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INTRODUCCION

Actualmente el area de la farmacologia, ha estado en constante busqueda de nuevos
medicamentos que inhiban la actividades de la ciclooxigenasa COX1 (constitutiva) y
ciclooxigenasa COX2 (inducida) y con ello la sintesis de prostaglandinas citoprotectoras y

tromboxanos.

El dolor es un problema comun a todas las areas de la odontologia , por lo tanto es
importante reducirlo o prevenirlo. Es asi como se pretende comparar la efectividad del
Meloxicam, Mobic® y la Nabumetona, Naburem®, los cuales poseen propiedades

analgésicas y antiinflamatorias.



1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1. PROBLEMA

Actualmente el area de la farmacologia ha estado en constante bisqueda de nuevos
farmacos, que proporcionen una mayor efectividad analgésica y menores efectos adversos
en el manejo postoperatorio de pacientes sometidos a exodoncias de terceros molares

inferiores incluidos intradseos.

Hoy en dia se ha comprobado la analgesia que proporciona la Nabumetona MK a nivel
general pero no a nivel odontologico. Ya que aun no han sido reportados estudios sobre este
medicamento, mas especificamente en el trauma postoperatorios de exodoncias de terceros
molares inferiores incluidos intradseos, por esta razon cabe preguntarse ;Cual es la
efectividad analgésica del Meloxicam Mobic® y la Nabumetona Naburem® en el trauma

postoperatorio de exodoncias de terceros molares inferiores incluidos intradseos?.

1.2. JUSTIFICACION

La importancia de este estudio es dar a conocer la efectividad analgésica del Meloxicam
Mobic® comparada con la Nabumetona Naburem®, ya que es medicamento poco conocido

en el area de la odontologia y también como otra alternativa en el manejo postoperatorio.



1.3. PROPOSITO

Se pretende comparar la efectividad del Meloxicam Mobic® y la Nabumetona Naburem®,

en el manejo postoperatorio de trauma de terceros molares incluidos intradseos.

1.4. MARCO TEORICO

1.4.1 AINES

Dentro de los antiiflamatorio no esteroides (AINES) esta el acido salicilico aspirina que es
el prototipo de esta clase de analgésicos. A pesar de que es el mas antiguo se sigue usando
ya que la amplia experiencia clinica con este farmaco ha solicitado el conocimiento
profundo de sus efectos terapéuticos e indeseables. Pero ademés es la norma de
comparacién y evaluacion para los analgésicos nuevos. Los principales efectos
farmacologicos de los AINES son: analgésicos, antiinflamatorio y antipirético. A pesar que
la aspirina se utiliza clinicamente desde el siglo antepasado, solo en 1971 los estudios de

Vane y Ferreira permitieron entender el mecanismo de accion(Pérez, M. 1997 P: 123).

Las prostaglandinas especialmente las PGE2 sensibilizan los receptores del dolor o
nocioreceptores a estimulos quimicos y mecanicos. Los AINES bloquean el paso del acido
araquidénico a protaglandinas (PGE2, PGH2) al inhibir la ciclooxigenasa, la enzima que
activa dicho proceso metabolico. Los resultados globales de estudios realizados demuestran
que la eficacia de los AINES nuevos es mayor a la de los analgésicos tipo aspirina y

acetaminofén, en esta misma revision se demostré que los efectos analgésicos de los nuevos



AINES se inician mas rapidamente y la duracion de sus efectos es mas prolongada que los
de la aspirina y el acetaminofén.

Los AINES nuevos llenan el vacio entre los analgésicos opiodes y los analgésicos clasicos
como la aspirina y el acetaminofén. Una ventaja adicional de los nuevos AINES es que

tienen un perfil de efectos indeseables mas favorable comparativamente con la aspirina.

Casi todos los antiinflamatorios no esteroides (AINES) utilizables hoy en dia inhiben las
actividades de la ciclooxigenasa COX1 (constitutiva) y la ciclooxigenasa COX2 (inducida
en el sitio de la inflamacion), y con ello la sintesis de las prostaglandinas, citoprotectoras y
tromboxanos. Se piensa que la inhibicion de la COX2 media las acciones: antipirética,
analgésica y antiinflamatoria de los analgésicos antiinflamatorios no esteroides, pero la
inhibicién simultanea de la COX1 ocasiona efectos colaterales no deseados, en particular
los que culminan en ulceras gastricas que son consecuencia de disminucion en la sintesis de
prostaglandinas y tromboxanos. La aspirina es una de las causas mas comunes de
reacciones alérgicas indicadas por farmacos, ya que su empleo se relaciona con la aparicion

de asma, rinitis y urticaria. (Pérez H. 1997 P: 113).

Como ya se sabe todos los AINES pueden inhibir las ciclooxigenasas, enzimas
responsables de la formacion de prostaglandinas y de los tromboxanos, pero a dosis mucho
mas bajas que las que originan un efecto antiinflamatorio.

Esta es la razon por la que se han invocado otros mecanismos: disminucion del
quimiotactismo y del mecanismo oxidativo de los polinucleares y de los macrofagos,

inhibicion de los radicales libres en la zona inflamatoria (Pham P. 1994 P: 55).



» inhibicion de la fosfolipasa A,
v

Acido araquidonico

Antiinflamatorios
no esteroides
(acido acetilsalicilico).
Inhibicion de la indometacina, etc).
ciclooxigenasa ¢ e

Leucotrienos Prostaglandinas,
Tromboxanos
Fuente: Pham P. 1994 P.60
Los AINES son acidos débiles que presentan una buena absorcion digestiva y una fuerte
union a las proteinas plasmaticas. Esta ultima caracteristica explica en parte algunas
interaciones medicamentosas observadas en clinica. Todos (excepto el acido salicilico) se
metabolizan en elhigado y se eliminan por la orina. La vida media de los AINEs varia de 1

a 70 horas segtn el producto. (Pham D. 1994 P: 56)

El dolor (algesia) es un problema comun a todas las areas de la odontologia. El paciente
puede experimentar dolor causado por enfermedades de lo tejidos bucales blandos o duros.
Por tanto es importante entender el dolor, reducirlo al minimo o prevenirlo (analgesia). El
dolor es una reaccion a estimulos nocivos que varian en intensidad. Es posible percibir la

intensidad de dolor que padece otra persona solo hasta el grado que pueda describirlo quien
5



lo sufre. El mismo estimulo nocivo puede producir grados diversos del dolor en individuos
diferentes. No obstante, es de interés que a pesar de esta amplia variacion en la reaccion, el
umbral al dolor (la intensidad a la que se nota el estimulo) es en esencia la misma para
todos. Esto indica que la respuesta de las fibras al dolor no varia, pero los impulsos
generados que entran al sistema nervioso central, estan modulados por vias complejas y
variadas.

Estos dos componentes, la percepcion del dolor y la reaccion a el, se afectan en forma

diferente por los farmacos (Ciancio S. 1987. P: 83).

El dolor puede producirse por presion o lesion a las fibras del dolor, por calor superior a
45°C y por la inyeccion de sustancias quimicas o dafio tisular. Estos eventos estimulan
pequefias fibras aferentes que transportan el mensaje del dolor a la médula espinal (Ciancio

S. 1984 P: 84).

La lesion a los tejidos inicia la produccion y liberacion de muchas sustancias quimicas que
interactuan entre si y estimulan las terminaciones nerviosas de las fibras del dolor. Estas
sustancias quimicas aumentan también la reaccion al dolor producida por calor o presion.

Ademas, son mediadores en la inflamacion y reacciones alérgicas, asi como participes de
muchas funciones corporales. Estas sustancias algésicas consisten de la liberacion de
histamina por células mastocitos cebadas y basofilos, serotonina de plaquetas dafiadas,
bradicinina y otras cininas sintetizadas de proteina plasmatica. Prostaglandinas (Pg) e
hidroperoxidos sintetizados de membranas celular, potasio, acetilcolina y quizd muchos

otros compuestos. La interrelacion exacta y funciones de estos compuestos son poco



conocidas. Dos grupos de sustancias quimicas que interactuan juntas, las cininas y
protaglandinas, parecen ser de importancia particular en la mediacion del dolor. La
bradicina es un miembro del primer grupo, se le considera como uno de los compuestos
mas importantes en la iniciacion del dolor. Puede producir dolor en forma inmediata, ain
cuando se inyecte en pequefas cantidades. No obstante, el segundo grupo, las
prostaglandinas, pueden producir dolor solo cuando se inyectan en concentraciones
elevadas. A dosis bajas estos compuestos no producen dolor, pero potencializan la accion
de la bradicinina y otras sustancias. Ademas la bradicinina estimula un aumento en la

sintesis de prostaglandinas (Ciancio S. 1989 P: 84).

Aunque hay pruebas de laboratorio de que la disminucién en la actividad de cada
analgésico contribuye a la analgesia, los farmacos principales de uso actual que actian en
sitios de produccion de dolor son tipo aspirina y sus efectos se atribuyen en principio a la
inhibicion de la sintesis de prostaglandinas. Las prostaglandinas también pueden estar
implicadas en la potenciacion de la sensacion de dolor en el sistema nervioso central
(SNC), ya que se liberan en el cerebro y médula espinal después de la estimulacion
periférica, el aumento de sintesis de prostaglandinas en el SNC pueden actuar en la
produccion de una supersensibilidad al dolor después del estimulo nocivo prolongado

(Ciancio S.1989 P:84)

Las prostaglandinas, cininas y endorfinas parecen ser los mediadores mas importantes del
dolor y de la analgesia endogena. Las prostaglandinas, estos compuestos se denominan asi

porque se encontraron inicialmente en el semen y se penso que se originaban en la prostata.



Hoy en dia se sabe que se forma en las membranas de casi todas las células. La sintesis de
prostaglandinas puede iniciarse por diferentes estimulos que incluyen el colageno,
bradicinina, trombina, adrenalina, tirotropina, histamina, y lesion mecanica. Estos estimulos
activan la enzima fosfolipasa que en los fosfolipidos de las membranas celulares libera
acidos grasos poliinsaturados como el acido araquidonico. La enzima ciclooxigenasa
sintetiza las prostaglandinas y compuestos relacionados a partir de dicho acido. La
inhibicion de la ciclooxigenasa es el sitio de accion primario de los farmacos tipo aspirina.
La formacion rapida de una enzima nueva se lleva a cabo en la mayor parte de los tejidos,
excepto en las en las plaquetas. Las prostaglandinas intervienen en una gran variedad de
reacciones biologicas. Propician el dolor, inflamacion y fiebre, tienen una funcion
importante en la formacion del coagulo y en la hemorragia al afectar a las plaquetas. Estan
implicadas en la funcion de los pulmones, rifiones y el mantenimiento de la presion arterial,
tienen un efecto protector sobre la mucosa gastrica, ya que aumentan la produccion de
moco y disminuyen la secrecion de acido. Las cininas son un grupo de péptidos pequefios
que se asemejan entre si en estructura y funcion. La bradicina se forma en el plasma por
una serie de reacciones que se inician por una lesion tisular y que producen la activacion de
la enzima calicreina. Esta enzima separa la bradicinina de su precursor el cininogeno, que
se encuentra en la globulina, una proteina plasmatica. La actividad de la bradicinina es
breve, ya que se metaboliza con rapidez en el plasma y tejidos. La permeabilidad vascular,
estimula las terminaciones nerviosas de las fibras del dolor. Las endorfinas, estos
analgésicos endogenos tienen estructuras peptidicas y se dividen en tres grupos que varian
de tamafio y situacion en el cuerpo. Las endorfinas son grandes peptidos, las dinorfinas

tienen una tamafo intermedio y las encefalinas consisten de peptidos mas pequefios, las



encefalinas y las dinorfinas se encuentran en diferentes neuronas, que son cortas y tienen
una funcion inhibidora; se relacionan estrechamente entre si y se localizan en todo el SNC,
Las endorfinas estan situadas en el nucleo arqueado del hipotalamo (Ciancio S. 1989 P: 87-

89).

