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“Nadie puede librar a los hombres del dolor, pero le sera
perdonado a aquel que haga renacer en ellos el valor para
soportarlo”.

Selma Lagerlof (1858-1940) escritora sueca.
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RESUMEN

Se realiz6 un ensayo experimental cuyo objetivo principal fue evaluar la
efectividad del control del dolor postquirdrgico debido a cirugia de
debridacion por colgajo mediante un tratamiento homeopatico basado en el
medicamento capsicum; a su vez saber si la calidad de vida influy6é en la

percepcion del dolor.

Se evaluaron treinta pacientes entre 34 y 74 afios de edad. Al 83% de la
poblacién se les realiz6 cirugia de debridacion por colgajo, y al 17% restante
se les realizd la misma cirugia mas otra (extraccion, osteoplastia o cufa
distal). En cuanto a la ubicacién de la cirugia, el 54% fue en el sector
posterior, 23% en el sector anterior y 23% en el sector anterior-posterior; no
se tomO en cuenta si la cirugia fue en la zona maxilar o mandibular.Con la
escala visual analoga del dolor el paciente fij6 su percepcion de dolor
inmediato a la cirugia y en el post quirdrgico por seis dias consecutivos
incluyendo mafiana, tarde y noche. Al segundo dia se aplico el Espiditest; el
capsicum se administr6 en el postquirirgico inmediato y hasta tres dias

después de la cirugia.

CONCLUSION

e El dolor tiene caracteristicas generales para cada género.

e EI capsicum mostré accién protectora durante el pico del dolor al
segundo dia, a su vez los dias clave para la disminucién del dolor con
la administracién del capsicum fue a partir del segundo y tercer dia.

e La percepcion de dolor es mayor en el sector anterior
independientemente del nimero de 6rganos dentarios o el tiempo

quirargico.



INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (O.M.S.) define a la salud bucodental
como la ausencia de dolor orofacial crénico, cancer de boca o garganta,
Ulceras bucales, defectos congénitos, enfermedades periodontales, caries
dental, pérdida de 6rganos dentarios, y otras enfermedades y trastornos que
afectan a la cavidad bucal.

Dado que las enfermedades bucodentales mas comunes son la caries dental
y las periodontopatias y ambas estan relacionadas con la pérdida dental, se
hace inminente su tratamiento. En la actualidad se rechaza justificadamente
la idea de una odontologia mutilante, puesto que por medio de un buen
diagnéstico se pueden preservar 6rganos dentales destruidos o con un
periodonto reducido; mediante procedimientos endodonticos, periodontales y
protésicos; sin dejar de lado las diferentes técnicas quirdrgicas que
relacionan a las multiples especialidades odontolégicas.??°

En otras palabras, el objetivo principal de la cirugia periodontal consiste en
contribuir a la preservacion duradera del periodonto al facilitar la eliminacién
de la placa dentobacteriana y el control de la infeccion, asi bien la cirugia
periodontal puede favorecer a este propdésito porque crea el acceso para un
procedimiento de raspado y alisado radicular correcto realizado por el
odontdlogo, establece una morfologia gingival que facilita el autocontrol de la
infeccion por el paciente y por udltimo puede tener como objetivo la
regeneracion de la insercion periodontal perdida a causa de la enfermedad

destructiva. 3

Sin embargo es conocida la respuesta metabdlica al trauma ante cualquier
tipo de cirugia ya sea menor o mayor, la cual genera de manera secundaria
al proceso inflamatorio, respuestas algicas de diferentes intensidades, las
cuales son factibles valorar y de esta manera prevenir y tratar

oportunamente.
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El dolor es la causa mas frecuente de consulta médica. Se puede definir
segun la Asociacidon Internacional para el Estudio del Dolor como “una
experiencia sensitiva y emocional desagradable, asociada a una lesion tisular
real o potencial’.* Para disminuir la respuesta &lgica de cualquier
padecimiento quirdrgico existen varios medicamentos (analgésicos y co-
analgésicos) y multiples alternativas terapéuticas (invasivas y no invasivas,
homeopatia, acupuntura, entre otras).

Independientemente hablando de homeopatia o alopatia, estrictamente un
medicamento es una sustancia que es util en el diagndstico, tratamiento y
prevencion de enfermedades o sintomas o signos patolégicos, siendo capaz
de modificar los ritmos biolégicos, ®> no obstante debido a que la homeopatia
maneja dosis infinitesimales e individualiza a cada paciente,muchos médicos
e incluso pacientes han subestimado los efectos terapéuticos de la medicina
homeopatica, como es el caso del capsicum cuya sustancia activa es la
capsaicina (Anexo 8); por lo cual, la mejor manera de demostrar sus efectos
es probandolos clinicamente; pues como cita Carl Sagan®...la ausencia de
pruebas no es prueba de ausencia”.®

El dolor puede ser disminuido con los antiinflamatorios no esteroideos
(AINE); de los cuales la mayoria inhiben las actividades de la ciclooxigenasa
1 (COX-1; la cual es mas constitutiva y menos inducida) y ciclooxigenasa 2
(COX-2; siendo estd mas inducida en el sitio de la inflamacion y menos
constitutiva), y con ello la sintesis de prostaglandinas y tromboxanos. Se
piensa que la inhibicion de COX-2 media las acciones antipiréticas,
analgésicas y antiinflamatorias de los antiinflamatorios no esteroides, pero la
inhibicién simultanea de COX-1 ocasiona efectos colaterales no deseados,
en particular, los que culminan en Ulceras gastricas que son consecuencia de
la disminucion en la sintesis de prostaglandinas en la mucosa gastrica y de
tromboxanos.’

Por éstos y otros efectos secundarios indeseables, se ha buscado otro tipo

de terapéutica que sea eficaz y a la vez menos agresiva para el organismo. ®
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Basando la acciéon de la homeopatia sobre la interaccion del medicamento
sobre la energia vital y aduciendo que los sintomas presentados por
cualquier enfermo no son mas que la expresion del desequilibrio de la
energia vital, se puede afirmar que los sintomas expresados por las
pacientes pueden ser manejados con homeopatia.’Descrita en palabras de
Hahnemann (padre de la homeopatia) la energia vital puede entenderse
como: “Entidad inmaterial e imperceptible constituyente del ser humano, que
anima a todo el organismo (cuerpo material), formando una unidad indivisible
con él, manteniéndolo en salud y curando las enfermedades (mediante una

ayuda terapéutica adecuada)”.’

Mantener o restablecer aquellos pilares de la salud son desafios que la
homeopatia acepta, demostrando que en la naturaleza todo esta presente y
esperando ser aprovechado, con conciencia, légica y basandose en

investigaciones cientificas confiables. °

La homeopatia es un sistema médico completo, creado por el médico aleman
Samuel Hahnemann, hace mas de 200 afios, que tomando conceptos de
doctrinas médicas anteriores, logra sintetizar un nuevo modelo, con una
doctrina, una semiologia y una terapéutica propias, dentro del contexto
humanistico, cientifico y holistico. Se basa en principios y leyes, que le
permiten valorar al hombre como un ser integral, constituido por cuerpo,
energia y espiritu, que considera la salud como el estado en que la energia
vital que anima al cuerpo material en forma dindmica, conserva todas sus
partes en equilibrio, de manera que el espiritu que habita en cada individuo,
pueda disponer libremente de ese cuerpo para lograr los mas altos fines de

la existencia.’

Considera que las enfermedades, son causa dinamica interna, es decir,
generadas por el desequilibrio o disarmonia en la energia vital, que si no es

oportunamente corregido, terminara produciendo sintomas funcionales,
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posteriormente lesiébn organica y finalmente la muerte. La enfermedad es
expresada a través de un conjunto de sintomas (objetivos y subjetivos) en un
intento de la naturaleza de restablecer su equilibrio alterado, por esta razén
el papel del médico es interpretar los sintomas y la alteracion, corrigiendo el
desequilibrio, si se busca una curacion verdadera. La curacion ideal
considera el restablecimiento suave, estable y pronto de dicha armonia,
expresado mediante la desaparicion de los sintomas. Desde el punto de vista
semioldgico, la homeopatia tiene en cuenta todos los sintomas (TOTALIDAD
SINTOMATICA) que presente el enfermo y trata de establecer relaciones
entre éstos, para llegar a un diagnéstico integral, dando una vital importancia
a los sintomas mentales, los sintomas que expresan la homeostasis como la
temperatura, la transpiracion, la sed, asi como los sintomas fisicos, organicos
o localizados. La totalidad de los sintomas es la Unica indicacion, para la
eleccion del remedio. Cobra gran interés la modalizacién de los sintomas,
que permite caracterizar como cada individuo vive, sufre y expresa su

enfermedad. °

El propdsito del trabajo semiolégico en homeopatia no es llegar al
diagnéstico nosolégico sino al diagnostico integral del individuo. Entre los
principios homeopéticos se encuentra la LEY DE SEMEJANTES: que
expresa que lo similar se cura con lo similar. Toda sustancia (cruda o
adecuadamente preparada) posee la doble virtud de enfermar o curar, no
puede tener la una sin poseer la otra. Los medicamentos, s6lo se convierten
en remedios, capaces de aniquilar enfermedades, porque la sustancia
medicinal, al provocar ciertos efectos y sintomas, desencadena la produccion
de un estado moérbido artificial capaz de destruir y eliminar los sintomas
existentes, es decir el estado morbido natural que deseamos curar. El poder
curativo de los medicamentos homeopaticos depende de la semejanza de
sus sintomas con los de la enfermedad “En el organismo vivo, una afeccién

dindmica mas débil, es extinguida permanentemente por una mas fuerte, si

13



esta ultima es muy semejante a la primera en sus manifestaciones”. Por lo
tanto, la accion curativa de los medicamentos homeopaticos depende de la

semejanza de sus sintomas con los de la enfermedad.® °

Por procedimientos propios, la medicina homeopatica desprende y libera,
para su uso especial, las virtudes medicinales inmateriales inherentes a las
sustancias en bruto, adquiriendo asi las sustancias, el mas alto grado,
propiedades farmacodinamicas y farmacoterapéuticas potentemente activas
y penetrante transformacion de propiedades, gracias a la accidbn mecénica de
trituracion y sucusion, desarrolla las fuerzas dindmicas latentes. Estas
fuerzas ejercen su influencia esencialmente sobre el principio vital y sobre el
estado mental y general de la vida, por esto se denomina dinamizar o
potencializar y los productos resultantes se denominan dinamizaciones o

potencias. °

Si bien es cierto que desde sus origenes hay una disyuntiva entre el campo
alopético con el homeopatico, ya que los principios de la alopatia enuncian

9, G

“Contraria contrariis curabuntur”. “los contrarios curense por los contrarios”.Y
la homeopatia dicta: “Similia similibus curantur”, “los semejantes son curados
por los semejantes”. Con esta investigacion no se quiere desacreditar a la
alopatia ni a la homeopatia, solo se trata de demostrar que el campo de la
farmacologia es diverso y vasto, por lo tanto el médico tiene la libertad de
prescribir el medicamento que mejor considere para cada caso en particular,

siempre y cuando no se ponga en peligro el bienestar del paciente.®
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l. ANTECEDENTES

Se encuentran en la literatura numerosos estudios que utilizan la terapéutica
homeopatica para controlar o disminuir la inflamacién y a su vez reducir el
dolor de afecciones bucodentales.'¢%

La importancia del estudio radica en comprobar la eficacia analgésica de un
medicamento homeopético en el posoperatorio de tratamientos quirdrgicos
periodontales, tales como la cirugia de debridacién por colgajo. La Filosofia
Homeopatica se basa en la individualidad medicamentosa y morbosa, sin
embargo para esta investigacion sélo se utiliz6 el medicamento: capsicum
(Anexo 8) para fines practicos y poder unificar los criterios de evaluacion de
la misma, ya que es el farmaco del grupo organotropico con mayor afinidad y

semiologia para el tipo de dolor que se espera en estos procedimientos.

La mala practica en la prescripcion de los medicamentos, es el origen de
tratamientos inefectivos e inseguros, de exacerbacion o alargamiento de la

enfermedad, de tensién y dafio al paciente; asi como de costos mas altos.

En la préactica clinica hay que proceder del diagnéstico a la eleccion del
farmaco. Ademas, los pacientes varian en su edad, género, tamafio y
caracteristicas socioculturales, y estos factores pueden determinar la
seleccion del tratamiento. Los pacientes también tienen sus propias
percepciones sobre lo que es un tratamiento apropiado, y deberian ser

plenamente informados y participes del tratamiento.*’
El proceso de la prescripcion razonada, propuesto por la OMS en su guia de

la buena prescripcion, consta de seis pasos:

e Primer paso: definir el problema del paciente.

15



e Segundo paso: especificar el objetivo terapéutico. ¢Qué se desea

conseguir con el tratamiento?.

e Tercer paso: comprobar si el tratamiento es adecuado para el paciente
en particular, comprobar su eficacia y seguridad.

e Cuarto paso: escribir la prescripcion.

e Quinto paso: dar informacién, instrucciones y advertencias del

medicamento elegido y comenzar el tratamiento.

e Sexto paso: supervisar el tratamiento."’

Pasos para la seleccion de un medicamento personal:
1° Definir el diagnéstico.
2° Especificar el objetivo terapéutico.
3° Hacer un inventario de los grupos de farmacos eficaces.

4° Elegir un grupo efectivo segun criterios preestablecidos:

a. Eficacia. d. Costo del tratamiento.
b. Seguridad. e. Verificar la
disponibilidad de

c. Conveniencia. o
genéricos.

5° Elegir el medicamento.

El tratamiento farmacoldgico bien seleccionado tiene el minimo numero
posible de medicamentos, una forma farmacéutica apropiada, pauta de

dosificacion sencilla y minima duracién posible. *’
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ll.  CARACTERISTICAS CLINICAS E HISTOLOGICAS DEL
PERIODONTO EN SALUD

Para poder definir las condiciones ideales que se pretenden alcanzar
mediante procedimientos quirdrgicos periodontales correctivos, debemos

partir de la situacién natural del periodonto sano.?

El periodonto (peri: alrededor de; odonto: diente) puede entenderse como el
conjunto de tejidos que conforman el 6rgano de sostén y proteccion del
diente. La funcion principal del periodonto es unir el diente al tejido 6seo de
los maxilares y conservar la integridad de la superficie de la mucosa
masticatoria de la cavidad bucal. El periodonto establece una unidad
funcional, biologica y evolutiva que experimenta algunas modificaciones con
la edad y, ademas, esta sujeta a alteraciones morfolégicas y funcionales, asi

como a modificaciones debidas a alteraciones del medio bucal. ® Figural.

Esmalte

~| Dentina

Epitelio del surco

Encia libre

Hueso alveolar

Ligamento periodontal

Encia adherida

Cemento

Figura 1.

Esquematizacion

del periodonto.*®
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El periodonto esta formado por dos tejidos blandos: encia y ligamento
periodontal. Y dos tejidos duros: cemento y hueso alveolar.?

De igual forma el periodonto se ha dividido en dos partes: la encia, cuya
funcién principal es proteger los tejidos y el aparato de insercion, compuesto
por el ligamento periodontal, el cemento y el hueso alveolar. El cemento se
considera una parte importante del periodonto porque, junto con el hueso,

sirve como apoyo para las fibras del ligamento periodontal. *°

Encia

Por ser la encia una membrana mucosa, epitelio-conectiva desde el punto de
vista estructural, posee un doble origen embriolégico. El tejido epitelial de
revestimiento deriva del ectodermo que tapiza la cavidad bucal primitiva y el

tejido conectivo subyacente del ectomesénquima. 8

La mucosa bucal consta de tres partes:

1. La enciay el revestimiento del paladar duro (mucosa masticatoria).
2. El dorso de la lengua, cubierto de una mucosa especializada.

3. La membrana mucosa bucal que recubre el resto de la cavidad bucal. La
encia es la parte de la mucosa masticatoria que recubre la apdfisis alveolar y
rodea la porcién cervical de los dientes. La misma se divide en dos regiones:

encia libre o marginal, y encia insertada o adherida (Figura 2).>*°

Papila

interdentaria®, s=—SUrco

> N ~""_‘,“." marginal
Coe o NG X CLinga mucogingival
Encla marginal Encia
o libre adherida

Figura 2. Zonas de la mucosa gingival.'®

18



En sentido coronario, la encia de color rosa coral termina en el margen
gingival libre, que tiene un contorno festoneado. En sentido apical, la encia
se continua con la mucosa alveolar, laxa y de color rojo oscuro, de la cual

est4 separada (linea mucogingival).

La encia libre es de color rosa coral, tiene una superficie opaca y
consistencia firme, comprende el tejido gingival y las zonas vestibular y
lingual/palatina de los dientes, y la encia interdentaria. En el lado vestibular y
lingual de los dientes, la encia libre se extiende desde el margen gingival en
sentido apical hasta el surco apical libre que esta ubicado al nivel de la union

cemento-esmalte. 3

El margen gingival libre suele estar redondeado de manera tal que se forma
una pequefia invaginacion (surco) entre diente y la encia. Terminada la
erupcion dentaria, el margen gingival libre se ubica sobre la superficie
adamantina aproximadamente 0,5-3 mm en sentido coronal a la union
cemento-esmalte. La forma de la encia interdentaria esta determinada por
las relaciones de contacto entre los dientes, la anchura de las superficies

dentarias proximales y el curso de la unién cemento-esmalte. 3

La encia adherida tiene una textura firme, de color rosa coral, y suele mostrar
un punteado delicado que le da aspecto de cascara de naranja. Este tipo de
mucosa esta firmemente adherida al hueso alveolar y cemento subyacente
por medio de fibras conectivas. La mucosa alveolar, rojo oscura ubicada
apicalmente a la unibn cemento-esmalte, por otra parte, esta unida

laxamente al hueso subyacente.
Ligamento periodontal

El ligamento periodontal es una delgada capa de tejido conectivo fibroso, con
vascularidad compleja y altamente celular que rodea la raiz del diente y

conecta por medio de sus fibras a la pared interna del hueso alveolar. *°
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Sus fibras principales se insertan por un lado en el cemento y por el otro en
la placa cribosa del hueso alveolar. '8

Las funciones primordiales del ligamento periodontal son mantener al diente
suspendido en su alveolo, soportar y resistir las fuerzas empleadas durante
la masticacion y actuar como receptor sensorial propioceptivo, esta ultima
necesaria para lograr el control posicional de la mandibula y una correcta

oclusion.*®

El ligamento periodontal al continuarse con el tejido pulpar y con el tejido
conectivo de la encia y el de la uniéon dentogingival, forma un conjunto

estructural y funcional, por tanto, un solo sistema biolégico. 8

El ancho del ligamento periodontal varia notablemente de un individuo a otro,
entre los distintos elementos dentarios, aun en las diferentes zonas de un
mismo diente. En general se acepta que su espesor oscila entre los 0,10 y
0,38 mm. El espesor del ligamento periodontal disminuye con la edad, y

aumenta con la funcién masticatoria.*®

El ligamento periodontal como todo tejido conectivo denso, esta constituido
por células, fibras, y sustancia fundamental amorfa. Ademas, posee vasos y
nervios.® 9 Los elementos celulares que lo forman son muy heterogéneos,
aunque predominan los fibroblastos. Desde el punto de vista funcional
podemos distinguir los siguientes tipos de células:

a) células formadoras: fibroblastos, osteoblastos y cementoblastos.
b) células resortivas: osteoclastos y cementoclastos.

c) células defensivas: macréfagos, mastocitos y eosinofilos.

d) células epiteliales de Malassez.

e) células madres ectomesenquimaticas.
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En el ligamento periodontal se encuentran distintos tipos de fibras:
colagenas, reticulares, elasticas, oxitalanicas y de elaunina.'® *°Figura 3.

Esmalte

Dentina

Pulpa

GRUFOS DE FBRAS |

Oblicuas ascendentes

De transicion (horizontales) |

| Interradiculares |

— Oblicuas descendentes |

Horizontales

| Apicales |

Figura 3. Haces de fibras del ligamento periodonta

. 18

Cemento

El cemento es un tejido conectivo mineralizado, derivado de la capa celular
ectomesenquimatica del foliculo dentario que rodea al germen dentario. El
cemento cubre la dentina en la porcion radicular, y en ocasiones pequefias
porciones de la corona de los dientes. Tiene como funcién principal anclar las
fibras del ligamento periodontal. EI cemento es avascular y carece de
inervacion propia, no tiene capacidad de ser remodelado y su dureza es

similar a la del hueso laminar.® 8

El cemento esta formado por elementos celulares, en especial los
cementoblastos y cementocitos y por una matriz extracelular calcificada que

crece por deposicion. '8
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Bésicamente se pueden encontrar dos tipos de cementos:

e Cemento acelular o primario: comienza a formarse antes de que el
diente erupcione. Se deposita lentamente, de manera que los
cementoblastos que lo forman retroceden a medida que secretan, y no
quedan células dentro del tejido. Se presenta predominantemente en
el tercio cervical y consiste principalmente en haces de fibras
altamente mineralizadas.3,'%°

e Cemento celular o secundario: comienza a depositarse cuando el
diente entra en oclusion. Debido a que se forma con mayor rapidez,
algunos cementoblastos quedan incluidos en la matriz,

transformandose en cementocitos.>&1°

El cemento celular se localiza por lo general, solo a partir del tercio medio o
apical de la raiz. En el tercio apical suele ser el Unico tipo de cemento
presente. El cemento secundario continua depositandose durante toda la
vida del elemento dentario; esto constituye un mecanismo de compensacion

del desgaste oclusal de los dientes.® 8

Hueso alveolar

El tejido 6seo es una variedad de tejido conectivo, constituido por células y
matriz extracelular. Contiene un 60% de sustancias minerales, 20 % de agua
y 20 % de componentes organicos. La rigidez y la dureza del tejido 6seo
estan determinadas por la presencia de los constituyentes inorganicos o
minerales, en tanto que los componentes organicos y el agua le confieren un

cierto grado de elasticidad y resistencia a las fracturas. *®

Las células funcionan coordinadamente fabricando, manteniendo vy

remodelando el tejido 6seo. Los tipos celulares son:

- Células osteoprogenitoras - Osteocitos

- Osteoblastos - Osteoclastos
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La 4pofisis alveolar, o proceso alveolar, puede ser definida como aquella
parte de los maxilares, superior e inferior, que forma y sostiene los alveolos
de los dientes. La apdfisis alveolar se desarrolla conjuntamente con el
desarrollo y erupcion de los dientes y se reabsorbe gradualmente cuando los
dientes se pierden. Junto con el cemento radicular y con el ligamento
periodontal, el hueso alveolar constituye el aparato de insercion de los
dientes, cuya funcién principal es distribuir y reabsorber las fuerzas

generadas por la masticacion y por otros contactos dentarios. >
El proceso alveolar se constituye por:

1. Una tabla externa de hueso cortical formada por hueso haversiano y

laminillas 6seas compactadas.
2. La pared interna del alveolo, integrada por hueso compacto.

