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RESUMEN

El presente trabajo trata del manejo odontologico de una paciente de sexo femenino
de 17 afios de edad que acudi6 a la consulta manifestando dolor retromolar en
ambos lados de la mandibula. Se encuentra en el sexto mes de lactancia y durante
el parto tuvo complicaciones de preeclampsia, motivo por el cual el embarazo se

resolvio por cesarea.

El diagnostico definitivo al que se llegd fue pericoronaritis cronica de dientes
retenidos 3.8 y 4.8, el cual se decidié resolver con la extraccion de ambos dientes
en dos tiempos quirargicos para facilitar la alimentacion de la paciente durante su
recuperacion. Los procedimientos se manejaron con anestésicos locales (lidocaina,
mepivacaina), antimicrobianos (amoxicilina, ampicilina) y analgésicos
(paracetamol, ketorolaco), siendo el tratamiento clinico-farmacologico ideal y
seguro tanto para la madre como para el bebé en este caso, ya que son medicamentos

de primera eleccion en etapa de lactancia.



ABSTRACT

This document describes the dental treatment of a seventeen year old female patient
who consults about posterior molar pain in both sides of her jaw. As medical
history, she declares to have given birth six months ago with implications of
preeclampsia, reason why the pregnancy was resolved by c-section. Her actual

lactating condition is developing normally.

The final diagnosis was: included third molar chronic pericoronitis 3.8 and 4.8,
which we decided to resolve by surgical removal of both teeth in two individual
procedures. Both cases were managed with local anesthetics (lidocaine,
mepivacaine), antibiotics (amoxicillin, ampicillin) and analgesics (acetaminophen,
ketorolac), being this the clinical-pharmacological ideal and safe treatment both for
the mother and the infant, since they are drugs of first choice for breast-feeding

stage.
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I. ASPECTOS BASICOS

1.1 Introduccion

El embarazo es una condicion fisioldgica que altera el curso de las enfermedades y
en consecuencia el tratamiento de las mismas. El tratamiento médico y
odontoldgico realizado a embarazadas y mujeres en periodo de lactancia es
diferente al que se realiza en no gestantes y quienes conformamos el equipo de salud

debemos estar preparados para este tipo de situaciones (Farreras, 2012).

La lactancia es una forma inigualable de facilitar el alimento ideal para el
crecimiento y desarrollo correcto de los nifios, por lo tanto es de suma importancia
conocer todas las implicaciones del uso de farmacos en una paciente que se

encuentra en esta etapa (Farreras, 2012).

En la préctica odontoldgica y especialmente en la cirugia bucal, es muy comun el
uso de farmacos como: anestésicos locales, antiinflamatorios no esteroides y
antimicrobianos, para lo cual el odontélogo debe conocer a fondo la caracteristica
de estas sustancias; su farmacocinética y farmacodinamia, y todos los cuidados que
implica su administracién en pacientes de cuidado especial como las madres en

etapa de lactancia.

Es importante conocer también los procesos fisiologicos de la transmision de
sustancias mediante la leche materna, entre estas los farmacos antes mencionados

y qué efectos tendran sobre el neonato.

1.2 Planteamiento del problema

Se presenta el caso de una paciente femenina de 17 que afios acude a la consulta
aquejandose de dolor en la zona mandibular posterior, nos manifiesta que se
encuentra en el 6to mes del periodo de lactancia. Clinicamente observamos
inflamacion gingival, radiograficamente presenta dos terceros molares inferiores
retenidos, por lo cual se requiere la extirpacion quirurgica de dichas piezas para

aliviar el dolor de la paciente.
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1.3 Justificacion

Los terceros molares son las Ultimas piezas permanentes en erupcionar, y debido a
esto es muy comun gue no encuentren el espacio suficiente para posicionarse
adecuadamente en el arco dentario. La remocidn quirurgica de dichas piezas es el
tratamiento ma&s comudn que realiza el cirujano para resolver o prevenir los

problemas que estos puedan causar (Martinez Trevifio, 2009).

El uso de farmacos como anestésicos locales, analgésicos y antimicrobianos son
necesarios como parte del tratamiento quirdrgico de la extraccion dental, los cuales
nos permiten manejar adecuadamente el dolor, la inflamacion y el riesgo de

infeccion de la zona abordada (Martinez Trevifio, 2009).

1.4 Objetivos

1.4.1 Objetivo General
Brindar el mejor tratamiento quirdrgico y farmacolégico con el fin de aliviar las
molestias con las que acude la paciente afectando minimamente su estado actual de

lactancia.

1.4.2 Objetivos Especificos

1 Evitar complicaciones infecciosas como la agudizacion de la pericoronaritis
cronica.

2 Evitar la posible formacion de quistes o tumores de origen odontégeno.

3 Evitar complicaciones mecénicas como la reabsorcion radicular del segundo

molar.

12



Il. MARCO TEORICO

2.1 Embarazo
2.1.1 Maduracion y Fecundacion del Ovulo

Desarrollo de la célula sexual femenina

Durante el desarrollo fetal de la mujer, los ovarios se encuentran revestidos por un
epitelio germinal del cual se diferenciaran las células sexuales femeninas. Estas
células, en un principio denominadas 6vulos primordiales, migran hacia el interior
de la corteza ovérica y, rodeados por una capa de células fusiformes, una vez

localizados dentro de los ovarios toman el nombre de foliculo primordial.

En esta etapa, el dvulo se encuentra todavia inmaduro y para poder realizarse la
fecundacidn necesita completar 2 divisiones celulares mas, es asi que, entre 400 y
500 de los foliculos antes mencionados, se desarrollaran y liberaran los 6vulos a lo

largo de toda su etapa reproductiva.

El grupo de células fusiformes que rodean al ovocito son conocidas como células
de la granulosa. Se cree que estas células nutren los ovarios y proporcionan un
factor inhibidor del ovocito, manteniéndolo en la profase de su division meiética 'y
en un estado primordial desde el nacimiento, hasta el final de la pubertad de la mujer
(Guyton, 2012).

Ovulacion

Entre los 13 y 15 afios de edad aproximadamente, se produce la primera
menstruacion conocida también como menarquia, la cual marca el inicio de los afios
fertiles de la mujer. Este periodo de tiempo se caracteriza por variaciones en la
secrecion de hormonas, de una manera ritmica y mensual, lo conocemos como ciclo

menstrual.

Desde el nacimiento, la mujer al igual que el hombre, pasa por un proceso de
cambios fisioldgicos que tienen como objetivo desarrollar y preparar al organismo

para la reproduccidn, no sélo de manera fisica y funcional sino también psicologica.
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Todos los procesos fisioldgicos, tanto de preparacion del cuerpo de la mujer para
lograr la concepcidn, como de la gestacion propiamente, son regulados a lo largo
de toda su vida por un complejo sistema de hormonas. Uno de estos procesos
fisiologicos es el ciclo sexual femenino (ciclo menstrual), el mismo que esta

regulado por un sistema hormonal que consta de 3 grupos principales:

e Hormona liberadora hipotalamica: Hormona liberadora de gonadotropinas
(GnRH).

e Hormonas Adenohipofisiarias: Foliculoestimulante (FSH) y Luteinizante
(LH). Son liberadas en respuesta a la GnRH.

e Hormonas ovaricas: Estrogenos y Progesterona, a su vez liberadas en

respuesta a las hormonas adenohipofisiarias.

Cabe recalcar que la produccién y liberacion de estas hormonas no es constante, se

produce de una manera especifica de cada una de las etapas del ciclo menstrual.

En un ciclo normal de 28 dias la ovulacion tiene lugar 14 dias después del inicio de
la menstruacion. Momentos antes de abandonar el foliculo ovarico, el ovocito
primario termina su divisibn meiodtica donde cada uno de los 23 pares de
cromosomas pierde una de las copias y pasa a denominarse ovocito secundario.
Luego de este proceso el ovocito penetra en la cavidad abdominal y se dirige hacia

las fimbrias tubaricas de una de las trompas de Falopio.

La fecundacion del 6vulo tiene lugar en el extremo ovarico de las trompas de
Falopio, el ovocito que se encuentra en la cavidad peritoneal debe penetrar las
trompas para poder ser fecundado y posterior a esto dirigirse a la cavidad uterina.
Suena muy poco probable que el ovocito pueda cumplir este objetivo, sin embargo
estudios han demostrado que hasta el 98% de ellos logran llegar a la trompa, el 2%
restante es fecundado fuera de la trompa y constituye lo que se denomina “embarazo
ectopico” (Guyton, 2012).
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Fecundacion

Es conocido que una mujer que es inseminada por medio de un coito normal es
ligeramente mas fertil que por medios artificiales, esto se debe a que tanto la
estimulacion sexual local como psicologica son indispensables al momento del acto
sexual. Impulsos fisiol6gicos hasta cierto punto mediados por la secrecion de
hormonas son los responsables del deseo sexual siendo mas intensos cuando se

aproxima la ovulacién.

La eyaculacion masculina libera alrededor de 500 millones de espermatozoides,
pero solamente unos cuantos miles llegan a las ampollas, ubicadas en el extremo
ovarico de las trompas y solo uno fecunda; en ocasiones puede ocurrir una
biparticion celular del cigoto dando origen a dos embriones distintos conocidos
como gemelos monocigoticos. La oxitocina liberada por el I6bulo posterior de la
hipdfisis durante el orgasmo femenino y las prostaglandinas existentes en los
fluidos seminales producen una contraccion uterina y de las trompas de Falopio, lo

cual ayuda de manera importante a que se produzca la fecundacion (Guyton, 2012).

Una vez que el espermatozoide llega al 6vulo debe atravesar una capa de células
denominada corona radiada y la zona peltcida que se encuentra rodeando
directamente el cigoto. Una vez adentro, el espermatozoide sufre ciertas
modificaciones hasta formar el prondcleo masculino el cual contiene toda la

informacion genética del progenitor (Fig. 1).

Al mismo tiempo el ovocito secundario realiza su Ultima division meiética para
convertirse en ovocito maduro, los 23 cromosomas no emparejados se alinean con
los 23 del pronucleo masculino para formar una célula completa de 46 cromosomas
(23 pares).

15



Fecundacion
(dia 1)
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Figura 1: (A) Ovulacion, fecundacion del dvulo en la trompa de Falopio e implantacion del blastocisto en
el utero. (B) Intervencion de las células trofobldsticas en la implantacion del blastocisto en el endometro.
Tomado de: (Guyton, 2012).

Transporte del 6vulo fecundado
Después de que ocurre la fecundacion, el cigoto debe viajar desde la trompa de
Falopio hasta el Gtero donde debera implantarse. Este trayecto dura entre 3 y 5 dias

por la accion de los cilios del epitelio de las trompas.

Mientras sucede esto, el cigoto sufre maltiples divisiones celulares hasta llegar a
constituirse por alrededor de 100 células, entonces pasa a denominarse blastocisto.
El blastocisto esta rodeado por células trofoblasticas, las cuales ademas de nutrirlo
son las responsables de la implantacion en la pared endometrial del Utero. Una vez
en la cavidad uterina, las células trofoblasticas secretaran enzimas proteoliticas que

digieren las células endometriales adyacentes al blastocisto (Guyton, 2012).

Nutricion del embrion

Una vez que el évulo fecundado se ha implantado en el endometrio, la continua
secrecion de progesterona ocasiona que las células endometriales (deciduales)
acumulen mayor cantidad de nutrientes los cuales utilizara el embrion para seguirse
desarrollando hasta el aporte por parte de la circulacion 16 dias después de la
fecundacion (Guyton, 2012).
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2.1.2 Funcion de la placenta

A partir del 16° dia, los capilares sanguineos del embridn que han venido creciendo
dentro de los cordones del blastocisto, se desarrollan y la sangre comienza a circular
y a ser bombeada por el corazon del embrién. Como el bastocisto se encuentra
implantado en el endometrio, simultineamente se forman senos sanguineos

alrededor de los cordones, por donde comienza a circular sangre de la madre.

Las células trofoblasticas comienzan a emitir prolongaciones dentro de las cuales
se encuentran los capilares fetales, estas proyecciones se denominan vellosidades
placentarias y alrededor de ellas circula la sangre materna. Los nutrientes y otras
sustancias pasan a la circulacion del feto por difusién, mas o menos como sucede
en las membranas alveolares del pulmon, las arterias uterinas son las encargadas de
Ilevar la sangre con oxigeno y nutrientes hacia la placenta, esta atraviesa los senos
maternos que rodean las vellosidades y retorna desde el mismo sitio por medio de

las venas uterinas (Fig. 2).

PLACENTA

Tabique placentario Hacia la madre

Estrato esponjoso Desde la madre

Capa limitante x

Vasos

maternos
Vellosidad

VELLOSIDAD

Capilares fetales
Espacio

intervelloso
Amnios Trofoblasto

£ :|Espacio intervelloso

Corion
Seno

Vena umbilical
marginal

7 S —e—— Epitelio corial
Cordén umbilical — g

Figura 2: (A) Organizacion de la placenta madura. (B) Relacion entre la sangre fetal presente en los capilares
de las vellosidades y la sangre materna contenida en los espacios intervellosos. Tomado de: (Guyton, 2012).

Al mismo tiempo, la sangre que viene del feto se dirige hacia la placenta por medio
de dos arterias umbilicales, llega a los capilares rodeados por los senos maternos y

retorna por medio de una sola vena umbilical.
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Permeabilidad placentaria y conductancia por difusion
El objetivo principal de la placenta es permitir la difusion de oxigeno y productos
nutritivos que provienen de la madre hacia la sangre del feto y a su vez, la difusion

de productos de desecho desde el feto hacia la madre.

Conforme avanzan los meses, la placenta crece y las capas que la componen se
estiran y pierden espesor, esto hace que aumente la permeabilidad y sea mas facil
la difusion de sustancias, por lo tanto la conductancia es mucho mejor que en el

principio del embarazo (Guyton, 2012).

Difusion de Oxigeno

Como habiamos mencionado antes, la difusion que ocurre en la placenta es similar
a la de los pulmones. La sangre de los senos maternos pasa hacia los vasos
sanguineos del feto gracias a una gradiente de presion debido a que esta es

considerablemente mayor en la circulacion de la madre.