Los antiinflamatorios no esteroides, el nombre de éste grupo de farmacos refleja el interés
en su actividad antiinflamatoria y los diferencia de los esteroides. Son analgésicos,
antiinflamatorios y afectan a las plaquetas, casi todos los AINES también son eficaces
como antipiréticos, aunque solo se ha aprobado al ibuprofén con este fin. Se utiliza para
tratar dolor e inflamacion de cualquier causa, esto incluye el dolor y la inflamacion
postquirurgicas o los que resultan de enfermedades inflamatorias como artritis y gota. No se
ha determinado el mecanismo exacto de accion de cada farmaco, todos inhiben la
ciclooxigenasa y disminuyen la sintesis de protaglandinas. Sin embargo pueden variar en
sus mecanismos de accion. Es mas probable que se utilicen los AINES menos toxicos para
efectos analgésicos y antiinflamatorios a corto plazo, en tanto que los mas toxicos tal vez se

necesiten para enfermedades inflamatorias graves (Ciancio S. 1989 P:104).

En algunas formas de dolor postoperatorio no esteroides, los antiinflamatorios de esta
categoria pueden ser mejores que los analgésicos opioides. Aun son mas particularmente
eficaces en situaciones en que la inflamacion ha sensibilizado a los receptores del dolor a
estimulos mecanicos o quimicos que normalmente son indoloros. El dolor que acompaiia a

la inflamacion y lesion tisular quizas en consecuencia de la estimulacion local de las fibras

9



del dolor y mayor sensibilidad a €l en parte como consecuencia de una mayor excitabilidad

de las neuronas centrales de la médula espinal (Pérez H. 1997 P:113).

Las prostaglandinas tienen varios efectos sobre vasos sanguineos, terminaciones nerviosas
y células que participan en la inflamacion. Los leucotrienos ocasionan un efecto
quimiotactico potente sobre eosinofilos, neutrofilos y macrofagos y favorecen la
broncoconstriccion y las alteraciones en la permeabilidad vascular. Pruebas recientes
sugieren que la isoenzima ciclooxigenasa (COX 2), que origina que las células que
participan en la inflamacion produzcan prostaglandinas, no es identica a la ciclooxigenada
presente en la mayoria de las células del cuerpo (COX 1).

Seria conveniente contar con un bloqueador selectivo de COX 2 en el tratamiento de la
inflamacion, ya que no perturbaria las otras funciones de las prostaglandinas. Se ha

sugerido que corticosleroides son bloqueadores selectivos.

Cininas, neuropeptidos e histaminas también se liberan en el sitio de la lesion tisular, asi
como componentes del complemento, citocinas y otros productos le leucocitos y plaquetas.
La estimulacion de las membranas de los neutrofilos producen radicales libres derivados
del oxigeno. Se forma un anion de superoxido por la reduccion del oxigeno molecular, la
cual puede estimular la produccion de otras moléculas reactivas como peroxido de
hidrogeno y radicales hidroxilo. La interaccion de estas sustancias con el acido
araquidonico origina la formacion de sustancias quimiotacticas y de esta manera, se

mantiene indefinidamente el proceso inflamatorio (Katzung B. 1996 P: 669).

10



Los tejidos inflamados presentan sintomas clinicos de dolor y/o hiperalgesia y dichos
tejidos se caracterizan bioquimicamente por la liberacion de numerosas sustancias con
actividad biolégica como la bradicidina, serotonina, histamina y prostaglandina. Algunas de
estas sustancias facilitan el dolor y activan los nocioreceptores, lo que sugiere que el dolor
inflamatorio es producido, al menos parcialmente, por algunas de estas sustancias quimicas.
Ademas de la activacion directa, algunas sustancias como las prostaglandinas pueden
producir sensibilizacion de los receptores, fendmenos que se caracteriza por la disminucion
del umbral y aumento de la respuesta a la estimulacion supraumbral. Dentro del grupo de
mediadores bioquimicos del dolor, las prostaglandinas son las mas estudiadas e importantes
debido a la estrecha relacion que existe entre estos y el mecanismo de accion del grupo de
farmacos mas utilizados para el control del dolor como son los antiinflamatorios no
esteroides (AINES). Las prostaglandinas son un complejo de acidos grasos producidos a
partir de los fosfolipidos de las membranas de las células que han sufrido algin dafio o
estimulo nocivo. En respuesta a dicho estimulo, la enzima fosfolipasa A2, cataliza la
separacion del acido araquidonico de los glicerofosfolipidos que forman parte de la doble
capa de lipidos de la membrana celular. Una vez libre el acido araquidonico este queda
disponible para la formacion de varios grupos de prostaglandinas PGD2, PGE, PGF2, PG12

y a los tromboxanos de tipo A2 (TXA2). (PEREZ H. 1997 P.113-114)

Cada una de estas prostaglandinas tienen diferentes funciones y participan tanto en eventos
fisiologicos como patologicos entre los cuales esta el dolor y la inflamacion. La
lipooxigenasa (LOX) (enzima que participa en la misma via del mismo nombre) cataliza la

conversion del acido araquidonico en una serie de acidos los cuales son transformados en
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varios grupos de leucotrienos que al igual que las prostaglandinas tienen diferentes
funciones fisiologicas y patologicas muy diversas. El dolor es un fenomeno muy complejo,
y dicha complejidad incluye su valoracion clinica, ya que se evalia de acuerdo con los
sintomas que manifiesta el paciente. Por ello es importante diferenciar las dos formas de
dolor: el dolor agudo y el cronico, ya que esta diferenciacion permite llegar a un
diagnostico y establecer un plan de tratamiento. Generalmente el dolor agudo no presenta
problemas en su manejo aunque algunas veces los sintomas persisten durante un tiempo
después que desaparezca la lesion. El dolor agudo es un mecanismo defensivo que estimula
el sistema nervioso simpatico y se manifiesta como: reaccion de alarma, reflejo de flexion,
reacomodacion, vocalizacion, reorientacion de la cabeza y los ojos para examinar la zona
donde se origina y reflejos autébnomos que producen cambios en los signos vitales ( Pérez

Hernan 1997 P: 115).

El dolor agudo puede durar un tiempo prolongado e inclusive como caracteristica
psicologica generar estados de ansiedad que hacen reaccionar al paciente como si el
organismo tuviera que prepararse para enfrentar algun peligro fisico externo mediante el
estimulo adrenérgico e inhibicion vagal. El dolor agudo sin embargo puede volverse

cronico después de varios dias o meses. ( Pérez Hernan 1997 P:115).

El dolor crénico leve de mas de 6 meses de duracion sin etiologia a patologia definida se
considera como una alteracion de la sensibilidad al dolor o como un sindrome de dolor
intratable. Se ha mencionado dos mecanismos para explicar el dolor cronico; la hipotesis

periférica plantea que esta forma de dolor es una continuacion del impulso nocioreceptivo,

12



osea que hay un impulso periférico continuo que explicaria los casos de neuritis o la misma
neuralgia. La teoria central en la que cualquiera alteracion tisular comprometida con dolor
agudo, crea un tipo de memoria central del dolor que puede organizar un circuito, un
deposito interneural o disparos repetitivos de tipo epileptiforme en los plexos
neurosensoriales del sistema nervioso central. Caracteristicas del dolor cronico: Duracion

prolongada, incapacidad permanente, fisiopatologicamente nocivo (Pérez Hernan 1997

P:115).

Cuadro 1. SIGNOS

AGUDO CRONICO
Aumento de la frecuencia Trastornos del suefio
Volumen minuto aumentado Irritabilidad
Presion sanguinea elevada Alteracion del apetito
Dilatacion pupilar Estrefiimiento

Sudoracion palmar y axilar

Lentitud psicomotora

Hiperventilacion Disminucion tolerancia
Hipermotilidad Aislamiento social
Comportamiento huida Depresion

Ansiedad

Fuente: Goodman y Gilman 1996

Cuadro 2. CARACTERISTICAS DEL DOLOR

AGUDO

CRONICO

Duracion breve

Duracion prolongada

Incapacidad temporal

Incapacidad permanente

Fisiopatologicamente util

Fisiopatologicamente nocivo

Fuente: Goodman y Gilman 1996

Las dos formas mas frecuentes del dolor agudo son el de origen dentinal y origen
inflamatorio. El dolor dentinal se origina por la exposicion del tejido dentinal al medio

ambiente debido a la pérdida de esmalte o cemento y encia. Se caracteriza por un dolor

13



agudo que aparece por un estimulo indirecto. Esta forma de dolor se explica por la teoria
“hidrodinamica” que sugiere que el dolor se debe a movimiento de liquido dentro de los
tubulos dentinales. Los estimulos incluyen aire o sustancias frias o azicares hipertonicos
que producen movimiento de liquido dentro de los tibulos, desplazamiento que estimula las
fibras nocioceptivas localizadas en el area pulpar de los tubulos afectados. El tratamiento
para este tipo de dolor generalmente se dirige a lograr la obstruccion fisica del movimiento
de liquido en los tibulos, mediante el uso de sustancias (Hidroxido de calcio) (Pérez

Hernan 1997 P: 116).

Otro tipo de dolor es el dolor inflamatorio donde la reaccion inflamatoria, al dafio tisular
produce dolor, edema, elevacion local de la temperatura, rubor y pérdida de la funcion. Este
dolor se diferencia de un dentinal en que evoluciona en una forma mas prolongada debido a
los efectos sostenidos de retroalimentacion positiva local. El traumatismo de los tejidos y
los elementos que participan en el proceso infeccioso o inflamatorio activan la sintesis de
prostaglandinas a partir de los fosfolipidos de las membranas celulares lesionadas. En esta
forma de dolor también participa la bradicinina y la histamina liberado por los mastocitos,
estos producen vasodilatacion, incrementan la permeabilidad capilar y actuan
sinergicamente aumentando la extravasacion plasmatica que da lugar a edema. Estos
factores locales tienen importancia en la terminacion nerviosa nocioceptiva; la excitan y la
sensibilizan. Una vez sensibilizado el nocioceptor este presenta actividad espontanea,
disminucion del umbral y reacciones prolongadas a estimulacion supraumbral. Lo anterior
da lugar a un estado de hiperalgesia caracterizada por dolor espontaneo, disminucion del

umbral doloroso y aumento de la percepcion al dolor para un determinado estimulo. Otro
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efecto de los mediadores de la inflamacion es el estimulo en la liberacion de neuropeptidos
almacenados en la terminacion nocioceptiva; celular de la fibra aferente, y que se encuentra

en altas concentraciones en los nervios pulpares (Pérez Hernan 1997 P: 117).

Olgart y col. demostraron que la estimulacion eléctrica del nervio dentario inferior libera
sustancia P del tejido pulpar. En la perifria la sustancia P tiene propiedades
proinflamatorias que actuan sinergicamente con otros mediadores estimulando la liberacion
de histamina. En resumen el nervio periférico no solo identifica y muestra la existencia del
dafio tisular, sino que ademas participa en el proceso inflamatorio. La sintesis y liberacion
de los mediadores de la inflamacion explica la evolucion prolongada de la inflamacion que
excede considerablemente la estimulacion inicial del procedimiento dental. La evaluacion
clinica del dolor y el edema posteriores a una exodoncia permiten resaltar la prolongada
duracién del proceso inflamatorio. Segiin Cooper y cols. después de la extraccion de los
terceros molares incluidos el dolor alcanza una intensidad entre moderada y severa a las
cinco horas y el maximo edema se presenta entre las 48 y 72 horas.