3. Trabéculas esponjosas, entre las dos capas compactas, que actian como

hueso alveolar de soporte. **°Figura 4.

Tabla

lingual
Cortical
periodontica
Tabla| Esponjosa Hueso
vestibular alveolar
Cortical
periostica |
Hueso
cortical Hueso basal
Hueso o de soporte
areolar
Paquete
vasculo- v

nervioso

Figura 4. Diagrama de un corte
a través del maxilarinferior. *®
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.  ENFERMEDAD PERIODONTAL

Las enfermedades periodontales son infecciones causadas por
microorganismos que colonizan la superficie dentaria en el margen gingival o

por debajo de él.2

Existen hasta 600 especies diferentes de bacterias que colonizan la cavidad
bucal y que afectan el delicado equilibrio de las interacciones entre el
huésped y las bacterias, que lleva a la salud o a la enfermedad. La infeccion
periodontal inicia con patégenos bucales invasivos especificos que colonizan

las biopeliculas de la placa dental en la superficie radicular del diente.®

Clasificacion de la enfermedad periodontal

La clasificacion de las enfermedades periodontales resulta util para ayudar a
establecer un diagndstico, determinar el prondéstico y facilitar la planeacion
del tratamiento.

La clasificaciébn mas reciente de las enfermedades y trastornos que afectan
al periodonto fue realizada en el Simposio Internacional de la American
Academy of Periodontology (AAP), realizado en 1999.*° (Tabla 1).
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Tabla 1. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES Y LESIONES
PERIODONTALES.®

Enfermedades gingivales
Enfermedades gingivales inducidas por placa.
Lesiones gingivales no inducidas por placa.

Periodontitis crénica
Localizada
Generalizada.

Periodontitis como manifestacién de enfermedades sistémicas

Enfermedades periodontales necrosantes
Gingivitis ulcerativa necrosante (NUG)
Periodontitis ulcerativa necrosante (NUP)

Abscesos del periodonto
Absceso gingival

Absceso periodontal
Absceso pericoronario

Periodontitis relacionada con lesiones endoddnticas
Lesion endodéntica-periodontal

Lesion periodontal-endodoéntica

Lesion combinada.

Malformaciones y lesiones endododnticas

Factores localizados y relacionados con dientes que predisponen a enfermedades gingivales
inducidas por placa o periodontitis.

Malformaciones mucogingivales y lesiones alrededor de los dientes.

Malformaciones mucogingivales y lesiones en rebordes desdentados.

Trauma oclusivo.

Gingivitis

El término de gingivitis hace referencia al caracter inflamatorio que

predomina en las enfermedades gingivales. Todas ellas se caracterizan por:

1. Presentar placa bacteriana que inicia o exacerba la severidad de la lesion.
2. Ser reversibles si se eliminan los factores causales.

3. Por tener un posible papel como precursor en la pérdida de insercion
alrededor de los dientes.?

Clinicamente se aprecia una encia inflamada, con un contorno gingival

alargado debido a la existencia de edema o fibrosis, una coloracion roja o

25




azulada, una temperatura sulcular elevada, sangrado al sondeo y un
incremento del sangrado gingival. Todos estos signos estan asociados a
periodontos sin pérdidas de insercion, o estables aunque en periodontos
reducidos.

Segun la localizaciébn de los signos en la encia, la gingivitis se puede
clasificar como generalizada o localizada. Se pueden distinguir diferentes
tipos de gingivitis: gingivitis marginal localizada, gingivitis difusa localizada,
gingivitis papilar localizada, gingivitis marginal generalizada y gingivitis difusa
generalizada.?’Es importante destacar que en la gingivitis la placa siempre
esta presente en el inicio, aunque no obligatoriamente en grandes
cantidades, pero siempre va a ser la encargada de iniciar o exacerbar la
severidad de la lesién. Factores locales o sistémicos pueden modificar la

respuesta del huésped ante acimulos pequefios.?

Periodontitis

La periodontitis se define como “una enfermedad inflamatoria de los tejidos
de soporte de los dientes causada por grupos de microorganismos
especificos que producen destruccion progresiva del ligamento periodontal y
el hueso alveolar con formacién de bolsa periodontal, recesion o ambas”. La
caracteristica clinica que distingue la periodontitis de la gingivitis es la
presencia de pérdida 6sea detectable.® *°Los signos clinicos de inflamacién,
como cambios de color, forma, textura, consistencia, y sangrado al sondeo,

no siempre son indicadores positivos de la perdida de insercién.?
Clasificacion de las diferentes formas de periodontitis

La periodontitis se subdivide en los siguientes tres tipos principales con base
en las caracteristicas clinicas, radiogréficas, histéricas y de laboratorio.®
Tabla 2.
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Tabla 2. Clasificacién de las diferentes formas de periodontitis™®

Periodontitis cronica

Prevalente en adultos, pero puede presentarse en
nifios.

Cantidad de destruccién consistente con factores
locales.

Relacionada con un patrén microbiano variable.
Con frecuencia se encuentra calculo subgingival.
Avance lento a moderado con posibles periodos
de avance rapido.

Probablemente modificada por los siguientes
factores, o relacionada con ellos:

Enfermedades sistémicas como diabetes mellitus
e infeccién por VIH.

Factores locales que predisponen a la
periodontitis.

Factores ambientales como el tabaquismo vy el
estrés emocional.

La periodontitis cronica puede dividirse en localizada vy

generalizada y describirse como leve, moderada o severo.

Localizada (menor 30% de los sitios afectados).
Generalizada (mayor 30% de los sitios afectados).
Leve: 1 0 2 mm de pérdida clinica de insercion.
Moderada: 3 o0 4 mm de pérdida clinica de
insercion.

Grave: mayor o igual a 5 mm de pérdida clinica de
insercion.

Periodontitis agresiva

Las siguientes caracteristicas

Pérdida de insercion y destruccidn dsea rapidas.
Cantidad de depdsitos microbianos inconsistentes
con la gravedad de la enfermedad.

Varios miembros enfermos de la familia.

son comunes, pero no

universales:

Sitios infectados con
Actinobacillusactinomycetemcomitans.
Anormalidades en la funcién fagocitica.
Macréfagos con hiperreaccion, producen una
mayor cantidad de prostaglandina E, (PGE;) e
interleucina 1 b.

En algunos casos, progreso autolimitado de la

enfermedad.

La periodontitis

agresiva puede clasificarse en localizada vy

generalizada con base en las caracteristicas comunes aqui descritas

y las siguientes caracteristicas especificas:

Forma localizada

Inicio circumpuberal de la enfermedad.

Localizada en el primer molar o incisivo con pérdida de la
insercidn en dos dientes permanentes, por lo menos, uno
de los cuales es un primer molar.

Respuesta fuerte de los anticuerpos séricos ante los

agentes infecciosos.

Forma generalizada

Suele afectar a personas menores de 30 afios de edad.
Pérdida de la insercion proximal generalizada que afecta
a tres dientes, por lo menos, que no sean los primeros
molares e incisivos.

Naturaleza episddica pronunciada de la destruccion
periodontal.

Respuesta sérica deficiente de anticuerpos ante los agentes

infecciosos.

Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

La periodontitis puede observarse como una manifestacion de las

siguientes enfermedades sistémicas.

S®m 0 a0 T e N0 T e

Trastornos hematoldgicos.

Neutropenia adquirida.

Leucemias.

Otros.

Trastornos genéticos

Neutropenia familiar y ciclica.

Sindrome de Down.

Sindrome de deficiencia en la adhesién de leucocitos
Sindrome de Papillon-lefévre.

Sindrome de Chédiak- Higashi.

Sindromes de histiocitosis.

Enfermedad de almacenamiento de glucégeno.
Agranulocitosis genética infantil.

Sindrome de Cohen.

Sindrome de Ehlers-Danlos (tipos IV y VII AD)
Hipofosfatasia.

Otros.

Otros especificados de otro modo.
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Patogenia de la enfermedad periodontal

La evolucion de una gingivitis a una periodontitis viene determinada, por una
alteracion del potencial patdgeno de la placa y por una respuesta inadecuada

del huésped a la infeccién, asi como por la existencia de factores de riesgo.®
19,20

Las reacciones inflamatorias e inmunitarias frente a la placa microbiana
constituyen los rasgos predominantes de la gingivitis y la periodontitis. La
reaccion inflamatoria es visible microscépica y clinicamente en el periodonto
afectado y representa la respuesta del huésped a la microflora de la placa y

sus productos.*

Los procesos inflamatorios e inmunolégicos actian en los tejidos gingivales
para protegerlos contra el ataque microbiano y evitan que los
microorganismos se extiendan o invadan los tejidos. En algunos casos, las
reacciones defensivas del huésped pueden ser perjudiciales para el mismo,
puesto que la inflamacion puede dafiar a las células circundantes y al tejido

conectivo.’® %' Sj

bien puede parecer que las reacciones inflamatorias e
inmunes son similares a las de cualquier otra parte del cuerpo, existen
diferencias significativas, en alguna medida, esto es consecuencia de la
anatomia del periodonto, es decir, el epitelio de unién singularmente poroso
tiene una notable dindmica celular y fluida y en todo momento procura
preservar la continuidad epitelial a través de la interfase de tejido duro y
blando. Los procesos inflamatorios e inmunitarios en los tejidos periodontales
son una respuesta a gran cantidad de microorganismos y sus productos. Las
bolsas periodontales pueden contener mas de 600 especies diferentes de
microorganismos, cada uno con distinto potencial inductor de enfermedades,
lo que varia segun el medio y la etapa de la colonizacion. La enfermedad
periodontal ha sido varias veces denominada como “infeccidon bacteriana

mixta” para destacar que contribuye mas de una especie al desarrollo de la
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enfermedad. Las especies microbianas ejercen acciones mutuas y, aunque a
veces no sean patdgenos manifiestos, promueven el potencial de virulencia
de otros microorganismos al proveerlos de factores de crecimiento o de
defensa especificos de ellos.®* % Los fenémenos moleculares que
desencadenan y mantienen la inflamacion en la enfermedad periodontal
pueden variar constantemente y pueden deberse a muchas especies
microbianas, algunas de las cuales son consideradas comensales. Es
probable que los factores de virulencia de los microorganismos estén
también relacionados con la capacidad particular de respuesta inflamatoria o
inmunitaria del huésped, tanto como para orientar la accion de las bacterias
mismas. La destruccion periodontal puede deberse tanto a las enzimas
virulentas producidas por las bacterias que inducen la inflamacién, como a
una reaccion inmunitaria a los productos de desecho o al componente
lipopolisacarido de la membrana externa de los organismos

gramnegativos.®92!

La patogenia de la enfermedad periodontal se divide en cuatro etapas. Tabla
3.

ESTADO CLINICO ESTADO HISTOPATOLOGICO
Encia pristina Perfeccion histolégica

Encia normal/ Lesion inicial de Page y Schroeder
Lesion inicial

Gingivitis temprana/ lesién temprana | Lesion temprana de Page y Schroeder
(pocos plasmocitos)

Gingivitis establecida/ lesion | Lesion establecida sin pérdida ésea ni
establecida migracion epitelial apical (densidad
plasmocitaria entre  10-30%  del
infiltrado leucocitario)

Periodontitis/ lesion avanzada Lesién establecida con pérdida 6sea y
migracion epitelial apical desde el
limite  cementoadamantino(densidad
plasmocitaria mayor 50%)

Tabla 3.Patogenia de la enfermedad periodontal.>?*
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Signos y sintomas de enfermedades periodontales

Las enfermedades periodontales se caracterizan por alteraciones del color y
de la textura de la encia, como por ejemplo enrojecimiento y tumefaccion, asi
como por una mayor tendencia al sangrado durante el sondeo de la zona del
surco gingival/bolsa. Ademas, los tejidos periodontales pueden presentar
menor resistencia al sondeo percibida como mayor profundidad del sondeo o
retraccion de tejidos. Los estadios avanzados de la periodontitis también
pueden asociarse con mayor movilidad dentaria asi como migracion de los

dientes.®

En la imagen radiografica la periodontitis se reconoce por la pérdida
moderada o avanzada de hueso alveolar. En un corte histologico la
periodontitis se caracteriza por la presencia de infiltrado celular inflamatorio
dentro de una zona de 1-2 mm de ancho del tejido conjuntivo gingival
adyacente a la biopelicula que se halla sobre el diente. Dentro de la zona
infiltrada hay una pérdida de tejido colageno. En las formas avanzadas de
periodontitis son caracteristicas importantes la perdida marcada de insercion
del tejido conjuntivo a la raiz y la proliferacion apical del epitelio dentogingival

alo largo de la raiz.®

V. TRATAMIENTO PERIODONTAL

El tratamiento general de pacientes con caries y enfermedad periodontal
junto con condiciones patoldgicas asociadas (es decir, lesiones pulpares y
periapicales, migracion de las piezas dentarias, y pérdida dentaria) puede
dividirse en tres fases diferentes, que con frecuencia se superponen.®

La fase de la terapia causal inicial, esta dirigida a controlar las caries y la
gingivitis y a detener la progresion de la destruccion de los tejidos

periodontales. El propdsito del tratamiento periodontal inicial es restablecer la
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compatibilidad biol6gica de las superficies radiculares con enfermedad
periodontal y asi detener la evolucion de la enfermedad.

La fase de la terapia correctiva esta destinada a restablecer la funcion y la
estética.
La fase de mantenimiento esta destinada a prevenir la recidiva de la caries y

la enfermedad periodontal. 3

Tratamiento no quirurgico, higiénico o de Fase |

Los recursos empleados en la terapia causal inicial estan destinados a
eliminar y prevenir la recurrencia de los depdsitos bacterianos localizados en

las superficies dentarias supragingivales y subgingivales. Esto se logra:

Motivando al paciente para que entienda y combata la enfermedad

dental (informacion del paciente).

e Dando al paciente instrucciones a cerca de las técnicas de higiene
bucal apropiadas (métodos personales de control de placa).

e Control de la dieta (en pacientes con caries generalizadas).

e Eliminando céalculo y alisando las superficies radiculares.

e Eliminando los factores adicionales retentivos de placa como
margenes sobre salientes de restauraciones, coronas desadaptadas,
etc.

¢ Eliminando caries y colocando de restauracion (temporal o definitiva).

e Tratamiento antimicrobiano (local o sistémico).

e Tratamiento oclusivo.

¢ Movimiento ortodontico pequefio.

e Ferulizando y colocando proétesis provisionales en caso de ser

necesarias.

e Extrayendo dientes con un prondéstico desfavorable o pobre.®*°
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Evaluacion de la respuesta a la fase no quirtrgica
Revaloracion:

Se realiza una revaloracion periodontal de 4 a 6 semanas después del primer
raspado y alisado radicular para saber si pasa a la siguiente etapa o se
realiza otro raspado y alisado radicular. Se analiza:

¢ Profundidad de bolsa e inflamacién gingival.

e Placa, célculo y caries.*

El tratamiento no quirdrgico apunta a eliminar las bacterias que viven en la
biopelicula microbiana y los microorganismos de la biopelicula calcificada de

la superficie dentaria y los tejidos blandos adyacentes. *

Tratamiento quirdrgico, correctiva o de Fase |l

Para justificar el tratamiento quirargico deben haber otros sintomas ademas
del aumento de la profundidad al sondeo. Entre ellos figuran los signos
clinicos de inflamacién, en especial la exudacion y el sangrado durante el
sondeo, asi como alteraciones de la morfologia gingival que favorecen la
acumulacion de la placa y la recurrencia de las bolsas y ademas alteran la
estética.> *?Antes de iniciar el tratamiento quirdrgico debe considerarse el
hecho del control correcto de la infeccion, mantenido por el paciente,
constituye un factor decisivo para un buen pronéstico. 3

Como la mayoria de las formas de enfermedad periodontal se asocian con la
placa, es evidente que el tratamiento quirdrgico de acceso sélo puede
considerarse un auxiliar en el tratamiento relacionado con la etiologia. Por
consiguiente, las diversas técnicas quirargicas deben evaluarse sobre la

base de su potencial para facilitar la eliminacion de los depdsitos
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subgingivales y el autocontrol de la placa y asi mejorar la preservacion del
periodonto durante largo tiempo. Este régimen posee las siguientes ventajas:

e La eliminacion del calculo y la placa bacteriana permitira eliminar o
reducir en forma significativa el infiltrado celular inflamatorio en la
encia, hecho que posibilitara la evaluacion de los contornos gingivales
y de la profundidad de las bolsas “reales”.

e La reduccion de la inflamacién gingival determinard que los tejidos
blandos sean mas fibrosos y por ende mas firmes, lo que facilitara su
manipulacion quirdrgica. También disminuird la propension al
sangrado.

e Dejard establecida una base mejor para la evaluacion correcta del
prondéstico. Permitira verificar la eficacia de los cuidados que realiza el

paciente en el hogar. 3

La fase quirargica consta de diferentes técnicas, algunas para el tratamiento
de las bolsas periodontales y otras para la correccion de las condiciones

morfolégicas adquiridas relacionadas, como los defectos mucogingivales.?

La fase quirargica del tratamiento periodontal tiene los siguientes objetivos

principales:

1. Mejorar el prondstico de los dientes y sus reemplazos.

2, Mejorar la estética.

La fase quirdrgica consta de técnicas para el tratamiento de las bolsas y la
correccion de los problemas morfolégicos relacionados, como los defectos
mucogingivales. En muchos casos, se combinan los procedimientos para que

una intervencion quirirgica cumpla con ambos objetivos. *°
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El propésito del tratamiento quirdrgico consta de técnicas para tratamiento de
las bolsas periodontales y consiste en eliminar los cambios patolégicos en
las paredes de la bolsa; crea un estado estable facil de mantener; y, si es
posible, promueve la regeneracion periodontal. Para lograr estos objetivos,
las técnicas quirargicas (1) aumentan el acceso a la superficie radicular,
haciendo posible la eliminacion de todos los irritantes; (2) reducen o eliminan
la profundidad de la bolsa, haciendo posible para el paciente mantener las
superficies radiculares libres de placa, y (3) remoldean los tejidos blandos y
duros para obtener una topografia armonica. La cirugia para la reduccion de
bolsas busca reducir la profundidad de bolsa ya sea por procedimientos

resectivos o regenerativos. %%

El segundo objetivo de la fase quirtrgica del tratamiento periodontal es la
correccion de defectos anatomicos de la morfologia que favorecen la
acumulacion de placa y la recurrencia de bolsas que alteran la estética. Se
realizan sobre tejidos no inflamados y en ausencia de bolsas periodontales.*®
*Tabla 4.

Tabla 4. Cirugia periodontal™

Cirugia para reducir la bolsa
Reseccion (gingivectomia, colgajo desplazado apical y colgajo no desplazado, con o
sin reseccién 6sea)

Regenerativa (colgajos con injertos, membranas, etc.)

Correccioén de defectos anatémicos/morfolégicos

Técnicas de cirugia plastica para ensanchar la encia insertada (injertos gingivales
libres y otras técnicas, etc.)

Cirugia estética (cobertura radicular, recreacion de papilas gingivales)

Técnicas preprotésicas (alargamiento coronal, aumento de reborde, profundizacion
de vestibulo)

Colocacién de implantes dentales, incluidas técnicas de creacion de espacio para

implantes (regeneracion 6sea guiada, injertos tisulares)
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Indicaciones del tratamiento quirdrgico periodontal

Conseguir el acceso de los instrumentos a la superficie radicular.
Eliminacién de la inflamacion.

Creacion de un medio oral que conduce al control de la placa.

a. Establecer un surco gingival para el facil control de la enfermedad

periodontal.

b. Corregir la encia anormal y las caracteristicas morfolégicas del hueso

alveolar que interfieren con el control de placa.

c. Realizar las técnicas de reseccion radicular o los tratamientos para
mejorar la morfologia con el fin de mantener la higiene oral mas

facilmente.
d. Crear un espacio de tronera facilmente limpiable y adecuado.

e Regeneracion del aparato periodontal destruido por enfermedad
periodontal.

e Resolucion de problemas mucogingivales y alveolares.

e Reparacion del entorno periodontal adecuado para el tratamiento
restaurador protésico. La cirugia periodontal sirve como la terapia previa
al tratamiento protésico.

e Mejora estética. ** %

Contraindicaciones de la cirugia periodontal

e Falta de colaboracién del paciente.
e Enfermedades cardiovasculares no controladas.
e Trasplante de 6rganos.

e Trastornos hematicos no controladas.
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e Trastornos endocrinos no controlados.
e Trastornos neuroldgicos no controlados.

e Tabaquismo.?

V. TECNICAS PARA ACCESO Y REDUCCION O
ELIMINACION DE LA PROFUNDIDAD DE LA BOLSA
PERIODONTAL.

Cirugia de debridacion por colgajo

Los colgajos se usan para el tratamiento de bolsas con el fin de alcanzar los

siguientes objetivos:

e Aumentar la facilidad de acceso a los depdésitos radiculares.
e Eliminar o reducir la profundidad de las bolas por medio de la
reseccion de la pared de la bolsa.

e Exponer el rea para llevar a cabo técnicas regenerativas.*®

En lo que corresponde a las técnicas para acceso y reduccion o eliminacion
de la profundidad de la bolsa, se encuentran el colgajo de Widman
modificado, el colgajo no desplazado, el colgajo desplazado en sentido

apical.*®
Colgajo de Widman modificado

El colgajo de Widman modificado facilita la instrumentacion pero no trata de
reducir la profundidad de la bolsa, excepto por la reduccion que se presenta
en la cicatrizacion por la contraccion del tejido. La reduccion o eliminacién de
la profundidad de la bolsa es el principal objetivo de las dos técnicas de

colgajo: el colgajo no desplazado y el desplazado en sentido apical.*
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Indicaciones

e En la eliminaciéon del recubrimiento de la bolsa periodontal.
e Bolsas periodontales donde las bases estén localizadas coronales a la
union mucogingival.