La PO2 materna en la placenta es mas o menos de 50 mmHg, mientras que la del
feto es 30 mmHg aproximadamente. Sorprende el hecho de que el feto pueda
abastecer de oxigeno sus tejidos con una presién tan baja, esto se debe a que la
composicion de la hemoglobina es distinta cuando el individuo se encuentra dentro

del vientre materno y la diferencian dos factores:

1. La hemoglobina del feto es capaz de transportar del 20 al 50% mayor
cantidad de oxigeno.
2. La concentracion de hemoglobina es aproximadamente 50% mas elevada

en la sangre del feto que en la de la madre.

Otro factor que favorece el transporte de oxigeno es el denominado efecto Bohr,
mecanismo que sucede cuando la PCO2 es baja como en el caso del feto, esto hace
que la sangre se vuelva mas alcalina y facilite el transporte de oxigeno hacia los
tejidos (Guyton, 2012).

Difusion de CO2

La extrema solubilidad del CO2 en la membrana placentaria hace que este se

difunda con una rapidez 20 veces mayor que el oxigeno, es un factor muy
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importante ya que la PCO2 en el torrente del feto es solamente 2 0 3 mmHg mayor

que en el de la madre.

Difusion de sustancias alimenticias

Son muchos los sustratos metabdlicos esenciales para que el feto se desarrolle con
normalidad, entre estos el mas importante es la glucosa, que en los Gltimos meses
del embarazo puede llegar a tener una demanda similar a la de la madre. La glucosa,
a diferencia del oxigeno, pasa a traves de las células trofoblasticas de las
vellosidades hacia la sangre del feto por medio de una difusién facilitada, esto
aumenta su concentracion pero aun asi esta sigue siendo un 20% menor en el

torrente sanguineo del feto.

Los acidos grasos también aportan a la nutricion del individuo en formacion, gracias
a su elevada solubilidad, estos logran pasar también con facilidad hacia la

circulacion fetal.

Excrecion de los productos de desecho

Junto con el diéxido de carbono, otros productos son eliminados del feto a través
de la placenta, estos compuestos son principalmente la urea, el acido urico y la
creatinina. Gracias a su gradiente de concentracion, estos son excretados facilmente

hacia la circulacion venosa materna de la placenta (Guyton, 2012).

2.1.3 Factores Hormonales en el embarazo

Tres son las principales hormonas que son esenciales para que el embarazo se

desarrolle con normalidad.

Gonadotropina coridnica humana

Esta sustancia es una glucoproteina secretada por los tejidos embrionarios en
formacién que, una vez implantados en la cavidad uterina, interrumpe el ciclo
menstrual evitando el desprendimiento del endometrio y permitiendo que el

embarazo siga su curso.

La gonadotropina corionica humana actta principalmente sobre el cuerpo luteo,

impidiendo que este involucione como sucede al final de cada ciclo menstrual. El
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cuerpo lGteo, a su vez secretard grandes cantidades de progesterona y estrégenos
que ayudaran a que el endometrio siga creciendo y acumulando los nutrientes
necesarios para el desarrollo del embrion. Cuando este proceso falla, se produce un

aborto esponténeo.

Esta hormona ejerce ademas un efecto estimulante sobre las células intersticiales
del testiculo del feto, haciendo que estos produzcan testosterona y se desarrollen
los 6rganos sexuales masculinos (Guyton, 2012).

Estrogenos

Al igual que el cuerpo luteo, la placenta secreta estrogenos en grandes cantidades

lo cual va a producir:

e Aumento del tamafio del Utero gestante.
e Aumento del tamafio de las mamas.

e Aumento del tamafio de los genitales externos de la madre.

A mas de esto, los estrogenos relajan los ligamentos pélvicos y hacen mas flexibles
las articulaciones sacroiliacas, facilitando el paso del feto a través del canal de parto
(Guyton, 2012).

Progesterona

Cuando no hay embarazo, esta hormona es secretada por el cuerpo lGteo, pero en
pocas cantidades. Durante el embarazo, la placenta es capaz de producir grandes
cantidades de progesterona la cual cumple funciones igual de importantes que los

estrdgenos:

e Promueve el desarrollo de células deciduales indispensables para la
nutricién del embridn recién formado.
e Reduce la contractilidad del Utero gravido impidiendo posibles abortos.

e Ayuda a los estrdgenos a preparar las mamas para la lactancia.
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2.1.4 Respuesta del organismo materno al embarazo

Todo este conjunto de cambios hormonales provocan reacciones en el cuerpo de la

gestante, los cambios méas destacados son:

e La mujer durante el embarazo aumenta entre 10 y 11 kg de peso.

e Su metabolismo aumenta en un 15% debido a la secrecion de tiroxina.

e El gasto cardiaco de la madre se eleva entre el 30% y 40% en el Gltimo mes
de embarazo.

e El volumen de sangre es 30% mayor en esta etapa.

e EIl consumo de oxigeno es 20% mayor de lo habitual, esto hace que la
ventilacion por minuto aumente.

e La capacidad de resorcion de sodio, cloro y agua en los tubulos renales
aumenta en un 50%.

e La filtracion glomerular se eleva en un 50%.
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2.2 Parto

Es el proceso mediante el cual se resuelve el embarazo dando como resultado el
nacimiento del nifio. Se produce gracias a la progresiva excitabilidad del utero al
final del embarazo, hasta que logra expulsar al feto el momento del parto. La
maxima distension de la musculatura uterina estimula cambios hormonales y

cambios mecénicos que desencadenan el parto (Guyton, 2012).

2.2.1 Factores hormonales que aumentan la contractilidad uterina

Aumento del cociente estrogenos/progesterona

Durante todo el embarazo la produccion de estrégenos y progesterona aumenta
considerablemente, pero a partir del 7mo mes, la secreciéon de estrdgenos se
incrementa aln mas, lo que provoca un aumento en la contractilidad uterina. Por
otro lado, la progesterona que causa un efecto inverso en el Gtero, mantiene sus
niveles constantes. Este cociente estrogenos/progesterona se eleva lo suficiente al

final del embarazo y juega un papel importante para el comienzo del parto.

Efecto de la oxitocina sobre el Utero

Otro factor muy importante para el inicio del parto es la liberacion de oxitocina por
parte de la neurohipdfisis, esta hormona actla de manera especifica sobre la
musculatura del Gtero estimulando su contraccion. Se ha demostrado que el
musculo uterino tiene mayor cantidad de receptores de oxitocina y que esta aumenta

su concentracion al momento del parto.

La hipdfisis del feto secreta también grandes cantidades de oxitocina durante el
parto.

2.2.2 Factores mecanicos que aumentan la contractilidad uterina

Distension de la musculatura uterina

La musculatura uterina es facilmente estimulada por el estiramiento que esta

experimenta conforme va aumentando de tamafio el feto, asi también los
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movimientos del bebé dentro del Gtero pueden llegar a inducir contracciones (Fig.
3).

Distension o irritacion del cuello uterino
El mecanismo por el cual la irritacion del cuello uterino genera reflejos de
contraccion, es generado por la transmision en la musculatura uterina, que envia

sefiales nerviosas desde el cuello hasta el cuerpo del dtero (Guyton, 2012).

1. La cabeza del feto distiende el C;D

2. La distension cervical estimula las contracciones del fondo uterino
3. Las contracciones fundicas empujan al feto hacia abajo

y distienden ain mas el cuello uterino
4. El ciclo se repite una y otra vez

Figura 3: Teoria de las contracciones del parto. Tomado de: (Guyton, 2012).

2.2.3 Mecanica del parto

Durante el parto, las contracciones uterinas comienzan en la porcion alta del fondo
del Gtero y se extienden hacia abajo. Estas contracciones tienen mayor intensidad
en la porcidn alta y menor intensidad en la parte inferior lo cual tiende a empujar al

feto hacia abajo en direccion al cuello.

En un inicio, estas contracciones pueden producirse una sola vez cada 30 minutos
y conforme el parto avanza, las frecuencias son de 1 cada 3 minutos. Estas
intermitencias ayudan a que no se interrumpa el aporte sanguineo de la placenta 'y
que esto pueda provocar la muerte del feto. En ocasiones el uso excesivo de
oxitocina para inducir la contraccion uterina continua puede derivar en la muerte
del bebé.
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En un 95% de los casos, la primera parte del feto en salir es la cabeza, esta actua
como una cufia que va abriendo las estructuras a lo largo del canal de parto. El
primer elemento que impide la salida del feto es el cuello uterino, este se relaja 'y
agranda constantemente hasta alcanzar un diametro igual al de la cabeza del bebe,
este proceso se denomina periodo dilatacion y suele durar entre 8 a 24 horas en las

primiparas.

Cuando el cuello estd completamente dilatado se produce la rotura de las
membranas fetales y el liquido amnidtico es expulsado bruscamente a través de la
vagina. En esta fase, el feto se desplaza con rapidez a lo largo del canal hasta que

se produce el parto, esta se denomina periodo expulsivo (Guyton, 2012).

2.2.4 Separacion y alumbramiento de la placenta

Entre 10 y 45 minutos después del nacimiento del nifio, el Utero comienza a
contraerse de tal manera que desprende a la placenta de sus paredes y termina por
expulsarla, en ese momento los senos placentarios se abren y se produce una
hemorragia (350 ml aproximadamente), este sangrado puede ocurrir de manera

inmediata o mediata.
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2.3 Lactancia

2.3.1 Desarrollo de las mamas

Anteriormente hablamos acerca de las hormonas que participan en los cambios
fisiologicos femeninos y en el ciclo sexual. Son los mismos estrégenos los que,
desde la pubertad, van a estimular el desarrollo de las mamas y a su vez del tejido
glandular. Durante el embarazo, existe un importante aumento en el tamario de las
mamas Yy es el inico momento donde la glandula mamaria se encuentra lista para

secretar la leche materna (Fig. 4)
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Figura 4: (A) La mama y los lobulillos secretores, alvéolos y conductos galactéforos, que en conjunto forman
la glandula mamaria. Las imdgenes aumentadas muestran un lobulillo (B) y células secretoras de leche en un
alvéolo (C). Tomado de: (Guyton, 2012).

2.3.2 Funcion de los Estrégenos (Crecimiento de los conductos

galactoforos)

En la mujer no embarazada, los ovarios son los Unicos que secretan cantidades
importantes de estrégenos, estos valores aumentan en gran porcentaje al ser
secretados por la placenta durante la gestacién, estimulando el crecimiento del

sistema ductal de las mamas, como también el aumento volumétrico del estroma

25



glandular y el depoésito de grasa. Otras hormonas participan de manera menos

representativa pero son parte también de este fendmeno:

e Hormona del crecimiento.
e Prolactina.
e Glucocorticoides suprarrenales.

e Insulina.

2.3.3 Funcion de la progesterona (Desarrollo del sistema lobulillo-

alveolar)

Para finalizar el desarrollo de las glandulas mamarias antes de que estas empiecen
sus funciones secretoras, la progesterona, conjuntamente con las hormonas antes
mencionadas, provocan un aumento en el tamafio de los lobulillos, producen el
brote de los alveolos y caracteristicas secretoras para las células de los mismos
(Guyton, 2012).

2.3.4 Funcion de la Prolactina (Inicio de la lactancia)

“Aunque los estrogenos y la progesterona son esenciales para el desarrollo fisico
de las mamas durante el embarazo, también ejercen el efecto especifico de inhibir
la secrecion de leche. Por otro lado la hormona prolactina ejerce el efecto

exactamente opuesto” (Guyton, 2012).

El valor plasmatico de la prolactina en una mujer no embarazada es de 2 a 25 ng/mL
aproximadamente, a partir de la 5ta semana de embarazo este valor sube
constantemente hasta el momento del nacimiento cuando se encuentran

concentraciones de 10 y hasta 20 veces mayor que su valor normal.

Esta importante hormona es secretada por la adenohipofisis de la madre que, con la
ayuda de la somatomamotropina coridénica humana, secretada por la placenta,
logran conseguir el efecto estimulante de secrecién de la leche. Sin embargo, debido
a la gran actividad inhibitoria de los estrogenos y la progesterona, este fendmeno

no sucede sino hasta el momento del parto.
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Desde el mismo instante del nacimiento, existe una interrupcion brusca de la
produccion de estrogenos y progesterona, lo cual deja libre el paso para el efecto
lactogeno de la prolactina. Durante los proximos 7 dias aproximadamente, las
glandulas mamarias secretaran grandes cantidades de leche hasta que los valores de

prolactina se normalicen.

La concentracion basal de la secrecion de prolactina volvera a los valores normales,
sin embargo, cada vez que la madre amamanta al nifio, impulsos nerviosos que
comienzan con la estimulacion de los pezones, viajan al hipotalamo lo cual produce
una gran descarga de prolactina que dura una hora aproximadamente. Este proceso
puede continuar varios afos si el nifio sigue succionando pero normalmente pasados

los 9 meses disminuye considerablemente la produccion de leche materna (Fig. 5).
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Figura 5: Modificaciones de las tasas de secrecion de estrégenos, progesterona y prolactina desde 8 semanas
antes del parto hasta 36 semanas después del mismo. Puede observarse la disminucion de la secrecién de
prolactina hasta sus valores basales a las pocas semanas del parto, aunque con persistencia de periodos
intermitentes de secrecion intensa de prolactina durante y tras los periodos de lactancia. Tomado de:
(Guyton, 2012).

La secrecidn de prolactina esta regulada casi totalmente por un factor inhibidor que
se forma en el hipotalamo (hormona inhibitoria de la prolactina), se trata de la
dopamina, una catecolamina que a través del sistema porta hipotdlamo-hipofisiario
pasa hasta el l6bulo anterior de la hipofisis y es capaz de disminuir la secrecion de

prolactina hasta 10 veces por debajo de su valor normal.
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2.3.5 Proceso de eyeccion en la secrecion de leche

La secrecion de leche en los alveolos mamarios es de forma continua, pero para que
el nifio pueda recibirla es necesario que esta sea expulsada a los conductos
galactoforos y luego salga a través de los pezones, siendo un proceso fundamental
en el desarrollo del nuevo ser debido a las caracteristicas especiales en su

composicion comparada con la leche de vaca (Tab. 1).

Este proceso puede sonar mecanico, sin embargo es regulado por un reflejo

neurdgeno y hormonal donde participa la oxitocina.

Al momento que el nifio comienza a succionar por primera vez, impulsos nerviosos
son enviados a través de los nervios somaticos desde los pezones hasta la médula
espinal y posteriormente al hipotalamo, donde se estimulara la secrecion de

oxitocina.

Por medio del torrente sanguineo, la oxitocina llega a las mamas y provoca la
contraccion de las células mioepiteliales que rodean al alveolo, estimulando la
salida de la leche a los conductos con una presion de 10 a 20 mmHg.

