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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

La definicion de dolor se maneja de diferentes maneras: sensacion de
molestia, angustia o agonia, mas o0 menos localizada, resuitado de la
estimulacion de terminaciones nerviosas especializadas. El dolor sirve como
mecanismo protector, ya que induce al que lo sufre a retirarse de la fuente.
Esta definicion identifica el dolor como una sensacion localizada resultado de
una estimulacién nociva. Sugiere que el dolor es mediado a través de
estructuras nerviosas especializadas hechas para este proposito. Indica que
el dolor es un mecanismo protector contra la iesidn. Al ser externo &l cuerpo,
el presunto agente nocivo puede ser evitado mediante una accién evasiva
adecuada. Sin embargo, esta definicion describe sélo un tipo de dolor: el
dolor somético superficial, que es el dolor que tiene lugar como resultado de
una estimulaciéon nociva de las estructuras cutaneas por parte de un agente
experimental que afecta los nociceptores extroceptivos.?

Se ha descrito que el dolor tiene una dimensioén sensorial que registra la
naturaleza del estimulo iniciador incluyendo su calidad, intensidad,
localizacién y duracién. Pero que tiene también otras dimensiones: (1)
cognitiva, que representa la capacidad del sujeto de comprender y evaluar la
importancia de la experiencia; (2) emocional, que representa los sentimientos
que se generan; y (3) motivacional, que tiene que ver con ei instinto de
terminarlo.?

Aunque el dolor se debe a una estimulacién nociva, puede aparecer debido a
estimulos no nocivos, asi como espontaneamente, cuando no hay ningln
estimulo. La fuente de estimulacidén no tiene por qué ser externa al cuerpo.2

El concepto reciente de dolor esta expresado en la definicion propuesta por
el Subcomilé de Taxonomia de la Asociacion Internacional para el Estudio




del Dolor: “Una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada
con un dano tisular real o potencial, o descrita en términos de este dano”. De
ahi que se entiende que el dolor representa un estado psicolégico subjetivo,
mas que una actividad inducida meramente por la estimulacién nerviosa.?

Tal como se concibe actualmente, el dolor tiene una dimensién sensorial-
discriminativa para identificar la forma de energia (térmica, mecanica,
quimica) y los aspectos espacial, temporal y de intensidad del estimulo.
También tiene una propiedad motivacional-afectiva, por la cual las
consecuencias de la experiencia se manifiestan en forma de conducta de
huida y evitacion, lo que incluye respuestas somaticas reflejas y autbnomas
motoras.?

Para la odontoiogia, se ha hecho necesario el manejo efectivo del dolor
agudo secundario causado por los procedimientos quirargicos. No obstante,
no puede decirse lo mismo con respecto al dolor clinico o patoldgico.

El dolor es totalmente personal perteneciendo unicamente al que lo padece.
Los individuos que experimentan una estimuiacion nociva idéntica, perciben
el dolor de distinta manera y reaccionaran con diferentes niveles de
sufrimiento.?

La Responsabilidad del Odontélogo

De acuerdo a Jeffrey Okeson, P. (1998), el dentista asume una gran
responsabilidad con el tratamiento adecuado de los dolores en la boca y
alrededor de ella, en la cara y el cuello. Debe diferenciar entre dolores que se
originan a partir de fuentes dentales, orales y masticatorias y aquellos que
emanan de otras localizaciones. Debe convertirse en un experto en el
diagnéstico del dolor para escoger los trastornos que son tratabies a nivel



dental, con métodos y técnicas odontoldgicas. Tiene que ser capaz de
identificar positivamente los trastornos que, aunque estan relacionados con
ja funcién oral y masticatoria, de hecho parten de causas que no pueden
resolverse razonablemente con procedimientos dentales habituales.

La responsabilidad inicial del dentista en el tratamientc de los problemas
dolorosos es el diagnéstico. Debe identificar las alteraciones que son
corregibles con tratamiento odonteldégico. Para hacerlo, debe tener un
conocimiento preciso de los problemas dolorosos que se originan de otras
fuentes distintas de las orales y masticatorias. La segunda responsabilidad
del dentista estd en relacién con el tratamiento. Una vez que se ha
identificado correctamente el dolor como una condicién susceptible de
tratamiento odontolégico, esta indicado el tratamiento por parte del dentista. -
Si es nacesaria 0 no una consulta con otro profesional, es algo que debe ser
considerado en el plan de tratamiento.?

Niveles de Procesamiento det Dolor

Dentro de las definiciones de dolor, es importante distinguir las diferencias
entre cuatro términos: nocicepcion, dolor, sufrimiento y conducta del dolor. La
nocicepcion se refiere al estimulo nocivo que se origina a partir del receptor
sensorial. Esta informaciéon se lleva al sistema nervioso central por la
neurona aferente primaria.

El dolor es una sensacion desagradable percibida en el cortex, habitualmente
como resultado de la recepcion de un estimulo nociceptivo. La presencia o
ausencia de un estimulo nociceptivo no siempre tiene una relacién estrecha
con el dolor.

El sufrimiento se refiere al modo en que el ser humano reacciona a la
percepcion dei dolor. Cuando el dolor es percibido por el cortex, comienza
una interaccion muy compleja de muchos factores. Factores como las
experiencias pasadas, las esperanzas, la amenaza percibida de la lesion y ia



atencion prestada a la lesion determinan hasta qué grado, el sujeto, sufrira.
El sufrimiento, por tanto, no puede tener una relacién proporcional con ia
nocicepcién o el dolor.

Ei comportamiento del dolor se refiere a las acciones audibles y visibles del
individuo que comunican su sufrimiento a otros. Es la Unica comunicacion
que recibe el clinico de la experiencia dolorosa. Esta conducta es tan
individual como fas mismas personas.?

Vias Nerviosas dei Dolor

El dolor se origina por cuatro procesos diferenciados: transduccién,
transmision, modulacién y percepcion.

La transduccion es el proceso por el cual los estimulos nocivos conducen a
una actividad eléctrica en las terminaciones nerviosas sensitivas adecuadas.
La transmision se refiere a los acontecimientos nerviosos que lievan la
informacién nociceptiva al sistema nervioso central, para su adecuado
procesamiento. Hay tres componentes basicos dei sistema de transmisién. El
primero es el nervio sensorial periférico, llamado neurona aferente primana.
Esta neurona lleva ia informacion ncciceptiva desde el 6rgano sensorial al
corddn espinal. El segundo componente del proceso de transmision es ia
neurona de segundo orden, que lleva ia informacidn a los centros superiores.
De hecho, esta porcién del proceso de transmisidn puede incluir a
numerosas neuronas que interaccionan cuando el impuiso se envia al
talamo. El tercer componente del sistema de transmision representa las
interacciones de neuronas entre el tadlamo, el cortex y el sistema limbico,
cuando la informacién nociceptiva aicanza estos centros superiores.

El tercer proceso implicado en la experiencia subjetiva del dolor es la
percepcién. Si la informacién nociceptiva alcanza el cortex, tiene lugar la
percepcidn, lo que inicia inmediatamente una compleja interaccion de




neurcnas entre los centros superiores del cerebro. En este punto, tiene su
inicio e sufrimiento y el comportamiento de dolor.?

Antecedentes Historicos

En la antigliedad, Homero pensd que el dolor era debido a flechas lanzadas
por los dioses. El sentimiento de que el dolor es inflingido por una fuente
externa parece ser un instinto primitivo que ha persistido en cierta medida a
lo largo de los tiempos. Aristételes consideraba que et dolor era una “pasion
del alma”, que resuitaba de la intensificacion de otra experiencia sensorial.
Platén sostenia que el dolor y el placer procedian del interior del cuerpo, una
idea que tal vez dio nacimiento al concepto de que el dolor es una
experiencia emocional, mas que una alteracion localizada del cuerpo.?

La Biblia hace referencia al dolor, no sélo en relacién con la lesidn y la
enfermedad, sino también como angustia del alma. Las palabras hebreas
empleadas para expresar tristeza, pena y dolor son usadas de modo que
pueden intercambiarse bastante en las antiguas escrituras. Esto implica que
los primitivos hebreos consideraban el dolor como una manifestacién de
inquietudes que lievaban también a la tristeza y la pena. No obstante, a
medida que el conocimiento de la anatomia y la fisiologia aumentd, se hizo
posible distinguir entre dolores debidos a causas fisicas y emocionales.®

Durante el siglo XiX, el campo en desarrollo de la neuralgia propugné el
concepto de que el dolor era mediado por vias dolorosas especificas, y no
era simplemente debido a una estimulacidn excesiva de los sentidos
especiales. Freud desarrollé la idea de que de los procesos de pensamiento
podian resultar sintomas fisicos. Considerd que sintomas como el dolor se

podrian desarrollar como solucién a conflictos emacionales.?