» Donde halla poco o nada de engrosamiento de hueso marginal.>*°

Contraindicaciones

e Agrandamiento gingival pronunciado
e EXxistencia de poca o nada de encia insertada.

e Engrosamientos 6seos 0 exostdsis por remover. >
Ventajas

e Posibilidad de obtener una adaptacion estrecha de los tejidos blandos
sobre las superficies radiculares.

e Traumatismo minimo al que estan expuestos el hueso alveolar y el
tejido conectivo.

e Exposicion de las superficies radiculares con vias a la instrumentacion

y remocién del recubrimiento de la bolsaperiodontal.®
Desventajas

e No elimina o reduce la profundidad de la bolsa, excepto por la
reduccion que se presenta en la cicatrizacion por la contraccién de

tejido. ™

Técnica

La incisién inicial puede ser realizada con un bisturi de Bard-Parker n°11,
habra de ser paralela al eje longitudinal del diente y ubicada

aproximadamente a 1 mm del margen gingival vestibular, con el fin
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de separar aproximadamente del colgajo el epitelio de la bolsa. Si la bolsa
vestibular tiene menos de 2mm de profundidad o si son importantes las
consideraciones estéticas, se puede hacer una incision intracrevicular. Mas
aun, la incision festoneada debe extenderse lo mas posible entre los dientes
para permitir que queden incluidas en el colgajo palatino mayores
cantidades de encia interdentaria para permitir el recubrimiento adecuado del
hueso interproximal cuando se sutura el colgajo. No suele ser necesarias las

incisiones liberatrices.

Se levantan con cuidado colgajos de espesor total o parcial, mediante
un periostétomo. La elevacion del colgajo debe ser limitada, para permitir
que sélo unos pocos milimetros de hueso alveolar queden expuestos. Para
facilitar la separacion delicada del anillo del epitelio de la bolsa y del tejido
de granulacion de las superficies radiculares, se realiza otra incision
intracrevicular en torno de los dientes (segunda incision) hasta la cresta

alveolar. 3

Figura5.?
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Se hace una tercera incision en direccion horizontal y en una posicion
proxima a la superficie de la cresta 6sea alveolar, que asi separa del
hueso el anillo de tejido que rodea las superficies radiculares. El epitelio de la
bolsa y el tejido de granulacion se eliminan por medio de curetas. Las raices
expuestas se raspan y alisan con cuidados, excepto en una estrecha banda
proxima a la cresta alveolar, donde pueden preservarse fibras de insercion.
Los defectos 6seos angulares deben ser cuidadosamente cureteados.
Después del cureteado, los colgajos se recortan y se adaptan al hueso
alveolar para obtener el recubrimiento completo del hueso interproximal. Si
no se puede lograr esta adaptacion mediante remodelado del tejido blando,
se puede extirpar algo de hueso de la superficie externa de la apdfisis
alveolar, con el fin de facilitar la adaptacion del colgajo. Se suturan los
colgajos con puntos interproximales aislados. Puede o no aplicarse un aposito
quirdrgico sobre el hueso alveolar y las superficies radiculares. El apésito y las

suturas se retiran después de una semana. > ?* Ver Figura 5.

VI. DOLOR POSTQUIRURGICO EN PERIODONCIA

El manejo farmacoldgico del dolor es de suma importancia para alcanzar el
éxito en la terapia periodontal, ya que el miedo al dolor durante la consulta es
un factor que influye en los pacientes para evitar la busqueda de atencion

dental preventiva’®

El dolor después de una cirugia bucal es frecuente, éste se debe al progreso
de la inflamacién en el area del procedimiento, al grado de dafio tisular y la
extension del trauma. El dolor y la inflamacion incrementan con el nimero de
6rganos dentarios tratados y con la duracién del procedimiento.?

El dolor es una experiencia compleja que se ve afectada por factores como el
género, el estrés, la ansiedad y las cogniciones. Un estudio realizado por Eli

et al. (2000), sugirié una interrelacién entre el género y la prediccion del dolor
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agudo y la memoria en el tratamiento de la cirugia periodontal; se observo
que los hombres experimentan mayor dolor antes de la cirugia que las
mujeres, también recuerdan menor dolor en la fase post-operatoria con
respecto a la mujer. %’

Sullivan et al. (1998) relacionaron la edad con la experiencia dolorosa,
encontraron que el dolor es mayor en los pacientes jovenes, justificando que
quiza los cambios de vascularidad e irrigacion se deterioran con la edad y

eso hace menor la respuesta dolorosa en pacientes adultos.?® ™

El dolor no sélo es exclusivo de la cirugia bucal y periodontal ya que
numerosos estudios muestran que algunos pacientes manifiestan dolor
durante y después del sondeo periodontal, y la terapia de fase | periodontal
2572 Heft et al. (1991) encontraron que el grado de inflamacién gingival esta
relacionado con el dolor y la incomodidad del paciente durante el sondeo
periodontal, debido a que la inflamacion modifica la respuesta de los

mecanorreceptores en la encia, haciendo mayor la respuesta dolorosa. 3

Heins et al. (1998) describieron que en el surco gingival de los dientes
anteriores, el estimulo doloroso es mayor que en los molares, debido a que
la densidad de las terminaciones nerviosas es mayor en las zonas de los
dientes anteriores, la respuesta del dolor se puede alterar por cambios
fisicos, térmicos o quimicos en los tejidos. " Canakci et al. (2007) ubicaron
que los niveles de dolor durante el sondeo fueron menores en las regiones
palatinas que en las vestibulares; al igual que en las bolsas menores de
4mm, de manera similar las areas con bolsas mayores de 4mm mostraron
niveles de dolor méas altos durante el raspado y alisado radicular; el sondeo
en areas con sangrado también mostr6 indices mas altos de dolor que en las

zonas que no hubo presencia de sangrado. *"°

Estudios realizados por Pihlstrom et al. (1999)y Karadottir et al. (2002),

demostraron que el dolor es mayor durante el sondeo periodontal en
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comparacién con la terapia manual no quirdrgica, puesto que la sonda al ser
un instrumento méas estrecho, lastima facilmente los tejidos en comparacion
con una cureta que tiene un area mayor de trabajo. A su vez la respuesta

dolorosa es mayor en las mujeres, en comparacién con los varones ">

Kloostra et al. (2006) hallaron que la ansiedad, la depresion y el estrés
guardan relacion e influyen en la percepcion del dolor después del
tratamiento manual no quirdrgico. Vogel y cols (2006), informan que cerca de
la mitad de los pacientes presentaron poco o ningun dolor después de la
cirugia por colgajo para eliminar bolsas, en comparacion con estudios
recientes que indican que mas del 80% de los pacientes en su primera cita

refirieron dolor leve durante la fase I.”’

El dolor postoperatorio en cirugia periodontal es significativamente mayor en
tratamientos que implican colgajo con osteotomia y gingivectomia en
comparacion con tratamientos que solo impliquen colgajo y raspado y alisado

radicular.?®

Existe una correlacion de percepcién de dolor con el grado de experiencia
del operador (a mas afios de experiencia en la especialidad es menor el
tiempo de cirugia efectiva *) y la dificultad de la operacién, asi como factores
que influyen en la percepcion del dolor por los pacientes, algunos asociados

con el propio procedimiento, como la extensién y el tiempo. %

La osteotomia y osteoplastia generan un mayor grado de inflamacion
después de la cirugia y en consecuencia, un dolor mas intenso. Esta clase
de dolor que es causado por la respuesta inflamatoria, tiene su maxima
intensidad 48 horas después de la cirugia y reduce gradualmente hasta
desaparecer a los 7 dias. Por lo tanto el control de la inflamacion contribuye
a la reduccion del dolor.?
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La manipulacién quirdrgica de los tejidos debe ser lo mas atraumatica posible
para reducir al minimo el dolor y las molestias posoperatorias. Durante el
procedimiento quirdrgico hay que tener cuidado para evitar traumatizar los
tejidos del colgajo, mantener humedecido el hueso alveolar con tejidos
blandos al suturar. Cuando la intervencion quirdrgica se realiza con cuidado
la mayoria de los pacientes solo experimentan problemas posoperatorios
minimos. **°El dolor suele limitarse a los primeros dias del posoperatorio y
es de un nivel que en la mayoria de los pacientes puede ser bien controlado
con analgésicos de uso comun. No obstante, hay que reconocer que el
umbral del dolor es algo subjetivo y que puede variar entre distintas
personas.® También hay que informar al paciente acerca de la secuencia
posquirdrgica y explicarle que lo mas comin es que la cicatrizacion se
produzca sin particularidades. Ademas, se le debe indicar que durante la
fase inicial de la cicatrizacibn no mastique en el area operada. Se le debe
decir a los pacientes que se enjuaguen con gluconato de clorhexidina a
0.12% inmediatamente después del procedimiento quirdrgico y dos veces al
dia de ahi en adelante hasta que pueda restablecerse la técnica normal de
control de placa. Pueden presentarse las siguientes complicaciones en la

primera semana posoperatoria, aunque son la excepcion mas que la regla:
1. Hemorragia persistente después de la cirugia.

2. Sensibilidad a la percusién

3. Tumefaccién.

4. Sensacion de debilidad.

La cirugia periodontal que sigue los principios basicos, solo produce poco

dolor y ligeras molestias.®

Un estudio realizado por Curtis et al. (1985) reveldo que el 50% de los
pacientes sometidos a cirugias periodontales reportaban poco dolor o
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ausencia de éste después de la operacion, y solo 4.6% reportaban dolor
intenso. De estos solo 20.1% tomaron cinco o mas dosis de analgésicos. El
mismo estudio mostré que procedimientos mucogingivales producian seis
veces mas molestias y que la cirugia 6sea producia 3.5 veces mas molestias
que la cirugia plastica gingival. En los pocos pacientes que pueden presentar
dolor intenso, su control se vuelve una parte importante de la atenciéon de

estos pacientes.?®

Una fuente comun de dolor posoperatorio es la sobre extension del apésito
periodontal hacia el tejido blando mas alla de la uniébn mucogingival o hacia
los frenillos. La exposicion extensa y demasiado prolongada, y la resequedad
del hueso también producen dolor intenso. El dolor posoperatorio relacionado
con la infeccion estd acompafiado de linfadenopatia y una elevacion ligera en
la temperatura, en estos casos se debe tratar con antibidticos sistémicos y

analgésicos.

La hipersensibilidad radicular es un problema relativamente comdn en la
practica periodontal. Puede ocurrir de manera espontanea cuando se expone
la raiz como resultado de la recesion gingival o la formacion de bolsas, o bien
puede aparecer después del raspado y alisado radicular que remueven el

cemento delgado o reblandecido, induciendo la hipersensabilidad.®

Antiinflamatorios no esteroideos como tratamiento coadyuvante

de la enfermedad periodontal

Iniciada la colonizacion tisular por bacterias, la respuesta inmune
desencadena la liberacion de ciertos factores que inician de forma patoldgica
la destruccion tisular a nivel 6seo y conectivo, que conducen a la pérdida del
diente. Hoy se conocen detalladamente las vias y los factores que,
desencadenan tales procesos, y por ello distintas investigaciones se han

centrado en proponer farmacos que inhiban estas cascadas de forma
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coadyuvante al tratamiento periodontal con el fin de disminuir al méximo la

inflamacion periodontal y la destruccién tisular. *°

Parece l6gico que el mejor camino por ahora en la inhibicion de la cascada
inflamatoria que acarrea la destruccion tisular seria la inhibicion selectiva de
la COX2 mediante farmacos como el etericoxib (coxibes), con lo que
inhibiriamos la creacion de PGE2 y PGF2, y a su vez con zileuton y
montelukast la inhibicion de la 5-LOX, es decir, por la inhibicién de la sintesis
de leucotrienos, que también se encuentran asociados a la destruccion
periodontal.

Sin embargo, aun estd en duda la inocuidad de los AINE especificos de la
COX2 y puede que el etericoxibal no ser tan altamente selectivo no sea tan
inofensivo como se cree por ahora. AUn es necesaria mas investigacion
acerca de los efectos de estos farmacos a largo plazo. *

Por supuesto, la via de administracion de eleccién debera ser sistémica. En
cuanto al momento de administracion, esta deberia realizarse, como minimo,
de dos a tres dias antes de la intervencion terapéutica periodontal, pues es el
momento en que estos farmacos alcanzan en sangre su concentracion
idonea, y prolongando su administracion al menos dos dias después de
terminar con el tratamiento periodontal, a fin de que la inflamacion tisular
provocada por las maniobras terapéuticas (raspado y alisado radicular,
cirugias periodontales) no sea capaz de acarrear incluso una adicional
destruccion periodontal. Ademas, cabe pensar en el efecto analgésico para

bienestar del paciente durante el postoperatorio.>® 3

Las extracciones simples, los procedimientos endododnticos previamente

asintomaticos o curetaje periodontal, son tratamientos que pueden

manejarse con dosis estandar de ibuprofeno y/o acetaminofen. %
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Sin embargo, procedimientos que resultan en un dolor de moderado a
severo, tales como la remocién quirtrgica de terceros molares retenidos, la
cirugia periodontal o el tratamiento endodontico de d&rganos dentarios
sintomaticos deben manejarse idealmente bajo un esquema de analgesia
preventiva y tratamiento analgésico postoperatorio. Ibuprofeno en dosis de
400 y 600 mg ha demostrado ser superior al placebo en cirugia
periodontal.®® ** Sin embargo se ha reportado que la administracion de éste
antes de la cirugia periodontal duplica la pérdida de sangre intraoperatoria en

comparacion con los pacientes que no toman ibuprofeno.*®

VIl. FARMACOS ANTIINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDEQOS

Los AINE actdan mediante la inhibicion de la COX y como consecuencia de
la sintesis de prostaglandinas. Las prostaglandinas son derivados de acidos
grasos no saturados que contienen 20 carbonos (eicosanoides) una
estructura ciclica en anillo que se deriva de diversas fuentes o por conversion
del acido graso esencial, acido linoléico: no esta libre en la célula pero se
esterifica normalmente en los fosfolipidos de membrana. Se libera de estos
fosfolipidos mediante la accion de las fosfolipasas celulares, que pueden
activarse por estimulos mecanicos, quimicos y fisicos o por otros

mediadores.”> 3¢%7

Los metabolitos del acido araquiddnico, también denominados eicosanoides,
se sintetizan por dos clases principales de enzimas: ciclooxigenasas

(prostaglandinas y tomboxanos) y lipoxigenasas (leucotrienos y lipoxinas). ¥’

Los AINE actian primordialmente al inhibir las enzimas del grupo de la
ciclooxigenasa, pero no a las del grupo de la lipooxigenasa, por lo que el
acido araquidoénico sigue solo la ruta de la 5-LO, expresandose un mayor

namero de leucotrienos.>®
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Acciones de las prostaglandinas

Las acciones de las prostaglandinas estan mediadas por su fijacion a gran
variedad de receptores membranales definidos que operan por medio de
proteinas G, las cuales activan o inhiben de manera subsecuente la

adenilciclasa o estimulan la fosfolipasa C. *°

Las prostaglandinas y sus metabolitos producidos en forma enddgena en los
tejidos actian como sefales locales que sintonizan de manera fina la

reaccion de una célula de tipo especifico.*®

La ciclooxigenasa, iniciada por dos enzimas diferentes (la COX-1 expresada
mas constitutivamente que inducible y la enzima COX-2 més inducible que
constitutiva), da Ilugar a la generacion de prostaglandinas. Las
prostaglandinas se dividen en series basadas en sus caracteristicas
estructurales, codificadas por una letra (PGD, PGE, PGF, PGG Y PGH) y un
numerando en subindice, que indica el nimero de dobles enlaces en el

compuesto.>*’

Las prostaglandinas también estan implicadas en la patogenia del dolor, de
la fiebre y de la inflamacion, como PGE2 y PGI2, prostaglandinas

hiperalgésicas.®’

Casi todos los tejidos producen en cantidades minusculas prostaglandinas y
los compuestos relacionados con ellas. Suelen actuar a nivel local sobre los
tejidos en los que se sintetizan y se metabolizan con rapidez hasta productos

inactivos en sus sitios de accién.*®

El precursor primario de las prostaglandinas y los compuestos relacionados
es el acido araquidénico, que se encuentra como componente de los
fosfolipidos de las membranas celulares. El &acido araquidonico libre se
descarga desde los fosfolipidos tisulares por accion de la fosfolipasa A, y

otras acilhidrolasas por un proceso controlado por hormonas y otros
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estimulos. Existen otras dos vias mayores para la sintesis de los

eicosanoides a partir del 4cido araquidénico. Figura 6.3

1. Via de la ciclooxigensa: todos los eicosanoides con estructuras
anulares (prostaglandinas, tromboxanos y prostaciclinas), se sintetizan
por la via de la ciclooxigenasa. Se conocen tres isomorfas- COX-1,

COX-2 Y COX-3, asi como algunas especies no cataliticas. Tabla 5.
Aln se ignora si COX-3 existe en una isomorfa funcional en el ser humano. 3

COX-1 es una enzima constitutiva que se expresa en la mayoria de los
tejidos, incluidas las plaquetas sanguineas. Tiene una funcién de
‘mantenimiento” en el organismo, participa en la homeostasis tisular, y se
ocupa de la sintesis de las prostaglandinas implicadas, por ejemplo en la
citoproteccion gastrica, la agregacion plaquetaria, la autorregulacion de la

hemodinamica renal y el comienzo del parto.> 3%

La COX-2 se induce en las células inflamatorias cuando se activan, COX-2
es responsable de la produccibn de los mediadores prostanoides

responsables de la inflamacién. 3¢

La mayoria de los AINE son inhibidores de ambas isoenzimas, aunque
inhiben en distinto grado cada isoforma. Se cree que la accién
antiinflamatoria de los AINE esta relacionada con su inhibicion de la COX-2,
mientras que sus efectos adversos se deben en gran parte, a su inhibicién de
la COX-1.°>%®

La isoforma COX-1 constitutiva tiende a presentar una funcién homeostética,
en tanto que la COX-2 se induce durante la inflamacion y tiende a facilitar la

respuesta inflamatoria. *°
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Gen Producto | Expresion tisular Funciones Inhibidores
génico
COX1 | COX-1 Expresion Agregacion Casi todos los
constitutiva en la | plaguetaria, AINE “clasicos”,
mayoria de los | proteccion algunos
tejidos. gastrointestinal, inhibidores
cierto nivel de | selectivos.
dolor, produccion
de prostaciclina
vascular.
COX1 | COX-3 Cerebro, corazén y | Percepcion del | Paracetamol,
aorta; constitutiva?. | dolor. diclofenaco,
ibuprofeno,
dipirona,
ketoptofeno,
clonixinato de
lisina.
COX1 | pcox-la Cerebro ? n/a
COX1 | pcox-1b Cerebro ? n/a
COX2 | COX-2 Inducida en muchos | Inflamacioén, fiebre, | Muchos AINE,
tejidos por | cierto  nivel de | farmacos
numerosos dolor, parto vy | selectivos para
estimulos, entre | funcion renal. | COX-2 como los
ellos factores de | ¢Sintesis de | coxib y otros.
crecimiento, prostaciclina
citosinas,  esteres | vascular?
oxidativo, hipoxia
cerebral o]
convulsiones,  asi
como otras formas
de dafos o estrés;
expresion
constitutiva en el
cerebro, el rifiébn y
otros érganos.
COX2 | COX-? Células J774 | ? paracetamol
durante apoptosis.