Este proceso tarda entre 30 segundos y un minuto y se produce en ambas mamas.
Al mismo tiempo que se libera oxitocina, se secreta también prolactina, en conjunto

se produce este fendmeno llamado eyeccion o subida de leche.

Tabla 1: Composicion de la leche. Tomado de: (Guyton, 2012)

Componente Leche humana (%)  Leche de vaca (%)
Agua 88,5 87
Grasa 3,3 3,5
Lactosa 6,8 4,8
Caseina 0,9 2,7
Lactalbumina y otras proteinas 0,4 0,7
Cenizas 0,2 0,7
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“Es especialmente interesante el hecho de que las caricias de la madre al nifio, o el
[lanto de éste, también constituyen a menudo sefiales emocionales que, al llegar al

hipotalamo, son capaces de producir la eyeccion de la leche™ (Guyton, 2012).

Muchos factores psicoldgicos o la estimulacidon simpatica de la madre implican un
problema al momento de la lactancia ya que pueden inhibir la secrecion de oxitocina
y como resultado disminuir la eyeccion de leche, por esta razon es importante que
la madre se encuentre en un ambiente tranquilo y propicio al momento de

amamantar.

2.3.6 Consumo metabolico en la madre provocado por la lactancia

Cuando la produccion de leche alcanza su pico més alto, el cuerpo es capaz de
producir hasta 1,5 litros diarios; para mantener este grado de lactancia la madre
consume grandes cantidades de sustratos metabolicos (carbohidratos, aminoacidos,
lipidos). Aproximadamente 100 gramos de lactosa que pasan a la leche deben
obtenerse de la glucosa materna, el fosfato célcico es otro compuesto que se pierde
significativamente si la paciente no lo compensa con la dieta (leche y vitamina D),
en estos casos las glandulas paratiroides aumentan mucho su tamafio y los huesos

de la madre se decalcifican de manera progresiva (Guyton, 2012).

2.3.7 Anticuerpos y otros agentes antiinfecciosos

A mas de brindar al nifio los nutrientes necesarios para su desarrollo, la leche
materna aporta con una variedad de anticuerpos y otros agentes antiinfecciosos. Se
sabe que por la leche se secretan leucocitos como neutréfilos y macrofagos que
juegan un papel importante en la proteccion del recién nacido sobre todo contra el

E. Coli que puede provocar muchas veces diarreas fulminantes.
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2.4 Patologia del tercer molar incluido

El desarrollo de este caso clinico esta basado en la existencia de una patologia
dental, la misma que produjo sintomatologia y fue el motivo para que la paciente
acuda a la consulta en busca de ayuda profesional. En este capitulo describiremos
los aspectos generales, el diagnéstico y tratamiento de la patologia del tercer molar

incluido.

2.4.1 Introduccion

Desde tiempos antiguos, los multiples problemas que involucran a los terceros
molares han sido muy conocidos dentro de las sociedades y culturas. Los términos
"cordales" y "del juicio™ han sido producto de la relacion de este érgano dentario
con su edad de erupcion, ya que coincide con el comienzo de la edad adulta. A

continuacién describiremos los aspectos patoldgicos, clinicos y su tratamiento.

Los terceros molares son los ultimos dientes en erupcionar, comienzan su
calcificacion entre los 8 y 10 afios y aparecen en las arcadas dentarias entre los 18
y 25 afios, son los dientes que con mayor frecuencia se encuentran incluidos
(retenidos) seguidos del canino superior, tienen una gran variedad en cuanto a su
posicion dentro de los maxilares y desencadenan multiples complicaciones (Gay-
Escoda, 2004).

2.4.2 Etiologia

Es muy alta la frecuencia con la que encontramos patologias asociadas a los terceros

molares y se deben principalmente a 2 factores: Embrioldgicos y Anatdmicos.

Factores Embriologicos

Los terceros molares comienzan su formacion a partir de la misma ldmina epitelial
que los demas dientes, pero a diferencia de todos, no tiene un origen individual sino

que se desprende del segundo molar en formacion.

El desarrollo de los dientes va acompafiado con el de los maxilares, al crecer la

mandibula hacia arriba y hacia atras (curva de enderezamiento de Capdepont),
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arrastra consigo a las raices an no calcificadas de los terceros molares y al ser estos
los ultimos en erupcionar, lo hacen en un espacio y una posiciébn muy poco

conveniente.

""La agenesia de los terceros molares se presenta aproximadamente en un 5 al 30% de los
pacientes dependiendo de la raza. Esto debe considerarse como una disminucién
de su potencial vital, es decir que podrian considerarse como 6rganos vestigiales

sin proposito o funcion" (Gay-Escoda, 2004).

Factores Anatoémicos

Los estudios antropoldgicos nos han brindado valiosa informacién sobre la
evolucion filogenética del ser humano, incluyendo la de nuestro sistema
estomatolégico. Nos describe cdmo en el periodo neolitico, el hombre poseia una
importante distancia entre la rama mandibular y el tercer molar, a lo largo de las
generaciones por muchos factores como la alimentacidn, el tamafio de los maxilares

ha ido disminuyendo.

Por otro lado, en cuanto a la longitud de los dientes, se ha encontrado que no ha
sufrido cambios significativos a lo largo del tiempo; es por esta razon que los
terceros molares no tienen suficiente espacio para erupcionar adecuadamente y

encajar en la oclusion junto con los demés dientes.

Algo que dificulta ain mas la situacion para los terceros molares son sus limites
anatomicos. Se dice que se encuentran en un tipo de encrucijada donde convergen

inserciones musculares, tejido 6seo y mucosas.

2.4.3 Clasificacion

La clasificacion de Pell y Gregory nos ayuda a comprender mejor las posibles
localizaciones del tercer molar en la zona retromolar, esta clasificacion se basa en
la relacion con el segundo molar y con la rama ascendente de la mandibula, también

evalua la profundidad relativa de los terceros molares en el hueso (Fig. 6).
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Respecto a la rama ascendente de la mandibula (tuberosidad en el
maxilar superior) y el segundo molar
e Clase I: Hay espacio suficiente espacio entre la rama ascendente de la
mandibula y la parte distal del segundo molar.
e Clase Il: Este espacio es menor al diametro de la corona del 3er molar.

e Clase Ill: Todo o casi todo el tercer molar esta dentro de la rama ascendente

de la mandibula.

Profundidad relativa del tercer molar en el hueso

e Posicion A: La parte mas alta del tercer molar estd al mismo nivel 0 méas
alto que la porcién oclusal del segundo molar.

e Posicion B: La parte mas alta del tercer molar esta por debajo de la porcion
oclusal pero encima de la porcion cervical del segundo molar.

e Posicion C: El punto mas alto del segundo molar esta al mismo nivel o por

debajo de la linea cervical del segundo molar.

Clase Il

Clase lll

Figura 12.1. Clasificacion de Pell v Gregory

Figura 6: Clasificacion de Pell y Gregory. Tomado de: (Gay-Escoda, 2004)
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2.4.4 Diagnostico

Un buen diagnéstico es la base para brindar un correcto tratamiento al paciente, este

consta de 3 elementos principales:

e Historia clinica.
e Examen clinico.

e Examen radiolégico.

Desde el momento que llega el paciente debemos realizar una investigacion
minuciosa y recopilar la mayor cantidad de datos que nos sean Utiles para llegar a
un diagndstico certero. Una vez hecha una correcta anamnesis, analizamos
clinicamente al paciente empezando por un examen general de todos los signos y
sintomas, luego regionalmente y por ultimo localmente buscando cualquier

manifestacion en la zona del tercer molar.

Manifestaciones clinicas

Los terceros molares pueden permanecer asintomaticos durante muchos afios,
cuando comienzan a presentar sintomatologia, esta puede ser muy variada. Las
manifestaciones clinicas pueden ir desde un proceso local de poca importancia
como caries en el segundo molar, hasta complicaciones mas graves como la
propagacion de infecciones al piso de boca o la apariciéon de quistes y lesiones

neopldasicas (carcinoma intradseo).

La clinica que presente el paciente va a depender mucho de la patologia a la que
esté asociada el tercer molar, méas adelante describiremos las complicaciones que

puede generar esta pieza dental.

Hallazgos radiogréaficos

El objetivo del estudio radiografico es valorar las distintas variaciones que puede
tener el tercer molar en su morfologia, las relaciones que este tiene con estructuras
anatomicas vecinas y posibles patologias asociadas. Los aspectos que evaluamos

en el examen radiografico son:

e Posicion y profundidad del tercer molar

e Morfologia de las raices (Fig. 7C)
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e Morfologia de la corona
e Valoracion del hueso
e Relacion con el nervio dentario inferior (Fig. 7A)

e Relacion con el seno maxilar (Fig. 7B)

Seno maxilar

Figura 7: (A) Relacidn del tercer molar con el segundo molar y con el nervio dentario inferior. (B) Relacion del
tercer molar superior con el seno maxilar. (C) Distintas formas de las raices de los terceros molares inferiores.
Tomado de: (Gay-Escoda, 2004)

2.4.5 Tratamiento

Una vez que llegamos a un correcto diagnostico, lo recomendable es planear y
efectuar el tratamiento lo antes posible para prevenir las complicaciones que puede
generar la presencia del tercer molar. Es importante saber que el tratamiento no es
solo la exodoncia quirurgica, sino que existen otras opciones que describiremos a

continuacion:

Exodoncia quirdrgica: Es el tratamiento de primera eleccion.

La decision de realizar cualquiera de estos tratamientos se basa, como ya habiamos
mencionado, en una correcta valoracién de todos los aspectos que involucran esta

patologia. No s6lo se toma en cuenta la condicion del tercer molar aisladamente,
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debemos ser capaces de valorar al paciente de una manera integral y conocer los

beneficios o complicaciones que puede traer cualquier tratamiento.

Estadisticamente es mas probable que un tercer molar produzca una patologia en
lugar de erupcionar correctamente y cumplir su funcion en la arcada dental, es por
esto que hoy en dia se va adoptando cada vez mas la conducta de extraer los terceros
molares de manera profilactica a temprana edad (entre 16 y 18 afios) que es la edad
en la que los maxilares se han desarrollado por completo, esto facilita la extraccion
y mejora el posoperatorio si se compara con realizar el mismo procedimiento en

una persona de mayor edad (Gay-Escoda, 2004).

Conducta expectante: Este plan de tratamiento es usado en situaciones donde el
paciente sea periédicamente monitoreado y el resultado esperado sea la correcta

erupcion y posicion del tercer molar en la arcada dentaria.

Exéresis del capuchén mucoso: Muchos cuadros repetitivos de pericoronaritis
pueden ser aliviados mediante la eliminacion del capuchén que cubre a los terceros

molares, pero deben cumplirse dos criterios:

e Solo debe ser eliminado el capuchon que recubre al diente en forma de
lengiieta, esta contraindicado en casos de que los terceros molares se
encuentren cubiertos por una prolongacion del velo del paladar.

e EI tercer molar debe estar en posicion vertical y la porcion coronal a la
misma altura que el segundo molar, es decir, que el Unico elemento que le

impide la erupcion sea el capuchon mucoso.

2.4.6 Complicaciones generadas por el tercer molar

Los procesos patologicos que se generan a partir de los terceros molares suelen ser
muy variados, pueden ir desde una simple caries de segundo molar hasta
infecciones, formacion de quistes e incluso lesiones neoplésicas. De la misma
manera existen también casos en los que estos pueden permanecer asintomaticos

durante toda la vida del paciente.
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Cuando ya existe un problema evidente relacionado a los terceros molares, se
comienza a hablar de la exodoncia quirargica como tratamiento, valorando siempre
las indicaciones y contraindicaciones. Por otro lado mientras el paciente no presente
sintomatologia debemos analizar las patologias potenciales que implique esta pieza
dentaria para poder escoger el mejor plan de tratamiento (Gay-Escoda, 2004).

Las complicaciones relacionadas al tercer molar se clasifican en:

e Infecciosas.
e Tumorales.
e Mecanicas.

e Accidentes diversos.

Complicaciones Infecciosas

La pericoronaritis se define como la infeccidn que afecta a los tejidos que rodean
al diente, cualquier diente en teoria, pero en la vida practica es el tercer molar
inferior el que presenta este cuadro en mayor porcentaje seguido del superior. Esta
infeccion es de tipo local y su agravamiento puede desencadenar infecciones

regionales y sistémicas.

Entre la encia que recubre al diente parcialmente erupcionado y la corona del diente
existe un espacio potencial que se encuentra comunicado con la cavidad bucal y se
lo denomina foliculo, este espacio debido a sus propiedades (calor, humedad,
oscuridad) proporciona un ambiente perfecto para la proliferacion bacteriana. Los
agentes etiolégicos mas comunes son los estreptococos, estafilococos vy

espiroquetas.

La pericoronaritis afecta a ambos sexos por igual y a personas de cualquier edad,
sin embargo, los pacientes mas afectados tienen entre 16 y 30 afios. Se cree que hay
estados que predisponen a la pericoronaritis como las infecciones de vias

respiratorias altas, estrés y embarazo (Gay-Escoda, 2004).

Clasificacién de la pericoronaritis

e Pericoronaritis aguda serosa o congestiva: Existe dolor espontaneo de la

zona retromolar, aumenta con la masticacion, al presionar la mucosa
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observamos salida de serosidad turbia, puede evolucionar a una
pericoronaritis supurada.

e Pericoronaritis aguda supurada: Presenta la clinica inflamatoria tipica
(dolor, calor, rubor, tumor), acompafiada de supuracién, adenopatias
cervicales y fiebre.

e Pericoronaritis cronica: Los sintomas estan atenuados pero puede existir una
molestia local, irritacion de la zona auricular y periodos de limitacion de
apertura bucal. Puede producir problemas como gingivitis crénica, halitosis,

alteraciones digestivas, astenia, amigdalitis.

Complicaciones Tumorales

Granulomas: Cuando existe un proceso infeccioso crénico, éste puede estimular la
formacion de tejido de granulacion sobre todo en la parte distal del tercer molar.
Radiograficamente observamos un engrosamiento del saco pericoronario, el

tratamiento es la eliminacidn junto con la pieza dental.

Quistes paradentales: Procesos de osteolisis que se observan como imagenes
radiolucidas generalmente ubicados en la zona anterior o posterior del tercer molar,
se originan de los restos epiteliales de Malassez presentes en el ligamento

periodontal.