El tratamiento farmacologico del dolor dental de origen inflamatorio periférico se dirige a
bloquear el impulso nocioceptivo en el receptor o a lo largo del nervio periférico por lo cual
los analgésicos antiinflamatorios no esteroides (AINES) son los mas apropiados, puesto
que ejercen su accion a nivel del nocioceptor. Los AINES inhiben la generacion de la sefial
dolorosa y la sensibilizacion del nocioceptor producida por la PGE2 puesto que estos
farmacos inhiben la sintesis de todas las prostaglandinas. El efecto analgésico de los
AINES tiene un techo maximo (eficacia maxima) a partir del cual el incremento de la dosis

del medicamento no produce mayor analgésica, aunque si mayores efectos deseables. El
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efecto “techo” probablemente refleje la existencia de otros mediadores de la inflamacion

que no son bloqueados por esta clase de sustancias (Pérez Hernan 1997 P:118).

Se habla de las bases farmacologicas para el manejo el dolor dental agudo al mismo tiempo
se observa como en el desarrollo de un importante y numeroso grupo de analgésicos en los
ultimos afios, ha estimulado la investigacion clinica con estos farmacos y la busqueda de
modelos de dolor que permiten una evaluacion mas objetiva entre los nuevos medicamentos
y farmacos tradicionales como la aspirina y el acetaminofén. Este modelo se ha
popularizado en la investigacion farmacologica clinica por las siguientes razones:

Los pacientes generalmente son sanos con un problema oral aislado.

El procedimiento quirurgico es generalmente electivo.

El procedimiento quirdrgico esta restringido a un area especifica del organismo.

En la mayoria de los casos el procedimiento quirirgico se realiza en pacientes
ambulatorios, facilitando una evaluacion rapida.

El dolor postoperatorio bucodental (de terceros molares incluidos) es constante y se localiza
en los rangos de intensidad moderada y severa.

La poblacion dental puede clasificarse por procedimiento quirrgico y asi el estudio ofrece

un alto grado de sensibilidad (Pérez Hernan 1997 P: 119).

Se dice que de acuerdo con el trauma causado durante el procedimiento quirurgico oral el

dolor es variable en naturaleza e intensidad y lo clasifica de acuerdo con la intensidad que

presenta en el postoperatorio (de mayor a menor intensidad).
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Mayor
intensidad

Extraccion
de terceros

Extraccion de

raices retenidas
Exodoncias

simples

Menor Cirugia de
intensidad teiidos blandos

Fuente: Pérez H. 1997. P 120

En este estudio se demuestra no solo que la cirugia de terceros molares es la mas traumatica
y dolorosa en el postoperatorio sino que, la maxima intensidad del dolor se produce 12
horas después del procedimiento; la cirugia que compromete tejido 6seo es mas doloroso
que de tejidos blandos y esta cirugia generalmente se relaciona con edema bucal y

submaxilar (Seymour y cols P. 110)

Los efectos adversos indeseables mas frecuentes de la aspirina (gastrointestinales) ya se
revisaron, pero también puede presentarse otros durante su uso como analgésico. La
aspirina es una de las causas mas comunes de reacciones alérgicas inducidas por farmacos
ya que su empleo se relaciona con la aparicion de asma, rinitis y urticaria (Pérez Hernan

1997 P: 127)

Los efectos adversos son los siguientes: Ulcera e intolerancia en vias gastrointestinales;
bloqueo de la agregacion plaquetaria (Inhibicion de la sintesis del tromboxano); inhibicion
de la motilidad uterina (prolongacion del trabajo de parto); inhibicion de la funcién renal
mediada por prostaglandinas; reacciones de hipersensibilidad, en el Sistema Nervioso

Central puede presentar cefalea, mareo y aturdimiento. (Goodman y Gilman 1996 P: 617).
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La inflamacion en patologia bocodental es frecuente e incita a la prescripcion sistematica
de AINES. Pero estos medicamentos solo tienen un efecto sintomatico y no evitan el
tratamiento etiologico corriente: extraccion dentaria, drenaje de colecciones purulentas,

antibioticos por via general etc.

Ademas a menudo son responsables de numerosos efectos indeseables y de interacciones
medicamentosas, por lo que no deberian ser prescritos, a menos que la infeccion bucodental

estuviera perfectamente controlada (Pham D. 1994 P: 57-58).

El descubrimiento de dos Isoformas distintas de la ciclooxigenasa (COX-1 y COX-2) y su
papel en la determinacion de la eficacia y toxicidad de los antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), ha proporcionado una justificacion convincente para volver a analizar las
diferencias en los perfiles farmacologicos de los AINES. Prostanoides derivados de la vida
de la COX-1 constitutiva regulan el mecanismo de agregacion plaquetaria (a través del
tromboxano TxA2, la funcion e integridad de la mucosa intestinal y la funcion renal (a
través de prostaglandina E, [PGF;] y prostaciclina). Por consiguiente la inhibicion de la
COX-1 produce efectos perjudiciales sobre estas células y tejidos. Por el contrario, la COX-
2 se induce solamente durante la inflamacion y es mediada por la generacion de
prostaglandinas proinflamatorias y nociceptivas. Por lo tanto, los agentes que inhiben la
COX-2 tienen efectos antiinflamatorios.

Los AINES poseen actividades distintas frente a COX-1 y COX-2. La inhibicion
diferencial de estas isoformas incluye en el perfil riesgo — beneficio de los AINES y se

pueden usar estos perfiles para clasificar estos AINES (Furst D. 1999 P:7).
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EFECTOS ADVERSOS QUE COMPARTEN LOS AINES

Ulcera e intolerancia en vias gastrointestinales.

Bloqueo de la agregacion plaquetaria (Inhibicion de la sintesis de tromboxano).
Inhibicion de la motilidad uterina (prolongacion del parto).

Inhibicion de la funcion renal mediada por prostaglandina, en pacientes con
disminucion de la corriente sanguinea por rifiones.

Fuente: Goodman y Gilman 1996, P:617

Otros efectos colaterales de los AINES, que quiza dependen del bloqueo de la sintesis de
prostaglandinas endogenas, incluyen las perturbaciones de la funcién plaquetaria,
prolongacion de la gestacion o del trabajo del parto espontaneo y cambios en la funcion
renal. La funcion plaquetaria se altera porque los AINES evitan la formacion de
tromboxano TxA2 por parte de las plaquetas, que es un potente agente agregante; ello
explica la tendencia de los farmacos de este tipo a prolongar el tiempo de hemorragia. Los
AINES son inhibidores eficaces de la funcion plaquetaria, por el efecto irreversible que
tiene en la actividad de la ciclooxigenasa obliga a la produccion de nuevas plaquetas para
restaurar la funcion enzimatica; este efecto, se ha explotado en el tratamiento profilactico
de trastornos tromboembolicos. En animales de experimentacién y en mujeres se ha
demostrado que los AINES prolongan la gestacion. Las prostaglandinas de las series E y F
son potentes uterotropicos, y su biosintesis por parte del Gtero aumenta en forma
extraordinaria horas antes del parto. Por tal razon se ha planteado la hipotesis de que tal vez
intervengan de modo importante en el desencadenamiento y progresion del trabajo del parto

y la expulsion.

Sobre tal base se han empleado algunos AINES como tocoliticos para inhibir el trabajo de

parte pretermino. Los AINES poseen poco efecto en la funcion renal de seres humanos
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normales tal vez porque la produccion de prostaglandinas vasodilatadoras ejerce minimo
efecto en los sujetos con suficiencia de sodio. Sin embargo dichos farmacos disminuyen la
corriente sanguinea por rifiones y la filtracion glomerular en individuos con insuficiencia
congestiva cardiaca, con cirrosis hepatica y ascitis con nefropatias cronicas y en sujetos
hipovolemicos; en estas situaciones, puede desencadenarse insuficiencia renal aguda

(Katzung B. 1997 P:697).

Cuadro 3 CONTRAINDICACIONES DE LOS AINES

PRINCIPALES CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DE LOS AINES

Ulcera gastrica en evolucion y otras Insuficiencia renal o hepatica

afecciones digestivas.

Discracias sanguineas Embarazo y lactancia

Asma y poliposis nasal Ancianos

Alergia a un tipo de AINES Crisis aguda de gota

Infecciones Déficit de glucosa G- fosfato — deshidrogenasa

Fuente: Pham D.1994 P: 57

1.4.2 MELOXICAM

Meloxicam, (MOBIC®): Meloxicam, Mobic® es un agente antiinflamatorio no esteroideo
(AINES) de la clase de los 4cidos enolicos, que han demostrado efectos antiinflamatorios
analgésicos y antipiréticos. Meloxicam, Mobic® ha exhibido actividad antiinflamatoria
potente en todos los modelos estandar de inflamacion. Un mecanismo comun para los
efectos antes mencionados puede residir en la capacidad del Meloxicam, Mobic® para
inhibir la biosintesis de prostaglandinas, reconocidos mediadores de la inflamacion.
Meloxicam, Mobic® inhibe la sintesis de prostaglandina de manera mas potente en el sitio
de la inflamacién que en la mucosa gastrica o en el rifion. Se atribuye este perfil superior de
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seguridad a la inhibicion selectiva de la COX2 en relacion con la COX-1. La inhibicion
selectiva de la COX-2 en relacion con la COX-1 por Meloxican, Mobic® se ha demostrado
in vitro en varios sistemas celulares. Se ha acumulado evidencia que la inhibicion de la
COX-2 proporciona los efectos terapéuticos de los AINES mientras que la inhibicion de la
enzima COX-1 constitutiva es la causa de los efectos adversos gastricos y renales. Los
estudios clinicos han demostrado una menor incidencia de eventos adversos
gastrointestinales, incluyendo perforaciones, ulceras o sangrados, con las dosis
recomendadas de Meloxicam, Mobic®, que con las dosis convencionales de otros AINES.
Meloxicam, Mobic® es un agente antiinflamatorio no asteroideo indicado para el
tratamiento sintomatico de la artritis reumatoidea y de la osteoartritis dolorosa (artrosis,
enfermedad articular degenerativa).

Los estudios han demostrado que en pacientes con falla renal severa en hemodialisis: la
dosis maxima diaria no debe exceder 7,5 mg / dia, segin (Boulton-Jones JM, 1997

P: 43:35-40).

El Meloxicam, Mobic® puede presentar contraindicaciones por hipersensibilidad conocida
a este medicamento o alguno de los excipientes de la droga. Existe el potencial de
sensibilidad cruzada al acido acetilsalicilico y a otros antiinflamatorios no
esteroideos.(AINES).

El Meloxicam; Mobic® no debe ser administrado a pacientes que han desarrollado signos
de asma, polipos nasales, angioedema o urticaria luego de la administracion de acido
acetisalicilico u otros AINES, ulcera péptica activa, insuficiencia hepatica severa,

insuficiencia renal severa en pacientes que no estan siendo dializados, nifios y adolescentes
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menores de quince afios de edad, embarazo o lactancia. Como ocurre con otros AINES
debe tenerse precaucion cuando se traten pacientes con historia de enfermedad del tracto
gastrointestinal y en pacientes que reciban tratamiento con anticoagulantes. Se debe
suspender el uso de Meloxicam, Mobic® si ocurre Ulcera péptica o sangrado
gastrointestinal. El sangrado gastrointestinal, ulcera o perforacion pueden ocurrir en
cualquier momento del tratamiento con o sin sintomas de alerta o antecedente
gastrointestinal serio. Las consecuencias de tales efectos adversos generalmente son mas

serias en los ancianos.

