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INTRODUCCION

El alivio del dolor s un objetivo basico de todas las fases del tratamiento
dental. En cualquier caso, cl dentista debe procurar siempre la comodidad del
paciente, factor determinante en ¢l tratamiento.

Muchos pacientes que requicren tratamiento endodéntico muestran un alto
grado de inflamacion en la pulpa y tejido periapical. La consiguiente demanda

de analgésicos ¢s casi obligada en el tratamicnto endodéntico, para permitir que
el enfermo supecre las molestias postoperatorias, generalmente cortas, pero

reales.
La mayoria de los analgésicos {AINES) resultan mas cficaces cuando se

toman antes de que aparezca el dolor intenso, por lo que e¢s necesario cfectuar
en caso de existir la posibilidad

su prescripcién al finalizar la scsion,
postoperatora.

Cuando se utiliza un ancstésico local y sc prescribe un analgésico, es
necesario que el dentista estisne el tiempo de duracion de! efecto anestésico
residual. EJ] profesionista debe recordar que los pacientes en un estado nervioso
o de inquictud mectabolizan rapidamente los farmacos y, por tanto, la ancstesia

dura menos de lo previsto.

i
i



CAPITULO | .- GENERALIDADES,
1.1.- LA ANALGESIA.

El descubrimiento del oxigeno en 1771, ¢l é6xido nitroso y el bioxido de
carbono en 1772 por Joseph PFriestley (1733-1804) allané e! camino para que
Humphry Davy (1778-1829) expernmentara con los efectos que producia la
inhalacién del oxido nitroso. En 1799, publicd un libro titulado Researches and
Philosophical; Chiefly Concerning Nitrous Oxide en ¢l cual sugirié que la inhalacion
de 6xido nitroso podria ser utilizadad para aliviar el dolor asociado con los
procedimicntos quirurgicos.

El primer articulo publicado,
sobre anestesta quirurgica inducida por la inhalacion de un gas (CO2) fué escrito
Este médico, estudiando los trabajos de Davy y

* A letter on Suspended Animation”™ (1824),

por Henry Hickman (1800-1830)
Priestly, realizé intervenciones quirurgicas en animales sin dolor mediante la

inhalacién de bioxido de carbono.
Posteriormente Gardner Q. Cotton, un maestro de quimica viajero, dio una
inhalacion del oxido nitroso en

los cfectos que producia la
Horace Wcells (18145-1848),

demostracion de
Un dentista de la localidad,

Hartford, Conneccticut.
asitié a esta demostracion y notd que ¢l joven bajo cl efecto del oxido nitroso se

hacia dano, pero no comprendia que su picrna sangraba ni se quejaba de dolor.
Horace Wells comprendio el potencial de esta técnica por inhalacién para extracciéon
de dientes y convencio a Gardner Cotton para que lc administrara oxido nitroso
mientras que un dentista de la localidad, Dr. Riggs procedicra a la extraccion de
uno de sus dientes, sin dolor, ¢l 11 de diciembre de 1844. X

Meses después, Horace Wells demostré ¢l procedimicnto de inhalacién en la

escucla de Medicina de Harvard. Lamentablemente, los movimientos reflejos del
paciente fueron interpretados por los médicos como reaccién al dolor y su
demostraciéon fracaso. Hasta que Cotton restablecié su utilidad clinica en la

odontologia en 1863.
En 1868 ¢! Dr. Edmund Andrews, de Chicago, Illinois, combiné el é6xido
nitroso con oxigeno y Sir Frederich Hewit (1857-1916) insistié en que la ancstesia

con oxido nitroso era posible sin provocar asfixia ¢ inventé un aparato para



mantener libre la via aérea. A ¢é] también se le atribuye el inventar la primecra
maquina practica para administrar éxido nitroso y oxigeno en proporciones fijas
(1887). El Dr. E. 1. Mckessaon, con esta seric de hechos el 6xido nitroso fue lanzado

como un agente ancstésico por inhalacion de importancia para eliminar el dolor con

un gran margen de seguridad.
ANALGESIA Y ANESTESIA

El termino analgesta, se define como un estado de supresion del dolor sin
perdida de  1a conciencia, quiza fue usado por primera vez por los precursores que
describian sus experiencias clinicas con el oxido nitroso. Uno de los clinicos mas
destacados en el campo de la analgesia y oxido nitroso fue ¢l Dr. E.l. Mckesson.

La analgesia se define como diversos grados de alivio del dolor en estado
1 sostenida, Mckesson sugiere que estos sintomas

la profundidad dec la sedacion, la actitud mental del

consciente. En la analg
subjetivos que dependen de
pacicnte y la técnica de administraciéon. Al profundizarse la analgesia, la sensacion
de dolor pucde perderse; sin embargo, ¢l sentido del tacto no siempre es afectado.

Las ctapas de la analgesia han sido llamadas analgesia anestésica y amnalgesia
1.2.- ODONTOLOGIA CLINICA.

Para odontologia operatoria (la preparacion de cavidades en los dientes), se
pucde suprimir la expericncia dolorosa con una combinacion 50% de oxigeno y S0%
de oxido nitroso. Persson, en 1951, demostré que con oxido nitroso al 40 por ciento
oxigeno al 60 por cicnto inhalado durante tres minutos, podria obtenerse

y
El riesgo de hipoxia

analgesia suficiente para la preparacion de cavidades.

disminuye con estas concentraciones.
Ruben, en 1966, demostré que, en concentraciones de 50 a 60 por 100 de

oxido nitroso, la frecuencia de nauscas y vomitos sc redujo en un bucn numero de

casos.



1.3.- ANALGESIA EN ODONTOLOGIA.

Las concentraciones de 6 a 25 por 100 de 4xido de nitroso mas oxigeno
producen un efecto analgésico y puecden realizarse ciertos procedimientos dentales.

La voz constante y mondtona del dentista puede mejorar la cooperacion del
paciente durante toda la expericncia analgésica.

Parbrooks demostro que el efecto analgésico del 6xido nitroso e¢s mayor si el
paciente recibe un narcolico {inyeccion intramuscular) antes de la administracion

del analgésico.
1.4.- CONCEPTOS GENERALES.

Existen farmacos de diferentes clases estructurales que comparten una
actividad analgésica, antipirética y antiinflamatoria. Se han denominado farmacos
antiinflamatorios no esteroides (AINES) para distinguirlos de los glucocorticoides,
analgésicos no narcoticos para diferenciarlos de los opioides. Un ‘mecanismo
ampliamente aceptado para muchos de sus cfectos ¢s su capacidad de inhibir la
ciclooxigenasa y con ello la conversion de acido araquidonico en prostaglandinas,
tromboxano A2 o prostaciclini. En general, los cfectos gastrointestinales adversos
pueden limitar su uso. También es posible que eleven las concentraciones
plasmaticas de enzimas hepaticas, promuceven la retencion de agua y clectrolitos o
produzcan insuficiencia renal aguda. Sc¢ unen fuertemente a la albumina
plasmatica, de la que pucden desplazar a otros farmacos. Los AINES sc deben usar
con precaucién en mujcres embarazadas, ancianos y pacientes con enfermedades
cardiacas, hepaticas o renales. Se deben evitar en casos de hemorragia, tlceras
gastrointestinales o intolerancia a la aspirina. Esta cs el prototipo y se considerara
detalladamente. El paracetamol, analgésico y antipirético, difiere en que carece de
actividad antiinflamatoria.

1.5.- HISTORIA.

El conocimiento de los efectos del opio y su uso con fines médicos data de

tiempos prchistoricos, aunque las refercncias mas claras tienen lugar a partir de los




siglos 11l ¥ IV d.J.C., ya gquec el opio aparcce incluido en todas las farmacopcas
medicinales.

La palabra opio se deriva del nombre griego para “jugo”, ya que ¢l compuesto
sc obtenia del jugo de amapolas, Papaver somniferum. Los médicos arabes eran
muy versados en el uso del opio; los mercaderes arabes introdujeron ¢! compucsto
en Oriente donde se cmpleo principalmente para cl control de la disenteria. Se
atribuye a Paracelso (1493-1541) haber populanzado nuecvamente el empleo del
opio en Europa, habia caido en desuso debido a su toxicidad.

El opio contiene mas de 20 alcaloides diferentes. En 1806, Sertarner logro el
aislamiento de una sustancia pura o partir del opio que denomind  morfina, por
Morfeo, ¢l dios gricgo del sueno. Rapidamente se sucedicron los descubrimientos de
otros alcaloides contenidos en ¢l opiro {codeina por Robiquet en 1832, papaverina
por Merck en 1848). A mediados del siglo XIX se extendio por todo ¢l mundo
meédico el uso de los alealoides puros en Jugar de los preparados de opio crudo.

El descubnmicnto de la aguja hipodérmica (Alex y Wood, en 1853) difundié el
uso de la morfina por via parenteral, fue muy util desde ¢l punto de vista
terapéutico, mientrias que por otra contribuyo a la aparicion de una variedad mas
grave dec adiccién opiacen, por vin parenteral (hasta entonces fumar opio cra la
variedad de adiccion mas habitual}

El problema de la adicaion a los opiodes estimulo Ja busqueda de analgeésicos

nalorfina, un

potentes libres del potencial para provocar adicciéon. Sin embargo, |
derivado de la morfina, antagonizaba los cfectos de ésta y se usé como antidoto en

la intoxicacion por morfina a comienzos de la década de 1950. En 1954, Lasagna y

Beecher informuaron que la nalorfina tema accione analpésicas en pacientes

La nalorfina con frecuencia

postquirurgicos a pesar de sus accioncs antagonistas

producia ansiedad y disforia y en consecuencia no era clinicamnente util como

analgésico, cl descubritnicnto de sus cfectos analgésicos estimulo -la investigacion
que llevé al desarrollo de nuevos agentes, como ¢l antagonista practicamente puro
naxolona y compucstos con acciones mixtas.

En 1967, Martin y col. llegaron a la conclusion de que las complejas
interaciones entre compuestos similares a la morfina, antagonistas mixtos podian
ser explicadas por la -existencia de mas de un tipo de receptores para los opiodes y

agentes rclacionados.




Durante varios siglos, diferentes culturas reconocicron el efecto medicinal de
la corteza del sauce y de ciertas plantas. A mediados del siglo XVIII, el reverendo
Edmud Stone de Inglaterra describié en una carta al presidente de la Royal Socicty
un “relato del exito obtenido con la corteza del sauce para curar la ficebre
intermitente”. Como el sauce crece en arcas humedas, "donde esta fiebre es muy
abundante®, Stone supuso que poseyera propiedades curativas adecuadas para esa
condicion.

El ingrediente activo de la corteza del sauce era un glucosido amargo llamado
salicina, aislado por vez primera en forma pura por Leroux, en 1829, quicn
demostro sus acciones antipiréticas. Este puede convertirse en acido salicilico, ya
sea in vivo o por manipulacion quimica. El enorme éxito de esta droga motive a
Hoffman, un quimicoe emplcado por Bayer, a preparar acido acetilsalicilico sobre la
base del trabiajo previo pero olvidado, de Gerhardt en 1853, Después de la
demostracion de sus efectos antunflamatorios, este compuesto fue introducido en la
medicina en 1899 por Dreser con €l nombre de aspirina. Se dice que ¢l nombre cra
un derivado de Spiraca.

Los salicilatos sintéticos desplazaron pronto a los compuestos mas costosos,
obtenidos de fuentes natuarles. En los primeros anos de este siglo se conocian las
principales acciones terapéuticas de la aspirina. Hacia el final del siglo XIX se
descubricron otras drogas que compartian algunas de estas accionecs o todas cllas.
De éstas, hoy s6lo sc usan derivados de paraminofenol. En los ultimos 20 arios se
introdujo en la medicina de varios paises una gran cantidad de agentes nuevos,
comenzando con la indometacina.

1.6.- EL OPIO Y SUS ALCALOIDES.

El opio contienc diversos alcaloides, sc dividen en dos clascs quimicas,
fenantrenos y benzilisoquinolinas. Los fenantrenos mas importantes son morfina
(10% de opio), codeina 0.5%) y tebaina (0.2%). Las benziliquinolinas principales
son la papaverina (1%), Qque s un suave relajante muscular y noscapina (6%). Los
primeros producen cfectos analgésicos y narcéticos, y los del segundo grupo
carecen de dichos efectos.



Los principales alcaloides del opio que tienen interés farmacolégico y el

porcentaje promedio en que se cncuentran on ¢él, se ilustra en la siguiente tabla:

ALCALOIDES Contenido en el opio %

1).~ Fenantrenos

Morfina 9 - 14
Codeina 0.5 - 1
Tebaina 0.2 - 3

2).- Benziliquinolinas
Papaverina 1 - 4
Noscapina 6 - 49
- 0.3

Narceina

La estructura quimica de la morfina, aceptada hoy, fue propuesta por
Robinson en 1925 y confirmada con la sintesis recalizada en 1952 por Gates y
Tshudi. Conciste en un nucleo morfinano en el cual el nitrogeno es terciario y se
encuentra unidn con un mctilo, posec dos radicales hidroxilos; uno fendlico en
posicién 3 y otro alcoholico en posicion 6 un puente de o entre los carbones 4 y Sy
una doble union entre 7 y 8.

No todos los grupos funcionales son csenciales para su accion farmacologica.
El oxhidrilo fendlico aparece como fundamentel, pues su alquilacion (codeina,
dionina) produce una disminucion de la actividad analgésica. El puente de oxigeno
parece ser indiferente, puesto que su ausencia {levorfan) no significa pérdida de la
actividad.

La esterificacion de ambos oxhidrilos con acido acetico forma un compuesto
denominado heroina, que es mas activo que la morfina. La ausencia del CH3 unido
al nitrégeno (normorfina), que representa un aumento de la polaridad de la
molécula, dificulta su paso a través de la barrera hematoencelalica.

Otros alcaloides, que tienen un parentesco estructural mas Icjano con la

morfina, prescntan una accion farmacologica semejante, de mayor o menor

intensidad. La estructura de estas sustancias ticne las siguientes caracteristicas: a)



un nitrégeno terciario; b) un carbono cuaternario; ¢} un grupo fenilo o similar unido
con este carbono. y ) la actividad maxima se observa cuando el carbono

cuaternario esta separado del nitréogeno terciario por 2 atomos de carbono.
1.7.- LA ANALGESIA DE LA MORFINA,

Es la accion mas importante y en general la que se presenta primero, con las
dosis mas bajas. Es efcctiva sobre todas las formas de dolor, especialmente en el
sordo y prolongado. Actuaria sobre las fibras de proyeccion, talamo, corticales y la
sustancia gris reticular. El resultado es un alivio del dolor tanto de su percepcidon
como de los componentes afectives y emocionales que 1o acompanan. Es efectiva en

dolor visceral ¥ en ¢l que se origina en la pulpa dental.
CAPITULO 11.-CONCEPTOS DEL DOLOR.
2.1 ¢QUE ES EL DOLOR?

El dolor no e¢s una sensacion simple. Las variaciones en calidad asi como en
intensidad son evidencias por la gran gama de experiencias dolorosas que existe.

El dolor parece ser una expericncia compleja psicofisica, psicolégica y social.
Aristoteles 1o describié como “una pasion del alma”™ mas que una experiencia
sensorial comun.

Sternbach definié el dolor como, una sensacién personal y privada de dario,
un estimulo danino que indica dano tisular actual o venidero y un patrén de
reacciones que opceran para proteger al organismo contra algun dano.

El dolor, por tanto dcbe de dividirse en diferentes tipos de experiencias. Se
divide en dolor experimental, dolor patolégico agudo y dolor crénico.

DOLOR EXPERIMENTAL. Un rcllizco, un pinchaso con una aguja © una
prucba de vitalidad pulpar son cjerm.plos de las experiencias dolorosas mas simples,
Debido a que este tipo de dolor sucle ser breve y pucde cesar por la voluntad del
paciente o sujeto experimental.

