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INTRODUCCION 

El alivio deJ dolor es un objet.Jvo básico de todas Jas fa.ses deJ trata.zniento 

dental. En cualquier caso. el dentista debe procurar siempre Ja comodidad deJ 

paciente. factor determinante en eJ tratamiento. 

Muchos pacientes que requieren trntazniento endodóntico muestran un alto 

gs-ado de inflamación en la pulpa y tejido periapicaJ. La consiguiente demanda 

de analgCs1cos es casi obligada en el tratamiento endodónüco. para permitir que 

eJ enfermo supere las molestias postopcrutorias. generalmente cortas. pero 

reales. 

La mayoria de Jos analgCsicos (AINES) resultan mas eficaces cuando se 

toman antes de que aparezca el dolor intenso. por Jo que es necesario efectuar 

su prescripción al finaliz.ar Ja sesión, en caso de existir Ja posibilidad 

postoperatona. 

Cuando se utiliza un anesrCsico JocaJ y se prescribe un analgésico. es 

necesario que eJ dentista estime eJ tiempo de duración deJ c.fecto anestCsico 

residual. EJ profesionista debe recordar que Jos pacientes en un estado nervioso 

o de inquietud metaboJiz.an rápidamente Jos fármacos y. por tanto. Ja anestesia 

dura menos de Jo previsto. 



CAPITULO 1 .- GENERALIDADES. 

1. 1 .- LA ANALGESIA. 

El descubrimiento del o>tigeno en 1771. el óxido nitroso y el bioxido de 

carbono en 1772 por Joseph PriestJey (1733-1804) uJlanó el ca.mino pnra que 

Humphry Davy ( 1 778- I 829) . experimentara con Jos efectos que producia Ja 

inhalación del óxido n1lroso. En 179<1. publicó un libro titulado Researches and 

Philosophicnlo Chiefly Concerning Nilrous Oxide en el cuaJ sugirió que la inhalación 

de óxido nitros,o poclrin SC'T utiliz.adad para ahvinr el dolor étsoc1ado con los 

procedim1entos quirúrgicos. 

El primer articulo pubJic.nclo, M A Jcttcr on Suspended Animntion'" ( 1824). 

sobre anestesia qu1rúrg1ca inducl<Ja por la inhalacion de un gas (C02} fué escrito 

por Henry Hickm.an ( 1ROO-1830) Este m~dico. estudiando los trabajos de Davy y 

Priestly. realizó intervenciones quirurgicas en animales sin dolor mediante la 

inhalación de bióxido de carbono. 

Posteriormente Gardner Q. Cotton, un n1aestro de quimica viajero, dio una 

demostración de Jos efectos que producia h• inhalación del óxido nitroso en 

Hartford, Connecticut. Un dentista de la locaJidad, Horace WelJs ( J8145-1848), 

asitió a esta demostración y notó que el joven bajo el efecto del óxido nitroso se 

hacia daño, pero no comprendia que su pierna sangraba ni se quejaba de dolor. 

Horace Wells comprendió el potencial de esta técnica por inhalación para extracción 

de cüentes y convenció a Gardner Cotton para que le administrara óxido nitroso 

mientras que un dentista de la localidad, Dr. Riggs procediera a Ja extracción de 

uno de sus dientes, san dolor, el 11 de diciembre de 1844. 

Meses despues, Hornee Wclls demostró el procedimiento de inhalación en la 

escuela de Medicina de Harvard. L...-unentablemente, los movimientos reflejos del 

paciente fueron interpretados por los médicos como reacción al dolor y su 

demostración fracasó. Hasta que Cotton restableció su utilidad clínica en la 

odontología en 1863. 

En 1868 el Dr. Edmund Andrews, de Chicago, lllinois, combinó el óxido 

nitroso con oxigeno y Sir Frederich Hewit (1857-1916J insistió en que Ja anestesia 

con óxido nitroso era posible sin provocar asfixia e inventó un aparato para 



mantener libre la via aCren. A él también sr. Je utribuye el inventar Ja primera 

máquina práctica para administrar óxido nitroso y oxigeno en proporciones fijas 

(1887). El Dr. E. J Mckesson, con estn serie de hechos el óxido nitroso fue lanzado 

corno un agente anestCsico por inhalación de 1mport.nncia para eliminar el dolor con 

un gran margen de segundad. 

ANALGESIA Y ANESTESIA 

El terminó analgesia, sr define con10 un estado de supresión del dolor sin 

perdida de la conc1enc1a, qu17_¡1 fue usado por primera vez por Jos precursores que 

describia.n sus experiencias clinicas con el óxido nitroso. Uno de Jos clínicos más 

destacados en el can1po de In analgesia y óxido nitroso fue el Dr. E.I.Mckesson. 

1---i analges1<1 s« dcfint.• cc>mo diversos grados de ahvio del dolor en estado 

consciente. En Ja analgesia sostenida, Mckessun sugit.·n: que estos síntomas 

subjetivos que dependen ele Ja profundidad e.Je la sedación, Ja .actitud mental del 

paciente y la t<-cn1ca de .ndm1n1strnción. AJ profundizarse Ja .analgesia, la sensación 

de dolor puede p,·rderse; sin embargo, el sentido del tacto no siempre es afectado. 

Las etapas de In analgc:s.i.n han sido llamadas analgesia un~sresica y aJTinaJgesia 

J .2.- ODONTOLOGlA CLJNICA. 

Para odontologia operatoria (Ja preparación de cavidades en los dientes), se 

puede suprimir Ja experiencia dolorosa con una combinación son/u de oxigeno y 50% 

de óxido nitroso. Persson, en 195 1, demostró que con óxido nitroso al 40 por ciento 

y oxigeno al 60 por ciento inhalado durante tres minutos, podria obtenerse 

analgesia suficiente para Ja preparación de cavidades. El riesgo de hipoxia 

disminuye con estas concentraciones. 

Ruben, en 1966, demostró que, en concentraciones de 50 a 60 por 100 de 

óxido nitroso, la frecuencia de náuseas y vómitos se redujo en un buen número de 

casos. 
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1.3.- ANALGESIA EN ODONTOLOGIA. 

Las concentraciones de 6 a 25 por 100 de óxido de nitroso más oxigeno 

producen un efecto analgCsico y pueden rcalizurse ciertos procedimientos dentales. 

La. voz constante y monótona del dentista puede mejorar la cooperación del 

paciente durante toda la experiencia analgCsica. 

Parbrooks demostró que el efecto analgesico del óxido nitroso es mayor si el 

paciente recibe un narcótico (inyección intramuscular) é.tntcs de Ja admin1strac1ón 

del analgCsico. 

1.4.- CONCEPTOS GENERALES. 

Existen fármacos de d1f~rentes dascs estructurales que comparten una 

actividad annlgCsica, antipirCtica y antiinflamatoria. Se han denominado fil.rmacos 

antiinfln.rnatorios no esteroides (AINES) para distinguirlos de los glucocort.ico1des, 

analgésicos no narcotices pura dtfcrcncüu-los de Jos opio1des. Un ·mecanismo 

aznpliarn.ente aceptado para muchos de sus efectos es su capacidad de inhibir la 

ciclooxigenasa y con ello la conversión de ;:'leido araquidón1co en prostaglandin.as, 

t..romboxano A2 o prostaciclina En general, los efectos gastrointest._inalcs adversos 

pueden limitar su uso. Tnmb1é'n es posible que eleven las concentraciones 

plasmáticas de enzimas hcpit.ticas, promueven la retención de agua y electrólitos o 

produzcan insuficiencia renal aguda. Se unen fuertemente a la albúmina 

plasmática. de la que pueden desplazar a otros f.Urmncos. Los AINES se deben usar 

con precaución en mujeres embara.7.-'"ldas, ancianos y pacientes con enfermedades 

cardiacas, hepitticas o renales. Se deben evitar en casos ele hemorragia, Ulceras 

gastrointestinales o intolerancia a la aspirina. Esta es el prototipo y se considerará 

detalladrunente. El paracctamol, analgCsico y antipirCtico, difiere en que ca.rece de 

actividad antiinflarnatoria. 

1.5.- HISTORIA. 

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

tiempos prehistóricos, aunque las referencias más claras tienen Jugar a partir de los 
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siglos 111 y IV d.J.C., ya que d opio apure-ce incluido en todas las farmacopeas 

medicinales. 

La pa.JabrH opio se denva del nnrnbre 1tnr:-go parn º'jugo'", yn que el compuesto 

se obtenia del JUgo de arnapoJas, Pupavr:-r son1niferun1. UJH mr:'.'dicos árabes eran 

muy versHdos en el usu del opio, los mercaderes ilrabes introdujeron c-1 compuesto 

en Oriente dondt' se c-mplco pnnc1palmC'."nli:- para el control dr Ja d1sC'."nteria. Se 

atribuye a Purnct"lsn ( 1493- l 54 I) huber populan7 .... adu nucvurnentc el empleo del 

opio en Europa, hab1H cauto en desuso debido a su tox1c1dad 

El opio contiene n1as de 20 aJcalou:les diferentes. ~:n 1806, Scrtürner logró el 

nislnmill"'nto de una sustancia pura a parl1r drl opio que dr.nom1nó rnurfina. por 

Morfeo, c-1 dios griego del suc-rlo. J~.ú¡:udanu·nlc se sucedieron los dcscubnmientos de 

otros alca101des contenidos rn d opio (codrína por I~oh1quet en 1832, papaverina 

por Merck c.·n )848) A rnc(h.-utos dc-1 s1g.Jo XIX Se'." extend10 por todo el mundo 

mCdico el uso dr los alcalordcs puros t"'1l lugar de los preparado!-> de upio crudo. 

El descubnnuento de- la ah>UJa h1podCrrn1cn (Alcx y \Vood, en 1853) difundió el 

uso de In morfina por via parenteral, fue muy Uril desde el punto de vista 

terapéutico. mientras que por otra contnhuyú il la ~•panc1on de una vnriedad mas 

grave de adicción opiácea, por v1a parrntcral (hasta <""nfonc-es fumar opio era la 

variedad de adicción rnús habitual} 

El problema de Ja ad1cc1on a los op1odcs cstunulO Ja bus.queda de analgésicos 

potentes libres del potencial para provocar adicción. Sin embargo, la nalorfina. un 

derivado de la rnorfin.u, antagoniznba los efectos de ésta y se usó como ;intidoto en 

Ja intoxicación por n1orfina a con1irn7-0s de la década de 1950. En 1954, Lasagna y 

Beecher informaron que Ja nalorfina tenia nccioncs analgésicas en pacientes 

postquirúrgjcos a pesar de sus ncciones antagonistas. L-. nalorfina con frecuencia 

producia ansiedad y disforia y en consecuencia 1H.1 era clínicamncntc Util como 

analgésico, el descubrlmiento de sus efectos analgésicos estimuló -la investigación 

que llevó al desarroJJo de nuevos agentes, como el antagonistn practica.mente puro 

na.xoJona y compuestos con acciones mixtas. 

En 1967, Martín y col. llegaron a la conclusión de que las complejas 

intcraciones 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 relacionados. 

4 



Durante varios siglos, diferentes culturas reconocieron el efrcto medicinal de 

la corteza del aauce y de ciertas planta~. A mediados del siglo XVIII, el reverendo 

Edmud Stone de lnglat<"rra describió en una carta al presidente de la Royal Society 

un "'relato del cxito obtenido con la corteza dC"I sauce para curar la fiebre 

intermitente'". Co1no el sauce crece en .áreas húmedas, "'donde esta fiebre es muy 

abundan.te'", Stonc supuso qu<" pos~ycra propiedades curativas adecuadas para esa 

condición. 

El ingred1t4'ntc activo de la corteza del sauce era un glucósido amargo lla1nado 

salicina, aislado por vez pr11nera en forma pura por Leroux, en l 82~J. quien 

demostró sus accinnrs antipirCticas. Este puede convertirse en ¿1cidu sahcilico, ya 

sea 1n vivo o por ni.an1pulac1ón. qu1mica. El enorme Cx.ito de esta droga ni.otivó a 

Hoffman, un quini.1co empicado por I3aycr, a preparar ftcido acctilsnlicilico sobre la 

base del trabajo previo pero olvidado, de Gcrhardt en 1853. Después de la 

demostración de sus efc-ctos anlunfla.matorio~. este compuesto fue introducido en la 

medicina en 18CJ9 por Drcser con el nombre de aaplrina. Se dice que el nombre era 

un derivado de Splraca. 

Los salicHatos s1n.tCticos desplazaron pronto a los compuestos más costosos, 

obtenidos de fuentes natua.rles. En los primeros afl.os de este siglo se conocian las 

principales acciones terapeuticas de la aspirina. Hacia el final del siglo XIX se 

descubrieron otras drogas que compartían algunas de estas acciones o todas ellas. 

De Cstas. hoy sólo se usan derivados de para..rninofenol. En los Ultimas 20 años se 

introdujo en la medicina de varios paises una gran cantidad de agentes nuevos. 

comenzando con la indomctacina. 

1.6.- EL OPIO Y SUS ALCALOIDES. 

El opio contiene diversos alcaloides, dividen en dos clases quirn.icas. 

fenantrenos y benzilisoquinolinas. Los fennntrenos más importantes son morfina 

(lOo/o de opio), codeína O.So/o) y tebaina (0.2°/o). Las benziliquinolinas principales 

son la papaverina (lo/o), que es un suave relajante muscular y noscapina (6%). Los 

primeros producen efectos analgésicos y narcóticos, y los del segundo grupo 

carecen de dichos efectos. 
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Los pnnc1palcs ulcaloides diC"l opio que tienen 1nterCs farmacológico y el 

porcentaje promedio en que- se c-ucuentrun en <"l. se ilustra en Ja s1gulcnle tabla: 

ALCALOIDES 

l).· Fenantrc-nos 

Morfina 

Codein.a 

Tebaina 

2).· Benz1l1quin0Jinus 

Papaverina 

Noscap1n01 

Narceína 

Contenido en el opio o/o 

g 

0.5 

0.2 

6 

14 

3 

4 

4 

0.3 

La estn.Jctura quimica de la morfina. aceptada hoy, fue propuesta por 

Robinson en 1925 y confirmada con 10:1 síntesis realizada en 1952 por Oates y 

Tshudi. Conciste en un núcleo morfinano en el cual el nitrogeno es terciario y se 

encuentra unid., con un metilo, posee dos radicales hidroxilos~ uno fenólico en 

posición 3 y otro alcohólico en posición 6 un puente de o entre los carbones 4 y 5 y 

una doble unión entre 7 y 8. 

No todos los grupos func1onalcs ~on esenciales para su acción farmacológica. 

El oxhidrilo fenólico aparece como fundamente). pue~ su alquilación (codeína. 

díonina) produce una disminución de Ja actividad analgC-sica. El puente de oxigeno 

parece ser indiferente. puesto que su ausencia (levorfán) no significa pérdida de Ja 

actividad. 

L¡¡ cslcrificación de ;unl>os oxhidnlos con ácido acet1co forrna un compuesto 

denominado heroina, que es mas activo que la morfina. 1---:a ausencia del CH3 unido 

al nitrógeno {normorfina), que representa un aumento de Ja polaridad de la 

molécula, dificulla su paso u lravC:s de In barrera hemutocnccfálica. 

Olros alcaloides, que tienen un parentesco estructuraJ más lejano con la 

morfina, presentan una acción farmacológica semejante. de mayor o menor 

intensidad. La estructura de estas sustancias tiene las siguientes características: a) 
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un nitrógeno terciario; b) un carbono cuaternario; e} un grupo fenilo o similar unido 

con este carbono, y dJ la actividad maxima se observa cuando el carbono 

cuaternario esta sepnrudo del nitrógeno terciario por 2 átomos de carbono. 

1.7.- LA ANALGESIA DE l...A MORFINA. 

Es la acc1on rnús unportante y en p_eneru.I lu que se presenta primero. con las 

dosis mñs bajas. Es efectiva sobre todas las formas de dolor. especialmente en el 

sordo y prolongado. AL"tu.aria sobre las fibras de proyección, tálamo, corticales y la 

sustancia gris reticular. E-:1 resultado es un alivio del dolor tanto de su percepción 

como de los componr.ntes afectivos y emocionales que lo acompañan. Es efectiva en 

dolor visceral y en el que se origina en la pulpa dental. 

CAPITULO 11.-CONCEPTOS DEL DOLOR. 

2. l ¿QUE ES EL DOLOR? 

El dolor n.o es una sensación simple. 1--is variaciones en calidad así como en 

intensidad son evidencias por Ja gran gama de experiencias dolorosas que existe. 

El dolor parece ser una experiencia compleja psicofisica, psicológica y social. 

Aristóteles lo descnbió como '"una pasión del alma"" más que una experiencia 

sensorial comün. 

Sternbach definió el dolor como, una sensación personal y privada de daño, 

un estimulo dañino que tndica dan.o tisular actual o venidero y un patrón de 

reacciones que operan para proteger al organismo contra algún daño. 

El dolor. por tanto debe de dividirse en diferentes tipos de experiencias. Se 

divide en dolor expenmcntal, dolor patológico agudo y dolor crónico. 

DOLOR EXPERIMENTAL. Un rdlizco. un pinchaso con una aguja o una 

prueba de vitalidad pulpar son cjerr.plos de las experiencias dolorosas más simples. 

Debido a que este tipo de dolor suele ser breve y puede cesar por la voluntad del 

paciente o sujeto experimental. 

DOLOR PATOLOGICO AGUDO. Un absceso o una pierna fracturada 

producen dolor patológico agudo, que tiene mayor incidencia de reacciones 
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psicológicas o conductua.les como angustia. quejas verbales y gestos fisicos_ Esto se 

debe al dolor agudo suele s1gn1ficar daño o pCrd1da de función, y aunque el dolor es 

autolimitanle, no puede S<'"r detenido por el paciente como el dolor experimental. 

DOLOR BENIGNO CRONICO. Un problema psicológico y fis1co mucho mits 

que complicado que los otros tipos de dnlor, el dolor crónico, incluye cualquier 

dolor que hayn perdurado de vanoR i-nescs n varios al1ns. que no presenta una 

etiologin que pong--. en pc.·l1g1c1 l.1 vida f•;J dcJlor l ron1<...o pucUc :'H'r muy misterioso, 

no sólo para el pac1cntr sine> rarnlncn p•ua rl profesional dr la S<tlud 

2.2 MECANISMOS Df-:L DOLOR. 

El dolor agudo y el l'."XJ'H."l"Jrtu_·ntal se consideran s1n1plcs, ya. que n1ngUn factor 

psicológico prolongado ncon1paña a la <"Xpencncia. La ncurufis1ologia de dolor como 

se entiende en la actualidad ha sido determinnda mediante investigación básica con 

animales~ en estos estuchos se ha utilizado el dolor provocado experiment.almente 

(dolor .. simple"") corno estimulo nociceptivo. Se supone que los conceptos de los 

mecanisn1os del dolor asi formados se presentan también en los mamíferos 

superiores, incluyendo el hon1bre. 

