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RESUMEN

Esta investigacion fue de enfoque cuantitativo; de nivel descriptivo, observacional;
prospectivo, transversal y univariado. Cuyo objetivo fue Determinar la terapia
farmacoldgica més utilizada para el control del dolor e inflamacion post exodoncia por
los cirujanos dentistas Chachapoyas 2017. Cuyo objetivo fue determinar la terapia
farmacologica mas utilizada para control del dolor e inflamacion post exoodncia. Los
resultados que se obtuvieron fueron que la terapia farmacol6gica méas utilizada fueron
los AINES con un 71,9 % ( 23), siendo el naproxeno sodico el mas utilizado con un
31.3% (10) seguido del ibuprofeno con un 28.1% (9); laterapia farmacologica especifica
posterior a una exodoncia simple mas utilizada por los cirujanos dentistas fue el
ibuprofeno con un 39.1 (9), 26.08% seguido del naproxeno sodico (6) 26.08%, 17.39%
(4) diclofenaco, 13.04% (3) meloxicam y 4.34% (1) paracetamol y posterior a una
exodoncia compleja el 55.6 % (5) utilizan keterolco y 44.4% (4) naproxeno sodico. En
conclusion la terapia farmacologica mas utilizada por los Cirujanos Dentistas para
controlar el dolor e inflamacion post exodoncia son los AINES; siendo el ibuprofeno el

mas uzado post exoodncia simple y keterolaco post exodoncia compleja.

Palabras clave:

Terapia farmacologica, exodoncia, AINES, corticoides, opioiudes, dolor, inflamacion.



ABSTRAC

This research was of quantitative approach; Descriptive, observational level; Prospective,
transversal and univariate. The objective of this study was to determine the
pharmacological therapy most used for the control of post-exodontic pain and
inflammation by dental surgeons Chachapoyas 2017. Its objective was to determine the
pharmacological therapy most used for pain control and inflammation post- exodontia.
The results that were obtained were that the most used pharmacological therapy was
NSAIDs with 71.9% (23); naproxen sodium was the most used with 31.3% (10) followed
by ibuprofen with 28.1% (9); (6) 26.08%, 17.39% (4) diclofenac, 13.04% (3) meloxicam
was used as the standard pharmacological therapy after a simple exodontic treatment used
by dentists. And 4.34% (1) paracetamol and after a complex exodontia 55.6% (5) used
keterolaco and 44.4% (4) naproxen sodium. In conclusion, the pharmacological therapy
most used by dental surgeons to control pain and inflammation post-exodontia are
NSAIDs; Being ibuprofen the most used post exodontia simple and keterolaco post

complex exodontia.

Key words: Pharmacological therapy, exodontia, NSAIDs, corticoids, opioids, pain,

inflammation.



I: INTRODUCCION:

La estomatologia es una ciencia de la salud que requiere el apoyo de la farmacologia
clinica, y aplicada como coadyuvante en algunos de los tratamientos, donde el manejo
del dolor y la inflamacién lo hace muy imprescindible, para ello existen diversos
protocolos los cuales tienen por objeto establecer criterios claros para el diagndstico
de la enfermedad el tratamiento a seguir los medicamentos correctos en las dosis
adecuadas para asi llegar a un éxito del control de la enfermedad. (Gay & Berini.,
2008, p. 180).

El desarrollo de un importante y numerosos grupos farmacologicos como AINES,
corticoides, opioides, en los Gltimos afios ha estimulo mucho la investigacion clinica
de dichos farmacos y la busqueda de modelos de dolor que permitan la evaluacion
comparativa menos subjetiva entre los nuevos medicamentos y fa&rmacos tradicionales
como el paracetamol y acido acetil salicilico. Por otra parte modelos de dolor e
inflamacion bucodental facilitan la evaluacion mas objetiva de los procesos dolorosos.
Dentro de la clasificacion del dolor vamos a tomar dos modelos segln su velocidad de
conduccién dolor répido y dolor lento, y segun la intensidad del dolor vamos a tener
dolor agudo y cronico. Y la inflamacion se clasificara en inflamacidn aguda y cronica.
(Hupp, 2014, p. 24).

En el tratamiento del dolor e inflamacion post-exodoncia los AINES se consideran y
son el grupo farmacoldgico mas utilizados post-exodoncia, Desafortunadamente estos
farmacos si no son usados racionalmente traen muchas reacciones adversas. Pero
también tenemos por otra parte a los analgésicos esteroides (CORTICOIDES), Son
considerados los mejores antinflamatorios, pero el odontélogo debe tener
conocimientos adecuados para realizar una correcta cortico-terapia. Pero en muchas
ocasiones el cirujano dentista da la libertad al paciente para que escoja el analgésico
de acuerdo a sus experiencias personales. El gran nimero de analgésicos actualmente
disponibles en el mercado dificulta la seleccion adecuada y racional del medicamento
mas apropiado para el paciente para el tipo de dolor y grado de inflamacion que
presenta, pero el odont6logo debe tener el conocimiento amplio sobre la terapéutica
farmacoldgica su farmacodinamia y farmacocinética de los diferentes grupos
analgesicos y antinflamatorios y asi dar una correcta terapéutica para controlar el dolor
e inflamacion post-exodoncia. (Velasquez, 2012, p. 10).



El empleo de farmacos de accion sistémica para reducir la percepcion del dolor y
inhibir la inflamacion, forma parte integral en la odontologia. Los AINES,
CORTICOIDES y OPIODES, estan indicados para control del dolor agudo y cronico,
y para reducir la inflamacion aguda y cronica. Desde tiempos antiguos la exodoncia
ha sido un procedimiento muy temido por traumatico para los pacientes y por ello
existe temor y fobia a la exodoncia dental que es muy dificil de entender, dado que
hoy en dia el odont6logo tiene en sus manos, modernos metodos de anestesia y
herramientas terapéuticas muy diversas y eficaces. La terapéutica destinada a extraer
el 6rgano dentario actuara sobre la articulacion alveolo-dentaria, que esta formado por
encia, hueso y periodonto. La exodoncia es una maniobra cuyo fin es separar estos
elementos desgarrando el periodonto en su totalidad. Frecuentemente para conseguir
luxar y extraer el diente debemos distender y dilatar el alveolo a expensas de la
elasticidad del hueso. La terapia farmacologica en odontoldgica post-exodoncia para
controlar el dolor e inflamacion. EI dolor en la odontologia se considera sintoma y
sera deber del odontélogo identificar su origen y lograr su control. Para eso la terapia

analgeésica y antinflamatoria es muy importante. (Zamudio, 2012, p. 5).

Este estudio nos permiti6 identificar cuales es la terapia farmacoldgica mas utilizada
para el control del dolor e inflamacion post-exodoncia por los cirujanos dentistas
Chachapoyas-2017.
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Il: OBJETIVOS.
Objetivo General

» Determinar la terapia farmacoldgica mas utiliza para el control del dolor e
inflamacidn post-exodoncia por los cirujanos dentistas Chachapoyas-2017.

Objetivo Especifico:

» ldentificar la terapia farmacoldgica mas utilizada el control del dolor e
inflamacion post exodoncia simple por los cirujanos dentistas.

» ldentificar la terapia farmacologica mas utilizada para el control del dolor e
inflamacién post exodoncia quirurgica por los cirujanos dentistas.

» ldentificar la terapia farmacol6gica mas utilizada para control del doler e inflacion
post-exodoncia segun afios de experiencia laboral.

» Caracterizar a la poblacion objeto de estudio.

13



I11. MARCO TEORICO:
3.1 Marco tedrico conceptual.
1. Antecedentes de la investigacion:

Garcia, A. (2016). Perud. En su estudio titulado “prescripciones farmacoldgicas
frecuentes para exodoncia manejado por los cirujanos dentistas del distrito de
Chachapoyas 20167, los resultados que se encontré que del 100% (25), de cirujanos
dentistas el 76% (19), prescriben AINES Post-exodoncia simple. Y el AINE, més
utilizado es ibuprofeno 56% (14), 56% (14), no prescribe ningan antibidtico después
de una exodoncia simple, 44% (11), prescriben penicilinas siendo en su mayoria
amoxicilina 40% (10), en exodoncias complejas el 56% (14), prescribe AINES, post-
exodoncia compleja siendo es mas utilizado el naproxeno sodico 32% (8), y el
corticoide mas utilizado, dexametasona+diclofenaco 20% (5), el tipo de antibidtico
fueron las penicilinas 68%(17), siendo la amoxicilina+acido clavulanico 32% (8) los
mas utilizados post- exodoncia compleja. En conclusion los cirujanos dentistas que
laboran en Chachapoyas prescriben en su mayoria ibuprofeno y no prescriben
antibioticos post-exodoncia simple, y naproxeno sodico y amoxicilina + &cido

clavulanico como antibidtico para exodoncia compleja.

Zamudio, A. (2012). Perd. En su estudio titulado. “farmacos mas utilizados para
control del dolor e inflamacion post-exodoncia simple y quirdrgica por odontélogos
colegiados en Trujillo”, los resultados que encontrd fue que en exodoncia simple el
98,86% utilizan AINES, 1.14% opioides, asi mismo en exodoncia quirurgicas, 86,36%
utilizan AINES, 7.96% utilizan CORTICOIDES, y el 5.68% opioides. Los AINES mas
utilizados en exodoncia simple fue, paracetamol (38.64%), seguido del diclofenaco
con (18.18%), naproxeno 15.91%, ibuprofeno 13.91%. y en post-exodoncia quirurgica
fue el keterolaco 36.36%, y el diclofenaco con 27,27%. Cuyas conclusiones fueron
que en post-exodocia simple y quirargica los AINES son los farmacos de primera
eleccion, en exodoncia simple farmaco mas utilizado es el paracetamol y exodoncia

quirurgica es el keterolaco.
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Manrique, J. & Chéavez, B. (2013). México. En su estudio titulado “glucocorticoides
como profilactico antinflamatorio en cirugia terceras molares inferiores”, los
resultados se encontro, que el 92% de pacientes del grupo que no recibié medicacion
previa presentaron dolor agudo durante las primeras 48 horas, medicandose con
farmacos no narcéticos (78%) y farmacos narcoticos (22%); asi mismo, presentaron
signos de edema y trismus (82% y 80%) permaneciendo hasta los 6 dias,
contrariamente los pacientes que recibieron medicacion previa al tratamiento
presentaron signos y sintomas de dolor agudo, edema y trismus en el 12%, 4% y 2%
respectivamente, requiriendo de medicacion solo 15% y con farmacos no narcoticos,
encontrando asociacion entre la medicacion y frecuencia de signos, sintomas y
consumo de farmacos (p<0,05). El promedio de farmaco ingeridos por el grupo que
no recibié medicacion fue de 24 tabletas (3 analgésicos, 1 antiinflamatorio por dia
durante 6 dias), mientras que, los que recibieron medicacion ingirieron en promedio 6
tabletas y en su totalidad analgésicos. La apertura bucal méaxima, signo del trismus, en
los pacientes que no recibieron medicacion fue en promedio 12mm y en los que
recibieron medicacion 32mm, siendo esta diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05). Cuyas conclusiones fueron presencia de signos y sintomas de inflamacion
aguda severa asi como el consumo de farmacos fue mayor en el grupo que no recibid

medicacion con glucocorticoides antes de la intervencion.

Franco, L. (2010). Argentina. En su estudio titulado “eficacia y seguridad del
diclofenaco y kenacort intralesional postexodoncia cirugia terceras molares
inferiores”, en los resultados se encontrd, el dolor postoperatorio tuvo diferencias
significativas entre los dos grupos. El tratamiento con Kenakort® -A mostrd un
promedio de intensidad de dolor menor que el grupo que solo recibié diclofenaco (p=
0.019). El trismus no tuvo diferencias significativas para los dos grupos, sin embargo
el grupo tratado con acetonita de triamcinolona intra local tuvo menor tiempo de
incapacidad. Conclusiones: la administracion de glucocorticoides intra locales
adicional con los AINES puede proponer un nuevo protocolo en el manejo

postoperatorio de la exodoncia de terceros molares.

Quezada, F. (2004). Brasil. En su estudio “accion antinflamatorio post exodoncia
entre rofecoxib y diclofenaco”, cuyo resultados fueron del analisis mostraron que a
las primeras 6 horas Rofecoxib tiene un leve efecto analgésico mas alto que

Diclofenaco, pero que no es estadisticamente significativo. A las 24 y a las 48, horas

15



los dos farmacos presentan iguales resultados en lo que a eficacia en el control del
dolor se refiere. Como conclusion se puede inferir que 50 mg de Rofecoxib en una sola
dosis diaria producen el mismo efecto analgésico que 3 dosis de 50 mg de Diclofenaco

sodico luego de la exodoncia de terceros molares inferiores.
3. 2. Base tedrica.
1. Exodoncia Dental.
1.1. Definicion:

El procedimiento quirdrgico bucal que se lleva a cabo con mas frecuencia es,
desgraciadamente, la extraccion dentaria. La terapéutica destinada a extraer el 6rgano
dentario actuard sobre la articulacion alveolo dentario (sinartrosis, sinfibrosis o
gonfosis) que esta formada por encia, hueso, diente y periodonto. La exodoncia es
una maniobra cuyo fin es separar estos elementos, desgarrando el periodonto en su
totalidad. Frecuentemente para conseguir luxar y extraer el diente deberemos
distender y dilatar el alvéolo a expensas de la elasticidad del hueso. (Gay & Berini,
2008, p.180).

La extraccion de un diente es un procedimiento que combina los principios de la
cirugia con los de la mecénica fisica elemental. Cuando estos principios se aplican
adecuadamente, por lo general hasta una persona que no tenga demasiada fuerza
puede extraer un diente de la apofisis alveolar sin grandes problemas ni secuelas.
Este capitulo presenta los principios de la cirugia y la mecénica relacionados con la
extraccion de dientes sin complicaciones. Ademas, se describen detalladamente las
técnicas de exodoncia para cada diente, con el instrumental especifico. (Hupp, J.,
2014, p.24).

Una extraccion dental apropiada no exige tener mucha fuerza; es mas: si se hace bien
se hace con delicadeza. La exodoncia de un diente definitivo implica el uso de una
fuerza controlada de tal forma que no se arranque el diente del alveolo sino que se
separe suavemente de la apofisis alveolar. Durante la planificacion preoperatoria se
evalla el grado de dificultad previsto a la hora de extraer un determinado diente. Si
esa evaluacién conduce al cirujano a creer que dicho grado de dificultad sera elevado
o0 si un intento inicial de extraccion lo confirma, debe optarse deliberadamente por

un abordaje quirargico y no por aplicar fuerza excesiva, ya que esta puede lesionar
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1.2.

1.3.

los tejidos blandos locales y dafiar el hueso o los dientes adyacentes. La fuerza
excesiva podria fracturar la corona, cuya consecuencia seria que la extraccion
resultase mucho mas dificil que de otra manera. Ademas, la fuerza excesiva y la
precipitacion durante una extraccion aumentaran las molestias y la ansiedad del
paciente durante el procedimiento y también en el postoperatorio. (Hupp, 2014,
p.24).

Exodoncia Simple:

La exodoncia simple, es el procedimiento mediante el cual se realiza la luxacion del
diente sin ningun tipo de complicacidn, sin necesidad de realizar grandes colgajos,
osteotomia y odonto seccion, los casos que requieren exodoncia simple son: (Hupp,
2014, p.25).

» Recomendacion por el ortodontistas, para tratar mal oclusiones.
» Recomendacion por el endodoncista por dafio radicular irreversible.
» Caries que involucran la raiz.

» Enfermedad periodontal grave. : (Hupp, 2014, p.25).
Exodoncia quirurgica:

La exodoncia quirurgica, es la intervencién mediante el cual se extrae un diente o
parte de ello, siguiendo una serie de protocolos, incision despegamiento del colgajo,
osteotomia, ablucion, regularizacién ésea, curetaje, sutura. Este procedimiento
consigue un campo operatorio mas amplio con mejor visibilidad, y por tanto con

mejor acceso, las indicaciones de exodoncia quirdrgica son:

Dientes no erupcionados que estan en una situacién o posicién anémalas.
Dientes erupcionados con anomalias de situacion y posicion.