DOLOR PATOLOGICO AGUDO. Un absceso o una pierna fracturada

producen dolor patologico agudo, que tiene mayor incid i de r es




psicolégicas o conductuales como angustia, qucjas verbales y gestos fisicos. Esto se
debe al dolor agudo sucle significar dano o pérdida de funcion, y aungue el dolor es
autolimitante, no puede ser detenido por el paciente como el dolor experimental.
DOLOR BENIGNO CRONICO. Un problema psicolégico y fisico mucho mas
que complicado que los otros tipos de dolor, el dolor crénico, incluye cualquier
dolor que haya perdurado de varios meses o vanos anos, (ue no presenta una
ctiologin que ponga en pehpro la vida. El dolor cronico puede ser muy misterioso,

no sélo para el paciente sino tambien para el profestonal de la salud
2.2 MECANISMOS DEL DOILOR.

El dolor agudo y ¢i expenmental se consideran stmples, ya que ningun factor
psicologico prolongado acompana a la experiencia. La necurofisiologia de dolor como
se enticnde en la actualidad ha sido determinada mediante investigacién basica con
animales; cn estos estudios se ha utilizado ¢l dolor provocado cxperimentalmente
{dolor “simple”) como estimulo nociceptivo. Se supone que los conceptos de los
mecanismos del dolor asi formados se presentan también en los mamiferos

superiores, incluyendo el hombre.
2.3.. NOCICEPTORES Y VIAS DE FIBRAS NERVIOSAS AFERENTES.

El dolor fisico cs cl resultado del estimulo apropiado de diversos nociceptores
(terminaciones nerviosas receptoras del dolor libre no encapsuladas) que se
encucntran virtualmente en todas las estructuras del cuerpo. En la region
bucofacial se localizan en las areas superficiales de piel, encia y membranas
mucosas de las zonas bucal y maxilofacial, periostio. ligamento periodontal y pulpa
dentaria y en la predentina del diente.

El dolor cs provocado en e¢stos nociceptores por cualquier agente nocivo
inespecifico que provoquec danos destructivos a las cé¢lulas o los tejidos que rodean
a los receptores. Salvo en caso de los mecanoreceptores, ¢l dolor no es producido
por ¢l estimulo directo de estas terminaciones nerviosas, sino por algun trastorno
en los tejidos adyacentes. Se han descubierto varias sustancias quimicas

endégenas algésicas que desencadenan actividad nociceptiva. Entre estas



sustancias quimicas cndogenas se incluyen: bradicinina, histamina, cleruro de

prostaglandima E v otras, son hberadas por los

potasio, scrotontna, mucha
procesos patologicos.
L.os nociceptores se denominan segun ol tipo de nervio aferente asoctado con
cllos. Los nociceptores que reaccronan a muluples tipos de estimulos se llaman
receptores polimodales, los que reaccionan a los cambios de temperatura, frio y
recaccionan a los cambios

caliente sc¢ denominan *“Termaorreceptores™, y los que

mecanicos se denominan “meccanorreceptores”™

Los nociceptores A-delti son fibras machnizadas de gran diametro{lat um) y
considerable velocidad de conduccion (S a 30 m/s). Se considera que cuando se
aplica un estimulo doloroso a la piel, estas fibras son las responsables del primer
dolor experimentado una sensacion aguda y rapida.

El scgundo dolor que se experimenta después de que el dolor agudo ha
desaparecido €3 un dolor constante, sordo y prolongado trasmitido por las fibras C,
mas lentas. Estas son fibras desmiclimizadas pequernias (1.5 um) con baja velocidad
la pulpa dental " contienen

de conduccién (0.5 a 2.0 m/s). Los nervios de

principalmente fibras A-delta C.
2.4 TEORIAS DEL DOLOR

En el pasado existiecron varias teorias sobre el mecanismo del dolor . Sin
embargo, ninguna ha sido adecuada para explicar la naturalcza exacta del dolor.

Han sido introducidas tres tcorias: la teoria de la espccificidad, teoria de las pautas

¥ teoria del control de compuertas.
TEORIA DE LA ESPECIFICIDAD

Muller postulé en 1842 la tcoria de las energias nerviosas especificas, en la
cual el cerebro solo puede recibir informmacién de objetos externos a través de los
nervios sensitivos.

Von frey, en 1895 amplié la teoria de Mualier para constituir Ja teoria de la
especificidad tal y como la conocemos hoy. De acuerdo con clla, las terminaciones
nerviosas libres, sobre todo los nervios amiclinicos, son los receptores del dolor, y



cuando se estimulan estas fibras nociceptores, transmiten impulsos a lo largo de

las vias nerviosas especificas, hasta donde resuslitan interpretadas por ¢l paciente

como dolor.
TEORIA DE LAS PAUTAS

Esta teoria fué una alternativa de la teoria de la especificidad. Esta afirma
que los receptores estan cspecialiazdos fisiologicamente para la transduccién de
determinadas clases y gamas de estimulos en pautas de impulsos nerviosos mas
que una informacioén especifica modal. Puede ocurrir tanto la adicion espacial como
la temporal de los impulsos codificados, lo que permite al cercbro distinguir e
identificar ¢l estimulo aplicado. La experiencia dolorosa puede ser el resultado de la
adicion de muchas aplicaciones de estimulos no dolorosos simultancos o de la
estimulacién cxcesiva en términos tanto de cantidad de fibras. Esta teoria no

postula la existencia de un receptor especifico para el dolor.
TEORIA DEL CONTROL DE LA COMPUERTA

Cuando la piel es estimulada en forma nociva, muchos impulsos aferentes
son transmitidos hasta el sistema nervioso central a través de las grandes fibras A-
delta y las fibras menores A-delta C. Las grandes fibras A-alfa tienen mayor

velocidad de conduccién que las fibras de menor tamano, las andanadas de

impulsos de las primeras llegan a la sustancia gelatinosa, en ¢l cucrno dorsal de la
la fibras menores

médula espinal, antes que los impulsos transmitidos por

portadoras de la sensaciéon dolorosa. El efecto global de las actividaes de las fibras
grandes es ¢l dc cerrar la compuerta, para quc Jos impulsos nerviosos y dojorosos
no pascn a las células de transmision. La compucrta representa la sinapsis inicial
entre las neuronas periféricas y las neuronas secundarias de la médula localizadas

en la sustancia gelatinosa del sistema nervioso central.
Aunque esta teoria se basa en experimentos con dolor somatico superficial o

cutaneco transmitido por nervios cspinales, se crce también sc aplica al dolor

mediado por los nervios crancales. El nucleo caudado del fasciculo espinal del

trigémino tiene una concentracion similar de células de sustancia gelatinosa que en



el cuerno dorsal de la médula espinal. Las fibras aferentes de dolor del area
bucofacial hacen aqui sinapsis. Por tanto, este nuclco puede representar la

compuerta para ¢l dolor de cabeza y cuello.
2.5 UMBRAL DEL DOLOR.

Tres umbrales para el dolor y la sensacion ayudan a comprender la
experiencia dolorosa. Los términos “umbral sensorial®, “umbral del dolor” y “umbral
de la reaccion al dolor”, se refieren a los niveles especificos del continuo sensorial a
los cuales la intensidad del estimulo se encuentra con un cambio en la experiencia
consciente.

La primera vez que ¢l sujeto manifieste experimentar cualquier sensacion se
denomina el umbral sensorial, csto se define como cl nivel mas bajo de estimulo
que provoca una sensacion.

Al aumentar la corriente, la sensaciéon se hace mas fuerte hasta que el sujeto
afirma que es dolorosa este umbral al dolor o umbral de deteccian del dolor se
define como el estimulo de menor nivel que hace al sujeto manifestar daolor.
Neurolégicamente, cuando la suma de disparos de fibras A-delta C llega a cierto
punto, se percibe dolor.

El umbral de la reaccion al dolor, se define como ¢l mayor nivel al que puede
tolerarse un estimulo doloroso. La diferiencia cntre ¢l umbral del dolor y €l umbral
de la recaccion al dolor se denomina tolerencia al dolor de la persona; es decir, la

cantidad de dolor que puede scr tolerada después que se percibe dolor por primera

vez,
2.6.- PERCEPCION DEL DOLOR DENTAL.
Se percibe una reaccion dolorosa cuando se preparan los dientes, se somcte
la dentina expucsta al tacto, liquidos calientes o frios, al aire y a liquidos o

alimentos dulces o acidos. La dentina puede estar extremadamente sensible,
aunque la inflamacion pulpar puecde destruir terminaciones nerviosas dentinarias.

No sec conoce por completo que ismos tr iten estimulos térmicos,

cléctricos o tactiles por la dentina. El que ésta tenga inervacién o que los
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odontoblastos sean transductores de impulsos nerviosos €s motivo de controversia,
En la actualidad se discute el punto tradicional que seriala que la irritacién
dentinaria solo estimula nociceptares, se ha estudiado la posibilidad que existan
receptores dentinarios scparados .para frio, calor y presion.

Se han postulado varias teorias sobre scnsibilidad dentinaria, las mas
frecuentes son: Tecoria de la estimulacién nerviosa dentinaria, teoria del receptor

dentinario y teoria hidrodinamica.

Estimulacién nerviesa dentinaria. El que de hecho la dentina esté inervada
ha sido motivo dc controversia. Estudios sobre  inervacion dental, basados en
tincion quimica de elementos nerviosos, son algo enganosos.

De manera tradicional, se¢ han usado sales de plata para identificar la
distribucion de fibras nerviosas, porque ¢l tejido nervioso tiene afinidad por ella. Se
puede confundir ¢l tejido nervioso con fibras colagenas por que estas son afines a
estas sales.

Estudios con el microscopio dec luz se han obscervado penetracion inconstante
de la dentina por numero variable de fibras (Bernick, 1968, Langeland y Yagi,
1972). Otros investigadores afirman que las fibras nerviosas terminan cerca de

cuerpos celulares de odontoblastos.

Varios estudios con microscopio clectraonico difieren en cuanto a presencia de
inervacion dentinaria. Parte del problema ha sido la dificultad para identificar
positivamente, fibras nerviosas amiclinicas en la dentina, porquc prolongaciones
cclulares de odontoblastos ticnen componentes ultraestructurales similares. Es
posible que uniones de hendidura vistas en la capa odontoblastica sélo unan a
odontoblastos entre si o a fibroblastos (Byers y col., 1982),

Teoria del receptor dentinario. Se considera quc los odontoblastos y sus
preolongaciones funcionan como mecanismos dentinarios de recepcion, por tanto,
participan cn el inicio de trasmision de estimulos sensitivos en la dentina.

Numerosas investigaciones han aportado prucbas importantes sobre
presencia de estructuras parccidas a nervios, junto a prolongaciones
odontoblasticas en tubulos dentinarios, cerca de la union entre pulpa y dentina.
Debido a su proximidad, resulta tentador plantear hipétesis sobre una estrecha

relacién funcional cntre células rclacionadas y prolongaciones odontoblasticas. Sin



embargo, uniones sinapticas, que resultan esenciales para la conduccién nerviosa
entre células relacionadas y prolongaciones odontoblasticas, no han sido

plenamente identificadas. Por tanto, las prucbas histologicas sobre tales

estructuras son poco convincentes.

Las prucbas fisiologicas que apoyan la teoria, se basan en registros de
actividad eléctrica en ¢! hombre. En esencia, Edwall y Olgart (1977) aplicaron
diversos estimulas a la dentina, como frio, calor y chorros de aire. Encontraron que

la actividad de impulsos nerviosos producidas por  diferentes  estimulos, se

relacionaban con la reaccion dolorosa

Se ha informado que medicamentos, presion y ciunbios osmaoticos alteran las
respuestas al dolor dentinario.

La postulacion del mecanismo del receptor dentinario implica que los

odontoblastos tienen funcién sensorial y el complejo de union entre prolongacion
de la capa odontoblastica,

ONn NEerviosa, en o Ccerc

odontoblastica y termang
funciona como sinapsis de cxcitacion. Ademas, implica presencia forzosa de
mecanismo similar a la sinapsis inhibidora encontrada en otras células nerviosas.
Teoria Hidrodinamica. Brinnstrom, en 1963 planteo la hipoétesis que el dolor
dentinario y desplazamiecnto odontoblastico se relacionan. La estrecha relacién de

odontoblastos y fibras nerviosas, en ¢l hmite pulpodentinario, podria estimular

mecanicamente tales fibras.

Brannstron y col. (1966, 1967, 1969, 1972} y Lilja (1980} propusicron un
mecanismo hidrodinamico, como apoyo a la sensibilidad de la dentina. El liquido
dentinario pulpar s¢ expande y contrae en respucsta a un estimulo, por que los
liquidos tienen mayor coeficiente de expansion que la dentina soélida. Hay rapido
movimiento de liquido dentinario pulpar hacia afuera, por atraccion a través de
aperturas de tubulos dentinarios expucstos.

La estimulacién térmica, raspado preparacion de cavidades y colocacién de
azicar causan salida de liquido dentinario. Tal desplazamiento estimula necrvios
pulpares, la compresion liquida o distorsion mécanica de orificios tubulares puecden
desplazar liquidos y excitar nervios pulpares scensitivos.

Puede reducirse el desplazamicento liquido en
consccuentemente la sensibilidad dentinaria, scgun Pashley y col. (1982), por
1) taponamiento tubular por gran numero de

tubulos dentinarios, y

diversos rmecanismos probables:



bacterias de la placa o saliva, 2) depasitos manerahizados dentro de tubulos

alivales o

dentinarios por exposicion salival y 3) adsorciéon de proteinas
plasmaticas en tubulos dentinarios.

Invesugaciones de Mumford y Newton (1969). y Horiucht y Matthews (1973),
confirman en parte |, la hipotesis hidrodinamica. La aphcacion de presion
hidrostatica a dentina de dientes humiiinos jecien extraidos  produjo potenciales
eléctricos semejuantes podna excitar receptores sensitivos pulpares

El calentamiento dental y la pulpitis pueden aumentar la presion tisular en
forma sigmficativie. A la inversa, el frio disminuye la presion intrapulpar. Se ha
encontrado que el latido cardiaco y la pulsacion del dolor dental estan sicronizados.
Esta informacion apoya con firmeza estos estudios la hipotesis de qgue la
deformacion tisular, producida por diferencias locales de presion, activa fibras
nerviosas sensitivas. Por tanto, se concluye que la pulpa ¢s un mecanorreceptor

para transmision del dolor dental.
2.7 DIAGNOSTICO DEL DOLOR DENTAL.

Existen varias cualidades que un Cirujano Dentista pucde desarrollar para
convertirse en un diagnosticador exiteso. Las mas importantes son:

Conocimiento. El odontologo debera comprender y conocer todas las causas
locales bucofaciales del dolor. ademas, el Cirujano Dentista debera estar consciente
de los cambios fisicos, perceptuales, emocionales y de comportamiento provocados
por el dolor.

Debera saber que el dolor constante y abrumador puede afectar el
funcionamiecnto dec los distintos érganos del cuerpo. Los pacientes con dolor créonico
pueden prescentar aumento de presion arterial, frecuencia cardiaca y de la funciéon
renal, decremento de la actividad intetinal y de los niveles hormonales, v'mitos,
nauseas, fobia, etc.

Interés. El Cirujano Dentista debera interesarse mucho por el paciente y su
problema y debe dar prucbas de esc interés tratando al paciente con paciencia.

Intuiciéon. Decbera desarrollar una percepeidon psiquica de la verdadera basc

del problema o la presencia de lo inusual. La intuicidon es la que indica al dentista



que el paciente esta ocultando algunos datos importantes o no esta diciendo la

verdad completa.

Curiosidad. Es necesario desarrollar o buscar una curiosidad natural con
respecto al paciente y su afeccion si debe conservarse la perseverancia para ser un
diagnaosticador.

Paciencia. El diagnéstico de dolor inusual puede requerir horas, dias y aun
meses. Debemos recordar que alpunos pacientes se¢ quejan de dolor de origen
extrano pueden haberlo padecido durante anos, por lo que no puedc espcrarse
establecer un diagnostico en cuestion de minutos.