2.3 .. NOCICEPTORES Y VIAS DE FIBRAS NERVIOSAS AFERENTES. 

El dolor fisico es el resultado del estimulo apropiado de diversos nociceptores 

(terminaciones nerviosas receptoras del dolor libre no encapsuladas) que se 

encuentran virtualmente en todas las estructuras del cuerpo. En la región 

bucofacial se localizan en las arcas superficiales d<.· piel. encía y membranas 

mucosas de las zonas bucaJ y 1na.xtlofac1aJ, periostio. ligamento periodontal y pulpa 

dentaria y en la predent1na del diente. 

El dolor es provocado en estos noc1ceptures por cualquier agente nocivo 

inespecífico que provoque daños destructivos a las cClulas o los tejidos que rodean 

a los receptores. Salvo en caso de los mecanoreceptores, el dolor no es producido 

por el estimulo directo de estas terminaciones nerviosas, sino por algún trastorno 

en los tejidos adyacentes. Se han descubierto varias sustancias químicas 

endógenas algCsicas que desencadenan actividad nociceptiva. Entre estas 
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sustancias químicas cndóg("'nas s~ inr.h1yc-n brad1(_Jn1na, h1~t.am1n.a, cJururo de 

potasio, serolo111na, prost:a¡.~land1nu E y rnurh;1:-. ot1.:1s, !,<u1 l1h<.•radas por los 

procesos patológicos. 

L..os nociccplor·cs se denc1nunan SCfo'!Ufl ("'J lrpo de n<.·rv10 afcrent("' asociado con 

ellos. Los nocicc-ptor<.·s que n·.1cc1onan a n1ult1pll':'i. tipos de estímulos se llaman 

receptores polin1odalc!i, los c¡tl<' reac-cionan ;1 lo~; <".tn1lnu.:-i d~ tcmpcralura., fno y 

caliente se denominan "'Trrrnnrrrccptores", y Jos qur· reaccionan a los cambios 

mecánicos se denominan -n"Jc-canc)rrcccptorcs" 

Los nocict"ptore~ A-delta snn fibras n11rlin1z.adas dt." gran chitmctro( l.:tfl un1) y 

considerable vclocid.:1d de co11duccion (5 ;1 .30 n1/s). Se considera que cuando se 

apJica un estimulo doloroso a la piel, t-s1as fibras son las responsables del primer 

dolor experimcn1a.do una scnsanón agud~t y rúpida. 

El segundo dolor que se cxperi1nc-nta dcspui"s de que el dolor agudo ha 

desaparecido e!'l un dolor con~t•Ulfe. sordo y prolongado trasmitido por 1.as fibras C. 

más lentas. Estas son fibras cJcs1niehn1zada.s pequeñas ( 1 .5 umJ con baJa velocidad 

de conducción (0.5 a 2.0 rn/s). Los nervios de la pulpa dental· conl1enen 

principalmente fibras A-delta C. 

2.4 TEORIAS DEL DOLOR 

En el pasado existieron varias teorías sobre el mecanismo del dolor . Sin 

embargo. ninguna ha sido adecuada para explicar la naturaleza exacta del dolor_ 

Han sido introducidas tres tcorias: la teoria de Ja especificidad. tcoria de las pautas 

y teoria del control de compuertas. 

TEORIA DE LA ESPECIFICIDAD 

Mullcr postuló en 1842 la teoria de las energías nerviosas especificas, en la 

cual el cerebro sólo puede recibir inforrnadón de objetos externos a través de los 

nervios sensitivos. 

Von frey. en 1895 aznplió la teoría de Müller para constituir Ja teoria de Ja 

especificidad tal y como Ja conocemos hoy. Oc acuerdo con ella, las terminaciones 

nerviosas libres. sobre todo Jos nervios azniclinicos, son Jos receptores del dolor. y 
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cuando se estimulan estas fibras nociceplores, transmiten impulsos a Jo largo de 

las vias nerviosas especificas, hasta donde resusltan interpret.ndas por el paciente 

como dolor. 

TEORlA DE LAS PAUTAS 

Esta teoria fui: una alternE•liva de lu teoria de la espec1fiddé1d. Esta afinna 

que los receptores estiin especinJiazdos fisiológicamente para la transducción de 

determinadas clases y gamas de estímulos en pautas de.· irnpulsos nerviosos más 

que una infonnación especifica modal. Puede ocurrir tanto la adición espacia] como 

la temporal de Jos impulsos cod1ficudos, lo que permite ul cerebro distinguir e 

identificar el estimulo aplicado. La. experiencia dolorosa puede se-r el resultado de la 

adición de muchas aplicaciones de ~stírnulos no dolorosos simultáneos o de la 

estimulación excesiva en tCrminos tanto de cantid;id de fibras. Esta teoria no 

postula Ja existencia de un receptor especifico para el dolor. 

TEORIA DEL CONTROL DE LA COMPUl~RTA 

Cuando la piel es estimulada f~n forma nociva, muchos impulsos aferentes 

son transmitidos hasta el sistem.a nervioso ccntraJ a tr:tvCs de h:1s grandes fibras A­

delta y las fibras menores A-delta C. Las grandes fibras A-alfa tienen mayor 

velocidad de conducción que las fibras de menor tamaiio, las andanadas de 

impulsos de las primeras llegan n Ja sustancia gelatinosa, en el cuerno dorsal de la 

médula espinal. antes que Jos impulsos transmitidos por la fibras menores 

portadoras de la sensación dolorosa. EJ efecto global de IHs actividaes de las fibras 

grandes es el de cerrar la compuerta, parc:t que Jos impulsos nerviosos y dolorosos 

no pasen a las cClulas de transmisión. La compuerta representa Ja sinapsis inicial 

entre las neuronas perifCricas y las neuronas secundarias de In mCdula localizadas 

en Ja sustancia gelatinosa del sistema nervioso central. 

Aunque esta teoría se basa en experimentos con dolor somútico superficinJ o 

cutáneo transmitido por nervios espinales, se cree también se aplica al dolor 

mediado por Jos nervios craneales. El nú.cJco caudado del fasciculo espinal del 

trigCmino tiene una concentración similar de cClulas de sustancia gelatinosa que en 
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el cuerno dorsal de la ntédula espinal. Las fibras aferentes de dolor del área 

bucofacial hacen aquí sinapsis. Por tanto. este nücleo puede representar la 

compuerta para el dolor de cabeza y cuello. 

2.5 UMBRAL DEL DOLOR. 

Tres umbrales parn el dolor y la sensación ayudan a comprender la 

experiencia dolorosa. Los tC-rminos .. umbral sensoriai- ... umbral del dolor• y .. umbral 

de la reacción al dolor'". se refieren u los niveles especificas del continuo sensorial a 

los cuales la intensidad del estimulo se encuentra con un cambio en la experiencia 

consciente. 

La primera vez que el sujeto n1anifieste experimentar cualquier sensación se 

denomina el umbral sensorial. c~to se define como el nivel más bHjo de estímulo 

que provoca una sensación. 

Al aumentar la corriente, la sensación se hace mñs fuerte hasta que el sujeto 

afirma que es doJorosn este umbral ni dolor o umbral de detección del dolor se 

define como el estimulo de menor nivel que hace ni sujeto manifestar dolor. 

Neurológicamente. cuando la suma de disparos de fibras A-delta C llega a cierto 

punto. se percibe dolor. 

El umbral de la reacción al dolor. se define como el mayor nivel al que puede 

tolerarse un estimulo doloroso. La diferiencia entre el umbral del dolor y el umbral 

de la reacción al dolor se denomina tolcrencia al dolor de la persona; es decir, la 

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

vez. 

2.6.- PERCEPCION DEL DOLOR DENTAL. 

Se percibe una reacción dolorosa cuando se preparan los dientes, se somete 

la dentina expuesta al tácto. líquidos calientes o fríos, al aire y a líquidos o 

alimentos dulces o ñcidos. La dentina puede estar extremadamente sensible, 

aunque la inflamación pulpar puede destruir terminaciones nerviosas dentinarias. 

No se conoce por completo que mecanismos transmiten estímulos térmicos~ 

elCctricos o táctiles por Ja dentina. El que Csta tenga inervación o que los 
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odontoblastos sean transductores de impulsos nerviosos es motivo de controversia. 

En la nctuaHdnd se discute el punto tradicional que 8eñala que Ja irritación 

dentinaria sólo estimula noc1ceptores, se ha estudiado In posibilidad que existan 

receptores denlinarios separados .para frio, cuJor y presion. 

Se han post u Indo varias teoria~ sobre sensibilidad dentina.ria, las má.s 

frecuentes son: Teori;l de In estimulación nerviosa dentina.na, teoria del receptor 

denlinario y tcoria hidrodinit.mica. 

Estimulac1ón nerviosa dentina.ria. El que de hecho la dentina este inervada 

ha sido motivo de controversia. Estudios sobre inervación dental, basados en 

tinción quim1ca de elernentos nerviosos, son algo engañosos. 

De manera tradicional. :se han usado sales de platn para identificar Ja 

distribución de fibras nerviosas, porque C"I tejido nervioso tiene a.finidnd por ella. Se 

puede confundir el tejido nervioso con fibrns colia.gcnas por que estas son u.fines a 

estas sales. 

Estudios con el microscopio ele luz se han observado penetración inconstante 

de la dentina por numero variabJc de fibras {Bern1ck. 1968, I..angcland y Yagi. 

1972). Otros investigadores afirmnn que las fibras nerviosas tcrmJnan cerca de 

cuerpos celulares de odontoblastos. 

Varios estudios con microscopio (.•lrctrúnico difien·n en cuanto a presencia de 

inervación dentJnaria. Parte del problema h.a sido Ja dificultad para identificar 

positivamente, fibras nerviosas am1elinicas en la dcntar1a. porque prolongaciones 

ccluJares de odontoblastos tienen componentes ultraestructur.a.lcs similares. Es 

posible que uniones de hendidura vistas en la capa odontoblñstica sólo unan a 

odontoblastos entre si o a fibroblastos (Byers y col., 1982). 

Teoria del receptor dentinario. Se considera que Jos odontoblastos y sus 

prolongaciones funcionan como mecanismos dentinarios de recepción, por tanto. 

participan en el inicio de tr.nsnlisiOn de estirnulos sensitivos en lc:1 dentina. 

Numerosas investigaciones han aportado pruebas importantes sobre 

presencia de estructuras parecidas nervios, junto prolongaciones 

odontoblá.sticas en tübulos dcntinarios, ccrcn de Ja unión entre pulpa y dentina. 

Debido n su proximidad, resulta tentador plantear hipótesis sobre una estrecha 

relación funcional entre cClulas relacionadas y prolongaciones odontoblásticas. Sin 
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embargo, uniones sinápticas, que resultan esenciales paru la conducción nerviosa 

entre células rc1.ncionnd.u.s y prolongaciones odontohl¿isticas, han sido 

plena.mente identificadas. Por tnnto, tus prurhas histológjcas sobre tales 

estructuras son poco convincentes. 

Las prucbu:s fisiológicas que apoyan la tt·ona. se basan en rC"g¡stros de 

actividad clCctnca en el hombre. En esrnc1a, J·:dwall y Olgurt { 1977) aplicaron 

diversos estimulns a Ja drntin.n, corno frio, calor y chorros de aire. l~ncontraron que 

In actividad dr irnpulsos nerviosos producuJos por difcn~ntcs r.-stimulos, se 

relacionaban con la reacción dolorosa 

Se ha inforn1ado que" medican1entos, prrsiún y c.unb1os osmóticos .alteran las 

respuestas al dolor dentinario. 

La postulaciUn del mt"can1smo del receptor dc-ntinario implica que los 

odontoblaslos tienen función scn~nnal y el compl<"JO de unión entre prolongación 

odontoblilsUca y terminación nervios:., en o <.:<"rea de la capa odontoblástica. 

funciona como sinapsis de excitac10n. Ademús, imphca presencia forzosa de 

mecanismo similar u Ja s1naps1s u1h1bidora encontrada en otras células nerviosas. 

Teoria Hidrodinilmica. Brünnstróm, en 1963 planteó Ja hipótesis que el dolor 

dcntinario y desplazamiento odontoblásticu se· relacionan. La estrecha relación de 

odontoblaslos y fibras nerviosas, en el limite pt.llpodcntinario, podría estimular 

mecilnicamcnte tales fibras. 

Brñ.nnstri>n y col. (1966, 1967, 1969, JCJ72) y L1IJn {1980) propusieron un 

mecanismo h1drodina.m1co, como apoyo a la sens1b1lidud de la dentina. El liquido 

dentinano puJpar se expande y contrae en respuesta a un estimulo, por que los 

liquidas tienen mayor coeficiente de exp.rlnstón que la dentina sólida. Hay rit.pido 

movimiento de liquido dentinariu pulpar hacia afuera, por atracción ~ travCs de 

aperturas de lúbulos dentinarios expuestos. 

La estimuladón tCrmica, raspado preparación ele cavidades y colocación de 

azücnr causan salida de liquido dentinario. Tnl desplaza.miento estimula nervios 

pulpnres, Ja compresión liquida o distorsión mCcanica de orificios tubulares pueden 

despinzar liquidas y excitar nervios pulpares scnsilivos. 

Puede reducirse el desplnzaJnicnto liquido en tübulos dentinarios. y 

consecuentemente la sensibilidad dentinaria, según Pashley y col. (1982). por 

diversos mecanismos probables: l) taponamiento tubular por gran nümero de 
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bacterias de la placa o sahvu, 2) dC'pós1tus m1n<"rul1zadns dentro de túbulos 

dentinarios por exposición sulivul y :l) adsorc10n de protc1nLts sa.JavaJes o 

plasmilticas en túbulns de"ntinarios. 

Invesugac1on.es de Mumford y Newton (1969) y Honuc:hi y MatthcW"S (1973), 

con.firman en. parte , la h1p<>tC'sis h1drodi11a1nicil La apl1c.:ac1on de presión 

hidrostat1ca a dentina de dlt'~ntcs hurn;1n1Js ,,•c1rn ''Xlrauio-. produjo potenciaJes 

elCctncos S("n-U:"JUlllCM podna excitar rccrptorrs sC"ns1t1vos pulpares 

El calentamiento dental y Ja pulp1t1s pueden aumC"ntar la pr·cs1ón tisular en 

forrna s1gn.1ficat1va. A J¡1 1nvr1·sa, el frjo chsrn1nuyr la pres1ún intrapulpar. Se ha 

encontrado que C") latido cardiaco y la pulsac1ón del dolor den.tal estan s1cronizados. 

Esta 1nformi1c1un npuyu con firmeza estos estudios la h1potes1s de que la 

defurmac1ón tisular, producida por diferencias locales de presión, activa fibras 

nerviosas sensitivas. Por tanlo, se concluye que la pulpa es un mccn.norreccptor 

paTa tTansm1sión del dolor dental. 

2.7 DIAGNO,,'TJCO DEL DOJ.OR DENTAL. 

Existen varias cualidades que un Cirujano Denlistu puede desarrollar para 

convertirse en un diagnosticador exitoso. Las mils importantes son: 

Conocimiento. El odontologo del>crú comprender y conocer todas las causas 

locales bucofaciales del dolor. ademas. el Cirujano Dentista debcrfl estar consciente 

de los CaJTibios fisicos, pcrceptuaJes, emocionales y de comportamiento provocados 

por el dolor. 

DebeT;:i saber que el doloT constante y ubrumador puede afectar el 

funcionaJTiienlo de los distintos órganos del cuerpo. Los pacientes con dolor crónico 

pueden presentar aumento de presión. arterial, frecuencia cardiaca y de la función 

renal, decremento de la actividad intetinal y de Jos niveles hormonales, v·mitos, 

náuseas, fobia, etc. 

lnteres. El Cirujano Dentista debeni. interesarse mucho por el paciente y su 

problema y debe dar pruebas de ese interCs tratando aJ paciente con paciencia. 

Intuición. Deberá desarrollar una percepción psiquica de la verdadera base 

del problema o la presencia de lo inusual. La intuición es la que indica al dentista 
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que el paciente estñ ocultando algunos dalos imponantes o no está diciendo la 

verdad completa. 

Curiosidad. Es necesano desarTollnr o buscar una curiosídad natural con 

respecto nl paciente y su afección si debe consc-rvarse la perseverancia para ser un 

dingnosticador. 

Paciencia. El d1agnó~tic:o de dolor inusual puC"de requerir horas. dias y aun 

meses. Debemos recordar que alJ~llnoR paciC"n.tcs se quejan de dolor de origen 

extrn.r"\o pueden haberlo padec:ido durante años, por lo que no puede esperarse 

establecer un diagnóstico en cuestión de minutos. 

2.8 SINTOMAS SUBJF.:TlVOS. 

Para determinar el padec1micnto principal del paciente es necesario 

escucharlo con cuidado al describirnos cada tipo de dolor o padecimiento existente. 

y debemos tomar en cuenta para realiuu· un mejor diagnóstico con los siguientes 

puntos: 

Frecuencia del dolor. Se dice quC" el incremr.nto en la frecuencia del dolor que 

equivale al aumento en la gravedad del estado pulpar (histopatológico), el dolor 

puede variar en cuanto al tiempo en que se presenta. 

Antecedentes del dolor. El dolor es el síntoma mcis comlin de una pulpa 

enferma. Y n1 parecer, la intensidad y duración 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. 1-::t dolor 1ntcnso nos indica, por lo 

general, un cambio en la presión intrapulpar . 

Dolor espontñ.neo. Al parecer, la manifcstac1on espontanea del ~olor es una 

indicación de trastornos graves de los teJidos pulp.:trcs. El dolor que ocurre despuCs 

de aplicar estímulos y que desaparecen en pocos segundos. probablemente indica la 

cstimulación de las fibras nerviosas de la capa odontoblástica. Puede ser posible 

que la persistencia del dolor scúale una alteración inflamatoria mits extensa. 