Tabla 5. La familia de la ciclooxigenasa: resumen de caracteristicas. %

2. Via de la lipooxigenasa: de manera alternativa pueden actuar diversas

lipooxigenasas sobre el acido araquidénico para formar 5-HPETE, 12-

HPETE y 15-HPETE, derivados peroxidados inestables que se

convierten en los derivados hidroxilados correspondientes (HETES), o

en leucotrienos o lipoxinas, lo que depende del tejido. ¢
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La via de la lipooxigenasa del metabolismo del acido araquidonico origina
leucotrienos, que tienen un efecto quimiotactico poderoso sobre eosinofilos,
neutrofilos y macrofagos que favoreciendo la broncocostriccion y alteracion

de la permeabilidad vascular.®

Fosfolipidos de le membrana celular

Fosfolipasas < ~)-~ Inhibidas gor los esleroides

HETE < HPETE «——2 Tt ido araquid6nico
lipoxigenasas
Inhibida
5-Lipoxigenasa Cicloxigonasa | <€=)== por aspirina
& indometacing
SHETE o cipETE Prostaglandina G, (PGG,)
{quimiataxls)
trieno B
L{‘;Ll'ﬁ;;f:;s)* <— Laucatiieno A (LTA) l
L Prostaglandina H, (PGH;)
Leucotriend C, (LTC)
Vasoconstriccion, + *
it:;r;cmczz?: g‘: " || Leucotrienc D, (LTD:)
la permeabilidad Pros;ac;cli::lina Trom ?g);a?nu As
&eucotrieno Ea (LTE} {produce vasodilatacion, {produce vasocansiriccign,
inhibe la agregacidn facilita la agregacidn
plaguetaria) plaquetaria)
\j

| 1
PGD, PGE; PGF;,
| |

Vasodilatacidn
Potenclan el edema

Figura 6. Generacién de los metabolitos del acido araquidonico y los papeles

que desempefian en la inflamacién.*’

Aunque hay muchas diferencias en la cinética de los AINE, tienen algunas
propiedades generales. Los AINE, son acidos organicos débiles cuando se
administran, con excepcion de la nabumetona, que es un profarmaco de tipo

cetona que se degrada hasta constituir el farmaco activo, acido. *°
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Casi todos son bien absorbidos y los alimentos no modifican sustancialmente
su biodisponibilidad. La mayor parte de los AINE se degradan de manera
importante, algunos por mecanismos de fase | seguidos por mecanismos de
fase Il y otros s6lo por glucuronizacion directa (fase Il). El metabolismo de los
AINE ocurre en gran parte a través de la via oxidativa por el CYP450 CYP3A
0 CYP2C en el higado. La excrecion renal es la via mas importante de
eliminacién final, y casi todos presentan grados variables de excrecion y
resorcion biliares. La mayor parte de los ANE se unen fuertemente a

proteinas (98%), por lo general a la albimina. *°

Farmacodinamia

La actividad antiinflamatoria de los AINE es mediada sobe todo por la
inhibicion de la biosintesis de prostaglandinas. Varios AINE tienen posibles
mecanismos de accion adicionales que incluyen la inhibicibn de la
guimiotaxis, regulacion descendente de la produccién de interleucina-1 (IL-1),
menor produccion de radicales libres y superdxido, interferencia con los

eventos intracelulares mediados por el calcio. *®

Los inhibidores selectivos de COX-2 no afectan la funcién plaquetaria a las
dosis usuales.COX-2 puede mejorar la seguridad gastrointestinal, pero

pueden aumentar la incidencia de edema e hipertension. *

Los AINE disminuyen la sensibilidad de los vasos a la bradicinina y la
histamina, afectan la produccion de linfocinas por los linfocitos T y revierten
la vasodilatacion de la inflamacion. En grados variables, todos los AINE mas
recientes son analgésicos, antiinflamatorios y antipiréticos, (excepto los
agentes selectivos COX-2 y los salicilatos no acetilados) inhiben la

agregacion plaquetaria.®
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Se ha observado dafio renal, que se debe a la interferencia con la
autorregulacion del riego sanguineo renal que es dirigida por las

prostaglandinas. También puede haber hepatotoxicidad por AINE. *
Los efectos adversos son en general muy similares para todos los AINE:

1. Del SNC: cefalea, acufenos y mareo.

2. Cardiovasculares: retencion de liquidos, hipertension, edema vy, rara
vez, insuficiencia cardiaca congestiva.

3. Gastrointestinales: dolor abdominal, dispepsia, nausea, vomito y rara
vez, Ulceras o hemorragias.

4. Hematoldgicas: trombocitopenia ocasional, neutropenia o incluso
anemia aplasica.

5. Hepdticas: Pruebas de funcién hepatica anormales y, rara vez,
insuficiencia hepética.

6. Pulmonares: asma.
Exantemas: de todos los tipos, prurito.

8. Renales: insuficiencia renal, hiperpotasemia y proteinuria.>>°

Las acciones de los AINE tienen tres tipos principales de efectos

terapéuticos:

e Efecto antiinflamatorio.
e Efecto analgésico.

e Efecto antipirético.®
Efectos secundarios

e [rritacion gastrica.
e Alteracion de la hemodinamica renal en un rifidn alterado.
e Tendencia a prolongarla hemorragia por inhibicion de la agregacion

plaguetaria.
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e Los inhibidores selectivos de COX-2 incrementan la probabilidad de
acontecimientos trombaticos, a través de la inhibicién de la sintesis de
PGI,.®

Efecto antipirético

Los AINE son antipiréticos en gran medida gracias a su efecto de inhibicion e
la sintesis de prostaglandinas en el hipotdlamo. Durante una reaccion
inflamatoria, las endotoxinas bacterianas provocan la liberacibn de un
pirdgeno a partir de los macrofagos, -IL-1- , el cual estimula la generacion, en
el hipotdlamo, de prostaglandinas del tipo E (PGE) y estas, a su vez, causan
la elevacion del punto de ajuste para la temperatura. La COX-2 desempefia
aqui una funcion, ya que es inducida por IL-1 en el endotelio de los vasos

sanguineos.
Efecto analgésico

Se han identificado dos lugares de accion. En tejidos periféricos producen
una disminucion de la sintesis de prostaglandinas que sensibilizan a los

nociceptores frente a mediadores proinflamatorios.

Junto a estos efectos periféricos, llevan a cabo una accién central poco
caracterizada, posiblemente en la médula espinal. Las lesiones inflamatorias
inducen la liberaciébn de prostaglandinas en la médula, lo que facilita la
transmision de fibras aferentes del dolor hacia neuronas de relevo en el asta

dorsal. 8

Efectos antiinflamatorios

Los AINE reducen componentes de las respuestas inflamatoria e inmunitaria
en las que las prostaglandinas, sintetizadas en su mayoria por la COX-2,

desempefian una funcién destacada como: vasodilatacién, edema, dolor.
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Los AINE suprimen el dolor, la inflamacion y el aumento de la irrigacion
asociados a la inflamacion. Carecen de efectos en otros aspectos de la
inflamacion, como la migraciéon de leucocitos, la liberacion de enzimas

lisosémicas y la produccién de radicales libres de oxigeno. ®

Efectos adversos mas frecuentes
Trastornos digestivos

Las reacciones adversas digestivas son los efectos secundarios mas
frecuentes de los AINE; se cree que derivan de la inhibicion de la COX-1
gastrica, la cual es responsable de la sintesis de las prostaglandinas que
normalmente inhiben la secrecién de acidos y confieren proteccion a la

mucosa. 3
Reacciones cutaneas

Los exantemas representan una de las reacciones adversas mas tipicas de
los AINE, ademas algunos de ellos como &acido mefenamico pueden

ocasionar sindrome de Stevens Johnson (eritema multiforme).
Efectos adversos renales

Las dosis terapéuticas de AINE en sujetos sanos suponen una escasa
amenaza para la funcién renal, en sujetos susceptibles pueden provocar
insuficiencia renal aguda. Se debe a la inhibicién de la biosintesis de los
prostanoides (PGE; y PGl,, prostaciclina) implicados en el mantenimiento de
la hemodinamica renal y en la vasodilatacion compensadora mediada por
PGE,. *®
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Otros efectos adversos

Los AINE engloban efectos en el SNC, alteraciones de la médula 6sea y
trastornos hepéticos, siendo estos Ultimos mas probables en sujetos con
disfuncion renal previa. La sobredosis con paracetamol origina una
insuficiencia hepatica (dosis terapéutica: 10-15 mg/K c/6 h), 5% de los
pacientes tratados con AINE pueden presentar asma sensible a acido

acetilsalicilico.

Todos los AINE (salvo inhibidores de COX-2) impiden la agregacion

plaquetaria y por tanto, pueden prolongar las hemorragias.
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VIll. BASES FISIOPATOLOGICAS DEL DOLOR

Uno de los objetivos fundamentales de todo cirujano dentista y médico
cirujano debe ser el tratar de reducir al maximo los sintomas postoperatorios
que siguen a cualquier intervencion quirdrgica. Para ello resulta esencial el

conocimiento de la fisiopatogenia de la inflamacion postoperatoria.
Dolor sintoma, dolor sensacion

El dolor tiene caracteristicas especiales que lo hacen Unico para cada
individuo, en tanto es la suma de la sensacion, la respuesta a la misma y la
experiencia previa que puede llegar a modificarlo. Influye en él, la
experiencia, la raza, el sexo, el nivel educacional, el estado emocional, etc.,
de aqui que la International Association for the Study of Pain (IASP) define el
dolor como: «Experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada a

dafio organico, real o potencial y descrita en términos de dicho dafio».*

Teniendo en cuenta la naturaleza sensorial del dolor, se debe contemplar el
sustrato anatomofuncional que permite el desarrollo de las complejas

interacciones que desembocan en la expresion y percepcion del dolor.

El dolor o el sistema nociceptivo, tiene tres elementos estructurales basicos y
un elemento funcional: receptores periféricos (nociceptores), vias
ascendentes y descendentes, centros de integraciébn (corteza),
neurotransmisores y moduladores. Uniéndose en intima relacién, estructura
nerviosa y actividad quimica celular, para dar como resultante una

«verdadera experiencia», Unica para cada individuo. **
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IX. NEUROANATOMIA DEL DOLOR

Los llamados receptores del dolor o nociceptores son capaces de codificar la
intensidad de un estimulo dentro del rango de intensidades nocivas, mientras
que no responden o responden irregularmente a estimulos de intensidad
baja.

Debido a su capacidad de responder a estimulos dolorosos, los nociceptores
han sido llamados «receptores del dolor», lo cual no es muy correcto ya que
no todas las sensaciones dolorosas son debidas a la activacion de este
grupo de receptores, ni toda estimulacion de los nociceptores conlleva
siempre la produccion de una sensacion dolorosa.*" #?

En funcién de su localizacién y de sus distintas caracteristicas, se distinguen

tres grupos de nociceptores:
a) Cutaneos

b) Musculares y articulares
c) Viscerales

Se distinguen dos tipos de receptores al dolor cutaneos en funcién de la
velocidad de conduccion, lo cual depende de dos elementos, el grosor de la

fibra aferente, y la presencia o no de vaina de mielina. **
Organizacion medular. LaAminas de Rexed

La localizacion anatomica en la médula espinal de los distintos tipos de
neuronas y de las terminaciones de las fibras aferentes que llegan a la
sustancia gris esta dividida en diez laminas de las cuales las seis primeras
(laminas | a VI) corresponden al asta posterior, especializada en la recepcién

de fibras sensoriales de dolor. Las fibras aferentes mielinicas de grueso
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calibre (A) conectadas con mecanorreceptores cutaneos de bajo umbral
terminan en las laminas Ill, 1V, V y en la porcion dorsal de la lamina VI. Las
fibras A terminan fundamentalmente en las laminas | y V, mientras que las
fibras de tipo C terminan casi exclusivamente en la lamina Il, aunque unas
pocas poseen terminaciones en la zona ventral de la ldmina | y en la zona
dorsal de la lamina lll. Las fibras de los nociceptores musculares y articulares
terminan en las laminas I, V y VI, mientras que las fibras de los nociceptores
viscerales lo hacen en las laminas |, V y X. Por tanto, la lamina Il (sustancia
gelatinosa de Rolando) recibe Unicamente terminaciones de nociceptores

cutaneos con fibras amielinicas (Figura 7 y tablag).**

Figura 7. Laminas de Rexed. *?

Las vias que van a seguir estas fibras son mdailtiples, bien directamente en los
cordones posteriores (sistema lemniscal), bien en la zona més periférica de
las astas posteriores (zona marginal de Lissauer), estableciendo conexiones
en las distintas laminas de Rexed (13, 22, 32 y 43) o bien directamente hacia
la 42 0 52 lamina de Rexed, para estimular la neurona central o 22 neurona de
las fibras rapidas de grueso calibre, que van a irrumpir en los cordones
posteriores. Desde la primera neurona la sensacion dolorosa es enviada al

asta posterior de la médula espinal; pero antes de contactar con la misma; la
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fibra nociceptiva se bifurca y hace conexién con varios segmentos espinales

superiores e inferiores. Esto lo realiza a nivel del tracto marginal de Lissauer,

y posteriormente penetra en la sustancia gelatinosa de Rolando, del asta

posterior.
Tabla 6. Fibras y receptores al dolor*
Terminaciones | Corpusculos Discos Merkel. | Corpusculos
libres de Pacini Corp. Ruffini de Meisner
AB _ Presion Tacto Tacto
Vibracion Presion Vibracion (
(250-300 Hz) 30-40 Hz)
(;Cosquilleo.)
Ad Frio _ _ _
Dolor
punzante
C Calor _ _ _
Dolor
guemante
Picazon
Adaptacion | Muy lenta Muy rapida Lenta Réapida
Modalidad | Temperatura | Tacto Tacto Tacto
vibracion vibracion
Dolor (detector de
(detector de posicion y (detector de
aceleracion) velocidad) velocidad)
Existen conexiones con esta neurona central a la 5% ldmina de Rexed,

atravesando la zona gelatinosa de Rolando. Estas fibras A dan mas

colaterales que las fibras C, haciendo sinapsis con las pequefias neuronas

existentes en la sustancia gelatinosa de Rolando.

41, 42
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Especializacion de las neuronas espinales

A nivel medular existe una especializacion de las neuronas en relacion a su
grado de sensibilidad y especificidad, segun la cual se consideran tres tipos

de neuronas:

De clase I. activadas exclusivamente por receptores sensoriales de bajo

umbral, denominadas mecanorreceptoras.

De clase Il: neuronas activadas por fibras aferentes de bajo umbral y por
aferencias nociceptivas, por esto también se les denomina multirreceptoras o

de amplio rango dinamico (WDR).

De clase lll: neuronas activadas exclusivamente por aferencias nociceptivas;

también denominadas nocirreceptoras. >

Neuronas de clase Il

Estas neuronas se sitlan en capas profundas del asta posterior (IV, Vy VI), y
algunas en las superficiales (I, Il). Reciben aferencias excitatorias de
numerosos tipos de receptores sensoriales cutaneos, musculares y
viscerales. Son incapaces de distinguir entre estimulos inocuos de estimulos
nocivos. Carecen de la capacidad de localizacion precisa de los estimulos
periféricos, ya que poseen campos receptores muy amplios (reciben

informacion de un elevado niimero de nociceptores). **
Neuronas de clase Il

Situadas principalmente en la lamina I, y en menor numero en la V,
responden exclusivamente a la activacion de aferencias nociceptivas, por lo

que tienen un papel muy importante en la ubicacion del caracter nocivo de un
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estimulo. Poseen campos receptores pequefios por lo que participan en los

procesos de localizacion fina de los estimulos periféricos nocivos.

Existe convergencia de la entrada de informacion de la piel y de las visceras
sobre las neuronas espinales individuales. Cuando la actividad se inicia en
visceras, el dolor se refiere a la porcion de la superficie del cuerpo que
«comparten» estas neuronas. Esto permite dar una explicacion para dolor

referido (Figura 9).*

Figura 8. Via nocicéptiva clasica®

Se debe destacar la existencia de neuronas enlazadas a los Illamados
receptores «silentes», en relacion a tacto, temperatura, sobre todo estan
relacionados con visceras. Se activan cuando se lesionan las fibras de

calibre fino, y son las responsables de la alodinia y parestesias dolorosas.

A partir de la neurona espinal que ha recibido varias informaciones, en
distintos tiempos y de distintas fibras; parten las sensaciones dolorosas a
través de los axones en dos direcciones: hacia el cordon homolateral o
ipsilateral, o cruzando la sustancia gris, al cordon lateral o ventral

heterolateral.
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La sensacion dolorosa camina por el haz espinotalamico o cordon lateral.
Estas fibras ascendentes caminan por el lado heterolateral hasta el talamo,
donde estimulan la tercera neurona en la region mas ventral lateral y
posterior del talamo, llamado ventrolateral posterior (NVLP). Esta tercera
neurona que parte del talamo va a estimular la corteza postrolandica o zona

somestésica.*

Se aceptaba que la integracion final de los componentes discriminativos,
sensoriales y afectivos del dolor se hacia a nivel subcortical, sobre todo en el
talamo y ndcleos diencefalicos subtaldmicos, pero se ha demostrado, que
también existen centros corticales que participan en esta integracion final,
llegando la informacion modulada desde el tAlamo hasta el cortex cerebral a
través de una tercera neurona.*®* La sensacién de dolor comprende dos
componentes distintos: el discriminativo-sensorial y el componente afectivo.
Los elementos discriminativos sensoriales estan mediados principalmente
por el complejo ventro-basal del tAlamo y por la corteza somatosensorial,
estas areas poseen neuronas nociceptivas con caracteristicas similares a las
de la médula espinal, con propiedades que permiten clasificarlas dentro de
las clases Il y Il (multirreceptoras y nocirreceptoras). EI componente afectivo
de las sensaciones dolorosas esta mediado por nucleos talamicos mediales y
por zonas de la corteza como la prefrontal y especialmente la corteza
supraorbital. La insula, cada vez tiene una mayor importancia en la

integracion de informacion del dolor.**

De otro lado, sabemos que el hipotdlamo interviene en el control del hambre
y sed, en la regulacion térmica, en el tono visceral, y a traveés de la
adenohipofisis, en el control de las glandulas de secrecion interna. Las
influencias al hipotalamo, van a llegar a través de una via ascendente, a
través de la formacion reticular, y otras descendentes, a través del sistema

limbico con participacién del férnix (Figura 9).*> %4
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Moduladores ascendentes

(haces espinales anterolaterales)

v
Neuronas internuciales
v
Substancia Gris
HIPOTALAMO l
Sistema Reticular del Tronco del encéfalo
Eferente
|
Hormonal < TALAMO
Cortex < Cortex
Cortex Frontal
, Paracentral
SISTEMA LIMBICO Temporal
— PARIETAL .
Atencién - Emocion Memoria
INFERIOR >
Percepcion

Figura 9. Vias ascendentes del dolor*®

El componente afectivo que acompafa a las sensaciones nociceptivas, se
deben en gran parte a la participacion del sistema limbico (parte mas antigua
del cerebro), que tiene relaciones y conexiones con el neocortex, con el
hipotadlamo y con la formacion reticular. De esta forma, este sistema limbico,
actua de moderador entre la actividad visceral y las funciones superiores del
cortex, 0 sea, es responsable de la matizacion de las sensaciones

nociceptivas, dependiendo de la circunstancia y de la persona.

Ademas del sistema limbico, hay que considerar el area orbitraria, que no

nos localiza el dolor, pero lo hace desagradable.*
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X. BIOQUIMICA DE LA ACTIVACION DE LOS

NOCICEPTORES

La lesion tisular determina la liberacion de sustancias quimicas con
capacidad algogénica en el entorno de las terminaciones periféricas de los
nociceptores. Estas sustancias son: iones (H" y K%), neurotransmisores
(serotonina y noradrenalina), mediadores (bradicinina, prostaglandinas,
citokinas) y péptidos (sustancia P y péptido relacionado genéticamente con la
calcitonina (CGRP)). Algunas de estas sustancias excitan o0 activan
directamente la membrana del nociceptor C («polimodal»), mientras que

otras sensibilizan o modulan su sensibilidad nociceptiva (Tabla 7).*

Tabla 7. Sustancias activadoras y sensibilizadoras®
Substancia Fuente Enzima Efecto | Efecto
eferente
Potasio Células ++ Activa
Dafiadas
Serotonina Plaguetas ++ Activa
Bradikina Kinogeno | Kalicreina ++ Activa
Histamina Mastocitos +/- Activa
Prostaglandinas | Celulas Ciclooxigenasa | + Sensibilizante
Dafiadas
Leucotrienos Celulas Lipooxigenasa | + Sensibilizante
Dafiadas
Sustancia P Aferente + Sensibilizante
10

La activacion e inactivacion de los nociceptores es consecuencia de los flujos
i0nicos a través de la membrana e implican cambios en la conductancia al

sodio, potasio y calcio. Los cambios derivados de la apertura de canales
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asociados a receptores de membrana o al efecto de la activacion de
cascadas de segundos mensajeros, desencadenan mecanismos excitatorios
o inhibitorios. Cuando se produce la activacion de un nociceptor caben dos
posibilidades: la estimulacion simple de un nociceptor no sensibilizado
previamente, y la estimulacion de dicho nociceptor en el contexto de un
«estado mantenido inflamatorio» propio de procesos lesionales mas
duraderos. En el primer caso la aplicacion de un estimulo (mecanico, térmico
0 quimico) a un subtipo determinado de nociceptor, induce la despolarizacion
de la membrana del nociceptor y la generacién de un potencial de accion
hacia el asta dorsal y posteriormente centros encefélicos. Cuando el estimulo
es de una intensidad suficiente para causar dolor, pero no claramente lesivo,
se producird la percepcién dolorosa, y el nociceptor recupera en breve
tiempo su sensibilidad basal. En el segundo caso, donde reside la clave de
los procesos de cronificacion del dolor, aparecen fendémenos de
sensibilizacion e hiperalgesia periférica, que modifican el estado basal del
nociceptor, modificando la respuesta habitual frente a un estimulo
nociceptivo. Este fendmeno esta en relacién a la llamada neuroplasticidad y

sensibilizacion del dolor. #4546

Fendmenos bioquimicos ligados a la activacién de los nociceptores

Hidrogeniones
Los hidrogeniones que aparecen en los exudados inflamatorios, originan
sobre ciertas neuronas sensoriales una despolarizacion rapida y mantenida,

como consecuencia del aumento de la conductancia a Na*y Ca**. **

Adenosina trifosfato (ATP)

El ATP se encuentra en concentraciones escasas en todas las células, con la
capacidad de excitar determinadas subpoblaciones neuronales, a través del

aumento de la permeabilidad catiénica.
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Serotonina
La serotonina o 5-hidroxitriptamina (5-HT) fue identificada inicialmente en el
tracto gastrointestinal y posteriormente en el SNC, donde se observé que

tiene un papel importante como neurotransmisor.

Los somas neuronales serotoninérgicos se encuentran en los ndcleos del
rafe y bulbopontinos, desde donde proyectan sus axones hacia diversas
estructuras corticales y diencefélicas, asi como hacia la médula espinal. La
via serotoninérgica descendente nace en el bulbo rostral ventro medial

(BRVM) y termina en las laminas I, Il, V, VI y VIl de las astas dorsales.

Actualmente se han identificado tres subtipos principales de receptores
serotoninérgicos: 5-HT1, 5-HT2 y 5-HT3, con una distribuciébn anatémica
distinta. Los receptores 5-HT1 se subdividen a su vez en A, B, C y D. Los
receptores 5-HT1 se localizan en el SNC, neuronas del aparato digestivo y
vasos sanguineos. Los receptores 5-HT2 se encuentran en el SNC, muasculo
liso, plaguetas y los receptores 5-HT3 estan presentes en el sistema nervioso
periférico, sobre todo en las neuronas aferentes nociceptivas. Todos, juegan

un papel muy importante en la transmision del dolor.** 4

La serotonina participa en los mecanismos del dolor por diversas rutas. A
nivel periférico, la lesion tisular produce liberacion de 5-HT, activando los
nociceptores periféricos. En el SNC las neuronas serotoninérgicas estan
implicadas en la transmisiébn y en la inhibicion del dolor inducida por
agonistas opiaceos. Posee un potente efecto inhibitorio en la transmision del
dolor tanto a nivel de la médula espinal como en el cerebro; la mayor parte
de este efecto inhibitorio esta en relacién a la activacion de receptores 5-
HT1, concretamente los 5-HT1B, dado que los 5-HT1A, acttan como
facilitadores de la respuesta nociceptiva. Los receptores 5-HT2 tienen
localizacion supraespinal y participan de los sistemas inhibitorios

descendentes.*! 46
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Noradrenalina

No actla sobre nociceptores intactos, pero si entra en contacto con
nociceptores que han sufrido lesion (axonometsis), provoca fendmenos
excitatorios o promueve la sensibilizacion de los nociceptores por la via de

sintesis de la prostaciclina.

Histamina
Es liberada por estimulos desde los mastocitos, provoca vasodilatacion y

extravasacion de plasma. No parece que sea activador directo.