2.8 SINTOMAS SUBJETIVOS.

Para determinar el padecimicnto principal del paciente es necesario
escucharlo con cuidado al describirnos cada tipo de dolor o padeccimiento existente,
y debemos tomar en cucnta para realizar un mejor diagnostico con los siguientes
puntos:

Frecuencia del dolor. Se dice quc el incremento en la frecuencia del dolor que
equivale al aumento en la gravedad del estado pulpar (histopatolégico), el dolor
puede variar en cuanto al tiempo en que se presenta.

Antecedentes del dolor. Fl dolor es ¢! sintoma mas comun de una pulpa

enferma. Y al parccer, la intensidad y duracion del efecto doloroso se relacionan, en
parte, con la patosis pulpar. Se dice que el dolor leve a moderado generalmente se

vincula con las pulpas menos inflamadas. El dolor intenso nos indica, por lo

general, un cambio en la presion intrapulpar .

Dolor espontanco. Al pareccer, la manifestacion espontanca del dolor es una
indicacién de trastornos graves de los tejidos pulpares. El dolor que ocu’rrc después
de aplicar estimulos y que desaparccen en pocos segundos, probablemente indica la
estimulacién de las fibras nerviosas dc la capa odontoblastica. Pucde ser posible
que la persistencia del dolor secnale una alteracion inflamatoria mas extensa.

También hay prucbas como la percusion, la palpacion, y la estimulacion
térmica que permiten establecer mejor el diagnoéstico.

La percusion cs una prucbha importante, que consiste en dar un golpe rapido

y suave sobre la corona con la punta de un instrumento, esto permitira conocer si



el diente esta sensible, se debe recordar si hay sensibilidad a la percusion nos dice
que esta inflamado el ligamento periedontal (Periodontitis}

Palpacion. Esto permite determinar, presionando ligeramente con los dedos,

la consistencia de los tepdos. Se utiliza para averiguar s existe una tumefaccion, o
8i los tejidos se encuentran duros o blandos, aspero o liso, ete.

Estimulacion térmica. En muchos  dientes, aumenta cl dolor con la
estimulacion térmica. S1 on cambio, no es posible distinguir correlacion alguna,
entre este sintoma y el diagnastico haistologico. La sensibihdad inducida por el
estimulo térmico y que persiste despucs de elitninarlo indica la existencia de una

pulpitis o necrosis pulpar
2.9.- DOLOR PULPAR.

El dolor pulpar o pulpagia es el dolor que se experimenta con mayor
frecuencia dentro de la cavidad bucal, y puecde clasificuarse segun el grado de
intensidad asi como ¢l proceso patolégico existente.

Dentro de las lesiones pulpares que provocan dolor son las siguientes:

Pulpitis reversible. Responde o los cambios térmicos especialmentce al frio. El
dolor es provocado y pasa en cuanto se retira el estimulo. Este tipo de pulpitis es
asintomatica a menos que haya un estimulo externo cause una reaccién de choque.
Pulpitis irreversible.La caracteristica mas iinportante de la pulpitis irreversible es la
gravedad de la inflamacion y el dano tisular. Por definicion, 1a pulpa ha sido dafada
a tal grado que ya no es susceptible a la reparacion, con ¢l tiempo morira, aun si sc
retira el irritante.

Se caracteriza por que ¢l dolor tiende a ser moderado a severo, espéontanco,
persistente irradiado y nocturno.

Necrosis pulpar. Una pulpitis no tratada puede conducir a la “muerte”
pulpar. El exudado inflamatorio comprimido cn el interior de una dura capa de
dentina ejerce presion sobre los vasos sanguincos, sobre todo los apicales, lo cual
termina en infarto y necrosis. Clinicamente se caracteriza por la cesaciéon de todos
los sintomas.

Pulpitis crénica. La ctiologia de la pulpitis crénica es la misma que de la

aguda, sélo que el irritante es poco virulento y por tanto la respuesta ¢s mas leve y



prolongada. Clinicamente, el dolor es sordo ¢ intermitente. La sensibilidad al calor y

al frio es menos intensa.
2.10.- DOLOR PERIAPICAL

El dolor periapical puede ser tan intenso como ¢l dolor pulpar y puede

continuar durante un pcriodo mas prolongado. Las lecsiones periapicales de origen
pulpar son reaccioncs inflamatorias a los irritantes del sistema de conductos
radiculares.

Las lesiones peniapicales que suclen provocar dolor son:

La periodontitis apical aguda es una inflamacion localizada del ligamento

perioduntal cn la region apical. La causa principal son irritantes que se difunden de

una pulpa inflamada o necrdética.
El diente afectado es muy doloroso al tacto, constante, mordicante y pulsatil,

se encucnira cn supraoclusion y la mandibula no puede ser cerrada sin que ocurra

impacto inicial sobre cl diente.

agudo e¢s una inflamacion de los tejidos periapicales del

Absceso apical
diente. a mecnudo acompanada por la formacion de exudado dentro de la lesian.

Una causa frecuente del absceso apical agudo es Ja penetracion rapida de

desde el sistema de conductos radiculares.

microorganismos o sus productos

absceso apical aguda revela diversos grados de

Clinicamente un dientc con
sensibilidad a la percusion y a la palpacion, No existe rcaccion pulpar al frio, calor o
estimulos cléctricos. 1a pulpa se encucentra necrosada.

Absceso fénix. La unica molestin asociada a la periodontitis apical supurativa
es la rclacionada con el cierre ocasional de la fistula supurante, quc provoca
presion, sin embargo, esta lesion crénica pucde presentar una exacerbacion aguda,
absceso fénix. Cuando esté sucecde, presenta todos los problemas de un absceso

apical agudo. El aumento de volumen y dolor son mayores debido a la gran lesion

existente.



CAPITULO 11l.- CLASIFICACION DE LOS ANALGESICOS EMPLEADOS EN
ENDODONCIA.

3.1.- DIVISION DE LOS ANALGESICOS

El alivio de] dolor empleando productos quimicos €s cn parte una ciencia y
en parte un arte. No existe un farmaco unico eficaz para los diferentes tipos de
dolor, pucs cl fendmeno doloroso por si solo es extraordinariamente complejo. Los
farmacos pucden cjercer sus cfectos a nivel del origen del dolor o bien ha nivel de
las vias que lo trasmiten al sistema nervioso central.

Los analgésicos pueden clasificarse en dos tipos: 1} no narcéticos y 2)
narcdticos. Los no narcédticos se subdividen en agentes antiinflamatorios no
esteroides y analgésicos antipiréticos.

Los narcéticos pucden dividirse en 1) agonistas apiaceos, ¥y 2) narcéticos

agonistas/antagonistas.
3.2.- AGENTES ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES.

Comprenden un grupo de productos que, si bien quimicamente son
diferentes, comparten propiedades similares farmacologicas {  analgésicas,
antipiréticas y antiinflamatorias) y toxicolégicas (irritacion gastrointestinal, alergia,
lesion hepatica, hemorragia).

Los analgésicos-antiinflamatorios ticnen una acciéon analgésica moderada,
pero consistente y mesurable, sin producir cuforia ni sedacion, como los
analgésicos-narcoticos. Los analgésicos de este grupo son cficaces frente a dolores
de mediana intensidad, odontalgias, mialgias y artralgias y no sc cstablece

tolerancia a su accién cn el uso cronico.
3.3.- ANALGESICOS ANTIPIRETICOS.
El acetaminofeno sc clasifica generalmente como analgésico antipirético.

Dentro de las limitaciones terapéuticas, los analisis han mostrado gque es
igualmentc cficaz que la aspirina, con capacidad de¢ accién y duracién similares. Sin



embargo, en contraste con la aspirina, se¢ ha demostrado que csta droga es
relativamente ineficaz como agente antiinflamatorio, especialmente cuando la
respucsta inflamatoria es resultado de una reaccion inmunolégica. En 1979, un
estudio bien controlado de Lokken y Skjelbred indicd que €l acetaminofeno era
efectivamente cficaz para reducir la hinchazon derivada de las extracciones
quirargicas de los terceros molares impactados. El acetaminofeno no es caustico al
estomago y no produce interferencia prolongada con la agregacion plaquetaria. De
esta forma se ha convertido en cl analgésico elegido para pacientes con hemorragia

o desdrdenes gastrointestinales.
3.4.- AGONISTAS OPIACEOS.

Se denominan analgésicos opiaccos a un grupo de farmacos con gran
actividad analgésica, mecdiada por vias y reccptores especificos ecn ¢l Sistema
Nervioso Central y que son derivados semisintéticos o analogos sintéticos con
muchas caracteristicas farmacolégicas comunes. .

La morfina y los analgésicos opiaceos suprimen fundamentalmente el
componente afectivo del dolor, sicndo este cfecto relativamente sclectivo la que se
consigue con una dosis que no producen suene ni ancstesia ni alteran otras

modalidades sensoriales {tactil, térmica, vibratoria, etc.).
3.5.- ANALGESICOS OPIOIDES AGONISTAS/ANTAGONISTAS.

Estas drogas actuan producicendo analgesia por mecanismos cecntrales, en
lugar de hacerlo a través de la inhibicién de la sintesis de prostaglandina. No
poseen propicdades antipiréticas ni antiinflamatorias. En general, el grado de
depresion  respiratoria sc¢ compara a la potencia analgésica y e¢sto crece
progresivamente con los aumentos de dosis. Los antagonistas de los narcéticos son
utiles en la reversion de la depresion respiratoria producida por estas drogas.
Algunos componentes de este grupo pucden producir estupor o inconsciencia a

dosis mayores.




CUADRO 3.6. Clasificacian de los analgésicos empleados en endodéncia.

Agentes antiinflamatorios no esteroides.

Aspirina

ibuprofen (Motrnin)
Zomepirac {Zomax)
Diflunizal (Dolobid)

Analgésicos antipireticos,

Acetaminofen (Tylenol, Datril)
Dipirona (Neo. Melubrina, Conmel)

Agonistas narcoticos (Opiaceos).

Morfina
Hidromorfona (Dilaudid)
Codcina

Meperidina (Demeraol)}
Metadona (Dolofina)
Oxicodona (Tercodan)
Hidrocodona (Vicodin)
Dihidrocodeina (Synalgos-DC)
Propoxifcno (Darvon)

Analgésicos opigides agonistas/antagonista.

Pentazocina (Talwin)
Butorfanaol (Stadol)
Nalbufina (Nubaina)
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3.7.- COMBINACION DE DROGAS ANALGESICAS

El nivel de analgesia obtenido por el uso de combinaciones de drogas pucde
ser supecerior a la suma de las cficiencias de las drogas individuales, o superior a la
duplicacién de las dosis de cada uno de los analgésicos por separado. Para que
haya sinergismo analgésico, los mecanismos de accion de la analgesia deben ser
distintos (es decir, central versus periférico). Ademas, los efectos colaterales
experimentados con menores dosis individuales de los analgésicos en combinacion,
pueden ser menores quce las provocadas por las dosis iguaimente analgésicas, pero
mayores, de cada analgésico por scparado.

Los preparados analgésicos en combinacion han sido empleados durante
siglos. Uno de los mas reconocidos fue el “coktail Brompton®™. Este preparado,
descrito por vez primcera cn 1800, fuec recomendado para tratamicento del cancer y
del dolor postquirargico. Los ingredientes incluian morfina, cocaina, alcohol, jarabe

¥ agua de cloroformo. La analgesia y sedacion que podia inducir era profunda.
3.8.- OBJETIVOS TERAPEUTICOS DE LAS COMBINACIONES.

La seleccién de una combinacion de drogas analgésicas antes que un
preparado analgésico unico, dcbe basarse en sus especificas ventajas terapéuticas.
Los objetives concretos que deben cumplir las dosis de los preparados de las
combinaciones analgésicas orales son: 1) favorecer la sedacion del dolor; 2)
aminorar los efcctos scecundarios; 3) facilitar la absorcion; 4) tratar los sintomas
simultanecos; 5) mejorar las complicaciones. Si uno de estos objetivos puede
cumplirse sin afectar desfavorablemente a los demas se alcanzara una ventaja
terapéutica.

La razén mas obvia para la combinaciéon de las drogas analgésicas es
favorecer la sedacion del dolor. La mayor analgesia debe conscguirse sin aumento
significativo de la toxicidad del preparado. La combinacion analgésica de drogas
antiinfllamatorias no esteroideas (AINES) y los narcéticos, son los mcjores cjemplos
de preparados que proporcionan efcctos analgésicos aditivos.

El segundo objetivo es aminorar los cfcctos sccundarios de un preparado,

disminuyendo la dosis de agentes o contrarrestando los efectos negativos de un
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analgésico con otros agentes. Los estudios para incorporar agentes que aminoren

los cfectos secundarios de un analgésca, no han tenido éxita.

la combinacion de preparados es la mejora de las

Otra razoén para
complicaciones. El factor mas importante para mejorarlas es reducir la complcjidad

de dichas directrices. Una dosis tnica con mas de una droga puede ser valida no

86lo debido a su convenienciia, sino también debido a que alivia las complicaciones.

3.9.- CLASIFICACION DE LAS COMBINACIONES ANALGESICAS

ORALES.

La combinacion de drogas mas frecucntemente recomendas para el dolor
dental, esta agrupada en cuatro categorias: 1) drogas antiinflamatorias no
esteroideas combinada con analgésicos no narcaticos; 2) AINES con narcdticos;

3) analgésicos combinados con psicosedativos; y 4) analgésicos combinados con

Dichas combinaciones fucron formuladas en cada una de estas

estimulantes.
los compuestos a fin de

categorias para proporcionar alguna interaccién con
mejorar su eficacia.

3.9.1.- COMBINACIONES DE AINES CON ANALGESICOS NO
NARCOTICOS.

La estrategia de las combinaciones de AINES sc basa en un concepto de
“fuego cruzado”, creencia de quc la administracion de dos o mas drogas cficaces
para ¢l mismo sintoma, acentua los efectos. El acido acctilsalicilico, fenacctina y
cafeina, son algunos de Jos preparados mas antignos y mas frecuentemente
prescritos como analgésicos en Endodéncia. Existe escasa evidencia que defienda la
premisa de que las combinaciones de estos analgésicos meodios, mejore la eficecia o
reduzca las contraindicaciones asociadas a terapéuticas completas de alguno de
sus compuestos,

Nuevas formulaciones, como ¢! excedrin, sustituyeron el acetaminofeno por
fenacetina. Como ¢l acctaminofcno es ¢l metabolito active de la fenacetina, existen

pocas razones para crecer Que esta combinacion sea mas eficaz que el APC * (*

Aspirina, Fenacctina y Cafeina).
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Otra razén para la combinacién de analgésicos medios es la reduccion de la

cantidad de cada agente individual, Jo que disminuye a su vez la capacidad de Jos

de esta estrategia es mas seria gue los efectos

efectos negativos., La fala
secundarios asociados a los analgésicos medios, que no dependen de la dosis

S DE AINES CON ANALGESICOS NO NARCOTICOS,

COMBINACION
Trigesic*

Acctamnofen 125 mg.
Aspirina 230 mg.
Cafeina 30 mg.
Darvon®* compuesto
Cloruro de propoxifeno 32 mg.
Aspirina 227 mg.
Fenacetina 162 mg.
Cafeina, y excipientes 324 mg.
Tylenol***con codeina
Acctaminofén 300 mg.
60 mg.

Fosfato de codeina, y excipientes

. E:R: Squibb and Sons. Inc.
b Eli Lilly and Co.
bl McNeil Pharmaccutical.

3.9.2.- AINES CON NARCOTICOS

El AINES, combinado con narcéticos, aumenta la eficacia analgésica. La
combinacién de dos analgésicos quc tienen diferentes mecanismos y puntos de

accion, hace quec esta formulacion sea racional. El espectro de toxicidad asociada a

ecstos tipos de analgésicos es bastante diferente. Uno esperaria una frecuencia

aumentada de efectos negativos que acompanara la reduccidon de la analgesia en

estas combinaciones. Debido a que esta dosis narcotica puede ser reducida

normalmente, los desordenes gastrointestinales y respiratorios dejan sccuclas

importantes con dosis terapéuticas de narcéticos;
Sin embargo, las ventajas de la reduccion de la dosis de un narcético equilibra con

pero no ocurre frecuentemente.
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el aumento del riesgo en relacién con la exposicion del paciente 4 mas de una
droga.