Epoca Prehistérica. Si suponemos que los primeros seres humanos tenian
basicamente la misma conducta y la misma fisonomia corporal que sus
semejantes del siglo XX, quizd con ligeros cambios externos, podemos
suponer igualmente que la experiencia del dolor ha sido siempre una realidad
para el hombre y que buscar algun alivio para ese dolor ha sido desde sus
origenes una respuesta natural.

Se han encontrado huesos de la época prehistérica que revelan diversas
patologias, como descalcificacion e hipertrofia o engrosamientos 6seos. En
las pinturas y esculturas rupestres aparecen situaciones como la muerte, el
embarazo y el parto, ademas de otras que produjeron indudablemente
intenso dolor, al igual que las heridas experimentadas en las luchas con
animales o con otros hombres.

Periodo Mesopotamico Antiguo. El dolor es un tema frecuente en el
legado escrito de los antiguos egipcios, se han encontrado Signos de
diversas afecciones dolorosas tales como tuberculosis, caries, abscesos
dentarios, arterosclerosis y calculos urinarios, asi como otras enfermedades
en examenes detallados a las momias egipcias. Se consideraba que el dolor
era causado por la entrada de los espiritus de la muerte en un individuo a
través de los orificios nasales o de un oido.®

Epoca Contemporanea. Anestesia por Compresion. Durante el siglo XVi
el cirujano francés Ambrosie Paré estuvo buscando un método para reducir
el dolor producido por la cirugia. Descubrié que cuando se practicaba un
torniquate firme por encima del lugar de la operacidn, se podia controlar la
hemorragia y el disminuir el dolor de forma considerable




Capitulo i

Origen de los Impulsos en los Organos de los Sentidos

Los receptores sensoriales son los responsables de llevar la informacion del
medio externo e intermo al SNC; al mismo tiempo, convierten ias diferentes
formas de energia del medio en potenciales de accion en las neuronas, es

decir, también son transductores.
Organos Sensoriales y Receptores

En fisiologia, el término receptor se emplea para referirse a proteinas y
hormonas que fijan neurotransmisores y otras sustancias con gran afinidad y
especificidad en la iniciacion de respuestas fisioldgicas especificas. Segun el
Dr. William F. Ganong, {1994), el receptor sensorial puede ser parte de una
neurona o una célula especializada que genera potenciales de accién en las
neurcnas. El receptor con frecuencia esta relacionado con céluias no
neuronales que lo rodean y asi forman un érgano sensornal. De esta forma,
en los grganos de los sentidos se localizan receptores que responden a una
forma particular de energia denominado estimuilo adecuado.’

Los receptores pueden clasificarse en:

1. Telerreceptores “receptores a distancia’, es decir, que captan los
cambios que ocurren a distancia

2. Exteroreceptores, receptores que estdn en reiacion con el medio
extemo inmediato

3. Interoreceptores, receptores relacionados con el medio interno




4. Propioceptores, receptores que nos indican informacién acerca de la
posicién del cuerpo en el espacio en un moemento dado.

5. Debido a que el dolor es iniciado por estimulos necivos 0 dafiinos, sus
receptores son conocidos como nociceptores.

6. Et término quimiorreceptor se emplea en receptores que son
estimulados por un cambio en la compaosicién quimica del medio en el

gue se localizan.

Fendémenos idnicos y eléctricos en los receptores

Segun el Dr. William Ganong (1994), los receptores son terminaciones
especializadas, histolégicamente modificadas, de las fibras nerviosas

sensitivas.

Cuando se aplica una presion pequefa se registra un potencial
despolarizante no propagado, llamado potencial generador o potencial del
receptor. Este se origina en la terminacion nerviosa no mielanizada.
Entonces el receptor convierte la energia mecanica en una respuesta
eléctrica, proporcional a la intensidad del estimulo. Una vez que se alcanza
el nivel de descarga se produce un potencial de accion y la membrana se
repolariza.!

Independientemente del sitio donde sea estimulada una via sensitiva
particular a lo largo de su trayecto hasta ia corteza, la sensacion consciente
producida es referida al lugar del receptor. Este principio se llama Jey de la
proyeccion. Por ejemplo, cuando es estimulada el area cortical receptora de
los impulsos de la mano izquierda, el paciente dice tener sensaciones en su
mano izquierda y no en la cabeza.’




Vias del Dolor

Las neuronas aferentes que llevan los impuisos al SNC tienen sus cuerpos
celulares en los ganglios de las raices dorsales o en ganglios equivalentes
de los nervios craneanos. Por lo tanto sus fibras entran a fa médula espinal o
al tallo encefalico y hacen conexiones polisinapticas con {as neuronas
motoras generando impulsos a la corteza cerebral.}

Vias
Existen 3 tipos de fibras aferentes primarias:

1. Fibras AB. Fibras gruesas y mielinizadas que transmiten impulsos
generados por estimulos mecanicos.

2. Fibras A3. Fibras de menor diametro, mietinizadas que transmiten
impulsos desde los receptores de frio y los nociceptores y otras que
transmiten impulsos desde los mecanorreceptores.

3. Fibras C. Son fibras de pequefio calibre, desmielinizadas que se
relacionadas con las sensaciones primarias de dolor y temperatura y
algunas de ellas transmiten impulsos desde los mecanorreceptores.

Las colaterales de las fibras que entran a los cordones posteriores pasan al
asta dorsal donde pueden modificar la entrada a otros sistemas cutaneos
sensitivos, incluyendo el de dolor.!

Los impulsos de dolor y temperatura son transmitidos a través del nucleo
espinal del nervio trigémino, dichos estimulos son recibidos por las fibras
mielinicas y conducidos como impulsos a través de las fibras aferentes de la
rama oftalmica, maxilar y mandibular al ganglio de Gasser y asi, el impuiso




es transmitido por la raiz sensorial del nervio hacia la protuberancia y de esta
forma el dolor desciende por las fibras del tracto espinal del nervio a través
de la médula hasta el nivel del segundo segmento cervical donde termina el
tracto. El impulso doloroso, después de llegar al nucieo posteroventral del
talamo es transmitido por las neuronas secundarias que se proyectan hasta
las circunvoluciones de la corteza.

Las vias aferentes de las terminaciones libres, estdn vinculadas en la
percepcion del dolor, mientras las que saten del talamo, e incluso la corteza,
abarcan la reaccién del dolor '

Dolor Rapido y Dolor Lento

Fisiolégicamente, existen dos clases de dolor, debido a la presencia de dos
vias, una lenta v la otra répida. Un estimulo doloroso causa una sensacion
“viva’, aguda, localizada, seguida de una sensacion sorda, dolorosa, difusa y
desagradable. Estas dos sensaciones son llamadas indistintamente dolor
répido y dolor lento. El doler rapido se debe a la actividad de las fibras A3,
en tanto que el dolor lento se debe a la actividad de las fibras C.’

Teoria de la Convergencia

Ademas de los nervios de las estructuras viscerales y somaticas a las cuales
es referido el dolor, otras fibras sensitivas entran al sistema nervioso al
mismo nivel. Por fo tanto, ocurre una convergencia de las fibras sensitivas
periféricas en las neuronas espinotalamicas. De esto se desprende una
teoria relacionada al dolor referido. Esta sostiene que las fibras aferentes
viscerales y somaticas convergen sobre las mismas neuronas
espinotalamicas. Puesto que el dolor somético es mucho més comun que el
visceral, el encéfalo ha “aprendido” que la actividad que le llega por una via
dada se debe a un estimulo doloroso en un area somatica particular. Cuando



la misma via es estimulada por la actividad de las fibras aferentes viscerales,
la sefal que llega al encéfalo no es diferente y el dolor es proyectado hacia el
area somatica.’