Bradicinina

Es un péptido derivado de la accion de proteasas tisulares y plasmaticas
(calicreinas). Es capaz de activar el nociceptor por accidon sobre receptores
B, y activacion de fosfolipasas C y A,. La activacion de la fosfolipasa C
moviliza Ca'™ del reticulo endoplasmico y abre los canales para cationes,
despolarizando la membrana del nociceptor. La activacién de la fosfolipasa
A, conduce a la sintesis de eicosanoides con capacidad sensibilizante del

nociceptor.**

Prostaglandinas

Derivan del metabolismo del &cido araquiddénico como productos de la
actividad enzimética de la enzima ciclooxigenasa. No son activadoras pero si
son claves en la sensibilizacion de los nociceptores a otros mediadores

guimicos como la bradicinina.
Leucotrienos e hidroxiacidos

Los leucotrienos son derivados del metabolismo del acido araquidénico a
través de la via de la lipooxigenasa, y contribuyen de forma indirecta a la

sensibilizacion de nociceptores, por tener la capacidad de estimular la
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liberacion por otras células de sustancias activadoras neuronales. Son

responsables de la inflamacion

Citokinas

Pertenecen a este grupo las interleucinas, el factor de necrosis tumoral y los
interferones, siendo liberadas por células fagociticas. Su efecto de
estimulaciéon de los nociceptores, se produce por activar la sintesis y
liberacion de prostaglandinas, por lo que se trata de una activacion

indirecta.* 4

Factor de crecimiento nervioso (NGF)

Se sintetiza por la glia de los nervios del nociceptor. Su produccién se eleva
en tejidos inflamados, y estimula la liberacién de diversos péptidos: sustancia
P, CGRP, y éstos provocan una «retroalimentacion», a través de la
activacion de mastocitos y la liberacion de interleukina-1, que promueven la
sintesis de NGF. El incremento de los niveles de NGF conduce a la aparicion
de fendmenos de sensibilizacion central, con hiperalgesia térmica y
mecanica, por aumento de la expresion de diversos neuropéptidos (SP vy
CGRP) en las células de los ganglios de la raiz dorsal y por hiperexcitabilidad
en las astas posteriores de la médula espinal, de la transmisién mediada por
receptores NMDA. Se considera pieza clave para explicar el dolor
neuropatico. Se trata de un fendmeno en el que aparecen factores asociados
al dolor crénico con elementos de caracter préximos al concepto de
hipersensibilidad inmune e incluso autoinmunidad, y es el foco de

investigacién mas avanzado en la neurociencia del dolor.**

Opioides
En el sistema nervioso periférico los receptores opioides se encuentran en
las fibras sensoriales y simpaticas de la piel y articulaciones, en el plexo

submucoso del intestino, la vejiga urinaria y en el deferente. También se ha
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demostrado la existencia de genes que codifican la aparicion de receptores
opioides en localizaciones periféricas: ganglio de la raiz dorsal, células
endocrinas y en el sistema inmune. Hay sistemas como el digestivo que
tienen receptores opioides en condiciones normales, pero en otras
estructuras como la piel y articulaciones s6lo se expresan los receptores
opioides después de una lesion tisular y en presencia de inflamacion. No se
conoce con certeza si los receptores opioides en la periferia se expresan «de
novo» 0 aumenta su expresion desde un estado basal (sensibilizacion).
Los efectos antinociceptivos de los opioides en la periferia aparecen en la
fase inicial de la inflamacion. En esta fase la inflamacion produce una pérdida
de continuidad en el perineuro, facilitando el acceso de agonistas a los
receptores opioides, ademas la acidosis local potencia la interaccion del
receptor opioide p con la proteina G de membrana aumentando la eficacia de
los opioides para inhibir la adenil-ciclasa. La consecuencia de todo ello es
una disminucion en la excitabilidad de la neurona primaria aferente. En fases
tardias de la inflamacién, se ha demostrado un transporte axonal de
receptores opioides hacia las terminales sensoriales.Los tres tipos de
receptores opioides (M, ® , K) parecen ser activos en el tejido inflamado, pero
el tipo de estimulo nociceptivo parece poder regular el tipo de receptor

opioide implicado en la respuesta analgésica.*!
Sustancia P (SP)

La sustancia P (SP) es un undecapéptido (11 aminoacidos) perteneciente a
la familia de las taquicininas, las cuales activan receptores especificos: NK1,
NK2, NK3, siendo las acciones de la SP mediadas por la activacion de
receptores NK1. Las aferencias primarias que contienen SP se distribuyen

ampliamente en zonas dorsales y ventrales de la médula espinal.

Su liberacién por las terminales periféricas de los nociceptores activados por

estimulos  nociceptivos, produce vasodilatacion, aumento de la
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permeabilidad, activacion de la actividad fagocitica de neutrofilos y
macréfagos, aumento de la produccién y liberacion de mediadores
inflamatorios y liberacion de histamina por los mastocitos. Estos efectos
contribuyen a la respuesta inflamatoria y a la sensibilizacion de nociceptores

(aunque la sustancia P no produce una activacion directa de los mismos).*®

Resulta evidente que la activacion de los nociceptores, sobre todo en
presencia de inflamacion o lesion importante, es el resultado de complejas
interacciones entre neuronas y otras células con la participacién de una gran
variedad de mediadores quimicos. Ademas la hiperalgesia periférica
originada, es el desencadenante de la hipersensibilidad central en la médula
espinal, por lo que el bloqueo o la reduccién en la activaciéon de los
nociceptores en la periferia, es de gran importancia para prevenir

alteraciones centrales (Figura 10).*!
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Figura 10. Estimulacion periférica®
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Neuroquimica de las aferencias primarias

Las neuronas sensoriales primarias transfieren informacion desde la periferia
hacia el SNC, lo cual se lleva a cabo mediante la liberacion de
neurotransmisores a nivel medular, los cuales producen potenciales
postsinpticos excitatorios en las neuronas del asta dorsal medular. Estos
neurotransmisores son de tres tipos: aminoacidos, adenosina trifosfato (ATP)

41, 47

y péptidos.

Tabla 8. Estimulacion sobre umbral®

Mecano-receptores

- Ad (puntual, rapida)

- C (lenta, mantenida)

Termo-receptores

- C (12 suave mantenida)

Receptores silentes (quimiorreceptores: Cy Ad

Estimulacion directa (dolor por lesion tisular)

- Bradiguinina- Protones y Adenocina

Sensibilizacion de receptores (dolor inflamatorio)

- Prostaglandinas

- Substancia P

Otros péptidos (CGRP, TNFa, NGFs

Aminoacidos

Existen diversas sustancias que se comportan como neurotransmisores
excitadores: glutamato, aspartato, acido cisteico, acido homocisteico y N-
acetil aspartilglutamato. El mas implicado en la transmisién de informacion

por las aferencias primarias es el L-glutamato, presente en el 45-70 % de las
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neuronas de los ganglios de la raiz dorsal. El glutamato reconoce al menos
cuatro tipos de receptores, que reciben su denominacion de acuerdo al tipo
de agonista al que responde: los receptores ionotrépicos, AMPA (a-amino-3-
hidroxil-5-metil-4-isoxazol-propionato), NMDA (N-metil-D-Aspartato), Kainato
(ionotrépicos) y los metabotrépicos (receptores acoplados a proteina G que
actuan modulando la produccion de segundos mensajeros intracelulares, por
lo que los receptores metabotropicos median los efectos lentos del
glutamato). La aplicacion de técnicas electrofisiologicas ha permitido
determinar que esos receptores pueden coexistir en poblaciones neuronales
diferentes. Estos receptores presentan canales ibnicos permeables a
cationes, dependiendo la permeabilidad al sodio (Na*) y al calcio (Ca*™) de la
familia y composicién de las subunidades del receptor; existe otra clase de
receptores de glutamato denominados receptores Delta 1 y 2 que no unen
glutamato y no forman canales funcionales cuando se expresan en células
heter6logas implicados en la transmision de la informacion dolorosa.
Actualmente se cree que el glutamato es el neurotransmisor responsable de
los potenciales postsinapticos excitadores rapidos (despolarizacion de
decenas de milisegundos) generados en neuronas espinales tras la

estimulacion de determinadas aferencias primarias.**

ATP
Actla «de facto» como neurotransmisor sinaptico rapido, aunque su
presencia es mas baja que otros neurotransmisores en las aferencias

primarias.

Péptidos

Constituyen un grupo cada vez mas numeroso de neurotransmisores. Se
comportan, por lo general como neurotransmisores sinapticos lentos ya que
su accion permite una despolarizacion que persiste durante segundos o
minutos. La transmision de informacion mediada por péptidos es muy

compleja. **
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CGRP

El péptido relacionado con el gen de la calcitonina es un péptido
neuromodulador. Los terminales que lo contienen se ubican en las laminas I,
II'y V del asta dorsal. Se libera por estimulos nociceptivos térmicos,
mecénicos y eléctricos. Siendo limitado en su efecto actia potenciando la
accion de la SP. Regula la liberacién de glutamato por aferencias primarias.**

Somatostatina y galanina

De la misma forma que la SP estos neurotransmisores tienen efectos

excitatorios y también inhibitorios sobre la transmisién nociceptiva.**

Xl.  MODULACION DEL DOLOR

Es la capacidad de los sistemas analgésicos enddogenos de modificar la
transmision del impulso nervioso. Las vias descendentes regulan el dolor a
nivel del asta dorsal. La zona gris periacueductal (Zona Gris Central) del
mesencéfalo es una pequefia area de sustancia gris que rodea el canal
central que recibe aferencias de hipotdlamo, corteza cerebral y talamo. De la
zona gris periacueductal sale la principal via descendente, que primero se
dirige a una zona del mesencéfalo, cerca de la linea media, denominada
nacleo del Rafe ,que recibe aferencias, a su vez, del haz espinotalamico, y
desde ahi, discurren fibras del cordon dorsolateral de la médula espinal, que
sinaptan con las interneuronas del asta dorsal. El principal transmisor en esta
sinapsis es la serotonina. Las interneuronas, simultineamente, actian para
inhibir la descarga de las neuronas espinotalamicas. Esta propiedad esta
mediada por neurotransmisores como las sustancia P, GABA o la

somatostatina. Hay también un sistema inhibitorio descendente mediado por
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la norepinefrina, serotonina y opioides enddgenos, que actuan por las
encefalinas y la beta-endorfina.

Este sistema modulador tiene por lo tanto varios niveles de actuacion, de
manera que la intensidad de la sefial trasmitida desde la periferia, queda
modulada e incluso completamente inhibida. Esta modulacion controla que el
dolor sea soportable, una vez cumplida su funcion de alerta, localizacion y
toma de decision.El asta dorsal de la médula es el centro modulador. Los
sistemas que participan son las proyecciones de fibras periféricas y las
descendentes de centros superiores. El balance a favor de la influencia
excitatoria periférica o inhibitoria, periférica o supraespinal, condicionara la
aparicion de dolor. Esta teoria es conocida como «Control de la puerta de
entrada» o «Gate Control» emitida por Melzack y Wall en 1965. En esencia,
la teoria propone, que las células de la sustancia gelatinosa actian como un
modulador o0 « puerta de entrada» para los impulsos que viajan desde la
periferia hasta las células de transmision central o segunda neurona. Supone
que la médula espinal esta4 constantemente bombardeada por estimulos que
llegan por las vias de fibras de pequefio calibre amielinicas que tienden a
mantener abierta la «puerta de entrada» (capaz de aceptar un nuevo
estimulo). Un impulso generado ahora por la via de las fibras de mayor
diametro y mielinicas tiene dos efectos: la estimulacion de las células de
transmision central, mediante un mecanismo de hiperpolarizacién y un cierre

parcial de la «puerta de entrada» (Figura 11). 4

Esta teoria del «Gate control» explica la accion de algunos métodos de
tratamiento del dolor, como la acupuntura o la analgesia por estimulacion
eléctrica (TENS).
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Hacia la columna dorsal

Figura 11. Teoria del Gate Contro

Al cabo de los afos, la teoria del «Gate Control» se ampli6 por el
descubrimiento de sistemas descendentes inhibitorios , que implican una
modulacion supraespinal en la que intervienen la corteza somato-sensorial,
el hipotdlamo, el mesencéfalo, la sustancia gris periacueductal y el rafe
magnus. El sistema descendente tiene tres componentes interrelacionados:
opioide, noradrenérgico y serotoninérgico. El sistema opioide esta integrado
por sus precursores y respectivos péptidos, y esta presente en la amigdala,

el hipotalamo, sustancia gris periacueductal, rafe magnus y asta posterior.
41,48

Xll. DOLOR AGUDO CONTRA DOLOR CRONICO

Dependiendo de su duracion el dolor se clasifica en agudo y crénico. Se ha

fijado un término de tres a cuatro semanas para considerarlo crénico.*

El dolor agudo se describe como “una desagradable y compleja constelacion
de experiencias sensoriales, perceptuales y emocionales, relacionadas con

respuestas autondémicas producidas por dafio a estructuras somaticas
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viscerales”, y al dolor crénico como: “aquel que persiste al curso natural de
un dafio agudo, concomitante a procesos o0 patologias duraderas,
intermitentes o repetitivas, expresando en un término mayor de tres semanas

e inclusive meses.*°

El dolor agudo puede ser considerado sintoma de una enfermedad y su
duracion suele ser limitada, es provocado por estimulacién nociva, dafio
tisular o funcionamiento anormal de estructuras somaticas y tiene una
funcion bioldgica muy importante: alertar sobre posibles inconvenientes y
promover reposo, asi como las posiciones antalgicas, a fin de favorecer el

proceso de recuperacion.

El dolor cronico es un problema que se desarrolla después del dafio original
y se manifiesta a manera constante (espontaneo) y por una respuesta
anormal ante la aplicacion de estimulos (actividad evocada), que resulta
desproporcionada al considerar la intensidad del estimulo aplicado y, que se
extiende mas alla de la recuperacion aparente del tejido afectado. El dolor
cronico pierde la finalidad biol6gica de servir de alerta y en si mismo se

convierte en una enfermedad.*®

El dolor postoperatorio corresponde al tipo de dolor agudo, que obliga al
clinico a tratarlo en forma adecuada y eficiente.

Las dos causas mas frecuentes de dolor agudo son: dolor postraumatico y

dolor postoperatorio.
El dolor agudo en el marco perioperatorio

Segun el ASA el dolor agudo en el marco perioperatorio se define como la
sensacion dolorosa que tienen los pacientes quirdrgicos debido a una
enfermedad preexistente, el procedimiento quirirgico, o combinaciones de

enfermedades relacionadas con procedimientos quirdrgicos.*?
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Xlll. VALORACION DEL DOLOR CLINICO

Tanto en los estudios experimentales como clinicos, en la mayoria de
ocasiones la valoraciébn del dolor corre a cargo del propio paciente,
hallandose el examinador a merced de lo que éste le comunica. En
consecuencia, la fiabilidad de los resultados obtenidos estara condicionada
por la respuesta del sujeto, la cual a su vez esta profundamente influenciada,
especialmente en el contexto clinico, por factores muy diversos como rasgos
de personalidad, cultura, nivel socioeconémico, ambiente familiar y entorno

social.

Se diferencian dos tipos de abordaje béasicos para medir el dolor clinico,
aunque deben considerarse complementarios:

1. Obtener informacién subjetiva por parte del paciente, a través de
manifestaciones verbales o escritas.

2. Conseguir informacién objetiva, mediante: a) observacion de la conducta
de un sujeto con dolor; b) utilizacibn de instrumentos para medir las
respuestas autondmicas asociadas al dolor; y c¢) determinaciones

bioquimicas.>®

Valoracién subjetiva del dolor

La descripcidon subjetiva del propio paciente es probablemente el mejor
indicador del dolor, y es, sin duda un complemento esencial a cualquiera de
los métodos inductores de dolor.

La forma mas comun de medir el dolor clinico es pedir a un paciente que
indique la intensidad del mismo. Esta cuantificacion se obtiene con la
utilizacion de escalas que reflejan la respuesta del paciente al ser interrogado

acerca de la intensidad de su dolor.
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Las mas utilizadas son: a) la escala visual analdgica (EVA), donde, en una
linea de 0 a 10 cm., se sefala el dolor, considerando a 0 como su ausencia y
a 10, como el peor dolor posible; b) la escala verbal categorica: no dolor (0),
dolor leve (1), dolor moderado(2), dolor severo ( 3 ), dolor muy severo (4)) y
peor dolor posible (5) y c) el termdmetro del dolor, donde el enfermo puede
sefalar en una cartulina plastificada que contiene un recuadro con una linea
vertical movil, el nivel del dolor entre dos extremos: no dolor y el dolor
insoportable, que se complementa con una graduacion en su reverso de 0 a
10 en relacién a la sefial realizada. Las tres dan una respuesta clinicamente
equivalente y sirven de orientacion sobre la eficacia de los tratamientos

(Anexo 1). *°

La EVA es simple, reproducible, tiende a ser bien comprendida por el
paciente y es capaz de indicar los pequefios cambios en el dolor, aunque no
diferencia sus componentes psicoldgicos o fisicos.

Existe también una escala de rostros y colores que se aplica especialmente a

los nifios (Figura 12).°% 2

06

Figura 12. Escala Visual Analoga®?
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La percepcion que tiene el paciente del dolor y la respuesta emocional al
mismo son factores criticos para su alivio eficaz, por lo que se procurara
valorar el dolor tan pronto como sea posible, para asi contar con una guia

para su tratamiento. >°

En clinica se han introducido una serie de modificaciones en las escalas
descriptivas, para adaptarlas como instrumentos de valoracion del alivio del
dolor tras la administracion de la terapia farmacologica y no farmacolégica.
La terminologia utilizada para valorar el alivio del dolor es similar a la escala
descriptiva, 0: no alivio, 1: alivio ligero, 2: alivio moderado y 3: alivio
completo.

La determinacion del grado de alivio ofrece valorar la eficacia de una pauta
terapéutica. Ello es debido a que, la magnitud de la respuesta no depende
del grado inicial de dolor, dado que todos los pacientes parten del mismo
punto.

Con la Escala Visual Analoga la respuesta del paciente no es de caracter
verbal. Este marca sobre la linea presentada el punto que mejor refleje la
intensidad del dolor, o bien la magnitud del alivio experimentado tras la

administracion de un determinado tratamiento.

El méas fidedigno para discriminar la eficacia analgésica resultdé ser la
“Puntuacion Total del Alivio del Dolor Ordinal” (PTAD), que se obtiene
sumando las puntuaciones del alivio del dolor referidas por los pacientes en

cada observacién segtn la escala descriptiva.*

Cuestionario de Dolor de Mc Gill (Mc Gill Pain Questionnaire, MPQ)

El objetivo es proporcionar una valoracion del dolor desde una triple
perspectiva:

a) Sensorial, descripciéon del dolor en términos temporo-espaciales; b)

afectivo-motivacional, descripcion del dolor en términos de tension, temor y
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aspectos neurovegetativos; y c¢) evaluativo, dolor descrito en términos de
valoracion general. El instrumento consta de 78 adjetivos distribuidos en 20
grupos, incluyendo cada grupo de 2 a 6 adjetivos que califican la experiencia
dolorosa.

Cada uno de los términos descriptivos tiene asignado un nimero o rango que
permite obtener una puntuacién de acuerdo a las palabras escogidas, con lo
que se obtiene el denominado “Pain Rating Index” (PRI) o “indice de
Valoracion del Dolor”. Esta puntuacion refleja el modo en que el paciente
califica su propia experiencia dolorosa, permitiendo al investigador valorar la
influencia que sobre esta experiencia ejercen los factores emocionales y
sensoriales. Ademas, contiene un apartado en que el paciente refleja la

intensidad del dolor que padece, el “indice de Intensidad del Dolor”. °*°*

ESPIDITEST - Calidad de vida de los pacientes con dolor

Espiditest es un test de calidad de vida (Instituto Zambdn), validado en el
periodo 2002-2003 (muestra aleatoria multicéntrica de 1390 pacientes), que
pretende ser un instrumento de ayuda y orientacion terapéutica que permita
entender la vivencia del dolor y mejorar el prondstico de los pacientes,

permitiendo:

1. Clasificar de forma objetiva y cuantitativa al paciente con dolor en 3
tipologias distintas en funcion de su calidad de vida y asi ayudar al médico a

entender cdmo el paciente vive el dolor.

2. Sugerir/recomendar una posible guia de orientacion para el tratamiento a
seguir en funcion de la tipologia de paciente y de la patologia diagnosticada
a través de los algoritmos de tratamiento:

a. Atencion Primaria.

b. Atencién Hospitalaria.>®

79


http://www.institutferran.org/documentos/espiditest/interpretacion_preliminar_del_test.pdf

El Espiditest valora la calidad de vida de acuerdo a las siguientes
puntuaciones (Figura 13 y anexo 4)

De 0 a48 puntos  De 49 a 62 puntos De 63 puntos en adelante

Figural3. Espiditest >3

Valoracion objetiva del dolor

Todo método que permita una valoracion del dolor independiente del
subjetivismo del paciente representa la mejor manera de entender y tratar
adecuadamente el dolor. De esta forma, se han disefiado técnicas que
intentan proporcionar indices objetivos que reflejen con la mayor fidedignidad
posible el grado de dolor experimentado por los enfermos.

Estas técnicas se han clasificado en tres categorias:

1. Valoracion por parte de un observador independiente

2. Medicion de parametros fisioldgicos

3. Determinaciones bioquimicas. *°

Valoracion por parte de un observador independiente
La valoracion del dolor por parte de un observador independiente aportara
una objetividad y precision muy superior a la estimacion subjetiva del propio

paciente.
Medicién de pardmetros fisiolégicos
La determinacién de las respuestas fisiolégicas que se desencadenan en

presencia de dolor, constituye un meéetodo atractivo de valoracion objetiva.
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Este es el caso de la medicion de indices vegetativos, registros
electromiogréficos, trazados EEG e imdgenes cerebrales como la PET, todos
ellos también aplicables en clinica.

Otro parametro fisiologico utilizado frecuentemente en la valoracion clinica

del dolor es el funcionalismo respiratorio. *°

Determinaciones bioquimicas

El dolor, sobre todo si es agudo, se acomparfia de una serie de alteraciones
emocionales y vegetativas que tienen su correspondiente traduccion
bioguimica.

Asi, en el periodo postoperatorio se detectan niveles elevados de hormonas
(ACTH, ADH, aldosterona, cortisol, glucagon), catecolaminas (adrenalina y
noradrenalina) y glucosa.