Sin embargo, el riesgo de la depresion respiratoria con dosis normales de
narcoético cs muy bajo en pacientes saludables.

La eficacia del AINES mas narcético ha sido demostrada repetidamente con
varios agentes, la adicion de una dosis relativamente baja de narcotico a una dosis
normalizada de aspirina o acetaminofleno, produce bastante mas sedacion del dolor.
Cuando se administran bajas dosis de narcoticos solos, resultan mucho menes
cfectivos que las dosis normalizadas de aspirina y acetaminofeno

Parte de la estrate

de esta combinacion es proporcionar mayor cantidad de
analgesia con menor dosis de narcotico, La toxicidad del componente narcotico de
esta combinacion estia en relacion a las dosis altas. Para conseguir dicha meta, sc
deberia  prescribir, probablemente, una combinacion que contuviese dosis
terapéuticas completas de aspirina o acetaminofeno.

AINES CON NARCOTICOS

Empirin con codeina No. 2

Aspirina 325 mg.

Fosfato de codcina 15 mg.

Tylenol con codeina No. 2

Acectaminofén 300 mg.
Fosfato de codeina 15.mg.
Fiorinal con codeina No. 2

Aspirina 200 mg.
Butalbital S50 mg.
Cafeina 40 mg.
Fenacetina 130 mg.
Fosfato de codeina 15 mg.
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3.9.3.- ANALGESICOS COMBINADOS CON PSICOSEDANTES.

Una de las estrategias peor interpretadas cn las combinaciones de
analgésicos orales e¢s la adicion de psicosedativos. El rango de los agentes
psicosedativos es grande. Anthistaumina sedativa, barbituricos, psicosedativos
menores, relajantes musculares de accion dsea y trancquilizantes fenotiacinas, se

encuentran cntre estos preparados analgésicos.

Existen dos azones (que unen la combinacion de analgésicos con
psicosedativos. La primera es ¢l controt de la ansiedad y del posible estrés asociado
a la experiencia del dolor. La importancia de la relacion entre ¢l componente
asociado y la experiencia del dolor, la analgesia es frecuentemente imposible y en

pacientes extremadamente ansiosos. Cuando la ansiedad y el estrés requiecren

control farmacologico, pueden ser vahdos algunos analy cos mas los preparados
sedantes. La asociacion de una combinacion para el control del dolor agudo y la
ansiedad, decberia consistir especialinente en prepiarados de compuestos sedantes a

dosis adecuadas

En Odontologia, ¢l control del dolor con analgésicos orales es mas frecuente
en situaciones postquirurgicas. El dolor moderado agudo se experimenta a menudo
entre 12 y 24 horas después de las extracciones, apicectomias y manipulaciones
periodontales.

La segunda y mas confusa razon dada para justificar la combinacion de
analgésicos con agentes psicoactivos, es que los sedantes se combinan con los
analgésicos narcoticos para “fortalecer al narcético”™. Lo que no es muy sabido es
que ¢l psicosedativo refuerza las propicdades scdantes de los narcéticos, no las
propicdades analgésicas. No existen indicios de que los psicoscdativos mejoren las

propiedades analgésicas o narcoéticas del AINE.

ANALGESICOS COMBINADOS CON PSICOSEDANTES

Fiorinal con codeina

Butalbital 50 mg.
Aspirina 325 mg.
Cafeina 40 mg.
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7.5 mg.

No. 1

No. 2 15 mg.

No. 3 30 mg.
Parafon forte
Acetaminofeno 300 mg.
Clorzaxazona 50 mg.

3.9.4.- ANALGESICOS COMBINADOS CON ESTIMULANTES.
Los estimulantes del sistema nervioso central se afaden a los analgésicos

para contrarrestar los cfectos depresores de los narcoticos y mejorar la analgesia,

por cjemplo (detroanfetaumina a

L-a adicion de una anfetamina a un narcético,
morfina) se evalud como un csfuerzo por mejorar la sedacion producida por la

morfina. A pesar de esta estrategia resultéd eficaz, la combinaciéon se encontro

extremadamente cuforizante y, por tanto, no era itil en la practica dental.
La razén dec anadir cafeina a la aspirina es el reforzamiento de la analgesia.

Esta combinacion esta recomendada en tratamientos de migrasiia y otros dolores de

cabeza vasculares
CAPITULO.- IV PROPIEDADES FARMACOLOGICAS DE LOS AINES Y NARCOTICOS

4.1.-PREPARADOS ANALGESICOS LEVES (NO NARCQOTICOS)

La aspirina es une dec jos analgésicos no opidccos mas ampliamente
empleacdo y eficaz, valida para la sedacidn del dolor medio a moderado. La aspirina
se presenta como un polvo cristalino inodoro, ligeramente soluble en agua (1:300) y
libremente soluble en alcohol. Se descompone por la humedad y los alcalis en acido

acético y acido salicilico.
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Acciones farmacolégicas: La aspirina es analgésica, antiinflamatoria y

antipirética, asi como antirreumdtica, uricosurica y queratolitica, el uso principal

de la misma en endoddncia s para aliviar ¢l dolor.
Mecanismo de accién: Los efectos analgésicos de la aspirina son basicamente

de tipo periférico a nivel del origen del dolor. Las prostaglandinas son compuestos
endogenos que al parecer sensibilizan terminaciones nerviosas para estimulos
nocivos. El efecto analgesico mas manifiesto de la aspirina es reducir los efectos
sensibilizantes al dolar de las prostaglandinas reduciendo su sintesis por inhibicién
no competitiva de la  prostaglandina sintetasa (ciclooxigenasa). El efecto
antiinflamatorio de la aspirina también puede relacionarse con su accion

antiprostaglandina. Los efectos antipiréticos de la aspirina se deben a inhibicion de

la sintesis de prostaglandina en el hipotalamo.

distribucion, metabolismo y climinaciéon. La aspirina es bien

Absorcion,
absorbida por el tubo digestivo, sobre todo en la parte superior del intestino
delgado. Se logran concentraciones plasmaticas apreciables en un lapso de 30
minutos. La forma farmacolagicamente activa de la aspirina es el acido salicilico. La
semidesintegracion plasmatica del acido es de 15 a 20 minutos; la del acido
salicilico ¢s de tres a scis horas en dosis bajas, y de 15 a 30 horas en dosis altas. La
aspirina es mctabolizada basicamente en el higado para producir acido salicilurico,

un conjugado glucuronido, y dacido gentisico. La eclimunacion se hace

principalmente por el rinén. No cs climinada por el tracto gastrointestinal salvo una
pequcia cantidad por la saliva.

Efectos adversos. Los efectos adversos reales o potenciales mas importantes
de la aspirina son : 1) irritaciéon gastrointestinal y hemorragia, 2} alergia, 3) efectos
sobre los mecanismos de coagulacién sanguinea, 4) nefropatia de ana}gc’sicos. S)
7) cfcctos teratogenos, 8)

toxicidad hepatica, 6) intolerancia a la aspirina,

salicilismo y 9) interaciones mecdicamentosas.
Dosis. La dosis bucal para el adulto es de 325 a 650 mg. (una o dos tabletas)

cada dos o cuatro horas, scgun se requiera. Una persona corpulenta pucde

necesitar 975 mg., pero no debe tomar mas de 12 tabletas al dia. Si plantea el

problema de molestia gastrica, sc recomienda emplear tablctas con capa entérica o

amortiguadas.
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iJsos terapéuticos. La aspirina es ¢l analgésico de cleccion para dolores
somaticos ligeros o moderados. Su accién analgésica y antipirética es equivalente a
la del acetaminofén cn dosis de 600 mg cn adultos. Es posible que actue

sinérgicamente con analgésicos de acciéon central como narcoticoes, propoxifenio y

pentazocina.
4.2.- IBUPROFEN (Motrin, Advil)
E) ibuprofén cs un derivado dcl acido propidnico quircamente relacionado

con fenoprofén {(Nalfon) y naproxén {(Naprosyn).

ibuprofén cs analgésico, antipirético,

Accioncs farmacologicas. El
antiinflamatorio y antiprostaglandina. También inhibe la agregacion plaquetaria y

prolonga el tiempo de protombina.
Mecanismo de accion. El ibuprofén es un inhibidor de la prostaglandina

sintetasa (ciclooxigenasa), y por tanto suprime la sintesis de prostaglandinas.

Absorcitén, ditribucion,metabolismo y climinacién. El ibuprofén es bien
absorbido por via bucal; se alcanzan concentraciones séricas maximas en el lapso
Los alimentos retrasan la absorcion, pero no reducen la

de una a dos horas.
Los antiacidos no afectan

cantidad total de farmaco absorbida.
gastrointestinal. La semidcsintegracion plasmatica del ibuprofén es de horas. Se

la absorcién

une intensamente (99%) con las protecinas plasmaticas. Su climinacién ocurre por
via renal, basicamente cn forma de metabolitos.,

Efectos adversos. Todos los AINES producen efectos adversos comines sobre
el tubo digestivo, sistema nervioso central, sentidos y médula dsea. frecuentes:
molestia y dolor gastrico, nausea, pirosis, irritacién rectal cuando se administra en
forma de supositorios, dermatitis alérgica, zumbidos de oidos, edema por retencién
de liquidos, mareo, somnolencia, cefalea.

Poco frecuentces: diarreca, vision borrosa, disminucion de la audiciéon. Raras:
confusiéon, depresion mental, dermatitis exfoliativa, agronulocitosis, lcucopenia,
trombocitopenia, hepatitis, ficbre, nefritis, sindrome nefrético, insuficiencia renal.
Precauciones. El ibuprofén no esta aprobado para uso en nifios y mujeres
embarazadas, ya que puede causar constriccion del conducto arterioso y prolongar
el parto. Los AINES deben utilizarse con gran precaucion en pacientes con defectos

de la coagulacién o que tomen anticoagulantes del tipo de la cumarina.
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Dosis. La dosis de ibuprofén {Motrin} para el adulto, por via bucal y para
dolor facial, es de 400 mg cada cuatro horas a scis horas, sin sobrepasar los 2400
mg/dia. El ibuprofén sec encuentra corno Motrin en tablctas de 300, 400 y 600 mg.

Usos terapéuticos. El ibuprofén es un analgésico cficaz para tratar el dolor de
intervenciones quirurgicas en la boca. Probablemente seca superior a la aspirina y al

propoxifeno, ¥y puede resultar equianalgésico con la codeina.

4.3.- ZOMEPIRAC (Zomax]).

1980 como analgésico no

El zomepirac (Zomax} salié en novicmbre de
Quimicamente esta

narcético con accién antipirética ecficaz por via bucal.
relacionado con la tolmetina (Tolectin).
Acciones farmacologicas Ticne propiedades analgésicas, antiinflammatorias y
antipiréticas; efectos que sc atribuyen a su capacidad de interferir la biosintesis de
prostaglandina, tromboxanos y prostaciclinas, por inhibicién dc la ciclooxigenasa.

Mecanismo de accion. Se supone que el zomepirac como otros AINES, reduce
el dolor y la imflamacién al inhibir la prostaglandina sintetasa (ciclooxigenasa).

Absorcion, distribucion, metabolismo y elirninaciéon, El zomepirac se absorbe
rapidamente por via bucal, ¥y su accion comiecnza en un lapso de 30 a 60 minutos;

la analgesia maxima sec logra al cabo de una o dos horas y dura de cuatro a secis

intensidad y velocidad de absorcion disminuyen en presencia de

horas. Su
como farmaco

alimentos. E! zomepirac es eliminado basicamentc por el rinon,
intacto o como conjugado glucuronido. Su semidsintegracion por eliminacién cs de

cuatro horas y aumenta a 9.6 horas con dosis altas.
Efectos adversos: Frecuentes: nausca, vomito y dispepsia, diarrea y dolor

cpigastrico, dolor de cabeza, nerviosismo,ansiedad, insomio y somnolencia,aumento

de la presion sanguinea y edema, pérdida de peso.

gastrointestinal, esofagitis, gastritis,

Poco frecuentes: sangrado
estrefiimiento, irritaccion vesical, insuficiencia cardiaca congestiva.
Raras: erupcion cutanea, insuficiencia renal, edema y sindrome nefroético,

agronulocitosis, anemia hemolitica.

Contraindicaciones y preccauciones.

El! zomepirac esta contraindicado en
pacientes alérgicos a ¢l y en individuos con “sindrome de intolerancia a la aspirina®,
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Este farmaco puede ser nefrotoxico. Se recomienda emplearlo séle por un breve

periodo para control de dolor dental o postoperatorio.
Dosificacion La dosis usual de zomepirac para el adulto es de 100 mg cada

cuatro horas a scis horas; la dosis total no debe sobrepasar los 600 mg al dia.
Usos terapeuticos. El zomepirac (Zomax) s un analgésico eficaz por via bucal

que pucde ser igual o superior a las combinaciones APC/codeina on cuanto a
eficacia analgésica(APC es aspirina, fenacetina y cafeina). La funcion ultima del
zomepirac ptucde ser la de un analgeésico para pacientes que no toleran la codeina

por que les causa molestia gastrointestinal o son alérgicos a clla.

4.4.DIFLUNISAL (Dolobid)

El diflunisal ¢s un polvo cristalino estable, blanco a blancuzco e inodoro. Es
practicamente insoluble en agua a pH ncutro o acido. Es rapidamente soluble en
dlcalis diluidos y soluble en la mayoria de los solventes organicos incluyendo el
ectanol, cl metanotl y l1a acetona.

Accion farmacoloégica:
actividades analgésicas, antiinflamatoria y antipirética, que posce las propiedades

El diflunisal es una droga no esteroidea con

farmacolégicas y toxicologiciis de un AINE.
Mecanismo de accion: Los efectos
basicamentec de tipo periférico a nivel del origen del dolor.La principal ventaja del

analgésicos del disflunisal son

analgésico parcce ser Ja duracidon relativamente grande {ocho a 12 horas) de su
accion; su desventaja principal es el comienzo de acciéon lento (tarda tres horas para
proporcionar ¢l efecto analgésico maximo}.

Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminaciéon. Se absorbe en el tubo
digestivo y las concentraciones plasmaticas son maximas en tres horas después de
su administraciéon oral. Sc distribuyc ampliamente en ¢l organismo. Su eliminacién
es de aproximadamente 11 horas cuando el funcionami~nto renal es normal.

Efectos adversos. El tipo de cfectos adversos que acompanian al diflunisal
parece similar al de otros AINES, pero su incidencia quiza sea un tanto mayor. En 3
a 9 % de pacientes se¢ han observado los siguientes cfectos adversos:nauseas,

vémitos, dispepsia, dolor gastrointestinal, diarrca, vértigo, cefalea, exanterma. Se
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han scnaladoe nueve casos de eritema multiforme y de sindrome de Stevens-
Johonson asociados con el farmaco.

El diflunisal esta contraindicado en pacicntes alérgicos a él y en los que tiene
el sindrome de intolerancia a la aspirina.

Dosis. Se recomienda para la mayoria de los pacientes una dosis de carga
inicial de 1.000 mg., seguido de S00 mg cada 12 horas segun la intensidad del
dolor, la respucsta dcl paciente, su peso y lo avanzado de su edad.

Usos terapéuticos. El diflunisal es un analgeésico eficaz para tratar el dolor
ligero © modcrado { en cfccto analgésico total y maximo) que la aspirina o el
acetaminofeno (en dosis de 600 y 650 mg).

4.2.- ANALGESICOS ANTIPIRETICOS.
4.2.1.- ACETAMINOFEN.

El acetaminofén (paracetamol} es un agentec cficaz para disminuir la ficbre y
para aliviar el dolor somaitico de baja y moderada intensidad.