Raices dentarias fracturadas a diferentes niveles.

Dientes con caries extensas que destruyen toda la corona completa.
Dientes con raices dilaceradas.

Dientes endodonciados o envejecidos.

Dientes con hipercementosis.

vV V.V V V V V V¥V

Dientes supernumerarios interdseos.
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2. Farmacologia:

2.1.

2.2.

2.3.

2.4.

2.5.

Definicion:
Es la ciencia de los farmacos (del griego PHARMACOM=farmaco, y LOGOS=

estudio). En sentido amplio trata de la interaccion de moléculas quimicas de

administracion exogena, con los sistemas vivos. (Trhipati, 2013, p.20).
Farmacocinética:

Es el estudio de los procesos de absorcion, distribucion, metabolismo y excrecion;
determina la cantidad de droga presente a diferentes intervalos en su punto de accion

dentro del sistema fisioldgico.
Se divide en tres fases basicas:

» Absorcion
> Distribucion

» Eliminacion. (Trhipati, 2013, p.20).
Farmacodinamia.

Comprende los efectos fisiologicos y bioquimicos de los farmacos y su mecanismo
de accién en los niveles de sistemas y aparatos, sub celular, macromolecular.
(Trhipati, 2013, p.20).

Farmaco o principio activo:

Es la entidad quimica activa presente en un medicamento utilizado para el
diagnostico, la prevencion o el tratamiento de la enfermedad. La OMS en (1966)
proporciono una definicidn mas amplia “farmaco es cualquier sustancia o producto
que se utiliza o esta concebido para modificar o explorar sistemas fisiol6gicos o

estados patologicos para el beneficio de quien lo recibe”. (Trhipati, 2013, p.20).
Excipiente:

Sustancia inerte a las dosis usadas, contenida en una forma farmacéutica con el fin
de otorgarle una forma definida, caracteristicas fisico-quimicas y biofarmacéuticas
especificas. Suele ser solida y, en las concentraciones presentes, carece de actividad
farmacoldgica. En las formas galénicas, asociadas con las sustancias

medicamentosas, les sirve como vehiculo, posibilita su preparacion y estabilidad,
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2.6.

3.

modifica sus propiedades organolépticas o determina las propiedades fisico-quimicas
y su biodisponibilidad. (Hernandez., 2014, p.15).

Accién de un farmaco

Es la consecuencia de la interaccion droga-receptor, asi como el lugar donde se
efectla dicha interaccion. Un farmaco no crea funciones fisiologicas nuevas sino
que actla sobre las ya existentes, es decir, es capaz de alterar la velocidad y magnitud
de estas funciones (mas despacio o mas rapido) pero es incapaz de producir nuevas
funciones en una célula, tejido u d6rgano, de lo que se concluye que su efecto es
cuantitativo, no cualitativo. Cualquier farmaco llega a un receptor (macromoléculas
como proteinas enzimaticas, glucoproteinas de la membrana celular o ADN) y si se

une a éstos, tiene afinidad. (Hernandez, 2014, p.15).

Dolor.

3.1.Definicion:

3.2.

La International Association for the Study of Pain (IASP) define el dolor como “una
experiencia sensorial y emocional desagradable relacionada con dafio tisular real o
potencial.” esto difiere de la nocicepcion, definida por la IASP como la actividad
inconsciente inducida por un estimulo perjudicial aplicado a receptores de los
sentidos. (Hershel & Levitzky, 2013, p. 135).

Receptores sensoriales:

La informacion acerca de los ambientes interno y externo activa el sistema nervioso
central (SNC) por medio de receptores sensoriales, los cuales son transductores que
convierten diversas formas de energia en potenciales de accién en neuronas. Las
caracteristicas de algunos de estos receptores, y la manera en que generan impulsos
en neuronas aferentes, los receptores cutdneos para tacto y presion son
mecanorreceptores. Los estimulos en potencia perjudiciales, como dolor, calor y frio

extremos estan mediados por nociceptores. ((Hershel & Levitzky, 2013, p. 135).

Los receptores sensoriales pueden ser terminaciones dendriticas especializadas de
fibras nerviosas aferentes, y a menudo se relacionan con células no neurales que los
rodean, lo que forma un 6rgano de sentido. El tacto y la presion son detectados
mediante cuatro tipos de mecanorreceptores. Los corpusculos de Meissner son

dendritas encapsuladas en tejido conjuntivo, y muestran respuesta a cambios de la
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textura y vibraciones lentas. Las células de Merkel son terminaciones dendriticas
expandidas, muestran respuesta a presion y tacto sostenidos. (Hershel & Levitzky,
2013, p. 135).

Los corpusculos de Ruffini son terminaciones dendriticas agrandadas con cépsulas
alargadas, y muestran respuesta a presion sostenida. ((Hershel & Levitzky, 2013, p.
135).

Los corplsculos de Pacini constan de terminaciones dendriticas no mielinizadas de
una fibra nerviosa sensorial, encapsuladas por laminas concéntricas de tejido
conjuntivo que dan al d6rgano el aspecto de una cebolla perla; estos receptores
muestran respuesta a presion profunda y vibracién rapida. ((Hershel & Levitzky,
2013, p. 135).

3. 3.Tipos de dolor:
3.3.1. Dolor rapido:

El dolor répido se siente en cuestion de 0,1 s después de haber aplicado el estimulo
correspondiente, pero también se describe con otros muchos nombres alternativos,
como dolor intenso, dolor punzante, dolor agudo y dolor eléctrico. Este tipo de dolor
se siente cuando se clava una aguja en la piel, cuando se corta con un cuchillo o
cuando sufre una quemadura intensa. También percibe cuando la piel se ve sometida
a una sacudida eléctrica. El dolor rapido y agudo no se siente en los tejidos mas
profundos del organismo. (Guyton, & Hall, 2011, p. 669).

3.3.2. Dolor lento:

El dolor lento no empieza hasta pasado un minimo de 1 s y a continuacion crece con
lentitud a lo largo de muchos segundos y en ocasiones hasta minutos. También se
designa con muchos nombres, entre ellos dolor lento urente, dolor sordo, dolor
pulsatil, dolor nauseoso y dolor cronico. Este tipo de dolor suele ir asociado a una
destruccidn tisular. Tiene la capacidad de propiciar un sufrimiento casi insoportable
y prolongado. Puede darse en la piel y casi también en cualquier tejido u 6rgano
profundo. (Guyton, & Hall, 2011, p.669).
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3.4.

Fisiopatologia del dolor:

3.5. Vias para la transmision del dolor en el sistema nervioso central (SNC):

3.6.

A pesar de que todos los receptores para el dolor consisten en terminaciones
nerviosas libres, estas estructuras utilizan dos vias distintas para transmitir sus
sefiales respectivas hacia el sistema nervioso central. Ambas guardan una
correspondencia basica con los dos tipos de dolor: una via para el dolor rapido agudo
y otra via para el dolor lento crénico. Dolor rdpido, su transmision sigue los nervios
periféricos hasta la médula espinal a través de pequefias fibras de tipo Ad a una
velocidad entre 6 y 30 m/s. en cambio el dolor lento cronico llega a la médula espinal
por medio de las fibras de tipo C a una velocidad entre 0,5y 2 m/s. (Guyton, & Hall,
2011, pég. 670).

Vias dobles para el dolor en la médula y en el tronco del encéfalo:

3.6.1. Fasciculo neoespinotalamico para el dolor rapido.

3.7.

Las fibras rapidas para el dolor de tipo Ad transmiten basicamente esta sensacién en
la modalidad térmica aguda y mecanica. Acaban sobre todo en la lamina | (Iamina
marginal) de las astas dorsales, y alli excitan las neuronas de segundo orden
pertenecientes al fasciculo neoespinotalamico. Estas células dan origen a unas fibra
largas que cruzan de inmediato hacia el lado opuesto de la médula a través de la
comisura anterior y a continuacion giran en sentido ascendente, dirigiéndose hacia el

encéfalo por las columnas Antero laterales. (Guyton, & Hall, 2011, pp. 670-671).
Via paleoespinotalamica para la transmision del dolor lento crénico.

La via paleoespinotalamica es un sistema mucho mé&s antiguo y basicamente
transmite el dolor procedente de las fibras periféricas de tipo C dotado de un caracter
lento crénico, aunque también transporta algunas sefiales correspondientes a las
fibras de tipo Ad. En esta via, dichas fibras periféricas acaban en la médula espinal
casi en su integridad entre las [&minas Il y 111 de las astas dorsales, que en conjunto
reciben el nombre de sustancia gelatinosa, segun se observa en la fibra de tipo C mas
lateral representada en la raiz dorsal. A continuacién, la mayoria de las sefiales
atraviesan una 0 mas neuronas complementarias de axon corto dentro de las propias
astas dorsales antes de entrar sobre todo en la lamina V todavia en el asta dorsal.

Aqui, las Gltimas neuronas de la serie dan origen a unos axones largos que en su
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mayor parte se retnen con las fibras de la via para el dolor rapido, atravesando
primero la comisura anterior en su camino hacia el lado opuesto de la médula, y
ascendiendo después hacia el encéfalo por la via anterolateral. (Guyton, & Hall,
2011, p. 671).

4. Inflamacion.
4.1. Definicion:

Es una reaccion compleja en el tejido conjuntivo vascularizado de carécter protector
cuyo objetivo final es librar al organismo de la causa inicial de la lesion celular
(microrganismos patdgenos-toxinas.) y de las consecuencias (células- restos
necraticos). (Kumar, & Abbas, 2015, p. 69).

» Componentes de la reaccion inflamatoria:
» Componente vascular.
» Vvasos sanguineos.

» plasma.
4.2. Componente celular:

Neutrofilos.

Monaocitos.

Eosindfilos.

Linfocitos

Basofilos.

Plaquetas.

Mastocitos.(tej conjuntivo)

Fibroblastos.(tej conjuntivo)

Macroéfagos. (tej conjt). (Kumar, & Abbas, 2015, p. 69).

YV V.V V V V V V VY

4.3. Matriz extracelular.

» Proteinas fibrilares.

» Proteinas estructurales.

» Glucoproteinas de adhesion y proteoglicanos.

» Lamembrana basal. (Kumar, & Abbas, 2015, p. 69).
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4.4.

4.5.

Fisiopatologia de la Inflamacion:

En el control y manejo del proceso inflamatorio intervienen varios sistema del
organismo, neural, endocrino, inmune y psicolégico, lo que nos lleva a afirmar que
la inflamaciobn es ante todo un proceso del A&mbito de la
psiconeuroinmunoendocrinologia. En el organismo, una agresion exogena (agentes
bioldgicos, agentes fisicos, agentes quimicos o traumatismos) o enddgena (radicales
libres, determinados metabolitos celulares, alteraciones inmunitarias,
neurotransmisores u hormonas) es interpretada por el sistema inmune como una sefial
de alerta. (Kumar, & Abbas, 2015, p.70).

Los receptores de membrana de los macrofagos y los mastocitos reaccionan al
estimulo liberando una serie de mediadores de la inflamacion ya sean de origen
lipidico derivados del &cido araquiddnico (prostaglandinas, leucotrienos,
tromboxanos), aminoacidos modificados (histamina, serotonina) o pequefias
proteinas (citoquinas pro inflamatorios) que desencadenan una serie de reacciones
con la intencion de neutralizar la agresion. Ante el agente patdgeno, a nivel
intracelular se activa el factor de transcripcion nuclear NF-kB que induce la
expresion de determinados genes que codifican para proteinas pro inflamatorias
como las citoquinas (IL-1, IL-4, IL-6, IL-8) interferones (IFN-y). (Kumar, & Abbas,
2015, p.70).

Regulacion de la inflamacion.

En el control y regulacion del proceso inflamatoria intervienen de forma activa
diferentes sistemas. A nivel endocrino a través del eje hipotalamo-hipdfisis-
suprarrenal la hormona corticotropa (CRH) actia como hormona pro inflamatoria
estimulando los mastocitos y  macrofagos y desencadenando la respuesta
inflamatoria. A su vez la histamina, IL-1 e IL-6 secretadas en la reaccion inflamatoria
ejercen una accién de control por feed-back sobre la glandula endocrina hipotalamo,
regulando segln necesidad la secrecion de CRH. En el mismo eje las glandulas
suprarrenales ejercen un control inhibidor de la inflamacién secretando
glucocorticoides (cortisol), con efecto antiinflamatorio, esta regulacion también es
dependiente de un mecanismo de retroalimentacion negativa que ejercen las propias
sustancias pro inflamatorias sobre la glandula endocrina suprarrenal. (Kumar, &
Abbas, 2015, p.71).
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4.6.

A nivel neural, el sistema autdbnomo parasimpatico también ejerce una funcion de
regulacion de la inflamacién, el nervio vago via uno de sus principales
neurotransmisores (acetilcolina) actta con efecto antiinflamatorio, atenuando la
produccién de, IL-1B, IL-6 e IL-8 por parte de los macrofagos. A nivel inmunoldgico
macrofagos, mastocitos y neutréfilos polimorfo nucleados ejercen un control total en

la respuesta inflamatoria. (Kumar, & Abbas, 2015, pp.70-71).

Celulas principales:

4.6.1. Leucocitos polimorfo nucleados neutrofilos (PMN):

4.7.

Estos actuan en la fase inicial de la inflamacion y tiene una vida media corta, siendo
reemplazados por los monocitos, su rapida aparicion se debe a que son abundantes
en sangre, responden muy répido a las quimioquinas y se adhieren fuertemente a las
células endoteliales. Los PMN liberan enzimas hidroliticas y radicales libres con el
fin de atacar al agente extrafio, pero estos productos son también responsables del
dafio tisular que se produce en la inflamacion. Los Basotfilos participan en la
respuesta inmunitaria produciendo histamina y serotonina. Los eosinéfilos producen
il-3 e il-5, entre otras citosinas. Se caracterizan por tener granulos de histaminasa que
degrada la histamina, por tanto tienen un papel clave en el desarrollo de la respuesta
alérgica. Tienen capacidad citotdxica frente a organismos no fagocitables. (Kumar,
& Abbas, 2015, p. 72).

Mediadores de la inflamacién:

Son moléculas de pequefio peso molecular y de origen plasméatico o celular,
encontramos metabolitos del &cido araquidonico (prostaglandinas, leucotrienos,
tromboxanos), aminas vaso activas (histamina y serotonina) proteinas (citoquinas,
interleuquinas, factores de crecimiento, factores de necrosis, neuropéptidos) y otros
(6xido nitrico, radicales libres de oxigeno, factor activador de plaquetas) Estos son
los encargados de producir todas las reacciones fisicas y quimicas que se producen
en el proceso inflamatorio, de ellas las mas importantes son las citoquinas. (Kumar,
& Abbas, 2015, p. 72).
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5. Antinflamatorio no esteroideos AINES.
5.1. Definicion:

Los analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son

sustancias

heterogéneas, no siempre se relacionan de manera quimica. Se caracterizan por

compartir en diversos grados, propiedades analgésicas, antiinflamatorias vy

antipiréticas. (Goodman & Gilman, 2014, p. 623).

5.2. Mecanismo general de accion:

l DANO H CUERPO HU&»{NU] [(.Hum AFECTADA (MEMBRANA CELULAR) ]

> FOSFOLIPASA A2

[ ACIDO ARAQUIDONICO |

[ CICLOOXIGENASA [ | IIP()(_)XI;(J'L\L-\S:‘\T

[ PROSTAGLANDINAS | | LEUCOTRIENOS

I

~—

| CALOR DOLOR RUBOR EDEMA |
|

UNFMCION |

(Goodman, & Gilman, 2014, p. 623).
5.3. Clasificacion segun las prostaglandinas que bloquean:

» Coxl1. Funciones fisioldgicas, libera PG12, PGE2 y bicarbonato.

» Cox2. Inflamacién aguda y cronica, cerebro, rifiones y hueso.