Quistes radiculares: Los quistes pueden aparecer directamente o como una lesion
granulomatosa que ha evolucionado, una infeccion que se propaga hacia el apice

puede provocar la formacion de granulomas perirradiculares.

Quistes dentigeros y Queratoquistes: El foliculo dentario del tercer molar cuando
se encuentra totalmente incluido, puede ser causante de la formacion de quistes
radiculares. El quiste se inserta en la parte cervical del diente que lo esta causando
y se observa como una imagen unilocular la cual puede alcanzar considerables
dimensiones. Los quistes dentigeros o foliculares muchas veces permanecen
asintomaticos, pero en ocasiones pueden infectarse, causar supuracién e inclusive

causar osteomielitis.
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Figura 8: Quiste dentigero. (A) Cdpsula adosada a la union cemento-esmalte. (B) Radiografia de un premolar
con quiste dentigero que produce desplazamiento de dientes adyacentes. Tomado de: (Sapp, 2008)

Por otra parte, existe la posibilidad de que no aparezca el tercer molar sino que el
tejido dentario responsable de su formacién produzca un quiste con una gran

queratinizacion denominado queratoquiste.

Figura 9: Queratoquiste odontdgeno. Lesion multilocular grande de la mandibula izquierda que se extiende
hasta la apdfisis coronoides y el cuello del condilo de la rama ascendente. Tomado de: (Sapp, 2008)

Ameloblastoma: Durante el tratamiento quirargico de los terceros molares,
debemos tener cuidado de realizar una correcta exéresis de todos los tejidos ya que
una eliminacién no adecuada de un quiste relacionado con estos dientes puede
recidivar en forma de ameloblastoma. En caso de que obtengamos un tejido

sospechoso debemos enviar una muestra para su debido estudio anatomopatoldgico.
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Figura 10: Ameloblastoma. (A) Paciente con una gran lesion de la parte posterior de la mandibula izquieda.
(B) Radiografia que muestra una imagen multilocular (burbujas de jabon). Tomado de: (Sapp, 2008)

Complicaciones Mecanicas

Ulceracion yugal o lingual: Cuando el tercer molar se encuentra inclinado hacia
vestibular, puede ocasionar constantes traumas en la mucosa yugal durante la
masticacion, o de la lengua cuando esta lingualizado, esto provoca sintomatologia
y molestias al paciente. Este continuo trauma produce ulceraciones y si no son
tratadas derivan en leucoplasia e incluso puede transformarse en un carcinoma de

células escamosas, aungue es muy raro.

Lesiones en el segundo molar: Como habiamos explicado anteriormente, el
crecimiento de la mandibula arrastra hacia atras al tercer molar inferior y es muy
frecuente encontrarlo en una posicion inclinada hacia el segundo molar, el mismo
que recibe una importante presion ya sea a nivel cervical o en la raiz por parte del
tercer molar. Esta condicion puede provocar caries en la corona del diente o una

reabsorcion en la raiz distal.

Desplazamientos dentarios: Los dientes mas afectados por la presion que ejercen
los terceros molares en las arcadas dentarias son los incisivos y caninos, estos

pueden afectarse de la siguiente manera:

e Rotacién de los incisivos

e Malposicion del grupo incisal
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e Apifiamiento de los incisivos

e Retrusion de los incisivos

Los desplazamientos dentarios pueden ocasionar caries y enfermedad periodontal.
Aun es controversial el tema del desplazamiento dentario, sin embargo, algunos
autores recomiendan la extraccion profilactica de los terceros molares debido a esta

causa.

Alteraciones de la ATM: Los problemas de la articulacion temporomandibular
estan fuertemente ligados a la oclusion, cuando esta se ve afectada de alguna manera
por la presencia de los terceros molares puede repercutir en esta en magnitudes
variables. El paciente puede experimentar desde alteraciones musculares hasta

graves problemas discales (Gay-Escoda, 2004).

Accidentes diversos

Caries: La ubicacién del tercer molar dentro de la cavidad bucal es muy poco
conveniente cuando hablamos de higiene, dependiendo de la posicion en que este
se encuentre puede retener restos de alimentos y placa bacteriana, esto a la larga
produce caries y por la dificultad de cualquier tratamiento restaurativo lo indicado

es su extraccion.

Patologia periodontal: La presencia del tercer molar puede ocasionar muchos
problemas al segundo molar adyacente, no sélo caries o reabsorciones, sino también
afectaciones del periodonto. El empaquetamiento de comida es una de las causas
principales de la formacidn de bolsas periodontales y enfermedad periodontal, esto
viene acompafiado de pérdida de soporte 6seo y posibles infecciones apicales para
el segundo molar (Gay-Escoda, 2004).

2.5 Farmacologia (Aspectos Basicos)

Parte del tratamiento del presente caso clinico es el uso de farmacos tanto para las
maniobras quirdrgicas como para el postoperatorio. Es de gran importancia que el
odontologo tenga los conocimientos suficientes de farmacologia para manejar de la

mejor manera las distintas situaciones clinicas que afrontamos a diario.

40



2.5.1 Farmacocinética

“Farmaco es toda sustancia quimica que al interactuar con un organismo vivo da

lugar a una respuesta, sea ésta beneficiosa o téxica™ (Velasquez, 2009).

Cuando un farmaco administrado se libera desde su formulacion farmacéutica,
penetra en el organismo y por medio del torrente sanguineo es transportado hacia
todos los tejidos del cuerpo. La farmacocinética explica el equilibrio dindmico entre
cuatro procesos principales que experimenta el farmaco dentro del individuo: la

absorcién, la distribucion, el metabolismo y la excrecién.

Una vez que el farmaco ha entrado al organismo, una porcion de este permanecera
libre en el plasma sanguineo y otra se unira a proteinas, la porcion libre seré capaz

de ingresar a otros espacios corporales, unirse a receptores y producir un efecto.

2.5.2 Absorcion

Todos los procesos que sufre un farmaco en el organismo después de su
administracion implican que éste sea capaz de traspasar membranas, es importante
saber que los farmacos usualmente pasan a través de las células y no entre ellas. La
absorcidn estudia el proceso mediante el cual los farmacos llegan desde el medio

exterior hasta la circulacion sistémica (Velasquez, 2009).

Mecanismos

La estructura de la membrana celular es similar en todas las células eucariotas,
donde las moléculas de lipidos y proteinas estan unidas por enlaces no covalentes.
Los lipidos estan dispuestos en dos capas encontrandose sus grupos polares hacia
el exterior e interior de la célula y unas largas cadenas hidrocarbonadas

enfrentandose entre si en el interior de esta bicapa.

Los farmacos encuentran su ingreso a través de esta membrana celular
interrumpiendo su propia estructura, diluyendo su componente lipidico y
atravesando asi la bicapa de la membrana celular. Este proceso es considerado una

difusion pasiva directa y es la forma mas comun de absorcién.
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Otra forma que tienen los farmacos para ingresar a la célula es por medio de poros
hidrofilos que interrumpen la estructura de la membrana celular, éste se considera
un proceso de difusion pasiva donde el Unico regulador es el tamafio molecular de

la sustancia.

2.5.3 Distribucion

Como mencionamos anteriormente, las concentraciones de un medicamento estan
en un dinamismo constante una vez que entra en la circulacion sistémica, la
distribucion de los fa&rmacos nos explica como son transportados por medio del

torrente sanguineo y su paso a los diferentes tejidos del cuerpo (Velasquez, 2009).

Transporte de los farmacos en la sangre

La proteina plasmatica mas abundante e importante es la albumina, ésta tiene una
mayor superficie y capacidad de fijacion a sustancias exogenas y cuando de
farmacos se trata, tiene la capacidad de interactuar con sustancias acidas y algunas

bésicas. Esta union es generalmente de tipo reversible.

Cuando un medicamento se une a la albimina, este no genera ningun efecto en el
organismo, sin embargo esta accion es de gran importancia para mantener los
niveles plasmaticos y la biodisponibilidad del compuesto. El porcentaje del farmaco
que viene unido a las proteinas plasmaticas no tiene la capacidad de penetrar a los
tejidos pero se va liberando a medida que baja la concentracion de la porcién que

se encuentra libre en el torrente circulatorio.

2.5.4 Barrera placentaria y hematoencefélica

Los capilares presentes en el SNC se diferencian de los que nutren a los demas
tejidos por la ausencia de poros intracelulares, estos capilares son los que llamamos

la barrera hematoencefalica y son muy pocos los farmacos que logran atravesarla.

A diferencia de la barrera hematoencefalica, la mayoria de los farmacos que se

administran en una gestante son capaces de atravesar la barrera placentaria y entrar

42



a la circulacion fetal. Esto implica el riesgo de producir alteraciones anatdmicas en

el feto en el primer trimestre del embarazo.

2.5.5 Metabolismo y excrecion de los farmacos

Desde que el farmaco entra en el organismo experimenta una situacion dinamica
permanente. Al mismo tiempo que sus concentraciones alcanzan un equilibrio
tisular, este se va metabolizando y excretando. Los cambios bioquimicos que sufren
las sustancias extrafias para poder eliminarse mejor del organismo se denomina

metabolismo o biotransformacion.

2.5.6 Metabolismo

Generalmente las sustancias hidrosolubles pueden eliminarse sin necesidad de
sufrir alguna transformacion, pero existen compuestos poco ionizados y por lo tanto
mas liposolubles que son mas dificiles de eliminar del organismo. Para lograr
excretar estas sustancias, es necesario que previamente se transformen en

compuestos mas polares conocidos como metabolitos.

Los procesos de metabolismo son realizados principalmente en el sistema
microsomal hepatico donde el sistema mas importante son las enzimas oxidativas
del reticulo endoplasmico liso. El principio activo de los farmacos puede ser
también catalizado por enzimas no microsomales presentes en el torrente sanguineo

y en otros tejidos (Velasquez, 2009).

2.5.7 Factores que modifican el metabolismo de los farmacos

Sexo y hormonas

Un factor que influye mucho sobre el metabolismo de los farmacos son las
hormonas sexuales. Se ha demostrado que las mujeres en etapa de gestacion son
mas susceptibles a la accion de los farmacos, relacionando el incremento de

progesterona con la inhibicion de enzimas metabolicas.
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2.5.8 Excrecion

Una vez que el principio activo ha cumplido su funcién en los tejidos y es
metabolizado, el siguiente paso es salir del organismo; el 6rgano mas importante

para la eliminacién de los farmacos es el rifidn (Velasquez, 2009).

En menores cantidades, los farmacos son eliminados por otros medios como la

saliva, heces, leche materna, sudor, bilis.

2.5.9 Excrecion renal

La gran cantidad de drogas que se eliminan de manera inalterada lo hacen por el
rifidn, alcanzando en la orina concentraciones inclusive mas elevadas que en la
sangre. El proceso de eliminacién de los farmacos por medio de la orina se lo puede
resumir en cuatro pasos: filtracion glomerular, secrecién tubular, reabsorcion

tubular y por ultimo excrecion.

Arteriola Arteriola
aferente eferente
| |
1. Filtracién
2. Reabsorcion
Bhgl 3. Secrecion
oapLares 4. Excrecion
peritubulares
Capsula
de Bowman
Capilares

glomerulares

Vena

@ ~ 7 renal

Excrecion urinaria
Excrecion = Filtracion — Reabsorciéon + Secrecion

Figura 11: Procesos bdsicos del rifion que determinan la composicion de la orina. La excrecion urinaria de
una sustancia es igual a la intensidad con que la sustancia se filtra menos la intensidad con la que se
reabsorbe mds la intensidad con que se secreta desde la sangre capilar peritubular hacia los tubulos.

Tomado de: (Guyton, 2012)
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2.5.10 Excrecion por otras vias

Leche materna

El pH de la leche materna es menor al del plasma sanguineo, por esta razon tienden
a eliminarse mejor las bases por medio de las células epiteliales de las glandulas
mamarias. Estas células funcionan a manera de membranas lipoideas por medio de

las cuales se excretan sustancias liposolubles (Velasquez, 2009).

La cantidad de farmaco que se excreta por la leche es pequefia, sin embargo cuando
este es consumido en grandes cantidades puede ocasionar sensibilidad en el

lactante, mas adelante explicaremos el proceso detalladamente.
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2.6 Farmacos Anestésicos locales

2.6.1 Concepto
Son sustancias quimicas que provocan un bloqueo en el impulso nervioso a nivel
de la membrana axonal de manera temporal y reversible sin afectar el estado de

conciencia del individuo (Velasquez, 2009).

La accion de estos farmacos es especifica, es decir que ciertas fibras nerviosas (de
menor calibre) son mas sensibles a su accion, en un fenomeno denominado bloqueo
nervioso diferencial, donde las fibras que transmiten la percepcion del dolor (Ad y

C) son practicamente las Unicas afectadas (Tab. 2).

Tabla 2: Caracteristicas de las Fibras nerviosas. Tomado de: (Veldsquez, 2009).

Tipo de fibra Funcion Diametro (um) Orden de
Bloqueo

Aa Motora 12-20 5

AB Tacto-presion 5-12 4

Ay Propiocepcion 3-6 3

Ad Dolor-temperatura 2-5 2

B Vasoconstriccion A3 1

C Dolor-temperatura 0,3-1,3 2

2.6.2 Estructura Quimica

La composicion quimica y propiedades fisicas de los anestésicos locales
determinaran tanto el nivel de toxicidad como el periodo de latencia, potencia y

duracion de accion de estos farmacos.
Los anestésicos locales se componen de 3 elementos:

e Porcion Lipofila
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e Cadena Intermedia

e Porcién Hidrofila

La primera porcién confiere las propiedades anestésicas al farmaco. Esta formada
por un anillo aromatico (derivado del &cido benzoico, paraaminobenzoico o
anilina), la cadena intermedia estd conformada por 1-3 &tomos, con un enlace éster
(-COO0-) o0 amida (-NHCO-) y por ultimo, la porcion hidrofila o grupo ionizable
(Fig. 8).

i’" 1
A N—c— — 0 (CH), —— N
. R,
0
7 | &
B ¢ N_N— ¢ (CH), me<
f— H
RZ
Grupo lipofilo Cadena intermedia Grupo
hidrofilo

Figura 12: Estructura general de los anestésicos locales. (A) Tipo éster. (B) Tipo amida. Tomado de:
(Velasquez, 2009).

2.6.3 Clasificacion

El tipo de union entre la cadena intermedia y la parte lipdfila nos permitira
diferenciar entre los 2 grandes grupos de anestésicos locales (los ésteres y las
amidas).

Tabla 3: Clasificacion de los anestésicos locales. Tomado de: (Samaniego, 2005).