Accion farmacologica. El acctaminofén cs analgésico y antipirético, pero no
sucle considerarse antiinflamatorio. No afecta la agregacion de plaquetas, la
sintesis de protombina ni la mucosa gastrica con tanta frecuencia como la aspirina.

Mecanismo de accion. No se¢ conoce ¢l mecanismo preciso de la acciéon
analgésica del acetaminofén; su lugar dec accidon puede ser periférico, central o de
ambos tipos. Como inhibidor de la prostaglandina sintetasa (ciclooxigenasa), €1
tienc la misma potencia que la aspirina sobre el sistema nervioso central. es mucho
menos cficaz periféricamente. El efecto antipirético se debe a una accién directa
sobre el hipotalamo para disipar ¢l calor corporal por vasodilatacion y sudoracion.

Absorcion, distribucion, metabolismo y climinacién. En dosis terapéuticas, se
absorbe rapida y completamente desde cualquier punto del aparato digestivo. Se
une un poco a las proteinas plasmaticas y sc distribuye en todos los liquidos
corporales. Experimenta biotrasformaciéon en ¢l higado, principalmente por
conjugacion, formando glucuronidos inactivos. Su climinacién se opera por via
renal en forma de metabolitos conjugados y en pequenas cantidades de compuestos

hidroxilados y desacetilados, también se elimina por la via de la leche materna.
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Efectos adversos: Raras: dificultad o dolor al orinar, disminucién del volumen
urinario, crupcion cutanca neutropenia, pancitopenia o leucopcecnia, cansancio
exagerado, ictericia hepatitis, (Las rcacciones adversas mas graves se deben a
sobredosis aguda y consisten en necrosis del higado, necrosis tubulorenal y coma
hipoglucémico). Los sintomas iniciales de la hepatotoxicidnd son nausca, vomito y
dolor abdominal. Ante la ingestion de dosis altas debe procederse a la induccién del
vomito o al lavado gastrico, scguido de Lis administracion oral de carbén activado,
dentro de las primeras 4 horas después de la ingesta. La administraciéon oral del
antidoto acctilcisteina ofrece ventajas si se administra antes de quce transcurra las
primeras 10 horas de la ingestion del farmaco. En caso de haber administrado
carbén activado, ¢s necesario que se elimine antes de administrar acetilcisteina ya
quc interficre con la absorcion de este antidoto.

Precauciones. E! acetaminofén debe cmplecarse con precaucion cn pacientes
con insuficiencia hepitica y alcoholismo cronico.

Dosificacion. Las dosis terapéuticas usuales del acetaminofén son las
siguientes:

Adultos: 300 a 650 mg cada cuautro horas hasta 1 g cuatro veces al dia

Ninos (Edad de siete a 12 anos) : 150 a 325 mg. tres o cuatro veces al dia,
hasta un maximo de 480 mg al dia.

Ninos (Edad tres a seis anos) @ 120 a 200 mg tres o cuatro veces al dia, hasta
un maximo de 480 mg al dia.

Usos terapcéuticos. El acetaminofén e€s un analgésico antipirético eficaz pero
leve, con potencia analgésica y antipirética similar a la de aspirina en dosis de 600
mg. El acetaminofén es un sustituto de cleccion para pacientes alérgicos o
sensibles a la aspirina, aunquec empceora los sintomas en un 5% de los pacientes
intolerantes a esta ultima. Es probable que cjerza acciéon analgésica sinérgica con

agentes de accion central como codeina, propoxifeno y pentazocina.
4.2.2.- DIPIRONA (NEO-MELUBRINA)

La dipirona (mectamizol) s un analgésico-antipirético del grupo de las

pirazolonas; se le conisdera como un derivado soluble de la aminopirina y comparte

con ésta sus riesgos de toxicidad.
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Accién farmacoldgica. Se ha considerado que su efecto analgésico también
depende de una accion central, ademas de su efecto periférico. Por otro lado, relaja
¥y reduce la actividad del musculo liso gastrointestinal y uterino.

Me

mismo de accion. Al igual que otros miembros del grupo, la dipirona
inhibe Ia accion de 1Ia cclooxigenasa y, ¢n  consecucncida, la sintesis de
prostaglandinas,  acaon que parece  explicar  sus  propicdades analgésicas y
antipiréticas, su actividad antiinflamatoria es discreta,

Absorcion, distribucion, metabolismo y climinacion. La dipirona se absorbe
bien despueés de su admimstracion oral y sus concentraciones plasmaticas
alcanzan cifras maximas entre los 30 y 120 minutos. Tiene vida media biologica de

8 a 10 horas. Su union a protecinas plasmaticas es discreta, sc metaboliza

rapidamente en ¢l higado, donde se transforma hasta convertirse en 4-
metilaminoantipirina  y 4-aminoantipirina, metabolitos activos, los cuales se
eliminan por la orina.

Efectos adversos. La dipirona ¢s un analgeésico que ha sido utilizado durante
muchos anos; por sus efectos toxicos, especialinente por su relaciéon con la
agranulocitosis, en muchos paises fue retirada del mercado desde hace algan
tiempo. No existen, por tanto, ecstudios epidemiologicos confiables sobre la

verdadera incidencia y gravedad de sus reacciones adversas. La informacion

disponible senala que su uso da lugar a reacciones de hipersensibilidad graves. De

ella destacan: agranulocitosis  ( en ocasiones irreversible), leucopenia,
trombocitopenia, anemia hemolitica, sindrome de Stevens-Johonson, sindrome de
Lyell y choque. La agranulocitosis y el choque ponen en peligro la vida del paciente
y rcquicren suspension del tratamicnto y atencion médica inmediatas. Por estos
antecedentes, la dipirona sélo puede considerarse de segunda cleccion en el
tratamiento del dolor moderado a intenso.

Dosis. Adultos: Oral. 500 a 1000 mg cada 6 a 8 horas. Intramuscular
(intraglitea profunda 1.000 mg cada 6 a 8 horas. Intravenosa. 1.000 a 2.000 mg
cada 12 horas, administrando muy lentamente (no mas de 1 ml/min.} El paciente
debera estar en decubito y, de preferencia, con registro de presion arterial,

frecuencia cardiaca y respiracion. Rectal 1.000 mg cada 6a 8 horas.

33




Nifnos: Oral de uno a cinco anos, 10 a 17 mg/kg de peso carporal por toma; si
€8 necesario, se repite dos a tres veces al dia. De 6 a 14 anos, 250 a 300 mg tres
veces al dia. Rectal. Mayores de cuatro anos, 250 a 300 mg tres veces al dia.

Usos terapéuticos. Dolor moderado a intenso, cuando no pucde tratarse con

otros analgésicos potencialimente toxicos, solamente como segunda eleceién.
4.3.- AGONISTAS NARCOTICOS.

4.3.1.- MORFINA

Prototipo de los analgésicos opioides y sustancia con la que se comparan
todos los miembros dc este grupo. Sus acciones mas importantes se llevan a cabo
sobre el sistema nervioso central y los elementos ncurales del intestino.

La morfina produce analgesia, sedacién, euforia,
(accién de vomitar),

Accion farmacologica.
disforia(intranquilidad, malestar angustioso), emésis
estrenimicnto, supresion de la tos, miosis, liberacion de histanmuna, convulsiones y
depresion respiratoria. Tumbién induce narcosis, analgesia, somnolencia, cambios

de estado de espiritu y torpeza mental. Sus cfectos sedantes difieren de los

causados por los barbituricos en que por lo general puede despertarse al paciente

con estimulos. Sus efectos cuforicos desempenan un cometido iportante en la

alteracion de la “reaccion™ o componente emocional del dolor. La disforia es posible

en individuos con personalidad compulsiva que ticnen micdo de perder el

autocontrol.
n. La morfina interactiia con receptores opioides mu y

Mccanismo de acci
kappa en el sistema ncrvioso central. Sodio, calcio, AMPc y GMPc, todos pueden
participar de cierto modo en la cxpresion de la interacciéon morfina-receptor.

n. La administracion oral

n, distribucion, metabolismo y climinaci

Absorci
es menos cficaz que la parenteral debido a un efecto mcetabolico de primer paso.

Puede administrarse por via intravenosa. Sc une discretamente a las proteinas

plasmaticas (35%), atraviesa las barreras hematoencefalica y placentaria, se
acumula en ¢l tejido parenquimatoso.
se biotransforma en el higado, donde se forman productos activos e inactivos. Se

elimina a través de la orina, bilis, saliva, sudor leche materna
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Efectos adversos. Frecuentes: nausca, vomito (al inicio del tratamiento),
somnolencia, cansancio o debilidad, hipotension ortostatica, taqguicardia,
bochornos(por liberacion de histamina), estreaimiento.

Poco frecuentes: confusion, temblor, intranquilidad, nerviosismo,
o doble, espasmo

anorexia,cefalea, falas sensacion de bienestar, vision borro
biliar o uretral, depresion respiratoria,erupcion  cutinea. broncocspasmo o

laringoespasmo.

Raras: estimulacion paradojica  (especialmente en ninos), alucinaciones,
depresiéon mental, rigidez muscular, estrenimiento grave, dificultad para dormir.

Los efectos depresores del SNC cjercidos por

Interaciones medicamentosa
la morfina son sinérgicos con los de otros depresores del SNC, fenotiacinas,

anestécicos generales y antidepresores triciclicos.

Contraindicaciones. Estd contraindicada en pacientes con lesiones de la
cabeza y aumento de la presion intracraneal.

Precauciones. La morfina debe utilizarse con cuidado en pacientes con
procesos abdominales agudos, asma bronquial, trastornos canvulsivos, enfermedad

s cardiacas supraventriculares, hipotensidn intensa, disfuncién

de Addison, arritm
renal o hepatica. Decbe tenerse precaucion con pacientes de edad avanzada,
debilitados o embarazadas.
Dosificacion. La dosis normal subcutanea o intramuscular de meorfina es,
para adultos: 5 a 20 mg cada cuatro horas; para ninos: 0.1 a 0.2 mg/kg por dosis.
Usos terapéuticos. La morfina sigue siendo el farmaco de cleccion para tratar
el dolor postoperatorio intenso, y ¢! estandar con el cual se comparan todos los

analgésicos opioides.
4.3.2 CLORURO DE HIDROMORFONA (Dilaudid)

Sec presenta como un polvo cristalino fino, inodoro y de color blanco. Es
soluble en agua, poco soluble en alcohol e insoluble en éter. Es un derivacdo
sintético de la morfina con propiedades farmacolOgicas y cfectos adversos similares
a los de la morfina. La hidromorfona es unas ocho veces mas potente que la morfina
con base en el peso, y una quinta parte si se administra por via bucal e

intramuscular. Su accién dura tres a cuatro horas, o sea menos tiempo que cn el
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caso de aquella. La tinica ventaja de ]la hidromorfona sobre la morfina es su mcjor
proporcion eficacia bucal-parenteral.

Dosis. La dosis estandar analgésica de Hidromorfona (Dilaudid) para el
adulto es de 2 mg cada cuatro a scis horas. Su semidesintegracion plasmatica es de
cinco horas.

4.3.3 CODEINA

La codeina es el éter 3-mctilico de 1a morfina. Es un componente normal del
opio, sc obtiene por sintesis a partir de la morfina.

Accion farmacolégica.. Los efectos [armacologicos de la codeina son
cualitativamente simmilares (pero cuantitativamente menores) a los de la morfina.
Las dosis terapéuticas pueden producir analgesia, disforia, nauscas, vomitos,
vértige y cstrenimicnto, pero son raras la cuforia, la miosis y la depresion
respiratoria. La codeina es un farmaco de cleccion para suprimir la tos.

Mecanismo de accidén. La codeina es biotransformada en ¢l higado a
norcodeina (de igual potencia que la codeina) y morfina (ocho a 12 veces mas
potente que la codeina), y se supone que uno de estos farmacous o todos elios
interactuan con los receptorces opioides mu y kappa.

Absorcion, distribucion, mcetabolismo y eliminacion. La codeina se absorbe
bien después de su administracion oral y alcanza las cifras plasmaticas mas altas
en 60 minutos. La codcecina, al igual que otros opioides, atraviesa la barrera
placentaria. Sec metaboliza principalmente cn ¢l higado. en donde cerca de 10% de
la dosis original sec convierte en morfina. Se excreta principalmente por rifién, y
cerca de 10% como morfina libre o conjugada. También sec elimina por la leche
materna. Su vida media es de 2.5 a 4 horas.

Efcctos adversos. Frecuentes: estreaiimiento, somnolencia. Poco frecuentes:
nausca, voémito, resequedad de boca, inquictud, anorexia, cefalea, falsa sensacion
de bienestar, vértigo, visiéon borrosa o doble, confusién, excitacién paradéjica
(especialmente en ninos), depresion respiratoria, enrojecimiento de cara y
cuello, (liberaci

n de histamina), sudaci

n y debilidad, reacciones alérgicas. Raras:
irritacion gastrointestinal, estrenimicnto grave, alucinaciones, temblor,
convulsiones.
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Dosis. La dosis analgésica terapéutica para cl adulto es de 15 a 60 mg cada
cuatro horas. La recomendada en nifios e¢s de 3 mg/kg diariamente, divididos en
seis dosis.

Usos terapcéuticos. Practicamente todos los estudios clinicos han demostrado
que la codeina (en dosis de 32 y 65 mg) es superior a un placebo. Una dosis de 15
miligramos de codeina es ineficaz como analgésico por via bucal para ¢l adulto. La
codeina es un farmaco de cleccion para tratar ¢l dolor bucal y facial moderado., y

actua sinérgicamente con analgesicos de accion periférica como la aspirina.
4.3.4.- MEPERIDINA (Demerol)

La meperidina fue sintetizada en 1939 como antiespasmodico de tipo

atropinico; sin embargo, muy pronto se descubrieron sus propicdades narcoticas.
Sus acciones farmacologicas son cualitativamente similares a las de la morfina, con
propicdades anticolinérgicas adicionales.

Acciones farmacologicas. La meperidina produce efectos similares a los de la
morfina: analgesia, scdacion, eufuria, disforia, hipotension y depresion respiratoria.
En dosis equianalgé

sicas, puede causar mayor depresion respiratoria que la
morfina, y es mucho menos cficaz como antitusiva. Sus cfectos de tipo atropinico

puecden causar midriasis.

Mecanismo de Acciéon. La meperidina s¢ une a receptores estercoespecificos
en diversas zonas del SNC. para alterar la percepcion y la respuesta emocional del
dolor; al parecer son los mismos receptores en los que actuan los péptidos opioides
endégenos. Se considera que su accion analgésica esencialmente de su unién a los
receptores mu. .

Absorcion, distribucién, metabolismo y eliminaciéon. Se absorbe rapidamente
en los depositos intramuscularces, se une extensamente a las proteinas plasmaticas,
se distribuye c¢n todo el organismo y cruza las barreras placentaria y
totalmente en ¢l higado, donde se forma
normeperidina, metabolito activo y téxico para el SNC, produce excitacidén y cuando

hematoencefalica. Se metaboliza casi

{pacientes con insuficiencia renal) genera un cuadro convulsivo. Los mectabolitos de
la meperidina se climinan por la orina.
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Efectos adversos. Frecuentes: nausea, vomito, somnolencia, cansancio o
debilidad, sudoracion, hipotension arterial, taquicardia, bochornos (liberacion de
histamina). estreftimiento. En dosis altas produce depresion respiratoria grave que
llega al paro respiratorio (antagonista especifico: naxolona). Poco frecucntes:
sensacidon de bienestar o de disforia, anorexia, inquictud, ansiedad, confusiéon
mental, despersonalizacion, movimientos musculares incontrolables, pesadillas o
suenos poco comuncs, cambios en la frecuencia del pulso, dificultad o urgencia
para orinar, vision borrosa, resequedad de la boca, manifestaciones de depresion
respiratoria, recacciones de hipersensibilidad. Raras:  excitacion  paradéjica
{especialmente en ninos), alucinaciones, depresion mental, dificultad para dormir.