La valoracion del dolor en base a parametros bioquimicos, resulta ser
inespecifica y de dudosa validez. Esto obedece a que cualquier situacion de
estrés, asociada o0 no a la presencia de dolor, puede provocar las

alteraciones mencionadas.

Valoracion psicolégica del dolor

La valoracion de las influencias psicoldgicas es una parte importante de la
evaluacion inicial del enfermo con dolor. En los pacientes se deben valorar
simultaneamente factores fisicos, psicolégicos y ambientales. El objetivo de
la valoracion del dolor es determinar en qué medida los factores
emocionales, cognitivos y conductuales contribuyen a la percepcion y al
registro del dolor. Esto debe ayudar a la formulacibn de unos objetivos
terapéuticos razonables.

Algunos de los sintomas psicologicos observados son secundarios al
sintoma doloroso, mientras que otros podian existir antes de aparecer el

dolor. Con independencia del orden cronolégico, si no se identifican y tratan
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los factores psicologicos, es probable que se produzca un efecto adverso
sobre la respuesta del paciente al tratamiento. *°

Pruebas psicométricas

Para evaluar a los pacientes con dolor se utilizan varias mediciones a través
de pruebas psicologicas objetivas. Entre ellas destacan el Minnesota Multi —
phasic Personality Inventory (MMPI), el Symptom Checklist 90 y el Millon
Behavioral Health Inventory. También existen inventarios mas breves para
evaluar a esta poblacion, tales como el Beck Depression Inventory (BDI) y el
State —Trait Anxiet Inventory (STAI).

El MMPI es Util para valorar los trastornos emocionales que aparecen ligados
secundariamente a los sintomas dolorosos; o los factores preexistentes de la
personalidad que, tedéricamente, podrian afectar de manera adversa a la
respuesta de los pacientes al tratamiento. Sin embargo, es de poca utilidad
para determinar las diferencias entre el dolor funcional/psicégeno y el
organico.

El Symptom Checklist-90 consiste en un listado de 90 problemas con su
correspondiente respuesta, que permite al sujeto explorado graduar los
sintomas de malestar fisico o emocional sobre una escala de cinco puntos.

El Millon Behavi oral Health Inventory. Consiste en 150 respuestas
verdadero-falso que miden los tipos de personalidad y las actitudes
relevantes para dolencias especificas. Ademas, contiene un indice
prondstico que intenta predecir la respuesta al tratamiento del dolor.

La Beck Depression Inventory (BDI) tiene como propdsito proporcionar una
estimacion de la gravedad de la sintomatologia depresiva. Consta de 21
items que describen diferentes manifestaciones de la depresion, con especial
énfasis hacia la sintomatologia cognitiva.

El State — Trait Anxiety Inventory (STAI) o Inventario de Ansiedad Estado-
Rasgo de Spielberger, permite evaluar la ansiedad como estado y como

rasgo. *°
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XIV. EL UMBRAL DOLOROSO

Es un concepto que se origina en la investigacion en animales tras
demostrarse gue los nervios deben que ser estimulados a cierta intensidad o
frecuencia para manifestar dolor; que el periostio tiene el umbral doloroso
mas bajo, seguido por los ligamentos, la capsula fibrosa de las
articulaciones, los tendones, las fascias y finalmente los musculos y que los
farmacos pueden o no producir analgesia, dependiendo de la modalidad,
caracteristicas espaciales y temporales de la estimulacién dolorosa. Las
bases fisioldgicas para este umbral subyacen en el sistema opioide
endogeno (encefalinas, endorfinas y otras moléculas), que se activan por las
vias descendentes del cerebro medio, diversos estimulos algicos y el

condicionamiento conductual.

El umbral de tolerancia esta sujeto a considerable variacion y depende del
estado emocional del enfermo en ese tiempo, de las circunstancias que se
vivan, de su cansancio y su sentimiento de impotencia. Sus creencias y
expectativas son capaces de modificarlo, afectar su expresion y su
adaptacion y son factores que deben ser plenamente reconocidos y

apreciados para obtener un mejor control del dolor. >

XV. DOLOR TOTAL

El término de “DOLOR TOTAL” fue utilizado para explicar que cuando el
dolor no es aliviado, es capaz de convertirse en el centro de la vida de un ser
humano porque contiene los siguientes elementos: a) fisicos (dafio tisular,
compresion nerviosa, etc.); b) emocionales (depresion, insomnio,
desfiguracion, enfado, fatiga cronica); c) sociales (pérdida de la posicion
social, problemas econémicos), y d) espirituales (sensacién de culpabilidad,

reproches e inseguridad ante la muerte).
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Para conseguir un mejor control del dolor total ademas de la aplicacion
adecuada de los analgésicos y de otros farmacos adyuvantes segun la
Escala Analgésica de la OMS, es muy importante intentar satisfacer también
sus otras necesidades psicosociales, y que se trate de aliviar al mismo

tiempo su depresion, ansiedad y otros sintomas molestos. **

XVI. ESCALERA ANALGESICA DE LA O.M.S

El tratamiento del dolor se basa en el uso de analgésicos y co-analgésicos
segun la escala analgésica de la O.M.S. Con dicha escala se puede obtener
un buen control del dolor en cerca del 80% de los casos.

Existen unas normas de uso de la escala analgésica:

1 La cuantificacion de la intensidad del dolor es esencial en el manejo y
seguimiento del dolor. Generalmente se utilizan escalas
unidimensionales como la escala verbal numérica 6 la escala visual

analdgica (EVA).

2 La subida de escal6n depende del fallo al escalon anterior. En primer
lugar se prescriben los analgésicos del primer escalén. Si no mejora,
se pasara a los analgésicos del segundo escaldon, combinados con los
del primer escalén mas alglin coadyuvante si es necesario. Si no
mejora el paciente, se iniciaran los opioides potentes, combinados con

los del primer escaldn, con el coadyuvante si es necesario.

3 Si hay fallo en un escalon el intercambio entre farmacos del mismo

escaldn puede no mejorar la analgesia (excepto en el escalon 3).
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4 Si el segundo escalén no es eficaz, no demorar la subida al tercer

escalon (figura 14).*

-No opioides:
AINES

-Opioides débiles:
Codeina
-Opioides fuertes:
Morfina
-Coaduvantes:

e  Ansioliticos

e  Relajantes musculares

e Anitinflamatorios.
Esteroideos

e  Antidepresivos.

Tomado de apuntes de la Mtra.

Ma. Teresa Espinoza Meléndez.

Figura 14.Escalera analgésica de la O.M.S.>*
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XVII. DEFINICIONES DE LA HOMEOPATIA

Etimologicamente la homeopatia deriva de los vocablos griegos homoios-
semejante y phathos- sufrimiento, enfermedad; es decir “semejante a la

enfermedad”.

La homeopatia es una doctrina médica, filoséfica y cientifica, basada
primordialmente en la ley de los semejantes. En general no centraliza su
objetivo en lo terapéutico, sino que, como doctrina médica, abarca todo el

campo de la medicina.

De acuerdo a lo anterior se puede explicar que la homeopatia es doctrina
porque “doctrina” significa ensefianza (Docere), es médica porque propone y
ensefa principios y técnicas para estudiar y conocer a los enfermos y para
elegir y administrar correctamente los medicamentos, es filosofica porque en
sus principios cientificos hay siempre una parte no exacta, la parte esencial y
causal y por ultimo es cientifica porque emplea la experimentacién para
obtener los cuadros sintomaticos (patogenesias) de los medicamentos e
investiga para tratar de resolver los problemas de la accion farmacoldgica. Se
basa en la ley de los semejantes porque: ese fue su primer principio del que

surgieron todos los demas.®

Christian Samuel Hahnemann (1755-1843) es conocido como el padre de la
homeopatia moderna. Graduado en medicina quimica, Hahnemann pronto se
manifest6 como un absoluto detractor de todo cuanto habia aprendido
llegando a abandonar el ejercicio de la medicina y dedicandose a la
traduccion de textos médicos extranjeros al aleman. Siendo uno de estos
textos, el que le puso en el camino para su posterior teoria de las

similitudes, afianzada por el recuerdo de las teorias de Hipdcrates. >°

Hahnemann designé el término “Alopatia” para contraponerla a

‘homeopatia®, pues significa contraria al sufrimiento. El principio de la
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alopatia se basa en “Dar el contrario al mal que se padece”. (Contraria
contrariis curabuntur): “los contrarios curense por los contrarios”; por su parte
la homeopatia propone: “dar lo semejante al mal que se padece” (Similia

similibus curantur): “los semejantes son curados por los semejantes”.®

Hoy en dia se puede afirmar que la homoterapia u homeopatia, es de
aplicacion general a los procesos médicos, cura sin peligros para el paciente,
sin desviaciones hacia la cronicidad, sin produccién de lesiones, y como en
virtud de su ley de semejanza total, abarca de cada caso, todo lo que esta

enfermo en un momento dado, nunca dafia un érgano en beneficio de otro.®

XVIII.BASES DE LA HOMEOPATIA

Los principios basicos que constituyen el cuerpo doctrinario de la homeopatia

son:

LEY DE SEMEJANTES
EXPERIMENTACION PURA

DOSIS MINIMA

INDIVIDUALIDAD MORBOSA
INDIVIDUALIDAD MEDICAMENTOSA
DINAMISMO VITAL.

o ok~ w0 N RE

Ley de semejantes.

Hipocrates reconocio y uso el principio de similitud y el de contrarios y afirmo:
“‘Usese los semejantes para las enfermedades de causa desconocida y los
contrarios para las de causa conocida”. En 400 a.C., escribio: “La

enfermedad se produce por los semejantes y mediante los semejantes que
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se dan el paciente vuelve de la enfermedad a la salud”. A su vez escribid:

“hay que saber lo que el medicamento produce para saber lo que cura”.?

Paracelso manifesté lo siguiente:” Entonces la medicina hallara
concordancia, la concordancia de la anatomia de los seres y de las
enfermedades, que son semejantes y se relacionaran entre si. De este modo

lo semejante corresponde a lo semejante”.®

Después de Paracelso, hubo una serie de predecesores, uno de los mas
sobresalientes fue el médico aleman Samuel Hahnemann, cuyo mérito mayor
fue la creacion del método experimental de la experimentacién pura, que

complementa y hace posible y practica a la ley primera.
Hahnemannen 1796 postulé:

1. Similia similibus curantur, “los semejantes son curados por los

semejantes”.

2. “Hay sustancias en los reinos vegetal, animal y mineral, capaces de
producir en el hombre sano sintomas andélogos, semejantes o

parecidos a los que se manifiestan en los individuos enfermos”.

3. Toda sustancia capaz de producir, en el organismo relativamente sano
del hombre, en dosis masiva un conjunto de trastornos patoldgicos,
cura, en dosis minima conveniente, los trastornos analogos que

existen en el organismo enfermo.

Por otra parte se puede afirmar que para que una prescripcion sea
verdaderamente homeopatica, debe elegirse un medicamento que haya
demostrado, en el hombre sano, que es capaz de producir un conjunto de
fendbmenos semejantes a la sintomatologia que presenta el individuo que
tratemos de curar. El verdadero simillium exige obtener la semejanza del

medicamento con las causas del padecimiento.®
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La semejanza etiolégica va mas allda de la semejanza aparente de los

sintomas del enfermo y la fenomenologia del medicamento.

Trata de hacer todo lo posible por saber como y por qué se han producido

esos sintomas para:

Extender la semejanza a los mecanismos y alteraciones fisiopatoldgicas,

patogénicas y aun anatomo-patogénicas.

En la neohomeopatia se sigue obedeciendo a los mismos sintomas
caracteristicos, pero se dice ademas, que un enfermo con vémitos
producidos por excitacion del nervio neumogastrico en el estdbmago, sera
cuando por un medicamento que sea capaz de producir, en el sano, vomitos

por excitacion refleja del centro vomitivo bulbar en los vémitos reflejos.®

Formas especiales de remedios homeopaticos.

Ademas de los remedios homeopaticos estdndares que usan sustancias en
relacion a la patogenesia (sintomas y signos provocados por la sustancia),
hay otras dos formas especiales de remedios homeopéticos que usan
sustancias especificamente relacionadas con la enfermedad. Los remedios
isopaticos por un lado, que se hacen de la sustancia real que causa la
enfermedad. Y los remedios nosodes, que se hacen de tejidos de animales

infectados o secreciones corporales.®’

Experimentacion pura

La experimentacion pura o segunda ley de la homeopatia, es un corolario de

la primera ley.

Hahnemann consider6 medicamentos peligrosos a las sustancias usadas de

modo empirico; las experiencias de Hahnemann encaminadas a obtener este
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conocimiento de la primera ley, aun a costa de su propia salud, dieron
nacimiento a la experimentacion pura, y con ella, a las patogenesias y a la

materia médica homeopatica.

Por ser efectuada esta experimentacion en el hombre y no en los animales, y
en el hombre “sano”, y puesto que es en el hombre en quien se van a
emplear las sustancias experimentadas, Hahnemann Ila llamo

“‘experimentacion pura”.

Por lo tanto la experimentacion pura es la investigacién de las propiedades
reactivas de diversas sustancias, en el organismo relativamente sano del

hombre.

A la experimentacion pura también se le conoce como investigacion
farmacol6gica homeopatica, investigacion especifica homeopética o

experimentacién homeopatica.®

Los factores necesarios para llevar al cabo una experimentacion pura son

tres:
l. El experimentador
Il. Los sujetos de experimentacion
Il. La sustancia por experimentar.®

Asi pues, la curacion solo puede obtenerse utilizando la virtud curativa de los
medicamentos, que consiste en su capacidad de enfermar y cuya accion
especifica se reconoce por medio de la EXPERIMENTACION EN EL
HOMBRE SANO (PATOGENESIAS); es imposible curar si el medicamento
produce en las patogenesias, efectos diferentes o desemejantes a los de la

enfermedad natural.’
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Individualidad morbosa

A la imagen patolégica individual se le conoce, en homeopatia como
individualidad morbosa y a la imagen patogénica similar como individualidad

medicamentosa.

Con esos principios podemos establecer, una relacion que indica la técnica

terapéutica a seguir y a la que llamamos ecuacion terapéutica:
INDIVIDUALIDAD MORBOSA = INDIVIDUALIDAD MEDICAMENTOSA

Relacion de semejanza, no de igualdad, a la que llamamos ecuacion y que

indica que cada individuo enfermo tiene su medicamento semejante
La individualidad morbosa es el estado propio de cada individuo enfermo.

La medicina homeopatica afirma que “la enfermedad es la forma de
reaccionar de un organismo frente al ataque de un agente morboso o

patogeno”.

La enfermedad es el conjunto de reacciones individuales que presentan los
organismos, como manifestaciones de un desequilibrio funcional o una lesion

y cualquiera que sea la causa que determine a éstos.®

Individualidad medicamentosa

Una vez demostrado que cada enfermo presenta un cuadro sintomatico
particular, cada enfermo necesitara un medicamento que tenga una
patogenesia semejante, lo mas semejante posible, a su individualidad

morbosa.

Ese medicamento semejante, sera el simillium del caso, que se bastara él

solo, para lograr la curacion.
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A ese medicamento semejante Unico se le designa como la individualidad

medicamentosa.

La individualidad medicamentosa, cuarto principio basico de la medicina
homeopatica se refiere a “un medicamento, el simillium del caso, que se usa

él solo en una prescripcion”.®

El empleo de una individualidad medicamentosa ortodoxamente llevada es
dificil. Constituye el ideal de la medicina homeopéatica, pero por la gran
dificultad que supone aprenderse centenares de sintomas de centenares de
medicamentos, o0 sea adquirir el dominio de la materia medica-
farmacodinamia homeopatica-, se ha optado por aliviar la carga permitiendo
el empleo de dos o tres medicamentos para cubrir con mas facilidad el

cuadro.®

De este modo han nacido dos grupos de médicos homedpatas, los puristas o
unicistas y los complejistas. Los puristas se dividen en: Puristas absolutos y

relativos.

Los puristas relativos procuran prescribir un solo medicamento. Los
complejistas son la mayoria, puede, sin embargo, atenuarse el dafio o el
error que se involucra en esta forma de prescripcidon, no recetando nunca

mas de dos medicamentos.

La terapéutica complejista puede ser: alternante o simultanea. Alternante es

la que se prescriben dos o mas medicamentos en dosis alternas.®

La simultanea es la que se prescribe dos o mas medicamentos de una vez,
mezclados, dados en una formula. Esta terapéutica complejista simultanea
no es, en rigor, homeopdtica porque la patogenesia de acuerdo con la cual
se instituye el medicamento, ha sido obtenida experimentando el
medicamento solo; las mezclas daran otra patogenesia diferente y ya no

cumplen con la ley de semejantes. Hay medicamentos homeopaticos que
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son complejos en si y de este modo han sido experimentados, por lo mismo
se consideran como entidades medicamentosas, productos todos que son
mezclas de sustancias, pero que al ser experimentados como tales, han
dado una patogenesia que procede del conjunto y pueden, entonces, ser
usados en forma perfectamente homeopatica cuando cubran un cuadro

semejante.?

El medicamento complementario es aquel que viene a llenar con sus
sintomas, los huecos que no puede cubrir el aproximado o semejante. El
doctor Tarsicio Escalante expresa que “no hay mejor complementario de un
medicamento, que el mismo medicamento dado en otra potencia.® En la
terapéutica complejista se consideran varios tipos de medicamentos cuyo

empleo esta condicionado por las circunstancias:

El simillium

El complementario

El drenador

El canalizador

El constitucional o de fondo
El intercurrente

El antidoto

© N o g A~ wDdE

El incompatible

El simillium, es el mas semejante, el que realiza plenamente la ecuacion

terapéutica

El complementario es aquel que viene a llenar con sus sintomas, los huecos

gue no puede cubrir el aproximado semejante.

El drenador es aquel que facilita o promueve la eliminacion de las toxinas a

nivel del sitio enfermo y hacia la sangre o medio interno.
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El canalizador es aquel que favoreciendo la funcion de los emuntorios
naturales, promueve la eliminacion de los téxicos de la sangre o medio

interno hacia el medio externo.

El constitucional o de fondo, o crénico, es un medicamento de accién
profunda, general y prolongada, elegido de acuerdo con el tipo constitucional

del sujeto.

El intercurrente es un medicamento que se intercala entre los elegidos en un
tratamiento, cuando estos no dan los resultados deseados y buscando

despertar las reacciones organicas del enfermo.

El antidoto, en homeopatia no se traduce como contraveneno, porque nunca
los medicamentos homeopéaticos se dan en la dosis toxica, es entonces que
anula o modifica la accién farmacodindmica de otro medicamento que le es

muy similar.

El incompatible es aquel cuya patogenesia es mas o menos opuesta a la del
medicamento que se estd dando, estando, por lo mismo, sus acciones en

desacuerdo.®

Los remedios con un solo constituyente tienen una aplicacion en diversas
patologias a la vez, que innecesariamente estan relacionadas con su
ubicacion en determinados sistemas del cuerpo, ni tampoco una relacién
estrictamente fisiopatolégica de la enfermedad. En cambio, los
medicamentos homeopaticos compuestos, tienen una indicacién para

patologias determinadas.®’

Diagndstico nosoldgico y medicamentoso

El médico homedpata necesita forzosamente de los sintomas, de esas

manifestaciones de la reaccion, para establecer la farmacoterapia.
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En cambio, el médico al6pata necesita los sintomas para establecer el
diagnostico nosoldgico y solo después de llegar a este diagnéstico de la
enfermedad, puede instituir el tratamiento; de modo que en aquellas
ocasiones en gque el diagnostico nosolégico es dificil, la medicacion no es

posible o es solo aproximada y por lo tanto defectuosa.

El médico homeodpata no necesita llegar al diagndstico nosoldgico para el
medicamento adecuado, le basta la obtencion de la individualidad morbosa
de su enfermo para el diagndstico medicamentoso preciso poder instituir el

correcto medicamento.®

Desde la perspectiva de Hahnemann, la etiologia de las enfermedades
carece de importancia; “De poco servirda conocer las causas de la
enfermedad, ya que su origen reside en un desequilibrio de la energia vital
del enfermo y la curacidbn so6lo puede obtenerse restableciendo ese

equilibrio”.>’

La homeopatia es una cencia que observa el cuadro sintomatico de una
persona en forma integral, incluyendo informacion psicologica, emocional,
fisica y hereditaria. Por lo que se usan los “remedios constitucionales” que
van de acuerdo al biotipo de la persona, esto en concordancia con que la

homeopatia “trata enfermos no enfermedades”.>’

Dosis minima

Hahnemann reconocié primero que ciertas sustancias producian al individuo
sano sintomas analogos a los que, con ellas mismas, se curaban; y que esta
doble accion, la de producir sintomas y la de curarlos, dependia
estrictamente de la dosis empleada: ciertas dosis perfectamente

ponderables, producian el cuadro, otras dosis menores, lo curaban.
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Hahnemann inici6 experimentando con pequefias dosis, pero aun
sustanciales. De las dosis pequefias observé los efectos de agravacion, en
unos casos, Y la insuficiencia de los resultados terapéuticos en otros, lo que
le incitd a ir atenuando cada vez mas esta pequefia dosis hasta llegar a la
infinitesimalidad. A medida que hacia esto, fue observando fenébmenos muy
curiosos y paradojicos: €l pensaba, al ir disminuyendo la dosis, atenuar el
efecto de su accidn, pero he aqui que, si bien la sustancia atenuada ya no
era toxica, ya no lesionaba, se volvia, sin embargo, muy activa

terapéuticamente.

Por otra parte, pudo comprobar que las sustancias a dosis masivas son
absolutamente inertes, como el oro, una vez atenuadas y dinamizadas,

adquieren una accién perfectamente definida y notablemente enérgica.

Hahnemann dice que las sustancias medicinales no hacen despliegue
completo de sus virtudes, sino después de haber sido llevadas a un alto

grado de dilucion mediante la trituracion y la agitacion.

Hahnemann encontré como vehiculos para la dilucion el agua, el alcohol, la
lactosa y la glicerina. El partia de la tintura o del extracto. Tomaba una gota
de este concentrado y le agregaba a 99 gotas del vehiculo, agitaba esto diez,
cien o doscientas veces y obtenia asi la primera centesimal, repetia el mismo

procedimiento hasta llegar a la 30c.®

La preparacién de la solucion madre puede hacerse de dos maneras, en
pocion diluida para casos comunes bien sean agudos o crénicos o en pocién
concentrada para los pacientes hiperexcitables e hipersensibles. Para la
preparacion de la pocion diluida, se toman 40 6 30 6 20 615 u 8 cucharadas
de agua (es decir 600 6 450 6 300 6 225 6 120c.c) a la que se agrega alcohol
90° o carbdn de lefia, para preservar la solucién. En este liquido se disuelve
un solo glébulo impregnado del remedio, esta sera la solucion Madre N° 1, se

sacudira vigorosamente, ocho a diez o doce veces, antes de cada toma.’