Compuerta en el Asta Dorsal

Segun el Dr. William F. Ganong, un sitio de inhibicién de la transmisién del
dolor es el asta dorsal, la “compuerta a través de la cual los impulsos
dolorosos alcanzan el sistema espinotalamico lateral. La estimulacién de
grandes fibras aferentes de una zona de ta cual se inicia el doler, lo reducs.
Las fibras colaterales de ia columna dorsal tocan fibras que penetran a la
sustancia gelatinosa y se ha postulado que los impulsos en estas colaterales
0 las interneuronas sobre las cuales terminan, inhiben la transmision de las
fibras algésicas de las raices dorsales a las neuronas espinotalémicas. El
mecanismo parece ser la inhibicion presinpatica, que actla en las terminales
de las aferentes primarias que transmiten los impulsos dolorosos. La
estimulacion cronica de las columnas dorsales con estimuladores
implantados ha sido empleada clinicamente como un método para aliviar el
dolor rebeide. El alivio del dolor al parecer es debido a conduccion
antidrémica en lugar de ortodrémica, con impulsos que pasan a través de las
colaterales hasta la “compuerta’, ya que el corte de las columnas dorsales
acrecientan en lugar de reducir las respuestas ante los estimulos dolorosos.'




Capitulo ll

Tipos de Dolor

El Doctor P. Tagle (1998) mencicna que, los receptores del doior son
terminaciones nerviosas, para aigunos investigadores especificos y para
otros inespecificos, y estima que estimulos de baja intensidad activan lcs
primeros, en tanto que si es mayor puede ser transmitido por cuaiquier

receptor.

El estimulo doloroso esta sometido a regulaciones periféricas, espinales y
supraespinales. En los receptores la sintesis de prostagiandinas, sintetizadas
desde el 4cido araquidénico derivado de los fosfolipidos, se estimula cuando
existe dafio tisular, interviniendo diferentes enzimas que pueden ser
interferidas por el &acido acetilsalicilico, indometacina, fenilbutazona,
corticoides, etc, con el consiguiente efecto analgésico.’

A nivel medular, las fibras A5 y C facilitan el paso del dolor (Teoria de! Gate
Control o de ia Compuerta, Melzack y Wali, 1965).

Sistema de la Analgesia

Segun el Dr. Arthur C. Guyton (1992), cada individuo en particular, tiene la
capacidad de controlar el grado de sefiales dolorosas de entrada al sistema
nervioso mediante un controi del dolor denominado sistema de /a analgesia.
Este consta, principalmente, de 3 componentes: 1) el area gris
periacueductal del mesencéfalo, cuyas neuronas envian sus sefiales a 2) el
nucleo magno del rafe y de ahi, las sefitales se transmiten por las columnas




dorsolateraies de la médula espinal al 3) complejo inhibidor del dolor ubicado
en las astas dorsales de la médula espinal."!

Si se estimula a la sustancia gris, el nucleo magno dei rafe o incluso a otras
Zonas mas altas del cerebro, pueden suprimirse casi compietamente muchas

sefiales del dotor agudo. '’

Existen compuestos naturales, de estructura quimica semejante a la morfina
(morfinomiméticas) denominadas encefalinas y endorfinas cuyo rol, directo o
indirecto, es antagonizar la transmision del dolor.”

Las encefalinas son secretadas por las terminaciones de las fibras nerviosas
derivadas de los nucleos periventriculares como del &rea gris periacueductal,
y por las terminaciones del nicleo magno del rafe. Las fibras que tienen su-
origen en este nucleo pero que terminan en las astas dorsales de fa méduia
espinal secretan serotonina, la cual actia sobre otro grupo neuronal gque
secreta encefalina.

La encefalina inhibe a las fibras tipo C y a las A8 a nivel de su sinapsis, en
las astas dorsales, probabiemente, bloqueando los canales de calcio de la
membrana, !

Se sabe que en el sistema nervioso existen alrededor de una docena de
sustancias de tipo opiaceo, productos de degradacién de tres grandes
moléculas proteicas: pro-opiomelanocortina, pro-encefalina y prodinorfina.”!
Clasificacién

Fisiologicamente existen tres tipos de dolor:

1. Somatico. Se produce con la activacion de nociceptores en ia piel o
tejidos profundos. Suele ser bien focalizado y descrito como herida o
mordedura.’




2. Visceral: Es causado por la infiltracion, compresiéon o distension de
receptores viscerales. No es bien localizado y suele ser sefialado como
profundo, pudiendo estar asociado con fenémenos vegetativos.’

3. Desaferentacion. Es ocasionado por la destruccion de regiones
periféricas o centrales del sistema nervioso debido a traumas, productos
quimicos o compresion tumoral. En general se asocia con déficit sensitivo o
motor.”

Segun la evolucién, se distinguen dos categorias de dolor:

1. Dolor Agudo: Aparece como respuesta a un dafio especifico,
desapareciendo en la medida que éste es corregido. Por lo tanto, es un dolor
atil, bien localizado, acompanado de signos de hiperactividad del sistema
nervioso autonémico como taquicardia, hipertension arterial, diaforesis,
midriasis o palidez. Actualmente, se dispone de un variado arsenal
farmacolégico que permite e} control de este tipo de dolor en forma efectiva.’

2. Dolor Crénico: Es provocado por una distorsién intrinseca de las
estructuras nerviosas relacionadas con la sensibilidad delorosa, por lo cual
es un dolor inatil. Su origen no esta claramente establecido y es imposible de
solucionar en forma definitiva. Permanece con el tiempo y provoca
frustracion en el paciente, al observar |a persistencia de la sintomatologia. La
administracién de analgésicos, generalmente es ineficaz por lo que debe
administrarse otro tipo de farmacos.”




Capitulo Il
Métodos de Diagnéstico

Para diagnosticar al paciente con dolor se deben recabar la mayor cantidad
de datos posibles sobre el paciente y su experiencia. Estos datos se obtienen
de una historia clinica cuidadosa y del examen fisico del paciente, de iocs
estudios diagndsticos y de ias consuitas con otros profesionales de la salud.

E! principal motivo que hace que una persona acuda al consultorio dental en
busca de tratamiento, es el dolor.

Et paciente, que corre un riesgo desde el punto de vista médico y
farmacolégico, requerird cambios en los procedimientos operatorios
habituales durante el tratamiento odontolégico, tanto urgente, como
sistematico. Por consiguiente, la historia médica es importante en la
evaluacién fisica, para determinar el estado clinico dental actual del

paciente.'°

La historia clinica realizada por el dentista tiene como meta principal, el
obtener la informacion de manera légica para peder precisar exactamente el
estado fisico y emocional de un paciente.

Por lo tanto, el profesional, debe establecer una relacién de simpatia que
suscite el flujo desinhibido de informacion pertinente por parte del paciente.
Los principales elementos de la historia médica, son los que ayudaran a
identificar al paciente y que proporcionaran los antecedentes de
enfermedades de la infancia y de ia vida adulta, confirmacion de alergias,
una lista de medicamentos tomados por el paciente, historia familiar y social,
y una revisién de los principales sistemas organicos. '




El examen fisico sirve para corroborar los datos del perfit médico de un
paciente dado, para formular los diagndsticos diferenciales y ampliar o
reducir, las opciones diagndsticas como parte del tratamiento dental urgente.
Este comienza cuando el paciente entra al operatorio y prosigue a lo largo de
las diferentes etapas del proceso diagnostico y comprende una evaluacion
de los signos vitales, cuello y otras regiones del cuerpo que deben ser
observadas facilmente por el dentista, asi como estudio de la cavidad oral,
que incluye inspeccién, paipacion, auscultacion y olfaccién.™®

Consideraciones conductuales

En odontologia, el dolor agudo y el malestar son el motivo principai que
impulsa a un paciente a pedir tratamiento urgente. El hecho origina en la
gente un estado de crisis, en !a cual hay una interrupcion en el estado
estable del individuo.'°

Los principales elementos de esta crisis son'®:

1. Sensacidn acrecentada de tension
2. Incapacidad para funcionar normalmente
3. Sensacion subjetiva intensa y desagradable (dolor)

Los objetivos en la consulta odontolégica, durante una situacion de crisis

son'?:

1. Lograr el alivio del dolor o matestar en el paciente que sufre,
elaborando un plan de tratamiento adecuado.

2. Desarrollar en el paciente la capacidad para prevenir crisis futuras, asi
como la capacidad para luchar de manera eficaz contra
acontecimientos conflictivos de indole dental.
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Capitulo IV

Actitud Médica delante del Dolor Agudo de Origen Dentai

Un buen dentista debe prestar a sus pacientes un gran numero de servicios
que le den gran satisfaccion personal, como lo seria el reatizar un buen
diagnostico y el aliviar el dolor agudo de origen dental.

El estado de tensidén aumenta {a susceptibilidad a la enfermedad bajo ciertas
circunstancias.

La tensidn aguda tiene un efecto marcado sobre la tensidén arterial en.
pacientes propensos a tener trastomos coronarios. Para prevenir la
enfermedad cardiaca debemos ocuparnos de los factores que pueden elevar
los niveles de la presion arterial.