» COX3, COX1B Similar a COX1, bloqueadas por el acetaminofén en sistema

nervioso central. (Goodman, & Gilman, 2014, p. 624).
5.4. Analgésicos De Accion Periférica

Derivados de Salicilatos

Derivados del Acido Propidnico

Derivados del Acido Antranilico

Inhibidores COX-2. (Goodman, & Gilman, 2014, p. 624).

YV V V V
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6.1. Reacciones adversas:

» Localizacion gastrointestinal: los mas comdn son las ulceras géastricas.

» Fenomenos de hipersensibilidad: Reacciones de hipersensibilidad que adoptan
formas variadas (rinitis alérgica, edema angioneur6tico, erupciones
maculopapulares, urticaria generalizada, asma bronquial, hipotension o shock
anafilactico).

» Reacciones hematoldgicas: agranulocitosis 0 anemia aplasica, hemorragias por

exceso de actividad antiagregante plaquetaria). (Flores.,& Amijo, 2012, p. 422).
7.1. Salicilatos:
7.1.1. Acido acetilsalicilico (aspirina)

» Su eficacia terapéutica como antiinflamatorio-analgésico antipirético fue
descubierta en 1899 por Heinrich Dreser. (Flores & Amijo, 2012, p. 422).

7.1.2. Farmacodinamia

La aspirina es un derivado del &cido salicilico, inhibe la COX, enzima responsable
de la biosintesis de las prostaglandinas. Actla Sobre el centro termorregulador del
hipotdlamo. Su actividad antipirética es atribuida a su capacidad de inhibicion de
dichas prostaglandinas en el cerebro. Se sabe que las prostaglandinas E son los
agentes piréticos mas poderosos que existen. Ademas posee actividad antitrombotica,
ya que inhibe la agregacion de las plaquetas. (Flores & Amijo, 2012, p. 422).

7.1.3. Farmacocinética

Se administra por via oral. Es absorbida en el tubo digestivo y se une con las
proteinas plasmaticas en 90%. Se distribuye de forma amplia en el organismo.
Atraviesa la barrera hematoencefalica. Es biotransformada en el plasma e higado
hasta acido salicilico, metabolito activo que es eliminado en la orina. (Flores &
Amijo, 2012, p. 422).

7.1.4. Indicacidn, dosis y presentacion

La aspirina se emplea en caso de dolor de moderada a baja intensidad, sobre todo el
de origen tegumentario como mialgias, artralgias y cefaleas. En nifios se emplea una

dosis de 10 a 15 mg/kg cada 4 a 6 horas. EI farmaco se presenta en tabletas de 100,
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300, 325, 500 y 650 mg, asi como supositorios de 120, 200, 300 y 600 mg. (Flores,
& Amijo, p. 422).

7.1.5. Reacciones adversas

Los efectos mas comunes después de la administracion de ésta son las alteraciones
gastrointestinales: nauseas, vomito, diarrea, Ulcera gastrointestinal, sangrado
gastrointestinal, dispepsia, alteracion en la funcion hepatica, erupcion cutanea,

broncoespasmo. (Flores & Amijo, 2012, p. 422).

7.1.6. Contraindicaciones

8.1.

Estd contraindicada en caso de hipersensibilidad a los salicilatos, embarazo,
antecedentes de Ulcera péptica, hemorragia gastrointestinal, trastornos de la
coagulacién, enfermos que van a ser sometidos a cirugia, nifios o adolescentes con
varicela. La administracién de la aspirina en infecciones virales como varicela e

influenza puede ocasionar el sindrome de Reye. (Flores & Amijo, 2012, p. 422).
Paraaminofenoles:

Son derivados de la anilina. De todos ellos, el més utilizado es el paracetamol y la
fenazopiridina, que también pertenece a este grupo, en virtud de su elevada
eliminacion renal en forma activa se utiliza en el tratamiento sintomatico de cistitis,
prostatitis y uretritis. (Flores & Amijo, 2012, p. 423).

8.1.1. Accién Farmacoldgica:

El paracetamol en sentido estricto no es un AINE, ya que carece, al menos desde un
punto de vista clinico, de actividad antiinflamatoria. Sin embargo, posee eficacia
antitérmica y analgésica comparable a la del AAS aunque, obviamente, es menos

eficaz que éste en dolores de origen inflamatorio. (Flores & Amijo, 2012, p. 422).

8.1.2. Farmacocinética:

Se absorbe de forma rapida y casi completa en el intestino delgado con una
biodisponibilidad dosis dependiente entre el 75 y el 90 %. La velocidad de absorcion
depende fundamentalmente de la velocidad de vaciamiento gastrico: se retrasa con
los alimentos (especialmente aquéllos ricos en carbohidratos) y farmacos que
demoren el vaciamiento (opioides y anticolinérgicos), y se facilita con aquellos que
lo aceleren (metoclopramida). (Flores & Amijo, 2012, p. 423).
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Es metabolizada hasta el 95 % en el higado. La semivida de eliminacion es de unas
2-2,5 horas, que aumenta en recien nacidos y con insuficiencia hepatica intensa.
(Flores & Amijo, 2012, p. 423)

8.1.3. Reacciones adversas

A dosis terapéuticas, el paracetamol es posiblemente uno de los analgésicos y

antitérmicos mas seguros, siendo muy baja la incidencia de reacciones adversas, pero

lo que cabe resaltar es epato-toxico. (Flores & Amijo, 2012 p. 423).

8.1.4. Posologia:

9.1

Por via oral, la dosis habitual en adultos es de 500 650 mg/4 horas 0 1 g/6-8 horas,
sin exceder los 4 g/dia. En nifios la dosis es de 10mg/kg. Su presentacion 500 mg,

1gr, 120mg/5ml suspension oral. (Flores & Amijo, 2012 p. 423).
Derivados pirazolicos:

En este grupo se encuentran algunos de los farmacos mas antiguos utilizados como
analgésicos en terapéutica. Con fines preferentemente analgésico y antitérmico se
emplean el metamizol o dipirona. (Flores & Amijo, 2012, p. 423).

9.1.1. Accién Farmacoldgica:

El metamizol se utiliza fundamentalmente por su efecto analgésico y antitérmico. La
accion analgeésica es dosis-dependiente, alcanzandose un maximo con metamizol a
la dosis de 2 g. Esta dosis consigue efectos antialgicos comparables a los de dosis
bajas de opioides. El metamizol es un analgésico comparable al AAS y superior al
paracetamol, a igualdad de base y via de administracion, en dolores agudos de tipo
moderado/medio. En comparacion con el AAS es menos lesivo para la mucosa
gastrica y no provoca complicaciones hemorragicas (ya que, aunque inhibe la
ciclooxigenasa plaquetaria y la sintesis del TXAZ2, dicha inhibicion es competitiva).
El metamizol ejerce una ligera accion relajante de la musculatura lisa, por lo que
resulta especialmente til en dolores de tipo colico, solo o asociado a farmacos

espasmoliticos o anticolinérgicos. (Flores & Amijo, 2012, p. 424).

28



9.1.2. Caracteristicas farmacocinéticas:

El metamizol se absorbe bien por via oral, con un tiempo de 1-1,5 horas. (Flores &
Amijo, 2012, p. 424).

9.1.3. Reacciones adversas

Fundamentalmente puede producir riesgo de provocar agranulocitosis, por
anticuerpos antileucocitarios especificos o anemia aplésica, leucopenias,
trombocitopenias y reacciones cutaneas. Su accion sobre la mucosa géstrica es
escasa, en comparacion con otros AINE, En administracion 1V rapida puede producir
calor, rubor facial, palpitaciones, hipotension y nauseas. En uso cronico, no esta
exento de producir alteraciones renales. A dosis altas potencia el efecto de farmacos
depresores del SNC. En la intoxicacion aguda puede llegar a provocar convulsiones,
coma, paro respiratorio y cuadros de insuficiencia hepatica. (Flores & Amijo, 2012,
p. 424).

9.1.4. Aplicaciones terapéuticas:

El metamizol se utiliza fundamentalmente como analgésico dado que, gozando de
una elevada eficacia frente dolor leve y moderado. (Flores, J. & Amijo, J., 2012, p.
424).

10. Derivados del acido propionico:
10.1. Caracteristicas generales

Son derivados del &cido fenilpropiénico y, aunque sus estructuras quimicas sean
relativamente diferentes, forman un grupo bastante homogéneo por sus
caracteristicas farmacoldgicas. El primero de la serie file el ibuprofeno, cuyo relativo
éxito, en consonancia con la escasa incidencia de reacciones adversas, promovio el
desarrollo de numerosas moléculas como: naproxeno, ketoprofeno, dexketoprofeno,
flurbiprofeno, dexibuprofeno y piketoprofeno. Este grupo de farmacos parece haber
decantado a su favor, por el momento, la batalla evolutiva entre los AINE, siendo el
grupo de antinflamatorios no esteroideos mas utilizado. Las diferencias principales
entre sus miembros son, fundamentalmente, farmacocinéticas, ya que no difieren de
manera significativa en sus acciones farmacologicas o reacciones adversas. Todos
ellos comparten las acciones caracteristicas de los AINE: analgésica, antipirética,

antiinflamatoria y antiagregante plaquetaria. En conjunto, se consideran
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antiinflamatorios de eficacia moderada, en artrosis, artritis reumatoide), aungue
también se usan de forma creciente con fines preferentemente analgésicos (p. €j.,
dismenorreas, dolor posparto o posquirdrgico, cefaleas vasculares) o antipirético.
(Flores & Amijo, 2012 p. 424).

10.1.1. Caracteristicas farmacocinéticas:

Todos se absorben de forma bastante completa por via oral y, en general, los
alimentos reducen la velocidad de absorcion, pero no la cantidad total absorbida. La
absorcién por via rectal es mas lenta e irregular. Se unen a la albimina en un 90%,
aumentando la fraccién libre en determinadas situaciones bien y pasan al liquido
sinovia |, donde alcanzan concentraciones de entre el 50-70% de las plasmaticas.
Atraviesan la placenta y alcanzan concentraciones muy bajas en la leche materna
(el 1% de la concentracion plasmatica para el naproxeno). (Flores & Amijo, 2012. p.
424).

10.1.2. Ibuprofeno:

A las dosis mas bajas (cuando se utiliza como analgésico o antipirético) se toleran
bastante bien, y es uno de los AINE con menor riesgo de toxicidad gastrointestinal.
A dosis mas elevadas puede producir el mismo abanico de reacciones adversas que
otros AINE: irritacion géastrica, problemas hemorragicos, erupciones cutaneas,
edemas periféricos, mareo, cefalea, ansiedad, vision borrosa, insuficiencia renal
aguda. Entre sus indicaciones estan el tratamiento del dolor agudo, fiebre y
dismenorrea: 200-400 mg/4-6 h. Como antipirético, en nifios mayores de 6 meses, la
dosis unitaria es de 5-10 mg/kg, cada 4-6 h. Como antirreumatico, en adultos, la
dosis oral es de 1.200- 3.200 mg/dia, dividida en 3-4 tomas. En nifios, 20-40
mg/kg/dia, en 3-4 tomas. En cualquier caso, tras respuesta satisfactoria se utiliza la

dosis minima compatible con el control de sintomas. (Flores & Amijo, 2012, p.425).
10.1.3. Ketoprofeno:

Se absorbe bien por via oral (biodisponibilidad cercana al 100%). También se
administra por via rectal, tépica e intramuscular En 2 h alcanza concentraciones en
el liquido sinovial de entre el 20-25% de las plasmaticas. Se elimina por la orina. Su
semivida de eliminacidn es de unas 2 h para la formulacion de liberacion inmediata,

3-5 h en férmulas de liberacion prolongada, y aumenta ligeramente en ancianos. Sus
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reacciones adversas mas frecuentes (en general, leves, aunque dependientes de la
dosis) son aquellas que tienen su origen en el aparato gastrointestinal (dispepsia,
fundamentalmente) y en el SNC (cefalea). Sus indicaciones preferentes son: como
analgesico, en el tratamiento del dolor agudo leve o moderado y en la dismenorrea:
25-50 mg/6-8 h; como antirreumatico, inicialmente 150-300 mg/dia, en 3-4 dosis,
posteriormente debe ajustarse segln respuesta. Su seguridad y eficacia no se han
establecido en nifios. (Flores & Amijo, 2012, p.425).

10.1.4. Naproxeno:

Ha alcanzado cierto protagonismo en los ultimos tiempos al desmarcarse de algun
modo de los riesgos cardiovasculares del resto de los AINE, posiblemente por una
afortunada combinacion de efectos anti COX-/COX-2 y de peculiaridades
farmacocinéticas. Sus propiedades farmacocinéticas se su semivida es de 2-4 h
(aunque el de su sal sédica es de 1-2 h, y el de las formulaciones de liberacion
retardada, de 4-9 h). Se metaboliza en el higado por desmetiladon y conjugacion, y
se elimina casi completamente por la orina (< 1% sin metabolizar). Las reacciones
adversas maés frecuentes son las de localizacion gastrointestinal y las de origen
neuroldgico, con frecuencia similar a la indometadna, aunque menos intensas. Asi,
puede producir desde dispepsia leve y pirosis, hasta nduseas, vomito y hemorragia
gastrica. Sus efectos centrales incluyen desde somnolencia, cefalea y mareo, hasta
fatiga, depresion y ototoxicidad. Las preparaciones que contienen sodio deben
utilizarse con precaucién en pacientes con restricciones en la ingesta de este cation.
Entre sus indicaciones estan el tratamiento de la inflamacion, el dolor agudo y la
dismenorrea: 500 mg, inicialmente, seguidos de 250 mg/6-8 h. En el tratamiento del
ataque agudo de gota, 750 mg, inidalmente, seguidos de 250 mg/8 h hasta que remita
el ataque. Como antirreumatico, 250-500 mg/12 h, por la mafiana y por la noche (a
largo plazo pueden ser suficientes dosis menores). Como antirreumatico, en nifios, la
dosis para las preparaciones de liberacion inmediata es de 10 mg/kg/dia, dividida en
dos tomas. (Flores & Amijo, 2012, p. 425).
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11.1. Derivados del acido acético:
Es un conjunto de AINE Existen diversas series de derivados:

» indolacético: indometacina.
» pirrolacético: keterolaco.

> fenilacético: diclofenaco.

Posee una poderosa actividad antiinflamatoria, antipirética analgésica, aunque,
curiosamente, una de sus reacciones adversas mas frecuente sea la cefalea. Es uno de
los mas potentes inhibidores de la sintesis de PG. Su accion analgeésica, independiente
de su accion antiinflamatoria, se ejerce a niveles central y periférico. Posee actividad
antiagregante plaquetaria. Por via oral se absorbe de forma répida < 2 h) y casi
completa. Por via rectal, la absorcion es igualmente rapida, de ahi que algunas de
estas reacciones adversas puedan disminuir o desaparecer al emplear esta via. Se
distribuye por todo el organismo, incluso al liquido sinovial, donde alcanza
concentraciones similares a las plasmaticas en 5 h. La semivida es muy variable (1-
6 h), posiblemente debido a diferencias en la circulacion entero hepatica. Las
reacciones adversas son relativamente abundantes y han restado utilidad a la buena
eficacia de este farmaco. Complicaciones digestivas, de intensidad y gravedad
diversas. No debe emplearse durante el embarazo: durante el primer trimestre, por
la posibilidad de efectos feto toxicos y teratogénicos; durante el tercer trimestre,
debido al peligro de un cierre prematuro del conducto arterioso y otros efectos
secundarios para el feto. En ocasiones, produce reacciones alérgicas y dérmicas.
(Flores & Amijo, 2012, pp. 425-426).

11.1.1. Keterolaco:

Es un derivado pirrolacético con muy buena eficacia y potencia analgésica. Como
AINE clasico que es, posee también efecto antipirético, aunque no se utiliza con tal
fin, moderada eficacia antiinflamatoria e inhibe la agregacion plaquetaria. Por via
intramuscular, la eficacia de 30 mg es comparable a la de 10 mg de morfina, pero, a
diferencia de esta, la accion analgésica apenas aumenta con dosis superiores. Su
accion analgésica se debe, probablemente, a la inhibicidn periférica de la sintesis de
PG .Se absorbe bien por via oral, aunque los alimentos ricos en grasa retardan su
absorcion; el por esta via es de 30-40 min, y de 40-50 min por via intramuscular.