Tipo de Farmaco Potencia ~ Duracion del efecto
anestésico (min)

Amida Lidocaina 2 90-240

Amida Mepivacaina 2 120-240

Amida Bupivacaina 8 180-600
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Los anestésicos de tipo éster son facilmente hidrolizados en el plasma sanguineo
por medio de la seudocolinesterasa mientras que las amidas deben ser

metabolizadas en el higado.

2.6.4 Mecanismo de accion

La transmision de los impulsos nerviosos esta regulada por los cambios en la
gradiente de concentracion de dos iones en especifico a través de la membrana del
nervio: el sodio y el potasio. El proceso de entrada de iones de sodio desde el
espacio extracelular se denomina despolarizacion, lo cual se traduce en la

conduccién del impulso nervioso.

Al momento de ingresar a los tejidos, los anestésicos locales se unen a receptores
ubicados en la membrana del nervio, los mismos que causan la disminucion de la
entrada de iones Na* inhibiendo la despolarizacion y bloqueando la transmision del

impulso nervioso (Velasquez, 2009).

2.6.5 Farmacocinética
Al momento de administrar un anestésico, para que comience su accion de blogueo
nervioso este requiere de un lapso de tiempo llamado periodo de latencia, posterior

al cual el farmaco comenzara a difundirse al interior del nervio y ejercer su efecto
(Velasquez, 2009).

El periodo de latencia puede tardar mas o menos dependiendo de los siguientes
factores:

e Tipo de anestésico.
e Concentracion de la solucion.
e Proteccién mielinica de la fibra nerviosa.

¢ Distancia entre el lugar de aplicacion y el nervio.

Una vez que ingresa a la membrana, el anestésico requiere de una concentracion
minima eficaz (Cm) para lograr el bloqueo de la conduccion. Mientras mayor sea

la concentracion de anestésico, tardara menos en comenzar su efecto.
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Cuando el anestésico contacta con la membrana, la concentracion del farmaco
comienza un proceso de difusidn y se detiene cuando la concentracion extraneural
es igual a la intraneural. Terminado este proceso la concentracion intraneural
disminuye progresivamente hasta ser menor que la concentracion minima eficaz

(Cm) y las funciones neuronales vuelven a su normalidad (Velasquez, 2009).
La absorcion del anestésico depende de los siguientes factores:

e Dosis y sitio de administracion.
e Uso de vasoconstrictores.

e Caracteristicas farmacoldgicas de la droga.

La adicion de vasoconstrictores a los agentes anestésicos ha sido de gran ayuda en
muchos aspectos como la disminucion de la toxicidad, aumento de la duracién del

farmaco y reduccién del sangrado en el campo operatorio (Velasquez, 2009).

2.6.6 Distribucion
Los niveles de concentracion plasmatica de los anestésicos estan muy relacionados
con el coeficiente de solubilidad y otras caracteristicas fisicoquimicas. Por difusion

simple, los anestésicos atraviesan la barrera hematoencefalica y placentaria.

2.6.7 Metabolismo y eliminacién

Como mencionamos anteriormente, el metabolismo de los anestésicos dependera
de su estructura quimica (éster o amida). Los anestésicos de tipo éster son
facilmente hidrolizados por la seudocolinesterasa en el plasma sanguineo mientras
que las amidas son procesadas en los microsomas hepaticos, los productos
metabdlicos de desecho son eliminados por la orina y una infima cantidad por
medio de las heces (Velasquez, 2009).
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2.7 Antibioticos B-Lactamicos

Un agente antimicrobiano es definido como toda sustancia producida por un
microorganismo o sintetizada quimicamente, que es capaz de inhibir o destruir otros

microorganismos infecciosos sin producir efectos toxicos en el huésped.

Existen muchas maneras de clasificar a los antimicrobianos.

Tabla 4: Clasificacion de los antibidticos (Veldsquez, 2009).

Por su estructura quimica B-Lactamicos, tetraciclinas, quinolonas,
aminoglucosidos, glucopéptidos, macroélidos,

etc.

Por su espectro de accion De amplio espectro, de espectro intermedio,

de espectro reducido
Por su efecto antimicrobiano Bacteriostaticos, bactericidas

Por su mecanismo de accion Inhibicion de la sintesis de la pared celular,
alteracion de la funcion de la membrana
celular, inhibicion de la sintesis proteica,

inhibicién de la sintesis de &cidos nucleicos

2.7.1 Introduccion

Los B-Lactdmicos son los agentes de primera eleccion para el tratamiento de
muchos procesos infecciosos. En el manejo de infecciones de origen dental, esta
familia de antimicrobianos es una herramienta esencial al momento de tratar estos

problemas.

2.7.2 Clasificacion y estructura quimica

Este conjunto de antibidticos son clasificados a su vez en dos grupos: Las
penicilinas y las cefalosporinas (Tab. 2). Todos estos farmacos tienen en su

estructura quimica el anillo B-Lactamico (alanina + B-dimetilcisteina) (Fig. 9).
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Figura 13: Estructura quimica de los dos principales grupos de p-Lactamicos. Tomado de: (Velasquez, 2009)

Tabla 5: Clasificacién de los f-Lactamicos. Tomado de: (Velasquez, 2009)

Penicilinas
Bencilpenicilina

Penicilina G (procaina, benzatina)

Fenoxialquilpenicilina

PenicilinaV

Dimetoxifenilpenicilina

Meticilina

Etoxinaftilpenicilina

Nafcilina

Isoxazolilpenicilinas

Oxacilina, Cloxacilina, Dicloxacilina
Aminopenicilinas

Ampicilina, Amoxicilina
Carboxipenicilinas

Carbenicilina, Ticarcilina

Cefalosporinas

Primera Generacion

Cefalotina, Cefaolina, Cefalexina,
Cefadroxilo, Cefadrina

Segunda Generacion

Cefoxitina, Cefuroxima, Cefaclor,

Cefonicid, Cefprozilo
Tercera Generacion

Cefminox, Cefotaxima, Cefditoreno,

Ceftriaxona, Cefixima, Cefpodoxima,

Ceftacidima, Ceftibuteno
Cuarta Generacién

Cefepima
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2.7.3 Mecanismo de accion

La estructura de los B-Lactdmicos es muy similar a la del sustrato (dipéptido D-
alanina) de las transpeptidasas, enzimas que participan en el proceso de sintesis de
peptidoglucano de la pared bacteriana (Fig. 10). Los B-Lactamicos acetilan el
nacleo activo de serina de las transpeptidasas inactivandolas de forma irreversible

provocando la lisis bacteriana.

Para poder producir este efecto, los B-Lactamicos deben llegar al sitio donde se
encuentran las transpeptidasas; las proteinas fijadoras de penicilinas (PBP). Las
PBP de mayor peso molacular son las que contienen las 2 enzimas mas importantes

para la sintesis de peptidoglucanos (transpeptidasas y carboxipeptidasas).
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Figura 14: Estructura de la pared celular de las bacterias y sintesis de muraina. NAG: N-acetilglucosamina;
NAM: N-acetilmurdmico; UDP: uridindifosfato; UTP: uridintrifosfato. Tomado de: (Veldsquez, 2009)

Resistencia bacteriana

Una vez inactivadas las transpeptidasas, el fendmeno de lisis bacteriana dependera
de la accion de enzimas autoliticas presentes en la pared bacteriana (autolisinas), si
una bacteria carece de estas hidrolasas, los B-Lactamicos pueden inhibir su
crecimiento pero no provocar su destruccion. Estas bacterias se denominan

tolerantes a la Penicilina.
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Existen 3 mecanismos principales de resistencia bacteriana a los 3-Lactamicos:

e Incapacidad para penetrar en el lugar de accion
e Modificacion de la estructura de las PBP

e Produccion de enzimas inactivadoras (B-Lactamasas)

2.7.4 Farmacocinética

Absorcion

Algunas penicilinas tienen una escasa estabilidad en medios acidos, lo que hace que
se prefiera administrar unas en lugar de otras como el caso de la amoxicilina frente
a la ampicilina. Por lo general las cefalosporinas de primera generacion tienen una

absorcion adecuada después de su administracion por via oral.

Distribucion

Generalmente los B-Lactamicos circulan unidos a la albimina en un porcentaje que
va desde el 15 hasta el 95% dependiendo del farmaco, la distribucion en el liquido
extracelular de la mayoria de tejidos es buena y cuando existen abscesos, alcanzan

una concentracion suficiente siempre que exista una correcta respuesta

inflamatoria.

La mayoria de B-Lactamicos son de naturaleza hidrofila, lo que vuelve muy escasa
su penetracion a las células. Estos farmacos presentan excrecion biliar pudiendo

alcanzar concentraciones muy elevadas en la bilis (Velasquez, 2009).

2.7.5 Eliminacion

El mecanismo por el cual se eliminan todos los B-Lactdmicos es la filtracion
glomerular y secrecion tubular activa, sin ser metabolizados en el higado. Las
penicilinas son eliminadas de forma rapida y su vida media es generalmente de 60
minutos, pero en los recién nacidos su excrecion es menor debido a la falta de
desarrollo de la funcion tubular, esto debemos tomar en cuenta al momento de

ajustar la posologia.
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2.8 Farmacos Antiinflamatorios no esteroideos

2.8.1 Introduccién

Desde hace muchos siglos se conocen los efectos medicinales de las preparaciones
realizadas con la corteza del sauce. En 1829, Leroux logré aislar el principio activo

(salicina) del que se producen alcohol salicilico y &cido salicilico.

En 1853, Felix Hoffmann prepar6 una forma modificada del acido salicilico, la cual
mostro eficacia contra la fiebre y el dolor en la artritis. Esta modificacién fue el

acido acetilsalicilico, hoy conocido como la aspirina.

2.8.2 Clasificacion

Tabla 6: Clasificacion de los AINE segun su mecanismo de accion. Tomado de: (Veldsquez, 2009)

Inhibidores no selectivos de la COX

Derivados del &cido salicilico: aspirina, salicilato de sodio, acetilsalicilato de

lisina, salsalato, &cido salicilico, salicilato de metilo.
Derivados del paraaminofenol: paracetamol, propacetamol, fenazopiridina
Derivados de las pirazolonas: metamizol, propifenazona, fenilbutazona

Derivados del écido propidnico: ibuprofeno, naproxeno, fenoprofeno,

oxaprocina, ketoprofeno, flurbiprofeno
Derivados del &cido acético:

e Indolacéticos: indometacina, oximetacina, acemetacina
e Pirrolacéticos: tolmetina, ketorolaco

e Fenilacéticos: diclofenaco, alclofenaco, fentiazaco
Derivados del &cido endlico (oxicams): piroxicam, tenoxicam, ampiroxicam
Inhibidores selectivos de la COX-2

Oxicams: meloxicam
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Sulfoanilida: nimesulida
Indolacéticos: etodolaco

Coxibs: celecoxib, rofecoxib, etoricoxib, valdecoxib

2.8.3 Mecanismo de accion

Mecanismo de accion general

Los antiinflamatorios inhiben la sintesis de prostaglandinas al bloquear (con mayor
0 menor especificidad) las isoformas de la ciclooxigenasa. La COX-1y la COX-2
tienen estructuras muy similares, sin embargo tanto el sitio activo como la entrada
al canal de la COX-1 son méas pequefios por lo cual aceptan un nimero menor de

sustratos.

Los AINE que inhiben a la COX-1 también inhiben la COX-2 (no selectivos), al
contrario de los inhibidores de la COX-2 que tienen un bajo efecto bloqueador sobre
la COX-1. Esta caracteristica tiene interesantes aplicaciones clinicas como la

ausencia de toxicidad gastrointestinal.
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Figura 15: Mecanismo de accidn de los AINE sobre la COX. Tomado de: (Veldsquez, 2009)
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Mecanismo de accion antiinflamatoria

La inflamacion se resume en tres fases: vasodilatacion local y aumento de la
permeabilidad, infiltracion de leucocitos y fagocitos, fenémenos proliferativos y
degenerativos. La inhibicion de las COX evita en cierto grado la vasodilatacion y
quimiotaxis. Los antiinflamatorios ademés bloquean la actividad de molésculas de

adhesion a las que se unen las células inflamatorias (Velasquez, 2009).
Mecanismo de accion analgésica

Este mecanismo es consecuencia directa de la inhibicion de la sintesis de
prostaglandinas, pero el proceso de analgesia es también producido por efectos
antinociceptivos en neuronas periféricas y centrales (inhibicion de la liberacion de

glutamato a nivel espinal y supraespinal).
Mecanismo de accién antipirértica

La liberacion de citocinas (IL-1, IL-6, interferon a y B y TNF-a) son un signo
comun en los procesos febriles, estas incrementan la sintesis de PGEz2, estimulando
al hipotalamo para elevar la temperatura corporal. Los AINE impiden que se eleven

las prostaglandinas en el hipotdlamo, especialmente la activada por la IL-1.

2.8.4 Derivados del paraaminofenol

El paracetamol es el farmaco de eleccién como analgésico y antipirético, es muy
bien tolerado en dosis terapéuticas y carece de efectos adversos si se dosifica

correctamente.

Estructura quimica

N-acetil-p-aminofenol, conocido también como acetaminofén, es el metabolito

activo de la fenacetina (analgesico derivado del alquitran de hulla).

Farmacocinética

Es rapidamente absorbido por el intestino delgado y difunde bien hacia los tejidos,

es metabolizado por el higado principalmente. La oxidacion del paracetamol
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produce un metabolito altamente reactivo (N-acetil-p-benzoquinoneimida) que

puede causar toxicidad en el hepatocito.

Acciones farmacologicas

El paracetamol tiene efectos analgésicos y antipiréticos, pero debido a su baja
actividad sobre la COX-1 y la COX-2 no posee propiedades antiinflamatorias. Este
farmaco es capaz de inhibir la sintesis de prostaglandinas cuando existe poca
concentracion de peroxidos, como sucede en el cerebro aliviando el dolor y la

fiebre.

Indicaciones terapéuticas

Es el tratamiento de eleccion como analgésico y antipirético, especialmente cuando
la aspirina esta contraindicada (Glcera gastrica). La dosis usada varia entre 325 y

1000 mg sin sobrepasar los 4 gramos diarios (Velasquez, 2009).

2.8.5 Derivados del acido propionico

Este grupo de AINE es muy numeroso, poseen una actividad antiinflamatoria,
analgesica, antipirética y antiagregante plaquetaria. La incidencia de efectos

adversos es menor que la de los salicilatos o la indometacina.