En e! hombre, la reaccién a la tension puede ser activada por cualquier tipo
de fuerzas nocivas fisicas o mentales, como en el caso del dolor agudo.
Cuando los impulsos del dolor activan las células neurosecretorias en el
hipotalamo, éstas secretan una hermona a nivel de sus terminaciones. Esta
hormona liberadora de la corticotropina (CRH), penetra en el plexo a nivei de
la eminencia central del hipotdlamo. Esta eminencia transporta la hormona
liberadora de corticotropina hacia la hipdfisis anterior. En respuesta, ésta
libera la hormona hipofisiaria adrenocorticotrépica (ACTH), que es llevada
por la circulacién general hasta la corteza suprarrenal. Esta, a su vez, libera
cortisol que activa la conversion de la noradrenalina a adrenalina en la
médula suprarrenal. En unos minutos, una tensién grave puede aumentar 20
veces el nivel de ACTH.

Los niveles de CRH, ACTH y cortisol siguen un patrén diumo, es decir, son
mas altos por la mafiana que por la noche.
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La tension puede alterar la curva diurna normat. Ei neurotransmisor quimico
que activa la reaccién a la tension podria ser la acetilcolina.*

La reaccién provocada por fa tensiébn es una descarga de la porcion
simpdtica del sistema nervioso auténomo.? A partir de la corteza cerebral el
hipotalamo y la médula oblongada se controla este sistema por et SNC. El
hipotalamo es et punto principal de integracion para las funciones simpaticas
y parasimpaticas y es donde se correlacionan las funciones sensitivas y
motoras. Lo mismo sucede con la regulacién de las actividades de los
sistemas cardiovascular y gastrointestinal.

La tensioén psiquica es un estimulo para ia liberacion de CRH. Los ganglios
simpdaticos liberan noradrenalina después de una estimulacién y la médula
suprarrenal secreta principalmente adrenalina. El cortisol y la estimulacién
del nervio esplacnico, activan la enzima que convierte, en la médula, la
noradrenalina a adrenalina.

Una descarga de nervio esplacnico del sistema nervioso simpatico libera
noradrenalina y adrenalina en la circulacién sanguinea, io que produce:
aumento de la presion arterial y de la glucosa sanguinea, indice metabdlico
celular aumentado, glucogendlisis muscular y fuerza muscular aumentadas,
aumento de la actividad mental, mayor irrigacion sanguinea de los musculos
y coagulacion sanguinea acelerada. La suma de estos efectos permite a |a
persona que esta bajo tension fisica una actividad fisica mayor de ta que

podria realizar en condiciones normales.*

La reaccidén provocada por la tension es un reflejo del sistema nervioso
auténomo. Por ejemplo, en el sistema cardiovascular, este tipo de reflejos
regulan la presion arterial, el gasto cardiaco y la frecuencia cardiaca. Cuando
las arterias carotidas y la aorta se dilatan debido a una presién alta se
inhiben los imputsos simpaticos hacia el corazén y los vasos sanguineos, con
el consiguiente retomno a la presién arterial normal.*
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El miedo es la fuente principal de Ia tension en los pacientes y es real para la
persona que lo siente y, por lo tanto, debe ser aceptado y tratado de manera
apropiada. El miedo mas evidente es al dolor y a la lesion, y suele basarse
en experiencias anteriores directas o bien en testimonios de otras personas.
Los dentistas y sus ayudantes deberan reconocer y tratar los miedos de este
tipo.*

La reduccion real del estado de tensidn en el ambiente del consultorio dental
tiene implicaciones emocionales, de salud y financieras para tcdos. Para
tratar mas eficientemente el estado de tensién es primordial un cambio en
nosotros mismos. El aprender a hacerlo es un conocimiento practico
necesario para todos aquellos que han de lidiar con nuestro mundo de
cambios rapidos y potencialmente conflictivos.* |

Tipos de respuesta al Dolor

1) La respuesta somatica (sistema nervioso periférico) provoca
contraccion muscular sostenida e isquemia secundaria. Provoca dolor
muscular que puede persistir en reposo. Como elemento adicional, el
paciente con este tipo de dolor en miembros inferiores presenta
habitualmente inestabilidad e inseguridad en la marcha.
2) La respuesta simpatica (sistema nervioso auténomo) se traduce en
vasoconstriccion, isquemia, éstasis y cambios troficos.>
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Capitulo V
Tratamiento del Dolor Agudo de Origen Dental

Después de diagnosticar que ei paciente presenta un dolor agudo y
determinar que es de origen dental, el dentista debera actuar de forma
inmediata para aliviarlo y de esta manera, prevenir una emergencia dentro de
la consulta, causada por ia respuesta al dolor de tipo simpatica. Los medios
para iograr esta meta son el reducir el estado de estrés en el paciente por
medio de {a psicoterapia, el aplicar una técnica correcta de anestesia y
posteriormente, prescribir al paciente con la farmacoterapia adecuada.

En la consulta odontotégica, ei dentista intenta siempre controlar la reaccion
dolorosa. Una persona puede reaccionar al dolor en forma fisiologica y
psicolégicamente. “Una reaccion motora inmediata al doior agudo en ei sillon
dental puede ser el movimiento espasmédico o reflejo de la cabeza, el cierre
de la boca o la extensidn de brazos y piemas. Una reaccién simpatica puede
incluir sudacion y aumento en la frecuencia cardiaca. Una reaccion
psicolégica 0 emocionai puede incluir quejido, llanto, temor o enojo. Factores
como edad, sexo, atributos de la personalidad, herencia, antecedentes
culturates, temor y angustia influyen en el grado al que una persona
reacciona al dolor”.®

Los dos factores méas importantes que afectan la reaccién y tolerancia al
dolor en el medio dental son el dolor y ia angustia. El temor es acrecentado
por el aprendizaje y la expectacidn de experiencias dolorosas anteriores, asi
como a través de! modeio. Segun los Drs. J.L. Ingle y J.F. Traintor (1988), en
el consultorio dental existen factores materiales, verbales o sensoriales,
como el olor del eugenol o el ruido del motor de la pieza de mano, que
también suelen desencadenar recuerdos llenos de temor y angustia. El
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recuerdo de cualquier origen complica el temor, la angustia y la expectacion
negativa y reduce {a tolerancia al dolor, incrementando las reacciones
dolorosas. Los clinicos deben asegurarse de que los pacientes sometidos a
procedimientos particularmente estresantes, estén bien descansados y sean
citados temprano en el dia.®

Aunque cada persona percibe y reacciona en forma diferente a los estimulos
dolorosos, se sabe que la edad y los antecedentes culturales son los
responsables de las diferencias generales. “Mediante aigunos estudios se ha
demostrado que aunqgue el umbral de la deteccidén ai dolor es similar entre
hombres y mujeres, las experiencias dolorosas estan muy relacionadas con
la edad. Los posibles cambios en los receptores o las estructuras en el
sistema nervioso, asi como la mayor madurez, favorecen al paciente de
mayor edad”.’

Los niflos suelen tolerar muy bien el dolor, a menos que hayan sido
expuestos a modelos sociales que no !o toleran bien. Si no confian en el
dentista, pueden perder la tolerancia. Esto puede deberse a que estan
menos angustiados y reaccionan menos al dolor si se les da una explicacion
realista de lo que estan por sentir. “El no dar informacién al nifio o darle una
explicacion no realista favorecera ta angustia y la reaccion al dolor”.®

Reduccion del nivel del estimuio
Los factores psicologicos pueden emplearse para modificar y reducir la
percepcion del dolor y la reaccidn a él.

Control farmacoldgico del dolor

Los principales medios farmacologicos para reducir el dolor son la anestesia
local y la general, los narcéticos y los analgésicos no narcoticos. Los
analgésicos se utilizan para mitigar el dolor; {os relajantes musculares y los

15




tranquilizantes, para reducir la angustia, el temor y la distension muscuiar.
Todos estos medicamentos para el dolor deben ser empleados a corto plazo

unicamente.®
Clasificacion de los trastornos dolorosos

La pulpalgia es el dolor que se experimenta con mayor frecuencia dentro y
cerca de la cavidad bucal.

De acuerdo a los Drs. J.L. Ingle y J.F. Traintor (1988), para poder simplificar
el proceso de obtener un diagnéstico fisico, es indispensable contar con una
clasificacion operante del dolor bucal. De acuerdo a esto, el dolor dental
puede clasificarse segin el grado de intensidad, asi como el proceso

patolégico existente, en:
Pulpalgia aguda:

a. Incipiente
b. Moderada
¢. Avanzada

Pulpalgia aguda incipiente: suele ser estimulada por un irritante como la
preparacion de una cavidad, frio, azucar y oclusién traumatica.’