En caso de sobredosificacion se deben realizar medidas generales de soporte y de
evaluacion gastrica, ya que no se conoce un antidoto especifico se ha demostrado en un

ensayo clinico que la colestiramina acelera la eliminacion de Meloxicam, Mobic®.

El Meloxicam, Mobic® es absorbido tras la administracion oral (89%). La absorcion no se
altera por el consumo de alimentos. Las concentraciones del farmaco son proporcionales a
la dosis para la administracion oral de 7,5 y 15 mg respectivamente. Con la administracion
oral, el estado de equilibrio se alcanza de 3 a 5 dias. El tratamiento continuo por periodos
de mas de un afio resulta en concentraciones similares del farmaco a las que se ven una vez
alcanzado el estado de equilibrio. Meloxicam, Mobic® es ampliamente metabolizado y
menos del 2% de la dosis diaria se excreta inalterado en heces, mientras que solo se

encuentran trazas del compuesto inalterado en la orina (Stemon J y Appelboom, T 1998).
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La principal via metabolica es la oxidacion del grupo metilo de la molécula de tiazolil de la
sustancia, seguida de una excrecion urinaria y fecal de los metabolitos. Cerca de la mitad de
la sustancia se excreta en orina, el resto en las heces. Meloxicam, Mobic® se elimina del
cuerpo con una vida media de eliminacion de 20 horas en promedio. Ni la insuficiencia
hepatica ni la insuficiencia renal leve o moderada afectan significativamente la
farmacocinética de Meloxicam. Un extenso programa toxicologico confirmé que

Meloxicam, Mobic® tiene un perfil de seguridad adecuada.

La presentacion del Meloxicam,Mobic® es en tabletas de 7,5 mg: caja x 10, 30 y 50
tabletas (Reg, INVIMA M-005308), tabletas de 15 mg: caja x 10 y 30 tabletas
8Reg. INVIMA M-005307), ampollas 1 sml:caja x 3 ampollas (Reg. INVIMA M-0006535)

(Tuerck D. 1997 P: 253-258).

Los resultados de estudios realizados por Sternon J. y Appelboom T. En 1998 dicen que el
Meloxicam, Mobic® es mas efectivo, comparado con AINES. En una analisis global, mas
de 5.00 pacientes, incluidos en estudios clinicos mostraron tolerancia gastrointestinal al

Meloxicam, Mobic®, comparado con otros AINES.

En estudio de cohorte doble ciego, comparando el Meloxicam, Mobic® 15 mg con el
Diclofenac 100 mg, en el tratamiento de osteoartritis aguda, realizado por Goei y Col, se
encontré un resultado favorable para el Meloxicam, Mobic® con respecto al dolor una
eficacia global, no hubo diferencias significativas; sin embargo, hubo alta incidencia de

efectos adversos en el grupo del Diclofenac comparado con el grupo delMeloxicam,
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Mobic®; la tolerancia fue medida con una escala analoga visual, elMeloxicam, Mobic® es
mas efectiva en la terapia de tolerancia para osteoartritis y se compara favorablemente con
el Diclofenac de 100 mg.

Un estudio realizado en odontologia por el Colegio Universitario Colombiano sobre la
efectividad del Meloxicam, Mobic® comparado con el Diclofenac Sodico, se pudo
observar que los pacientes a los cuales se le suministro el Meloxicam, Mobic®, llegaron a
grado de dolor cero a las 48 horas después de su administracion y los pacientes medicados
con Diclofenac Sédico, llegaron a grado de dolor cero a las 72 horas, reduciendo primero el
grado de dolor en 24 horas.

Se estudio la selectividad del Meloxicam Mobic® investigando sus efectos sobre
fenomenos mediados por COX-1 en voluntarios y pacientes artriticos. La agregacion
plaquetaria y la excrecion de prostaglandinas E; (PGE;), ambas mediados por COX-1,
fueron estudiadas en voluntarios a los que se le administro Meloxicam Indometacina. El
Meloxicam, Mobic® no afecto significativamente a ninguno de los parametros, mientras
que la Indometacina redujo la agregacion plaquetaria y la excrecion de PGE; en mas o
menos 50%. Estos hallazgos concordaban con otros estudios en los cuales farmacos como
naproxeno, diclofenaco y piroxicam redujeron estos parametros, aunque no lo hizo la
nabumetona, naburen®. Los efectos secundarios gastrointestinales constituyen el
acontecimiento adverso mas comun asociado al tratamiento con AINES. En analisis de
seguridad global, se asocio el naproxeno a la incidencia mas alta de acontecimientos
adversos gastrointestinales (36,2%) mientras que las incidencias mas bajas se observaron
con Meloxicam, Mobic® 7,5 mg (17%) y 15 mg (18%). Los estudios doble ciego en

pacientes con osteoartritis (OA) ¢ artritis reumatoide (AR) mostraron que el riesgo de
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acontecimientos adversos gastrointestinales asociados a naproxeno, piroxicam 'y
dliclofenaco era significativamente superior al asociado a Meloxicam 7,5 6 15 mg,

Los efectos secundarios renales constituyen el segundo efecto adverso de los AINES en
frecuencia. La incidencia de funcion renal significativamente anormal bajo el tratamiento
con Meloxicam, Mobic® en los analisis de seguridad global fue similar a la encontrada con
diclofenaco y naproxeno, pero fue marcadamente inferior a la incidencia en pacientes
tratados con piroxicam (en otros estudios). La incidencia de anomalias renales fue inferior
con nabumetona. La incidencia de anomalias renales fue mas baja con la nabumetona,
aunque las dosis de este farmaco tampoco fueron equipotentes a las del Meloxicam.

La selectividad por la COX-2 observada con Meloxicam in vitro se refleja en el perfil
clinico humano. El Meloxicam es tan eficaz como los AINES convencionales no selectivos
en lo que se refiere a la disminucion del dolor y la inflamacién articular en pacientes con
OA y AR, pero parece inducir un nimero significativamente menor de acontecimientos
adversos gastrointestinales, inclusive perforacion gastrica grave que amenaza la vida del

paciente, ulceracion y hemorragia (Furst D. 2000 P:9-11).

El Meloxicam,Mobic® viene en presentaciones de tabletas de 7,5 mg ¢ 15mg de
Meloxicam Mobic®, es un antiinflamatorio no esteroideo, inhibidor selectivo de la COX-2,
indicado para el tratamiento sintomatico de la artritis reumatoidea y osteoartritis dolor
lumbar, bursitis, tendinitis, dolor postoperatorio, dolor postraumatico y en general todo tipo
de dolor que curse con inflamacion. Se absorbe completamente muy bien después de la
administracion oral, con una biodisponibilidad cercana al 90% la absorcion no se altera por

la presencia de alimentos. Los niveles maximos plasmaticos son proporcionales a la dosis.
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El estado estable se alcanza después de tres a cinco dias de administracion repetida, el
Meloxicam, Mobic® posee una vida media de 15 a 22 horas. El Meloxicam, Mobic® se
une en un 99% a las proteinas del plasma. Penetra efectivamente en el liquido sinovial
alcanzando concentraciones del 50% de las plasmaticas, cerca del 50% elimina por via
renal, el resto en las heces. La insuficiencia hepatica o renal moderadas no alteran la
farmacocinetica del Meloxica, Mobic®.

En artritis reumatoidea su dosis es de 15 mg / dia mientras que en la osteoartritis es de 7,5
mg/ dia. En caso de necesidad, la dosis se puede aumentar a 15 mg / dia. En pacientes con
falla renal severa sometidos a dialisis, la dosis no debe exceder de 7,5 mg / dia. La dosis
diaria maxima recomendada es de 15 mg. Debido a que no se ha establecido una
dosificacion 6ptima para uso en nifios, el empleo debe limitarse Gnicamente a adultos.
Meloxicam, Mobic®debe administrarse con agua u otro liquido en combinacion con las
comidas. Debe ser administrado con precaucion cuando se administra concomitante con:
anticoagulantes, litio, metotrexate, diureticos, inhibidores ECA, colestiramina y
ciclosporina. No debe administrarse con comitantemente con otros AINES.

Presenta hipersensibilidad conocida al Meloxicam, Mobic® ¢ alguno de los excipientes.
Existe el potencial de sensibilidad cruzada al acido acetilsalicilico y a otros AINES. Viene
en presentaciones de caja por 10 tabletas de 7, mg y en tabletas de 15 mg
(LAFRAMCOL).

Su férmula es:
Q2 CH;

§ S

"9

/ C/N \\ /
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Este medicamento se administra luego de las comidas para minimizar la irritacion gastrica.
Esta contraindicada en menores de 15 aflos, embarazo, lactancia, insuficiencia renal
hepatica, hipertension, antecedentes de ulcera gastrica intestinal activa y asma entre sus
efectos secundarios estan el vomito dolor de cabeza, vértigos, somnolencia, edema por
retencion de fluidos en el organismo, urticaria, el medicamento puede interactuar
potenciando efectos y toxicidad de los AINES, anticoagulantes orales (warfarina y heparina
ciclosporina y litio) puede disminuir la accion antihipertensiva de los bloqueadores beta
adrenergicos, propanolol, metaprolol y la calestiramina, puede disminuir los efectos del

farmaco (Goodman y Gilman 1996 P: 661).

1.4.3 NABUMETONA

La Nabumetona Naburem® es un AINES quimicamente similar al Naproxen, con una
significativa disminucion potencial de la irritacion gastrica que cualquier otro AINES.

No produce irritacion géstrica ya que produce conversion hepatica de un metabolito activo
similar a la activacion hepatica del Sulindac. Vida media en plasma es de 7 horas, analgesia
6-8 horas. Produce elevacion de enzimas hepaticas en el plasma, puede producir prurito y
problemas dermatologicos. Es el mismo Relofen® 500 mg, 1 vez al dia, dosis adultos peso
mayor de 50 Kgs.

0)

Su formula quimica es: |
CH - CH - CCH3

CH3;0
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La Nabumetona Naburem® es un nuevo analgésico antiinflamatorio no esteroide
perteneciente a un nuevo grupo: Las 2, 6 — naftilalcanonas sustituidas; por sus
caracteristicas no acidas y liposolubles, Nabumetona Naburem® esta libre de irritacion
gastrica. La Nabumetona Naburem® carece de propiedades gastrolesivas y nefrotoxicas, no
presenta efectos adversos hemodinamicos ni sobre las funciones plaquetarias o la
hemostasis, en administracion prolongada no ha dado lugar a fenomenos severos como
necrosis hepatica, afecciones del SNC o manifestaciones dermatologicas importantes, no
obstante los largos periodos de administracion. Las indicaciones de este analgésico
antiinflamatorio no esteroideo, es util para el tratamiento a largo plazo de la osteoartrosis y
de la artritis reumatoidea; lesiones traumaticas inflamatorias agudas articulares o de los
tejidos blandos. Estd contraindicado en pacientes con hipersensibilidad a la nabumetona,
aspirina u otros AINES, tlcera péptica activa, trastornos gastrointestinales, embarazo,

lactancia y pacientes pediatricos (Vademécum,1997).