También hay pruebas como lct percusión, la palpación. y la estimulación 

tCrmica que permiten establecer mejor el diagnóstico. 

La percusión es una prueba importante, que consiste en dar un golpe rápido 

y suave sobre la corona con la punta de un instrumento, esto permitirñ conocer si 
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el diente esta sensible. se debe recordru· st hay senH1bilidad a la pcrcusiún nos dice 

que está inflamado el ligamento periodontal (Periodontitts) 

Palpación. Esto pcrnute detrrmina.-, prrsionando lig,rramr.-nte con los dedos, 

la consistenci.n de los tr:-J1dos. Se utd17 .. a para averiguar s1 cx1sll" una tumefacción, o 

si los tejidos se encuentran duros u blandos, aspr.-ro o liso. cte. 

Estirnulación t<.ºrnuca. 1..:n n1uchr1s dientes. au1nenta el dolor con la 

esti.mulac1ón tcnnu.:a. S1 t'"ll l."óUllhto, no es pus1blc <.hst1ngu1r correlación alguna, 

entre este síntoma y rl cha,:";nr'1st1co h1stolú¡{1<..:o L.a srns1hihdnd inducida por el 

estimulo ternücu y que pcrs1stt• dcspuc-s de clun1narlo indica la existencia de una 

pulp1tis o necrosis pulpHr 

2.9.- DOLOR PULPAR. 

El dolor pulpar o pulpag1a es el dolor que se experimenta con mayor 

frecuencia dentro de la cavidad bucal, y puede clasificarse S("gún el grado de 

intensidad así como el proceso patológico existente. 

Dentro de las lesiones pulpnres que provocan dolor sc,n las siguientes: 

Pulpitis reversible. Responde a Jos cnrnbios tCrmicos especialmente al frío. El 

dolor es provocado y pasa en cuanto se re-tira el estimulo. Este tipo de pulpitis es 

asintomática a n1enos que haya un eslinn.1Jo externo cause tina rencción de choque. 

Pulpitis irrevcrsiblc.L.a característica más irnporta.ntc de la pulp1t1s irreversible es la 

gravedad de la inflamación y el dailo tisular. Pnr dcfi11ic1ún. la pulpa ha sido dañada 

a tal grado que ya no es susceptible a la rc~paraciOn, con el tiempo morirU. aun si se 

retira el irritante. 

Se caracteriza por que el dolor tiene.le a ser n1odcrado a severo, cspóntnneo, 

persistente irradiado y nocturno. 

Necrosis pulpar. Una pulpttis no tratada puede conducir a la .. muerte .. 

pulpar. El exudado inflamatorio comprimido en el interior de una dura capa de 

dentina ejerce presión sobre los vasos sanguíneos. sobre todo Jos apicales. lo cual 

termina en infarto y necrosis. Clinicarrtente se caracteriza por la cesación de todos 

los síntomas .. 

Pulpitis crónica. La etiología de In pulpitis crónica es In misma que de la 

aguda, sólo que el írrítante es poco virulento y por tanto la respuesta es más leve y 
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prolongada. Clinicn.mente. el dolor es sordo e intermitente. La sensibilidad al calor y 

al fria es menos intensa. 

2.10.- DOLOR PERIAPICAL 

El dolor periapicaJ puede ser tan intenso como el dolor pulpar y puede 

continuar durante un periodo mils prolongado. Las lesiones pcriapica.les de origen 

pulpar son rencciones inOamatorius a los irritantes del sistema de conductos 

radiculares. 

1-.. s lesiones penapicaJes que suelen provocar dolor son: 

La pcriodontítis apical aguda es una inOa.rnadón localizn.da del ligamento 

perioduntaJ en la región apical. Lu causa principal son irritantes que se difunden de 

una pulpa inflamada o necrótica. 

El diente afectado es muy doloroso al taclo, constante. mordicante y pulsátil. 

se encuentra en supraoclusión y la n1andibula no pu(.•cJe ser ct"rro:1da sin que ocurra 

impacto inicial sobre el diente. 

Absceso apical agudo es una inOanu1ción de los tejidos periapicnJes del 

diente. a menudo ,acompañada por la formación de exud;uJo dentro de la lesión. 

Una causa frecuente del absceso apical agudo es la penetración rñpida de 

microorganis1nos o sus productos desde el sis1cmn de conductos radiculares. 

Clinica.rnente un diente con absceso ap1c-aJ 0:1gudo revela diversos grados de 

sensibilidad n Ja percusión y a la palpación. No existe re<1cc1ón pulpar al frio, calor o 

estímulos elCctncos. Ja pulpa se encuentra necrosada. 

Absceso fCn1.x. z_, ünica molestia usociada a la pcriodontitis apical supurativa 

es la relacionada con el cierre ocasional de Ja fistula supurante. q~e provoca 

presión, sin embnrgo, esta lesión crónica puede presentar una exacerbación aguda, 

absceso fCnix. Cuando este sucede, presenta. todos Jos problemas de un absceso 

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

existente. 
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CAPITULO lll.- CLASIFICACIÓN DE LOS ANALGÉSICOS EMPLEADOS EN 

ENDODÓNCIA. 

3. 1.- DIVISION DE LOS ANALGESICOS 

El alivio dd dolor empleando productos químicos es rn parte una ciencia y 

en parte un arte. No existe un fii.rmaco ú.nico eficaz para los diferentes tipos de 

dolor. pues el fenómeno doloroso por si solo es extraorc.11na.namente complejo. Los 

fármacos pueden ejercer sus efectos a nivel del ong,cn cid dolor o bien ha nivel de 

las vias que lo trasmiten al sistema nervioso central 

Los nnalgCslcos pueden clasificarse en du~ tipos: 1) no narcóticos y 2) 

narcóticos. Los no narcóticos se subdividen en agentes antiinflan1atorios no 

estcroides y analgCsicos antipirCticos. 

Los narcóticos pueden dividirse en l) agonistas opiúccos, y 2) narcóticos 

agonistas/antagonistas. 

3.2.- AGENTES ANTJINFLAMATORJOS NO ESTEROIDES. 

Comprenden un grupo de productos que, si bien quimicamentc 

diferentes. comparten propiedades similares f.annacolúgicHs analgCsicas. 

antipirCticas y antiinflnrnatorias) y toxicológicas (irntnción gastrointestinal, alergia, 

lesión hepé.tica, hemorragia). 

Los anaJgCsicos-antiinflamatorios tienen una acción analgCsica moderada, 

pero consistente y mesurablc, sin producir euforia ni sedación, como los 

analgésicos-narcóticos. Los analgCsicos de este grupo son eficaces frente a dolores 

de mediana intensidad, odontalgias, mialgias y artrnlg.1as y no se establece 

tolerancia a su acción en el uso crónico. 

3.3.- ANALGESICOS ANTIPIRETICOS. 

El acetaminofeno se clasifica generalmente como analgCsico antipirCtico. 

Dentro de las limitaciones terapCuticas, los a.na.lisis han mostrado que es 

igualmente eficaz que la aspirina. con capacidad de acción y duración similares. Sin 
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embargo. en contraste con la aspirinn. se ha demostrado que esta droga es 

relativa.mente ineficaz como agente antiinflarnatorio. especialmente cu¡¡ndo la 

respuesta inflamatoria es resultado de una reacción 1nmunológicu. En 1979, un 

estudio bien control.ndo de Lokken y Skjelbred indicó que el ncc-tarn1nofeno era 

efectivamente eficaz. para reducir la hinchazón derivada de las extracciones 

quirU.rgicas de los terceros molares impactados. El acctam1noíeno no C"S cúustico al 

estómago y no produce interferencia prolongada con 1.a agregac1on plaquetana. De 

esta forma. se ha convertido en el analgCsico ell"'gido para pacientes con hemorragia 

o desórdenes gastrointestinales. 

3.4.- AGONISTAS OPIACE08. 

Se denominan analgCsicos opiitceos a un grupo de frirmacos con gran 

actividad analgCsica, mediada por vias y receptores especificas en el Sistema 

Nervioso Central y que son derivados semisintCticos o análogos sintCticos con 

muchas caracteristtcas farmacológicas comunes. 

La morfina y Jos analgCsicos opiáceos supnmcn fundamentalmente el 

componente aJ"ectivo del dolor. siendo este efecto relativamente selectivo la que se 

consigue con una dosis que no producen sueño ni anestesia ni alteran otras 

modalidades sensoriales {táctil. tCrmica, vibratoria. etc.). 

3.5.- ANALGÉSICOS OPIOJDES AGONJ:-,'TAS/ANTAGONISTAS. 

Estas drogas actúan produciendo analgesia por mecanismos centrales, 

lugar de hacerlo a traves de Jo inhibición de la sintesis de prostagla.i:tdina. No 

poseen propiedades nntipirCticas ni antiinflamatorias. En general. el grado de 

depresión respiratoria se compara a la potencia analgésica y esto crece 

progresivamente con Jos aumentos de dosis. Los antagonistas de Jos narcóticos son 

útiles en la reversión de la depresión respiratoria producida por estas drogas. 

Algunos componentes de este grupo pueden producir estupor o inconsciencia a 

dosis mayores. 
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CUADRO 3.6. Clasificación de los analgCsicos empleados en endodóncia. 

Agentes antiinOarnatorios no esteroides. 

Asp1nn.a 

Jl>uprofrn (Motnn) 

Zon1ep1r;1c (Zotnax) 

D10unízal (Oolohid) 

AnaJg&s1cos ant1_pin"t1cos. 

AcetanunofCn (Tylenol. Oatril) 

D1p1rona (Neo.Melubrina, Conmel) 

Agonistas narcóticos COpiaceosl. 

Morfina 

1-fidromorfona (Dilaudid) 

Codcina 

Meperidina (Dcmerol) 

Meladona (Dolofina) 

Oxicodona (Tcrcodan) 

1-fidrocodona (Vicodin) 

Oihidrocodeina (Synalgos-OC) 

Propoxifcno (Darvon) 

AnalgCsicos opioides agonistas/antagonista. 

Pentazocina (Talwin) 

Butorfnnol (Stndol) 

NaJbufina (Nubruna) 
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3.7.- COMBINACIÓN DE DROGAS ANALGÉSICAS 

El nivel de analgesia obtenido por el uso de combinaciones de drogas puede 

ser superior n la suma de las eficiencias de las drogas individuales. o superior a la 

duplicación de las dosts de cada uno de los analgCsicos por separado. Para que 

haya sinergisn10 anaJgesico, los mcca.nJsrnos de acción de la a.n¿tJgesia deben ser 

distintos (es decir, central versus penfénco). Adcnüis, los efectos colaterales 

experimentados con n1enorcs dosis individualc3 de los analJ:!Csicos en combinación, 

pueden ser menores que las provr.u.::ndas por las dosis igualmente analgésicas, pero 

mayores, de cada analgésico por separado. 

Los preparados analgésicos en c.:01nb1naciún. han sido empleados durante 

siglos. Uno de los mús reconocidos fue el .. coktail Brompton"'. F:ste preparado. 

descrito por vez primera en 1800. fue r<.~comcndado para tratamiento del cáncer y 

del dolor postquirúrgico. Los in~red1entcs tncluian morfina. cocaina, alcohol, jarabe 

y agua de cloroformo. 1-:.l. analgesia y sc-daci6n que podía induclr era profunda. 

3.8.- OBJETIVOS Tl~RAPÉUTICOS DE LAS COMDJNACJONES. 

La selección de una combinación de drogas analgCsicas antes que un 

preparado analgésico único, debe basarse en sus especificas ventajas terapéuticas. 

Los objetivos concretos que deben cumplir las dosis de los preparados de las 

combinaciones analgésicas orales son: 1) f;ivoreccr la sedación del dolor; 2) 

a.minorar los efectos secundarios; 3) facilitar la absorción~ 4) tratar los síntomas 

simultáneos; 5) mejorar las complicaciones. Si uno de estos objetivos puede 

cumplirse sin afectar desfavorablemente a los deméi.s se alca.07 ... -uñ ':1"ª ventaja 

terapéutica. 

La razón más obvia para la combinación de las drogas analgésicas es 

favorecer la sedación del dolor. La mayor analgesia debe conseguirse sin aumento 

significativo de la toxicidad del preparado. La combinación nnaJg~sica de drogas 

nntiinflamatorias no esteroidens (AINES) y los narcóticos. son los mejores ejemplos 

de preparados que proporcionan efectos analgésicos aditivos. 

El segundo objetivo es aminorar los efectos secundarios de un preparado. 

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

Jos efectos secundarios de un anulgesco, no h.an tenido exito. 

Otra ro..zón para la comlnnnción de preparados es Ja mt:-jora de las 

complicaciones. El factor mils ünportante pnra rneJnrarla.s es reducir la c-omplcjidad 

de dichas directrices. Una dusjs única con 1nú.s dt"' una droga pued~ ser válida no 

sólo debido .:t su conven1enc1u, ~ilno tarnbién debido a que alivia las co1npl1c.aciones 

3.9.- CLASIFICACIÓN DE LAS COMBINACIONES ANALGé:SICAS 

ORALES. 

L...--. combinación de drogas más frecuentemente recomendas pura el dolor 

dental, está agrupada en cuatro calC'gorias: JJ drogas anti1nflamatorias no 

estcroidens combinada con analgésicos no narcóticos; 2J AINES con n.arcóticos; 

3) nnaJgésicos combinados con psicosedntivos; y 4J analgésicos combinados con 

estimulantes. Dichas combinaciones fueron fonnuladas en cada una de estas 

categorías para proporcionar alguna interacción con Jos compuestos a fin de 

mejorar su eficacia. 

3.9.1.- COMBINACIONES DE AINES CON ANALGJ;;s1cos NO 

NARCÓTICOS. 

La estrategia de las combinaciones de AINES se basa en un concepto de 

•fuego cruzado .. , creencia de que la administración de dos o más drogas eficaces 

para el mismo síntoma, acentúa los efectos. El ácido acetilsaJiciJico, fenacetina y 

cafeína. son albrunos de Jos preparados mits antiguos y más frecuentemente 

prescritos corno a.naJgCsicos en Endodóncia. Existe escasa evidencia que defienda la 

premisa de que las combinaciones de estos anaJgésicos medios, mejore la eficecia o 

reduzca las contraindicnciones .usociadas a terapéuticas completas de alguno de 

sus compuestos. 

Nuevns formulaciones. como el exccdrin. sustituyeron el acetaminofeno por 

fenacetina. Como el acetaminofeno es el mctabolito activo de Ja fenacetina. existen 

pocas razones para creer que esta combinación sea más eficaz que eJ APC • (• 

Aspirina. Fenacetina y Caíeína). 
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Otra razón para la co1nbinación de anaJgCsicos rned1os es la reducción de Ja 

cantidad de c.ucla agrnte 1ncliv1dual, Jo que ctisnlinuye a ~u vez la capacidad de Jos 

efectos nc:-gativos L;t f,dac1;:1 de esta estrategia es mils seria que Jos efectos 

secundarios 11:;.onados a Jos analges1cos medios, c¡ue no dependen de In dosis 

COMBINACIONE.S _!?l~_AlN__f·~"i__CQ~_{\NALO f.:SJC<>S NO NARCÓTICOS. 

Trigcsic• 

Acetarn111nfrn 

Aspirina 

Cafeína 

Darvon•• cornpucsto 

Cloruro de propox1feno 

Aspirina 

Fenn.cetina 

Cafeina, y excipientes 

Tylenot•••con codeína 

AcetaminofCn 

Fosfato de codeína. y excipientes 

E:R: Squibb and Sons. lnc. 

Eli Lilly and Co. 

McNeil Pharmaceutical. 

3.9.2.- AINES CON NARCÓTICOS 

125mg. 

230mg. 

30mg. 

32 mg. 

227 rng. 

162 mg. 

32.4 mg. 

300ºmg. 

60mg. 

El AINES, combinado con narcóticos, aumenta Ja eficacia anc;tlgésica. La 

combinación de dos anaJgésicos que tienen diferentes mecanismos y puntos de 

acción, hace que esta formulación sea racional. El espectro de toxjcidad asociada a 

estos tipos de anaJgCsicos es bnstantc diferente. Uno esperarla una frecuencia 

aumentada de efectos negativos que acompañara la reducción de la analgesia en 

estas combinaciones. Debido a que esto dosis narcótica puede ser reducida 

normalmente, Jos desórdenes gastrointestinales y respiratorios dejan secuelas 

importantes con dosis tcrapCuticas de narcóticos; pero no ocurre frecuentemente. 

Sin embargo. las ventajas de la reducción de la dosis de un narcótico equilibra con 
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el aumento del riesgo en re1actón con la exposición del puctrnte a mils de una 

droga. 

Sin entbargo, el riesgo de la depres.ión r-es.p1ratona cnn d1ls1s normales de 

narcótico cs muy bajo en pacientes saludables. 

La eficacia del AlNES n1as narcótico ha sido clc:rnostrada rc.-pt6ticla1nente con 

va.nos agentes. la achc1Un de una dosis relativamente baJa dr. na1cotico a una dosis 

nor-mah:r.ada de aspirina o acctanunofcno, produce- bastante.· 1nas srdacH.Hl del dolor. 

Cuando se administran bo1Jas dosis. de narcút1l.'.:os solos, n·sultan rnucho menos 

efectivos que las dosis normah? ... adas de aspirina y acctarninofcnn 

Parte de la c-strategia <le esta cornbinación <-"s propt1rc1onar -nayor cantidad de 

analgesia con menor dosis de nnrcilt1co, La toxicidad del curnponcntr. narcótico de 

esta co1nb1nación cstú en rclaciún a las dosis altas. Par.:1 cunscKuir dicha meta, se 

debería prescribir, probablcni.cnte, una combinació11 que contuviese dosis 

terapCu ticas completas de asptnna o acclaminofeno. 

AINl-:S CON NARCÓTICOS 

Empinn con codcina No. 2 

Aspirina 

Fosfato de codcina 

Tylenol con codeína No. 2 

AcetaminofCn 

Fosfato de codeína 

Fiorinal con codeina No. 2 

Aspirina 

Butalbital 

Cafeína 

Fenacetina 

Fosfato de codeína 

325 mg. 

15 mg. 

300mg. 

15.mg. 

200 mg. 

50 mg. 

40mg. 

130 mg. 

lSmg. 
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3.9.3.- ANALGitSICOS COMBINADOS CON PSICOSEDANTES. 