Atraviesa mas la barrera hematoencefalica. Su semivida de eliminacion es de 4-6 h
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en adultos jovenes, algo mayor en ancianos, y aumenta claramente si existe
insuficiencia renal (10-18 h). Se metaboliza parcialmente en el higado, y se elimina
por el rifion (el 5-10% como producto activo). Sus reacciones adversas son como las
del resto de los AINE, aumentando el riesgo, especialmente de las de localizacion
gastrointestinal, dolor abdominal, diarrea, somnolencia, cefaleas, mareo 0 nauseas.
Menos comunes son el edema, dolor en el lugar de la inyeccion, estrefiimiento o
aumento de la sudacion. Puede aumentar el tiempo de hemorragia. (Flores & Amijo,
2012, p. 426).

Por via intramuscular se administra a la dosis inicial de 30-60 mg, seguida de 30 mg
cada 6 h, sin exceder los 120 mg/dia. En ancianos y pacientes con la funcion renal
alterada, por via intramuscular se administra a la dosis inicial de 15-30 mg, seguida
de 15 mg cada 6 h, sin exceder los 60 mg/ dia. La administracion por via oral solo es
recomendable como continuacion de la administracion parenteral inicial en el
tratamiento de dolores agudos moderadamente intensos (en especial postoperatorios
0 colicos renales), a la dosis inicial de 20 mg, seguida de 10 mg/4-6 h. En ancianos
y pacientes con funcién renal alterada, la dosis oral es de 10 mg/6 h. No se
recomienda su administracién por cualquier via, o combinacion de vias de
administracion sistémica, durante més de 5 dias Su seguridad y eficacia no se han

establecido en pacientes menores de 16 afios. (Flores & Amijo, 2012, pp. 426-427).
11.1.3. Diclofenaco:

Son derivados fenilacéticos con actividad analgésica, antipirética y antiinflamatoria
potente, y eficacia comparable a la de los derivados del acido propiénico. El
diclofenaco, a las dosis habituales, interfiere menos en la agregacién plaquetaria que
la mayoria de los AINE vy es uricosurico. Inhibe la sintesis de PG, pero, ademas,
disminuye la concentracién de acido araquidonico en los leucocitos. Se elimina por
la orina (65%) y la bilis (35%), tras sufrir hidroxilacion y conjugacion. Las reacciones
adversas gastrointestinales afectan a un 20% de los pacientes. Sus indicaciones
terapéuticas cubren un espectro que abarca desde el tratamiento agudo y crénico de
los signos y sintomas de la artritis reumatoide, artrosis y espondilitis anquilosante,
hasta el del dolor agudo debido a procesos inflamatorios no reumaticos o la
dismenorrea primaria. En los ltimos afios se ha popularizado su uso como analgesico
en el dolor agudo de diversas etiologias (postoperatorio y célico renal) o como

antidismenorreico. La dosis habitual por via oral es de 50 mg/8 h, aunque, como dosis
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inicial, pueden administrarse 100 mg. En el tratamiento del colico renal se utiliza la
forma soluble, por via intramuscular, a la dosis de 75 mg, aunque no deben
administrarse mas de dos dosis en 1 dia. En procesos reumaéticos, inicialmente 100-
200 mg/dia, en 2-4 dosis por via oral y, tras respuesta satisfactoria, 75-100 mg/dia,
en 2-3 dosis. (Flores & Amijo, 2012, p. 426).

12.1. G. Oxicams

Los oxicams son acidos endlicos que se introdujeron a finales de la década de los
setenta del siglo xx como AINE de vida media larga que permitian una sola toma
diaria, algo ventajoso para el tratamiento de procesos inflamatorios y dolorosos
cronicos. Los mas utilizados son el piroxicam (cabeza del grupo y el primero
introducido en clinica) y el meloxicam . Dentro de este grupo se encuentran,
asimismo, el tenoxicam y el lomoxicam, de semividas larga y corta, respectivamente.
(Flores & Amijo, 2012, p.427).

12.1.1. Piroxicam:

Comparte las propiedades farmacoldgicas generales de los AINE con actividades
antiinflamatoria, analgésica, antipirética y antiagregante plaquetaria. Inhibe la COX1
y la COX-2, por mecanismos no estrictamente relacionados con dicha accion, inhibe
la quimiotaxis, liberacién de enzimas lisosémicas y agregacion de los neutréfilos (y

su capacidad generadora de aniones su peroxido). (Flores & Armijo, 2012, p.427).

Se distribuye al liquido sinovial, donde alcanza aproximadamente el 50% de la
concentracion plasmética. Se metaboliza intensamente, principalmente por
hidroxilacion y glucuronoconjugacion, de tal forma que solo -5 % de una dosis se
elimina por la orina y heces sin metabolizar. Las reacciones adversas mas frecuentes
son las de localizacion gastrointestinal (hasta un 25%). Con baja frecuencia puede
producir alteraciones neurolégicas (p. €j., sedacién, somnolencia, mareo o cefaleas.
El riesgo es mayor que con la mayoria de los AINE en pacientes con alteraciones de
la funcidn renal. Debido a su elevada tasa de fijacion a proteinas, deberia utilizarse
con precaucion en pacientes tratados con anticoagulantes orales. Ademas, el
piroxicam disminuye la excrecion renal de litio, con consecuencias clinicas
importantes. Esta indicado para el tratamiento sintoméatico agudo o crénico de la
artritis reumatoide, de la artrosis y de la espondilitis anquilosante. Como

antirreumatico, la dosis oral de piroxicam es de 20 mg 1 vez al dia; en ocasiones
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puede bastar una dosis de 10 mg o aumentarse a 30 mg, con el consiguiente riesgo
de que aumenten las reacciones adversas. Por via rectal se administran 20 mg/dia en

uno o dos supositorios. (Flores & Amijo, 2012, p.427).
12.1.2. Meloxicam:

Se distingue por inhibir en mayor grado la COX-2 que la COX-1, tanto su actividad
ciclooxigenasica como la peroxidasica, lo cual le confiere una ventaja sobre los
anteriores (eficacia similar en pacientes con artritis reumatoide y artrosis,
acompariada de una mejor tolerancia gastrointestinal). Desde el punto de vista
cinético, el meloxicam se caracteriza por una absorcién algo lenta, aunque casi
completa tras la administracion oral. Como otros oxicams, sufre metabolismo
oxidativo hepético; su semivida de eliminacion terminal es de 20 h, y su eliminacién
es renal y fecal (al 50%). La concentracion estable, tras la administracion de dosis
diarias, se alcanza en unos 3-5 dias. La incidencia de reacciones adversas es, en
conjunto. Predominan las de localizacion gastrointestinal, aunque la incidencia de
complicaciones gastrointestinales graves es significativamente menor para el
meloxicam (0, 1-0,2%). Como el resto de los AINE, puede alterar la funcion renal en
pacientes con riesgo de retencidn hidrosalina, aunque, a este respecto, el meloxicam
parece bastante mas seguro y no inhibe de forma significativa la excrecion de PGE
urinaria. Sus efectos sobre la agregacion plaquetaria no son significativos, en
consonancia con su selectividad relativa sobre la COX-2. Est4 indicado en el
tratamiento de la artritis reumatoide y la artrosis, situaciones en las que su eficacia es
similar a la del piroxicam o el diclofenaco, con un mejor perfil de tolerancia. La
dosis de meloxicam para e tratamiento de la artrosis es de 7,5 mg/dia y, en la artritis
reumatoide, 15 mg/dia, en ambos casos en una sola dosis. (Flores & Amijo, 2012,
p.427).

13.1. Inhibidores selectivos COX2:

Es un subgrupo de AINE que se introdujo en el tratamiento del dolor y la inflamacién
aportando la novedad de su inhibicion selectiva de la COX-2. Se hacia énfasis en su
capacidad de evitar los efectos secundarios mas frecuentes e importantes (toxicidad
gastrointestinal y renal, y problemas hemorragicos) que acompafian de forma casi
inseparable a los AINE clasicos, respetando su eficacia analgésica y antiinflamatoria.
(Flores & Amijo, 2012, p.428).
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13.1.1. Colecoxib:

Es el inhibidor de la COX-2 menos selectivo de todos los coxib, por lo que su perfil
es relativamente cercano al de AINE clésicos, como el diclofenaco o el meloxicam.
Es tan eficaz como otros AINE en el alivio de los sintomas de la artrosis y la artritis
reumatoide, con una reduccion a la mitad de los efectos adversos gastrointestinales
graves. Se absorbe bien por via oral, aunque posee baja biodisponibilidad. Sufre
intenso metabolismo hepéatico. Se elimina por orina (27%) y heces (57%),
principalmente como un metabolito carboxilado inactivo. Las reacciones adversas
mas frecuentes son: edema en la cara, los dedos y pies; dolor abdominal, dispepsia,
diarrea, flatulencia. Las reacciones adversas cardiovasculares, desde palpitaciones o
hipertension arterial, hasta infarto agudo de miocardio o insuficiencia cardiaca,
contraindican su uso en pacientes con riesgo cardiovascular o cerebrovascular. Por
lo demés, comparte, en su conjunto, el espectro de reacciones adversas de cualquier
AINE. Su uso esta contraindicado en pacientes con antecedentes de asma, urticaria o
reacciones alérgicas al AAS y otros AINE. A dosis terapéuticas no altera
significativamente las concentraciones plasmaticas de metotrexato. Sus interacciones
con el litio, antihipertensores (especialmente IECA) o diuréticos obligan a adoptar
las mismas precauciones de uso que con los AINE clésicos. En el tratamiento de la
artrosis se recomienda una dosis de 100-200 mg/dia, en 1-2 tomas, con una dosis
méaxima de 400 mg/dia. En la artritis reumatoide, la dosis diaria recomendada es de
200-400 mg, en dos tomas. No se ha establecido su seguridad en el uso pediétrico.
(Flores & Amijo, 2012, p.428).

13.1.2. Etoricoxib

Es el mas selectivo de los inhibidores de la COX-2 presentes en el mercado es tan
eficaz analgésico y antiinflamatorio como el diclofenaco o la indometasina. No
interfiere con la accion antiagregante plaquetaria de dosis bajas de AAS. El
etoricoxib se absorbe bien y rdpidamente por via oral, con un tiempo de 1-1,5 h.
Sufre intenso metabolismo oxidativo hepatico. Sus metabolitos, inactivos, se
eliminan por heces y orina. Sus efectos adversos mas comunes son: cefaleas, diarrea,
infecciones respiratorias y nauseas. La incidencia de edemas en las extremidades
inferiores es similar a la del naproxeno o ibuprofeno. Su uso esté contraindicado en
pacientes con hipertension no controlada. Se utiliza para el alivio sintomatico del

dolor y la inflamacion en e tratamiento de la artrosis, de la artritis reumatoide y de la
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artritis gotosa aguda. En el tratamiento de la artrosis se recomienda una dosis de 60
mg/dia, en una toma. En la artritis reumatoide, la dosis recomendada es de 90 mg/dia,
en una toma. En la artritis gotosa aguda, la dosis recomendada es de 120 mg/ dia, en
una toma, durante un maximo de 8 dias. Su uso estd contraindicado en nifios y

adolescentes menores de 16 afios. (Flores & Amijo, 2012, p.428).
6. Antinflamatorios esteroideos:
1.1. Definicion:
2.1. Glucocorticoides:

Los glucocorticoides de se utiliza en medicina odontologica hace més de 4 décadas
sin embargo pueden ser una arma de doble filo por sus efectos secundarios. La
secrecion de glucocorticoides por la glandula supra renal esta controlada por
hormonas, como el factor corticotrofina, producido por el hipotalamo y la hormona
cortico tropa (ACTH), producida en el 16bulo anterior de la hipofisis esta via se
conoce como el eje hipotdlamo-hipofiso-suprarrenal. La secrecion de
glucocorticoides esta regulada por un mecanismo de retroalimentacion negativa
(feedback), es decir cuando superan los valores plasmaticos necesarios, es por eso
que hay que tener un control con la administracion de glucorticoides por via exdgena
ya que pueden causar insuficiencia suprarrenal. El odontélogo debe conocer que cada
tipo de formula de glucocorticoide tiene asignado un grado potencial especifico se
comparan con el grado potencial de la hidrocortisona, asi que la predisona es 4 veces
mas potente que la hidrocortisona, y la betametasona es 25 veces mas potente, cuando
mayor potencia tenga el farmaco puede causar supresion suprarrenal. La corteza
suprarrenal sintetiza toda clase de hormonas esteroideas: los glucocorticoides cortisol

y corticosterona en la zona fasciculada. (Flores & Amijo, 2012, p.429).
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2.1.1. Acciones fisioldgicas y farmacoldgicas:

La ausencia de hormonas corticales deplecion el glucogeno hepatico y muscular,
disminuye la glucemia, reduce la cantidad de nitrégeno no proteico en la orina,
aumenta la eliminacion de sodio en orina, disminuye el volumen plasmatico, la
contractilidad cardiaca y el gasto cardiaco, desciende la presion arterial, disminuye
la concentracién de sodio en plasma y aumenta la de potasio, y pierde la capacidad
de concentrar o de diluir la orina. La administracion de corticoides restablece estas
funciones vy, si se administran dosis excesivas, aparece expansion del volumen
plasmaético, retencién de sodio y pérdida de potasio, aumento de la presion arterial,
incremento del glucdgeno en higado y musculo, aumento de la glucemia, reduccion
de la masa conjuntiva y muscular, y aumento de nitrégeno no proteico en orina; en
determinadas circunstancias, ademas, inhiben la respuesta inflamatoria y ciertas
manifestaciones de la respuesta inmunitaria. Este conjunto de acciones son de dos
tipos: glucocorticoides, representadas por la capacidad de almacenar glucégeno
hepatico y por la actividad antiinflamatoria, y mineralocorticoides, representadas por
la capacidad de retener sodio y agua. Existe una clara disociacion en la capacidad de
los corticoides naturales para activar unas u otras acciones: el cortisol tiene mucha
mayor actividad glucocorticoide que mineralocorticoide, mientras que con la

aldosterona sucede lo contrario. (Flores & Amijo, 2012, p.428).
2.1.2. Acciones antinflamatorias y inmunosupresion:

Los glucocorticoides ejercen una poderosa accion antiinflamatoria, sea cual fuera la
causa de la inflamacion (infecciosa, quimica, fisica 0o inmunolégica), pudiendo
inhibir tanto las manifestaciones inmediatas de la inflamacion (rubor, dolor, etc.)
como tardias, entendiendo por tales ciertos procesos de cicatrizacion y proliferacion
celular Inhiben la dilatacién vascular, reducen la transudacién liquida y la formacion
de edema, disminuyen el exudado celular y reducen el depdsito de fibrina alrededor
del &rea inflamada. Para que esta accién se manifieste, son necesarias dosis
farmacoldgicas, pero la respuesta es tan intensa que los glucocorticoides son los

antinflamatorios mas eficaces. (Flores & Amijo, 2012, p.429).
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3.1. Caracteristicas farmacocinéticas:

El cortisol se absorbe bien por via oral, con un tiempo méximo de alrededor de 1 h,
pero puede sufrir un metabolismo presistémico abundante y variable. Existen sales y
ésteres solubles e insolubles que permiten la inyeccién parenteral por diversas vias,
la administracion rectal o la aplicacion tépica en forma de aerosol, enemas, cremas
0 soluciones. Aproximadamente el 9 0% del cortisol plasmatico esta unido a
proteinas: el 10-15% a la albuminay el 7 5 - 8 0 %. La prednisona se convierte en
prednisolona dentro del organismo por accion de una p-hidroxilasa, pero esta
reaccion puede ser bidireccional. Al aumentar su concentracion en plasma, aumenta
la fraccion libre y, por consiguiente, su actividad bioldgica. La cinética de la
prednisolona es dependiente de la dosis. La insuficiencia hepética y renal, y la
administracion de estrogenos sintéticos elevan la fraccion libre y, por lo tanto, la
actividad bioldgica, mientras que el hipertiroidismo y los inductores enzimaticos la
disminuyen. (Flores & Amijo, 2012, p.429).