La dosis y forma de administracion para el tratamiento de la artritis reumatoidea y la
osteoartrosis es de 1.000 mg al dia en dosis unica por la noche o al acostarse; de ser
necesario puede incrementarse hasta 1.500 6 2.000 mg / dia en dos dosis divididas, después
de obtener una respuesta satisfactoria, y de acuerdo con la tolerabilidad del paciente, debera
utilizarse la menor dosis que provea alivio continuado de los sintomas de tratamientos
cronicos. Nabumetona puede administrarse con o sin alimentos, sin embargo, la
administracion del medicamento con o durante una comida, o acompafiado de un vaso de
leche, mejora notablemente la absorcion. Pacientes mayores de 65 afios y con insuficiencias

renales no deben exceder la dosis maxima de 1.000 mg/ dia. Dosis maxima diaria 2.000
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mg. Su presentacion viene en tabletas 500 mg, caja por 10 (Reg. No. M-003028),

(Vademécum PLM, 1997).

La Nabumetona es un profiarmaco. Se administra como una cetona y se convierte en un
derivado del acido acético en el cuerpo. Su vida media de mas de 24 horas permite dosis de
una vez al dia. Por otra parte, sus propiedades son muy similares a las de otros AINES, sin
embargo puede ser ligeramente menos grastrotoxico que otros AINES cuando se

administran a dosis de 1.000 mg / dia.

Se relaciona quimicamente con la aspirina a diferencia de los otros AINES (Ibuprofeno,
naproxen, etc), pues es un acido organico débil. La nabumetona es un profarmaco cetonico
que se metaboliza a un farmaco acido activo. Ademas comparten la propiedad importante
de inhibir la biosintesis de las prostaglandinas.también pueden disminuir, la produccion de

radicales libres y de superoxido.

PROPIEDADES DE LA NABUMETONA COMPARADO CON OTROS AINES

RECIENTES
Farmaco Vida media Excrecion urinaria Dosis antiinflamatoria
(horas) de farmaco recomendada
inalterado

Nabumetona 26 1% 1000 a 2000 mg una vez al dia
Aspirina 0,25 <2% 1200 a 1500mg tres veces al dia
Diclofenaco | <1% 50 a 75 mg cuatro veces al dia
Indometacina 4as 16% 50 a 70 mg tres veces al dia
Proxicam 57 42a10% 20 mg una vez al dia

Fuente: Katzun B. 1996 P: 671
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La Nabumetona, Naburem® tiene eficacia en la artritis reumatoidea y la osteoartritis, es un
antiinflamatorio activo con actividad antipirética y analgésica, se ingiere después de las
comidas para minimizar la gastrolesividad, se absorbe con rapidez y es transformado en el
higado a uno o mas metabolitos en particular 6- metoxi-2 naftilacetico, un inhibidor potente
de la ciclooxigenasa en particular de la isoforma COX-2, dicho metabolito es inactivado
por desmetilacion en el higado para ser conjugado antes de ser excretado, su vida media es
de 24 horas.

Sus efectos secundarios incluyen molestias en el Ileon, Colon, erupciones cutaneas
cefalalgias, mareos, pirosis, tinitus, prurito, la incidencia de ulceras gastrointestinales
siendo bajas estas ultimas, no debe administrarse en embarazo, la lactancia insuficiencia
hepatica renal grave y asma. El medicamento puede interactuar con los diureticos,
disminuyendo su efecto e interfiere con las determinaciones analiticas de las transaminasas

en sangre (Goodman y Gilman 1996 P: 663).

La Nabumetona, Naburem®, es usado por el médico para tratar procesos inflamatorios y
dolorosos como: artritis reumatoidea, osteoartritis, estados posttraumaticos y
postoperatorios, lesiones traumaticas inflamatorias, agudas de las articulaciones y tejidos
blandos bursitis, tendinitis, sinovitis, lumbago, esguinces, desgarres, odontalgias. Se
encuentra en el mercado en forma de tabletas de 500 mg y 750 mg. La dosis usual es de 2
tabletas de 500 mg en la noche o al acostarse; de ser necesario puede incrementarse hasta
1.500 mg 6 2.000 mg al dia en dos dosis divididas, las tabletas deben ingerirse sin
masticarlas. Su uso esta contraindicado en pacientes con antecedentes de alergia a esta

sustancia o a otros AINES, en pacientes con ulcera gastrica o duodenal activa, durante el
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embarazo, la lactancia y en los nifios. Debe ser utilizado con precaucion por las personas
que presentan insuficiencia renal hepatica o insuficiencia cardiaca congestiva. Las personas
mayores de 65 afios especialmente mujeres, tienen mayor riesgo de presentar efectos
adversos, principalmente gastrointestinales. Igualmente los ancianos son mas susceptibles
de padecer efectos renales o hepaticos por lo cual se recomienda no exceder una dosis

maxima de 1.000 mg al dia (WWW.MIMEDICO.NET).

1.5. OBJETIVOS

1.5.1. GENERAL
Determinar la efectividad analgésica del Meloxicam, Mobic® y la Nabumetona,
Naburem® MK, en el manejo del trauma postoperatorio de terceros molares inferiores

incluidos intradseos.

1.5.2. ESPECIFICOS

e Establecer el grado de analgesia entre el Meloxicam, Mobic® y la Nabumetona,
Naburen® MK)

e Identificar el tiempo de analgesia entre el Meloxicam Mobic® y la Nabumetona,
Naburen® MK.

o Identificar los efectos adversos que produce el Meloxicam Mobic® y la Nabumetoma,

Naburem® MK).
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1.6 HIPOTESIS

1.6.1. Hipotesis nula: El Meloxicam, Mobic® tiene igual efectividad analgésica que la

Nabumetona, Naburem® MK.

1.6.2. Hipotesis alternativa: El Meloxicam, Mobic® tiene diferente efectividad analgésica

que la Nabumetona, Naburem® MK.
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2. METODO

2.1 TIPO DE ESTUDIO

Segun la clasificacion epidemiologica es un estudio de cohorte con un disefio doble ciego.

2.2 OBJETO DE ESTUDIO

El Meloxicam, Mobic® y la Nabumetona, Naburem®

2.3 POBLACION DE ESTUDIO
Pacientes voluntarios que asisten a la clinica de la cirugia del Colegio Universitario
Colombiano Sede Centro con indicacion de exodoncias de terceros morales incluidos

intradseos inferiores que presenten los siguientes criterios de inclusion y exclusion:

- Personas mayores de 18 de afios

- No comprometido sistémicamente

- No presenta ninguna patologia a nivel oral.

- No debe estar recibiendo tratamiento actual (terapia antibiética, radioterapia,
quimioterapia).

- Durante un mes antes de la cirugia no haber ingerido ningiin AINES

- Debe presentar valores normales de Tiempo de Protrombina (TP) y tiempo de

tromboplastina (TPT) y cuadro hematico.
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- Paciente que no este recibiendo farmacoterapia.

- Queno presente alergia a los AINES

24 DEFINICION DE VARIABLES

2.4.1 GRADO DE DOLOR

Entendiendo por dolor la respuesta de los estimulos nocivos o potencialmente perjudiciales,
que pueden ser de origen quimico o término, este dolor se medira en la escala visual

analoga de 1-10 donde 1 es sin dolor y 10 es dolor severo.

2.4.2 TIEMPO DE OBSERVACION
El tiempo de observacion fue el seguimiento que se le realizé al paciente desde el momento
de la cirugia hasta las 96 horas pasado el procedimiento. En el cual se observan los efectos

de analgesia, a las 0, 6, 12, 24, 48, 72 y 96 horas después de ingerido el medicamento.

2.4.3 EFECTOS ADVERSOS
Son las posibles causas secundarias de los medicamentos que fueron valoradas por medio

de cuestionarios, que se diligenciarian por via telefonica.

2.5 INSTRUMENTOS

Para efectos de este estudio se realizaran los siguientes instrumentos de recoleccion de
datos:

ANEXO 1. Aceptacion voluntaria del paciente.

ANEXO 2. Ficha grado de analgesia y tiempo de observacion.
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ANEXO 3. Efectos adversos.

2.6 PROCEDIMIENTO

El medicamento se envaso en frascos con tapa de color rojo y azul, para ser suministrados a
los pacientes (con exodoncias de terceros molares inferiores incluidos intradseos) este a su
vez sera entregado de manera aleatoria empezando con la tapa de color rojo siendo este
desconocido por el cirujano, los asesores cientificos y metodologicos, los investigadores y
los pacientes, la Ginica persona que tendra conocimiento del contenido de los frascos sera un

docente de la clinica.

El estu.dio se realizara en la sala de cirugia ambulatoria del C.U.C. en donde los
investigadores con previo conocimiento de los cirujanos escogeran a los pacientes los
cuales llegaran a esta sala por el requerimiento de la cirugia de exodoncia de terceros
molares incluidos intradseos, pacientes a quienes se les explicara el estudio que se va a
realizar, cada paciente a su vez decidira si desea o no participar y firmara un formato de
consentimiento al que se le asignara un numero consecutivo de cien al nimero final de
pacientes que se vincularan al estudio esto para ser identificado y evitar se mezclara la
informacion de unos pacientes con otros. Formato del cual el paciente se llevara una copia
firmada por él y una el investigador (con fecha), que contendra informacion completa sobre
el estudio, los procedimientos descritos en detalle, los riesgos que el paciente podria correr,
los beneficios que obtendra, si el paciente esta conforme con lo planteado, posteriormente
se procedera a la exodoncia propiamente dicha en la cual se anestesiara con lidocaina al 2%

con epinefrina y realizara un colgajo mucoperiostico, luego se realizara una osteotomia y
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seguidamente se hara la odontoseccion correspondiente a la finalizacion de la cirugia, se
procedera a la colocacion de la sutura para asi cerrar el colgajo, luego se colocara una gasa
sobre la extraccion, el especialista suministrara uno de los dos medicamentos
aleatoriamente siendo a su vez de forma equitativa, medicamento que debera ser ingerido
por el paciente al término del procedimiento. Por medio telefonico el investigador
preguntara cuanto dolor ha sentido y lo colocara en la escala visual analoga, ademas
preguntara informacion adicional como por ejemplo: signos y sintomas luego de ingerir el
medicamento. Las llamadas se realizaran durante la primera hora, a las seis horas, a las

veinticuatro horas, a las treinta y seis horas, setenta y dos horas y noventa y seis horas.

El investigador encargado preguntara al paciente: “En este momento, qué tan fuerte es el
dolor que siente?, califique el dolor en una escala de 1 a 10, donde 1 es no tener ningun
dolor y 10 tener un dolor severo. Se repetira la pregunta de la misma forma si el paciente

manifiesta no entender.

El paciente tendra nombres y nimeros telefonicos para contactar a los investigadores en
caso de dudas o preguntas. Al finalizar el tratamiento se preguntara al paciente si lo

volveria a usar.

En la descripcion del procedimiento para la evaluacion de los efectos adversos el
investigador preguntara: Quisiera saber como se ha sentido en general desde la ultima vez
que se hablo. Se leera una lista de problemas y el paciente contestara, con un si 0 con un

no: dolor de cabeza, falta de apetito, nauseas, vomito, diarrea, dolor de estobmago, brote en
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la piel, sinti6 alguna molestia que no se haya mencionado. Si el paciente contesta

afirmativamente, se consigna en “otros”.

También se le suministrara al paciente un medicamento rescate que sera el acetaminofén

Dolex® 500 mg, en caso de que la analgesia no fuera efectiva.