Precauciones. Este farmaco debe utilizarse con precaucion en pacientes que
sufren glaucoma o enfermedad prostitica. Evitese el alcohol y la ingestion de otros
depresores del SNC. Induce el desarrollo de dependencia psiguica y fisica

Dosificacion. Adultos

Intrarnuscular. Como analgésico, 50 a 100 mg cada
cuatro a seis horas, de conformidad con las necesidades. Medicacion preanestésica,
S0 a 100 mg de 30 a 90 minutos antes de la anestesia. Infusion intravenosa. Como
analgésico, 15 a 35 mg por hora, de conformidad con las necesidades. Ninos:
Intramuscular: Como analgésico, 1.1 a 1.7 mg/kg de peso corporal, sin exceder de
100 mg, cada 4 a 6 horas. Medicacion preanestésica. 1.0 a 2.2 mg/kg de peso, sin
exceder de 100 mg de 30 a 90 minutos antes de la anestesia,

Usos terapéuticos. La meperidina (Demerol) es un excelente analgésico por
via parentcral para tratar dolores intensos. Por via parentcral tiecne la décima parte
de la potencia que posce la morfina, pero es igualmente analgésica. Su eficacia por

via bucal ¢s mcjor a la de la morfina, por via parenteral sélo es la mitad o menos.
4.3.5.- METADONA (Dolofina).

La metadona (Dolofina) posce una de las mcjores proporciones de eficacia
bucal-parenteral, es un analgésico sintético sin semcjanza quimica con la morfina,
que comparte con esta casi todas sus acciones farmacologicas, sus usos y ricsgos
potenciales.

Acciones farmacolégicas. Los cfectos farmacolégicos de 1a metadona

{dolofina) son comparables a los de la morfina: analgesia, sedaciéon, euforia, disforia
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y miosis. Su efecto sedante es inicialmente menor que cl de la morfina. Las dosis
provocar una accion sedante intensa por tendencia a la
de 25 horas). Los efectos depresores de la

repetidas pucden
acumulacién (scmidesintegracion
respiracion son compiuatrables con los de la morfina en dosis analgésicas, y mayores
en dosis terapéuticas maximas.

Mecanismo de accion. Se supone que la metadona interectua con el sistema

central de los receptores opioides mu y kappa, en forma similar a como lo hace la

morfina.
cion. La metadona cs bien

Absorcion, distribucion, metabolismo y climin
absorbida por via bucal; su eficacia por esta via s aproximadamente la mitad de la
que tiene por via parenteral para el alivio total del dolor, se une extensamente a las
proteinas plasmaticas (90%) y sc¢ concentra en e} pulrmon, higado,.rindn y bazo. Se
metaboliza en ¢! higado donde es dimetilada y, por ciclizacion, se convierte en
pirrolidinas y pirrolinas; una pequena fracoion se elimina sin cambios y el resto sc
excreta, on forma de metabolitos, por Ia onna y blis,

Efectos adversos. Frecuentes, somnolencila, mareo, sensacién de ligercza,

amito, sudacion, hipotensidn

debilidad, dolor de cabeza, estremmicnto, nausca,
ortostatica. Estos ecfectos son mas marcados en los pacientes ambulatorios.

Poco frecuentes: manifestaciones de depresion respiratoria, dificultad para
dormir, nerviosismo, inquictud. anorexia, falsa sensacion de biencstar, confusion,
dificultad para orinar, reacciones alérgicas. Raras; excitacion paraddjica
{especialmente en nifnos), alucinaciones, depresion mental,

Advertencias. Evitese ¢l alcohol y la ingesta de otros depresores del SNC. Hay
que evitar operar vehiculos y macquinaria peligrosa. Se debe notificar al médico en
caso dec somnolencia excesiva o dificultad respiratoria. Induce el desrrollo de
dependencia psiquica y fisica.

Dosis. La dosis analgésica usual para ¢l adulte es de 2.5 a 10 mg por via
intramuscular, subcutanca o bucal.

Usos terapéuticos. La mectadona (Dolofina) por via bucal es el producto. de

cleccién para ¢l tratamiento del dolor facial intenso.

39



4.3.6 CLORURO DE OXICODONA (Percodan).

El cloruro de oxicodona sec prescnta como un xolido blanco cristalino que es
libremente soluble en agua (1:6) y escasamcente soluble en alcohol (1:60). Es un
analogo de la codeina derivado del alcaloide dcel opio Hamado tebaina.

La oxicodona posee una bucna proporcion de eficacin bucal-puarenteral. Su
accién dura cuatro a cinco horas. Ejerce los mismos efectos adversos y amerita la
mismas precauciones y contraindicaciones Que la morfina. La dependencia y el
abuso de la misma ticnen iguales probabilidades de producirse que en el caso de la
morfina, ¥y muchos mayores que en cl de la codeina. En cuanto a la eficacia
analgésica, la oxicodona equivale a 10 mg de morfina y 120 myg de codeina.

El cloruro de oxicodona s6lo se obtiene en combinacion con analgésicos de
accion periférica{Con aspirina, fenacetina, v la cafeina), se emplea en endodéncia
para ¢l alivio del dolor en aquellos casos en los que se desen una accion mas fuerte
que la obtemda con los salicilatos. Los preparados de cloruro de oxicodona, deben
utilizarse con precasucion, en pacicentes qure se sabe que tienen idiosincrasias a
cualquicra de sus componentes

Generalmente, los preparados son bien tolerados,

pero pueden producir ocasionalmente nauscis, marcos, ¢me

s {accion de vomitar)

© constipacion.

Dosis. La dosis habitual para adultos es de un comprimido con
aproximadamente ¢l equivalente de 4.75 my de cloruro de oxicodona, 224 mg de
aspirina, 160 mg de fenacetina y 32 mg de cafeina. Se puede administrar 1 hora
antes de la intervencion y una cantidad similar cada 6 horas.

Para ninos de mas de 12 anos puede administrarse cl equivalente a 2.35 mg
de cloruro de oxicodona, 224 mg de aspirina, 160 mg de fenacetina, 32 mg de
cafeina en ¢l preoperatorio, y la mitad de esa dosis cada 6 horas en el
postopcecratorio. Para ninos de 6 a 12 anos de edad, se ha sugerido la mitad de la
dosis de los mayores de 12 anos.

4.3.7.- BITARTRATO DE HIDROCODONA (Vicodin)

Se presenta como un polve cristalino o cristales blancos pequefios. Es
afectado por la luz. Es soluble en agua, ligeramente soluble en alcohol e insoluble
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en éter y en cloroformo. Se deriva de la tebaina, es un alcaloide del opio. Los efectos
farmacologicos son cualitativamente similares a otros narcoticos derivados de los
alcaloides del opio. Sin embargo, su uso primario tienc relacion con su capacidad

de suprimir ¢l reflejo de la tos. Existen cvidencis

s climicas en la actualidad que

apoyan ¢l uso de la hidrocodona comao analgeésico para ahviar el dolor moderado a
intenso,
La combinacion de bitartrato de hidrocodona ¥y acetaminofén es mas cfectiva

que la codeina sola para el alivio del dolor moderado intenso, asociado con la

extraccion de los terceros molares retenidos y apicectomian
Las reacciones adversas mas frecuentes observadas son marecos,veértigo,
disforia, constipacion, rash cutanco y prurito. La sobredosis con ella produce

depresion  respiratoria,  somnolencia e hipotension,  caracteri

icas, como las

producidas por otros analgésicos narcoticos. Los  problem de sobredosificacion

pueden ser controlados por una dosis apropiada de naxolona. El uso de

hidrocodona durante el embarazo no ha sido evaluado en forma adecuada. Por lo

tanto , No s¢ aconscja su empleo en mujeres embarazada
Dos

. La hidrocodona

s¢ presenta en combinacion con acetaminofén en
forma de comprimidos. La dosis bucal, habitual , para adultos, es de 5 mg
hidrocodeona con 500 mg dec acetaminoflén en un comprimido, esta dosis puede

repetirse a intervalos de 6 hora

No debe administrarse hidrocodona a ninos, cl

efecto en este grupo no ha sido estudiado.

4.3.8.- DIHIDROCODEINA (Synalgos-DC)

La dihidrocodeina e¢s un dcrivado dc la codeina con iones far logicas

efectos adversos y precauciones recomendadas similares a los de la codeina. No se
ha comprobado si procede su empleco en embarazadas y ninos, no sc han realizado
estudios de tipo tecratéogeno. La dependencia y el abuso potenciales de
dihidrocodeina son similarcs en ¢l caso de la codeina. La dihidrocodeina (Synalgos-
DC), se prescribe como sigue: dihidrocodeina 16 mg, prometacina 6.25 mg, aspirina
94 mg, fenacetina 162 mg, cafeina 30 mg.
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Como ocurre con cuaiquier combinacién medicamentosa, sc debe tener cuidado de

observar todas las precauciones y contraindicaciones para cada uno de los

constituyentes,
Dosis. La dosis bucal de Synalgos-DC para ¢l adulto es de dos capsulas cada

cuatro horas a scis horas, segiin sea necesario para calmar el dolor.

4.3.9.- PROPOXIFENO (Darvomn)

Analgeésico opioide sintético, estructuralmente relacionado con la metadona.
de dos sales: clorhidrato y napsilato.El

El propoxifeno sc expende en forma
cafeina en Darvon

clorhidrato esta combinado con aspirina, fenacetina y
compuesto. La sal napsilato se combina con aspirina en Darvon-N y Darvon-N-100

en tabletas.
Acciones farmacologicas.
analgesia. Sus cfectos adversos son cualitativamente los mismos de los narcoticos,

El unico cfecto farmacologico de! propoxifeno es la

pero cuantitativamente mcnorces.
Meccanismo de accion. Se supone que el mecanismo y el lugar de accion del
su interacion con los

propoxifeno son los mismos que en el o
receptores opioides e las vias dolorosas del sistema nervioso central.

o de 1os narcoticos

Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacion. Sc absorbe rapidamente

en ¢l tubo digestivo, pero sufre mctabolismo de primer paso en ¢l higado, donde se

forma norproxifén, mectabolito potencialmente toxico. Se distribuye en todo el
organismo y se concentra en ¢l higado, pulimnones y rifnones. Se climina en forma de
metabolitos, en la orina y, en menor proporcion, cn la bilis. Su vida media es de 6 a

12 horas; la de su metabolito principal. de 30 a 36 horas.
Efectos adversos. Frecuentes: niausea, vomito. astenia, somnolencia, vértigo.

Poco frecuentes; intranquilidad, euforia, disforia, pesadillas, debilidad, cefalea,

vision borrosa o doble, estreftiimiento, disminu
dificultad para la micciéon, aumcente de sudacion, boca seca, manifestaciones de

n dec la cantidad de orina o

depresién respiratoria, convulsiones (antagonista espcecifico: naxolona), reacciones

alérgicas.
Raras; excitaciéon paraddjica
temblor, anorexia, dificultad para dormir, hepototoxicidad, estrenimiento grave.

(especialmente en nifos), depresion mental,




Contraindicaciones A4 precauciones. Contraindicado en casos de

hipersensibilidud al propoxifeno, en pacientes con antecedentes de  adiceion,

tendencias suicic . inpgestion reciente de inhibidores de la MAQO, en quienes estén
tomando otros depresores del SNC y en situactones que cursan con aumento de la

resién intracrancal. No se recommend su empleo en ninos. Por el riespo de
P H

dependencia, no se recomicnda suuso por i de seis

nan

Advertencias para el paciente. No ingenr alcohol durante of tratamiento con
propoxifeno, ya gue su svinnmistracion simultancea produce depresion profunda del

SNC y riespo de paro respiratorio. Tamnpoco deben ingenese otros depresores del

sistema nervioso central Produce tolerancia y dependenc

Dosis. Las dosis diari maximas de propoxifeno son @ clorhidrate. 390 mg

{seis capsulas de 65 mg cada 4 a 6 horas), napsilate, 600 my; (seis capsulas de 100
mg cada < a scis horas)

Usos terapcéuticos. Muchos datos indican que es un analgésico eficaz, pero
simplemente, no es superior a la aspirina o la codeina. La accion central del
propoxifeno sea minérgica con analgésicos de accion periférica como "aspirina y

acetaminofén.
4.4 - ANALGESICOS OPIOIDES AGONISTAS/ANTAGONISTAS
4.4.1.- PENTAZOCINA (Talwin).

Analgésico opioide sintético del benzomorfano, con propicdades agonistas de
tipo opioide y, al mismo tiempo, antagonista débil de ese tipo de farmacos. Un
farmaco eficaz contra el dolor intenso pero sin peligro de dependencia y abuso
propio de los opioides del tipo de la, morfina.

Acciones farmacologicas.La pentazocina posee algunos de los efectos de la
morfina sobre el sistema nervioso central; analgesia, somnolencia, sedacion, cuforia
¥y depresion respiratoria. Ademas, es un antagonista débil del receptor opioide y
produce inversion incompleta de los cfectos cardiovasculares y respiratorio de los
opioides sobre ¢l sistema nervioso central.

Mecanismo dé accion.La pentazocina interactiia con los receptores opicides

kappa y sigma en c¢l sistema nervioso central, y funciona como agonista y
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antagonista opioide. Su potencia es la quinta parte dec la correspondiente a la
nalorfina.

Absorcion, distribucién,metabolismo y eliminacion. La pentazocina se
absorbe bien a través de la mucasa gastrointestinal y de los depésitos subcutaneos

e intramusculares. La concentracion plasmatica mas

alta se observa de 15 a 60
minutos de la inyecciéon intramuscular, y de 1 a 3 horas después de la

administracion oral. Atraviesa la barrera plk

centaria. La vida media plasmatica es
de 2 y de 5 horas cuando se administra por via intramusculoar y oral
respectivamente. Se biotransforma en ¢l higado, principalmente por conjugacion
con glucoronito, y se elimina por ¢l rinon en forma libre o conjugacda.

Efectos adversos. Frecuente somnolencia, falsa sensacion de biencstar,

nausea, vomito, Poco {recuentes, cansancio, nerviosismo, cefalea, manifestaciones
de depresion, resequedad de la boca, vision borrosa o doble, estrenimiento,
dificultad para onnar, hipotension y bochornos, erupcion cutinea, broncoespasmo

o laringoespasmo. Raras

dificultad para dornur, anorexia, depresion mental,
estirnulacion paradojica, confusion, alucinaciones, temblor, convulsiones,

estrenimicnto grave, espasmo aliar, armtacion istrintestinal.

Contraindicaciones y precauciones. Contraindicado cn casos de

hipersensibilidad a la pentazocina. No se recomicenda su administracion en casos de

traumatismo crancal, hipertension  intracrancan

ataque agudo dec  asma,
insuficiencia hepatica o renal, sindrome de abdomen agudo, arritmias cardiacas,
durante el embarazo y la lactancia. No se recomienda en nifnos mcenores de 12 anos.
En pacicentes dependientes de opioides agonistas, su  administracion produce
sindrome de abstinencia.

Advertencias para cl pacicente. Evitese ]a ingestion dec alcohol y de otros
depresores del SNC. Hay que evitar operar vehiculos y maquinaria peligrosa. Se
debe informar al dentista si sc presenta confusion, desorientacién, erupcion
cutanea.

Dosis. Adultos: Oral S0 mg cada 3 a 4 horas. Intramuscular, subcutanca o
intravenosa: 30 mg cada 3 a 4 horas, scgun las nccesidades.

Nifios: No se han establecido las dosis pediatricas.