La eliminacion de !a lesion cariosa, seguida por la aplicacién de un cemento
sedante durante algunos dias, puede ser {0 Unico necesario para

contrarrestar este tipo de Pulpalgia.’
Pulpalgia moderada aguda: es un verdadero dolor dental, aungue el paciente

puede tolerarlo con facilidad; puede al principio ser localizado pero al final
se hace difuso o es referido a otra zona. Asimismo, no necesariamente
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desaparece cuando se elimina el irritante, ya que puede seguir durante

minutos, horas o hasta dias.®

El tratamiento es muy simple; pulpectomia y terapéutica endoddntica si el
diente puede ser salvado, o extraccion del diente si debe ser sacrificado. Si
esta indicada la terapéutica endodéntica, puede realizarse en una sola cita.®

Pulpalgia aguda avanzada: el paciente experimenta uno de los dolores mas
agudos e intensos conocidos por el hombre. Este paciente sufre una intensa
agonia, y en ocasiones se encuentra histérico por el dolor. Con frecuencia se
observa que llora y es casi imposible tratarlo. El alivio para este dolor es muy
sencillo: agua fria, de preferencia helada. El agua fria colocada sobre el
diente suele ser lo unico necesario para contrarrestar este dolor
temporalmente. Este alivio suele durar de 30 a 45 segundos.’

El tratamiento es igual que para la Pulpalgia moderada; pulpectomia y
terapéutica endodontica para el diente susceptible de ser salvado y
extraccion para el diente desahuciado. Para (a anestesia completa puede ser
necesario aplicar una inyeccion intrapulpar de lidocaina, anestesia de
presién con lidocaina, o una inyeccion en el ligamento periodontal.®

Después de la pulpectomia, el diente despulpado debera ser liberado del

contacto oclusal por desgaste. La terapéutica endoddntica debera ser
terminada en una cita posterior.>

Anestesia Local

La historia para bloguear la conduccion del dolor proveniente de areas de
procedimientos quirurgicos dolorosos se remonta hasta los dias de Paré,
cirujano francés del siglo XVI, que utilizé la compresion nerviosa para
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provocar anestesia en amputaciones. Cuando Neimann destilo la cocaina, en
1860 y se descubrieron sus propiedades anestésicas aparecio la posibilidad
del blogueo farmacologico de los impulsos de dolor. La lidocaina se sintetiz6
en 1943 y se introdujo en clinica en 1947. En las décadas de 1950 y 1960, se
introdujeron otros agentes “caina” (mepivacaina, prilocaina, bupivacaina) y

en 1972 se introdujo en la practica clinica la etidocaina.®
Tipos de Anestésicos Locales

Casi todos los anestésicos locales tienen una composicidn quimica comun:

Extremo aromatico-Unién-Sal amino 0 Lipofilica-Cadena intermedia-
Hidrofilica®

Cambiando la unién entre las dos porciones se obtienen dos grupos

generales de agentes:

1. Esteres
Procaina (novocaina)
Cloroprocaina (nesacaina)
Tetracaina (pontacaina)

2. Amidas
Lidocaina (xilocaina, etc.)
Mepivacaina (carbocaina)
Bupivacaina {marcaina)
Etidocaina (duranest)

En cuanto al metabolismo y el potencial alérgico, hay diferencias entre las
propiedades fisicas y quimicas. Los ésteres son hidrolizados en el plasma
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por la seudocolinesterasa, mientras que las amidas son metabolizadas por el
higado. Uno de ios productos del catabolismo de los compuestos éster es el
4cido paraaminobenzoico, el cual puede ser alergénico para algunos
pacientes. El grupo amida no produce estos metaboiitos. Esto explica los
casos raros de alergia a agentes éster y las reacciones alérgicas a la
lidocaina. Los signos y sintomas indeseables después de la administracion
de los agentes pueden deberse a valores sanguineos téxicos o al uso de
vasoconstrictores en la solucion.

Conduccién Nerviosa

La propagacion de un estimulo sucede por el proceso de despolarizacién que
ocutre por la entrada rapida de iones sadio a las células desde el ambiente
liquido extracelular gue rodea al nervio. Las membranas celularss contiensn
“poros” por los que se transporta sodio. La interferencia de este transporte
bloguea el proceso de “despolarizacion” haciendo que el nervio no funcione.
Una caracteristica de los anestésicos locales muy importante es su
interferencia reversible en la conduccidn del dolor dentro de una fibra
nerviosa. No se sabe bien cdmo se lleva a cabo.

Los anestésicos locales retrasan o bloquean la entrada de sodio uniéndose
a ciertos sitios receptores de proteina en los poros de la membrana
(lidocaina, procaina) o preduciendo tumefaccion de fa membrana y
reduciendo el “tamafio” de los poros {(benzocaina, alcohol bencilico).
Después de su administracion, el anestésico local se difunde a través de la
membrana celular hacia el interior de la célula, en donde es ionizada y
penetra en e conducto del sodio desde el interior de la célula.
Probablemente después se una a un receptor de proteina que interfiere con
el mecanismo de compuerta que controla el paso de iones sodio. En
términos mas entendibles “tapa’ el conducto
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Para que ocurra tal blogueo, el agente debe llegar primero al nervio. La
capacidad para hacerlo no es iguaj en todos los farmacos.®

Caracteristicas de los Anestésicos Locales

Los elementos que contribuyen a la “personalidad” de un anestésico local
son:

1. Potencia

2. Duracion de accion
3. Inicio

4. Toxicidad

Estas caracteristicas varian entre un anestésico a otro y dependeran de:

1. Liposolubilidad

2. Unién a proteinas

3. pKa

4. Difusibilidad tisular

5. Actividad vasodilatadora

La membrana de los nervios es principalmente lipida, por lo tanto, la potencia
dependera de la liposolubilidad del compuesto y un agente tendra un efecto
mas intenso si puede penetrarla con facilidad.®

Cuando los agentes se unen bien a las proteinas del receptor de membrana
del nervio actuan por mds tiempo, por lo tanto, la unién a proteinas tiene que
ver con la duracién de la anestesia.®

20




La pKa del anestésico local, el pH, determina el inicio de accion, o la rapidez
con que se lleva a cabo el efecto del anestésico local. A un pH tisular de 7.4,
los anestésicos locales seran los que actien con mayor rapidez; es decir,
tendran un inicio de accién mas corto.?

La actividad vasodilatadora intrinseca de un anestésico local ayuda a
determinar su duracién de accién y su potencia. En dosis clinicas, todos los
anestésicos locales, excepto la cocaina, son vasodiiatadores. Cuanto mayor
sea esta accion del agente en ei tejido, mayor sera el efecto de “eliminacién”,
Una sustancia que tenga gran actividad vasodilatadora tiene una accién mas
corta y una potencia mas baja en los tejidos, ya que se dispone de menos
anestésico para actuar en el nervio. La captacién mas rapida del agente por
ol tejido aumenta las concentraciones sanguineas y el potencial toxico dei

anestésico.®

Materiales

La anestesia local para aplicacion tdpica puede emplearse en forma de
pulverizaciones, ungientos o soluciones.

Para la aplicacion de anestesia local deben utilizarse algunos o todos los
siguientes materiales.

- Anestésico
- Jeringas

- Agujas

- Cartuchos
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Técnicas

Aplicacion tépica
Infiltracidn local
Bloqueo de campo
Inyeccidén a chorro

A

Bloqueo nervioso

APLICACION TOPICA: se proporciona al paciente méxima anastesia con el
minimo de molestias. La obtencién de una anestesia adecuada en un
paciente debe ser sencilla, rapida indolora. En las mucosas, existe una
absorcion rapida hacia la circulacion sistémica, y puede haber efectos toxicos
en caso de sobredosis.®

INFILTRACION LOCAL.: el anestésico local puede inyectarse con muy poco
dolor. para que el procedimiento sea relativamente indoloro. Pueden tomarse
ciertas medidas, tomando en cuenta varios aspectos, como es el tipo de
solucion, la eleccion de la aguja, la temperatura de la solucién, la adicidn de
adrenalina, el ritmo, la profundidad y el volumen de la inyeccién.g
BLOQUEOS DE CAMPO: en casos, como abscesos y heridas mayores,
puede aplicarse una pared de solucién anestésica alrededor dei &rea por
anestesiar, reduciendo asi el dolor importante que implica una incision.®

INYECCION EN CHORRO: se infiltra el anestésico localmente sin agujas y
casi son dolor en procedimientos menores.®

BLOQUEOS DE NERVIOS: esta técnica evita alteraciones tisulares en el

sitio de la reparacion y el procedimiento, asi como la toxicidad tisular
causada por la infiltracién local de agentes anestésicos.®
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Blogqueos Intrabucales. Este procedimiento es doloroso, traumatico para
tejidos sensibles y deforma la anatomia del area.