96



Para preparacion de la pocion concentrada, después de verter 110cc de
agua (siete u ocho cucharadas soperas de agua) en un frasco de
aproximadamente 120cc, se adicionara un glébulo impregnado del remedio.
Se considera esta la solucion madre N° 1 concentrada. Se dinamizara
vigorosamente mediante ocho, diez o doce sucusiones antes de tomar partes
para la preparacion posterior. De esta solucion madre se saca una
cucharada sopera que se vierte en un vaso que contiene de ocho a diez
cucharadas soperas de agua comun. Se revuelve enérgicamente esta
solucion varias veces con la cuchara y se administra al enfermo segun la
indicacion, una o varias cucharaditas, tirando el resto del contenido del vaso.
Cada toma subsiguiente debera ser preparada de nuevo partiendo siempre
de la solucién madre N° 1 concentrada. Si el paciente es muy sensible, se
preparara un segundo vaso de agua, en el que se agregara solamente una
cucharadita de la solucion N° 1 concentrada. Es la solucion N° 2. Después de
haber revuelto fuertemente esta solucion N° 2 del vaso, se administra una
cucharadita, eliminando siempre el resto de lo que queda en el vaso. La
valoracion de la respuesta al tratamiento, se puede establecer mediante las
observaciones pronosticas, las mas empleadas fueron descritas por Kent: “no
hay absolutamente mas que un camino para prescribir bien y nada puede
reemplazar la inteligencia...Si el médico homedpata no es un fiel observador
sus observaciones seran vagas e indefinidas y con estas observaciones sus
prescripciones seran también vagas e indefinidas”. Si la prescripcién es
adecuada, producird cambios evidenciados por signos y sintomas, los cuales
pueden variar, desde la desaparicion, el aumento o la mejoria de los

sintomas.

La agravacion puede ser de dos clases: agravacion de la enfermedad y el
paciente se siente peor o agravacion de los sintomas y el enfermo se siente
mejor, considerada esta ultima: Agravacion homeopatica. Al administrar el

remedio homeopdtico, se tienen en consideracion: la similitud del remedio

97



respecto al paciente, su potencia, el estado de la energia vital, la gravedad y
prondstico de la enfermedad.’

Las observaciones pronosticas de Kent, describen las siguientes

posibilidades de respuesta después de la administracion del remedio:

I. Prolongada agravacion con aniquilamiento final del enfermo

II. Después de persistente agravacion lenta mejoria

[ll. Agravacion rapida corta y fuerte seguida de mejoria rapida del enfermo
IV. Mejoria sin agravacion

V. Mejoria y posterior agravacion

VI. Alivio demasiado corto de los sintomas

VII. Total mejoria de los sintomas sin particular alivio del enfermo

VIII. Algunos pacientes comprueban o reexperimentan los remedios que les

prescriben

IX. Accién de los medicamentos sobre los experimentadores

X. Nuevos sintomas que aparecen después de tomar el remedio
XI. Reaparecen sintomas viejos

XIl. Los sintomas toman una direccién equivocada

La terapéutica homeopatica tiene también en cuenta las condiciones de vida
del enfermo, su entorno familiar, afectivo, laboral y social, las condiciones
econdmicas, culturales y nutricionales entre otras, capaces de actuar como

factores perturbadores de la salud.®

El problema de las diluciones homeopaticas plantea ¢Como puede ser

posible que diluciones que han superado el limite de dilucion del soluto
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(representado por el numero de Avogadro) conserven alguna de las
propiedades de éste? *®

La doctrina de la divisibilidad de la materia nos ensefia que no podemos
hacer una parte tan pequefa que deje de ser algo ni que no comparta todas
las propiedades del todo.

La ley de ArndtSchultz®® en fisiologia da base tedrica a la explicacion.
Claudio Bernard observo que toda sustancia que en pequefias dosis excita
las propiedades de las funciones de un elemento anatomico las anula en
dosis alta.

La ley de Arndt Schultz completa esta experiencia observando que toda
excitacion provocada en una célula tres modalidades de reaccion en relacion

con la intensidad: fuerte, mediano, débil (Figura 15). >

A) ESTIMULAMTE

TIEMPO M
\ B INHIBIDOR
) TOXICO

Figura 15.%8,

EFECTOS

Cuando la excitacion es fuerte su resultado es destructivo y no tiene ninguna
especificidad, estaria en el rango de las dosis téxicas (C). Cuando la
excitacion es mediana la reaccion celular aumenta, pues las dosis si bien
puede ser nociva no alcanza a ser mortal (B). Aqui se ubicarian las dosis
terapéuticas pondérales. Pero cuando la dosis excitante es débil, estimula la
reaccion celular sin violentarla. Esta ultima equivaldria a la accion del

estimulo del medicamento homeopético o dosis infinitesimales (A).*®
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Cuando la excitacion es fuerte o violenta el fendmeno es de tal intensidad
gue no pueden individualizarse efectos primarios o secundarios. Cuando el
estimulo es de accion mediana este produce un efecto Illamado primario,
donde la accion celular esta condicionada por él estimulo y responde a la
accion de este para posteriormente y en un tiempo variable segun el tejido u
organo dar una reaccion secundaria de oposicion al estimulo. Cuando el
estimulo es débil, el efecto primario es casi inexistente y solo se manifiesta la
reaccion secundaria no como oposicion sino como reaccion celular curativa.
La accion primaria al depender directamente del estimulo de intensidad
media o0 sea de lo que se asemeja a las dosis pondérales alopéticas no tiene
especificidad es genérico al estimulo. La reaccion secundaria es especifica
e individual depende de la vitalidad de cada tejido u 6rgano y se llama
respuesta del terreno individual. Hay un principio biolégico que complementa

la ley anterior que se aplica en ciencia y se llama de accion y reaccién. >

1) Investigaciones bioquimicas.

William Boyd demostré6 la accion de las altas diluciones. Emple6
microdiluciones de cloruro de mercurio 6.1 x (10 °®') las cuales de acuerdo
con las teorias fisicas actuales (Ley de Avogrado) no deberian contener
ninguna molécula del cloruro de mercurio original, sino solo el agua destilada
empleada como diluyente. Este experimento demostré6 que la adicion de
cloruro de mercurio 61X aceleraba la velocidad de hidrdlisis del almidon por
la diastasa. *®

2) Investigaciones botanicas

En 1923. Kolisko puso en remojo semillas de trigo y de otras plantas en
microdiluciones de hasta 10-30 de sustancias tales como sulfato de hierro,
tribxido de antimonio y una sal doble de cobre. Encontré que las diluciones
mas bajas promovian el crecimiento, que luego se inhibia con diluciones méas

altas y se estimulaba otra vez con diluciones aun mas altas.
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Wilhem Pelikan y George Unger investigaron los efectos de microdosis de
nitrato de plata en el crecimiento de semillas de trigo y el analisis estadistico
de los resultados mostré el efecto de las diferentes potencias.

En 1935, Joseph Roy preparé microdiluciones de plantas de cebada luego
remojo semillas de cebada con estas diluciones antes de plantarlas.
Encontr6 que las microdiluciones empleadas de 3C, 6C, 9C, 12C y 18C,
daban en cada caso, brotes de cebada de distinto peso en comparacion con

los controles. *®

3) Investigaciones zoolbgicas.

Krawkow en 1923 utilizé microdiluciones homeopéaticas en experimentos con
animales. Stearns (1925), afadio trioxido de arsénico (arsénico album),
nitrato de mercurio y material triturado de tumores en microdiluciones que
variaban de 6X a 400X a cultivos de moscas (drosophila melanogaster) de
una cepa en la que la mitad de los machos morian a causa de un tumor
hereditario, observandose una diferencia aproximadamente cuatro veces
mayor que en los controles. Lallouette y Boyer en 1967 dieron conocer el
efecto inhibidor de microdiluciones de sulfuro de calcio en la inflamacion y
edema provocados por toxina estafilocéccica. Otros investigadores
demostraron el efecto profilactico de microdosis de endotoxina respecto a la

respuesta a aerosoles de histamina. >

4) Investigaciones Fisico-quimicas.

LuuVinh, y Boiron, estudiaron las diluciones homeopaticas por efectos
Raman Laser. Este trabajo aporta una contribucién al estudio de las
dinamizaciones homeopaticas. Basicamente las sustancias organicas son
moléculas compuestas por un cierto niumero de atomos.

El etanol presenta una molécula que contiene carbono, hidrégeno y oxigeno
(C2 H6 0). La molécula ocupa espacio por lo tanto tiene representacion

estereofisica y las moléculas tienen ligazones entre si que estan en vibracion
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permanente. Las uniones moleculares poseen propiedades quimicas y
fisicas como son la solubilidad, punto de fusién, densidad, retraccién
molecular, etc. Para conocer la estructura estereofisica de una molécula se
utiizan métodos fisicos muy precisos como son las técnicas
espectrofotométricas, que estan basadas en el siguiente principio: cuando un
haz de luz monocromatica, es decir de una sola longitud de onda atraviesa
una sustancia, una parte de su energia es absorbida por el medio y se
producen variaciones que pueden ser registradas dando indicios de la
estructura interna de las moléculas. Es decir cuando se irradia una sustancia
con luces monocromaticas laser, se pone en evidencia un fenédmeno de
cambio de longitud de onda con despolarizacion parcial de la luz por las
moléculas irradiadas, este fendmeno es registrado por espectroscopia de
absorcién infrarroja para el estudio de la composicion estereofisica de las
moléculas.

En las diluciones homeopaticas se utiliza como solvente una solucién
hidroalcoholica de etanol al 10%. El etanol tiene la finalidad de conservar los
remedios, que pueden ser medicamentos solamente con agua destilada. Sin
embargo la existencia del alcohol podria dar a las diluciones algunas otras

propiedades.

El eje de la investigacién fue, tomar:

1. El espectro del etanol, es decir el solvente.

2. El espectro del etanol mas una sustancia diluida en él.

3. El espectro del etanol nuevamente cuando esa sustancia ya por tan diluida

no estuviera disuelta en él.

Ademas tratar de comprobar si habia alguna variacion del espectro con la
agitacion de las soluciones. Estos trabajos se realizaron con Bryonia y
Aesculus, debido a su bajo tenor de clorofila para evitar la modificacién del

espectro.
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Se comprobaron desde las tinturas madres hasta la trigésima dilucion
centesimal Hahnemaniana (CH, C, 1/100).Trabajando con diluciones de
Bryonia desde la primera CH hasta la séptima CH obtuvo diferencias en la
curva gréfica de intensidad del espectro, dentro de este rango la sustancia
base esta aun presente y las modificaciones de intensidad se deben al efecto
masa.

De la séptima CH a la décima CH hay una accion intermedia y de la décima
CH a la 30 CH, regla la inversion de efectos de Arndt-Schultz. Esta
disminucién de intensidad del espectro depende de la constante dieléctrica y
la viscosidad del medio del etanol. La dinamizacion ademas de asegurar una
mezcla uniforme de la dilucion, aumenta el nimero de choques de moléculas
de la sustancia especifica y la del vehiculo, actuando sobre la constante
dieléctrica por induccion electrostética debido al roce de las moléculas del
vehiculo con la pared del tubo.

Se constataron variaciones en la intensidad del espectro de acuerdo a la
agitacion imprimida. Lo que muestra la importancia vital de la sucusion.
Ademas estudia un aspecto muy importante como es el de transferir la accién
de glébulos impregnados por dinamizaciones. Es decir si la disolucién en
agua de globulos impregnados es susceptible de producir modificaciones del
espectro de esta solucién acuosa. Para ello registra y compara los espectros
Raman Laser de las muestra asi preparadas. Evidencia un efecto distinto lo

que llama de transferencia de perturbacién.

Otro trabajo experimental es el realizado por Stephenson, Boericke, Schmidt
y Young”®, con espectrofotometria por resonancia magnética nuclear, en
diluciones sucesivas de sulphur hasta 60 D. Con este procedimiento solo la
serie de etanol a partir de sulphur que recibié sucusion mostré un patron
alterado constante y replicable.®

Para el cientifico mexicano Salas*® la moderna teoria sobre cristales liquidos

es aplicable a la dinamizacibn homeopatica. Utilizando la resonancia
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magnética nuclear en altas dinamizaciones refiere que el soluto
desencadena la formacion de cristales liquidos en el solvente. Esto formaria
una estructura de cristales en estados mesomorficos, nematicos o
esmécticos segun se asocien, cuyas dimensiones varian de acuerdo al

soluto original. 8

Trabajando con hielo sometido a altas presiones en camaras de presion se
encontr6 que a distintos niveles de presion los cristales de hielo
experimentaban repentinos cambios estructurales. Como estos cambios
ocurrian con el aumento de presion en un orden fijo y a niveles
determinados, los nimeros consecutivamente. 1-2-3- etc. Se descubridé que
se derretia el hielo obtenido a una de las presiones medianas, al volver a
congelar el agua resultante a la misma presion se producian directamente
cristales con la estructura para esa presion, sin pasar por los estados
regulares precedentes. Es decir el agua del hielo derretido retenia una
memoria de la estructura que habia adquirido bajo la presién, una impresién
del estado de congelacion anormal y era capaz de readoptar esa estructura
saltando por encima de una etapa intermedia. El agua perdia la impresion
cuando se la dejaba estacionada varias horas. *®

Teoria fisica e hipdtesis de trabajo para las diluciones cero.

¢,Como el agua con una dilucion de una molécula de soluto en un nimero
igual al N° de Avogadro de solvente puede todavia retener una memoria de
este Ultimo?

El nUmero de Avogadro es el limite donde ya no se encuentra soluto en un
volumen llamado comunmente de macroscopico (para el agua
aproximadamente un litro). La realidad clinica indica que existen resultados

por debajo de este limite. Esto quiere decir que no se puede explicar la
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accion de la homeopatia mediante la quimica, para soluciones por encima de
la 12 CH.*®

Nuevos descubrimientos sobre el agua y sobre la formacion de estados
neguentropicos focalizaron la investigacion en estos fendmenos.
Se propone llamar a toda diluciébn por sobre el limite de persistencia del
soluto, establecido por el numero de Avogadro, como solucion cero.

Cualquier hipoétesis sobre la accion medicamentosa de la homeopatia tiene
que cumplir con las leyes de la termodindmica. La primera ley es de la
conservacion de la energia, pero no tiene que ver directamente con el
problema. El estado neguentrépico que esta estrechamente relacionado con
la segunda ley de la termodinamica, que afirma que la entropia, o sea, el
desorden, de un sistema aislado nunca puede decrecer, o sea, se mantiene
constante. Por tanto, cuando un sistema aislado alcanza una configuracion
macroscopica de maxima entropia se dice que el sistema como un todo, llego

al estado de equilibrio (Figura 16). >

EMTRIOPIS EGILILIBRIO
DESORDEM

CRDEM
DESEQUILIBRIC TIERPC

Figura 16.>®

Cuanto menor es la entropia mayor es la informacion que un subsistema

posee. Informacion que luego podra trasmitir al interactuar con otro sistema.
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La segunda ley obliga que la entropia aumente en otro componente del

sistema.

Existen en la naturaleza ciertos fendmenos, que se denominan estados
macroscopicos neguentrdpicos. Estos estados parecerian negar del aumento
de entropia, esto es solo aparente. Este es por definicibn un estado

macroscopico estable alejado del estado de equilibrio (Figura 17). >

Un estado neguentrépico macroscépico es generado en el agua siendo el
estimulo en este caso el soluto, dejando luego de continuas diluciones y
sucuciones una memoria de este soluto en el agua. Existen modelos o
teorias fisicas. La informacién acumulada en el estado neguentrépico se
transfiere al intercalar con el organismo a través del fendbmeno llamado

resonancia.

ERTROPIA, EQlILIERIC
DESORDER

ESTADO
MEGUEMTROPICO

DESEGUILIBRIC TIERPC
o

Figura 17.%®
La resonancia se produce cuando 2 sistemas vibran con frecuencias
proporcionales, la interaccion mas fuerte de la resonancia se produce si

estas dos frecuencias son exactamente iguales. "Las colisiones entre las
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moléculas (en la homeopatia, la sucucién) dos efectos: tornan mas simétrica
la distribucion de las velocidades y crean correlaciones (que se transfieren
por resonancia a todo el sistema) entre las moléculas”.*®

No se trata aqui de reacciones quimicas entre las células con el soluto, sino
de una interaccion fisica con el organismo, a través de una trasmision de la

informacion del soluto almacenada en el agua (memoria). *®

La dinamizacion actuaria como sefales fisicas sobre los receptores de
membrana de las células corporales. Esto tiene analogia con lo que los
alemanes llamaron mark y los ingleses set, en las relaciones soluto-
solventes, donde el primero deja una impresion o recuerdo en el segundo,
fendbmeno conocido como histéresis (imantacion) en fisica. Este set o mark
es una impresion dinamica que perdura aun cuando no exista soluto, que se
incrementa y modifica en las dinamizaciones sucesivas, lo que explicaria que
las bajas dinamizaciones donde aun existen trazas de sustancias pueden
actuar fisicamente dando sintomas distintos de las altas en calidad y
cantidad. Las bajas dinamizaciones producen patogenéticamente mas
sintomas organicos en tanto que las altas, despiertan mas sintomas
funcionales y mentales. Para bajas diluciones existen todavia reacciones
quimicas propias del soluto ademas interaccion fisica por de resonancia con
las estructuras del agua. Para diluciones por encima de 12CH solo perduran
estas Ultimas, donde la materia ha sido reemplazada por energia. Esto
demuestra como un liquido amorfo puede conservar el recuerdo de
impresiones fisicas. Visto asi este conjunto es explicable como inicialmente
el farmaco o sea el soluto imprime su sello, deja una impronta grabada
asume el nivel jerarquico de control del mismo. Es decir sigue siendo
solvente desde sus caracteristicas quimicas, pero no el mismo solvente en
cuanto a su estructura fisica. El solvente para la concepcion fisica es
potencialmente un factor dinamico, activo, que adquieren propiedades

farmacoldgicas a partir de la tintura madre o principio activo de origen. *®
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Es fisicamente viable y quimicamente posible, que exista un efecto
medicamentoso de las diluciones homeopaticas.®

XIX. POSIBLES MECANISMOS DE ACCION

Existen basicamente dos hipétesis para explicar el mecanismo por el que
actua la homeopatia, una de ellas es la hipotesis de “asistencia
inmunolégica” en la terapia antihomotoxica. Al administrarse el medicamento
homeopéatico, en primer lugar se enfrentan directamente y de forma
inespecifica a los monocitos/macréfagos. Tras la fagocitosis, los macréfagos
devuelven un motivo (o segmento) de aminoacidos (una cadena de 5 a 15
aas.) de las sustancias a su superficie. Aqui ligan al complejo MHC (complejo
mayor de histocompatibilidad).

De este modo los motivos se hacen reconocibles para los linfocitos
(“inmaduros”-Th0-) aln indiferenciados. Estos toman los segmentos de
aminoécidos, convirtiendose asi en células Th3 reguladoras. Luego, viajan
por los vasos linfaticos a los nodulos linfaticos mas cercanos y alli forman
clones celulares “con segmentos”, que entran en el torrente sanguineo a
través de las vénulas poscapilares y se reparten por todo el organismo a
través de la circulacion. En las areas disreguladoras, especialmente en
zonas de inflamacion, atraen a las células Th3 gracias a un mecanismo
quimico (factores del complemento, quimiocinas, etc.) en funcién de sus
segmentos, pueden reconocer a los linfocitos inflamatorios (células T4 y sus
subpoblaciones: Thl y Th2). Para ello es suficiente que las secuencias sean
similares (principio de similitud de la medicina antihomotdxica), a fin de que
las células Th3 se estimulen para secretar la citosina TGF-B (factor
transformante del crecimiento tisular beta) y en menor medida la IL-4 e IL-10.
El TGF-3 es la citosina antiinflamatoria mas potente del organismo.

Esta citosina inhibe a las células T4 y sus células auxiliares. Al mismo

tiempo, las células Th2 refuerzan su propia desactivacion liberando IL-4 e IL-
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10, de esta forma, refuerzan considerablemente la funciéon antiinflamatoria
del TGF-R3. Simultaneamente, los linfocitos B son estimulados para realizar la
sintesis de inmunoglobulinas.

La reaccion de asistencia inmunologica solamente se puede desarrollar en el
rango de dosis bajas de antigeno desde diluciones homeopaticas D1 hasta
aproximadamente la D14, por lo que para las demas diluciones, no se podria

explicar su efecto terapéutico, con esta teoria. >’

Otra hipotesis existente de la accion del medicamento homeopatico, es el de
la “memoria del agua” o de la transmision de una informacion de naturaleza
electromagnética en el agua. De alguna manera, las cualidades del agua son
modificadas en los procesos de preparacion del medicamento, sobre todo
por efecto de la dinamizacion, de tal forma que queda impregnada de la
informacion que le transmite la tintura madre en las sucesivas diluciones y
sucusiones, constituyendo los elementos que actian farmacol6gicamente en
el organismo. Esto podria explicar la persistencia de la actividad biologica de
las diferentes sustancias quimicas mas alla del limite fisico representado por

el Numero de Avogadro (“fenémeno homeopatico”).”’

El mecanismo de accion se encuentra en la informacion que lleva el remedio
homeopatico y que es la clave aquello que permite que desde la «memoria
del soluto» (tintura madre) se pase a constituir la «memoria del agua”. Las
informaciones no pueden desaparecer porque son energias no degradables,
es decir, formas de energia que no participan del estado de equilibrio —que
es el estado de degradaciéon de la energia—. Por eso hemos hablado de la
informacion como de una energia que es, la mayor parte del tiempo, una
energia potencial, salvo en el momento mismo de su expresion, o sea,
cuando ese sistema aislado se abre y se produce intercambio con el medio.