Una de lns estrategias peor interpretadas en las combinaciones de 

analgésicos orales es la adición de psicosedativos. El rango de los agentes 

psicosedativos es grande. Anth1stamin.a sedativa, barbituricos. psicosedntivos 

menores, rel.ajantes rnuscularrs de acción ósea y tranquiliz.antes fenotiacinns, se 

encuentran entre estos preparados analgCsicos. 

~xisten dos r azuncs que la combinación de .ana1gCs1cos con 

psicosedativos. La primera r.s rl control de Ja ansiedad y del posible estrCs asociado 

a la experiencia del dolor. La 1n1por-tancia de la relación entre el componente 

asociado y la cxpcricnc.:1a dl·l dolor. la analgesia es frecuentemente imposible y en 

pacientes extremadamente ansiosos. Cuando la ansiedad y el estres requieren 

control farmacológic<>, pueden sC""r validos algunos anal~C~ücos más los preparados 

sedantes. La asoc1ac1ún de una cnmh1nnción para el control del dolor ngudo y la 

ansiedad. debería cons1!->hr cspcciahnente en preparados de compuestos sedantes a 

dosis adecuadas. 

En Odontolog1a, el control del dolor con anaJges1cos orales es más frecuente 

en situaciones postquirú.rgicas. El dolor moderado agudo se experimenta a menudo 

entre 12 y 24 horas dcspuCs de las extracciones, apiccctomías y manipulaciones 

periodontales. 

l..a segunda y mils confusa razón dada para justificar la combinación de 

analgCsicos con agentes psicoactivos, es que los sedantes se combinan con los 

analgésicos narcóticos para .. fortalecer al narcótico'". Lo que no es muy sabido es 

que el psicosedativo refuerza las propiedades sedantes de los narcóticos, no las 

propiedades a.nalgCsicas. No existen indicios de que los psicosedntivos ryiejorcn las 

propiedades analgésicas o narcóticas del AINE. 

ANALGESJCOS COMBINADOS CON PSICOSEDANTES 

Fiorinal con codeina 

Butalbital 

Aspirina 

Cafeína 

SOmg. 

325 mg. 

40mg. 
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No. J 

No. 2 

No.3 

Parafon forte 

Aceta.JTlinofeno 

Clorzaxa.zona 

7.Smg. 

15mg. 

30mg. 

300mg. 

SOmg. 

3.9.4.· ANALGESICOS COMBINADOS CON ESTIMULANTES. 

Los cstimulanles del sistema nervioso central SC' añaden a los analgésicos 

para contrarrestar Jos electos depresores de Jos narcóticos y mejorar la analgesia, 

La adición de una nnfeta.tn..ina a un narcótico. por cjempJo (dc-troanfctarnina a 

morfina} se evaluó como un esfuerzo por mejorar In sedación producida por la 

morfina. A pesar de esta estrategia resultó eficaz. Ja combinadón se encontró 

extremadamente euforiza.nte y. por tanto, no eru UtiJ en la pnicüc~ dental. 

La razón de añadir cafeína a la aspirina es el reforM.1miento de la analgesia. 

Esta combinación está recomendada en tratamientos de mígr~z"ta y otros dolor-es de 

cabeza vasculares 

CAPITULO.- IV PROPIEDADES FARMACOLOGICAS DE LOS AINES Y NARCOTICOS 

4. J .·PREPARADOS ANALGESICOS LEVES (NO NARCOTICOS) 

La aspirina es uno de Jos anaJgCsícos no opú'íceos mas ampliamente 

empicado y eficaz. valido para Ja sedación del dolor medio a moderado. La aspirina 

se presenta- como un polvo cristalino inodoro. Ugernmentc sol u ble en agua ( 1 :300} y 

libremente soluble en alcohol. Se descompone por la humedad y los alcalis en ácido 

acCtico y ácido salicilico. 
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Acciones farmacológicas: La aspirina es annlgésica. antiinOamatoria y 

antipirética, asi como antirreumñtica, uricoeUricu y qucr.ntoJitica, el uso principal 

de la misma en endodóncia es para aliviar eJ dolor. 

Mecanismo de ucctón: Los efectos nna.Jgesicus de J¡¡ usparina son biisicn.rnentc 

de tipo periférico a nivel del origen del dolor. La.s prostngland1nns son compuestos 

endógenos que ul parecer scnsib1h7 ... nn tcrminilciones nerviosas paru csUmulos 

nocivos. 1:-:1 efecto analg~sicc> rnús n1an1fiesto de la aspirina es reducir Jos efectos 

sensibilizantes nl dolor de las prostngland1nas rt.'"duczcndo su s1ntr.sis por 1nh1bición 

no compeutiv.a de la prostaglandina sinlrtasa (ciclooxigen.asa). El efecto 

antiinflamatorio de la usptrina t.ambiCn puede rrlacion.:1rse con su acción 

a.ntiprostnglandina. Los efectos antipirCticos de la asptrtna se dr.brn n inhibición de 

Ja sintesis de prostnf~landina en el h1potii.Jamo. 

Absorción. distnbuc1ón, metabohsmo y eliminación. 1-'1. il:<>pirina es bien 

absorbida por d tubo d1gcst1vo, sobre todo en la parte s.upcrior del jntestino 

delgado. Se logran conccntr.ac1oncs plilsmát1cn.s aprec10.tblcs en un lapso de 30 

minutos. La forma farm<1cológ1camente activa de In usp1nna es el ácido sahcílico. La 

semidesintcgractón plasn1ática del úcido es de 15 a 20 minutos~ Ja del a.ciclo 

salicilico es de tres a seis horas en dosis bajus, y de 1 5 a 30 horas en dosis altas. La 

aspirina es metabolizada bilsicamente en el higado para producir ácido saJicilürico, 

un conjugado gJucurónido, y {1cido gentísico. La elirnunación hace 

principalmente por el rirlón. No es eliminada por el tracto gastrointestinal saJvo una 

pequeña cantidad por Ja saliva. 

Efectos adversos. Los efectos adversos reales o potenciales más importantes 

de la aspirina son : J) irritación gastrointestinal y hemorragin, 2) alergia, 3) efectos 

sobre Jos mecanismos de coagulación sanguínea, 4) nefropatia de an8;1gésicos. 5) 

toxicidad hepiatica, 6) intolerancia a la aspirina, 7) efectos terntógenos. 8) 

sa.licilismo y 9) interaciones medicamentosas. 

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

cada dos o cuatro horas. según se requiera. Una per~ona corpulenta puede 

necesitar 975 mg., pero no debe tomar mils de 12 tabletas al día. Si plantea eJ 

problema de molestia gástrica. se recomienda emplear tabletas con capa entérica o 

amortiguadas. 
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Usos terapéuticos.. La aspirina es el n.naJgCsico de elección para dolores 

somáticos ligeros o moderados. Su acción analgésica y antipirética es equivalente a 

Ja del acctaminofCn en dosis de 600 mg en adultos. Es posible que actúe 

sinCrgicamente con anaJgCsicos de acción central como narcóticos, propoxireno y 

pentazocina. 

4.2.- JBUPROFEN (Motrin, Advil} 

El 1buprofen es un derivado del ácido propiónico quim1camcnte relacionado 

con fenoprofen (NaJfonJ y naproxCn (Naprosyn). 

Acciones rarmacológicas. El iLuprofCn unuJgC.sico, antipirCtico. 

antiinflamntono y a.nliprostagJandina. TnsnhiCn inhibe Ju agregación plaquetaria y 

prolonga el tiempo de protombina. 

Mecanismo de acción. El ibuprofen es un inh1bidor de Ja prostagJandina 

sintetasa (cicJooxigenusuJ, y por tanto suprime la sintesis ele prost.aglandinas. 

Absorción, ditribución,metabolismo y eliminación. El 1buprofCn es bien 

absorbido por via bucal; se alcanzan concentraciones séricas mil.ximus en el lapso 

de una a dos horas. Los alimentos retrasan la absorción, pero no reducen la 

cantidad total de fftrmaco .absorbida. Los antiúcidos no afectan Ja absorción 

gastrointestinal. La semidesintcgración pJasmúticu c.lcl ibuprofCn es de horas. Se 

une intensa.mente (99°/o} con las proleinas plasmúticas. Su eliminnción ocurre por 

via renal, biisicamente en rorma de mctabolitos. 

Efectos adversos. Todos Jos AINES producen efectos adversos camines sobre 

el tubo digestivo, sistemo:• nervioso central, sentidos y médula ósea. frecuentes: 

molestia y dolor gUstrico, náusea. pirosis. irritación rectal cuando se administra en 

forma de supositorios, derm;1titis alCrgica, zumbidos de oidos, edema por retención 

de liquidas. marco. somnolencia, cefa.Jcu. 

Poco frecuentes: diarrea, visión borrosa, disminución de Ja audición. Raras: 

confusión, depresión mental, dermatitis cxfoli.ativn, agronulocitosis, leucopenia, 

trombocitopcnia, hepatitis, fiebre, nefritis, síndrome nefrótico, insuficiencia renal. 

Precauciones. El ibuprofCn no esta aprobado para uso en niños y mujeres 

embarazadas, ya que puede causar constricción del conducto arterioso y prolongar 

el parto. Los AINES deben utiJü .. -wirse con gran precaución en pacientes con defectos 

de Ja coagulación o que lomen anticongulantcs del tipo de Ja cumarina. 
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Dosis. La dosis de ibuprofén {MotrinJ paro el adulto. por via bucal y para 

dolor facial. es de 400 mg cada cuatro horas a seis horas. sin sobrepasar Jos 2400 

mg/dia. El ibuprofén se encuentra corno Motrin en tabletas de 300. 400 y 600 rng. 

Usos terapCulicos. El ibuprofén es un anaJgCsico eficaz para tr.u.ta.r el dolor de 

intervenciones quirúrgicas en Ja boca. Probublemente sea superior a la aspirina y aJ 

propox:ifeno. y puede resultar equia.naJgésico con Ja codeína. 

4.3.- ZOMEPIRAC (ZumaxJ. 

El zomepirac (Zomnx) salió en noviembre de 1980 como analgésico no 

narcótico con acción antipirCtica eficaz por vía bucal. Químicamente estil 

relacionado con la toJmctinn (Tolcctin). 

Acciones farmacológicas Tiene propiedades anaJgCsicas, antiinflarnatorias y 

antipirCticas; efectos que se ;1tribuyen a su capacidad de interferir Ja biosintesis de 

prostnglandina, trombo:icanos y prost.aciclinas, por inhibición de Ja ciclooxigenasa. 

Mecanismo de acción. Se supone que el zomepirac como otros AINES, reduce 

el dolor y la imflamación aJ inhibir Ja prust;iglandina sintelusa (ciclooxigenasa). 

Absorción. distribución, mctabolisrno y eliminación. El zomcpirac se absorbe 

rñpidamente por via bucal, y su acción comien?..a en un lapso de 30 a 60 rninutos; 

Ja analgesia mó.xima se logra al cabo de una o dos horas y dura de cuatro a seis 

horas. Su 1ntcns1dad y velocidad de absorción disminuyen en presencia de 

alimentos. El zomcpirac es eliminado básica.mente por el riñon, como fflrmaco 

intacto o como conjugado glucurónido. Su sernidsinlegración por eJiminación es de 

cuatro horas y aumentan 9.6 horas con dosis altas. 

Efectos advc-rsos: Frecuentes: nausea. vómito y dispepsia. di~ea y dolor 

epigilstrico, dolor de cabeza, ncrviosismo,unsiedad, in:somio y somnolencia.aumento 

de Ja presión sunguinea y edema, perdida de peso. 

Poco frecuentes: sangrado gastrointestinal. csofagilis. gastritis. 

estreñimiento. irritacción vcsicnl, insuficiencia cardiaca congestiva 

Raras: erupción cutiinea, insuficiencia renal. edema y sindrorne nefrótico. 

agronuJoc1tosis 0 anern1a hemolitJca 

Contraindicaciones y precauciones. El zorncpirac está contraindicado en 

pacientes alérgicos a CJ y en individuos con "síndrome de intolerancia a la aspirina'". 
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Este fármaco puede ser nefrotóxico. Se recomienda emplearlo sólo por un breve 

periodo pura control de dolor dental o postopc-ratorio. 

Dosificación La dosis usuul de zornepirnc paru el adulto es de 100 mg .cada 

cuatro horas a seis horas; la dosis total no del.Je sobrepasar los 600 mg al dia. 

Usos ter.apeutic<..Js. El zomrpírnc (Zont<L"'<) r=s un analgCsico eficaz por via bucal 

que puede ser igual o :-.uperior a las cu1nb1naciones APC/codeina en cuanto a 

eficacia nnn.JgCsica(APC es aspirina, fenacctina y cafeina). La función Ultima del 

zomepirac puede ser Ju de un analgcstco pnr.a pacientes que no toleran la codeina 

por que les causa molc~tlu gHstrointestinaJ o son aJCrgicos a ella. 

4.4.DIFLUNIS1\L (Dolobid) 

El d1flunisal es un polvo cristalino estable. blanco a blancuzco e inodoro. Es 

prü.cticanientc insoluble en agua a pH neutro o ¿icido. Es rñpidamentc soluble en 

álcalis diluidos y soluble en Ja mayoría de los solventes orgánicos incluyendo el 

etanol. el meta.no! y Ja acetona. 

Acción farmacológica: El diflunisal es una droga no esteroidea con 

actividades anaJgés1cas, antiinflarnatoria y antipirCtica, que posee las propiedades 

farmacológicas y toxicológicas de un AINE. 

Mecanismo de acción: Los efectos anaJgCsicos del disflunisal son 

bñsica.niente de tipo pcnfCnco a nivel del origen del dolor.La principal ventaja deJ 

anaJgésico parece ser Ju duración relativamente grande (ocho a 12 horas) de su 

acción; su desventaja principal es el cornienzo de acción lento (tarda tres horas para 

proporcionar el efecto analgC-sico máxin10}. 

Absorción, distribución, rnetnbolismo y eliminación. Se absorbe en el tubo 

digestivo y las concentraciones plasmúticas son mfl.ximas en tres horas después de 

su administración oral. Se distribuye ampliamente en el organismo. Su eliminación 

es de aproximadamente l 1 horas cuando el funcionami~nto renal es normal. 

Efectos adversos. El tipo de efectos adversos que acompañan al diflunisal 

parece similar al de otros AINES. pero su incidencia quizá sea un tanto mayor. En 3 

a 9 °/o de pncientes se han observado los siguientes efectos adversos:nü.useas. 

vómitos, dispepsia, dolor gastrointestinal. diarrea, vértigo, cefalea, exantema. Se 
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him señalado nueve casos de eritema multiforme y de sindrome de Stevens­

.Johonson asociados con el fñnnnco. 

El diOunisal esta contraindicado en pacientes alérgicos a él y en los que tiene 

el sindrome de intolerancia a la uspinnu. 

Dosis. Se recomienda para la mayoria de los pacientes una dosis de carga 

inicial de 1.000 mg., sq~ui.do de sao mg cada 12 horas según la intensidad del 

dolor. la respuesta del paciente, su peso y lo avanzado de su edad. 

Usos terapéuticos. El <.hOun.isnl es un nnalgCsico eficaz paru. tratar el dolor 

ligero o moderado ( en efecto nna.lgCsico total y rnúximo) que la aspirina o el 

acctaminofeno (en dosis de 600 y 650 mg). 

4.2.- ANALGESICOS ANTIPJRETJCOS. 

4.2.1.- ACETAMINOFÉN. 

El acetaminofCn (paracctamol) es un agente eficaz para disminufr la fiebre y 

para aliviar el dolor somático de baja y moderada intensidad. 

Acción farmacológica. El acetaminofCn es analgCsico y antipirético, pero no 

suele considerarse antiinOamatorio. No afecta la agregación de plaquetas, la 

síntesis de protombina ni la mucosa gástrica con tan.ta frecuencia como la aspirina. 

Mecanismo de acción. No se conoce el mecanismo preciso de la acción 

analgésica del acetaminofcn~ su lugar de acción puede ser periférico, central o de 

ambos tipos. Como inhibidor de Ja prostaglandina sintetasa (ciclooxigenasa), Cl 

tiene la misma potencia que la aspirina sobre el sistema nervioso central. es mucho 

menos eficaz pcriféricamcntc. El efecto antipirCtico se debe a una ac.ción directa 

sobre el h1potfilarno para disipar el calor corporal por vasodilatación y sudoración. 

Absorción, distribución, metabolismo y eliminación. En dosis terapéuticas, se 

absorbe rilpida y completamente desde cualquier punto del opa.rato digestivo. Se 

une un poco a las protcinas plasmáticas y se distribuye en todos Jos líquidos 

corporales. Experimenta bintrasformación en el higado, principalmente por 

conjugación, formando glucurónidos inactivos. Su eliminación se opera por vía 

renal en forma de metabolitos conjugados y en pequeñas cantidades de compuestos 

hidroxilados y desacetilados, tainbién se elimina por la via de la leche materna. 
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Efectos adversos: Rarns: dificultad o dolor nl orinar. disminución del volumen 

urinario, erupción cutánea neutropenia, pancitopenia o leucopenia. cansancio 

exagerado. ictericia hepatitis. (Las reacciones adversas m.'i.s graves se deben a 

sobredosis agudu y consisten en necrosis del hígado, necrosis tubulorenal y coma 

hipogJucCmico). Los sinlomns iniciales de In hepatotoxicidnd st'n náusea. vómito y 

dolor abdominnJ. Ante la ingestión de dosis altas debe pnu.:t"dc~rse a Ja inducción del 

vómito o ni lavado gástrico, seguido de Ja udministración oral de carbün activado, 

dentro de las primeras 4 horas después de Ja ingcst.a. La administración oral del 

antídoto acetdcisleina ofrece ventajas si se administra antes de que transcurra las 

primeras 1 O horas ele la ingestión del filrmaco. En caso de hnber administrado 

carbón activ.aclo, es necesario que se elimine antes de administrar acctilcisteina ya 

que interfiere con la absorción de este nntidoto. 

Precauciones. EJ acetan1inofCn debe cmpJearse con precaución en pacientes 

con insuficiencia hepática y alcoholismo crónico. 

Dosificación. Las dosis lcrapéulicns usuales del acetaminofCn son las 

siguientes: 

Adultos: 300 a 650 mg cada cuutro horas hasta 1 g cuatro veces ni din 

Niños (Edad de siete a 12 nños) 150 a 325 mg. tres o cuatro veces al día, 

hasta un má.x1mo de 480 mg al din. 

