en pleno uso de mi capacidad de

tomar decisiones, acepto participar voluntariamente en el proyecto de investigacion:
“Aplicacion del apdsito adhesivo facial en el control del proceso inflamatorio
postquirurgico en la odontectomia del tercer molar inferior” que se realizara en la
CUAS de la FES-Zaragoza, UNAM.

Estoy informado de que los procedimientos para lograr lo anterior consistira en lo
siguiente:

1. Realizacién de cirugia de tercer molar inferior izquierdo.

2. En caso de ser asignado para la aplicacién del esparadrapo, se le aplicara el
esparadrapo posterior a la cirugia en el area intervenida, y lo mantendra durante
48hrs.

3. Se pintaran unas lineas en la mejilla con delineador negro con el fin de tomar
medidas para realizar la investigacion.

4. Se tomaran fotografias faciales en el transcurso de la investigacion.

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre las posibles complicaciones y
beneficios derivados de mi participacion en el estudio. Me comprometo asimismo a
seguir las indicaciones pre y postoperatorias que se me asignen.

Firma del paciente

México, D.F. a de del 20
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Anexo 2

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ZhrAGozA
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA
CIRUJANO DENTISTA
AREA DE CIRUGIA BUCAL

Hoja de recoleccion de datos

Aplicacion del apoésito adherible

Nombre

Edad

Sexo

Antes del 48 horas 5° dia.
procedimiento

Linea 1

Linea 2

Linea 3

Linea 4

1. Deltragus a la base del ala de la nariz

2. Del tragus hasta el angulo externo de la comisura bucal. Es la que denominamos “Distancia horizontal a
comisura”.
3. Del tragus al punto medio de la sinfisis mentoniano. Es la que llamamos “Distancia horizontal a sinfisis”.

4. Del angulo de la mandibula a la base del ala de la nariz.
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Anexo 3

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO aAnAGOA
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA
CIRUJANO DENTISTA
AREA DE CIRUGIA BUCAL

INDICACIONES POSTOPERATORIAS

1. Guardar reposo y colocar la cabeza en alto. Debera utilizar 2 almohadas
para dormir los primeros dias.

2. Hacer cambio de gasa 2 veces, (si es necesario hacer otro cambio,
realicelo) en la zona donde fue realizado el procedimiento quirurgico

3. No escupir (pasarse su propia saliva)

4. No succionar.

5. No hacer enjuagues durante el primer dia de postoperatorio.

6. Lavado de dientes de manera habitual de preferencia con un cepillo de
dientes suave a partir de las 24 hrs.

7. Lavado con jeringa a presion con solucion bicarbonatada después de cada
alimento a partir de las 24 hrs.

8. No aplicar hielo, no comer hielo o alimentos frios.

9. No colocarse compresas humedo-calientes.

10. Alimentacion: dieta blanda, liquida y suave.

11.No fumar, no ingerir bebidas alcohdlicas.

12.Evite estar en lugares asoleados los primeros dias.

13.No hacer gjercicio, no agacharse.

14.Tomar los medicamentos formulados.

15.Cita control a las 48 horas, a los 5 dias y a los 7 dias.
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Aplicacién del apésito adhesivo facial

Paciente No. 1: JMH
M: 30 afos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apésito

A las 48 horas 5° dia

Fuente: foto por Lizbeth | Sanchez R.
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Paciente No. 2 GLM

Masculino 19 anos

Antes de la Cirugia Aplicacion del aposito

A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 3 OAML

Masculino 28 anos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apésito

A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 4 ERGE

Masculino 26 anos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apésito

A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 5 FFZA

Masculino 20 anos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apésito

A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 6 EMGT

Femenino 23 afos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apoésito

A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 7 JMP

Masculino 30 anos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apésito

A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 7 RGAC

Masculino 23 anos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apésito

A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 9 TAVC

Femenino 21 afos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apdsito

A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 10 AMD

Masculino 19 afnos

Antes de la Cirugia Aplicacion del apoésito

A las 48 horas 5° dia
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Sin Aplicacién del apésito adhesivo facial
Paciente No. 1 AVG

Masculino 27 anos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia

Paciente No.2 MGTC

Femenino 23 anos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 3 JLL

Masculino 18 anos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia

Paciente No. 3 KRA

Femenino 18 afos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 5 EJMP

Masculino 27 anos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia

Paciente No. 6 DMC

Masculino 23 anos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 7 FIPS

Femenino 18 afnos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia

Paciente No. 8 MJTH

Masculino 19 arios

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia
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Paciente No. 9 DATS

Masculino 26 anos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia

Paciente No. 10 RIAB

Masculino 18 anos

Antes de la Cirugia A las 48 horas 5° dia
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