4. 1.Reacciones adversas y interacciones:
4.1.1. Supresion excrecion enddgena:

Por su capacidad de inhibir la secrecion de CRH y ACTH, los esteroides naturales y
sintéticos producen modificaciones estables en la hipofisis y en las suprarrenales en
proporcion a la dosis administrada y a la duracién de la administracion. En principio,
dosis supra fisiologicas producen inhibicién; si la duracion es corta (no mayor de 7-
10 dias), la funcion adrenal se recupera de inmediato, pero, si se prolonga mas de 2
semanas, los cambios atréficos se estabilizan, de manera que, al suspender
bruscamente la medicacidn corticotropa, sobreviene una insuficiencia suprarrenal
aguda. (Flores & Amijo, 2012, p.429).

4.1.2. Interacciones:

La carbamazepina, la fenitoina y la rifampicina inducen el metabolismo de los
corticoides y pueden reducir su actividad; los anticonceptivos orales, el ketoconazol
y el ritonavir inhiben su metabolismo y pueden elevar su concentracion y actividad.
Su empleo junto con tiazidas y diuréticos del asa puede incrementar la pérdida de
K*, y junto con los AINE puede aumentar la incidencia de UGlceras gastricas. Reducen

la actividad de los hipoglucemiantes y antihipertensores. Su interaccion con la
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ciclosporina es variable. El antiemético aprepitant incrementa el nivel plasmatico de

dexametasona, lo que obliga a reducir la dosis. (Flores & Amijo, 2012, p.429).
6.1. Dexametasona:
6.1.1. Indicaciones:

Indicada en el tratamiento de varias patologias debido a sus efectos antiinflamatorios
e inmunosupresores, proporciona un alivio sintomatico pero no tiene efecto sobre el
desarrollo de la enfermedad subyacente. Terapéutica sustitutiva en el tratamiento de
insuficiencia suprarrenal, en la prueba diagndstica del sindrome de Cushing,
isquemia cerebral, en prevencion del sindrome de membranas hialinas, distrés
respiratorio en adultos con insuficiencia pulmonar postraumatica, tratamiento de
shock por insuficiencia adrenocortical, Como coadyuvante en el tratamiento del
shock asociado con reacciones anafilacticas, es de eleccion cuando se requiere de un

corticoide de accion prolongada. (Flores & Amijo, 2012, pp.429-430).
6.1.2. Posologia:

Adultos: VO 0,5 - 9mg/dia en una sola dosis o fraccionada en varias tomas.

Nifos: 0,0233mg/Kg o 0,67mg/m2/dia fraccionadas en 3 tomas.

Presentacion: Comprimidos: 0,5 y 1mg, Inyectables (acetato): 4mg/2ml, Inyectable
(fosfato sodico): 4mg/miximly 8mg/mix5ml. (Flores & Amijo, 2012, p.430).

6.1.3. Farmacocinética

Es absorbido rapidamente después de una administracion oral e intravenosa
apareciendo el pico plasmatico de 1 - 2 horas; Distribucion, es removido rapidamente
de la sangre y distribuido a musculos, higado, piel, intestinos y rifiones, esta
ampliamente unido a proteinas plasmatica (transcortin y albumina), s6lo la parte
unida es la activa. Los adrenocorticoides se distribuyen a través de la leche y atraviesa
la placenta. Es metabolizado en el higado a metabolitos glucurénido y sulfato
inactivos. Sus metabolitos inactivos y una pequefia porcion de la no metabolizada
son excretados por rifién, pequefias cantidades de la droga son excretadas también en
las heces. La vida media bioldgica es de 36 - 54 horas. (Flores & Amijo, 2012, p.430).
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6.1.4. Precauciones

Tener en cuenta que cuando aumenta el riesgo de infeccion durante el tratamiento,
en pacientes geriatricos y pediatricos aumenta el riesgo de reacciones adversas.
Embarazo: atraviesa la barrera placentaria y pueden aumentar el riesgo de ocasionar
insuficiencia placentaria, disminucion del peso en el recién nacido o parto con el

producto muerto.

Lactancia: los estudios realizados no reportan problemas; en altas dosis puede causar

supresion del crecimiento e inhibicion en la produccion de esteroides enddgenos.

Pediatria: el uso prolongado puede inhibir el desarrollo de nifios y adolescentes.
Geriatria: se incrementa el riesgo de Hipertension y osteoporosis. Insuficiencia
hepética: riesgo de toxicidad. Insuficiencia renal: puede agravar edemas, riesgo de
necrosis vascular. SIDA: riesgo de infecciones no controladas. Tuberculosis activa o
latente e infecciones fungicas: pueden agravarse. ICC: riesgo de agravamiento de
edemas. Diabetes Mellitus: puede agravarse hiperglicemia. Esofagitis, gastritis o
Ulcera péptica activa o latente: riesgo de hemorragia y perforacion. Miastenia grave:
puede agravarse inicialmente la debilidad muscular. Osteoporosis: puede agravarse.
Herpes simple ocular: posibilidad de perforacion corneal. La administracion de
vacunas de virus vivos, pueden potenciar la replicacién de los virus. Puede ser
necesario aumentar la ingestion de proteinas en tratamientos a largo plazo. Se
recomienda la administracion de la dosis minima eficaz durante el tratamiento méas
corto posible. (Flores & Amijo, 2012, p.430).

6.1.5. Contraindicaciones

Para inyeccion, trastornos de la coagulacién sanguinea, fractura intraarticular,
infeccion periarticular, articulaciéon inestable. Evaluar riesgobeneficio en: SIDA,
ICC, disfuncidn renal o hepatica severa, infecciones fangicas sistémicas, infecciones
virales o bacterianas no controladas, glaucoma de angulo abierto lupus eritematoso,
tuberculosis activa. (Flores & Amijo, 2012, p.430).

6.1.6. Reacciones adversas

El riesgo que se produzcan reacciones adversas, tanto sistémica como locales,
aumenta con la duracion del tratamiento o con la frecuencia de la administracion.

Con la inyeccion local pueden aparecer lesiones en tejidos articulares o reacciones
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6.8.

7.1.

7.1.

alérgicas locales. Frecuentes: falsa sensacion de bienestar, aumento del apetito
indigestion, nerviosismo o inquietud e insomnio; pancreatitis, gastritis, Ulcera
péptica, acné u otros problemas cutaneos; sindrome de Cushing, retencion de sodio
y liquidos, hipocalemia (arritmias calambres musculares);osteoporosis. Poco
frecuente: diabetes mellitus, vision borrosa, polidipsia, disminucion del crecimiento
en nifios y adolescentes. Raras: escozor, adormecimiento, dolor y hormigueo en la
zona de inyeccidn rash cutaneo, hipertension, calambres, mialgias, nduseas, vomitos,
debilidad muscular, miopatias por esteroides, hematomas no habituales. |,
perturbaciones psiquicas (obnubilacion, paranoia, psicosis, ilusiones, delirio,

episodios maniaco compulsivos). (Flores & Amijo, 2012, pp.430-431).
Interacciones Medicamentos

Paracetamol: incrementa la formacién de un metabolito hepatoxico. AINEs, Alcohol,
heparina, estreptoquinasa o uroquinasa: puede aumentar el riesgo de Ulceras o

hemorragias Gl.
Amfotericina B: puede causar hipokalemia severa.

Hipoglicemiantes orales y de Insulina: pueden aumentar la concentracion de glucosa
en sangre por lo que hay que regular la dosis. Los anticonceptivos orales o los
estrogenos: incrementan la vida media de los corticoides y con ello sus efectos

toxicos. Los glucosidos digitalicos aumentan el riesgo de arritmias.

Bloqueadores neuromusculares no despolarizantes: se puede potenciar el bloqueo e
incrementar el riesgo de depresion respiratoria o paralisis. Vacunas con virus vivos
u otras inmunizaciones: se incrementan el riesgo del desarrollo de la infeccion.
Inmunosupresores con dosis inmunosupresoras de corticoides: puede aumentar el
riesgo de infeccion y la posibilidad de desarrollo de linfomas u otros trastornos
linfoproliferativos. (Flores & Amijo, 2012, p.431).

Hidrocortisona:
1.Indicaciones

Enfermedades alérgicas severas o incapacitantes, que no responden a tratamientos
convencionales, incluyendo como coadyuvante en reacciones anafilacticas y
anafilactoides, angioedema y edema laringeo. Enfermedades inflamatorias, severas

dérmicas, intestinales, oftalmicas, respiratorias, cardiacas, neuroldgicas,
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hematoldgicas. Profilaxis del sindrome de distress respiratorio neonatal. Trastornos
de la funcion adrenocortical.  Enfermedades del colédgeno, reuméticas y
extraarticulares.Coadyuvante de la terapia antineoplasica; hipercalcemia. Edema del
SNC por tumor. Otras enfermedades como Shock, neurotrauma, sindrome nefrotico,
tiroiditis no supurativa, rechazo a trasplantes, triquinosis. (Flores & Amijo, 2012,
p.431).

7.1.2. Posologia:
Enfermedades alérgicas severas o incapacitantes

Adultos: IM ¢ IV 100 a 500mg c/6 a 8 h., administracion lenta o infusion en 24 h, 6
segun necesidad dependiendo del estado y respuesta del paciente. La dosis de
mantenimiento no debe ser menor de 25mg/g

Nifos: IM 0,5 a 4mg/Kg, a intervalos de 12 a 24 h.
Insuficiencia adrenal

Adultos: IM 6 IV 100mg, inicio infusion en 24 h, dependiendo de la gravedad

continuar con 100mg ¢/8 h
Nifos: IM 0 IV 0,2mg/Kg/dosis ¢/8 h.
Choque con peligro de muerte

Adultos: 1V 500 a 2mg inicialmente, repetir ¢/2 a 6 h, segun necesidad clinica.
Mantener dosis elevadas solo mientras se estabilice la condicion del paciente y no
méas de 48a 72 h.

Choque no adrenal

Adultos: IM, 1V 6 infusién IV 100 a 500mg inicialmente dependiendo de la gravedad

del cuadro clinico. Repetir en 2 a 6 h de acuerdo a la respuesta clinica.
Inflamacion severa

Adultos: IM, IV 6 infusién IV 100 a 500mg inicialmente dependiendo de la gravedad
del cuadro clinico.

Presentacion: inyectable: 50mg/mix2mly 10ml.

Comprimidos: 25mg/kg. (Flores, J. & Amijo, J., 2012, p.431).
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7.1.3. Precauciones

Embarazo: atraviesa la barrera placentaria y puede aumentar el riesgo de ocasionar
insuficiencia placentaria, disminucién del peso en el recién nacido o parto con el

producto muerto.

Lactancia: los estudios realizados no han documentado problemas; en dosis altas
pueden causar supresion del crecimiento e inhibicidn en la produccion de esteroides

enddnenos.

Pediatria: el uso prolongado puede inhibir el crecimiento y desarrollo en nifios y

adolescentes.

Geriatria: se incrementa el riesgo de produccion de hipertension arterial y

osteoporosis.

Insuficiencia renal: puede agravar edemas, riesgo de necrosis a vascular.
Insuficiencia hepatica: riesgo de toxicidad.

SIDA: riesgo de infecciones no controladas.

Tuberculosis activa o latente e infecciones fungicas: puede agravarse.
ICC: riesgo de agravamiento de edemas.

Diabetes mellitus: puede agravarse hiperglicemia.

Esofagitis, gastritis o ulcera péptica activa o latente: riesgo de hemorragia y

perforacion.

Miastenia grave: puede agravarse inicialmente la debilidad muscular.
Osteoporosis: puede agravarse.

Herpes simple ocular: posibilidad de perforacion corneal. (Flores & Amijo, 2012,

p.43).
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7.1.4. Contraindicaciones

Infecciones sistémicas sin terapia antimicrobiana especifica, vacunas con virus vivos

en pacientes que reciben dosis inmunosupresoras.

7.1.5. Reacciones adversas

El riesgo en la aparicion de efectos indeseables aumenta con la dosis y duracion del
tratamiento. Frecuentes: falsa sensacion de bienestar, aumento del apetito,
indigestion, nerviosismo o inquietud e insomnio; pancreatitis, gastritis, ulcera
péptica, acné y otros problemas cutaneos, sindrome de cushing, retencién de sodio y
liquidos, hipocalemia (arritmias, calambres musculares), osteoporosis. (Flores, &
Amijo, 2012, p.431).

7.1.6. Tratamiento de sobredosis y de efectos adversos graves

Medidas generales. En depresion mental, disminuir la dosificacion del corticoide o
interrumpir el tratamiento; si es necesario administrar una fenotiazina. No utilizar

antidepresivos triciclicos. (Flores, & Amijo, 2012, p. 431).

7.1.7. Interacciones Medicamentos

8.1.

8.1.

Paracetamol: puede incrementar el riesgo de hepatotoxicidad.

Alcohol, AINEs, anticoagulantes orales, heparinas, estreptoquinasa 0 uroquinasa:

aumentan el riesgo de ulcera o hemorragia gastrointestinal.
Atropina y otros muscarinicos: riesgo de incremento de la presion intraocular.

Anticonceptivos orales con estrdgenos: existe el riesgo de incrementar los efectos

terapéuticos y tdxicos de los glucocorticoides. (Flores & Amijo, 2012, p.432).
Prednisona:

1.Indicaciones:

Enfermedades alérgicas.

Enfermedades del colageno

Anemia hemolitica adquirida.

Anemia hipoplésicacongénita.
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Enfermedades oftalmicas.
Tratamiento del shock.
Enfermedades respiratorias.
8.1.2. Posologia:
Tabletas: 5mg.
Jarabe: 5mg/5ml.
8.1.3. Farmacocinética

La absorcion es rapida casi por completo. El efecto pico ocurre de 1- 2 horas. La
vida media biol6gica dela prednisona es de 18 - 36 horas. Se metaboliza
principalmente en el higado a sus metabolitos activos, seguido de excrecion renal.
(Flores, & Amijo, 2012, p.432).

8.1.4. Reacciones adversas

Descritas en Dexametasona. Requieren atencién médica si se producen durante el

uso a largo plazo. (Flores & Amijo, 2012, p.432).
7. opioides.
1.1. Definicion:

El empleo de analgésicos opioides constituye la piedra angular varias técnicas
analgésicas en anestesia y la practica estomatolégica para él, control del dolor
posoperatorio y en las clinicas. Los agonistas opioides contintan siendo hasta el
momento los mejores analgésicos de los que disponemos. Los efectos analgésicos de
los opioides son debidos a la activacion del sistema opioide enddgeno, el cual es el
principal mecanismo inhibitorio que modula de forma fisioldgica la transmision
nociceptiva en mamiferos. El sistema opioide end6geno es un sistema neuroquimico
compuesto por receptores (receptores opioides) y sustancias transmisoras (péptidos
opioides enddgenos), los cuales estan ampliamente distribuidos en el sistema nervioso
central (SNC) y periférico (SNP), y se encuentran en estrecha relacion con las vias
sensoriales que conducen la informacidn nociceptiva. El sistema opioide endogeno se

encuentra también en localizaciones no neurales como tejidos de reproduccién, células
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cromafines y sistema inmune, en donde su accion fisioldgica es escasamente conocida.

Sus principales ventajas son:

e Producir analgesia profunda

e Minima depresion cardiovascular

e Disminuir la respuesta endocrina al estrés

e Pueden ser revertidos por antagonistas competitivos

e Poseer escasa toxicidad organica. (Aldrete, & Paladino, 2006, p.90).
2.1. Receptores opioides:

Las endorfinas, péptidos opioides enddgenos, se dividen en 3 tipos que tienen un

origen en genes totalmente distintos, no son derivadas unas de otras. Son las:

> Encefalinas
> Dimorfinas

> Beta-endorfina.