Farmacocinética

Todos los farmacos de este grupo se absorben bien por via oral aungue los alimentos
retrasan este proceso, se metabolizan por procesos de hidroxilacion y son

excretados por la orina en més del 90% de los casos.

Acciones farmacoldgicas e indicaciones terapéuticas
Son utilizados como analgésicos en el tratamiento de tendinitis y dismenorreas,
como antipiréticos y como antiinflamatorios en el caso de la artritis reumatoide,

artrosis y artritis gotosa aguda.
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2.8.6 Derivados del acido acético

Ketorolaco
Este farmaco es destacado por su potente accion analgésica manteniendo sus
caracteristicas como AINE. Puede ser administrado por via parenteral, una dosis

intramuscular de 30mg es similar a 10mg de morfina sin efectos de adiccion.

Es metabolizado por el higado en un 50% y el 90% de este farmaco es eliminado
por via renal. Se lo utiliza para manejo del dolor postoperatorio y los efectos

adversos son los comunes de los AINE.

2.8.7 Riesgos en el uso de AINE

Riesgo cardiovascular

El uso de antiinflamatorios no esteroideos produce un incremento en el riesgo de
fendomenos trombaticos cardiovasculares y de infarto de miocardio dependiendo de
la duracion del tratamiento, si el paciente presenta enfermedades cardiovasculares

el riesgo es aun mayor.

Riesgo gastrointestinal

Entre los efectos gastrointestinales que puede provocar el uso de AINE estan la
inflamacidn, hemorragia, Ulceras y perforacion gastrica e intestinal. Estos efectos
pueden ocurrir en cualquier momento durante el tratamiento y sin sintomas de

alerta.
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2.9 Farmacologia en el embarazo y la lactancia
El embarazo y la lactancia son situaciones fisiolégicas que modifican la
farmacodinamia. En una mujer gestante o en periodo de lactancia podemos

encontrar alteraciones en los procesos de absorcion, distribucion y eliminacion.
(Velasquez, 2009)

2.9.1 Modificacion de la respuesta

Tabla 7: Principales cambios farmacocinéticos que ocurren durante la gestacion. Tomado de: (Espinosa
Meléndez, 2012)

Aumento en el volumen de distribucién

Disminucidn de la concentracion plasmatica maxima

Disminucidn de la concentracion sérica del farmaco en el estado estacionario
Menor tiempo de vida media plasmatica

Mayor frecuencia de aclaramiento

2.9.2 Utilizacion de farmacos durante el periodo fetal

En el primer trimestre del embarazo, la administracién de la gran mayoria de
farmacos puede producir malformaciones congénitas en el embridn, por ello se debe
tener mucho cuidado al momento de administrar algin medicamento sobre todo en

la etapa de organogénesis que ocurre en el primer trimestre de embarazo.

Después de este periodo, lo que puede ocurrir son problemas de crecimiento y
desarrollo funcional en el feto (Tab. 8), medicamentos administrados antes o
durante el nacimiento pueden persistir en el organismo del nifio cuya capacidad de

metabolizar los farmacos estd poco desarrollada.
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Tabla 8: Clasificacion de farmacos de la FDA segun su riesgo teratogénico. Tomado de: (Espinosa Meléndez,

2012)
CLASE ESTUDIOS ANIMALES
A Sin riesgo
B Sin riesgo/Riesgo no confirmado
C Efectos teratdgenos
D No hay
X Efectos teratdgenos

ESTUDIOS HUMANOS
No se han reportado
dafos, la posibilidad de
dafio fetal es remota

No se dispone de
estudios controlados

No se dispone de
estudios controlados
Asociacion con defectos
al nacimiento

Efectos teratdgenos

Tabla 9: Principales farmacos utilizados en odontologia. Tomado de: (Espinosa Meléndez, 2012)

FARMACO
Penicilina
Amoxicilina
Cefalosporinas
Clindamicina
Metronidazol
Eritromicina
Nistatatina
Fluconazol
Aciclovir
Acido acetilsalicilico
Ibuprofeno
Ketorolaco
Lidocaina
Mepivacaina
Prilocaina

Acetaminofén

CATEGORIA FDA

O O o O U T 8 T

C/D (altas dosis en tercer trimestre)

B/D (si lo usd por mas de 48 horas)

C/D (si lo us6 por més de 48 horas)

B

C
C
B
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2.9.3 Mecanismos de paso de un farmaco a la leche

El farmaco presente en el plasma pasa a la leche materna por difusién pasiva, y
dependerd mucho del grado de ionizacion que haya sufrido el medicamento. Es
posible calcular la cantidad de farmaco presente en ambos compartimientos (plasma
y leche) por medio de la ecuacion de Henderson Hasselbach que plantea lo

siguiente (Velasquez, 2009):
pH Plasmatico = pHp
pH Lacteo = pH
pK del Farmaco = pKa
Para farmacos acidos:
L/P = (1 + 10[pHI — pKa])/(1 + 10[pHp — pKa])
Para farmacos basicos:

L/P = (1 + 10[pKa — pHI])/(1 + 10[pKa — pHp])

2.9.4 Distribucion del farmaco en la leche

El valor total de farmaco contenido en un volumen determinado de leche materna

esta dividido en tres porciones:

e Porcion libre
e Porcion unida a las proteinas

e Porcidn repartida en los constituyentes lipidicos de la leche

Todos estos valores van a depender de la concentracién del medio en que se
encuentren, es asi que, en el transcurso de la etapa de lactancia, la cantidad proteica
y lipidica disminuirad progresivamente afectando a la cantidad de farmaco en la

leche materna (Velasquez, 2009).
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2.9.5 Utilizacion de farmacos durante la lactancia

Tabla 10: Farmacos que deben evitarse en la paciente embarazada o en la lactante.

Sudrez, 2002).

Tomado de: (Castellanos

Farmaco Nocivo para la madre

1. Antibi6ticos

Cloranfenicol

Estolato de eritromicina Hepatotoxicidad
Tetraciclina

Sulfonamidas

11. Analgésicos y Antiinflamaorios
Acido acetilsalicilico Uso cronico
Anemia
Prolonga tiempo de sangrado

Retraso del parto

Ibuprofeno Retraso del parto

Indometacina

Naproxeno Retraso del parto

Propoxifeno y Codeina

Nocivo para el feto

Sindrome de nifio gris

Alteraciones dentales y 6seas

Ictericia  neonatal  (tercer

trimestre)

Defectos congénitos

Hipertension pulmonar

Hemorragia intracraneana
Muerte fetal

Cierre prematuro del

conducto arterioso

Cierre prematuro del

conducto arterioso e

hipertension pulmonar

Teratégeno

Hemorragia intracraneana

Nefrotéxico

Hiperbilirrubinemia

Teratégeno

Cierre prematuro del

conducto arterioso e

hipertension pulmonar

Labio y paladar hendido

Excrecion por la leche

materna

++

++
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I11. Anestésicos locales

Prilocaina (Grandes dosis) Hipoxia

Metahemoglobinemia

1V. Tranquilizantes
Benzpdiacepinas

Barbitdricos

Tabla 11: Farmacos que pueden emplearse con seguridad en la paciente embarazada y en la lactancia*.
Tomado de: (Castellanos Sudrez, 2002).

Antibiéticos

Primera eleccién

Antibiéticos

Segunda eleccién

Analgésico
Anestésicos locales

con vasoconstrictores

Farmaco

Penicilina
Amoxicilina
Cefalosporinas
Eritromicina
base
Metronidazol
Ampicilina
Carbencilina
Oxicilina
Acetaminofén
Lidocaina

Mepivacaina

Excrecion

por leche

++

++

(*) No existe evidencia de riesgo en los humanos. US Food and Drug

Administration.
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La politica de la OMS es fomentar la lactancia materna siempre que sea posible, sin
embargo mas del 90% de mujeres en etapa de lactancia toman medicamentos y es
muy comun que dejen de alimentar a sus bebés con leche materna por esta razon
(OMS, 2004).

2.9.6 Uso de antibioticos en la lactancia

El paso de antibioticos a la leche materna puede tener tres efectos: modificacion de
la flora intestinal acompafiado de diarrea y malabsorcion de nutrientes, alteracion
de los resultados en cultivos cuando estd presente una infeccion y efectos
relacionados directamente con la dosis del farmaco. De esta forma, los
antibacterianos en el periodo de lactancia se clasifican en tres (Tsuji & Rivera,
2012):

Seguros para su administracién

Amoxicilina, amoxicilina — clavulanico: En general las penicilinas aunque pueden
alterar la flora intestinal y causar diarrea, la Asociacién Americana de Pediatria las
considera compatibles con la lactancia materna. (Martindale, 2004) (Gardiner,
2001)

Aminoglucosidos: A pesar de que si pasan a la leche, presentan baja
biodisponibilidad oral y no son absorbidas por el lactante, por lo tanto son seguros

en cierto grado.

Cefalosporinas: Puede haber alteracion de la flora intestinal, pero no en todos los

Casos

Efecto alin desconocido en lactantes, deben evitarse

Clindamicina: se ha descrito diarrea sanguinolenta en algunos lactantes
Acido nalidixico: casos reportados de anemia hemolitica

Metronidazol en dosis bajas

No recomendados

Metronidazol en dosis altas y Unicas: Cantidades significativas en la leche
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Cloranfenicol: Produce sindrome gris en el nifio, anemia aplasica y rechazo al seno

materno.

Quinolonas: Alteracion de la flora intestinal y retardo de los nucleos de crecimiento

0seo.

2.9.7 Uso de analgeésicos en la lactancia

Paracetamol
Pequerias proporciones de este medicamento son excretadas en la leche materna. El

paracetamol no esté asociado a efectos adversos en la trasmision madre-hijo en la
lactancia (Spigset & Hagg, 2000) (Susan & Marmura, 2013)

Ibuprofeno

Es uno de los mas usados en problemas de mastitis por su eficacia, ya que ayuda a
reducir la inflamaciéon y el edema (Kataria & Srivastava, 2013). No se han
encontrado efectos adversos, ya que la concentracion méxima en leche es de
0.18mg/L (Spigset & Hagg, 2000)

Ketorolaco

Excrecion maxima de farmaco en la leche es de 0.37mg/L (Spigset & Hagg, 2000).
Es compatible con la lactancia materna segun la Asociacion americana de pediatria,

no hay efectos adversos reportados en el nifio (Susan & Marmura, 2013)

Naproxeno

La concentracion maxima en leche es de 2.4mg/L, este medicamento es excretado
en la orina del bebé. La asociacion americana de pediatria lo considera compatible
con la lactancia materna, sin embargo se debe tener cuidado con tratamientos muy

extensos. (Spigset & Hagg, 2000)

Tramadol

Pasa a la leche materna en altas cantidades, pudiendo causar efectos no deseados en

el neonato, no se recomienda su uso durante la lactancia (Kamel, 2009)
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2.9.8 Uso de anestésicos locales en la lactancia

La Asociacion americana de pediatria considera a la lidocaina y bupivacaina como
farmacos seguros durante la lactancia, ya que se han demostrado concentraciones

practicamente nulas de éstos en la leche materna. (Kamel, 2009).
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I1l. DESARROLLO DEL CASO CLINICO

3.1 Historia Clinica (Anexol)
3.1.1 Datos Estadisticos

Paciente C. A. C. S., sexo femenino, 17 afos de edad, nacida en la ciudad de Quito,
radica en el cantén Rumifiahui, ciudadana ecuatoriana, mestiza, soltera, encargada

de ventas en compariia particular de calefones.

3.1.2 Motivo de consulta

La paciente acude a la Clinica de Especialidades Odontoldgicas de la UIDE el 13

de Febrero del 2015 manifestando dolor agudo en la zona mandibular posterior.

3.1.3 Enfermedad actual

Paciente refiere dolor a nivel de segundos molares inferiores con 3 semanas de

evolucion, con intensidad leve persistente y que se agudiza ocasionalmente.

3.1.4 Antecedentes patoldgicos personales

La paciente se encuentra en el sexto mes de lactancia, fue diagnosticada con

preeclampsia antes del parto y el embarazo fue resuelto a término por cesarea.

3.1.5 Antecedentes patoldgicos familiares

La paciente refiere que su abuela materna tiene diabetes.

3.1.6 Signos Vitales

Presion Arterial ~ Frecuencia Cardiaca Temperatura Frecuencia Respiratoria

100/60 mmHg 70 Ipm 36,6 °C 22 rpm
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3.1.7 Examen Fisico
La paciente presenta un aspecto fisico normal, no se aprecian asimetrias faciales ni
alteraciones de ningun tipo. Su apariencia es acorde a su edad, su comportamiento

es amable y colaborador.

3.1.7.1 Examen Clinico extraoral (Fig. 12)
Observamos un volumen facial uniforme, no se observa ninguna tumefaccion. Al
momento de la palpacion no encontramos ganglios en la regién cervical,

submaxilar o parotidea. Durante la apertura de la boca observamos una desviacion

de la mandibula hacia el lado derecho, el nivel de apertura es normal.
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Figura 16: Examen clinico extraoral. (A) Inspeccion facial. (B) Palpacion de las articulaciones
temporomandibulares. (Cy D) Palpacion parotidea. (E) Palpacién submandibular. (F) Palpacion carotidea.

(G) Apertura bucal. Fuente: Karla Maldonado.

3.1.7.2 Examen Clinico intraoral (Anexo4)

Labios

Mejillas
Carrillos

Lengua

Maxilar Superior

Maxilar Inferior

Paladar
Piso de boca
Oro faringe

Glandulas salivales

Normales
Normales
Normales
Normal
Normal

Ligera inflamacion en la zona retromolar

de ambos lados
Normal
Normal

Normal

Normales
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Figura 18: Examen clinico intraoral. (A, By C) Inspeccion intrabucal en oclusion. (D) Vista oclusal de la arcada
superior. (E) Vista oclusal de la arcada inferior. (F y G) Zona retromolar izquierda y derecha. Fuente: Boris
Chdvez

3.1.8 Diagnostico clinico o presuntivo

Patologia de tercer molar incluido

3.1.9 Examen Radiograéfico

Maxilar Superior

Observamos estructuras anatomicas normales, senos maxilares, tabique y cornetes
nasales sin alteraciones aparentes, piezas dentales en buen estado y en una correcta
posicion. Apreciamos dos sombras radiopacas compatibles con terceros molares 1.8
y 2.8 con raices en formacién y una clasificacion | tipo C de Pell y Gregory (Fig.
15).