2.7 ANALISIS ESTADISTICO
Para efectos de este estudio se utilizara estadistica descriptiva del tipo medidas de tendencia
central como porcentajes y promedios para cada una de las variables y ademas se utilizara

estadisticas analitica para prueba de hipotesis.
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3. RESULTADOS

Los datos arrojados con respecto con el grado de analgesia y tiempo de observacion que se
obtuvieron en los 24 pacientes a quienes se les suministraron los medicamentos fueron los
siguientes: 12 pacientes con Meloxicam, Mobic® y 12 pacientes con Nabumetona,
Naburem®.

2 pacientes con Meloxicam, Mobic® reportaron a las cero horas grado de dolor 1 lo que
equivale a 16.66% de la poblacion objeto de estudio, con el mismo grado de dolor
reportaron pacientes a los cuales se le suministr6 Nabumetona, Naburem® lo que equivale
41.66%, 2 pacientes demostraron un grado de dolor 2 con el medicamento Meloxicam,
Mobic® lo que corresponde a un 16.66%, 2 pacientes reportaron un grado de dolor 3 en la
administracion tanto de Meloxicam, Mobic® como de Nabumetona, Naburem® lo cual
corresponde a un 16.66% para cada uno, 3 pacientes reportaron un grado de dolor 4
correspondiente a un 25% con el medicamento Meloxicam, Mobic, 2 pacientes un grado de
dolor 5 con el medicamento Meloxicam, Mobic® lo cual equivale a un 16.66% mientras
que con la Nabumetona, Naburem® se informaron 3 pacientes correspondientes a un 25%,
un paciente reporto grado de dolor 6 con el medicamento Nabumetona, Naburem® lo que
corresponde a un 8.33% igualmente, un paciente reporto grado de dolor 7 tanto con la
administracion de Meloxicam, Mobic® como de Nabumetona, Naburem® lo que
corresponde aun 8.33% para cada uno. Los siguientes grados de dolor no reportaron

ninguna variedad para el estudio. (Tabla 1)
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Tabla 1.

Frecuencia y Porcentaje de Pacientes segiin grado de Dolor
Medicamento administrado Meloxican (MOBIC) ® vs. Nabumetona (Naburem) ®

(HORA 0)
GRADO DE | PACIENTES PACIENTES
DOLOR | MELOXICAN % NABUMETONA %
1 2 16.66 5 41.66
2 2 16.66 0 0.00
3 2 16.66 2 16.66
4 3 25.00 0 0.00
5 2 16.66 3 25.00
6 0 0.00 1 8.33
7 1 8.33 1 8.33
8 0 0.00 0 0.00
9 0 0.00 0 0.00
10 0 0.00 0 0.00
TOTAL 12 100.00 12 100.00
GRAFICO 1.

DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN GRADO DE DOLOR HORA 0
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A las seis horas 2 pacientes que se les suministro Meloxicam, Mobic® reportaron grado de
dolor 1 lo que equivale al 16.66% mientras que un paciente reportd grado de dolor 1 con la
Nabumetona, Naburem® lo que equivale al 8.33%, 2 pacientes demostraron un grado de
dolor 2 con el medicamento Meloxicam, Mobic® lo que corresponde al 16.66% igualmente
2 pacientes a los que se les suministro Nabumetona, Naburem® reportaron grado de dolor
2, 1 paciente demostré un grado de dolor 1 con la administracion del Meloxicam, Mobic®
equivalente a 8.33% mientras que 3 pacientes con Nabumetona, Naburem® reportaron
grado de dolor 3 equivalente a un 25%. 5 pacientes que se le suministro Meloxicam,
Mobic® reportaron grado de dolor 4 lo que equivale a 41.66% mientras que 3 pacientes a
quienes se les suministro Nabumetona, Naburem® reportaron grado de dolor 4 lo equivale
al 25% 1 paciente a quien se le suministro Nabumetona, Naburem® reporto grado de dolor
5 lo que equivale al 8.33% de la poblacion de estudio, 1 paciente demostro grado de dolor
6 con el medicamento Nabumetona, Naburem® lo que corresponde a un 8.33%, 1 paciente
a quien se le suministro Meloxican, Mobic® reporto grado de dolor 7 equivalente al 8.33%,
finalmente un paciente a quien se le suministro Meloxicam, Mobic® reporto grado de dolor
10 lo que equivale al 8.33% mientras que un paciente a quien se le suministro Nabumetona,

Naburem® reporto el mismo grado de dolor. ( Tabla 2)
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Tabla 2

Frecuencia Y porcentaje de pacientes segin grado de dolor.
Medicamentos suministrados Meloxicam (Mobic) ® vs Nabumetona (Naburem) ®

(hora 6)
Grado de dolor Pacientes % Pacientes %
Meloxicam Naburem

1 2 16.66 1 8.33
2 2 16.66 2 16.66
3 1 8.33 3 25.00
4 5 41.66 3 25.00
5 0 0.00 1 8.33
6 0 0.00 11 8.33
7 1 8.33 0 0.00
8 0 0.00 0 0.00
9 0 0.00 0 0.00
10 1 8.33 1 8.33

Total 12 100.00 12 100.00

GRAFICO 2
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A las doce horas 3 pacientes reportaron grado de dolor 1 con Meloxicam, Mobic® lo que
equivale al 25% mientras que un paciente reporto grado de dolor 1 con Nabumetona,
Naburem® lo que corresponde al 8.33% de la poblacion de estudio, 3 pacientes que
tomaron meloxicam, Mobic® reportaron grado de dolor 2 lo que equivale al 25% mientras
que 5 pacientes que tomaron Nabumetona, Naburem® reportaron grado de dolor 2 lo que
equivale al 41.66% de la poblacion, 4 pacientes reportaron grado de dolor 3 con
Meloxicam, Mobic® lo que equivale al 33.33% mientras que 3 pacientes reportaron grado
de dolor 3 con la administracion de Nabumetona, Naburem® equivalente al 25%, 2
pacientes que se les administro Meloxicam, Mobic® reportaron grado de dolor 4 lo que
equivale al 16.66% 1 paciente con Nabumetona, Naburem® reporto grado de dolor 5 lo que
equivale al 8.33% de la poblacion, 1 paciente que se le suministro Nabumetona, Naburem®
reporto grado de dolor 7 lo que corresponde 8.33%, 1 paciente reporto grado de dolor 8
con Nabumetona, Naburem® lo que equivale al 8.33% de la poblacion de estudio. Los

siguientes grados de dolor no reportan ninguna variedad para el estudio. ( Tabla 3 )
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Tabla 3
Frecuencia y porcentajes de pacientes segiun grado de dolor
Medicamento suministrado Meloxicam (Mobic)® vs Nabumetona (Naburem) ®

horal2
Grado de dolor Pacientes % Pacientes %
Meloxicam, Nabumetona

1 3 25.00 1 8.33
2 3 25.00 5 41.66
3 4 33.33 3 25.00
4 2 16.66 0 0.00
5 0 0.00 1 8.33
6 0 0.00 0 0.00
7 0 0.00 1 8.33
8 0 0.00 1 8.33
9 0 0.00 0 0.00
10 0 0.00 0 0.00

Total 12 100.00 12 100.00
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A las veinticuatro horas 5 pacientes demostraron grado de dolor 1 con Meloxicam,
Mobic® lo que equivale al 41.66% mientras que 4 pacientes a quien se le suministro
Nabumetona, Naburem® reportaron grado de dolor 1 lo que corresponde a 33.33%, un
paciente a quien se le suministro Meloxicam, Mobic® reporto grado de dolor 2 lo que
equivale al 8.33%, mientras que 5 pacientes a quienes se les suministro Nabumetona,
Naburem® reportaron grado de dolor 2 lo que equivale al 41.66%, 3 pacientes a quienes se
les suministro Meloxican, Mobic® reportaron grado de dolor 3 lo que equivale al 25%
mientras que 2 pacientes con igual grado de dolor a quienes se les suministro Nabumetona,
Naburem® correspondié el 16.66% de la poblacion 1 paciente con Meloxicam, Mobic®
reporto grado de dolor 5 mientras que un paciente a quien se le suministro Nabumetona,
Naburem® reporto igual grado de dolor lo cual equivale al 8.33% de la poblacion 1
paciente con Meloxicam, Mobic® reporto grado de dolor 8 lo que equivale 8.33%. Los

siguientes grados de dolor no reportaron ninguna variedad para el estudio. (Tabla4)
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Tabla 4

Frecuencia y porcentaje de pacientes segun grado de dolor.
Medicamentos suministrado Meloxicam (Mobic) ® vs Nabumetona (Naburem) ®

hora 24
Grado de Dolor Pacientes % Pacientes %
Meloxican Nabumetona

1 5 41.66 4 33.33
2 1 8.33 ) 41.66
3 3 25.00 2 16.66
4 1 8.33 0 0.00
5 1 8.33 1 8.33
6 0 0.00 0 0.00
7 0 0.00 0 0.00
8 1 8.33 0 0.00
9 0 0.00 0 0.00
10 0 0.00 0 0.00

Total 12 100.00 12 100.00

GRAFICO 4
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A las cuarenta y ocho horas 8 pacientes con Meloxicam, Mobic® reportaron grado de dolor
1 lo que equivale 66.66% mientras que a 7 pacientes con Nabumetona, Naburem® con
igual grado de dolor correspondi6 al 58.33% de la poblacion 4 pacientes con Meloxicam,
Mobic® reportaron grado de dolor 2 lo que equivale a 33.33% mientras que 2 pacientes con
Nabumetona, Naburem® con igual grado de dolor lo que corresponde a 16.66%, 3
pacientes a quienes se les suministro Nabumetona, Naburem® reportaron grado de dolor 3
lo cual equivale al 25%. Los siguientes grados de dolor no reportaron ninguna variedad

para el estudio. (Tabla 5 )
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Tabla 5
Frecuencia y porcentaje de pacientes segiin grado de dolor.
Medicamento suministrado Meloxicam (Mobic) ® vs Nabumetona (Naburem) ®

hora 48
Grado de Dolor Pacientes % Pacientes %
Meloxicam Nabumetona

1 8 66.66 7 58.33
2 4 33.33 2 16.66
3 0 0.00 3 25.00
4 0 0.00 0 0.00
5 0 0.00 0 0.00
6 0 0.00 0 0.00
¥ 0 0.00 0 0.00
8 0 0.00 0 0.00
9 0 0.00 0 0.00
10 0 0.00 0 0.00