Niños (Edad tres a seis arlas} : 120 a 200 mg tres o cuatro veces ni día. hasta 

un máximo de 480 mg al dia. 

Usos ternpCuticos. El acctaminofCn es un analgésico antipirético eficaz pero 

leve, con potencia analgCsica y antipirética similar a Ja de aspirina en dosis de 600 

mg. El acctaminofCn es un sustituto de elección para pucientes alérgicos o 

sensibles a Ja aspirina, aunque empeora los sintomas en un So/a de los pacientes 

intolerantes a esta Ultima. Es probable que ejerza acción analgésica sini:rgica con 

agentes de acción central como codcina. propoxifeno y pcntazocina. 

4.2.2.- DIPIRONA (NEO-MELUBRINA) 

La dipirona (mctamizol) es un analgésico-antipirético del grupo de Jas 

pira.zolonas; se le conisdcra como un derivado soluble de la a.minopirina y comparte 

con ésta sus riesgos de toxicidad. 
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Acción farn-.acológica. Se ha considerado que su efecto analgésico tambiCn 

depende d~ unu acción c<"ntral, además de su efecto periférico. Por otro lado. relaja 

y reduct:" la .nctividad de"l músculo liso gast.rointcstinal y uterino. 

l\.h•c;uúsrno de ;accÍl·JJ1 Al igual que otros rn1cmbros del grupo, la dipirona 

inhibe ta ~\CCHHl de la c1c_loox1grnasa y, en consccucnc1.a, la sintesis de 

prostaglanchnas, d1·c11"111 que parl"'re cxphcn,. s11s propiedades analgésicas y 

untipiréhcas, su act1v1dad .antunflarnatoria es discreta. 

Absorción, distnbuc1ón, n1ctaholismo y rl1m1nación. l...a dipirona se absorbe 

bien despuCs de su adrn1n1stn.1c11·ln oral y sus c:onccntruciones plasmUticas 

alcanz..--..n cifras rnúxinlé:ui c-ntre los .30 y 120 minutos. Tiene vida me-di.a biológica de 

8 a 10 horas. Su uruón a protcinas plasmitticas es discreta, se metaboliza 

rilpidamcnte en el higado, donde se transforma hasta conv~rtirse en 4-

mctilunlinonntipirina y 4-an1inoant1pirina, rnctabohtos activos, los cuales se 

eliminan por la orina. 

Efectos adversos. L.---i dip1rona es un analgésico que ha sido utihzado durante 

muchos núos; por sus efectos tóxicos. cspcciahncntc por su rclaCión con la 

agranuloc1tosis, en muchos paises fue retirada del n1crcado desde hace algí.tn 

tiempo. No existen, por tanto, estudios cpidcrniolór;icos confiables sobre la 

verdadcru incidencia y gravedad de sus rcacc1oncs adversas. La información 

disponible serlala que su uso da lugar a reacciones de hipersensibilidad grovcs. De 

ella destacan: agranulocitosis oc.01s1oncs irreversible), leucopenia, 

trombocitopenia, anemia hemolitica, sindrome de Stcvcns-Johonson, síndrome de 

Lyell y choque. L.a agranulocitosis y el choque ponen en peligro la vida del paciente 

y requieren suspensión del tratamiento y ntcnción rnCdica inmediatas_ Por estos 

antecedentes, la dipirona sólo puede considerarse de segunda eh;cción en el 

tratamiento del dolor rnodcrado u intenso. 

Dosis. Adultos: Oral. 500 a 1000 mg cada 6 n 8 horas. Intramuscular 

(intrnglúteu profunda l .000 mg cada 6 a 8 horas. Intravenosa. 1.000 a 2.000 mg 

cada 12 horas, administrando muy lentamente (no más de l ml/min.} El paciente 

deberú estar en decúbito y, de preferencia, con registro de presión arterial. 

frecuencia cardiaca y respiración. Rectal 1.000 mg cada 6a B horas. 
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Niños: Oral de uno a cinco años. 10 .u 17 mg/kg de peso corporal por toma; si 

es necesario, se repite dos u tres veces al dia. De ó a 14 ai\os, 250 a 300 mg tres 

veces a.J dia. Rcctnl. Mayores de cuatro años, 250 a 300 rng tres veces al día. 

Usos tcrapCuticos. Dolor moderado a intenso. cuando no puede tratarse con 

otros nnalgCs1cos pot,~ncialmcntc tóx1cus, solume11te conio segunda elección. 

4.3.- AGONISTAS NARCOTJCOS. 

4.3.1.- MORFINA 

Prototipo de los analgCsicos opioides y sustancia con Ja que se comparan 

todos los miembros de este grupo. Sus acciones mús tmportantcs se llevan a cabo 

sobre el sistema nervioso central y los elementos ncun:LIC's del intestino. 

Acción farmacológica. La morfina produce a.nalgC'sia, sedación, euforia, 

dísforia(intranquilidad, malestar angustioso), e1nCs1s (acción de vomitar), 

estreñimiento, supresión de la tos, miosis, liberación de hist.anuna, convulsiones y 

depresión respiratoria. Taml>iCn. induce narcosis, étnalg,rsia, somnolencia, cambios 

de estado de espiritu y torpc7 ... 'l. rncntaJ. Sus efectos sedantes difieren de los 

causados por los barbitúricos en que por Jo J.~en<~ral puede dcspcrtar:se al paciente 

con estimulas. Sus efectos eufóricos dcscmpcñ~u1 un <--nrnctido iportante en la 

alteración de la "'reacción- o componente emocional dc..~l dolor. La disforia es posible 

en individuos con personalidad compulsiva qoc tienen miedo de perder el 

autocontrol. 

Mecanismo de acción. La 1norfina 1ntcr.actún con receptores opioides mu y 

kappa en el sistema nerv1oso central. Sodio, calcio, AMPc y GMPc. todos pueden 

participar de cierto modo en la expresión. de In interacción 1no1·fina-receptor. 

Absorción, distribución, metabolismo y eliminación. La administración oral 

es menos eficaz que Ju parenteral debido a un efecto metabólico de primer paso. 

Puede administrarse por vía intrnvcnosa. Se une discretamente a las proteínas 

plasmñticas (35°/é,). atraviesa las barreras hcmatocnccfitlica y placentaria. 

acumula en el tejido parenquimatoso. 

se biotransforma en el hígado, donde se forman productos activos e inactivos. Se 

elimina a travCs de Ja orina, bilis, saliva, sudor leche materna. 
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Efectos adversos. Frecuentes: náusea. vómito {al inicio del trata.nliento). 

somnolencia. cansancio debilidad, hipotensión ortostñtica, taquicardia. 

bochomos(por liberación de histaminn), estreñimiento. 

Poco frecuentes: confusión, temblor. intranquilidad, nenriosismo, 

anorexia.cefalea, fatas sensución de bienestar, visión borrosa o doble, espasmo 

biliar o uretral, depresión respiratoria.erupción cutianea, broncoespasmo o 

laringoespasmo. 

Rarns: estimulación paradójica (cspccialn1cntc en niños), alucinaciones, 

depresión mental. rigidez n1uscular, cstrt"i'lim1ento grave, dlficultud para dormir. 

Jnternciones med1carnentosas. Lus efectos depresores del SNC ejercidos por 

la morfina son sinergicos con los de otros depresores del SNC, fenot1acinas, 

anestCcicos generales y antidepresorcs tricíclicos. 

Contraindicac1oncs. Estú contraindicada. en pacientes con lesiones de la 

cabeza y aumento de la presión intracranea.J. 

Precauciones. La morfina debe utilizarse con cuidado en pacientes con 

procesos nbdominalC"s agudos, usma bronquial, trastornos convulsivos, e"nfermedad 

de Addison, arritrnias cardiacas supr¡1ventriculares, hipotensión intensa, disfunción 

renal o hepática. Debe tenerse precaución con pacientes de edad avanzada, 

debilitados o embarazadas. 

Dosificación. La dosis normal subcutáne;i o intramuscular de morfina es. 

para adultos: 5 a 20 mg cada cuatro horas; para niños: 0.1 a 0.2 mg/kg por dosis. 

Usos terapéuticos. La morfina sigue siendo el f.il.rmaco de elección para tratar 

el dolor postoperatorio intenso, y el est,ú.ndar con el cual se comparan todos Jos 

anaJgCsicos opioides. 

4.3.2 CLORURO DE HIDROMORFONA (Dilaudid) 

Se presenta como un polvo crista.lino fino. inodoro y de color blanco. Es 

soluble en agua. poco soluble en alcohol e insoluble en Cter- Es un derivano 

sintCtico de Ja morfina con propiedades farmacológicas y efectos adversos similares 

a Jos de Ja morfina. La hidromorfona es unas ocho veces mñs potente que la morfina 

con base en el peso, y una quinta parte si se administra por via bucal e 

intramuscular. Su acción dura tres a cuatro horas. o sea menos tiempo que en el 
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caso de aquella. La única ventaja de In hidron1orfona sobre Ja morfina es su mejor 

proporción eficacia bucaJ-parenternl. 

Dosis. La dosis estándar unalg~sica de Hidrontorfnna (Dilaudid) para el 

adulto es de 2 mg cada cuatro a seis horas. Su semidesintegracic'>n plasm.at1c.a es de 

cinco horas. 

4.3.3 CODEINA 

La codeina es el éter 3-metilico de la 1nnrfina. Es un componente norrna.J del 

opio. se obtiene por sintesis a partir de la morfina. 

Acción farmacológica.. Los efectos formacológ:icos de la codeína son 

cualitativamente similares (pero cuantitativamente menores) a los de la morfina. 

Las dosis terapCuticas pueden producir analgesin, di~fona. náuseas, vómitos, 

vCrtigo y estreñimiento. pero son raras la euforia, ln miosis y la depresión 

respiratoria. Ln codeina es un fármaco de elección para suprimir la tos. 

Mecanismo de acción. La codcina es biotransformada en el higado a 

norcodeina (de igual potencia que la codcinn) y morfina (ocho a l 2 veces mas 

potente que la codeina), y se supone que uno de estos f<i.rmncos o todos ellos 

interactúan con los receptores opioiclcs mu y kappa. 

Absorción, distribución, metabolismo y eliminación. Lc'l. codeína se absorbe 

bien después de su administración oral y alcanza las cifras plas1nátic.as más altas 

en 60 minutos. La codcin.a, al ibrual que otros opioides. atraviesa la barrera 

placentaria. Se mctaboh.za principalmente en el higado, en donde cerca de 10% de 

la dosis original se convierte en morfina. Se: ex.creta principalmente por riñón, y 

cerca de 10°/o como morfina libre o conjugada. Tambié-n se elimina por la leche 

materna. Su vida media es de 2.5 a 4 horas. 

Efectos adversos. Frecuentes: cstrcr~imiento, somnolencia. Poco frecuentes: 

náusea, vómito, resequedad de boca, inquietud, anorexia, cefalea, falsa sensación 

de biencstai:-, vé:rligo, visión borrosa o doble, confusión, excitación paradójica 

(especialmente en niños). depresión respiratoria, enrojecimiento de cara y 

cuello,(libcración de histamina), sudación y debilidad, reacciones alérgicas. Raras: 

irritación gastrointestinal, estreñimiento grave, alucinaciones, temblor. 

convulsiones. 
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Dosis. Ln dosis nnalgCsica terapCutica para el adulto es de 15 a 60 mg cada 

cuatro horas. l-,_ recomendada en niños es de 3 mg/kg diariamente, divididos en 

seis dosis. 

Usos ternpCLlticos. Práct1cnmcntc todos los estudios clínicos han demostrado 

que la codeína (en dosis de 32 y 65 mg) e:-1 superior a un placebo. Una dosis de 15 

miligramos de codeina es ineficaz como analgésico por v1a bucal para el adulto. La 

codeina es un íúrmaco de elección para tratar el dolor bucal y facial moderado., y 

actúa sinCrgicnmcntc con annl~rsicos de acción pcrifCnca como la aspirina. 

4.3.4.- Mfo:PlO:H:lDINA (Demcrol) 

La meperidina fue sinteli7 .. ada en 1CJ3<) como antiespasmudico de tipo 

atropínico; sin en1bar~o. muy pron(o se descubrieron sus propicclndcs narcóticas. 

Sus acciones furmacnlóg1cas son cualitativamente similares a las de la morfina, con 

propiedades anticol1nCq:;1cas ad1c1onalcs. 

Acciones fa.rmacolúg1cas. 1.-'."1 meprridina produce efectos similares a los de la 

morfina: analgesia, scdac1on, euforia, <.hsforia, hipotensión y d<.•prcsión respiratoria. 

En dosis cquianalgCsicas, puede causar mayor depresión respiratoria que la 

morfina. y es mucho menos eficaz como nntitusiva. Sus efectos de tipo atropinico 

pueden causar n1idriasis. 

Mecanismo de Acción. Ln mepcridina se une a receptores estereoespccificos 

en diversas zonas del SNC. pura alterar la percepción y la respuesta emocional del 

dolor; al parecer son los mismos receptores en los que actün.n los péptidos opioides 

endógenos. Se considera que su acción nnalgt!sica esencialmente de su unión a los 

receptores mu. 

Absorción, distnbución, metabolismo y eliminación. Se absorbe rápidamente 

en los depósitos intramusculares. se une extensa.mente a las proteínas plasmilticns. 

distribuye en todo el organismo y cru?..a. las barreras placentaria y 

hematoenccfálica. Se metaboliza casi totalmente en el hígado. donde se forma 

normepcridina, metabolito activo y tóxico para el SNC. produce excitación y cuando 

(pacientes con insuficiencia renal) genera un cuadro convulsivo. Los metnbolitos de 

la mepcridina se eliminan por la orina. 
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Efectos adversos. Frecuentes: náusea, vómito. somnolencia, cansancio o 

debilidad, sudoración, hipotensión arterial, taquicardia, bochornos (liberación de 

hista.Jnina). estreñimiento. En dosis altas produce depresión respiratoria grave que 

llega al paro respiratorio (antagonista especifico: naxolona). Poco frecuentes: 

sensación de bienestar o de disforia, anorexia, inquietud, ansiedad, confusión 

mental, despersonah2' . .ación, movimientos musculares incontrolables, pes.adiJJas o 

sueños poco cornunes, c.::unbios en la frccucnC1il del pulso, d1fi<..ultad o urgencia 

para orinar. visión borrosa, resequedad de la boca, ma.nif~stacion~s de depresión 

respiratoria, reacciones de hipersensibilidud. Raras: excilac1ón paradójica 

(especialmente en nin.os), alucinaciones, depresión mental, chficultad para dormir 

Precauciones. Este fñ.rmnco debe utilí7.arse con precaución en pacientes que 

sufren glnucorna o enfermedad prostf1tica. Evítese el alcohol y la in~cs.t1ón de otros 

depresores del SNC. Induce el desarrollo de drpcnclcnc1a psíquica y fisica 

Dosificación. Adt1ltos Intramuscular. Corno analgés1cu, SO a 100 rng cnda 

cuatro a se1s horas. de cunfurn1icJad con las necesidades. McdicaciUn prcancstcsica, 

50 a 100 mg de 30 a 90 nunutos untes de la anestesia. Infusión intravenosa. Como 

analgésico, 15 a 35 tng por hura, de confornudad con las ncces1do:u.les. Niños: 

Intramuscular: Como ¡1nalgCsico, 1.1 a 1.7 mg/kg de peso corpornl, sin exceder de 

100 mg, cada 4 a 6 horas. Medicación preancstCsica. J _Q a 2.2 mg/kg de peso, sin 

exceder de 100 mg de 30 a 90 minutos antes de la nncstcsin. 

Usos terapeut1cus. L..-i mepcridina (Demerol) es un excelente nnalgCsico por 

vía parenteral para tratar dolores intensos. Por vía pa.rentcral tiene la dCcima parte 

de la potencia que posee la morfina. pero es igualmente analgCsica. Su eficacia por 

via bucal es mejor a la de la morfina, por via parenteral sólo es la mitad o menos. 

4.3.5.- METADONA (Dolofina). 

La metadona {Dolofina) posee una de las mejores proporciones de eficacia 

bucal-parcnteral, es un analgésico sintCtico sin semejanza quimica con la morfina, 

que comparte con esta casi todas sus acciones farmacológicas, sus usos y riesgos 

potenciales. 

Acciones farmacológicas. Los efectos farmacológicos de la mctadona 

(dolofina) son comparables a los de la morfina: analgesia, sedación. euforia, disforia 
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y miosis. Su efecto secfrmtc es inicia.lmcnte menor que el de la morfina. Las dosis 

repetidas pueden provocar una acción sedante intensa por tendencia a Ja 

acumulación. (sC'tnidcsintegrac1ón de 25 horas}. Los efectos depresores de Ja 

respirnc1ón son cornparabl("s con Jos. de lc1 morfina en dosis a.naJgC:sicas, y mayores 

en dosis tC"rapCutJcns rnflx1mas 

MC"canismo ele acción. Se- supone que la rnetndonn interectú.a con el sistema 

central de los rcccptort"s op101des n1u y kappa, en forma similar a como lo hace la 

morfinn. 

Absorción, distnbución. mrtahol1smo y cl1m1no1cic'Jn. L..--i m<"tadona es bien 

absorbida por vía bucal; su eficacia por esta vin '-~s aprnx1madamentc la mi«ad de la 

que tiene por via parcntcral para el alivio total del dolor, se une extensamente a. las 

proteínas plasrnúticas (')0'Y.•} y sr l·c•11c<·ntra en C"l pulrnún, higado,ru1ón y bazo. Se 

metaboliza en c-1 hig,ado clondr r-s dunctilada y, por cichzac16n, se convierte en 

pirrolidinas y pirrolinas; una pequrila fracción se elun1na sin cambios y el resto se 

excreta, en forrna de r-netabolito!i., por la orina y h1Iis 

Efectos adversos. FrC"cucntc!i, :son1nolcnc1a, rnarro, sensación ele J1gcrcza, 

debilidad. dolor dr cabeza. csrrclum1c-nto, n.;lusca, vómito. sudaci6n, hipotensión 

ortostó.tica. Estos rfcctos son mús n1arc-ados en los pacientes ambulatorios. 

Poco frecuentes; mnnif<.•stac1oncs de clepres1ún respiratoria, dificultad para 

dormir, nerviosismo, inquietud. anorcx1a, falsa sensación de bienestar, confusión, 

dificultad para orinar, rcacc1oncs a.ICrgicas. Rarus; excitación paradójica 

(especia.lmcntc en niños). aluc1nncione:s, depresión mental. 