Maxilar Inferior

Observamos estructuras anatémicas normales, condilos mandibulares en correcto
estado, apreciamos un volumen dseo dentro de los pardmetros normales y piezas
dentales en buen estado. Vemos dos imégenes radiopacas compatibles con terceros
molares 3.8 y 4.8 clasificacion 3 tipo C de Pell y Gregory, ambos tienen una corona
totalmente calcificada con morfologia normal y raices en proceso de calcificacion.
Encontramos el conducto del dentario inferior no se encuentra en contacto con la

porcion apical de los terceros molares (Fig. 15).
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sl boo oo b oo B TSRS

Figura 19: Radiografias panordamicas. (A) Previa al primer tiempo quirtrgico. (B) Previa al segundo tiempo
quirdrgico. Fuente: Boris Chdvez

3.2 Diagnéstico

3.2.1 Diagnostico definitivo

Pericoronaritis Crdnica de terceros molares incluidos 3.8 y 4.8
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3.3 Aspectos éticos

Se llend la historia clinica de forma completa y detallada, explicandole a la paciente

tanto los procedimientos a realizar como los protocolos quirdrgicos. (Anexo 1)

Antes de iniciar el tratamiento se le explica claramente, las limitaciones, riesgos,
posibles complicaciones e implicaciones de su caso, asi como también todas las
alternativas terapéuticas del mismo. Finalmente se obtuvo la aceptacion de la

paciente y se registra su firma en el consentimiento informado. (Anexo 1)

Al ser menor de edad, la paciente no tiene la responsabilidad legal de firmar el
consentimiento informado, sin embargo, nos manifiesta que es independiente de sus
padres, por lo cual mediante un acuerdo escrito, su representante declara entender
los procedimientos que se realizaran y autoriza a su representada ser responsable
tanto de su historia clinica como de los tratamientos que la paciente se realice.
(Anexo 8)

Explicamos a la paciente que su caso clinico sera presentado como disertacion de
grado y que seran usados los datos de su historia clinica, asi como fotografias y
otros documentos. En el desarrollo del mismo no se dara a conocer su identidad ni

se presentaran fotografias donde sea posible su reconocimiento. (Anexo 9)

3.4 Plan de tratamiento

Primera cita Apertura de historia clinica, obtencién
de fotografias iniciales, valoracion de

radiografia, diagndstico

Segunda cita Profilaxis y fluorizacion

Tercera cita Exodoncia quirdrgica de tercer molar
incluido 3.8

Cuarta cita Control post operatorio

Quinta cita Remocion de restauracion filtrada
diente 3.6
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Sexta cita Exodoncia quirdrgica de tercer molar

incluido 4.8

Séptima cita Control post operatorio

3.5 Descripcion del tratamiento quirurgico

3.5.1 Prequirurgico
Para realizar la cirugia se ordend examenes complementarios previos: radiografia
panoramica, biometria hematica (G. rojos, G blancos, Plaquetas, Hemoglobina,

hematocrito), quimica sanguinea (glucosa, urea y creatinina) TP, TTP (Anexos 10
y 11).

3.5.2 Transquirdrgico

3.5.2.1 Técnica anestésica
Utilizamos la técnica de anestesia local troncular para los nervios: dentario inferior,
bucal largo y lingual. También se utilizé la técnica de anestesia local infiltrativa

supraperiostica para la zona del trigono retromolar.

3.5.2.2 Incisién y despegamiento mucoperidstico
Se realiz6 una incision sulcular con descarga distal en la zona retromolar con una
hoja de bisturi #15 y posteriormente se realizd el levantamiento del colgajo de

espesor completo.

3.5.2.3 Ostectomia

Procedimos a la eliminacion del hueso mandibular que cubria la corona del tercer
molar por medio de una ostectomia realizada con una fresa de carburo de tungsteno
#8 en una pieza de mano recta de baja velocidad con abundante irrigacién con suero

fisioldgico para evitar el recalentamiento del hueso.
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3.5.2.4 Odontoseccién y exodoncia
Dividimos el tercer molar incluido desde vestibular a lingual con una fresa de

carburo de tungsteno #8 para facilitar la exodoncia. Realizamos la extraccion de los

fragmentos con una pinza tipo Kelly curva.

3.5.2.5 Cuidados transquirargicos

Relacionamos los fragmentos del diente extraido para verificar que eliminamos la
pieza completa, limpiamos la cavidad y retiramos en su totalidad el saco
pericoronario por medio de curetas. Realizamos control de la hemostasia y

verificamos que no existan espiculas 6seas.

3.5.2.6 Sintesis

Realizamos la reposicién del colgajo por medio de 3 puntos simples de sutura a

base de &cido poliglicélico (Vicryl) 3/0, aguja SH traumatica.
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Figura 20: Primer tiempo quirdrgico. (A) Anestesia local troncular. (B) Anestesia infiltrativa. (C y D) Incision.
(E y F) Levantamiento de colgajo. (G) Ostectomia. (H) Tercer molar incluido. (1) Odontoseccion. (J y K)
Extraccion. (L) Cavidad. (M) Sintesis. (N) Relacion de los fragmentos. Fuente: Boris Chdvez
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Figura 21: Segundo tiempo quirdrgico. (A) Anestesia local troncular. (B) Anestesia infiltrativa. (C) Incision. (D)
Levantamiento de colgajo. (E) Ostectomia y odontoseccidn. (F y G) Extraccion. (H y J) Saco pericoronario. (1)
Relacion de los fragmentos. Fuente: Karla Maldonado.

3.5.3 Postquirdrgico

3.5.3.1 Tratamiento farmacoldgico

En vista de que las cirugias de la boca se categorizan como limpias contaminadas
en las que esta indicado el tratamiento antibidtico profilactico y a pesar de tratarse
de un solo caso se quiso investigar alguna diferencia con dos esquemas. Para el
primer tiempo quirdrgico se utilizd: 1g de Amoxicilina V.0. 20 minutos antes del
procedimiento, 8 horas después y 16 horas después, y 1g de Paracetamol V.O. en

tabletas cada 8 horas durante 4 dias para el manejo del dolor posquirurgico.

Correspondiente al segundo tiempo quirdrgico se le recetd a la paciente: 220mg de
Ampicilina + 147mg de Sulbactam V.O. 20 minutos antes del procedimiento, la
segunda dosis 8 horas después y la tercera dosis 16 horas despues del

procedimiento. 10mg de Ketorolaco V.O en tabletas cada 8 horas durante 3 dias.
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3.5.3.2 Recomendaciones posoperatorias

El manejo clinico post operatorio se basé en:

Reposo relativo durante 72 horas.

Aplicar frio local externo las primeras 48 horas con intervalos de 10
minutos.

Al tercer dia cambiar a calor himedo local cuatro veces al dia durante 30
minutos.

Dieta blanda durante 3 dias.

Mantener una correcta higiene bucal.

No interrumpir el proceso de lactancia ya que los farmacos usados son

seguros y recomendados para estos casos.

3.5.4 Resultados

Se logro la remocién quirurgica total de los terceros molares y del saco
pericoronario de cada uno.

La cicatrizacion de tejidos fue favorable en ambos casos.

En el primer control post quirdrgico observamos tumefaccion debido a que
la paciente no se colocd el calor local mencionado en las indicaciones post
quirurgicas.

No se presentaron problemas infecciosos durante el posoperatorio.

No se presentaron problemas géastricos ni de ningun tipo en el individuo
lactante.

Se alivid la sintomatologia provocada por los terceros molares.
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Figura 22: Control posoperatorio. (A) Control 8 dias después del segundo tiempo quirtrgico. (B) Remocion de
puntos de sutura. (C) Control 15 dias después del primer tiempo quirtirgico. Fuente: Boris Chdvez
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IV. CAPITULO

4.1 Discusion

Los terceros molares comienzan su calcificacion entre los 8 y 10 afios y aparecen
en las arcadas dentarias entre los 18 y 25 afios (Gay-Escoda, 2004). En el examen
radiografico del presente caso encontramos terceros molares con coronas
totalmente calcificadas y raices en formacion, no se visualizaban las piezas

clinicamente.

El tamafio de los maxilares ha ido disminuyendo a lo largo de las generaciones pero
los dientes no han sufrido mayores cambios, es por esto que los terceros molares no
tienen suficiente espacio para posicionarse en la arcada dental (Velasquez, 2009).
Los terceros molares de la paciente se encontraban incluidos y sin espacio para una

correcta erupcion.

Los terceros molares pueden permanecer asintomaticos durante muchos afios,
cuando comienzan a presentar sintomatologia, esta puede ser muy variada
(Velasquez, 2009). Los terceros molares superiores de la paciente permanecieron
asintomaticos a lo largo de todo el tratamiento, los inferiores produjeron una

sintomatologia de dolor moderado.

En la pericoronaritis cronica los sintomas estan atenuados pero puede existir una
molestia local, irritacion de la zona auricular y periodos de limitacion de apertura
bucal. Puede producir problemas como gingivitis cronica, halitosis, alteraciones
digestivas, astenia, amigdalitis (Gay-Escoda, 2004). La paciente manifesté molestia

local, clinicamente observamos inflamacion gingival.

La accién de los anestésicos locales es especifica, es decir que ciertas fibras
nerviosas (de menor calibre) son méas sensibles a su accién, en un fenémeno
denominado bloqueo nervioso diferencial, donde las fibras que transmiten la
percepcion del dolor (A y C) son practicamente las tnicas afectadas (Velasquez,
2009). Al momento de anestesiar a la paciente, obtuvimos un bloqueo del dolor

local y no una pérdida de la funcién muscular.

Al momento de administrar un anestésico, para que comience su accion de blogueo

nervioso éste requiere de un lapso de tiempo Ilamado periodo de latencia, posterior
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al cual el farmaco comenzara a difundirse al interior del nervio y ejercer su efecto
(Velasquez, 2009). Desde el momento que administramos el anestésico, esperamos

alrededor de 3 minutos hasta evidenciar los efectos.

Algunas penicilinas tienen una escasa estabilidad en medios acidos, lo que hace que
se prefiera administrar unas en lugar de otras como el caso de la amoxicilina frente
a la ampicilina (Velasquez, 2009). EI manejo antibidtico para el primer tiempo
quirdrgico lo hicimos con amoxicilina y para el segundo tiempo quirdrgico con

ampicilina, la paciente respondié de manera favorable en ambos casos.

La inhibicidn de las COX evita en cierto grado la vasodilatacidon y quimiotaxis. Los
antiinflamatorios ademas bloquean la actividad de molésculas de adhesion a las que
se unen las células inflamatorias (Velasquez, 2009). La paciente fue tratada con
ketorolaco después del segundo tiempo quirdrgico respondiendo de manera

satisfactoria.

El paracetamol tiene efectos analgésicos y antipiréticos, pero debido a su baja
actividad sobre la COX-1 y la COX-2 no posee propiedades antiinflamatorias.
Posterior a la primera cirugia, tratamos a la paciente con paracetamol, a diferencia
del segundo tiempo quirdrgico la paciente manifestdé molestias durante el

postoperatorio.

Los antibidticos que pueden emplearse con seguridad durante la lactancia son:
penicilina, amoxicilina y cefalosporinas, el analgésico de primera eleccion es el
paracetamol, los anestésicos locales que pueden ser usados con seguridad son la
lidocaina y mepivacaina (Castellanos Suarez, 2002). No se presentaron problemas

con el individuo lactante en respuesta a ninguno de estos farmacos.
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4.2 Conclusiones

1.

El mejor tratamiento para la pericoronaritis crénica en este caso fue la
exodoncia quirdrgica.

El mejor tratamiento farmacologico para el manejo de esta paciente fue
tanto la amoxicilina y el paracetamol como la ampicilina + sulbactam y el
ketorolaco siendo estos farmacos seguros para el uso en pacientes en etapa
de lactancia.

Se logré evitar infecciones gracias al tratamiento profilactico con
amoxicilina y ampicilina + sulbactam.

Se logro evitar la formacion de posibles quistes y tumores.

Se evitaron complicaciones mecanicas como la reabsorcién del segundo
molar.

No se vio afectado el estado de lactancia de la paciente y no se reportaron

afectaciones al individuo lactante.
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4.3 Recomendaciones

La historia clinica es un documento Unico en todas las instituciones, tanto
publicas como privadas y en todos los servicios. El incrementar formatos
para cada sub especialidad no debe darse sin la aprobacion del Ministerio
de Salud Puablica.

El manejo de pacientes debe ser interdisciplinario entre odontologia y
medicina para conformar un buen equipo de trabajo y brindar las mejores
opciones de tratamiento.

Todos los tratamientos quirdrgicos deben manejarse con el correcto
esquema para manejo del dolor y la infeccién.

Debe plantearse una diferencia entre el tratamiento profilactico para cirugias
limpias contaminadas y el tratamiento antibidtico en caso de que exista una

infeccion.
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Anexo 4: Historia clinica de cirugia (1)
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Anexo 5: Consentimiento Info

rmado (1)
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Anexo 6: Historia clinica de cirugia (2)
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Nombre del Estudiante tratante: 6)@(5 CHA ULt

Dientes a extraer: _ 1%

Fecha: _ 11 [osl(y

ENFERMEDAD ACTUAL: (Sintomas locales, generales, dominantes, empezar con los
sintomas mas cercanos que el paciente pueda relatar. Poner los sintomas en orden
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Anexo 7: Consentimiento Informado (2)

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
ESCUELA DE ODONTOLOGIA
CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS

CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE

INSTITUCION DEL SISTEMA UNIDAD OPERATIVA COD. U0 COD. LOCALIZACION NUMERO DE
PARROQUA | CANTON | PROVINCIA HISTORIA CLINICA
|
V{oles CAW\JCO\ @F\ YE6i3
APELLIDO PATERNO APELLIDO MATERNO PRIMER NOMBRE SEGUNDO NOMBRE No. CEDULA DE CIUDADANIA
Caiddnan Somdg Cocnanm A rec. EAEDY SN

TODA LA INFORMACION ENTREGADA POR LOS PROFESIONALES AL PACIENTE SE HARA EN EL AMBITO DE LA CONFIDENCIALIDAD.