Total 12 100.00 12 100.00
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A las setenta y dos horas 9 pacientes con el Meloxicam Mobic®, reportaron grado de dolor
1 equivalente aun 75% , mientras que a los que se les suministro Nabumetona Naburen® 9
pacientes reportaron sentir el mismo grado de dolor lo cual es correspondiente al 75% de la
poblacion de estudio, 1 paciente mostré un grado de dolor 2 tanto en la administracion de
Meloxicam, Mobic® como en la de Nabumetona, Naburem® lo que equivale al 8.33% para
cada uno, 1 paciente reporto presentar un grado de dolor 3 con Meloxicam, Mobic®
correspondiente a 8.33% de la poblacion, mientras que 2 pacientes reportaron un grado de
dolor 3 con la administracion de Nabumetona, Naburem® lo que equivale al 16.66%
finalmente 1 paciente reporto un grado de dolor 4 con la administracion de Meloxicam,
Mobic® lo cual corresponde a un 8.33% de la poblacion de estudio, los siguientes grados

de dolor no reportaron ninguna variedad de consideracion para el estudio. (tabla 6)
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Tabla 6
Frecuencia y porcentaje de pacientes segun grado de dolor.
Medicamento suministrado Meloxicam (Mobic)® vs Nabumetona (Naburem)®

hora 72
Grado de Dolor Pacientes % Pacientes %
Meloxicam Nabumetona
1 9 75.00 9 75.00
2 1 8.33 1 8.33
3 1 8.33 2 16.66
4 1 8.33 0 0.00
5 0 0.00 0 0.00
6 0 0.00 0 0.00
7 0 0.00 0 0.00
8 0 0.00 0 0.00
9 0 0.00 0 0.00
10 0 0.00 ] 0 0.00
Total 12 100.00 | 12 10.00
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A las noventa y seis horas 10 pacientes reportaron un grado de dolor 1 con la
administracion de Meloxicam, Mobic® equivalente a un 83.33% mientras que un igual
numero de pacientes se les administr6 Nabumetona, Naburem® que corresponde al 83.33%
de la poblacion con grado de dolor 1, 2 pacientes reportaron grado de dolor 2 con la
administracion tanto de Meloxicam, Mobic® como de Nabumetona Naburem®
correspondiente a 8.33% para cada uno. Finalmente 1 paciente tanto para el Meloxicam,
Mobic® como para la Nabumetona, Naburem® reportaron grado de dolor 3 lo que
corresponde a 8.33% de la poblacion de estudio. Los siguientes grados de dolor no

reportaron ninguna consideracion de variedad para el estudio. (tabla 7 )
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Tabla 7
Frecuencia y porcentaje de pacientes segin grado de dolor.
Medicamento suministrado Meloxicam (Mobic)® vs Nabumetona (Naburem)®

hora 96
Grado de Dolor Pacientes % Pacientes %
Meloxicam Nabumetona

1 10 83.33 10 83.33
2 1 8.33 1 8.33
3 1 8.33 1 8.33
4 0 0.00 0 0.00
5 0 0.00 0 0.00
6 0 0.00 0 0.00
7 0 0.00 0 0.00
8 0 0.00 0 0.00
9 0 0.00 0 0.00
10 0 0.00 0 0.00

Total 12 100.00 12 100.00
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El analisis para la variable de grado de dolor se baso en la prueba chi cuadrado(X?) vy se
encontro que las frecuencias esperadas se aproximan bastante a las frecuencias observadas,
en cada una de las evaluaciones por horas (0, 6, 12, 24, 48, 72, 96) del Meloxicam, Mobic®
y la Nabumetona, Naburem® lo que conlleva a no rechazar la hipétesis nula, es decir en el
presentes estudio las diferencias no fueron significativas estadisticamente, pues los datos
observados y los esperados se aproximaron bastante entre si, en cada una de las horas de
medicion, por lo cual no se rechazd la hipotesis nula en ninguno de los puntos de

evaluacion.

Por ultimo, los valores del chi-cuadrado para cadauna de las horas de medicion es menor
que el valor critico delchi-cuadrado encontrando en la tabla estadistica correspondiente
(segun los grados de libertad y el nivel de probabilidad: 9 y P< 0,05, respectivamente), es
decir, 16, 92, no se rechaza la hipotesis nula y por lo tanto no existen diferencias
estadisticamente significativas entre las condiciones experimentales en este estudio, por lo
tanto, el Meloxicam, Mobic® y la Nabumetona, Naburem® no muestran diferencias en
cuanto a su efectividad analgésica como se puede observar en cada uno de los anlisis por

horas de medicion.



Tabla 8

EFECTOS ADVERSOS
Meloxicam, Mobic® Vs Nabumetona,
Naburem®
MELOXICA NABUMETONA
MOBIC® NABUREM®
CANTIDAD % CANTIDAD %
Dolor de 3 25,00 4 33,33
cabeza
Nauseas 0 0,00 0 0,00
Erupcion 0 0,000 0 0,00
cutanea
Vomito 0 0,00 1 8,33
Anorexia 0 0,00 1 8,33
Diarrea 0 0,00 0 0,00
Dolor 1 8,33 1 8,33
epigastrico
Otros 0 0,00 0 0,00
Total 4 33,33 7 58,33
GRAFICA 8
DISTRIBUCION PORCENTUAL EFECTOS ADVERSOS
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De la tabla anterior se demuestra que a 3 personas a las cuales se les suministr6 Meloxicam,
Mobic®, reportaron la sintomatologia de dolor de cabeza equivalente a un 25% de la
poblacion de estudio, mientras que a los pacientes que se les suministr6 Nabumetona,
Naburem® 4 de ellos reportaron este mismo dolor, indicando un 33,33% de la poblacion,
para la siguiente clasificacion de efectos (nauseas, erupcion cutanea y otros) ninguno de los
dos medicamentos reportaron, algiin paciente indicando sentirlo, ningun paciente reporto
sintomas de vomito con Meloxican, Mobic® mientras que 1 paciente report6 sentirlo con la
administracion de Nabumetona, Naburem®, lo que equivale a un 8,33% poblacional,
ningun paciente report6 anorexia con Meloxicam, Mobic®, contrario a los pacientes del
grupo de estudio de la Nabumetona, Naburem® que 1 de ellos reportaron sentirla, lo que
equivale a un 8,33% poblacional, 1 paciente reportod sentir efectos de dolor epigastrico
suministrandole Meloxicam, Mobic®, indicando un 8,33%, igual cantidad y porcentaje

para el grupo de pacientes a los cuales se les suministré6 Nabumetona, Naburem®.
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4. DISCUSION

El Meloxicam, Mobic®, es un AINES que ha demostrado efectos antiinflamatorios,
analgésicos y antipiréticos, un mecanismo comun para los efectos antes mencionados,
reside en su capacidad de inhibir la biosintesis de protaglandinas de manera potente en el
sitio de la inflamacion, el Meloxicam es efectivo en la eficacia global del dolor.(Boulton -

Jones JM, (1997).

La Nabumetona posee propiedades analgésicas, antipiréticas y antiinflamatorias, ademas
comparte la propiedad de bloquear la sintesis de protaglandinas por inhibicion reversible de
la ciclooxigenasa. Se ha podido mostrar que es usado para tratar diferentes procesos
inflamatorios y dolorosos a nivel odontoldgico. (Goodman y Gillman 1996), esto corrobora
los hallazgos de igual eficacia analgésica del Meloxicam, Mobic® y la Nabumetona,
Naburem® en el tratamiento postquirirgico de terceros molares inferiores incluidos

intraoseos en este estudio.

Segun Cooper y Col, 1997, después de la extraccion de los terceros molares incluidos, el

dolor alcanza una intensidad entre moderada y severa a las cinco horas.

Lo que difiere con los hallazgos que se obtuvieron en la comparacion de la eficacia

analgésica del Meloxicam, Mobic® y la Nabumetona, Naburem® en el tratamiento
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postquirargico de terceros molares inferiores incluidos intradseos, en la cual la intensidad

de grado de dolor moderado a severo se dio entre la cero y la sexta hora.

Segtin Steman J. Y Appelboom. 1998, dicen que el Meloxicam es mas efectivo comparado
con otros AINES en la tolerancia gastrointestinal, Goei y Col, encontraron que el
Meloxicam presento baja incidencia de efectos adversos en comparacion con el diclofenac;
lo que confirma el hallazgo de menor acontecimiento adversos del Meloxicam, Mobic® en

comparacion con la Nabumetona, Naburem®.
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5. CONCLUSIONES

Al efectuar las comparaciones del Meloxicam, Mobic® y la Nabumetona, Naburem® en
relacion a la efectividad analgésica en el postoperatorio de exodoncia de terceros molares
inferiores incluidos intradseos, se logro comprobar que no existen diferencias significativas

para el estudio.

El mayor nimero de efectos adversos se present6 con la Nabumetona, Naburem® siendo el
mas frecuente el dolor de cabeza seguidos de vomito, anorexia y dolor epigastrico.
El Meloxicam, Mobic® tuvo menos efectos adversos entre ellos dolor de cabeza y dolor

epigastrico.
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6. RECOMENDACIONES

Se sugiere aumentar la poblacion de estudio para esta investigacion. (Pues es posible que en
cada grupo de poblacion, la significancia de la diferencia aumente, a su vez), y la
realizacion de mas estudios que aseguren la igualdad de la efectividad entre el Meloxicam,
Mobic® y la Nabumetona, Naburem®, en la efectividad analgésica de exodoncia de
terceros molares inferiores incluidos intradseos y por lo tanto introducirlos en area de la

farmacologia y poseer nuevas alternativas farmacologicas para el manejo del dolor.
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ANEXOS
TABLA1

ESTADISTICO CHI CUADRADO (X?) PARA LA COMPARACION DE FRECUENCIAS OBSERVADAS

SOBRE LA EFECTIVIDAD ANALGESICA DE DOS MEDICAMENTOS:
MELOXICAM (MOBIC) vs NABUMETONA (NABUREM)

mMOoOUOPArcouma

EVALUACION A LA HORA 0O
GRADO DOLOR!| TOTALES
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 MARGINALES
MEDICAM. PACIENTES
1 | 2| I 5| 6] 7 8 9 | 10]
MELOXICAM 2], | 2] 21 | 3] | 2 | Of i 0| | 0o 0| 12
135 (1,0 (2,0 [15 125 [05 1,0 10,0 [0,0 [0,0
] A Y ) NN 7 I N A A T Y B -
NABUMETONA 5 0 2 0 [ 3 1 i) - 0 of [0 12
|35 10l 120 15| 125 105! [1,0 10,0 10,0 [0,0]
TOTALES
MARGINALES 7 2 4 3 5 1 2 0 0 0 24
GRADO DOLOR
---> Numero de la celda
VALOR CHI 7.49 L‘E‘El Frecuencias observadas (Numero de pacientes que asignaron ese valor al dolor percibido)
CUADRADO . ---> Frecuencias esperadas (Numero de pacientes que se espera que asignen ese valor si las diferencias
analgesicas entre los medicamentos se debieran al azar)

GRADOS DE 9
LIBERTAD
VAL(ZR CRITICO 16,92
DE X“ CON P<0.05

HIPOTESIS

Hipétesis experimental: El Meloxicam, Mobic® tiene diferente efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

Hipétesis nula: El Meloxicam, Mobic® tiene igual efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem® .

ANALISIS

L

Debido a que el valor observado de X2 en este caso fue de 7.49, el cual es menor que el valor critico de 16.92,
NO se puede rechazar la hipétesis nula que afirma que el Meloxicam tiene igual efectividad analgésica que
la Nabumetona y por lo tanto se puede afirmar que ambos medicamentos tienen una efectividad analgésica similar.