Advcrtencins. Evítese el alcohol y la ingcsta de otros depresores del SNC. Hay 

que evitar operar vchiculos y maqt.unana peligrosa. Se debe notificar al medico en 

caso de somnolencia excesiva o dificultad rcspirntoria. Induce el c:_lesrrollo de 

dependencia psiquica y fisica. 

Dosis. La dosis analgCsica usual pnra el adulto es de 2.5 a 10 mg por vía 

intramuscular, subcutitnea o bucal. 

Usos tcrapCuticos. La mctudona (Dolofina) por vía bucal es el producto. de 

elección para eJ tratamiento del dolor facial intenso. 
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4.3.6 CLORURO DE OXICODONA (Pcrcodan). 

El cloruro de oxicodonn se presenta ClUno un sólido blanco cri~talino que es 

librernent.e soluble en agua (1:6} y cscasamc.-n.te soluble rn alcohol 11.60). IO:s 

análogo de la codeina derivado del ulcalo1dc del opto llarnado tcbalna. 

1-o. oxicodona posee una buena proporción de eficar1a huc:al·p4..t.rrnteral. Su 

acción dura cuatro ¡1 cinco horas. l!:.Jcrcc los rn1sn1os efectos ¡uJvC""rsos y amcr1ta la 

mismas precé.1uc1ones y con.traindit:•1c1un('"S que la n1orfina. L.a df"'prndencia y c-1 

abuso de lé.t misn1a tienen iguulcs probalnl1dades dr= producirse que <·n el caso de- la 

morfina, y n1uchos m&.tyores qur:- rn el de la coc1<:-ina. En cuanto a la eficacia 

anulgCsi.ca, la ox..it.:odona equivale u 10 1ng de rnorfina y 120 n1g de codcina. 

El cloruro de ox1codona sólo se obtiene en comh1nac1ún con analgCsicos de 

acción pcnfi:-rica(Cnn nspinna, fenacetina, y la cafein~1), se crnplca rn cndodóncia 

para el alivio del dolor en aquellos casos en lo~,. que Sl" desra una acción mils fuerte 

que la obtenida con los sulicilatus. Los pn .. •par·.¡uJos de cloruro de oxicodona, deben 

utilizarse con precaución, en pacientes que sr sabe quf~ tienen 1dilJsincrasias a 

cualquiera de sus componentes. C.ic-nt:"rahnrnte, los prcp;irados son bien tolt:-rados, 

pero pueden producir ocas1or1aln1cnte núusc•t~. n1arcos, crnCsts (acciUn. de vomitar) 

o constipación. 

Dosis. La dosis habitual para adultos es de comprimido 

aproximadamente el equivalente de 4.75 rng de cloruro de ox1codona, 224 mg de 

aspirina, 160 mg ele fcnacetina y 32 mg de cafeína. He puede administrar l hora 

antes de la intervención y una cuntidud similar cada 6 horo.1s. 

Paru niños de m.ás de 12 años puede ~tdmi.nistrnrse el equivalente a 2.35 mg 

de cloruro de oxicodona, 224 mg de aspirina, 160 mg de fenacetina, 32 mg de 

cafeina en el preopcrntorio, y la mitad de esa dosis cada 6 horas en el 

postoperatorio. Para niños de 6 a 12 años de edad, se hn sugerido la mitad de la 

dosis de los mayores de 12 años. 

4.3.7.- BlTARTRATO DE HIDROCODONA (Vicodin) 

Se presenta como un polvo cristalino o crista.les blancos pequeños. Es 

afectado por la. luz. Es soluble en agua, ligeramente soluble en alcohol e insoluble 
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en Cter y en cloroformo. Se deriva de la tehainu. es un alcaloide d<"l opio. Los efectos 

fnrmncológicos son cualitnlivamente si1nilares a otros n;1rci>ticos denvados de los 

alcaloides del opio. Sin embargo, su usu primario tiene r""lación con su cnpacid¡1d 

de suprimir el reflejo de la tos. Ex.1stf."n cv1th.-nc1ns c.:hnicas <"11 la actualidad que 

apoyan el uso de la hidrocnclnna corno analg&s1c.:u para ahv1ar rl dolor moderado a 

intenso. 

La cunl.hinuciún de b1tartrato dr h1drnc-oduna y ~1crtan11nofcn es mús efectiva 

que la codeína sola p<:•ra el uliv10 del dolor n111ch·r.ul<> a intenso, •1soc1ado con la 

extracción de los terceros rnolarrs rrtcntclns y ;1p1(·rct<n111a 

1.---.s rcacc1oncs advc-rsas n1ús fr<.·cucntt•s observadas son m.art-os,v&rtigo, 

disforia, constipac10n, rash cutúnco y prurito. J.....:1 .solncdosis <.:on ella produce 

depresión respiratoria, sornnnlenc1•1 e 111pfJtcn~~1ún, caractcrí~ottci1S, como las 

producidns por otros ;:i_nalgfs1cos nan::út1cos Los problcrna:i de sobre-dosificación 

pueden ser controlados p1Jr una dosis apr-opi;1d;1 de naxolona. El uso de 

hidrocodona durante rl crnbarazo no ha s1tlo evaluado en forma aclecuadn. Por lo 

tanto • no se aconseja su empleo «n mUJt."rcs en"tharaz.ada~;. 

Dosis. La hidrocodona se presenta en comh1n;1cinn con acctarninofén en 

forma de comprimidos. La dosis bucal, hnbitunl , para adultos, es de 5 mg 

hidrocodona con 500 mg de acctaminofén en un con1pnnl.ido, esta dosis puede 

repetirse a intervalos de 6 horas. No debe administrarse hidrocodona a niños, el 

efecto en este grupo no ha sido estudiado. 

4.3.8.- DIHIDROCODEINA (Synnlgos-DC) 

La dihidrocodeina es un dcrivndo de la codcina con acciones f~acológicas, 

efectos adversos y precauciones recomendadas similares a los de la codeina. No se 

ha comprobado si procede su empleo en embarn7 .• adas y niños, no se han realizado 

estudios de tipo teratógeno. La dependencia y el abuso potenciales de 

dihidrocodeina son similares en el caso de la codeína. La dihidrocodcina (Synalgos­

DC). se prescribe como sigue: dihidrocodeina 16 mg. prometacina 6.25 mg, aspirina 

94 mg. fenacetina 162 mg, cnfeina 30 mg. 

41 



Como ocurre con cuaiquier combinación medicamentosa. se debe tener cuidado de 

observar todas las precauciones y contraindicaciones para cada uno de los 

constituyentes. 

Dosis. La dosis bucul de SynaJgos-DC para el ndulto es de dos cilpsulas cada 

cuatro horas a seis hor.us. S<-gún sea necesario parn cnJmar el dolor. 

4.3.9.- PROPC>XIF'ENO (Darvon) 

Analgésico opioide sintCtico. cstructuraJmcnte relacionado con la metadona. 

El propoxifeno se expende en forma de dos :snlcs: clorhidrato y napsilato.El 

clorhidrato está combina.do con usp1nna, fcn¿tcetina y cafeina Darvon 

compueRto. La sal nups.ilato se cun1h1na con aspirina en Darvon-N y Darvon-N-100 

en tabletus. 

Acciones farmacológicas. El único c.·fccto farmacoJOgíco del propnxifcno es la 

analgesia. Sus efectos adversos son cualitativa.mente Jos mismos de los narcóticos. 

pero cunnt1tnt1vamentc menores. 

Mecanismo de acción. Se supone que el mecanismo y el lugar de nccíon del 

propoxifcnu son los m1srr1os que en el raso de los 11arcút1cos: su ínter.ación con los 

recC"ptorC"s opio1des en las v1as dolorosas del sistema nervioso central. 

Absorción, distribución, rnctabolísnH> y <.·J1minación. Se absorbe ritpidarriente 

en el tubo digestivo, pero sufre rnetabolismo de primer paso en el higado, donde se 

forma norproxifCn, metabolito potcnc1alrncntc tóxico. Se distribuye en todo el 

organismo y se concentra en el higado, pulrnoncs y ni1ones. Se elimina en forma de 

mctabolitos, en Ja orina y, en menor proporción, en la bilis. Su vida media es de 6 a 

12 horas; Ja de su mctabolito principal. de 30 a 36 horas. 

Efectos adversos. Frecuentes: nüusca, vómito, astenia, somnolencia, vCrtigo. 

Poco frecuentes; intranquilidad, euforia, disforin, pesadillas, debilidad. cefalea, 

visión borrosa o doble. estreñimiento. disrninuciOn de la cantidad de orina o 

dificultad para la micción. nurncnto de sudación. bocn seca, manifestaciones de 

depresión respiratoria. convulsiones (antagonista especifico: na.."'Colona). reacciones 

aJérgicas. 

Raras~ excitación paradójica (especialmente en niños), depresión Dl.CntaJ, 

temblor, anorexia. dificultad para dormir, hcpototoxi.cidud, estreñimiento grave. 
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Contn:und1cnc1unrs y precauciones Cf1ntraind1cadn de 

hipcrsensibtlidud ••I prop11x1f<·no, en pacirntcs con ante<.:ed«-nte!i de adicción, 

tendencias suir1d.as, HlJ,!,rSl1fH1 n·c1cntr de inh1bulorrs el('." la MAC>. r:n quienes estén 

tomando otros dc·prt•sor1·s dt"I SNC y rn situaculncs qur curs.u1 con aun1ento de la 

presión ilHracranf:"ill No ~'-" r(."con1u·nda su cn1plco en nir'los Por el nesgo dt"' 

dependencia, 110 se• r-ecco1nu·nd;1 su uso por- ruas dr s<"t'> s<~rr1anas. 

Advr.rtc-nc1as pa1·.t t•I pac1rnt<• No i.ngrnr- alcohol durante el trat;un1rnto con 

propox1fcno, ya qur ~ll ,1d11111u~;.tra<-1•~11 ~.unult;in•·.1 pr•,ducc dc-snc:,1on profunda <lcl 

SNC y nesRo ele paro rcsptratono. T;unpo<·o rleb1·n 1111~c·ru~,- utro'.-> drprrsnn::::s del 

sistema nervioso central Pr·oducr tolerancia y d1·¡u·ndrnc1;1 

Dosis. L;1s dosis d1ar1as múx1n1as dr pro¡u1x1f,•nn hOJI < lorh1drato. :.190 mg 

{seis c&ipsulas de <i:l n1p. cada 4 a f, hnras). naph1lato, C.00 UH': (sl·1s c;:1p~'>Ulas ele 100 

mg cuela 4 a sr1s horas) 

Usos terapl:·ut1cos. ~1uc:hos datos indican que es un analgésico eficaz; pero 

simplemente, no es supcnor a la aspirina o la codcina. L.a ncc1ón central del 

propoxifcno sea s1nCrgic.a con .annlgCsícos de acción pcrifr·nca como ·aspirina y 

acetaminofCn. 

4.4.- ANALGESJCOS OPJOJDJ<;S AGUNJ::,IAS/ANTAGONJSTAS 

4.4.1.- PENTAZOCINA (Talwin). 

Analgésico opioide sintCtico del benzomorfano. con propiedades agonistas de 

tipo opioide y. ni mismo tiempo, antagonistu dCbil de ese tipo de fármacos. Un 

fármaco eficaz contra el dolor intenso pero sin peligro de dependenc_ia y abuso 

propio de los opioides del tipo de ln. morfina. 

Acciones farmacológicas.La pcntazocina posee algunos de los efectos de la 

morfina sobre el sistema nervioso central; analgesia, somnolencia, sedación, euforia 

y depresión respiratoria. Ademas, es un antagonista dCbil del receptor opioide y 

produce inversión incompleta de los efectos cardiovnsculares y respiratori_o de Jos 

opioides sobre el sistema nervioso central. 

Mecanismo C.t<f ucción.Lu pcnta.zocina interactúa con los receptores opioidcs 

kappa y sigma en el sistema nervioso central. y funciona como agonista y 
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antagonista opioide. Su potencia es la quinta parte de la corr-espondientc a la 

naloñi.na. 

Absorción, distribución.metabolismo y eliminación. La pcntazocina 

absor.bc bien a travCs de la mucosa gastrointestinul y de los depósitos subcutáneos 

e intra.znuscularcs. La concentración plasrniltica mús alta se observa de 15 a 60 

minutos de la inyección inf.rnmuscul.nr-, y de 1 a 3 horas después de la 

administración oral. Atraviesa la bnrr-era placentaria. La vid•1 media plasmática es 

de 2 y de 5 horas cU•lndo se adn11n1stra por via intrarnusculnr y oraJ 

respect.ív.an1ente. Se- hiotn1nsforma en el higado, pnnc1palrnentc por conjugación 

con glucoronato, y se elitnina por el ruion «n fornH• libre o c<>nJU~ncla. 

Efectos adversos. Frecuentes; son1nnlienc1a, falsa sensación de bienestar, 

náusea. von11to, Poco fr-ccucntcs; cansanc.:10, nrrvio:-.isn"ll>, rcfalra, manifestaciones 

de depresión, rcscqueda<l de la boca, v1s1ón borrosa o doble, estreñimiento, 

chficultad para orinar, h1p<>lcns1ón y boc}1<>rnos. c-rupc1on cutúnC"a, hruncocsposmo 

o lar1ngocspa!>nH1 Raras; dificultad par.a dnrrnir, anurrx1a, depresión mental, 

estirnul•tc1ún paradC:..J1ca, conh1s11·u"\, aluc1n<1c1oncs. l'-"fTlhlor, convulsiones, 

estreñimiento J~ravr, espasrno bthar. 1rnt~1c1(1n gastnntc-st1nal. 

Contra111dicac1oncs y pr-ec:auc101H_"s. Contraind1cado de 

hipcrsens1bilulad a la pcntazocina. No ~e rcconuendu su .ac11n1nistrac1ón en cnsos de 

trnumatisn"lo craneal, hipertensión 1ntracraneana, ataque- agudo de asma, 

insuficiencia ht·p~üica o r-cnal. sindromc de abdon1en •1gudn, arritmias cardiacas, 

durante el embarazo y la lactancia. No se rccnn"licncla en nití.os menores de 12 años. 

En pacientes clcpcndicntcs de opio1dcs a~on1stns. su adrninistración produce 

sindromc de abstinencia. 

Advertencias para el pnciente. Evítese Ja ingestión de alcohol y de otros 

depr-esorcs del SNC. JI.ay que evitar opcr-ar vehículos y maquinaria peligrosa. Se 

debe inforrnnr al dentista si se pr-csentn confusión, desorientación, erupción 

cu ta.nea. 

Dosis. Adultos: Oral 50 mg cada 3 a 4 horas. Intramuscular, subcutitnea o 

intr-avcnosa: 30 mg cada 3 a 4 horas. scgú.n las necesidades. 

Niños: No se han establecido las dosis pediiltricas. 

Usos tcrapCuticos. La pentazocina es un analgésico bucal o parenteral eficaz 

para el tratamiento del dolor facial o bucal moderado a intenso. 
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4.4.2. BUTORFANOL Y NALBUFINA 

Las propiedades farmacológicas y tox1cológicns del butorfnnol (Stadol) y la 

nnlbufina (Nubuina) suelen ser si.mil.ares, con sólo diferencias importnntes en do~us 

y efectos cardiovnsculurcs adversos. La depresión. rcspiratuna <"11 meseta sólo se ha 

demostrado pa.-n la nalbufinn El butorfanol es un derivado del bcnzomorfano 

relncionndo con la pt'·ntnzocina, 1nic.-11tn1~ que 1., n:ilbufina es un dcnvadu de la 

hidromorfona muy rcLacionado quinJ.icarncntc con la oxilnor-fon;:1 y la naxulona. 

Acciones farrr1;1< ulú~a;1s 1:.:1 butol"lanol y l;t nalbufina producen anal~csia, 

sedación, euforia. chsfnna,nfluscas y vó1n1tos. clepn."!·.;iún n·spiratoria y ligera 

dcpcndcncta. Sus efectos srdantrs son rnús 1ntt·nsos c¡ur los de Ja morfina. Comu 

antagonista/op1nidc. la nalbulina t•s 10 veces rnas potrntc que Ja pcn.lazocina, y 

cuatro veces rncnos que la nodorÍlnc1, <"l butorfa11ol es 30 vrct•s rnús poderoso que la 

pcntnzocina y 40 veces rncnos que la naloxona 

r-..tccanismo de ou.:ciún Nitlbufina y butorfanol !-..OJl antHJ!unist:1s débiles del 

receptor mu (morfina}. agor11stas intensos ch·I rrccptor kappa y· agonistas 

intcmcclios d(_•I receptor op1n1dc s1grn.1 

Absorción, d1stnbuciún, rru·1.allr1l1s1110 y cl1n11nacion. El comienzo de acción de 

los opioidcs HJ-~on1sla/nntagon1stas t·s muy rap1do por vía intravenosa, y de 

aproximada.mente diez n11nutos pnr v1a intramuscular. La duración es de tres a seis 

horas. La scmidcsintcgración dr la nalhufina es de cinco horas, y la del butorfanol 

de tres a cuatro horas; este últitno cxpcnnl.enta un efecto importante de primer 

paso en el hígado por administrac11·1n bucal, y no produce metabolitos activos. Se 

elimina en la orina. 

Efectos adversos. El efecto adverso miis cunnin es la sedación. Se producen 

nñuscas y vómitos. 1-lny sudor. vCrtigo. xcrostomia, cefalea, diplopía. ansiedad, 

euforia, hipotensión y ligt·ra depresión respiratoria. 

Una diferencia importante entre la nabulfina y butorfanol son sus efectos 

manifiestos sobre el sistema cardiovascular. Los efectos adversos del butorfanot son 

similares a los de la pcntazocina: aumento de presión en la arteria pulmonar, 

ventricular izquierda y dinstólicn, arterial sistCmica, y de la resistencia vascular 

pulmonar. Por Jo tanto, el butorfa.nol incrementa el trabajo del corazón en mayor 

grado que la morfina. La nalbufina parece tener menos efectos cardiovascularcs 
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adversos, lo cual es unn ventaja neta sobre el butorfanol y la pcnta.zocinn en 

pacientes con riesgo cardiaco. 

lnteracioncs medicamentosas. Todos los narcóticos agonistns/antagonistas 

son potenciados por trunquili7_.'1.ntes tnayorcs anhps1cótll:ns. 