1. INFORMACION ENTREGADA POR EL PROFESIONAL TRATANTE SOBRE EL TRATAMIENTO

PROPOSITOS TERAPIA Y PROCEDIMIENTOS PROPUESTOS
RESULTADOS ESPERADOS RIESGOS DE COMPUCACIONES CLINICAS

NOMBRE DEL PROFESIONAL TRATANTE ESPECIALIDAD TELEFONO €ODIGO

FIRMA

l l [ I |

2. INFORMACION ENTREGADA POR EL CIRUJANO SOBRE LA INTERVENCION QUIRURGICA
PROPO:

SITOS

INTERVENCIONES QUIRURGICAS PROPUESTAS

%E\mm 9~ G Reue woler Qerey oline Exodonde 106‘;‘0 AceiC, \BEd
st "\'V"—okvkoa;" o~
RESULTADOS ESPERADOS RIESGOS DE COMPUICACIONES QUIRURGICAS

Cnven R evolvesin Poredesta  Procheea dulod  in

(s
NOMBRE DEL CIRUJANO ESPECIALIDAD TELEFONO €ODIGO [

/

3. INFORMACION ENTREGADA POR EL ANESTESIOLOGO SOBRE LA ANESTESIA ]

PROPGSTOS “ANESTESIA PROPUESTA

RESULTADOS ESPERADOS RIESGOS DE COMPLICACIONES Ahgsrisms
R
NOMBRE DEL ANESTESIGLOGO ESPECIALIDAD TELEFONO c6DIGO FIRMA
[4. CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE %
IR LPACI
l ELPROFESIONAL TRATANTE ME HA INFORMADO SATISFACTORIAMENTE ACERCA DE LOS MOTIVOS Y PROPOSITOS DEL TRATAMIENTO PLANIFICADO PARA MI |
ENFERMEDAD

‘ B EL PROFESIONAL TRATANTE ME HA EXPLICADO ADECUADAMENE LAS ACTIVIDADES ESENCIALES QUE SE REALIZARAN DURANTE EL TRATAMIENTO DE M1 ENFERMEDAD I

= CONSIENTO A QUE SE REALICEN LAS INTERVENCIONES QUIRURGICAS, PROCEDIMIENTOS, DIAGNOSTICOS Y TRATAMIENTOS NECESARIOS PARA MI ENFERMEDAD

| D CCONSIENTO A QUE ME ADMINISTREN LA ANESTESIA PROPUESTA |

| E HE ENTENDIDO BIEN QUE EXISTE GARANTIA DE LA CALIDAD DE LOS MEDIOS UTILIZADOS PARA EL TRATAMIENTO, PERO NO ACERCA DE LOS RESULTADOS |

L F HE COMPRENDIDO PLENAMENTE LOS BENEFICIOS ¥ LOS RIESGOS DE COMPLICACIONES DERIVADAS DEL TRATAMIENTO |
G €L PROFESIONAL TRATANTE ME HA INFORMADO QUE EXISTE GARANTIA DE RESPETO A MI INTIMIDAD, A MIS CREENCIAS RELIGIOSAS Y A LA CONFIDENCIALIDAD DE LA

INFORMACION (INCLUSIVE EN EL CASO DE VIH/SIDA}

e

I DECLARO QUE HE ENTREGADO AL PROFESIONAL TRATANTE INFORMACION COMPLETA Y FIDEDIGNA SOBRE LOS ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES DE M1
ESTADQO DE SALUD, ESTOY CONCIENTE DE QUE MIS OMISIONES O DISTORSIONES DELIBERADAS DE LOS HECHOS PUEDEN AFECTAR LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO.

HE COMPRENDIDO QUE TENGO EL DERECHO DE ANULAR ESTE CONSENTIMIENTO INFORMADO EN EL MOMENTO QUE YO LO CONSIDERE NECESARIO ]

5. CONSENTIMIENTO INFORMADOQ DEL REPRESENTANTE

(COMO RESPONSABLE LEGAL DEL PACIENTE, QUE HA SIDO CONSIDERADO POR AHORA IMPOSIBILITADO PARA DECIDIR EN FORMA
REALIZACION DEL TRATAMIENTO SEGUN LA INFORMACION ENTREGADA POR LOS PROFESIONALES DE LA SALUD EN ESTE DOCUMENTO

U e AUTORIZO LA

NOMBRE DEL PROFESIONAL TRATANTE ESPECIALIDAD TELEFONO CoDIGO

FIRMA

I I I | |

FORMULARIO UIDE-CEQ-016
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Anexo 8: Consentimiento Informado (3)

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS

Quito, 13 de Febrero del 2018

CONSENTIMIENTO INFORMADC

Yo, TERESA DEL CARMEN SANCHEZ REA con ntimero de cédula 1712255080, 2 través
del presente, dedare, en pleno uso de wmis facultades mentales, libre vy
espontdnesmente y en consacuenda AUTORIZO al estudiante mas abajo identificadolo

siguiente:
1. Hesido informada y comprendo 2 necesidad y fines del tratamiento que wecd
brindado 2 mi hijs, CARMEN ANDREA CUICHAN SANCHEZ, con ndmero de
cedula 172753505.0,

[

Acepto que i hijz, enteriormente mencionada sea responsable de su Historia
Clinica asi como de los tratamientos que sean realizados 2 beneficio de su
persona.

3. Comprendo gue la informacidén proveniente de la Histeria Clinica, asi como
radiografias v fotografias intraorales, serdn utilizadas con fines acadéricos para
I3 presentacidn de un caso dinico durante ef cuzl no se dard 2 conocer ia
identidad de mi hija anteriormente mendonadsz.

2
eresy ks e (lad =

SHAFErSAUANCHEZ SRTA. CARMEN CUICHAN
REPRESENTANTE LEGAL PACIENTE
BORIS CRAL

ESTEOIANTETRATANTE
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Anexo 9: Consentimiento Informado (4)

UIDE

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS

Quito, 13 de Febrero del 2015

CONSENTIMIENTO INFORMADO

El presente consentimiento informado se realiza con el fin de presentar en la
Universidad Internacional del Ecuador el caso clinico correspondiente a Medicina
Interna.

Durante la presentacién del caso no se dara a conocer el nombre de la paciente ni se
mostraran fotos o material de diagnéstico donde pueda ser posible su reconocimiento
o identidad. Se utilizaran fotos intraorales y radiografia panoramica.

La informacién proveniente de la historia clinica Gnicamente se utilizard con fines
académicos y de aprendizaje, por lo tanto no est4 autorizada su difusion

- /UM/\ -

DR. HUGO CELI SRTA. CARMEN ANDREA CUICHAN

DIRECTOR DE CASO CLINICO PACIENTE

\ : X
LA
BORIE@

ESTUDIANTE TRATANTE

Cl. 1727585059




Anexo 10: Exdmenes complementarios (1)

Reg / LC /022

303202
INFORME DE RESULTADOS
Padiente CUICHAN SANCHEZ CARMEN ANDREA Toma Muestra Primaria : 03/03/2015 08:24
Medico Solicitante Fec. Impresién 03/03/2015 15:36
Edad: 17 Anos Factura 190871
Prueba Resultado Unidad Valor de Referencia
QUIMICA CLINICA
UREA 15 mg/dL 10 - 50
CREATININA 0.56 mg/dL 050 - 110
Validacién: NONI SAENZ
03/03/2015 11.30 AM
Prueba Resultado Unidad Valor de Referencia

HEMATOLOGIA Y COAGULACION
BIOMETRIA HEMATICA

GLOBULOS BLANCOS ,_2_/ 103/mm? 44 - 100
NEUTROFILOS "336 103/mm3 200 - 8.00
LINFOCITOS 2.07 103/mm? 1.00 - 4.40
MONOCITOS 0.67 103/mm?3 020 - 1.00
NEUTROFILOS % 55.0 % 450 - 67.0
LINFOCITOS % 34.0 % 290 - 430
MONOCITOS % 11.0 % 20 - 120
RECUENTO DE G. ROJOS 4630 103/mm3 3900 - 5600
HEMOGLOBINA 134 g/dL 120 - 154
HEMATOCRITO. 403 % 380 - 49.0
VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO “ws fL 760 - 95.0
HB CORPUSCULAR MEDIA 28.9 Pg 260 - 320
CONCENTRACION HB CORPUSCULAR MEDIA 333 g/dL 300 - 350
ANCHO DISTRIB. ROW-SD 38.8 f 350 - 550
ANCHO DISTRIB. RDW-CV 12.2 % 115 - 145
PLAQUETAS 357 103/mm3 150 - 450
VOLUMEN MEDIO PLAQUETARIO 8.0 80 - 140
VELOCIDAD DE SEDIMENTACION 2 mm 0 = 15
(WESTERGREEN) 1 HORA
METODO: WESTERGR 1 HORA
TIEMPO DE PROTROMBINA 12.8 seg 110 - 141
PORCENTAJE ACTIVO 95.00 % 80.00 - 100.00
T 30.0 seg 200 - 45
TIEMPO DE TROMBINA 14.000 seg 14.000 [/ £.000
Validacién: ANABE| ALTA TIPAN
03/03/2015 11.06 Al
/
RS i

DRA. SILVANA ZAMBRANO
RESPONSABLE LABORATORIO

LICDA. NATALIA EGAS
RESPONSABLE DE CALIDAD

Prueba Resultado Unidad Valor de Referencia
PORCENTAJE ACTIVO 91.00 % 80.00 - 100.00
INR 1.00 1.00 - 125
TTP 30.8 seg 20.0 - 450

Validacion: MARCELACAROLINA
03/03/2015 1.30 PM A //,.
)
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Anexo 11: Exdmenes complementarios (2)

de~Osteoporosis

Reg

i Version 01
i

820218
INFORME DE RESULTADQOS

Paciente :  CUICHAN SANCHEZ CARMEN ANDREA Toma Muestra Primaria : 20/08/2015 10:35

Medico Solicitante Fec. Impresin  :  20/08/2015 13:36

Edad: 18 Afios Factura T 202317

Prueba Resultado Unidad Valor de Referencia
QUIMICA CLINICA
UREA 17 mg/dL 10 - 50
CREATININA 0.53 mg/dL 050 - 110
Validacidn: NONI SAENZ
20/08/2015 11.30 AM
HEMATOLOGIA Y COAGULACION
BIOMETRIA HEMATICA

GLOBULOS BLANCOS 8.5 103/mm3 44 - 100
NEUTROFILOS 5.76 103/mm3 2.00 - 8.00
LINFOCITOS 1.92 103/mm3 1.00 - 440
MONOCITOS 0.82 103/mm3 020 - 1.00
NEUTROFILOS % 67.8 * % 450 - 67.0
LINFOCITOS % 22.6 $ % 290 - 43.0
MONOCITOS % 9.6 % 20 - 120
RECUENTO DE G. ROJOS 4450 103/mm3 3900 - 5600
HEMOGLOBINA 12.8 g/dL 120 - 154
HEMATOCRITO. 38.9 % 380 - 49.0
VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO 87.4 fl 760 - 950
HB CORPUSCULAR MEDIA 28.8 pg 260 - 320
CONCENTRACION HB CORPUSCULAR MEDIA 32,9 g/dL 300 - 350
ANCHO DISTRIB. RDW-SD 43.0 fl 350 - 550
ANCHO DISTRIB. RDW-CV 12.6 % 115 - 145
PLAQUETAS 346 103/mm3 150 - 450
VOLUMEN MEDIO PLAQUETARIO 85 80 - 140
VELOCIDAD DE SEDIMENTACION 10 mm 0 - 15
(WESTERGREEN) 1 HORA

METODO: WESTERGREEN 1 HORA
TIEMPO DE PROTROMBINA 12,9 seg 11.0 - 141

/»,J/w;: W/M{
DRA. SILVANA ZAMBRANO LICDA. NATALIA EGAS
RESPONSABLE LABORATORIO RESPONSABLE DE CALIDAD
Prueba Resultado Unidad Valor de Referencia

PORCENTAJE ACTIVO 93.00 % 80.00 - 100.00
INR 1.00 1.00 - 1.25
™ 34.8 seg 200 - 450

Validacién: MARCELACAROLINA
S
/082051040 [ |7

&
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VII. Lista de Figuras

Figura 1: (A) Ovulacidn, fecundacién del évulo en la trompa de Falopio e implantacion
del blastocisto en el Utero. (B) Intervencidn de las células trofoblasticas en la
implantacién del blastocisto en el endometro. Tomado de: (Guyton, 2012).................... 16
Figura 2: (A) Organizacion de la placenta madura. (B) Relacion entre la sangre fetal
presente en los capilares de las vellosidades y la sangre materna contenida en los
espacios intervellosos. Tomado de: (GUYton, 2012). .....ccccveeeeciiieeiieeeeeieee e e 17
Figura 3: Teoria de las contracciones del parto. Tomado de: (Guyton, 2012).................. 23
Figura 4: (A) La mamay los lobulillos secretores, alvéolos y conductos galactéforos, que
en conjunto forman la glandula mamaria. Las imagenes aumentadas muestran un
lobulillo (B) y células secretoras de leche en un alvéolo (C). Tomado de: (Guyton, 2012).

Figura 5: Modificaciones de las tasas de secrecidn de estrégenos, progesteronay
prolactina desde 8 semanas antes del parto hasta 36 semanas después del mismo.
Puede observarse la disminucién de la secrecién de prolactina hasta sus valores basales
a las pocas semanas del parto, aunque con persistencia de periodos intermitentes de
secrecioén intensa de prolactina durante y tras los periodos de lactancia. Tomado de:
(U1 o o TR 0 ) USRS 27
Figura 6: Clasificacion de Pell y Gregory. Tomado de: (Gay-Escoda, 2004) ...................... 32
Figura 7: (A) Relacién del tercer molar con el segundo molar y con el nervio dentario
inferior. (B) Relacion del tercer molar superior con el seno maxilar. (C) Distintas formas
de las raices de los terceros molares inferiores. Tomado de: (Gay-Escoda, 2004)........... 34
Figura 8: Quiste dentigero. (A) Capsula adosada a la unién cemento-esmalte. (B)
Radiografia de un premolar con quiste dentigero que produce desplazamiento de
dientes adyacentes. Tomado de: (SapP, 2008) ....cccuviiieeeeeeiiiiiee e et 38
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Figura 9: Queratoquiste odontégeno. Lesion multilocular grande de la mandibula
izquierda que se extiende hasta la apdfisis coronoides y el cuello del condilo de la rama
ascendente. Tomado de: (SAPP, 2008)......ccccurieeeeeeiiiiiieeeeeeriiree e e e eetree e e e e e rrrrre e e e e e enreeeas 38
Figura 10: Ameloblastoma. (A) Paciente con una gran lesidon de la parte posterior de la
mandibula izquieda. (B) Radiografia que muestra una imagen multilocular (burbujas de
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