Los dos primeros se producen a nivel de la sinapsis, con lo cual, su efecto es breve,
por los mecanismos de re captacion e inhibicion a nivel sinaptico; por lo tanto, la
analgesia que se obtiene con la liberacion de encefalinas y dimorfinas no es mas alla
de 3 minutos. En cambio, la beta-endorfina se produce en la hipofisis y como la
mayoria de las hormonas y sustancias sintetizadas por la hipofisis llegan al torrente
circulatorio, se distribuyen y llegan a los distintos receptores, por lo tanto, el periodo
de accion es mucho mas largo, se inactivan muy lentamente y dan un periodo de
analgesia alrededor de 30 minutos, esto cambia segun el individuo, ya que, el SNC
estd adecuado a la personalidad de cada persona. La investigacion extensiva durante
éstas dos Ultimas décadas desde el descubrimiento de los receptores opioides ha dado
inequivoca evidencia de la existencia de tres tipos de receptores opioides, i, 0 y K y
evidencia substancial de subtipos de cada uno de ellos. Los receptores opioides estan
ampliamente distribuidos en el SNC, la densidad de los receptores m es mayor en
aquellas regiones del SNC asociada con la regulacién de la nocicepcion y de la
integracion «sensoriomotora». La distribucion de los receptores d es menos extensa
que la de los m. Dentro del cerebro los receptores kappa (kx, OP 2) estan localizados
principalmente en areas asociadas con la nocicepcién. (Aldrete & Paladino, 2006,
p.90-91).
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3.1. Mecanismo de accion:

La unién de la encefalina al receptor delta (OP1) puede promover o inhibir la
actividad del receptor p (mu, OP3), dependiendo de si predomina la leu- 0 la met-
encefalina. La leuencefalina potencia la analgesia inducida por opioides mientras que
la metencefalina la antagoniza. Desdichadamente, todos los agonistas k identificados
hasta ahora también producen un espectro de efectos adversos incluyendo

alteraciones locomotoras, sedacion, diuresis y disturbios en el SNC.

La B-endorfina se une primariamente a los receptores p mientras que la met y leu-
encefalinas se unen a los receptores p y 0, pero mas a los 6 que a los p. Las dinorfinas
parecen ser el ligando natural para los receptores opioides k. Cada uno de estos
péptidos opioides son derivados de distintos precursores, la proopiomelanocortina
(POCM), proencefalina y prodinorfina. La POMC predominantemente expresada en
la pituitaria y también en los tejidos periféricos como la médula adrenal, es la
precursora de la p-endorfina como también de otros numerosos péptidos
bioldgicamente activos, incluyendo ACTH y varias hormonas peptidicas
melanocitoestimulantes (MSH). (Aldrete & Paladino, 2006, p.91).

4. 1. Indicaciones:

Los farmacos opiaceos suelen reservarse dolores intensos, la hidrocodona, codeina
la oxicodona, dihidrocodeina en combinacién con los preparados de acido acetil
salicilico, ibuprofeno y paracetamol se prescribe frecuentemente en el tratamiento
del dolor bucodental agudo y croénico, los efectos colaterales de los opiaceos suelen
ser vomitos, sedacion, estrefiimiento, depresion respiratoria, contricion pupilar.
(Aldrete & Paladino, 2006, p.91).

Los opiaceos como la morfina, fentanilo y levorfanol, son indicados en dolores
oncologicos, y debe ser prescrita por por profecionales de salud que conozcan bien
el mecanismo del dolor. Otro farmaco opidceo muy utilizado es el Tramadol, que
actua como agonista (u), y un blogueante de recaptacion de serotonina. (Aldrete &
Paladino, 2006, p.91).
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5. 1. Farmacocinética:

Los opioides no poseen efectos en el plasma, pero poseen sitios de accion
denominados receptores en ciertos tejidos especificos. Es la combinacion de la droga
con éstos receptores lo que inicia un efecto. La intensidad del efecto es el resultado
del numero de receptores ocupados por el opioide. La interaccion droga-receptor es
reversible y el efecto puede ser incrementado o disminuido, al aumentar o disminuir
la ocupacidn de tales receptores. La concentracion de la droga a nivel del receptor es
mas importante que la concentracion de la droga en el plasma, pero la medicién
directa de la concentracion a nivel del receptor es muy dificil o imposible. Con la
administracion IV de una droga no hay retraso debido a la absorcion. EI comienzo y
la duracién de accion estan relacionados con el aumento y la disminucion del nimero
de receptores ocupados. La captacion de la droga por un tejido estd determinada por

su tasa de distribucién y por la capacidad del tejido para acumular la droga.

Para que un opioide alcance un tejido, debe atravesar las membranas biologicas,
generalmente por disolucion y difusion en la matriz de lipoproteina de la membrana.
Para las drogas opioides, las propiedades bioquimicas mas importantes que influyen
en la tasa de difusion a través de las membranas bioldgicas (el coeficiente de

permeabilidad) son:

> El tamafio molecular
> Laionizacion

» Lasolubilidad en lipidos

La ionizacion es importante, debido a que las drogas no ionizadas las que atraviesan
las membranas. Cuando el pK de un opioide se aleje del pH del tejido, mayor sera el
porcentaje de la droga que estara no ionizada a un pH determinado (generalmente 7.4
en el plasma) y mayor serd el porcentaje de la droga disponible para atravesar
membranas. Debido a la matriz lipoprotéica de las membranas bioldgicas, a mayor
solubilidad en lipidos de una droga, méas rapidamente las atravesara. (Aldrete &
Paladino, 2006, pp. 91-92).
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5.1. Metabolismo

El metabolismo hepético de los fentanilos se realiza por el sistema del citocromo
P450. Estas enzimas son las mas importantes catalizadoras del metabolismo de
drogas, incluidas las anestesicas. Otras drogas anestésicas 0 perianestésicas son
metabolizadas por el citocromo 450 y pueden interferir el metabolismo de los
fentanilos. Es importante que destaquemos que todas las patologias que disminuyan
el flujo sanguineo hepatico haran prolongar la duracién de accion de los fentanilos
en uso. Entre estas causas debemos resaltar, todas aquellas que aumenten la presion
intraabdominal, las cardiopatias de bajo flujo, hipoxia, hipercapnia, ventilacion
mecénica, sepsis, hipovolemia, etc. La vida media de eliminacion dependera del
volumen de distribucion y de la depuracion de la droga en el organismo. (Aldrete &
Paladino, 2006, p.92).

6. Vias de administracion
Los opioides puede ser pueden ser administrados por diversas vias:

Subcutanea
Intramuscular
Endovenosa
Oral

Nasal

vV V.V V V VY

Epidural.

El uso de cada una de esas vias responde a las necesidades del médico. (Aldrete &
Paladino, 2006, p.92).

7. Opioides agonistas y antagonistas:

Permite diferenciar a los opioides segun su actividad en agonistas completos (alta
actividad y efecto méximo), agonista parcial (actividad intermedia y efecto inferior al
maximo) antagonistas (actividad nula sin efecto).

Agonistas puros: Morfina, Meperidina, Fentanilo, Alfentanilo, Sufentanilo

Remifentanilo, D-Propoxifeno ,Tramadol,Codeina.
Agonitas medios: Buprenorfina.

Agonistas antagonista: Nalbufina.
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Antagonista: naltrexona y nalxolona. (Aldrete & Paladino, 2006, p.92).
8. Accion farmacologica:
8.1. Analgesia:

Cuando un estimulo nocivo es aplicado a la piel o tejido subcutaneo son activados
los nociceptores. Dos tipos de estimulos nociceptivos uno es el Ilamado dolor
«primero» o «rapido», conducido por fibras mielinizadas Ad. El estimulo para
¢éstos nociceptores Ad de alto umbral es una estimulacion mecénica intensa, como
un pinchazo. Este es sentido inmediatamente y bien localizado. En contraste el
dolor «segundo» o «lento» es conducido por fibras amielinicas C de conduccion
lenta. (Explicado en capitulos anteriores). Existen dos sitios anatbmicamente
diferentes para la analgesia mediada por receptores opioides, supraespinal y
espinal, y los opioides administrados por via sistémica producen analgesia en
ambos sitios. Se cree que los péptidos opioides y las drogas opiaceas regulan la
transmision nociceptiva por una combinacion de acciones pre y postsinapticas.
Pre sindpticamente inhiben la liberacién de sustancia P, glutamato y otros
neurotransmisores desde las neuronas sensoriales. Lo opioides también actGan
postsinapticamente, disminuyendo la amplitud de los evocados por via aferente
potenciales pos sindpticos excitatorios, e hiperpolarizando la célula. (Aldrete &
Paladino, 2006, p. 92).

9. Efectos adversos:

Los efectos adversos de los opioides debido a su amplio espectro de accion
farmacoldgica, tanto que sus efectos se evidencian en casi todos los sistemas y 6rganos
de la economia. Los mas destacados son somnolencia, mareos, vomitos, depresion
cardiorrespiratoria, estrefiimiento, en odontologia el efecto adverso mas importante es

disminucion del flujo salival (xerostomia). (Aldrete, & Paladino, 2006, p.93).
10. Tramadol:
10.1. Indicaciones:

Tratamiento del dolor moderado a severo, tanto agudo como crénico, asi como
procedimientos diagnosticos o terapéuticos dolorosos, en odontologia es el
opioide mas utilizado post operatorio en procedimientos invasivos odontoldgicos.
(Aldrete & Paladino, 2006, p.93).
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10.2. Posologia:

Oral: la dosis inicial es de una cépsula de 50 mg. Si la analgesia requerida es
inadecuada después de 30 - 60 min de la administracion, se puede dar una segunda
dosis, la dosis méxima al dia es de hasta 400 mg. Inyectable IM: 100 - 200 mg
como dosis inicial y hasta un méximo de 400 mg/d. Inyectable IV: 100 mg como
dosis inicial aplicada lentamente o diluida en solucion para infusion. En caso de
dolor agudo en pacientes con disfuncion renal o hepética raramente es necesario
ajustar la dosis, ya que en estos casos la administracion es unica e infrecuente.
(Aldrete & Paladino, 2006, p.93).

10.3. Farmacocinética:

En dolor crénico debe ser tomado en consideracion ya que la duracion del efecto

es prolongado y puede deberse a la acumulacién debido a disfuncion renal o
hepatica. Por tanto, los intervalos de dosificacion deberan extenderse por el retraso
en la eliminacién y de acuerdo con los requerimientos del paciente. (Aldrete &
Paladino, 2006, p.93).

Después de su administracion oral, mas de 90% es absorbido. Tiene alta afinidad
al tejido La union a proteinas es de alrededor de 20%. En humanos, es
principalmente metabolizada por vias de N- y O- desmetilacion, y conjugacion de
los productos de la O-desmetilacion con acido glucurénico. Solamente el O-
desmetil-tramadol es activo farmacoldgicamente. La  relacién entre las
concentraciones séricas y el efecto analgésico es dosis - dependiente, pero varia
considerablemente en casos aislados. La concentracion sérica efectiva usualmente
es de 100 - 300 mg/mL. (Aldrete & Paladino, 2006, p.93).

10.4. Precauciones

Embarazo: estudios en animales han demostrado que produce embriotoxicidad y
feto toxicidad. Debe considerarse la evaluacion riesgo/beneficio dado que los
opioides cruzan la placenta. Su uso regular durante la gestacion puede producir
dependencia fisica en el feto, se presentan sintomas de abstinencia (convulsiones,
irritabilidad, llanto exagerado, tremores, reflejos hiperactivos, fiebre, vomitos,

diarrea, estornudos y bostezos) en el neonato.

Lactancia: se excreta en leche materna. No dar de lactar o suspender el farmaco.
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Pediatria: la seguridad y eficacia no ha sido demostrado en nifios.

Geriatria: usar con precaucion, riesgo de hipotension y paro respiratorio. No

exceder de 300 mg/d.

Insuficiencia hepética o renal: disminuir la dosis o ampliar e intervalo de
dosificacion. (Aldrete & Paladino, 2006, p.93).

10.5. Reacciones adversas

Poco frecuentes: nauseas, somnolencia, cefaleas, vértigo, hipersudoracion,

sequedad bucal constipacion en caso de toma prolongada.

Raras: dolor abdominal, rash, astenia, euforia, problemas menores de la vision.
(Aldrete & Paladino, 2006, p.93).

10.6. Tratamiento de sobredosis y de efectos adversos graves

Los signos de sobredosis son: miosis, vomitos, colapso cardiovascular, depresién
respiratoria pudiendo alcanzar a paro respiratorio con convulsiones. Se deben
observar las normas generales para casos de emergencia consistentes en mantener
despejadas las vias respiratorias (aspiracion), mantener la respiracion y
circulacion segun el cuadro sintomatoldgico. Se procedera a la evacuacion
gastrica mediante la induccion del vomito (paciente consciente) o al lavado
gastrico. Se puede revertir la depresion respiratoria utilizando naloxona y las crisis
pueden ser controladas con diazepam. (Aldrete & Paladino, 2006, p.93).

10.7. Contraindicaciones

Hipersensibilidad conocida a tramadol o a los opiaceos. Intoxicacion aguda o
sobredosis con los productos depresores del sistema nervioso central (alcohol,
hipnoticos, otros analgésicos). Embarazo y lactancia. Tratamiento simultaneo o
reciente (retirar al menos 15 dias previos) por los IMAO. Respiratoria severa.
Insuficiencia hepatocelular grave. Nifios menores de 15 afios. Epilepsia no

controlada por un tratamiento. (Aldrete & Paladino, 2006, p.93).
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10.8. Interacciones medicamentosas:

Anticoagulantes orales, warfarina: se ha registrado potenciacion de la accion
anticoagulante, con aumento del tiempo de protrombina, por posible inhibicién de

su metabolismo hepaético.

Carbamazepina: se ha registrado disminucion (50%) de los niveles plasmaticos y
la vida media de tramadol, con posible inhibicion de su efecto, por posible

induccién de su metabolismo.

Sertralina: se ha registrado potenciacion de la toxicidad por sertralina, por adicion

de sus efectos serotoninicos. (Aldrete & Paladino, 2006, p.93).
2.4. 3. Definicion de términos basicos:

Exodoncia simple: es el procedimiento mediante el cual se realiza la luxacion del
diente sin ningun tipo de complicacion, sin necesidad de realizar grandes colgajos,

osteotomia y odontonseccion. (Hupp, 2014, p.25).

Exodoncia quirurgica: es la intervencion mediante el cual se extrae un diente o
parte de ello, siguiendo una serie de protocolos, incisién despegamiento del
colgajo, osteotomia, avulsion, regularizacion 6sea, curetaje, sutura. (Hupp, 2014,
p.25).

Farmacologia: Es la ciencia de los farmacos (del griego
PHARMACOM-=farmaco, y LOGOS= estudio). En sentido amplio trata de la
interaccion de moleculas quimicas de administracion exdgena, con los sitemas
vivos. Dolor: La International Association for the Study of Pain (IASP) define el
dolor como “una experiencia sensorial y emocional desagradable relacionada con

dafio tisular real o potencial. (Hershel & levitzky, 2013, p.135).

Inflamacién: Es una reaccion compleja en el tejido conjuntivo vascularizado de
caracter protector cuyo objetivo final es librar al organismo de la causa inicial de
la lesion celular (microoorganismos patdgenos-toxinas.) y de las consecuencias

(células- restos necroéticos). (Kumar & Abbas, 2015, p.69).

Aines: son sustancias heterogéneas, no siempre se relacionan de manera quimica.
Se caracterizan por compartir en diversos grados, propiedades analgésicas,

antiinflamatorias y antipiréticas. (Goodman & Gilman, 2014, p.623).
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Corticoides: Son antinflamatorios esteroides derivados de la cortisol, tienen
estructura similar a las hormonas producidas a las glandulas suprarrenales, y tiene

una accion antinflamatoria muy potente.

Opioides: son analgésicos narcoéticos, reduce la intensidad que llegan al cerebro
y afectan las areas del cerebro que controlan las emociones lo que disminuye los
efectos del estimulo doloroso activando el sistema opioide endogeno. (Aldrete &
Paladino, 2006, p. 90).
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IV. MATERIAL Y METODOS:
2.8.1. Disefio de la investigacion:

La presente investigacion fue de enfoque cuantitativo; de nivel descriptivo ; de
tipo: Segun la intervencion del investigador fue observacional; segin la
planificacion de la toma de datos fue prospectivo; segun el nimero de ocasiones
en que se medird la variable de estudio fue transversal y segin el numero de

variables de interés fue de andlisis estadistico simple de frecuencias. (Supo, 2014,
pp.1-2).