Contraindicaciones. Todos los np1oidcs agu111st;1s/ an1ngon1stns cst;i.n 

contruindicados en pncicntes con alt.'-rg1a a cllt>s. 

Dosis. Adultos; tntrarnuscular o intr.;1ver111sa. 10 rng tres a :-.c1s horas. de 

conformidad con las r1e~cs1daes. N1r"los: r.;,, ~·· l1;u1 rst.:ibh•t·1d11 las dtJ~IS pedi.átricas. 

Usos tC"rapl~uticos. La nalbt1fit1a c·on10 ,.1 hutnrfanol cstarian indicados como 

nnnlgCsicos pnra dolor postopcratono rnnclcraclo u intenso bucal o facial. 

CAPITULO V.- ELECCION DE ANALGESICOS Pl\1.{A DIVEf~SA.S INTI!:NSlDADES 

DEL DOLOf'! BUC:\L Y FACIAL. 

5. J.· DOLOR AGUDO. 

Reacción ul dolor. Una persona pu(~dc reaccionar al dolor en varias formas, 

fisiológica y psicológ1camentr. Una reacción n1otora inmediata aJ dolor ngudo en el 

sillón dcnt.a.l puede ser el 111ovirn1ento ,_•spasrnódico o rcncjo de la cabeza, el cierre 

de Ja boca o la extensión de brazos y pi""rnas Una reacción simpútica puede incluir 

sudnción y aumento en Ja. frecuencia cardiaca. Una re-acción psicológica o 

emocional puede incluir quejido, 11.u.nto, temor o enojo. Factures corno edad, sexo, 

.atributos de la personalidad, herencia. antecedentes culturales, temor y angustia 

innuyen en el grado al que una persona reacciona al dolor. 

El dolor y Ja an¡,~stia son los dos factores mús importantes que afectan la 

reacción y tolerancia al dolor en el me-ello dental. En c-1 consultorio dental existen 

factores materiales, verbales o sensoriales, con10 el olor del cugenol o el ruido del 

motor de la pieza de mano, que tamb1Cn :sucl<"n desencadenar recuerdos llenos de 

temor y angustia. La fatiga de cualquier oriRcn complicara el temor, la angustia y la 

expectación negativa. reduciendo así la tnleroncia al dolor e incrementando las 

reacciones dolorosas. Los clinicos dcbcnül. asegurarse de que los pacientes 

angustiados. sometidos a procedimientos particularmente estresantes. csten bien 

descansados y sean citados temprano en el día. 
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Aunque cadtt individuo percibe y reacciona en forma cs.peciul a los cstirnuJos 

dolorosos. existen c-stud1os que sugieren que Ja <"d.ad y los antcrcdcntes cultura.les 

son Jos responsubl<"s de las difrrencias generales. Mediante alguno~• estudios se ha 

demo8truclo que aunque rl u..-nhral d<: la dc-tr:-cr-1011 al dolor es sirntl:ir cntr<" hombres 

y mujeres, las cxpenc-ne1as dolorosas cstnn n1uy 1rfac1oru1das con Ja edad. Los 

posibles cambios rn los n:-ccptcncs o la~; estructuras d<·l sistrrna 11crv1oso, asi comr:> 

la muyor madurt.•z, f;1vorct.:c.·11 ¡1J pac1rnl'• de tnayor t·<l<ul. 

l~os nit"lo.s parrcrn lulcr,1r dt• rnodu r.x1 r)r·nh· el dul"r salvo que hayan stdo 

("Xpucstos a n1odt•lo:; soci.des que no In tol~·r.tn hu·n S1 no confi¡1n rn la pcr!inna 

que controla los cslirnuh•s dolorosos, corno e•) dt·nt1.sta, tan1tuen pierden tolerancia. 

Los nif1os parcc:cn estar rncnos ~u1gt1~.t1ados y re;11·1 1on;:1n rnrno.s al dolor si se les da 

una explicación rralista lh· lo qur debrn 1.·sprrar. El nn dar 1nfurrnaciUn al niño o 

darle una t•xplic-.ac1ún no reali~L1 f;1v11Tl'ct•ra la •1ngu~•t1a y la rraccion 0:11 dolor. Sin 

rmbnrgo, los .adolcscc-ntl"S su(_•l(•n prr·s(:ntar una haJa tnlc-ranc1a al dolor. Estudios 

sobre el efecto e.Je las d1ferenc:ia!i cultur;ilt.·s sohn· la rcac_-c1ó11 al dolor tienden a 

apoyar el concepto de que con un r~;tirnulu doloroso "~unpk·R la percepción es casi 

constante, rn.icntras que la tolerancia al dolor v;1,-ia mucho. 

5.2. 4 DOLOH CRONICO 

El dolor crónico se vuelve complicado y diíicil de tratar cuando se prolonga; o 

sea, es el resultado acumulativo de las rnuchas reacciones psicológicas y 

emocionales .a corto plazo observadas con el dolor agudo. El dolor crónico se 

convierte en una reacción aprendida ul pr-cscntarse vanos cambios en el 

comportamiento, como el evitar divcr3as labores y responsabilidades, la ~cpresión y 

los trastornos del sueño. 

El dolor crónico es la experiencia dolorosa mús complicada y el problema 

mCdico y dental mils misterioso y frustante en la actualidad. Debido a que los 

sindromes de dolor crónico presentan combinación complicnda de 

interrelaciones psicológicas y somó.tkas. es indispensable considerar al paciente 

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

determinación de los factores emocionales, conductuales y ambientales que 
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pcrpctüo.n el dolor crónico es tnn indispensable como el establecimiento del 

diagnóstico fisico correct.o o. en muchos cusos crón.it:os, de dingnósticos múltiples. 

El conocimiento de las ca.racteristicaM> de los pacientes con dolor crónico 

proporciona un punto de vista sobre los diversos comportamientos que pueden 

complicar o perpetuar el dolor. Casi todtHi lns pacientes con dolor crónico de la 

cabeza o cuello prt"sentan datos fisicus q\.1c contribuyen u s\l paclccirnicnto, aunque 

es raro encontrar tales p.ac1rntes con problemas ps1colop;icc1s cunct>tnitantes. El 

dolor crónico no es autohnutant(•, parece p"-·trr1~111.-11tc. y al parcc:cr t1c·nc un objetivo 

y causa dc~conoc1üos. Lo~ pacientes se s1c·ntc.·n sin csp(·rHnza. desvalidos y 

desesperados dc..·b1do a la 11npns1\Jlhdad dr n·c1lJ1r ahvio. Con frecuenc.:ta se tornan 

hipocondriacos y }.e c-,bscsu-.nun por ct1:.tlqu1t·r s1ntn111a () sensación que.· perciben. 

Pueden prt!scn.tarsc sintorn.;ls V<'J..!.t~t¡lt1vos y ch·11rt•s11n1 fr•u1ca con trastornos del 

sueño y del ¡lpct1to Son co1nunes la irnta1nhclad y lns gran.des c¡un.1.Hos aninücos. 

La pérdidól. etc la autoestima, la hbido y c•1 intc1es <·n las activ1dadc.s diarias 

incrementa t•l 1nalcsta1 del paciente Tocio esto puc.·dc clal1ar las rclnciones 

personales (;un. familiares, Hrníg.os y pr11fcs1onale!i. de la salud. Los pacientes 

concentran tocia su c.·ncr~',Ía t·n C"l analis1s dt: su d()lor y piensan que es la cu.usa de 

todos sus problcn1as. J>ut·dc.·n tornar se ;q',rPs1vos. ho~talcs y rnanipulndnrcs al 

buscar atención. r..1uchoh clin1cos hact·n 1nt1·nto!-.. h(·1n1cos cnn ~ran nú.rncro de 

trntnrTucnto~ a base de fannacus o c1rugia n1t1lt1plc En r~to estriba la importancia 

de un dü1gnó!->licc, p~·11colúgico adecuado y un chaJ.',nústico fis1cn prcci!io. Una 

vo.1loración apropü1da deber.a incluir 1:.1 cnnsu.h·rac1on dr todos los factores que 

refuerzan y perpetúan los problemas ele dnlnr-. 1..:1 examen de los factores que 

contribuyen al ug.ravamtcnto del dolor- puede incluir un <":-;.l\.tdiu de estrCs (nctual y 

acumulativo), relaciones intcrpcrsonnlcs, cualquier bcnc..·ficio secundario que 

pudieran rcc1bir el paciente por tener t•I dolor, chstors1ón pcrccptual del dolor, y los 

malos habitas tales corno dicta inaclccua<ln, rnala postura y faltn de ejercicio. 

l...a rehabilitación incluye el tratamiento de la patosis que causa el dolor, así 

como la mocl1ficación de los húbitoH y fi1Ctorc:-;. p.s1colOgicos concomitantes que 

perpetüan el pa-oblcrna. El comprender y trat.<1r .:1 personas con dolor crónico 

const.ituyc una labor dificil y pa-olongadu. El tratamiento del dolor crónico se ha 

convertido en una especialidad en crccirnicnto. Se requieren a.flos de capacitación y 

experiencia para obtener la suficiente capacidad a fin de tratar estos casos 
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complejos. La prevención del dolor crónico seria desde luego más deseable para el 

paciente y los clínicos. 

S.::l.- MODIFICACION DEL DOLOR. 

El objetivo de la n"layoria de los clinicos en Ja tH.Jontologia y la medicina es 

diugnosticnr una aíeccic .• n ntedtantc rl nu~todo 1n~·1s <.:ornndo y r.apido posible. ya sea 

extirpar una pulpa o un diente, colocar una rrs101ur~ción, o hacer una 

cnteteriznción o una apendir<"ctornia. Lo!; pacn·ntes perciben que muchos 

procedtmicnlos dentales n1odcrnos, 1ncluyf."ndc• 1nyrcc:1ones locales, raspudo 

profundo y tratamtentn t'rHlodúnticn, cst.ún por cncirna de su utnbral del dolor. 

Muchas de C"Slas r:stratc_•g1as para rl control ch·I dolor 1ntrntan llevnr r.1 estimulo a 

un punto dentro de la tolt·ranc...1a del pacicntr. ~Joy y BarlH·r afirnlan que ""s1 el 

paciente recibiera la!-> !>cgundad<·s de que ninguno de lo:-. esl1mulos derivados de los 

procedinlicntos dent.tlcs scrún r·nayorcs que su tolrranc1a, nunca temerían una 

reacción dolorosa, y la odontolog1a libre de angustia y suínrna·nto seria una 

realidad"". 

S.4.-CONTROL FAf..(:MACOLOGICO DEL DOLOI<:. 

Los analgésicos se crnplcan para el dolor; los relajantes musculares y los 

tranquiJizantcs para In angustin, el temor y la chstcnstón rnuscular, y los sedantes 

para mejorar el sueño. Sin embargo es necesario hact.·r hincapiC en que todos estos 

mcdic.nmcntos para el dolor y la .r.lngustia deben emplearse a corto plazo 

únicamente. l-'ls condiciones del dolor crónico se complican mucho <lcbido a su 

empleo a largo plazo. Puede ocurrir abuso o dependencia de medic¡_uncnto para el 

dolor. estrCs. angustia o trnstorno del .suefto. Tocios los mcdic~in"lentos para el dolor, 

nnrcóticos o no narcóticos, tienen el potencial de crear dependencia psicológica o 

fisica. Una supervisión cuidadosa del uso de los medicamentos, con instrucciones 

explicitas sobre la cantidad, tiempo de surtir el medicatncnto nuevamente. duración 

del uso, efectos secundarios y cornplicacioncs potenciales u corto y largo plazo, 

interaciones udvcrsas con otros mcdicarncntos y nbuso potencial asegurará. la 

obtención de la mayor utilidad de los medic.<.unentos. 
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S.S.- Tabla. de elección de analgésicos orales para diversas intensidades de dolor 

bucal y facial 

Dolor ligero: 

Aspirina 

Acetaminofen 

Propoxifcno 

Dolor moderado: 

Codeinn 

Oihidrocodcinu (Synnlgos-DC) 

Hidrocodona (Vicodin) 

Pentazocina (Tlawin} 

Meperidina (Dcmcrol) 

Jbuprofén (Motrín. Advil) 

Zornepirac (Zomnx) 

Dolor intenso: 

Oxicodona (Percodan} 

Metndona (Olophine) 

Hidromorfona (Dilaudid) 

5.6.- ALIV10 DEL DOLOR AGUDO EN PACIENTES HOSPITALIZADOS 

Los pacientes hospitalizados con dolor agudo o moderado pueden ser mejor 

tratados mediante el uso de agentes parcnternlcs. En esto situación de control, los 

pacientes pueden admitir grandes dosis de narcóticos, debido a que las posibles 

contrnindicnciones pueden ser reconocidas y controladas. Ln náusea y el vómito­

problemas observados en pacientes ambulatorios-son minimos, debido a que los 

pacientes pcnnnnecen en reposo. Y debido asimismo a que estos pacientes están 

vigilados a lo largo del día. los ugcntcs de larga duración pueden ser bien 

empleados. 

50 



En esto. cntegorín lns drngns que son utiliT .. ndas son: 

Agrnte Vín DoRis adulto fmgl Durnción fh) 

Sulfato de morfina 

Meperidina (Oemr.rol) 

Oximorfina (Numorfan} 

Butorfanol(StndolJ 

NaJbufina(Nubain) 

IM 
IM 

IM 
IM 

IM 

10-15 

80-10 

1.0-1.5 

2-3 

10 

5.7.- sr_;oACJON DEL DOLOR AGUDO EN PACIENTES 

AMBULATORIOS 

4-5 

2-4 

4-5 

4 

4 

Los agentes que pueden ser L1dministrados por via oral y que entrañan un 

pequeño riesgo c1,~ abuso. Los primeros cuatro -codeinn y derivados de Ja codeina­

no son totaln1cntc m<"tnbolizados durante los primeros momentos a través del 

higado y ma..nti'-·ncn, de c~ta forma. su actividad analgésica. Los agentes a dosis 

recomendadas son grncralrncntr btcn tolerados pese c:1 c¡ur, a veces, se ihforrna que 

surgen n.áuscns. Estns ngcnh·s son cusí rnús .actjvos cuando se combinan con 

analgésicos no csteruidcs, como la. aspirina o el ncctaminofcno, que consigue una 

respuesta miis favor.abJe 

La nl<"pcrid1na oral es considerada a veces como nllcrn¿¡tjva posible análoga a 

Ja codcina.Ln dosis usual es de 50 a 100 mg •. Una sobredosis de esta droga puede 

llevar a Jos pacientes a la clinica dental. 

Agente 

Codeína 

Aspirina con codeína 

.30mgX 2 

Oxicodonn• 

Pcrcocet-5 (Endo) 

Hidrocodeina• 

Vicodin (Knoll) 

Oihidrocodeina• 

Via 

oral 

oral 

oral 

oral 

Dosis narcótica Duración (h) 

adultos(mg} 

60 4-5 

5-10 4-5 

5 4-6 

32 4 
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Synnlgos-DC (lves) 

Meperidina 

Demeral (APAP) 

ornl 50-100 

• Marcado solo e11 sunultane1d.ad c.;on olrus anaJgCsicos no narcóticos. 

5.H.- Dolor moderado en pacientes dentales ambulatorios. 

3-4 

La rnayor par·te de los pacientes con catc~oria de dolor mrd10 a moderado. 

son 1no:1s f<lc1l1nc11tc contr-olados con antiiOamatorios no cstc-ro1des solos. 

El J"H"Upox1fcno c-n chferentes dosis y con1b1nac1oncs con aspirina y el 

acetam1noft·no Las propiedadc.·s analgés1c.:1s del propox1fcno sc1n minimas y 

frccuentcn1ente d1ficilrs de dernostrar en el control ele pruebas con drogas. No 

parece tener ventajas sobre los antliflamatorios no cstcroidcs con o s1n dosis bajas 

de codeína. 

Los pacientes que normahnt•ntc abusan ele• narcut1cos nn deben tomar 

analgCsicos .agonistas-antagonistas debido al 

suprimirlo. 

posible nesgo de síntomas al 

Analgésicos paru po.1cicntcs drntalcs ambulntorios con dolor nl.oderudo • 

Dosis narcót.icn 

Agente 

Codeína con acct¿uninofcno 

300 mg Tylcnol n."3 

Propox1fcno napsilato con 

acetaminofeno 650 mg 

Darvocct N 100 

Pcntnzocina y as.pirina 

325 mg contiene 12,5 mg 

pcntazocina por tableta 

Compuesto Talwin (Winthrop) 

Via 

oral 

oral 

oral 

adulta (mgJ 

30 

100 

25 

Duración (h.) 

4-S 

4 

4 
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Analgésicos untiinflruuatorios no esteroidcs. como el ucctaminofeno e ibuprofcn. 

que son, frecuentemente, alternativas satisfactorias. 

ANTINl'LAMATORIOS NO ESTEROi DES (AINES) 

Se revisoron los n\ccnnismos de ncción y algunos aspectos de 

farmacocinCtic.u, 1n.teracc:1ones y evaluación. del efecto de los nntinflamatorios 

esteroideos . 

Además ele los <.1ntibiót1cos, Jos íúnnacos que modifican la percepción del 

dolor ( anestésicos locales y analgéstcos) son los nuis utilizados en odontología.Hoy 

dia existen un grnn nU.mt•ro ele analgésicos, siendo los AlNES los que se utilizan con 

mas frecuencia 

Mecanismos de Llcción 

El principal mecanismo de acción de tos AINES es la inhibición en la 

actividad de la dcloxigcnns.a y por t·ndc de la síntesis ele prostn~lnndinas. 

Cuando un tejido es lesionndo. sustancias como la histamina son liberadas. 

mientras que otras como la brndtcinina son activadas; Cstas tienen la capacidad de 

excitar a los receptores del dolor parn conducir dicha información al sistema 

nervioso. central (SNC) . 

Otras sustancias como las prostaglandinas sensibilizan n lns terminaciones 

nerviosas libres sin iniciar por si nusmas la conducción nerviosa y ~a descarga 

neuronal. Las prostaglandinas se sintcti;, .... -in a partir de los íosfolípidos de la 

membrana celular. Cuando una célula es lesionada, ya. sea por estímulos fisicos. 

quimicos o inmunológicos, se activa la enzima fosfolipasa A que transíorma los 

fosíolipidos de membrana en ñcido .araquidónico , que a su vez es mctabolizndo por 

una serie de enzimas que en conjunto se denominan •vía de la cicloxigenasa .. 