Usos terapéuticos. La pentazocina es un analgésico bucal o parenteral eficaz
para el tratamicnto del doler facial o bucal moderado a intenso.
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4.4.2. BUTORFANOL Y NALBUFINA

Las propicdades farmacologicas y toxicolégicas del butorfanol (Stadol) y la

nalbufina (Nubaina) suclen ser similares, con solo diferencias importantes en dosis

y cfectos cardiovasculares adversos. La depresion respiratoria en meseta solo se ha

demostrado para la nalbufina. El butorfano!l es un derivado del benzomorfano
relacionado con la pentazocing, mientras que L nalbufina es un derivado de la
hidromorfona muy relacion

do quimicamente con la oximorfona y 1a naxolona,

Acciones farmacologio:

El butorfano!l v la nalbufina producen analgesia,
sedacian, euforia, disforia,nauscas  y vomatos, depresion respiratorica y  ligera

dependencia. Sus efectos sedantes son ma

s intensos que los de lIa morfina. Como
antagonista/opioide, o nalbufina es 10 veces mas potente que 1la pentazocina, y
cuatro veces menos que la nalorfing el butorfanol es 30 veces mas poderoso que la

pentazocina y 40 veces menos que la naloxona.

Mecanismo de accion Nalbufina y butorfanol son antagonist deébiles del

receptor mu {morfina}, agonstas intensos del receptor kappa y ' agonistas
intemedios del receptor opioide sigma

Absorcion, distribucion, metabolisino y eliminacion. El comienzo de accidon de

los opioides agonista/antagonistas s muy rapido por vig

intravenosa, y dc
aproximadamente cdicz minutos por via intramuscular. La duracion es de tres a seis
horas. La semidesintegracion de la nalbufina es de cinco horas, y la del butorfanol
de tres a cuatro horas; este ultimo experimenta un cefecto importante de primer
paso en el higado por administracion bucal, y no produce metabolitos activos., Se
elimina en la orina.

Efectos adversos. El efecto adverso mas comun es la scdacion. Se producen
nauscas y vomitos. Hay sudor, vértigo, xerostomia, ccfalea, diplopia, ansiedad,
cuforia, hipotension y ligera depresion respiratoria.

Una diferencia importante entre la nabulfina y butorfanol son sus efectos
manificstos sobre ¢l sistema cardiovascular. Los efectos adversos del butorfanol son
similarés a los de la pentazocina: aumento de presion en la arteria pulmonar,
ventricular izquierda y diastolica, arterial sistémica, y de la resistencia vascular
pulmonar. Por lo tanto, ¢l butorfanol incrementa ¢l trabajo del corazén en mayor

grado que la morfina. La nalbufina parece tecner menos efectos cardiovasculares
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adversos, lo cual es una ventaja neta sobre el butorfanol y la pentazocina en

pacientes con riesgo cardiaco.

Interaciones medicamentosas. Todos los narcoticos agonistas/antagonistas

son potenciados por tranquilizantes mayores antupsicoticos,

Contraindicaciones. Todos los opioides agonistas/antagonistas  estan
contraindicados en pacientes con alérgia a cllos,

Dosis. Adultos; intramuscular o intravenosa,. 10 mg tres a seis horas, de

conlormidad con lus necesidaes. Ninnos: No se han estableado 1a

s dosis pediatricas

Usos terapéuticos. La nalbufinag como ¢l butorfanol estarian indicados como

analgésicos para dolor postoperatorio moderado o intenso bucal o facial.

CAPITULO V.- ELECCION DE ANALGESICOS PARA DIVERSAS INTENSIDADES
DEL DOLOR BUCAL Y FACIAL.

5.1.- DOLOR AGUDO.
Reaccion al dolor. Una persona puedce reaccionar al dolor en varias formas,

fisiologica y psicologicamente. Una reaccion motora inmediata al dolor agudo cn el

sillén dentad puede ser el movimiento o

pasmodico o reflejo de la cabeza, el cierre
de la boca o la extension de brazos y piernas. Una reaccion simpiatica puede incluir
sudacion y aumento en la frecuencia cardiaca. Una reaccion psicologica o
cemocional puede incluir quejido, Hanto, temor o enojo. Factores como edad, sexo,
atributos de la personalidad, herencia, antecedentes culturales, temor y angustia
influyen en el grado al que una persona reacciona al dolor.

El dolor y la angustia son los dos factores mas importantes que afcctan la
reaccion y tolerancia al dolor en ¢l medio dental. En cl consultorio dental existen
factores materiales, verbales o sensoriales, como ¢l olor del eugenol o ¢l ruido del
motor dc la picza d¢ mano, que también sucelen desencadenar recuerdos llenos de
temor y angustia. La fatiga de cualquier origen complicara ¢l temor, la angustia y la
expectacion negativa, reduciendo asi la tolerancia al dolor ¢ incrementando las
reacciones dolorosas. Los clinicos deberan asegurarse de que los pacientes
angustiados, sometidos a procedimicntos particularmente cstresantes, csten bien
descansados y scan citados temprano en el dia.
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Aunquec cada individuo percibe y reacciona en forma especial a los estimulos

dolorosos, existen estudios que sugieren que la edad y los antecedentes culturales

son los responsables de las diferencias generales. Mediante algunos estudios se ha
demostrado que aunque of umbral de la deteccion al dolor es similar entre hombres

tany muy reiacionadas con 1la edad. Los

¥ mujeres, las experiencias dolorosas

s del sistemi nervioso, asi como

o las estructur

posibles cambios en los receptore:
la mayor madurez, favorecen al paciente de mayor edad.

Los ninos parecen tolerar de modo excelente ¢l dolor salvo que hayan sido
expuestos a modelos sociides que no lo toleran bien, 81 no confian en la persona

ambicn pierden tolerancia.

que controla los estimulos dolorosos, comao e] dentista

Los ninos parccen estiar menos angustindos y reaccionan menos al dolor si se les da
una explicacion realista de 1o que deben esperar. Bl no dar imformacion al nineo o

y la reaccion al dolor. Sin

darle una explicacion no realistae favorecera a anpusn
rntar una baa tolerancia al dolor. Estudios

embargo. los adolescentes suelen pre
sobre el efecto de las diferencias culturales sobre la reaccion al dolor tienden a
apoyar cl concepto de que con un estimulo doloroso "simple”™ la percepcion es casi

s que la tolerancia al dolor variis mucho.

constante, mient
5.2.- DOLOR CRONICO.

El dolor cronico se vuelve complicado y dificil de tratar cuando se prolonga; o
seca, es el resultado acumulative de las muchas reacciones psicolégicas y
ecmocionales a corto plazo observadas con el dolor agudo. El dolor crénico se
convierte cn una reaccion aprendida ol presentarse  varios cambios en el
comportamiento, como ¢l evitar diversas labores y responsabilidades, la depresion y
los trastornos del sueno.

E! dolor crénico es la experiencia dolorosa mas complicada y el problema
médico y dental mas misterioso y frustante cn la actualidad. Debido a que los
sindromes de dolor cronico presentan una combinacion complicada de

interreclaciones psicolégicas y somaticas, es indispensable considerar al paciente

como un todo ntegrado  y no come la suma de partes individuales. La

determinacion de los factores cmocionales, conductuales y ambientales que
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perpetiian el dolor cronico es tan indispensable como ¢l establecimiento del

diagnéstico fisico correcto o, en muchos casos cronicos, de diagnosticos multiples.
El conocimiento de las caracteristicas de los pacientes con dolor crénico
proporciona un punto de vista sobre los diversos comportamientos que pueden
complicar o perpctuar el dolor. Casi todos los pacientes con dolor cronico de la
cabeza o cucllo presentan datos fisicos que contribuyen a su padecimiento, aunque
€s raro encontrar tales pacientes con problemas psicolopicos concomitantes. El
dolor cronico no ¢s autolimitante, parece permanente, y al parccer tienc un objetivo

Yy causa desconocidos. Los pacientes

se sienten sin esperanza,  de

validos y
desesperados debido o la imposibilidad de reaibir alivio.

hipocondriacus y se obsesionan por cualquier sintoma o

m frecuencia se tornan

ot

acion que perciben.
Pueden presentars

sintoms

s vepetativos v o depresion franca con trastornos del
sueno y del apetito

Son camuneces la irmtabibdad v los grandes cambios animicos.

La pérdida de la autoestima, la hbido y el intere

en las actividades diarias
incrementa ¢l malestar del paciente. Todo  esto puede  danar  las

s, amigos y profesionales de 1o
concentran toda su energia on el analisus

relaciones

personales con familiare; salud. Los pacientes
de su dolor y picnsan que es 1la causa de
tornarse  apres
buscar atencion. Muchos clinicos hacen

todos sus problemas. Pucden

vos, hostules y manipuladores al

intentos heyoicos con

gran nuamero de
tratarmientos & base de farmacos o cirugia multiple. En esto estriba 1a importancia
de un diagnostico psicologico adecuado ¥y un

iagna

tico fisico preciso. Una
valoracion apropiada debera incluir la consideracion

de todos los factores que
perpetuian los problemas de

refuerzan y dolor. El examen de los factores que
contribuyen il agravamicento del dolor pucde incluir un estudio de estrés (actual y
acurnulativo), relaciones interpersonales, cualquier beneficio secundario que

pudieran recibir ¢l paciente por tener ¢l dolor, distorsion perceptual del dolor, y los
malos habitos tales como dieta inadecuada, mala pastura y falta de ¢jercicio.
La rehabilitacion incluye el tratamiento de la patosis que causa el dolor, asi

como la modificacion de los habitos y factores psicologicos concomitantes que
perpetuan ¢l problema. El comprender y tratar a personas con dolor crénico

constituye una labor dificil y prolongada. El tratamiento del dolor cronico se ha
convertide en una cspecialidad en crecimiento. Se requicren anos de capacitacion y
experiencia para obtener

la suficiente capacidad a fin de tratar estos casos

48



complejos. La prevencion del dolor crénico seria desde luego mas deseable para el

paciente y los clinicos.

5.3.

MODIFICACION DEL DOLOR.

El objetivo de la mayoria de los clinicos en Ja odontologia y la medicina cs
dingnosticar una afeccion mediante el método m:as comado y rapido posible, ya sea
extirpar una pulpa o un diente, colocar una  restauracion, o hacer una
cateterizaciéon o una  apendicectomin, Los  pacientes  perciben que muchos

procedimientos  dentale

modernos,  incluyenda nyeccaiones  locales, raspado
profundo y tratamiento endodontico, estan por encima de su umbral del dolor.

Muchas de estas estrategias para el control del dolor intentan llevar b estimulo a

un punto dentro de la tolerancia del paciente. Joy y Barber afirman que “si el

paciente recibiera las sepuridade timulos derivados de los

de que ninguno de los

procedimicntos dentales seran mayores que s tolerancia, nunca tererian una

reaccion dolorosa, y la odontologia libre de

wnpusthia y sufrimiento seria una

realidacd”™.
5.4.-CONTROL FARMACOLOGICO DEL DOLOR.

Los analgésicos se emplean para el dolor; los relajantes musculares y los
tranquilizantes para la angustia, ¢l temor y la distension muscular, y los sedantes
para mcjorar cl sucno. Sin embargo es necesario hacer hincapié en que todos estos
medicamentos para ¢l dolor y la angustia deben emplearse a corto plazo
unicamente. Las condiciones del dolor crénico sc complican mucho debido a su
empleo a largo plazo. Puecde ocurrir abuso o dependencia de medicamento para el
dolor, estrés, anpgustia o trastorno del sucno. Todos los medicamentos para el dolor,
narcéticos o no narcoétices, ticnen el potencial de crear dependencia psicoldgica o
fisica. Una supervision cuidadosa del uso de los medicamentos, con instrucciones
explicitas sobre la cantidad, tiempo de surtir el medicamento nuevamente, duracion
del uso, cfectos secundarios y complicaciones potenciales a corto y largo plazo,
interaciones adversas con otros mediciunentos y abuso potencial ascgurara la

obtencidon de la mayor utilidad de los medicamentos.
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5.5.- Tabla. de ¢l ion de anal icos orales para diversas intensidades de dolor

bucal y facial
Dolor ligero:

Aspirina
Acctaminofén

Propoxifeno
Dolor moderado:

Codeina

Dihidrocodeina (Synalgos-DC)
Hidrocodona (Vicodin)
Pentazocina (Tlawin)
Meperidina (Demerol)
Ibuprofén (Motrin, Advil)
Zomepirac (Zomax)

Dolor intenso:
Oxicodona (Percodan}
Metadona (Dlophine)
Hidromorfona (Dilaudid)

5.6.- ALIVIO DEL DOLOR AGUDO EN PACIENTES HOSPITALIZADOS

Los pacientes hospitalizados con dolor agudo o moderado pueden ser mejor
tratados mediante ¢l uso de agentes parenterales. En esta situacion de control, los
pacientes pueden admitir grandes dosis de narcéticos, debido a que las posibles
contraindicaciones pueden ser reconocidas y controladas. La nausea y el voémito-
problemas observados en pacientes ambulatorios-son minimos, debido a que los
pacientes permanecen cn reposo. Y debido asimismo a que estos pacientes estan
vigilados a lo largo dcl dia, los agentes de larga duraciéon pueden ser bien
empleados.
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En_csta cateporia, las drogas que son _utilizacdas son:

Agente Via Dosis adulto img) Duracion {h)
4-5

Sulfato de morfina M 10-15

Meperidina (Demerol) M 80-10 2-4
Oximorfina (Numaorfan) M 1.0-1.5 4-5
Butorfanol(Stadol) ™M 2-3 -
Nalbufina{Nubain} ™M 10 4

5.7.- SEDACION DEL DOLOR AGUDO EN PACIENTES
AMBULATORIOS

Los agentes que pucden ser administrados por via oral y que entranan un

pequeno riesgo de abuso. Los primeros cuatro -codeina y derivados de Ja codeina-

no son totalmente metabaolizados durante los primeros mornentos a través del

. de esta forma, su actividad analpésica. Los agentes a dosis

higado y mantienen
se informa que

recomendadas son generalimente bien tolerados pese a que, a veces,

surgen nauscas. Kstos agentes son casi mas activos cuando se combinan con

analgésicos no csteroides, como la aspirina o €] acctaminofeno, que consigue una

respucsta mas favorable
La meperidina oral es considerada a veces como alternativa posible analoga a

la codeina.La dosis usual es de 50 a 100 mg,.Una sobredosis dec esta droga pucde

llevar a los pacientes a la clinica dental.

Agente Via Dosis narcotica Duracioéon (h)
adultos(mg}

Codcina oral 60 4-5

Aspirina con codcina

‘30mg X2

Oxicodona® oral s-10 . " a-s

Percocet-5 (Endo)

Hidrocadcina* oral S 4-6

Vicodin (Knoll)

Dihidrocodeina® oral 32 4
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Synalgos-DC (lves)
Meperidina oral 50-100 3-9
Demeral (APAP)

Marcado solo en sumultaneidad con otrus analgésicos no narcoticos.
5.8.- Dolor moderado en pacientes dentales ambulatorios.

La mayor parte de los pacientes con categoria de dolor medio a moderado,
son mas facilimente controlados con antiiflumatorios no esteroides solos.

El propoxifeno en diferentes dosis y combinaciones con uaspirina y el
acetaminofeno. Las propiedades analpésicas  del propoxifeno son minimas y
frecuentemente ifici

es de demostrar cn el control de pruebas con drogas. No

parece tener ventag

sobre los antiiflamatorios no esteroides con o sin dosis bajas
de codeina.

Los pacientes que normalmente abusan de narcoticos no <deben tomar
analgésicos agonistas-antagonistas debido al posible riesgo de sintomas al
suprimirio.

Analgésicos para pacientes dentales ambulatorios con dolor moderado *
Dosis narcética
Agente Via adulta (mg) Duracién (h.)
Codeina con acctaminofeno oral 30 4-5
300 mg Tylenol n.*3

Propoxifeno napsilato con oral 100 4a
acctaminofeno 650 mg
Darvocet N 100

Pentazocina y aspirina oral 25 4
325 mg contiene 12,5 mg
pentazocina por tableta

Compucsto Talwin (Winthrop)
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Analgésicos antiinflamatorios no esteroides, como ¢l acctaminofeno e ibuprofen,
que son, [recuentemente, alternativas satisfactorias.

ANTINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES (AINES)

Se revisaron los mecanismos de accidén  y algunos aspectos de

farmacocinética, interacciones y evaluacion del efecto de los antinflamatorios no
esteroidecos .