TABLA 2

ESTADISTICO CHI CUADRADO (X?) PARA LA COMPARACION DE FRECUENCIAS OBSERVADAS

SOBRE LA EFECTIVIDAD ANALGESICA DE DOS MEDICAMENTOS:
MELOXICAM (MOBIC) vs NABUMETONA (NABUREM)

nOoOU>»-—Arcouema

EVALUACION A LA HORA 6
GRADO DOLOR TOTALES
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 MARGINALES
MEDICAM. PACIENTES
I I ) I Y S S ) R R
MELOXICAM 2] 2| = 5] | 0 0] 1} - 0] | O] | {1 12
{16 2,0 12,0 40 [ 5 10,5 0,5 {0 0 [1,0
B ) R R - Y - I 1 B ) I K R
NABUMETONA M| 2] 3 3 L 1| . 0 | 0 0] | i i 12
|1 12,0 2,0 14,0 |0,5 10,5 |0,5 0,0 10,0 1,0
TOTALES
MARGINALES 3 4 4 8 1 1 1 0 0 2 24
GRADO DOLOR
D---? Numero de la celda
VALOR CHI 483 iﬁ'_-::: Frecuencias observadas (Nimero de pacientes que asignaron ese valor al dolor percibido)
CUADRADO ? L_J--—> Frecuencias esperadas (Nimero de pacientes que se espera que asignen ese valor si las diferencias
anélgesicas entre los medicamentos se debieran al azar)

GRADOS DE
LIBERTAD 9
VALOR CRITICO 16,92

DE X? CON P<0.05

HIPOTESIS

Hipétesis nula:

El Meloxicam, Mobic® tiene igual efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

Hipétesis experimental: El Meloxicam, Mobic® tiene diferente efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

ANALISIS

Debido a que el valor observado de X’ en este caso fue de 4.83, el cual es menor que el valor critico de 16.92,
NO se puede rechazar la hipétesis nula que afirma que el Meloxicam tiene igual efectividad analgésica que
la Nabumetona y por lo tanto se puede afirmar que ambos medicamentos tienen una efectividad analgésica similar.




TABLA 3

ESTADISTICO CHI CUADRADO (X°) PARA LA CO’MPARACI(')N DE FRECUENCIAS OBSERVADAS
SOBRE LA EFECTIVIDAD ANALGESICA DE DOS MEDICAMENTOS:
MELOXICAM (MOBIC) vs NABUMETONA (NABUREM)

mnooUr»—Hrcouvema

EVALUACION A LA HORA 12
GRADO DOLOR TOTALES
1 2 3 4 5 10 MARGINALES
MEDICAM. PACIENTES
T e A e e . e e [
MELOXICAM 3 3| | 4 2] | 0] - | [ O] | = 0! 12
(20 [4,0 35 11,0 05 0,0 05 05 10,0 [0,0!
I I R . N - N T/ N I K
NABUMETONA il - 5 3 o i | [ ] | - L 0 | 12
12,0 |40 {3,5 [1,0 0,5 10,0 0,5 |0, 10,0 |0,0
TOTALES
MARGINALES 4 8 7 2 1 0 24
GRADO DOLOR
D---> Nidmero de la celda
VALOR CHI ' |-—> Frecuencias observadas (Numero de pacientes que asignaron ese valor al dolor percibido)
6,64 — . . , | , |
CUADRADO ---> Frecuencias esperadas (Numero de pacientes que se espera que asignen ese valor si las diferencias
andlgesicas entre los medicamentos se debieran al azar)

GRADOS DE
LIBERTAD 9
VAL(ZR CRITICO 16,92
DE X“ CON P<0.05

HIPOTESIS

Hipétesis nula: El Meloxicam, Mobic® tiene igual efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

Hipétesis experimental: EI Meloxicam, Mobic® tiene diferente efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

ANALISIS

Debido a que el valor observado de X? en este caso fue de 6.64, el cual es menor que el valor critico de 16.92,
NO se puede rechazar la hipétesis nula que afirma que el Meloxicam tiene igual efectividad analgésica que
la Nabumetona y por lo tanto se puede afirmar que ambos medicamentos tienen una efectividad analgésica similar.




TABLA 4

ESTADISTICO CHI CUADRADO (X?) PARA LA COMPARACION DE FRECUENCIAS OBSERVADAS
SOBRE LA EFECTIVIDAD ANALGESICA DE DOS MEDICAMENTOS:
MELOXICAM (MOBIC) vs NABUMETONA (NABUREM)

mnoOUPP-—-rcouvma

EVALUACION A LA HORA 24
GRADO DOLOR TOTALES
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 MARGINALES
MEDICAM. PACIENTES
1] [2 3 4] [ s el 7 e [e[ _ [49]
MELOXICAM 5 (i = 3l... i - 1l | 0] L0 il 0] Ol 12
|45 [30 125 |05 1,0 (00 0,0 |05 [0,0 [0,0
(] [l e3[4l sl el a7l 18] [19] 20
NABUMETONA 4 | 5 2| | 0] 4 0 0 | o 0 0] | 12
45 13,0 25 05 [1,0 10,0 0, 0, 10,0 10,0
TOTALES
MARGINALES 9 6 5 1 2 0 0 1 0 0 24
GRADO DOLOR
D---> Numero de la celda
VALOR CHI i _-‘] ---> Frecuencias observadas (Numero de pacientes que asignaron ese valor al dolor percibido)
4,98 — . x . . v ,
CUADRADO ---> Frecuencias esperadas (NUmero de pacientes que se espera que asignen ese valor si las diferencias
analgesicas entre los medicamentos se debieran al azar)

GRADOS DE
LIBERTAD 9
VALC:R CRITICO 16,92
DE X“ CON P<0.05

HIPOTESIS

Hipétesis experimental: El Meloxicam, Mobic® tiene diferente efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

Hipétesis nula: El Meloxicam, Mobic® tiene igual efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

ANALISIS

Debido a que el valor observado de X? en este caso fue de 4.98, el cual es menor que el valor critico de 16.92,
NO se puede rechazar la hipétesis nula que afirma que el Meloxicam tiene igual efectividad analgésica que
la Nabumetona y por lo tanto se puede afirmar que ambos medicamentos tienen una efectividad analgésica similar.




TABLA §

ESTADISTICO CHI CUADRADO (X?) PARA LA COMPARACION DE FRECUENCIAS OBSERVADAS

SOBRE LA EFECTIVIDAD ANALGESICA DE DOS MEDICAMENTOS:
MELOXICAM (MOBIC) vs NABUMETONA (NABUREM)

WOUO>r»PArcCcomemza

EVALUACION A LA HORA 48
GRADO DOLOR TOTALES
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 MARGINALES
MEDICAM. PACIENTES
L. O 3 | 4] 5] | 6| 7] 8] o] 0]
MELOXICAM G 4 o o . | o} | 0] | Ohi_ o [ OfL_ 12
|75 |30 11,5 10,0 10,0 10,0 10,0 [0,0 10,0 10,0
(11 (12 [ (14]  [18] [ 18] [ 17] (18] |19 |20
NABUMETONA Y4 . 2 | 3| o 0] | 0 | 0 | 0] o 0 12
[75 130 15 10,0 (0,0 10,0 10,0 [0,0 0,0 (0,0
TOTALES
MARGINALES 15 6 3 0 0 0 0 0 0 0 24
GRADO DOLOR
D--—? Numero de la celda
VALOR CHI 373 7‘_~' ---> Frecuencias observadas (Nimero de pacientes que asignaron ese valor al dolor percibido)
CUADRADO ? ! i-—-> Frecuencias esperadas (Nimero de pacientes que se espera que asignen ese valor si las diferencias
analgesicas entre los medicamentos se debieran al azar)

GRADOS DE 9
LIBERTAD
VALOzR CRITICO 16,92
DE X° CON P<0.05

HIPOTESIS

Hipétesis experimental: El Meloxicam, Mobic® tiene diferente efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

Hipétesis nula: El Meloxicam, Mobic® tiene igual efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

ANALISIS

Debido a que el valor observado de X2 en este caso fue de 3.73, el cual es menor que el valor critico de 16.92,
NO se puede rechazar la hipétesis nula que afirma que el Meloxicam tiene igual efectividad analgésica que
la Nabumetona y por lo tanto se puede afirmar que ambos medicamentos tienen una efectividad analgésica similar.




TABLA 6

ESTADISTICO CHI CUADRADO (X?) PARA LA COMPARACION DE FRECUENCIAS OBSERVADAS

SOBRE LA EFECTIVIDAD ANALGESICA DE DOS MEDICAMENTOS:
MELOXICAM (MOBIC) vs NABUMETONA (NABUREM)

wWOoOUPArcoma

EVALUACION A LA HORA 72
GRADO DOLOR TOTALES
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 MARGINALES
MEDICAM. PACIENTES
I T A (5 e [ R N KN
MELOXICAM 9 il A 1) - W = 0] 0] 0 | 0l | 0 0] | 12
190 11,0 15 |05 (0,0 (0,0 0, 10,0 (0,0 10,0
) P 7 - 4 S - 5 B )
NABUMETONA 9 1 2 o 0] | 0] 0 0 0 0 | 12
90 1,0 15 05 (0.0 10,0 0,0 10,0 10,0 10,0
TOTALES
MARGINALES 18 2 3 1 0 0 0 0 0 0 24
GRADO DOLOR
Df_-> Numero de la celda
VALOR CHI 1.33 | __:j:;f_Frecuencias observadas (NUmero de pacientes que asignaron ese valor al dolor percibido)
CUADRADO ’ L__J---> Frecuencias esperadas (Numero de pacientes que se espera que asignen ese valor si las diferencias
analgesicas entre los medicamentos se debieran al azar)

GRADOS DE
LIBERTAD 9
VALOzR CRITICO 16,92
DE X“ CON P<0.05

HIPOTESIS

Hipotesis experimental: El Meloxicam, Mobic® tiene diferente efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

Hipétesis nula: E| Meloxicam, Mobic® tiene igual efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

ANALISIS

Debido a que el valor observado de X? en este caso fue de 1.33, el cual es menor que el valor critico de 16.92,
NO se puede rechazar la hipétesis nula que afirma que el Meloxicam tiene igual efectividad analgésica que
la Nabumetona y por lo tanto se puede afirmar que ambos medicamentos tienen una efectividad analgésica similar.




TABLA7

ESTADISTICO CHI CUADRADO (X?) PARA LA COMPARACION DE FRECUENCIAS OBSERVADAS
SOBRE LA EFECTIVIDAD ANALGESICA DE DOS MEDICAMENTOS:

MELOXICAM (MOBIC) vs NABUMETONA (NABUREM)

noOU>»Arcoemax

EVALUACION A LA HORA 96
GRADO DOLOR! TOTALES
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 MARGINALES
MEDICAM. PACIENTES
1 | 2] 3 | 4] [ 5] 6] .7 8| 9l | 10]
MELOXICAM 10 ) . 1 | 0 | e L 0 0 0l 0/ 0! 12
100 1, 1,0 [0,0 (0,0 [0,0 10,0 (0,0 0,0 (0,0
1 |12[ [ 13] [ 14] (15| [ 16] (17 (8l [l [20[
NABUMETONA 10/ | 1 11 | 0 | ) 0] | 0 0] | 0 0 12
| 100 [1,0 [1,0 [0, [0,0 10,0 0,0 10,0 10,0 10,0
TOTALES
MARGINALES 20 2 2 0 0 0 0 0 0 0 24
GRADO DOLOR
D—--> Numero de la celda
VALOR CHI 0.00 .L::N ---> Frecuencias observadas (NUmero de pacientes que asignaron ese valor al dolor percibido)
CUADRADO ¥ l:j'"> Frecuencias esperadas (NUimero de pacientes que se espera que asignen ese valor si las diferencias
analgesicas entre los medicamentos se debieran al azar)

GRADOS DE
LIBERTAD 9
VALOZR CRITICO 16,92
DE X° CON P<0.05

HIPOTESIS

Hipétesis nula: El Meloxicam, Mobic® tiene igual efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

Hipétesis experimental: El Meloxicam, Mobic® tiene diferente efectividad analgésica que la Nabumetona, Naburem®.

ANALISIS

Debido a que el valor observado de X2 en este caso fue de 0.00, el cual es menor que el valor critico de 16.92,
NO se puede rechazar la hipétesis nula que afirma que el Meloxicam tiene igual efectividad analgésica que
la Nabumetona y por lo tanto se puede afirmar que ambos medicamentos tienen una efectividad analgésica similar.
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