De enfoque cuantitativo porque permitira cuantificar los datos mediante el uso de
la estadistica. De nivel descriptivo porque describe los hechos tan igual como
sucedi6 en la naturaleza. Tipo de investigacion: Observacional porque no se
manipularan las variables ya que los datos reflejaran la evolucion natural de los
eventos; Prospectivo porque los datos se recolectaran de fuentes primarias o sea
directamente de la muestra objeto de estudio. Transversal por que las variables se

mediran en una sola ocasion.
2.8.2. poblacion muestra y muestreo:

Universo: Estuvo conformada por los cirujanos dentistas del distrito de

chahcapoyas que suman un total de 112
Criterio de inclusion:

» Todos los cirujanos dentistas colegiados y habilitados en el colegio
odontologico de amazonas.

» Agquellos cirujanos dentistas que realicen exodoncia dental en su practica
profesional diaria.

» Todos cirujanos dentistas que deseen participar en la investigacion.
Criterios de exclusion:

» Todos aquellos cirujanos dentistas que no realicen exodoncia dental.
» Los cirujanos dentistas que no deseen participar en la investigacion.
» Agquellos cirujanos dentistas que no se encuentren en la cuidad el dia de la

recoleccion de datos.
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2.8.3.

2.8.4.

2.8.5.

Poblacion:

De acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion establecidos mi poblacion estra

constituida con 32 Cirujanos Dentistas del distrito de chachapoyas.

Muestra:

Estuvo conformada por 32 Cirujanos Dentistas.

Métodos.

Durante el proceso de investigacion, se empled los siguientes métodos cientificos:

Inductivo — Deductivo: Que nos permitira explicar desde la realidad concreta hasta

la teoria.
Técnicas e instrumentos
Método y técnica de recoleccién de datos:

Se hara uso del método de la encuesta y la técnica del cuestionario. (Canales, 1994,
p. 30).

El instrumento:

Como instrumento se utilizd la ficha de registro, que estuvo estructurado por
preguntas que abarco dos dimensiones (terapia para el control del dolor y terapia
para control de la inflamacién) y dos sub dimensiones (exodoncia simple y

exodoncia quirargico).

La validez del instrumento se realizd mediante juicio de expertos y los datos se
someteran a la Prueba Binomial. Para la confiabilidad se aplicara una prueba piloto
al 10% de la muestra total y cuyos datos se someteran al coeficiente Alfa de

Crombach.
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2.8.6. Procedimiento

En cuanto al procedimiento de recoleccion de datos se tendra en cuenta las

siguientes etapas:

1. Se selecciond y se elaboro el instrumento de medicion teniendo en cuenta

la operacionalizacion de la variable.

2. Se solicitd al decano del COP Amazonas, la lista general de los cirujanos
dentistas actualizada que laboran en distrito de Chachapoyas.

3. Se aplicé la encuesta a la muestra de objeto de estudio.
4. Cada cirujano dentista dio su autorizacion en consentimiento informado.
5. El instrumento se aplic6 a los actores involucrados en la presente

investigacion, esta se realizd en forma colectiva por exigencias y fines y propiedad

de la investigacion.

6. Como ultima etapa del proceso de recoleccion de datos se elabor6 la
tabulacion de las mediciones obtenidas para su respectivo anélisis estadistico.

2.8.7. Anélisis de datos

La informacion final fue procesada en el software SPSS version 23, Microsoft Word
y Excel. Para el analisis de los resultados se utilizd la estadistica descriptiva simple
de frecuencias. Y las principales medidas de tendencia central Se realizaron tablas
de contingencia y tablas simples para comparar los resultados. Los resultados se
presentaran en una distribucion de frecuencias mostradas en tablas simples y

gréaficos de barras y tortas.
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V. RESULTADOS:

Tabla 01: Terapia farmacologica mas utilizada por los cirujanos dentistas segun afios de

experiencia Chachapoyas 2017.

ATfios de experiencia AINES Corticoide  Total
1 a3 afios 7 3 10
8 a 11 afios 1 2 3
12 afos a mas 15 4 19
Total 23 9 32

Fuente: ficha de registro terapia farmacoldgica

Figura 01: Terapia farmacoldgica mas usada por los cirujanos dentistas segun los afios
de experiencia
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Fuente: tabla 01

Interpretacion:

En la tabla y el grafico 01, se puede observar que del 100 % (32) de cirujanos dentistas
que laboran en Chachapoyas, con 1 a 3 afios de experiencia 7 utilizan AINES, y 3
corticoides, de 11 a 8 afios 1 utilizan AINES y 2 corticoides, de 12 afios a méas 15 utilizan
AINES, 4 utilizan corticoides.
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Tabla 02: Terapia farmacolégica mas utilizada por los cirujanos dentistas post exodoncia
que laboran en Chachapoyas 2017.

Terapia farmacoldgica fi %
aines 23 71,9
corticoides 9 28,1
Total 32 100,0

Fuente: ficha de registros terapia farmacoldgica

Figura 02: Terapia farmacoldgica mas utilizada por los cirujanos dentistas post
exodoncia Chachapoyas 2017.

= aines = corticoides = Total

Fuente: tabla 02

Interpretacion:
En la tabla y figura 02 se puede observar que de 100% (32) de los cirujanos dentistas que
laboran en Chachapoyas, el 71.9% (23) utilizan AINES, 28.1 (9) utilizan corticoides.
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Tabla 03: AINES mas utilizados como terapia farmacoldgica por los cirujanos dentistas
post exodoncia dental Chachapoyas 2017.

Exodoncia dental

Aines fi %
ibuprofeno 9 28,1
naproxeno 10 31,3
meloxicam 3 94
diclofenaco 4 12,5
paracetamol 1 3,1
keterolaco 5 15,6
Total 32 100,0

Fuente: ficha de registros terapia farmacolégica

Figura 03: AINES maés utilizados por los cirujanos dentistas Chachapoyas 2017.
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Fuente: tabla 03

Interpretacion:

En la tabla y figura 03 se puede observar que del 100% (32) cirujanos dentistas el 31.3
% (10) utilizan naproxeno soédico, 21.8% (9) utilizan ibuprofeno, el 31.3% (10) utilizan

naproxeno, 9.4% (3) utilizan meloxicam, 12.5% (4) diclofenaco, 3,1% (1) paracetamol y
el 15.6% (5) utilizan keterolaco.

61



Tabla 04: corticoides mas utilizados como terapia farmacoldgica por cirujanos dentistas

post exodoncia Chachapoyas 2017.

Corticoides fi %
dexametasona 7 21,9
prednisona 2 6,3
ninguno 23 71,9
Total 32 100,0

Fuente: ficha de registros terapia farmacoldgica.

Figura 04: corticoides como terapia farmacoldgica mas utilizada por los cirujanos

dentistas post exodoncia dental en Chachapoyas 2017.
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Fuente: tabla 04

Interpretacion:
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Total

En tabla y figura 04, se puede observar que del 100% (32) de cirujanos dentistas que

laboran en la Chachapoyas, 21.9 % (7) utilizan dexametasona, 6.3 % (2) utilizan
prednisona y el 71.9 % (23) no utilizan ningun corticoides.
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Tabla 05: AINES maés utilizados como terapia farmacoldgica post-exodoncia simple por
los cirujanos dentistas en Chachapoyas 2017.

exodoncia simple

fi %
ibuprofeno 9 39.13
naproxeno 6 26.08
meloxicam 3 13.04
diclofenaco 4 17.39
paracetamol 1 4.34
Keterolaco 0 0
Total 23 100

Fuente: ficha de registros terapia farmacoldgica

Figura 05: AINES maés utilizados post exodoncia simple por los cirujanos dentistas en
Chachapoyas 2017.
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Fuente: tabla 05

Interpretacion:

En la tabla y figura 05 se puede observa que dé (23) cirujanos dentistas que realizan
exodoncia simple, 9 (39.13%) utilizan ibuprofeno, 6 (26.08%) naproxeno sodico, 4
(17.39%) diclofenaco, 3 (13.04%) meloxicam, y 1(4.34%) paracetamol.
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Tabla 06: AINES mas utilizados como terapia farmacoldgica post-exodoncia compleja

por los cirujanos dentistas en Chachapoyas 2017.

exodoncia compleja

fi %
ibuprofeno 0 0
naproxeno 4 44 4
meloxicam 0 0
diclofenaco 0 0
paracetamol 0 0
Keterolaco 5 55.6

Total 9 100

Fuente: ficha de registro terapia farmacoldgica.

Figura 06: AINES mas utilizados como terapia farmacoldgica post-exodoncia compleja

por los cirujanos dentistas en Chachapoyas 2017.
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Fuente: tabla 06
Interpretacion:

En la tabla y figura 06 se observa que de (9) cirujanos dentistas que realizan exodoncia

compleja 5 (55.6%) utilizan keterolaco y 4 (44.4%) utilizan naproxeno sddico.
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Tabla 07: AINES mas utilizada para control dolor e inflamacion post exodoncia segin
sexo por los cirujanos dentistas Chachapoyas 2017.

terapia farmacoldgica

Sex0 fi % fi %
femenino 14 43.8 4 12.5
masculino 9 28.1 5 15.6
Total 23 9

Fuente: ficha de registros terapia farmacoldgica

Figura 07: AINES mas utilizada para control dolor e inflamacion post exodoncia segun
sexo por los cirujanos dentistas Chachapoyas 2017.
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Fuente: tabla 07

Interpretacion:

En latablay figura 07 se observa que 14 (60.8%) del sexo femenino utilizan AINES y
9 (39.2) del sexo masculino.
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Tabla 08: AINES mas utilizados por los cirujanos dentistas para control del dolor cronico

post exodoncia Chachapoyas 2017.

Dolor agudoy crénico

Aines fi % fi %
ibuprofeno 9 28.1 0 0
naproxeno 6 18.8 4 12.5
meloxicam 3 9.4 0 0
diclofenaco 4 12.5 0 0
paracetamol 1 3.1 0 0
Keterlaco 0 0 5 15.6
Total 23 9

Fuente: ficha de registros terapia farmacoldgica.

Figura 08: AINES maés utilizados por los cirujanos dentistas para control del dolor

cronico post exodoncia Chachapoyas 2017.
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Fuente: tabla 8.
Interpretacion:

Se puede observar que de 32 cirujanos dentistas 9 (28.1%) utilizan ibuprofeno, 6 (18.8%)
naproxeno sodico, 4 (12.5%) diclofenaco, 3 (9.4%) meloxicam y 1 (3.1%) paracetamol
para control de la dolor agudo post exodoncia simple. Y para el control de la dolor crénica

post exodoncia compleja 5 (15.6%) utilizan keterolaco y 4 (12.5%) naproxeno sodico
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Tabla 09: AINES mas utilizados por los cirujanos dentistas para control de la inflamacion

post exodoncia Chachapoyas 2017.

Inflamacién aguda y cronica

Aines fi % fi %
ibuprofeno 9 28.1 0 0
naproxeno 6 18.8 4 12.5
meloxicam 3 9.4 0 0
diclofenaco 4 12.5 0 0
paracetamol 1 3.1 0 0
keterlaco 0 0 5 15.6
Total 26 6

Fuente: ficha de registros terapia farmacoldgica.

Figura 9: AINES mas utilizados por los cirujanos dentistas post exodoncia para el control
de la inflamacién Chachapoyas 2017.
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Fuente : tabla 9.

Interpretacion:

Se puede observar que de 32 cirujanos dentistas 9 (28.1%) utilizan ibuprofeno, 6 (18.8%)
naproxeno sodico, 4 (12.5%) diclofenaco, 3 (9.4%) meloxicam y 1 (3.1%) paracetamol
para control de la inflamacion aguda post exodoncia simple. Y para el control de la
inflamacion cronica post exodoncia compleja 5 (15.6%) utilizan keterolaco y 4 (12.5%)

naproxeno sédico.
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Tabla 10: Corticoides més utilizados por los cirujanos dentistas para el control de la

inflamacidn post exodoncia Chachapoyas 2017.

Inflamacién agudo crénico

Corticoides fi % fi %
dexametasona 2 6.3 5 15.6
prednisona 1 3.1 1 3.1
ninguno 23 71.9 0 0
Total 26 6

Fuente: ficha de registros terapia farmacolégica.

Figura 11: Corticoides mas utilizados por los cirujanos dentistas para el control de la

inflamacién post exodoncia Chachapoyas 2017.
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Fuente: tabla 10.

Interpretacion:

Se puede observar que de 32 cirujanos dentistas, 2 (6.3%) utilizan dexametasona y 1
(3.1%) prednisona para control dolor post exodoncia simple. Y 5 (15.6%) utilizan

dexametasona y 1 (3.1%) prednisona para control del dolor post exodoncia compleja.
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Tabla 11: Combinaciones farmacologicas mas utilizadas por los cirujanos dentistas para

el control del dolor post exodoncia Chachapoyas 2017.

Exodoncia simple y compleja

Combinaciones farmacoldgicas fi % fi %
diclofenaco+dexametasona 0 0 8 25
diclofenaco+paracetamol 4 125 1 3.1
ninguno 19 59.4 0 0

Total 23 9

Fuente: ficha registros sobre terapia farmacoldgica.

Figura 11: Combinaciones farmacoldgicas mas utilizadas por los cirujanos dentistas

para el control del dolor post exodoncia Chachapoyas 2017.
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Fuente: tabla 11.

Interpretacion:

Se puede observar que de 32 cirujanos dentistas 8 (25%) utilizan dexametasona mas
diclofenaco y 1 (3.1%) paracetamol+ diclofenaco para control del dolor e inflamacién
post exodoncia compleja, 4 (12.5%) utilizan paracetamol+ diclofenaco post exodoncia
simple y 19 (59.4%).
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VI. DISCUSION:

En los resultados encontrados en el presente estudio revelan como se puede observar
en la tabla y figura 02 se observa que el 71.9% (23), de los cirujanos dentistas
utilizan aines como terapia farmacolégica con el fin de controlar y/o prevenir el dolor
e inflamacion post exodoncia, seguidamente en la tabla y figura 05 se observa que
el ibuprofeno es el més utiliza como terapia farmacologica post exodoncia simple
con un 39.13 % (9), y keterolaco con un 55.6% (5) post exodoncia compleja.
Comparando con el estudio de Garcia, A. (2016), En su estudio titulado
“prescripciones farmacologicas frecuentes para exodoncia manejado por los
cirujanos dentistas del distrito de Chachapoyas 2016, cuyo resultado fue que el 76%
(19) de cirujanos dentistas, prescriben AINES Post-exodoncia simple, siendo el
ibuprofeno con un 56% (14) y el naproxeno sédico 32% post-exodoncia compleja.
Los resultados de esta investigacion son similares confirmando que la terapia
farmacoldgico més utilizada son los AINES post exodoncia y siendo el ibuprofeno
el mas utilizado post exodoncia simple, pero se diferencian en la terapia
farmacoldgica especifica encontrando que en estudio de Garcia que el 32% (8)
utilizan naproxeno sodico post exodoncia compleja, mientras en este estudio la
terapia Farmacol6gica de eleccion post exodoncia es el keterolaco.

De acuerdo a los afios de experiencia, Garcia A, encontrd que en todas sus categorias
establecidas la gran mayoria prescribe AINES, post exodoncia como se puede

observar en la tabla y figura 01.