Ademas de los antibidticos, Jos Lirmacos que modifican la percepcién del
dolor ( anestésicos locales y analgésicos ) son los mas utilizados en odontologia.Hoy

dia existen un gran numero de analgésicos, siendo los AINES los que se utilizan con
mas frecuencia

Mecanismos de accion

El principal mecanismo de accion de  los AINES es la inhibicion en la
actividad de Ia cicloxigenasa y por ende de la sintesis de prostaglandina;

Cuando un tejido es lesionado, sustancias como la histamina son liberadas,
mientras que otras como la bradicinina son activadas; éstas ticnen la capacidad de
excitar a los rcceptores del dolor para conducir dicha informacion al sistema
nervioso, central (SNC) .

Otras sustancias como las prostaglandinas sensibilizan a Ins terminaciones
nerviosas libres sin iniciar por si mismas la conduccidon nerviosa y la descarga
necuronal. Las prostaglandinas se sintetizan a  partir de los fosfolipidos de la
membrana cclular. Cuando una cé¢lula es lesionada, ya sca por estimulos fisicos,
quimicos o inmunolégicos, sc activa la enzima fosfolipasa A que transforma los
fosfolipidos de membrana en acido araquidénico , que a su vez s metabolizado por
una scrie de cnzimas que cn conjunto se denominan *via de la cicloxigenasa™
(siendo cicloxigenasa la mas importante), las cuales forman endoperéxidos ciclicos
que pucden ser transformados en: prostaciclina (un podcroso agente vasodilatador

¢ hiperalgésico ), tromboxano (mediador de la agregacion plaquetaria y
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vasoconstrictor) y prostaglandinas que, agregado a su afecto hiperalgesico producen

vasodilatacidon. La enzima de la cicloxigenasa es codificada por dos genes, 1o que

resulta en dos diferentes enzimas (isoenzimas) que han sido caracternizadas . La
cicloxigenasa 1 o COX-1 que por lo general es producida segun requerimicntos
go 1

strica secrete moco y asi protegerse del

prostanglandinas

por cjemplo, en estomas

fisiolégicos de las células sana

{PGs) son necesarias para que la mucosa g

pPH acido; en los rinones las PGs son importantes para mantener el riego sanguineo.

La enzima cicloxigenasa 2 o COX-2 es producida por un gene inducible, el cual es
activado durante el proceso inflamatorio.

Las PG

macrofagos, neutrafilos y las celulas cebadas la principal fuente de su producciéon

se  encucntran  practicamente  en  todos  los  tejidos,  siendo

durante la influmacion. La mayor parte de los AINES inhiben tanto 2 COX-1 como a

COX-2 por 1o que ¢} dcido acenlsaliciheo y la indometacina al inhibar el efecto

tomago, producen la irritacion gastrica camo  cfecto

protector de In PGs en
1 cambio ibuprofén, que inhibe de manera principal a COX-

secundario principal. ¥

s notable que el

gastricos.

cos, ne inhibe la cicloxdigenasa a

2, se caracteriza por su baja incidencia de problenr

navlge

salicilato de sodio, uno de I primerc

concentraciones o dos nalpgesicas.

cl acido araquidonico taminén puede  ser

Inhibicion de la lipoxigens

metabolisado por la enzima lipoxigenasa para formar epoxsdos  intermedios
inestables que dan como resultado la formacion de leucotricnos y  acidos
hidroxicicotetraenoicos (12-HPETES.). El leucotriecno B4 e¢s un potente
quimiotactico y los leucotrienos C4, D4 y 4 son vasodilatadores con un efecto 5
mil veces mas potente que la histamina , por 1o que desempenan un papel muy
importante en la respucesta inflamatoria, ¥y por estimular de mancra vigorosa los
musculos hsos de las vias areas se consideran mediadores del asma. Uno de los
argumentos para explicar la intolerancia al acido acetilsalicilico, se basa en la
relacion entre las prostanglandinas y leucotricnos C4, D4 y E4; dado que la
cicloxigenasa es inhibida por el acido acetilisalicilico, entonces el acido
araquidonico qucda libre por ser metabolizado por la lipoxigenasa y formar
leucotricnos .

Algunos AINE, como ¢l acido acctilsalicilico e indorctacina, inhiben la
peroxidacion de 12-HPETES en 12-HETES. Diclofenac ¢ indometacina disminuyen
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la produccion de lcucotricenos v prostanglandinas en leucocitos y células sinoviales,
estimulando la reincorporacion del acido araquidonico libre en triglicéridos .
Inhibicion  de procesos asociados a 1a membrana  cclular: la  llegada

ncutréfilos y monocitos al stho de la lesion es un evento caracteristico de la

respuesta inflamatoria y depende, entre ntros factores, de i expresion de moléculas
de adhesion tanto en cclulas endotelhales comeo en leucocitos; los AINE pueden

bloquear este paso de la inflamacion. Las moleculas de adhesion en los leucocitos

no estimulados estan presentes en un compartimiento vesicular intracelular y soélo
11z

lesionado ticnen como principal lunaon la fagocitosis y la degradacion enzimatica

lular, Le leucoaitos que llegan al sitio

m en la membrana o

algunas se lo

del agente inflamatono, pero al reahzar esta funcion, los leucocitos por si mismos
pucden prolongar la mflamacion y aumentar el dano tisulir por la lhiberacion de
enzimas, mediadores quuimicos v radhicales toxicos,

En 1985, Abram=zon vy col informaron que indometacina, saliciato de sodio,
piroxicam, acido acetilsalicilico y diclofenac inhiben la funcion neutrofilica.

Diaz Gonzalez y col (1995) demostraron que diclofenac inhiben 1a interaccion
necutrofilo-endotelio mechada por la L-selectina.

Inhibicion de la generacion del anion superoxido: uno de los mecanismos
microbicidas en ¢l arsenal de los fagocitos ©s la generacion de compucestos

oxidantes. Sustancias como ¢l anion supcroxido o ¢} peroxide de hidrégeno, ademas

de su efecto mortal sobre microorganismos, puecden lesionar a las células

adyacentes. Farmacos como indometacina y piroxicam inhiben la gencracion de
anion superéxido, no asi ibuprofén meclofenamato.

1: otro mecanismo para explicar el efecto analpgésico

Efecto analgésico cent
de los AINES es la inhibicion de la sintesis de PGs en SNC, lo cual también es
causal del efecto antipirético. Asimismo es posible que esta accion central se deba a
la inhibicion de la actividad ncuronal inducida por aminoacidos excitadores como
glutamato y bradicininas. Jurne y Brune registraron la actividad de los axones
ascendentes de la médula espinal y ncuronas en la parte dorsomedial del niacleo
ventral del talamo de ratas, estimulando cléctricamente ¢l nervio sural y
cncontraron que indometacina, diclofenac e ibuprofén producen depresiéon de la

actividad evocada, sugiricndo que csta accion central contribuye a sus cfectos
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analgésicos. En este modelo observaron que indometacina fue mas potente que

diclofenaco y éste mas potente que ibuprofén.
FARMACOCINETICA
Absorcion: en general los AINES son absorbidos casi por completo, debido a

su gran liposolubilidad. Vida media plasimatica: los AINES se dividen en dos grupos

de acuerdo al tiecmpo en el que alcanzan su pico maximo en p

ma y son

eliminados. Union a proteinas plasmaticas: la mayor parte de los AINES se unen
casi en su totalidad a la albamina ( mias de 95% ) y la fraccion libre del farmaco esta
aumentada en pacientes con hipoalburminemia (B) como ocurre con los pacientes
con artritis reumatoide activa. La union a proteinas es saturable aun con las dosis
habituales de algunos AINES como naproxen , fenilbutazona ¢ ibuprofén que
saturan los sitios de union con las proteinas, por lo que un aumento cn las dosis
diarias lleva o un aumento de la fraccion hbre .

Excrecion urinariit: una pequena proporcion de la mayaor parte de los AINES
son excretads

sin cambio en 1a orina. En pacientes con insuficiencia renal o en los

que toman probencecid, el ac

ramiento del ketoprofen, fenoprofen, naproxén y
carprofén esta disminuido porque los metabolitos son hidrolizados para formar el

farmaco original que es retenido. Este reciclamento o

uno de las razones por la que
los AINE deben ser usados con precaucion on pacientes con compromiso renal.

Se recvisaron los mecanismos  de accion  y  algunos aspectos  de
farmacocinética, interacciones y evaluaciones del efecto de los antinflamatorios no

csteroideos.
REACCIONES ADVERSAS A LOS AINES

Los AINES pucdecn danar la mucosa gastrica, afectar la funcién renal,
aumentar el tiempo de sangrado ¢ inducir asma en pacientes susceptibles; otras
reacciones menos frecuentes son el eritema multiforme, urticaria erupciones
cutaneas, sindromes hepaticos, ncumonitis y problemas ncurolégicos como

cafaleas, meningitis aséptica y nauseas.
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La meningitis aseptica s6lo ha sido informada con algunos AINE como
ibuprofén, sulindac y tolmetina. Por otro lado, la ancmia aplasica se ha informado
con la mayor parte de los AINE y las reacciones hepaticas como la de los grupos de
los pirazoles, indol y de los acidos propionicos.

Sin embargo, los cf

rctos adversos gastrointestinales son los mas frecucntes y
van de la dispepsia a la tendencia 4 ulceracion gastrica.

Efectos gastromntestinales: las prostanglandinas (POGS) desempenan un papel

importante en la fisioloma gastrointestinal normal, son necesarias para la sintesis
del moco protector, por lo que no sorprende que los farmacos que inhiben Ia

formacién de PGs interflieran con la funcion gastrointestinal. Todos los AINE

provocan dispepsia, aunque ¢sto no indica que forzosamente se presente alguna
patologia mas scrin. Los cfectos gastrointestinales de Jos AINE incluyen crosion
gastrica, formacion y perforacion de ulcera péptica, sangrados con la region supecerior
del tracto digestive e inflamacion y cambios en la permeabilidad del intestino
delgado y grueso .

Efectos Renales: cn el rinon las PGs participan en la regulacion del flujo
sanguinco y la filtracion glomerular y también pucden modificar ¢l transporte
tubular de iones y agua. Los AINE pueden producir un deterioro reversible de 1a
filtracién glomerular, falla renal aguda, edema, nefritis intersticial, necrosis papilar,
falla crénica renal e hipercalemia .

Existe el consenso general de que ningan AINE debe ser prescrito con
absoluta seguridad con respecto a los efectos adversos renales A pesar de que la
nefritis intersticial y la necrosis tubular aguda son mas raras que la disfuncion
renal debido a la inhibicion de las sintesis de PGs en cl rinon, los dos primeros
efectos han sido informados de manera ocasional con la mayor parte de los AINE,

con mayor frecuencia con cl fenoprofén.
INTERACCIONES DE LOS AINE CON OTROS FARMACOS
Dado que cn personas de la tercera edad es mas frecuente encontrar

disfunciones organicas multiples, los AINE son muy utilizados en este grupo, por lo
quc es probable su interaccion con otros farmacos.
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Interaccion AINE-anticuagulantes orales: fenilbutazona, oxifenbutazona y

apazona inhiben el metabolismo de la  S-warfarina aumentando el efecto
anticoagulante. Todos los AINE danan la mucosa del tracto digestivo e inhiben la
agregaciéon plaquetaria, ambos cfectos  aumentan ¢l riesgo  de  sangrado

gastrointestinal por lo que no deben utilizarse en pacientes bajo tratamiento con

anticoagulantes .

Interaccion AINE-hipoglucemiantes orales: fenibultazona, oxifenbutazona y

apazona inhiben e! metabolismo de las sulfonilurcas prolongando su vida media

con el consiguiente aumento en ¢l riego de hipoglucemia .
Interaccién  AINE-anticonvulsivantes: a} AINE-fenitoina: fenibultazona y
oxifenbutazona inhiben el metabolismo de la fenitoina e  incrementan  la

concentracion plasmatica con riesgo de toxicidad. Otros AINE desplazan a la

fenitoina de las proteinas plasmaticas y reducen la concentracion total de la
fenitoina libre.
b} AINE-valproato de sodio: el acido acetilsalicilico inhibe ¢l metabolismo del

concentracion plasmatica por lo que debe suprimirse su

alproato aumenta su
interaccion. Si se usa otro AINE debe monitoriarse la concentracion plasmatica del

valproato .
Interaccion AINE-aminoglucésidos: todos los AINE reducen la funcién renal
cn pacicntes susceplibles disminuyen el aclaramiento del antibiotico y por ende
aumentan su concentracion plasmatica. :
Interaccion AINE-diuréticos indometacina y otros AINE reducen el efecto
natriurctico y diurético lo que pueden exaccrbar una falla cardiaca congestiva. En
ar sulindac y vigilar los signos clinicos de

estos pacientes se recornicnda us
retencion de fluidos. Esta contraindicado ¢l uso de indometacina, en especial

cuando se utiliza trinantoreno, ya que se potencia la nefrotoxicidad aun en sujctos
con funcion renal normal.

Interaccion AINE-digoxina; en pacicntes bajo terapia con digoxina, todos los
AINE pueden reducir de mancra potencial la funcion renal, sobre todo en pacientes

Jovenes o dc la tercera edad, ya que reducen el aclaramicnto de la digoxina,

aumentando la concentracion plasmatica y ¢l riesgo de toxicidad.
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EFECTO DE LOS DIFERENTES AINE EN EL DOLOR DENTAL

Cuando se prucba clinicamente un analgesico se deben considerar variables

camo el tipo de sujeto a medicar (voluntarios enfermos), la prescripeion

(automedicaciéon en casa o medicado por Ia enfermeria en un hospital} y la causa del
dolor. Un modelo utilizado en pruebas farmacologicas es el modelo de dolor dental,
el cual incluye cl dolor poscirugia periodontal, extraccion complicada, extraccion de
dientes anteriores sanos en

terceros molares y la estimulacion cléctrica de

condiciones experimentales.
McCormack y Brune {(1991) cvitluaron los efectos de los AINE en ¢! dolor de

traveés de una busqueda exhaustiva en la literatura, usando un
de 58 estudios diferentes. En  éste

origen dental a
comparar Ins resultados
alpunos AINE es dosi
poblaciones cestudiadas, asi como en

variacion cn el origen (pulpar,

metanalisis para
dependiente y que en los

asumieron que cl efecto de
diferentes estudios se presentaron cntre las
empleadas, ademas de la

las metodologias
etc., por lo que los resultados de dicho

periodontal, etc.) registro del dolor,

metaniilisis no deben ser considerados clinicamente definitivo

ESTA Y7 #3  BEBE
SARLR [~ _._.8TECA
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CONCLUSIONES

El Cirujano Dentista debe comprender y conocer todas las causas locales que
provocan dolor en ¢l paciente.

Para poder prescribir ¢l analgésico adecuado, debemos conocer los
antecedentes clinicos. Administrando la dosis adecuada a cada pacientes. Debemos
pensar que todos los analgésicos causan cfectos adversos.

Es nccesario conocer las propicdades farmacologicas de los AINES que
existen en la actualidad, empleados en Odontologia.

Conocer todos los procedimientos que implican al dolor, desde su anatomia y

fisiologia hasta los mectodos empleados para su alivio. sobre todo estar capacitados

para llevarlos a la practica.
ninuir la ansiedad, y ¢l estrés que siente

Hacer uso de la psicologia para di
I, evitar cualquicr sensacion dolorosa

el paciente al llegar al consultonio dent
hien cierto el paciente experimenta mayor

durante ¢l tratamiento dental. Si o
tranquilidad en ausencia de dolor.
Por lo que respecta al uso de los analgésicos on la mayor parte de las
situaciones dentales, la aspirina o el acctuaminofeno son suficientemente cficaces
para cl control del dolor y la inflamacion, si el dolor es alto se puede utilizar el
ibuprofén como sedacion adicional.
La cleccion de estos AINES para su empleo, debe basarse en una evaluacién

del historial medico del paciente y ¢l previo nivel del dolor
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