1. Nervio infraorbitario. Inerva el labio superior y el drea alrededor de la
nariz.

2. Nervio mentoniano. Inerva el labio inferior y el drea de la barbilla.

3. Nervio bucal. Inerva el area desde el angulo labial superior hasta el
cigoma.

4. Nervio dental inferior. inerva los dientes mandibulares y el cuerpo de
la mandibula, asi también la piel y mucosa del labio inferior.

5. Nervio lingual. Proporciona fibras sensoriales a la mucosa del piso de
la boca y los dos tercios anteriores de la lengua.

Para anestesiar los nervios mentoniano, infraorbitario y bucal, no es
necesario colocar con precision el anestésico en el agujero donde salen; sdio
hay que bloquearlos en la submucosa del surco.?

El nervio infraorbitario proporciona sensacion al labio superior y la mejilla
cerca de la nariz; el bucal a la mejilla lateral; y el mentoniano, al labio inferior
y la barbilla.®

Los agujeros supraorbitario, infraorbitario y mentoniano se localizan en una
linea que va desde el lado medial de la pupila hasta el angulo labial. Las
referencias intrabucales para blogquear los nervios infraorbitario y mentonianc

son:

- Infraorbitario: un punto en el surco superior justo medial al canino.
- Mentoniano: el surco gingivobucal entre las cuspides de los premolares.
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Técnica General

- Explicar el procedimiento al paciente, asegurar una buena iluminacién y
colocarlo  en posicidn supina con la cabeza elevada unos 30°.

- Siempre hay que secar el surco gingivobucal en el punto de inyeccion.

- Aplicar un gel anestésico con un aplicador con una punta de algodén sobre
el sitio de inyeccion. Ello proporcionara anestesia casi inmediata.

- Es importante distraer al paciente durante estos bloqueos. Conversar con él
pero no hacerle preguntas. Hay que evitar que el paciente muerda los dedos
del operador y manejar siempre las jeringas y las agujas fuera de la vista del
paciente.®

Blogueo infraorbitario

El nervio infraorbitario sale del agujero del mismo nombre e inerva los dientes
y el labio superior, y un érea alrededor de la nariz e inferior al parpado.®

- Después de aplicar el anestésico topico, se toma el Iabio del paciente y se
voltea.

- En tanto se agita con energia el |labio para ayudar a ocultar la inyeccion, se
inyectan 2 ml de lidocaina a 1% con adrenalina, a una profundidad de 1.5 a 2
cm, con una aguja No. 25627 de 2.5a3.5cm.

- Aguardar unos 10 minutos para anestesia completa.

Blogueo del nervio mentoniano

Puede bloquearse a su salida del agujero mentoniano, localizado casi 1 cm
debajo de un punto entre las cuspides de los premolares.
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Siguiendo las preparaciones antes descritas y la aplicacién del gel
anestésico topico, se retrae el labio inferior y se inyecta en el surco
gingivobucal entre los premolares. La agitacion enérgica del labio puede
ayudar a ocultar cualquier molestia por la inyeccion.

Se inyectan 2 a 3 ml de lidocaina a 1% con adrenaiina en el pliegue
mucolabial de 1.5 a 2 cm de profundidad. Se recomiendan blogqueos
bilaterales si la lesion se encuentra cerca o cruza la linea media.’

Blequeo del nervio bucal

El nervio bucal, rama anterior del nervio maxilar inferior, cruza el borde
anterior de la rama de la mandibula y sigue el pliegue mucolabial, donde
puede bloquearse depositando una pequeiia cantidad de anestésico local
submucoso opuesto ai primer molar.

Después de las preparaciones descritas, se inyectan 2 a 3 ml de lidocaina a
1% con adrenalina en el surco opuesto al primer molar. Este bloqueo
anestesia el area alrededor del angulo labial, extendiéndose hacia arriba
hasta el cigoma. Debe combinarse con bloqueos de los nervios mentoniano e
infraorbitario por el cruzamiento de fibras.®

Blogueo del nervio maxilar inferior y sus ramas

La inervacion sensorial de las estructuras intrabucales se origina
principalmente del nervio maxilar inferior que da origen a dos ramas
terminales: lingual y dental inferior. E| nervio lingual corre a lo largo de la cara
interior de la rama de la mandibula y se encuentra submucoso en la lengua
opuesta al tercer molar. Ahi puede bloquearse con facilidad. Ei nervio dental
inferior penetra en el cuerpo de la mandibula, origina el plexo dentario y sale
por el agujero mentoniano. Puede bloquearse antes de penetrar en el
agujero dental inferior.
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El bloqueo del nervio lingual anestesiara los dos tercios anteriores de la
lengua y el piso de la cavidad bucal. Bloqueando el nervio dental inferior
pueden anestesiarse ios dientes, el labio inferior y la barbilla. Por lo general,
se bloquean ambos nervios con la misma inyeccion.®

Lingual. Este nervio suele bloquearse en la forma estandar de “bloqueo
mandibutar® utilizada para el nervio dental inferior. Para desgarros de la
lengua, puede obtenerse un bloqueo mas sencillo s6lo de este nervio
inyectando de 1 a 1.5 ml de lidocaina a 1 6 2% cerca del uitimo molar. Con
ello se anestesiara el piso de la boca y los dos tercios anteriores de la
lengua.®

Dental inferior. Este bloqueo puede practicarse con poca atencion a detalles
y un mayor conocimiento de ia anatomia del érea relacionada. Hay que tener
cuidado para evitar inyectar en vasos sanguineos. El paciente debe
conservar la boca muy abierta, ya que el clinico toma con su puigar el borde
anterior de la rama de la mandibula y con el dedo indice el posterior. Se
introduce una jeringa anular con aguja No. 256 27, de 3 cm, justo medial al
pulgar que palpa en una linea que se tira desde los premolares opuestos,
paralela al cuerpo de la mandibula y el plano oclusivo de los dientes. La
aguja se introduce en la mucosa casi 1 cm arriba del molar, restirando esta
Gltima con el pulgar. Se introduce la aguja para librar al borde anterior de la
rama y después se dirige ligeramente lateral llevando ia jeringa hacia los -
molares del lado opuesto. Es importante aspirar para reducir el peligro de
inyeccién intravascular. Se inyectan 2 ml de lidocaina a 1 6 2% con
adrenalina y otros 2 ml en cuanto se extrae la aguja. Debe lograrse una
anestesia adecuada y, con esta técnica, también debe bloquearse el nervio
linguat.®
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Farmacologia del Dolor

Los farmacos pueden ejercer sus efectos a nivel del origen del doior o a nivel
de las vias que lo transmiten al sistema nervioso central. La ansiedad y el
miedo son componentes mayores de la experiencia dolorosa; el dolor y la
ansiedad suelen ir juntos.®

Los anaigésicos pueden dividirse en 2 grupos: narcéticos y no narcoticos.
Los no narcéticos pueden subdividirse en agentes antiinflamatorios no
esteroides (AINE) y analgésicos antipiréticos. Los AINE incluyen aspirina,
ibuprofén (Motrin, Advil) y zomepirac (Zomax). El acetaminofén pertenece a
una categoria propia (analgésicos antipiréticos) ya que no posee todas las
propiedades de los AINE. En forma similar los narcéticos pueden dividirse en
1) narcéticos agonistas, y 2) narcéticos agonistas antagonistas. Pero en este
trabajo se hablara unicamente de los analgésicos no narcoticos.®

Analgésicos no narcéticos

Agentes antiinflamatorios no esteroides

Los AINE comprenden un grupo de productos que comparten propiedades
similares farmacolégicas y toxicolégicas. Los farmacos incluidos en esta
categoria son la aspirina, indometacina, fenilbutazona, acido mefenamico,
naproxina, ibuprofén, zomepirac, diflunisal y piroxicam.®

Farmacos analgésicos

Los farmacos que actuan periféricamente incluyen la aspirina y otros agentes
antiinflamatorios, y es probable que su efecto analgésico se relacione con su
capacidad de inhibir la sintesis de prostaglandina, particularmente cuando el
dolor se asocia con inflamacion.®
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Analgésicos Antipiréticos y Antiinflamatorios

-Salicilatos y acido acetilsalicilico (Aspirina)

Propiedades

Es un medicamento utilizado para combatir los dolores moderados. La
accion analgésica y antipirética se consigue a dosis bajas (de 0.5 a 2 g por
via oral). La accion antiinflamatoria es mas lenta y se manifiesta a dosis
superiores (a partir de 3 g/24 hrs.)5.