(siendo cicloxigcnasa In más importante}, las cuales forman endoperóxidos ciclicos 

que pueden ser transformados en: prostaciclina (un poderoso agente vasodilatador 

e hiperalgCsico ), tromboxano (mediador de la agregación plaquetaria y 
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vasoconstrictor) y prnstnglandínas que. agrc.·gado u su afecto hipcralp,es1co producen 

vasodilntnción. La rnzin1n de la ciclox1genasa e!i cochficad.:1 por do~ J~cncs. Jo que 

resulta en dos diferentes c.·nzimas (1socnzimas) que han sido cnrac-tenzadas L .. a 

ciclox.igennsa l o COX- 1 que por Ju grn<·ral es prnduc1da sc-gun rcqucnmi<=ntns 

fisiológicos de las células sanas; por c•jt·rnpJo, en cstón1ago la:~ prostangland1nas 

(POs) son nccesanilS para que Ja rnuco!".a gústnca secrete n1oco y .:1:0,.1 protcger!'Oc del 

pH ácido~ en los ru'lunes las l'<is son 1n1portantc:; para rn:..t.ntcru.·r <·I riego sanguinco. 

La enzima ciclnx1grnasn 2 o CCJX-2 es prnduc1da por un gene induc1blc, el cual c·s 

activado durante el proc«so 1nflamdtnno. 

Las PCis st• «nrurntran pr•ú:ticamr~ntc en tc..1dos los trj1dos, siendo 

macrófngos, neut,.-úfilus y las cclul;:1.s cebadas la principal fuente de su producción 

dura..nte la 1nflan1ac1on Lt n1ayor parte de los AJNES 1nh1ben tanto a C(JX· 1 como a 

COX-2 por lo qu,: r·I aculo acct1lsalicil1co y la indornetacina al u1h1b1r el efecto 

protector de lot PCs en <"~•tón1nJ.."!O, pnuluccn la irritaciún g,ústrica como efecto 

secundario princ1p.d. En carnbiu ibupn1fén, que inh1b,· de rnanrra pnncipaJ a COX-

2. se curnctenza por su baja i11c1dencin de prohlcn1as 1-~ústncos. (~s notable <¡uc el 

salicilato de sodio, uno de los pnmrro~• ;111.;ilJ.~i"sicos, nu inhibe la c1clox1gen.asa n 

concentrac1ones o d(1sis analgCsicas. 

Inhibición ch· la lipoxigcna~-;.a· el úc1do araquidón1co tnrnb1Cn puede ser 

mctaboJisado p<JT l•1 c-nzirna lipoxi~~(·nasa para fonnar (.."pó.x1dos intermedios 

inestables que dan corno resultado J;1 form~1ciUn de leucotnenos y acidos 

hidroxieicotctracnmcos ( 12-HPETES.). El lcucotncno B·l potente 

quimiotücllco y los lcucotricnos C4, 04 y E4 son vasodilat.-:tdorcs con un efecto 5 

mil veces mós potente que Ja histamina , por Jo que dcsc1npcñan un papel muy 

importante en la respuesta infl.-:unatonn, y por estimular de manera vigorosa los 

músculos hsos de las vías áreas se consideran rncdiadorcs dt.:"I asma. Uno de lo~ 

argumentos para cxphcar la intolerancia al úcido acclilsalicihco, se basa en la 

relación entre las prostnnglandinas y lcucotricnos C4, 04 y E4; dado que Ja 

cicloxigenasa inhibida por el úcido acetilisnlicilico, entonces el ácido 

araquidónico queda libre por ser metabolizado por la lipoxigenasa y formar 

leucotricnos . 

Algunos AJNE, como el ácido ucctilsulicilico e indomctacina, inhiben la 

peroxidacion de 12-HPETES en 12-HETES .. DicJofennc e indometacina disminuyen 
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la producción de lcucotrir.nos y prostanv.land1nus C"n leucocitos y células sinoviales, 

eslinlulnndo la rci.nco1·ponu:1ó11 del ,-1cidn araquiclf1níco hbn: en triglicCridos . 

Inhibición de p1·ocesos asnc1aclos a la rncmbrana celular: Ja llegada 

ncutrófiJos y rnunucttos al s1110 ch.· la lesión es un evento cnracteristico de la 

respuesta in.namator-ia y clcprnch·. rntn· otr·os factnrrs, de l.-1 expre?iión de molCculas 

de ndhcs10n. tanto en cclul.1s rndntrllalc-s c:ornn t•n h:ucocitns; los AINE pueden 

bloquear este paso de la 1nfl~1111.i1·1011. L.:uo n1nleculas ele adhesión en tos leucocitos 

no estimulados rstún prr!;«ntcs en tlll c:or11part11nu:nto vrsicular intracelular y sólo 

nlgunns se Jocahzan. r11 1~1 nu•tnlnana cf•lul.1r. Lo~; leucocitos quC" llep,.an al sitio 

lc-sionado tienen como pnnc:1pal tuncH.ln la fagnc1tos1s y la ch.~gn:ulacion enznn.ática 

del n~en.te inflatn.atono, pero ¡i) rc;ihz;1r esta función, Jos leucuc1tos por si mismos 

pueden prolonJ~ilr la 1nnarnac1ún y .iurnC""ntar el dar\o t1sul.ir por la liberación de 

cnzin1as, ITH."<li.adur,•s c¡u1n111:0::; y radie.. ale:; ti>x1cos. 

En lCJHS, Ahran1~;on y col inforrnaron. qlle indornct0tc1na. salic1ato de sodio, 

piroxicam, úcidn acctils~dic1JH:n y d1clnfc.-nac inh1bc·n la función nrutrofillca. 

Diaz Gonz.-:1.lez y col ( 1 <)c-.l!'í.) d<"n.tostraron qll<" d1clofcnac- 1nh1lH·n la interacción 

ncutrófilo-cndotc-ho mechada por J.1 L-selt.·ct111a. 

Inhibición de- la ~cncr,acion dr-1 anión ~upc1ox1do: uno de los mecanismos 

microbicidas C""n el arsenal de los fagocitos es la J~cncración. de compuestos 

oxlclantcs. Sustancias corno el anión superóx1do n el prrúx1do de hidrógeno, además 

de su efecto mortal sobre m1croorganismos, pueden lesionar a las cClulas 

adyacentes. Filrmacos como 1ndc,mctac1n.a y pirox1cam 1n.h1bcn la l-!eneración de 

anión supcróxido, no ns1 ibuprofCn meclofcnamato. 

Efecto analgCsico central . otro 1nccanisrno para explicar el efecto analgCsico 

de los AJNES es la inhibic1Un dt• la síntesis de PGs en SNC, lu cual .también es 

causal del efecto antipirCtico. As11n1smo es posible que esta acción central se deba a 

la inhibición de In. actividad n.curonal inducida por amino.UcicJos excitadores como 

glutamato y bradicininas. Jurnc y [frunc registraron la actividad de los axones 

ascendentes de la medula espinal y neuronas en Ja parte dorsomedial del nU.clco 

ventral del tálamo de ratas, estimulando elCctricamente el nervio sural y 

encontraron que indometacina, diclofenac e ibuprofCn. producen depresión de la 

actividad evocada~ sugiriendo que esta acción central contribuye a sus efectos 
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analgésicos. E.n este modelo observaron que 1ndon1ctacina fue rnás potente que 

diclofenaco y este- mñs potc-nte qur 1buprnfén. 

F'ARMACOClNI-.:TJCA 

Absorcion· en gc.·1u·n1J los AINES son .:1bsorbidos casi por completo, debido a 

su gran liposolulnhd~1d. Vid.a rnc.•d1;1 plasrnatica: los AINES se d1v1<len en do?:t. grupos 

de acuerdo al tte1npo en el que alcanzan su pico miixirno en plasma y son 

eliminndos. Union a pro1t·1nas pJ.asn1itt1ca~~= 1~1 mayor parte- de los AINE:S \SC unen 

casi en su totahdacl a la albú1n1na ( rnas de Y5°A1 ) y la fr.acc1ún libre drl fúrrnaco esta 

aumentada c.·n p;1cu.·ntcs con hipoalhurn1ncrn1.:1 (D) t·<"uno nl ur·rc.· c-on los pacientes 

con artriti~ 1·t•t11nato1dc activa. l...;.1 u111011 a proteínas es saturable aun con las dosis 

habituales cJ,~ algunos AINES corno naproxén • fcnilbutazona e 1buprofCn que 

saturan los s1t1os de unión cun las protrinas, por lo que un oturncnto en las dosis 

diarias lleva a un aurncnto de la fraccion hhrc . 

Excrcc1ún unnariu.: una pcqucrl.a proporc1ún de la rnayor parte de los AJNES 

son excretadas sin c,¡unb10 en la onn•1. En pacu.·ntes con 1nsufic1cnc1a renal o en Jos 

que tornan probrrH .. "<.:td, el aclaram1cntn del kctoprnfc.·n, fenoprofcn, naproxCn y 

carprofCn c~ta d1sm1nuido porque los nu·tabolitos son h1drolizados para formar el 

fé.i.rmaco onv.inal que es retenido. Este rec-ic . .:larncnto es uno de las razones por In que 

los AINE deben !->Cr usado& con precaución en pacicntC"s con cc"lmprontiso renal. 

Se los mecanisrnos de acción y algunos aspectos de 

farmacocinéttcu, interacciones y evaluaciones del efecto de los antinflamatorios no 

csteroidcos. 

REACCIONES ADVERSAS A LOS AINES 

Los AINES pueden dañar la mucosa gástrica, {Úectar In función rennl. 

aumentar el tiempo de sangrado e inducir asma en pacientes susceptibles; otras 

reacciones menos frecuentes son el eritema multiforme, urticaria erupciones 

cutáneas. sindrornes hepáticos, neumonitis y problemas neurológicos como 

cafaleas. meningitis aséptica y náuseas. 
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La mcning1t1s nsrpucn sólo ha sido informada con algunos AINE como 

ibuprofCn, sulin.dac y toln1etinu. Por otro lado, l<.1 anemia nplúsica se hn informado 

con la mayor parte d"" Jos AJNE y las reacciones hcpútlcas como la de los grupos de 

los pira.zoles, indul y d~ los úcidos propiúnicos 

Sin emburgo, los cfrctos adversos J-~astrointrst1nalt.·s son Jus :rnits frecuentes y 

van de la dispepsia a Ja tcndcnc1a u ulceración gústnca. 

Efectos Rª~tro111tc:-.t1nalc~: las pr-ost.1nJ-•.land1n.1s (P<i~) dc~H:rnpeñun un papel 

irnportantc en la fisiolng1a gastro1ntcst1nal nonnal, ~•nn necesarias para Ja sintcsis 

del moco prolrctor. por lo que no snrprcndr qlll' los f.árrnacos que 1nh1ben la 

formación de PGs interfieran con la función ~astrointestinal. Todos los AINE 

provocan dispepsia, aunque esto no indica qut.• f<Jl"ZfJsa.mentc se presente alJ:."llna 

patologia mñs seria L..ns efectos gastrointcst1na.lcs de Jos AlNE incluyen erosión 

gñstrica, forrnación. y pcrforac1iln. de úlc<·rn p&ptica. ~angrados en la regíon superior 

del tracto digcst1vo r 1n.flamac1ón y carnh1os rn la perrneabtlidad del intestino 

delgado y grueso . 

Efectos Rcnalrs: en el núón las PGs part1C1pan en la rcgulucióh del flujo 

san.guineo y la ftltración. glornerular- y tatnbiCn pueden modificar el transporte 

tubular de iones y ngua. Los AINE pueden producir un deterioro reversible de la 

filtración glomenilar, falla renal .uguda, cdcrr1a, nefritis intersticial, necrosis papilar, 

falla crónica renal e h1pcrcalcn1ia . 

Existe el consenso general de que ningún AINE debe ser prescrito con 

absoluta seguridad con respecto a los efectos adversos renales.A pesar de que la 

nefritis intersticial y la necrosis tubul.ar u~uda son mas raras que Ja disfunción 

renal debido a la inhibición de las síntesis de PGs en el riñan. los dos primeros 

efectos han sido informados de manera ocasional con l~ mayor parte d.e los AINE. 

con mayor frecuenci.n con el fenoprofén. 

INTERACCIONES DE LOS AINE CON OTROS FARMACOS 

Dado que en personas de In tercera edad es más frecuente encontrar 

disfunciones orgit.nicas mU.ltiplcs. los AJNE son muy utilizados en este grupo. por lo 

que es probable su interacción con otros fármacos. 
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Interacción AINE-unticuagulnntes oralrs: fcnilbut;azonu, ox1fr~nbutazona y 

apazona inhiben el metabolisn10 de Ja S-wnrfarina au1nt"nlando d t•frcto 

nnticoagulante. Tocios los AINE dañan la mucosa del tructo digestivo e inhiben la 

agregación plaquetana, urnbos efectos aumentan el nesgo de sangrado 

gastrointestinal por Jo que no deben utih? .. .arsc en p•1c1cntt'"s baJo tratarnicnto con 

n.nticonguJantes . 

Interacción AINE-hipog,lucC"miantes <>rales: ft:·n1hultaz<1na, ox1fcnbu1nznna y 

npa.zonn inhiben el n1etabolis1no de J.as sulfonilureas prolon,.~andn ?->U vida rr1c-tha 

con el consih···uientr~ aumento t•n eJ riego de hipn~lucenua . 

Interacción AINE-anticonvulsiva.ntcs; il) AINE-fcnltoina· fcnibultazona y 

ox.ifenbuta.zonn inhiben c-1 metabolismo de In fcn1tuina r 11a.:rcrnentan la 

concentración plasm.oüica con riesgo de túx1c1dó'..1d. <Jtros AJNE dcspJ.a.7 .. an a la 

fcnitoinn de las proteínas plasmúticas y reducen la concC"ntn1c1on total de l.;:1 

fenitoína libre. 

b) AINE-valproato de sodio: el óc1do acculsahcilico inhibe el metabolismo del 

vulproato aumenta su concentración plasn1auca por lo que debe suprimirse su 

interacción. Si se usa otro AINE debe mon1toriarsc J.a conccntracir".>n plasmatica del 

valproato. 

Interacción AINE-aminogJucósic.los: todo~ los AINE reducen Ja función renn.J 

en pacientes susccpl1bles disminuyen el aclaramiento del nntibiotico y por ende 

aumentan su conccntrncion plasmaticu. 

Interacción AINE-diuri·ticos indornctacina y otros AJNE reducen el efecto 

nntriurctico y diurético lo que pueden exacerbar una falla cardiaca congestiva. En 

estos pacientes se recomienda usar sulindac y vigilar los signos clínicos de 

retención de Ouidos. Est{1 contra.indicado el uso de indometacina, en especial 

cuando se utiliza trü1a.ntoreno, yu que se potencia la nefrotoxicidad aún en sujetos 

con función rena.J normal. 

Interaccion AINE-digoxina; en pacientes bnjo terapia con digox.ina. todos los 

AJNE pueden reducir de manera potencial Ja funcion renal. sobre todo en pacientes 

jóvenes o de la tcrccru edad, yn que r-educen el uclaranUento de Ja digox.ina. 

aumentando la concentración plasmática y el riesgo de toxicidad. 
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El'ECTO DE LOS DIFERENTES AINE ~:N EL DOLOR DENTAL 

CUlLndo se prueba clinico:uncnte un nnaJgCsico se deben considerar variables 

como eJ tipo de sujeto a medicar (voluntarios enfcrTnos). la prescnpción 

(automcdicación en cosa o n1ed1c.ado por In <""OÍC"rtnC"ra en un hospítaJ} y la causa del 

dolor. Un modelo utili7 .. adn en prueb,o:as farmncológ:icns es el modelo de dolor dcnrnJ, 

el cual incluye el doJ,,r pnsc1rugi.a pcnndontal, extracción complicada, extracción de 

terceros molares y la cstin1ulacion elCctricn de dientes nnteriores sanos en 

condiciones cxperirnit~nta.les. 

McCorrnnck y Urune {l'J() IJ cvaluuron Jos efectos de los AINE en el dolor de 

origen drntal a travCs ele una bUsqurdn (~xhaustiva en la litcraturn, usando un 

mctanálisis pura comp.::1rar Jns rc-sultados de 58 estudios diferentes. En éste 

asumieron que el efecto de alguttcJs AINJ!: es dosis dependiente y que en los 

diferentes estudios sc prr.-scntaron entre las pobla<:ioncN estudiadas. así como en 

las metodologías cn1ple.adas, adcmits de la vari<:1ción en el origen (pulpar. 

periodontnl. cte.) registro del dolor, cte., por lo que Jos resuJtndoS de dicho 

mctanúlisis no deben ser cons1dcrndos clínicumcnte definitivo 

ESP. 
'7.,-- .... ,, .. rrn SEBE 

SALIR _ . .:....iarECA 
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CONCLUSIONES 

El Cirujano Dentista debe comprender y conocer todas las causas locales que 

provocan dolor en t"I paciente. 

Para poder prescribir C"I nn.algésico ndecuado. debemos conocer los 

antecedentes clínicos. Administrando la doms adccuncta n cada paciente::i. Debemos 

pensar que todos los an;:tlgt"sicos causan efectos adversos. 

Es necesario conocer las p1op1t·dadcs farrnacolrigicas de los AINES que 

existen ron la actualidad, ernplcados c·n ()dontologia. 

Conocer todos los pruc-c.·d1mu·ntns que irnplic.:ul. al dolor, desde su anatomía y 

fisiologia hasta los nu·todus cmplc·ados para su alivio. sobre tocio cstnr capacitados 

para llevarlos a la prúctica. 

}facer uso de Ja psicoloJ~ta p;,r.;1 disrnuaur la an.sic-dnd, y <~1 cstrCs que sicntr. 

el paciente al llegar al consultono dcutal, evllar cualquier sensación dolorosa 

durante t•I tratanlicnto dental. 81 t·~· bu:·n c1rrtn rl pac1rntc (·xperirnenta mayor 

tranquilidad en ausencia de dolor. 

Por lo que respecta al uso de los analgCsicos en la rnayor parle de las 

situaciones dentales, la aspinna o el accta1111nofcno son suficientemente eficaces 

para el con.trol del dolor y la inflamaciñn, s1 c·l dolor es alto se puede uttliz...-:ir el 

ibuprofCn con"lo sedación ndicional. 

La elección de estos AINES paru su cn"lpleo, debe basarse en una evaluación 

del historial mCdico del paciente y el previo nivel del dolor 
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