En la tabla y figura 04, se observa que el 71.9 (23), de los cirujanos dentistas no
utilizan los corticoides como terapia farmacologica post exodoncia, ya que la
literatura de cirugia oral no obliga hacerlo, aun sabiendo que los corticoides son los
antinflamatorios méas poderosos, pero también se sabe que la cortico terapia requiere
conocimientos sobre la cinética y dindmica de este grupo farmacoldgica la cual es
especial. Mientras el 21.9 % (7) utilizan dexametasona y 6.3 % (2) prednisona ambos

post exodoncia compleja.
También se puede observar otros resultados en la tabla y figura 07, se puede apreciar

segun el sexo de 23 cirujanos dentistas que realizan exodoncia simple, 14 (43.8%)

del sexo femenino utilizan AINES, y 9 (28.1%) del sexo masculino, y de los 9 que
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realizan exodoncia compleja, 4 (12,5%) del sexo femenino y 5 (16.5%) del sexo

masculino utilizan AINES como terapia farmacolégica.

El conocimiento del mecanismo de accion de los AINES, tanto su dindmica y cinética
de este amplio grupo Farmacoldgico lo Hace el més utilizado, ya que tiene
propiedades anti algias y antinflamatorias, en la tabla y grafico 9 y 10 se puede
observar que 28.1% (9) utiliza ibuprofeno, seguido del naproxeno con un 18.8% (6),
12.5%, para controlar el dolor e inflamacion aguda, mientras el keterolaco con un
15.6% (5), seguido del naproxeno sodico con unl12,5% (4) para control del dolor e

inflamacion crénica.

La cortico terapia mas utilizada es la dexametasona con un 15.6% (5) seguido de la
prednisona con un 6.3% (2), ambos respectivamente para el control de la inflamacién
aguda y cronica, esto evidencia el poco uso de los corticoides por su diferentes
propiedades farmacologicas se evalla riesgo beneficio. Comprando con el estudio de
Garcia A, se encuentran resultados similares en cuanto a la cortico terapia en su
estudio con un 44% (11) y en este estudio con 28.1% ambos para el control de la

inflamacion post exodoncia compleja.

En cuanto a las combinaciones farmacoldgicas hay muchas similitudes con el estudio
de Garcia A. siendo el mas utilizado el diclofenaco + dexametasona con un 25% (8),
posterior a una exodoncia compleja seguido del diclofenaco méas paracetamol 12.5%

(4) post exodoncia simple.

Asi mismo comprando la presente investigacion con el estudio que realizo Zamudio
R, En su estudio titulado. “firmacos mas utilizados para control del dolor e
inflamacion post-exodoncia simple y quirdrgica por odontélogos colegiados en
Trujillo”, los resultados que encontro6 fue que en exodoncia simple el 98,86% utilizan
AINES, 1.14% opioides, asi mismo en exodoncia quirdrgicas, 86,36% utilizan
AINES, 7.96% utilizan CORTICOIDES, y el 5.68% opioides. Los AINES mas
utilizados en exodoncia simple fue, paracetamol (38.64%), seguido del diclofenaco
con (18.18%), naproxeno 15.91%, ibuprofeno 13.91%. y en post-exodoncia
quirargica fue el keterolaco 36.36%, y el diclofenaco con 27,27%. Cuyas

conclusiones fueron que en post exodoncia simple y quirtrgica los AINES son los
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farmacos de primera eleccion, en exodoncia simple farmaco mas utilizado es el
paracetamol y exodoncia quirargica es el keterolaco. Tiene muchas similitudes con

la investigacion excepto el uso de opioides.

Manrique, J. & Chavez, B. (2013). México. En su estudio titulado “glucocorticoides
como profilactico antinflamatorio en cirugia terceras molares inferiores”, los
resultados se encontrd, que el 92% de pacientes del grupo que no recibié medicacion
previa presentaron dolor agudo durante las primeras 48 horas, medicandose con
farmacos no narcoticos (78%) y farmacos narcoticos (22%); asi mismo, presentaron
signos de edema y trismus (82% y 80%) permaneciendo hasta los 6 dias,
contrariamente los pacientes que recibieron medicacion previa al tratamiento
presentaron signos y sintomas de dolor agudo, edema y trismus en el 12%, 4% y 2%
respectivamente, requiriendo de medicacion solo 15% y con farmacos no narcoticos,
encontrando asociacion entre la medicacion y frecuencia de signos, sintomas y
consumo de farmacos (p<0,05). El promedio de farmaco ingeridos por el grupo que
no recibié medicacion fue de 24 tabletas (3 analgésicos, 1 antiinflamatorio por dia
durante 6 dias), mientras que, los que recibieron medicacion ingirieron en promedio
6 tabletas y en su totalidad analgésicos. La apertura bucal maxima, signo del trismus,
en los pacientes que no recibieron medicacion fue en promedio 12mm vy en los que
recibieron medicacion 32mm, siendo esta diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05). Cuyas conclusiones fueron presencia de signos y sintomas de inflamacién
aguda severa asi como el consumo de farmacos fue mayor en el grupo que no recibio

medicacion con glucocorticoides antes de la intervencion.

Por lo tanto estos estudios respaldan un gran porcentaje la investigacion ya que la
terapia farmacoldgica mas utilizada son los AINES, y los corticoides se utilizan para

control del dolor de la inflamacion, edema y trismus.

Otros nuevos datos que se obtuvieron fueron se refleja en la tabla 9 y 10, ya que
fuero los aines los méas utilizados para control del dolor e inflamacion aguda y crénica
y la cortico terapia siendo la dexametasona y prednisona, para control de la

inflamacion crénica y aguda.
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VIl. CONCLUSIONES:

1.

La gran mayoria de los cirujanos dentistas la terapia farmacoldgica mas utilizada
son los AINES, con el 71.9% (23), con el fin de controlar y/o prevenir el dolor e
inflamacion. Seguidamente el grafico y tabla 03 se observa que el naproxeno
sodico es la terapia farmacologica mas utilizada post exodoncia con un 31.3 %
(10), sequida del ibuprofeno (9).

La gran mayoria de cirujanos dentistas la terapia farmacologica de eleccion son
los AINES, siendo el ibuprofeno (9) el mas utilizado para control del dolor e
inflamacion post exodoncia simple, seguido del naproxeno sodico (6).

La mayoria de los cirujanos dentistas la terapia farmacoldgica mas utilizada son
los AINES, siendo el keterolaco (5), y naproxeno sédico (4) post- exodoncia
compleja o quirargica para el control del dolor e inflamacion, seguido de
corticoides siendo la dexametasona (7), seguido de la prednisona (2).

Segun los afios de experiencia de 12 a més afios (15) utilizan AINES, (4) Utilizan
CORTICOIDES, de 1 a 3 afios de experiencia 7 AINES, (3) corticoides, de 1 a 3
afios de experiencia (1) utiliza AINES, y (2) corticoides.

Que la mayoria de cirujanos dentistas que realizan exodoncias complejas (9) todos
utilizan ~ combinaciones  farmacoldgicas la  més  utilizada  fue
dexametasona+diclofenaco (9).

Ademas se concluye que no existe un protocolo farmacoldgico establecido para
controlar el dolor e inflamacion, ya que hay variaciones en el tiempo operatorio
grado de dificultad de la exodoncia simples y complejas, y ademas tenemos un
gran ndmero y grupo de analgésicos lo cual dificulta tener un protocolo
establecido, ademas depende del conocimiento que tenga en farmacologia clinica

el cirujano dentista.
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VillI: RECOMENDACIONES.

Se recomienda realizar investigaciones con caracteristicas similares para
ampliar la linea de investigacion tomando una mayor muestra de odontélogos

a nivel regional con el fin de obtener resultados mas precisos.

Se recomienda realizar investigaciones en esta linea, para asi implementar un
protocolo para el manejo adecuado del dolor e inflamacion post exodoncia por

parte de los cirujanos dentistas.

Realizar otros estudios de investigacion adicionando nuevas variables como
intensidad de dolor, duracién de la cirugia, nivel de conocimiento del
odontdlogo asi también evaluar la relacion del tipo de terapia farmacoldgica

segun el nivel socio econémico.

Se sugiere la capacitacion constante tanto en la universidad para los

estudiantes como en el COP-A, sobre uso racional de farmacos.
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ANEXOS



Matriz De Consistencia

e ANEXO1

FORMULACION

VARIABLES DE

OBJETIVOS / HIPOTESIS

DISENO METODOLOGICO

DEL ESTUDIO
PROBLEMA
Objetivo general: Tipo de investigacion:
Determinar la terapia farmacolégica mas utiliza para el Cuantitativo, nivel descriptivo
control del dolor e inflamacion post-exodoncia por los . .
observacional, prospectivo,
¢Cual es la terapia cirujanos dentistas Chachapoyas-2017. transversal (supo, j.2014).
farmacol6gica mas Objetivos especificos: El disefio del estudio
utilizada para el e Identificar la terapia farmacoldgica maés utilizada Esquema
control del dolor e | VARIABLE el control del dolor e inflamacion post exodoncia M o
inflamacion ~ post- | Terapia simple por los cirujanos dentistas. DONDE:
exodoncia por los | farmacolégicas e ldentificar la terapia farmacol6gica mas utilizada | p1= muestra.

cirujanos dentistas
Chachapoyas -
20177

mas utilizadas post

exodoncia

para el control del dolor e inflamacion post
exodoncia quirdrgica por los cirujanos dentistas.

o Identificar la terapia farmacol6gica méas utilizada
para control del doler e inflacion post-exodoncia
segun afios de experiencia laboral.

e Caracterizar a la poblacion objeto de estudio.

Hipotesis:

En este tipo de investigacion las hipotesis estan implicitas.

O= variable (terapia
farmacoldgica mas utilizada post
exodoncia).

Poblacion muestral:

La poblacién esta representada
por 32 cirujanos dentistas,
colegiados y habilitados que
laboran en Chachapoyas.




Operacionalizacion de variables

e ANEXO?2

VARIABLE DEFINICION DIMENSIONES | SUB INDICADORES | CATEGORIA ESCALA
CONCEPTUAL DIMENSIONES
Y
OPERACIONAL
Def. Conceptual: *extraccion AINES
Conjunto de Exodoncia simple | 6rgano dentario
conocimientos e sin despegamiento | CORTICOIDES
ideas acerca del | terapia de colgajo,
tratamiento farmacoldgica osteotomia y OPIOIDES
farmacoldgico control dolor odontoseccion.
V1= terapia para controlar el Para la variable:
farmacologica dolor e *extraccion del AINES se
mas usada para | inflamacion post- Exodoncia organo dentario Usard escala
control dolor e exodoncia. quirurgica o con CORTICOIDES | nominal.
inflamacion Def. compleja despegamiento de
Operacional: colgajo, OPIOIDES
Terapia osteotomia y
farmacoldgica odontoseccion.
usada por los *extraccion AINES
cirujanos dentistas organo dentario Para el item:
para controlar Exodoncia simple | sin despegamiento | CORTICOIDES | Se usara la escala
dolore terapia de colgajo, dicotomica.
inflamacion post- | farmacolégica osteotomia y OPIOIDES Si=1
exodoncia. control dolor odontoseccion No=0
*extraccion del AINES
6rgano dentario
Exodoncia con CORTICOIDES
quirurgica o despegamiento de
compleja colgajo, OPIOIDES

osteotomia 'y
odontoseccion




e ANEXO 03

UNIVERSIDAD NACIONAL TORIBIO RODRIGUEZ DE MENDOZA
DE AMAZONAS
FACULTAD CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA ACADEMICA PROFESIONAL DE ESTOMATOLOGIA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

A través del documento, acepto participar en la investigacion titulada “terapia
farmacoldgica mas utilizada para el control del dolor e inflamacion post-
exodoncia por los cirujanos dentistas Chachapoyas 2017”, habiendo sido
informado de la misma asi como los objetivos, y teniendo la certeza de que la
informacidn recogida en el instrumento, sera de uso exclusivo para fines de la

investigacion e mencion.

Nombre y apellidos:

Firma:
COP:
Fecha:
Sello:
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e ANEXO 04

UNIVERSIDAD NACIONAL TORIBIO RODRIGUEZ DE MENDOZA DE

AMAZONAS
FACULTAD CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA PROFESIONAL DE ESTOMATOLOGIA

PRESENTACION:

Estimado cirujano dentista, reciba usted un cordial saludo y de antemano
agradeciendo su colaboracion, esperando en esta ocasion su valiosa ayuda
para realizar esta encueta con fines de estudio. Responda con mucha
sinceridad las siguientes preguntas, ya que esta informacién contribuira para
identificar la terapia farmacol6gica para controlar el dolor e inflamacion post-

exodoncia por los cirujanos dentistas de Chachapoyas, muchas gracias.

INSTRUCCIONES:

A continuacion llene sus datos, recordandolo que sus datos se mantendran en
estricta confidencialidad. Se presentan las siguientes preguntas respecto a la
terapia farmacoldgica para controlar el dolor e inflamacién post-exodoncia

por los cirujanos dentistas de Chachapoyas.

DATOS GENERALES:

Edad: anos.

Sexo: masculino ( ) femenino ( ).

Universidad de egreso:

Tiempo de experiencia laboral:
Dela3afios( ). Deda7afios( ). De8-11( ). De12afiosa
mas ().
1. Ensu practica diaria odontoldgica que tipo de exodoncias realiza
con mayor frecuencia.
Exodoncia simple ( ).
Exodoncia quirargica o compleja ().
Ninguno ( ).
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Tipo Utiliza UD. | Nombre del | Usted Nombre del
Para principio utiliza Para | principio
Exodopcia control activo control del | activo
Terapia inflamacion | (farmaco) dolor (farmaco)
Farmacoldgica Exodoncia Exodoncia
simple (Sl simple (Sl
O NO). O NO).
AINES
CORTICOIDES
OPIOIDES
Tipo Utiliza UD. | Nombre del | Usted Nombre del
Para principio utiliza Para | principio
control activo control del | activo
Exodonci inflamacion | (farmaco) dolor (farmaco)
Terapia Exodoncia Exodoncia
Farmacoldgica quirargica quirargica
(SI O NO). (S O NO).
AINES
CORTICOIDES
OPIOIDES
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COMBINACIONES EXODONCIA | EXODONCIA | OTROS
FARMACOLOGICAS | SIMPLE (Sl o | QUIRURGICA | ESPECIFIQUE
NO). (S o NO).

Diclofenaco sodico
50mg/paracetamol
500mg
Diclofenaco

50mg/pirinidol misilato
4mg

Paracetamol 325

mg/tramadol37.5mg

Dexametasona / vit. B
205 mg

Dexametasona 4mg/

diclofenaco 75mg im.

Otros (especifique).
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e ANEXO 05

Tabla 02: terapia farmacologica mas utilizada por los cirujanos dentistas post exodoncia

que laboran en Chachapoyas 2017.

terapia farmacoldgica

Fi % % %
aines 23 71,9 71,9 71,9
corticoides 9 28,1 28,1 100,0
Total 32 100,0 100,0
e ANEXO 06

Tabla 01: terapia farmacoldgica mas utilizadas segin afios de experiencia por los

cirujanos dentistas Chachapoyas 2017.

Terapia Farmacoldgica

ARos de experiencia AINES Corticoide Total
1 a 3 afios 7 3 10
8 a 11 afios 1 2 3
12 afiosamas 15 4 19
Total 23 9 32
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e ANEXO07:

Tabla 03: aines como terapia farmacologica més utilizados por los cirujanos dentistas

post exodoncia Chachapoyas 2017.

Aines fi %
ibuprofeno 9 28,1
naproxeno 10 31,3
meloxicam 3 9,4
diclofenaco 4 12,5
paracetamol 1 3,1
keterolaco 5 15,6
Total 32 100,0

e ANEXO 08:

Tabla 04: corticoides mas utilizados como terapia farmacoldgica por cirujanos dentistas

post exodoncia Chachapoyas 2017.

Corticoides fi %
dexametasona 7 21,9
prednisona 2 6,3
ninguno 23 71,9
Total 32 100,0
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e ANEXO 09:
Tabla 12: combinaciones farmacoldgicas mas utilizadas por los cirujanos dentistas para

el control del dolor post exodoncia Chachapoyas 2017.

exodoncia

exodoncia exodoncia

simple compleja Total
combinaciones  diclofenaco+dexametaso 0 g 3
farmacologicas  na
i +
diclofenaco+paracetamol 4 1 5
ninguno 19 0 19
Total 23 9 32
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