Estas propiedades podrian quedar explicadas en parte por la accién de la
aspirina sobre la ciclooxigenasa, enzima responsable de la sintesis de las
prostaglandinas®:

1. Accién antiagregante plaquetaria, que aparece incluso a pequefas
dosis por inhibicién de la ciclooxigenasa plaquetaria. Una sola toma
de 350 mg/24 hrs. puede provocar este efecto que durara entre 3y 7
dias. Esta propiedad explica que se desaconseje la administracion de
aspirina antes o después de una intervencioén bucodental.

2. Accion sobre la excrecion de acido urico:

a. A dosis bajas (1 g/24 hrs.) produce inhibicion de la secrecion
del &cido drico.

b. A dosis altas (mas de 3 g/24 hrs.), favorece, por el contrario, la
excrecion del acido urico por medio de la absorcion tubular-
activa.

Farmacocinética

Las formas no tamponadas se absorben en el estbmago y en la primera
porcion del duodeno. La absorcion se ve retardada a este nivel por ias
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sustancias alcalinas. Las formas tamponadas efervescentes se absorben
mas rapidamente debido a su mejor disolucion.®

La vida media es corta (15 minutos) ya que la aspirina se hidroliza muy
rapidamente en acido salicilico y acido acético. Los salicilatos se conjugan y
una pequefia parte se oxida. La eliminacion urinaria se ve amentada en el
caso de diuresis alcalina (tratamiento de la intoxicacién aguda).®

Presentacién y posologia®

Nifios: de promedio, 50 mg/kg/24 hrs. Las tomas se deben repartir de forma
regular a lo largo de las 24 hrs.

Adultos: de 1 a 3 g/24 hrs.

Presentacion: comprimidos efervescentes, polvos solubies y solucién
inyectable de acetil salicilico de licina (aspegic). Ejemplos de especialidades
son: aspirina, adiro, adiroc 200 y tromaiyt.

*Otros salicilatos

Presentan, en diversos grados, las mismas propiedades terapéuticas y los

mismos efectos indeseables que la aspirinaaz

1. El diflunisal (dolobils, ilacen).

2. La etenzamida (trancalgy).

3. El denorilato (doline, vetedol), que es un éster de aspirina y de
paracetamol. Estos productos se reservan para los adultos.
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*Antiinflamatorios no esteroides (AINE)

Pertenecen a familias quimicas diferentes, pero tienen en comun algunas

propiedades®:

1.

Son antidlgicos y antipiréticos a dosis bajas, y antiinflamatorios a dosis
altas y repetidas. El efecto antidlgico es util en los dolores moderados,
pero mucho menos potente que el de los opiaceos en dolores
profundos, viscerales.

Son eficaces en las reacciones antiinflamatorias agudas. No poseen
accién curativa sobre los procesos crénicos, especialmente sobre las
lesiones articulares de las enfermedades reumaticas.

Modifican la hemostasia por su efecto antiagregante plaquetario (que
se produce por inhibicién de la produccion de tromboxano A2 de las
piaguetas).

A menudo son el origen de problemas digestivos de gravedad
variable: gastritis, lesion ulcerosa y hemorragia digestiva.

Hay que temer siempre una reaccién alérgica. Son medicamentos que
se deben evitar en algunos pacientes (asma, poliposis nasal). Los
accidentes cutaneos son variables, desde fotosensibitizacion y eritema
hasta dermatosis ampoliosas graves (sindromes se Stevens Johnson
y de Leyell).

Como manifestaciones broncopulmonares, puede aparecer una
seudoasma. Se cree que esta reaccion no es de origen alérgico y que
los AINE pertenecen a familias quimicas diferentes. Se deberia a una
derivacion del metabolismo del acido araquidénico hacia la via de la
lipoxigenasa generadora de los leucotrienos que son
broncoceonstrictores.

Pueden prolongar la gestacion y la duracion del parto e inducir el
cierre en el utero del conducto arterial cuando se administran en el
dltimo trimestre del embarazo. Ademads, su efecto antiagregante
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piaquetario aumenta el riesgo de hemorragias durante el
alumbramiento. _

8. Los AINE pueden provocar una nefritis en los individuos con funcion
renal precaria.

9. Algunos AINE pueden anuiar el efecto contraceptivo del DIU.

Mecanismo de accién

“Todos los AINE pueden inhibir las ciclocoxigenasas, enzimas responsables
de la formacién de las prostaglandinas y de los tromboxanos, pero a dosis
mucho mas bajas que las que originan un efecto antiinflamatorio®.®

Particularidades de algunas familias de AINE®

Salicitatos. Su accion antiinflamatoria sélo se consigue a dosis elevadas. Su
metabolito principal, el &cido salicitico, y sus sales son también
antiinflamatorias. Debido a su efecto antiagregante plaquetario duradero, se
desaconseja la administracion de Aspirina antes y después de las

extracciones dentarias.

Derivados pirazdlicos. La fenilbutazona ya no se utiliza en odontologia,
debido a que sus efectos indeseables son graves: alteraciones
hematolégicas (leucopenia y aplasia medular), alteraciones renales
(hematuria y proteinuria) y alteraciones cutaneomucosas.

Derivados del acido indolacético. El farmaco principal, la indometacina
(Inacid), tiene un potente efecto antiinflamatorio. Su particular caracteristica
es ser antialgicos y antiinflamatorios a las mismas dosis. Posee efectos
indeseables propios: hipertension arterial, trastornos de la visién, insomnio y
cefalea intensa.
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Derivados del acido propidnico. Los productos de este grupo tienen un efecto
antialgico importante. La accidn antiinflamatoria se consigue con dosis mas
elevadas. Todos los efectos indeseables de los AINE pueden aparecer al
administrar derivados del &cido propionico, pero en conjunto la tolerancia es
mejor que en otros grupos.

Derivados del acido antranitico. Acido niflimico (Actol). Posee una actividad
antiinflamatoria méas débil que la de los derivadas del acido indlacético. Es un
producto utilizado frecuentemente utilizado en patologia bucodental. Sus
efectos indeseables en caso de tratamiento prolongado: fluorosis, osteitis
condensante y trastornos de la miccion. Presenta las mismas propiedades
que el acido niflimico.

Farmacocinética

Los AINE son acidos débiles que presentan buena absorcion digestiva y una
fuerte union a las proteinas plasmaticas. Todos (excepto el acido salicilico)
se metabolizan en el higado y se eliminan por la orina. La vida media de los
AINE varia de 1 a 70 horas segun el producto.®

Contraindicaciones y precauciones en su uso®

Ulcera gastrica en evolucion y otras afecciones digestivas.
Discrasias sanguineas.

Asma y poliposis nasal.

Alergia a un tipo de AINE.

infecciones.

Insuficiencia renal o hepatica.

Embarazo y lactancia.

@® N OOk 0N =

Contracepcion por DIU.
9. Ancianos.
10. Crisis aguda de gota con los salicilatos.
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11. Déficit de glucosa-6-fosfato-deshidroxigenasa.

Interacciones medicamentosas
Son numerosas en los AINE, y para que aparezcan manifestaciones clinicas,
seran necesarios varios factores asociados a la separacion de su union a las

proteinas®:

1. Anticoagulantes orales, heparina y derivados, y antiagregantes
plaquetarios: existe aumento del riesgo de hemorragia, especialmente
en el aparato digestivo.

2. Litio: aumento de la litemia con todos los AINE.

3. Metotrexato: incremento de la toxicidad con los AINE, sobre todo los
slicilatos.

4. Sulfonilureas y fenitoina: potenciacidon por los salicilatos y los
derivados pirazdlicos.

5. Tratamiento para la digestion y antiacidos: disminucion de la
absorcidn digestiva.

Por ultimo, hay que sefalar que a lo large de un tratamiento con AINE se
produce una disminucion del efecto de los diureticos y antihipertensivos, asi
como la neutralizacion del efecto de los dispositivos intrauterinos.®

En la practica: La inflamacion en patologia bucodental es frecuente e incita a
la prescripcion sistematica de AINE. Pero estos medicamentos sélo tienen un
efecto sintomatico y no evitan el tratamiento etioldgico corriente: desinfeccién
pulpar, extraccion, drenaje de colecciones purulentas, antibiéticos por via
general, etc.

Ademas, a menudo son responsables de numerosos efectos indeseables y
de interacciones medicamentosas, por lo que no deberian ser prescritos, a
menos que la infeccién bucodental estuviera perfectamente controlada.®
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Analgésicos Antipiréticos®
"Derivados de la anilina (paraaminofenol)

Paracetamol o acetaminofén (Aiginina, Dolgesic, Duorol, Eferalgan,
Termalgin). Tiene una actividad analgésica y antipirética muy similar a la de
la Aspirina, pero no presenta accion antiinflamatoria. Considerado
clasicamente como antiaigico periférico, el paracetamoi podria tener también
un efecto antialgico a nivel del hipotalamo.

Farmacocinética®

1. Absorcion digestiva rapida; el pico sérico se alcanza en 45 minutos.

2. Difusion histica buena, con union a las proteinas débil (30%).

3. Metabolismo a nivel hepatico por glucuronidoconjugacion vy
sulfoconjugacion.

4. Eliminacion renal.

Presentacion y posologia®
Como promedio, en el nifio: 20 mg/kg/24 hrs, distribuidos en 3 é 4 tomas. En
el adulto: de 1 a 3 g/24 hrs.

El paracetamol se encuentra en forma de supositorios para lactantes, nifios y
aduttos, polvos y comprimidos para ingerir por via oral; la forma inyectabie,
propacetamol, se reserva al adulto.

Efoctos indeseables y precauciones en su empleo®

Los accidentes son raros a dosis terapéuticas. No se aconseja el
paracetamol en casos de insuficiencia hepatocelular y de antecedentes
alérgicos at producto.
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En la préctica. El paracetamoi se utiliza normalmente en patologia
bucodental, ya que se tolera muy bien a dosis terapéuticas. Se puede
prescribir a los ulcerosos, a las mujeres embarazadas y no origina problemas

de discrasias sanguineas.

*Derivados pirazoélicos®

Noramidopirina o propifenazona (Budirol, Cigalgina). Este producto posee un
buen efecto antialgico, perc no debe ser empleado como farmaco de primera
eleccibn debido a su toxicidad hematolégica (agranulocitosis,

independientemente de la dosis absorbida). Es soluble y puede ser
administrado por via parenteral.

Antipirina o fenazona. Este producto es poco utilizado, ya que sus efectos
indeseables son muy numerosos. erupciones cutaneas y problemas
hematologicos.

Analgésicos practicamente puros

*Derivados de la quinoleina

Fioctafenina (Idarac). Es un producto eficaz para el tratamiento sintomatico
de las afecciones dolorosas. Debido a sus efectos indeseables, su utilizacion
como antidlgico de primera eleccidn no es aconsejable, pues existe la
posibilidad de accidentes de tipo alérgico, lesiones renales, nauseas y
voémitos, somnolencia y sensacion de quemazén durante la miccion.®
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Conclusiones

De acuerdo a la bibliografia revisada y buscando una mejor comprension del

dolor se concluye que:

- Aunque no exista nada que defina al dolor, puede decirse que es una
experiencia sensorial y emocional nada placentera, que puede o no estar
acompaiiada de un dafio tisular real o potencial.

- Es un fendmeno muitidimensional porque esta plenamente relacicnado con
dimensiones de tipo afectivo, cognoscitivo y sensorial.

- El dolor pulpar agudo es de corta duracion con manifestaciones
paroxisticas y apariciones intermitentes; puede ser espontanec y cuando es
provocado se mantiene aun eliminado el estimulo que lo produce.

- La respuesta inflamatoria pulpar se produce como consecuencia de ia
presencia de diversas sustancias que se liberan, entre ellas: histaminas,
prostaglandinas y acido araquidénico.

- Es muy importante, en el caso del dolor agudo recurrir al examen de
estructuras y tejidos circundantes y establecer el diagnéstico diferencial del
origen del dolor, ademas de buscarse la ayuda de otros profesionales
especializados, para obtener un diagnéstico preciso.

- EI dolor agudo es capaz de desencadenar una serie de respuestas
psicologicas y fisiolégicas que son potenciaimente peligrosas en pacientes
con reservas limitadas, principalmente cardiovasculares y respiratorias.
- Puede haber ansiedad y miedo, privacion de suefo y sensacion de
indefension, cambios que se potencian entre si y a su vez aumentan el dolor
y que al prolongarse, llevan a respuestas de iray alteraciones emocionales
que pueden ser prolongadas. En pacientes ancianocs, el dolor es una causa
importante de delirio.
- Hay respuesta sistémica y local, con cambios inflamatorios, endocrinos e

inmunotbgicos. Los estimulos nociceptivos son s6io uno de los activadores
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de la respuesta sistémica al estrés (RSE) y casi siempre otros de estos
activadores acompanan al dolor.

- Ademas de los cambios endocrinos y metabélicos, el dolor produce
alteraciones como: taquicardia, aumento del gasto sistdlico, del trabajo y del
consumo de oxigeno miocardicos, vasoconstriccidn, especiaimente en la piel
y musculos, con aumento de la resistencia periférica y disminucion de la
capacitancia venosa. La disminucion de la actividad fisica aumenta la
agregacion plaguetaria, con un mayor riesgo de trombosis venosa profunda y
eventualmente de tromboembolismo pulmonar.
- Consecuencias igualmente peligrosas pueden derivar de la persistencia del
dolor agudo, como en un infarto del miocardio.

- El resultado del control del dolor dependera del bloqueo y de si éste se
hace con anestésicos iocales 0 con narcoticos. Una anestesia regional con
un bloqueo con anestésicos locales reduce casi completamente la
respuesta.

- Existen sustancias dentro de! sistema nervioso, de tipc opiaceo, que
pueden reducir, de forma natural, muchas sefales del dolor.

Ademas de las razones humanitarias y éticas, podriamos resumir los
beneficios cancretos para controlar el dolor agudo en los siguientes puntos:

1) Disminucion de la incidencia de complicaciones respiratorias.

2) Movilizacién precoz, con ia posible disminucion de trombosis venosa
profunda.

3) Atenuacién de la respuesta al estrés con menor liberacién de
catecolaminas, con normalizacibn mas temprana del consumo de oxigeno,
gasto cardiaco y otras alteraciones que pueden ser mal toleradas por
pacientes geriatricos o enfermos en malas condiciones.
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GLOSARIO

Ampollosas. Lesiones cutaneas con acumulacion de serosidad entre la
dermis y la epidermis.

Antiagregante. Sustancia que inhibe la agregacion plaquetaria.

Antialgico. Que obra contra el dolor.

Dermatosis. Nombre genérico de las afecciones cuténeas.

Esplacnico. Adjetivo que tiene relacién con las visceras.

Glucogendlisis. Proceso de transformacion del glucdgeno en giucosa.
Glucésidos. Sustancias existentes en muchas plantas, que, bajo la influencia
de ciertos fermentos o por la ebullicidn con acidos, se pueden descomponer
en una clase de azucar

Hidrofilica. Que tiene afinidad por el agua, que conserva el agua.

lones. Moléculas formadas de atomos, debidas a la descomposicion de un
cuerpo sometido a una corriente eléctrica.

Histica. Que pertenece o es relativo a los tejidos organicos.

teucotrienos. Sustancias bioactivas sintetizadas por las células cebadas bajo
estimulo antigénico.

Metabolizadas. Transformadas fisiolégicamente en el organismo.
Permeabilidad. Posibilidad para un conducto o un érgano canalizado de dejar
pasar un liquido, © bien, para un cuerpo, dejar pasar a su través otro cuerpo
imponderable.

Pka. Coeficiente que indica el grado de acidez de un medio.

Salicilatos. Acidos que se obtienen a partir de un glucdsido que se extrae de
la corteza dei sauce.

Poliposis. Enfermedad caracterizada por la produccién multiple de pélipos.
Posologia. Estudio de Ias dosis de los medicamentos que se han de dar a un
enfermo segun su edad.

Prostaglandinas. Son un grupo de A&acidos naturales con actividades
biolégicas diferentes, entre las que se encuentran el aumento de Ia
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permeailidad vascular, contraccién del musculo liso, constriccion bronquial y
alteracion del umbral de dolor.

Tromboxano. Sustancia de las plaquetas, producto de la ciclooxigenasa.
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