Las teorias de la homeopatia parecen contradecir las leyes basicas de la

fisica y quimica, en relacion a las diluciones mas altas (desde dilucion
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decimal Hahnemaniana D30 a C200dilucibn centesimal Hahnemaniana,
parece razonable insistir en que la homeopatia pasa un estandar méas alto de
evidencia que otras formas de la medicina alternativa. °’

La utilizacion concomitante de medicamentos alopéaticos con remedios de
homeopatia, es totalmente viable. La homeopatia por un lado, estimula la
capacidad curativa interna a través del reconocimiento y estimulacion de
ciertas reacciones que forman parte del sistema inmunitario o de defensa.
Por otro lado, la alopatia actia en la sintomatologia del paciente y en
contrarrestar el mecanismo patolégico que provoca la enfermedad. En
consecuencia, no existe inconveniente alguno para la asociacién de estos
sistemas terapéuticos, dado que actian en diferentes niveles del organismo.
No obstante si generara un inconveniente para el médico, ya que no podra

evaluar la respuesta del paciente al tratamiento con homeopatia. >’

Basado en las ideas de Stewart'® y el conocimiento homeopatico moderno,
surge una nueva hipétesis para explicar el efecto del agua en la preparaciéon
de los remedios homeopaticos.

El agua rodea el soluto en la tintura madre, produciendo una cascaron de
moléculas de agua, con cargas opuestas coordinadas con las cargas propias
de la molécula original. Con la sucusion y la dilucién continua, los solutos
originales son desprendidos de sus cascarones, formando nuevos
cascarones y posteriormente siendo eliminado de la solucién dinamizada. Al
mismo tiempo, los cascarones pudieran ser “llenados” con moléculas de
agua que se acomodarian en forma de “negativo” a las cargas eléctricas del
cascaron, con lo cual producirian cristales de agua con cargas eléctricas
externas idénticas a la molécula original de la tintura madre, pero esta vez
compuestas de agua. Estos cristales de agua tendrian la facultad de producir
reacciones en el organismo muy similares a las moléculas originales, pero al

ser compuestas de moléculas de agua, su accioén seria muy corta. De esta
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manera se podria crear una enfermedad fantasma que el cuerpo trataria de

curar, curando la enfermedad original.>

XX. MIASMAS HOMEOPATICOS

Un miasma segun Hahnemann es la impregnacion de determinadas

enfermedades que han supuesto azotes sanitarios de la humanidad en una

especie de memoria celular que las conserva minimizadas. Los miasmas

fundamentales son tres:

la psora, que procederia de la impregnacion de la sarna y las
enfermedades parasitarias de la piel trasmitidas por insectos y
pardsitos y que se caracterizaria por la hipofuncion, debilidad y
también por su contrario, lo que llamamos hipersensibilidad.

la sycosis que representaria la impregnacion de la gonorrea en la
memoria celular universal, se caracteriza por la proliferacion-
perversion en forma de quistes, tumores, verrugas pero también en el
plano mental estaria relacionada con lo que llamamos obsesividad,
hiperactividad o reacciones exageradas a acontecimientos de la vida
qgue desequilibran la sycosis. Proliferacion celular y proliferacién
descoordinada de pensamientos son términos equivalentes en la
doctrina homeopatica.

la sifilis que estaria relacionada con la infeccién sifilitica y que se
caracteriza por la destruccion y la necrosis, en el plano fisico se
manifestaria por Ulceras y hemorragias y en la mente por
destructividad y demencia. las enfermedades degenerativas vy
autoinmunes son la manifestacion patologica de su desequilibrio, asi
como las enfermedades mentales mas destructivas como algunas

formas de esquizofrenia.®
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El concepto de miasma no equivale a la enfermedad completa que
representa sino mas bien a una predisposicion, vulnerabilidad o el concepto
mas moderno dediatésis mucho mas cercano a nuestro modo de
conceptualizar las enfermedades como un modo de enfermar idiosincrasico
al que hay que afadir el estrés es decir la influencia de factores externos a la
propia predisposicion. Asi se acepta que las enfermedades son una mezcla
causal de una predisposicion de varios factores genéticos y de estresores
ambientales -modelo diatesis-estrés- junto con algun tipo de reactividad
especial que le da personalidad a cada enfermo frente a cada enfermedad

(modalidad).®

La teoria biopatolégica homeopética establece que existen tres grandes
biotipos constitucionales que corresponden a tres medicamentos basicos,

llamados por ello, “medicamentos constitucionales”.
Estos biotipos son:

1. El carbonico, que corresponde a la calcérea carbonica.
2. Elfosfarico, que corresponde la calcarea fosforica.

3. Elfluoruro, que corresponde a la calcarea fluérica.

A partir de estos tres tipos puede existir una gran cantidad y variedad de

tipos mixtos.®

XXI. MEDICAMENTOS ORGANOTROPICOS

El tropismo es la afinidad que un medicamento tiene por un érgano, una
funcién organica o la mente. No todos los medicamentos tienen efecto en
estos tres niveles, por lo que se clasifica a los medicamentos segun sus

tropismos o efectos en el ser humano.
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Un medicamento es funciotropico si afecta a la funcion de un 6rgano (o
incluso mas 6rganos).

El organotropismo relaciona la sustancia con un érgano; la sustancia es muy
afin con ese érgano. Eso significa que el “estado” o la condicion de ese
organo a menudo resulta influido.

Los componentes psicotropos son sustancias que influyen en el estado
mental del paciente. Ello significa que algunas sustancias podrian reducir el
nerviosismo, mientras que otras podrian inducir emociones alegres o una
actitud mas positiva ante la vida. Los medicamentos homeopéticos con

psicotropismo no deben confundirse con los psicofarmacos.>®

Tropismos:

¢ Medicamento funciotrépico: regula la funcion de un érgano o aparato.

e Medicamento organotropico: da apoyo al 6rgano, tiene actividad
regeneradora o de proteccion celular y mejora la oxigenacién celular.

e Medicamento psicotropico: repercute en la mente del paciente. Regula

emociones y pensamientos.>®

La teoria miasmatica, permite la comprension profunda del sufrimiento del
enfermo y su tratamiento correlativo, paralelamente a la concepcion ortodoxa
de la Homeopatia, han ido tomando cuerpo otras formas heterodoxas de
practicar y utilizar los medicamentos homeopaticos; la mas conocida es el
Pluralismo, el cual sostiene, en contraposicion a la ortodoxia homeopatica v,
en relacion a los puntos mas divergentes: una concepcion de la enfermedad
mas “organicista”, y por tanto el tratamiento con remedios “organotrépicos”,
remedios “agudos”, remedios especificos de afecciones, en dosis
dinamizadas bajas donde todavia se encuentran rastros materiales

moleculares.
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La necesidad de la “plurifarmacologia”, utilizando varios remedios alternados
en cortos espacios de tiempo; usando incluso remedios sin “experimentacion
pura” previa ni suficiente, remedios drenadores junto con remedios
constitucionales y remedios organotrépicos.

Sin embargo en la practica, esta corriente pluralista pierde de vista la
concepcion holistica e individualizada de la terapéutica, al tratar afecciones
de forma aislada y separada del conjunto del ser humano y al dar
importancia excesiva a la similitud anatomopatolégica, menospreciando los
sintomas psiquicos y las modalidades reaccidnales individuales, aspectos

tan propios e intrinsecos de la Homeopatia.>®
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Encontrar el manejo postoperatorio integral e ideal del dolor no es fécil,
teniendo el reto de encontrar el farmaco mas adecuado que dé beneficio
analgésico sin causar efectos colaterales o adiccion, y que dé la posibilidad
de reintegrar al individuo a sus actividades normales.

Cabe destacar que de acuerdo a estandares universales las directrices para
el manejo adecuado del dolor agudo son:

Sistematizar su conocimiento, es decir, encontrar la “CAUSA”, jerarquizar los
tipos de dolor, racionalizacion terapéutica, manejo integral del paciente
preferentemente, no combinar dos farmacos con mismo mecanismo de
accion, no combinar dos AINE, dar profilaxis a efectos adversos potenciales,
prohibido el tratamiento por razén necesaria (PRN), hacer uso de analgesia
profilactica, favorecer el uso de analgesia multimodal.** Entendiendo
tratamiento PRN como un medicamento que sélo se administra cuando el
paciente presenta dolor moderado a severo aun cuando tenga un tratamiento

establecido, por razén necesaria (dolor es la razén).

Existen sin embargo recomendaciones avaladas por la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) en las que se establece que el farmaco ideal deberia

tener las siguientes caracteristicas:
1. Duracién de accién prolongada.

2. Fluctuaciones minimas de las concentraciones plasmaticas del analgésico,

que garanticen un alivio del dolor homogéneo y a largo plazo.

3. Prevencion de concentraciones plasmaticas excesivamente altas para

reducir al minimo posible el problema de los efectos adversos.

4. Evitar el metabolismo hepatico de primer paso y la incompatibilidad

gastrointestinal.
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5. Control de la liberacién del farmaco durante un tiempo més prolongado

que al utilizar las formulaciones orales habituales.

6. Mantenimiento de niveles plasmaticos constantes del farmaco, eliminando
los acontecimientos adversos al evitar los picos maximos iniciales tras la
utilizacion de la via intravenosa, que por otra parte, disminuye la necesidad

de administraciones repetidas de rescate.
7. Mayor comodidad para el paciente y un mejor cumplimiento de la terapia.

8. Evita las molestias surgidas de la inyeccion intramuscular repetida,
ademas del ahorro de costos (en equipos y trabajo) que conlleva mantener

infusiones intravenosas.®®

Tomando en cuenta ésto y en la busqueda de nuevas alternativas, como los
medicamentos homeopaticos, la acupuntura, la terapia neural, la herbolaria,
etc., la medicina cientifica ha retomado la inquietud de indagar mas alla del

conocimiento establecido en el manejo del dolor.

Por lo cual surgieron como interrogantes: ¢es posible evaluar la efectividad
del control del dolor postquirtrgico, debido a cirugia de debridacién por
colgajo, mediante un tratamiento homeopatico basado en el medicamento
capsicum?; a su vez saber si ¢la calidad de vida influye en la percepcién del
dolor?, ya que el concepto de calidad de vida de un paciente y la posibilidad
de su medicidon en términos objetivos y cuantitativos, se convierte en un

instrumento cada vez mas utilizado para evaluar las acciones terapéuticas. >

JUSTIFICACION

Con el advenimiento de tecnologia mas avanzada para la determinacion de
la originalidad de tratamientos alternativos, como lo es la terapéutica

homeopatica, y ante la necesidad de encontrar mejores recursos que faciliten
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Su uso, asi como disminuir costos en una sociedad que se encuentra bajo
dos circunstancias: Por un lado se vive en el abuso de farmacos alopaticos
por ignorancia de los efectos adversos y por otro se abusa de las terapias
alternativas mediante charlataneria que abusa de la idiosincrasia de la
misma, consideramos que la importancia de esta investigacion reside en
evaluar si la homeopatia puede ser una opcion terapéutica para producir
analgesia postoperatoria lo que resultaria en una alternativa de tratamiento

en aquellos pacientes que no aceptan el tratamiento farmacoldgico habitual.

Como aportacion se pretende abrir horizontes relativamente nuevos en el
campo estomatolégico para nuevas investigaciones dentro del marco de la

medicina homeopatica.

HIPOTESIS
Hipodtesis de trabajo

e Ht. El capsicum disminuird la percepcion del dolor postquirargico en

cirugia de debridacion por colgajo.

e Ht. El capsicum no necesitara de rescates de farmacos del grupo de
los AINE para inhibir el dolor postquirtrgico en cirugia de debridacién
por colgajo.

e Ht. El capsicum tendra efectividad analgésica a corto plazo en el

postquirdrgico de cirugia de debridacion por colgajo.

e Ht. La calidad de vida en el postquirargico en cirugia de debridacion
por colgajo esta relacionada con la percepcion del dolor.

117



OBJETIVOS

Objetivo general

a) Determinar si un medicamento homeopatico organotropico: capsicum,

puede ser efectivo en el tratamiento analgésico postquirdrgico en

cirugia de debridacion por colgajo.

Objetivos particulares

a)

b)

d)

Evaluar mediante la Escala Visual Analoga (EVA), la capacidad del
capsicum en disminuir la percepcion del dolor postquirdrgico en

cirugia de debridacién por colgajo.

Evaluar la necesidadde rescates de farmacos del grupo de los
AINE para inhibir el dolor postquirargico en cirugia de debridacion

por colgajo, con el uso del capsicum.

Evaluar la efectividad analgésica a corto plazo del capsicum en el

postquirdrgico en una cirugia de debridacion por colgajo.

Analizar por medio del Espiditest si la calidad de vida esta
relacionada con la percepcién del dolor postquirdrgico en una

cirugia de debridacion por colgajo.

Dar a conocer al personal de salud y pacientes que existen mas
opciones de terapéutica medicamentosa que pueden ser eficaces
y de menor costo (capsicum: aproximadamente $30, comparada

con ibuprofeno $50 a $90 dependiendo la farmacéutica).
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METODOLOGIA

Disefio del estudio
Tipo de estudio:

Ensayo experimental de la eficacia analgésica con un medicamento

homeopatico (capsicum 62 dilucion).
Muestra

El estudio incluy6 a pacientes de la Clinica de Periodoncia de la Facultad de
Odontologia de la UNAM de cuarto afio, seminario de titulacion de
periodoncia y de la clinica de periodoncia de la Dependencia de Estudios de
Posgrado e Investigacion (DEPel) UNAM.

Se evaluaron 30 pacientes entre 34 y 74 afios de edad, con una media (X) de
54 afios, con una desviacion estandar (SD) de 11; de los cuales 50% fueron
hombres y el otro 50% mujeres. Al 83% de la poblacién se les realiz6 cirugia
de debridacion por colgajo, mientras que al 17% de la poblacién restante se
les realiz6 la misma cirugia mas otra, ya fuera extraccion, osteoplastia o cufia
distal. En cuanto a la ubicacion del sector de la boca(anterior, posterior o
antero-posterior) donde se realizd la cirugia, el 54% fue en el sector
posterior, 23% fue en el sector anterior y 23% fue en el sector anterior-
posterior; no se tomo en cuenta si la cirugia se realizé en la zona maxilar o

mandibular

La cirugia tuvo una duracién en promedio de 60 a 120 minutos, como

anestésico local se utilizé lidocaina al 2%.

119



Instrumento de medicion

Inmediato a la cirugia (10 a 15 minutos finalizando la misma), con la Escala
Visual Analoga del dolor (EVA) el paciente fij6 su percepcion de dolor de 0 a
10, de igual forma, se registro la percepcion de dolor en el post quirargico por
seis dias consecutivos incluyendo mafana, tarde y noche (Anexo 3). Para
darle validez a la percepcion de dolor se aplicé el Espiditest al segundo dia
(Anexo 4).

Tamafo de la muestra

Se realiz6 muestra por conveniencia. Se evaluaron30 pacientes entre 34 y 74
afios de edad, con una media (X) de 54 afios, con una desviacion estandar

(SD) de 11; de los cuales 50% fueron hombres y el otro 50% mujeres.

Criterios de inclusion:

Personas de ambos sexos.

e Personas de edad comprendida entre los 30a 74 afios.

e Personas diagnosticadas con periodontitis crénica o agresiva que
requirieron tratamiento periodontal de fase Il, es decir, cirugia de
debridacién por colgajo, el cual abarcd un sector anterior o posterior
derecho o izquierdo, maxilar o mandibular, que involucré mas de un

organo dental.

e Personas sistémicamente sanas o con enfermedades sistémicas bajo

control médico.

e Personas que aceptaron entrar en el estudio.
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e Personas que firmaron la carta de consentimiento validamente

informado (Anexo 1).
Criterios de exclusion:
e Personas con enfermedades sistémicas mal o no controladas.
e Personas que no cumplieran con los requisitos de inclusion.

e Personas que consumieran analgeésicos, estupefacientes, narcéticos o

drogas
e Personas que no aceptaran los términos del estudio.
Criterios de eliminacion:
e Personas que estuvieran bajo tratamiento analgésico previo.

e Personas con antecedentes alérgicos a alguna de las sustancias

homeopéticas utilizadas en el estudio.
Consideraciones éticas:

Antes de administrar el tratamiento al paciente, éste firmé una carta de
consentimiento validamente informado (Anexo 1) y el alumno responsable

del estudio garantizé la confidencialidad del nombre del paciente.®*

En el caso de que alguno de los pacientes presentara dolor con intensidad >
a 8 a las 6 horas posteriores a la administracién del farmaco homeopatico se

utilizé un farmaco de rescate de la familia de los AINE (ibuprofeno 400 mg).

La investigacion se llevd acabo conforme el Reglamento de la Ley General
de Salud en Materia de Investigacién para la Salud, de acuerdo con el
CAPITULO 1, TITULO SEGUNDO “De los Aspectos Eticos de la

Investigacién en Seres Humanos”.%?
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Disefo estadistico

Los resultados fueron recolectados por el alumno a cargo de la investigacion,
los cuales se procesaron utilizando el paquete estadistico “Statistical

Package for the Social Sciences” (SPSS) version 19.

Para ver la relacion de las variables se aplico la correlacion de Pearson, la
cual da un coeficiente de correlacion (r); este es un indice que describe la
fuerza y direccion con la que estan relacionadas las variables, los valores
oscilan entre +1 a 0, es decir una correlacion de 0 indica que no existe
relacion entre las variables. Mientras mas se acerca una correlacion a
1(positivo 0 negativo) mas fuerte es la correlacion de las variables. Los
signos mas o menos indican la existencia de una relacion lineal positiva o
lineal negativa entre las dos variables. El nivel de significancia establecido

para considerar correlaciones significativas es P < 0.05.

También se realizaron las pruebas estadisticas no paramétricas de Friedman
y Wilcoxon. La prueba de Friedman sirve para contrastar k nimero de
mediciones, arroja un estadistico llamado “x” el cual no es relevante para la
interpretacion de los resultados, sin embargo se debe tomar en cuenta que el
nivel de significancia de P < 0.05 para considerar diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos.

La prueba de Wilcoxon se basa en la magnitud de la diferencia de dos
mediciones. Arroja un estadistico llamado z que no es relevante para la
interpretacion de los resultados, sin embargo se debe tomar en cuenta el
nivel de significancia sea P < 0.05 para considerar diferencias

estadisticamente significativas entre los grupos.
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CONCEPTUALIZACION Y OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

| DIMENSIONES | OPERACIONALIZACION

VARIABLE | CONCEPTUALIZACION

Variables dependientes
Percepcion Experiencia sensorial y emocional desagradable, | Nulo (0), leve (1- | Se medi6 por medio de la Escala Visual Analoga (E
del dolor asociada a dafio organico, real o potencial. 3), moderado (4-

7), severo (8-
10).%

Variables independientes

Medicamento | Sustancia Gtil en el diagnéstico, tratamiento y Su prescripcion fue glébulos o gotas a la 62 CH. Ci
homeopatico prevencion de enfermedades o sintomas o signos horas hasta por tres dias.
capsicum patologicos, siendo capaz de modificar los ritmos
biolégicos.
Variables oraanismicas
Calidad de | Percepcién que un individuo tiene de su lugar en la | Mejor, regular y | Se evalué a través del Espiditest.
vida existencia, en el contexto de la cultura y del sistema de | peor calidad de
valores en los que vive y en relacién con sus objetivos, | vida.
sus expectativas, sus normas, sus inquietudes.*
Edad Tiempo que se ha vivido. Se evaluaron pacientes con un rango de edad de
anos.
Género Roles, derechos y responsabilidades diferentes de Se evaluaron pacientes de ambos sexos.
hombres y mujeres.
Operador Persona encargada del acto quirdrgico. Se llevé a cabo por alumnos de cuarto afio de licel
de la Clinica de Periodoncia de la Facul
Odontologia UNAM, auxiliados por el profesor el
alumnos de seminario de titulacion de period
alumnos de la Clinica de Periodoncia de la DEPel
Tiempo Magnitud fisica que permite medir la duraciéon o Se midié el tiempo del acto quirdrgico.
quirdrgico separacion de las cosas sujetas a cambio.

Numero de
dientes

Expresion de una cantidad con relacion a su unidad.

Se cuantificaron el nimero de dientes involucradc
cirugia.
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PROCEDIMIENTO

Una vez seleccionados los pacientes que requirieron cirugia de debridacion
por colgajo, se les inform6 del estudio a realizar, de las ventajas y
desventajas (Anexo 6) que pudieran tener en el trascurso posoperatorio, una
vez que aceptaron el procedimiento firmaron la hoja del consentimiento

validamente informado (Anexo 1).

La cirugia de debridacion por fue llevada a cabo por alumnos de periodoncia
de la Facultad de Odontologia de cuarto afio de licenciatura auxiliados por el
profesor en turno, alumnos de seminario de titulacion de periodoncia y

alumnos de la Clinica de Periodoncia de DEPel UNAM.

La cirugia de debridacién por colgajo fue llevada a cabo con el siguiente

instrumental:

Bisturi n® 3. Hoja de bisturi n°® 15 o 12. Legra Hokins y/o Prichard. Separador

Minnesota.

Curetas Gracey de la siguiente numeracion:

Dientes anteriores: 1-2, 3-4.

Dientes anteriores y premolares: 5-6.

Dientes posteriores en sus caras vestibulares y linguales: 7-8, 9-10.
Dientes posteriores en sus caras mesiales: 11-12

Dientes posteriores en sus caras distales:13-14.

Azada: Jaquete 30/33, Golmanfox 21.

Jeringa de 20ml para irrigar con suero fisiolégico. Porta agujas. Pinza Adson
sin dientes. Sutura catgut o Vicryl 4-0.Tijeras para sutura.”
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Inmediato a la cirugia (de 10 a 15 minutos después de la misma) y post
quirurgico por seis dias consecutivos incluyendo mafiana, tarde y noche, con
la Escala Visual Analoga (EVA) el paciente registré en una hoja ya elaborada
con este fin su percepcion de dolor de 0 a 10, Tomando en cuenta que cero
es sin dolor y diez el peor dolor que pudiera imaginarse; es decir en la EVA
se sitta el dolor nulo en 0, el leve de 1 a 3, moderado de 4 a 7y severo 8 a
10%.

El alumno responsable de la investigacion entregé al paciente un frasco color
ambar con el medicamento homeopatico. Si el paciente estaba bajo control
metabdlico como es el caso de la diabetes mellitus, en lugar de glébulos se

le entregd un frasco gotero de igual forma con el medicamento.

El capsicum a la 62 diluciébn se administré en el postquirtrgico inmediato,
después de haber registrado la percepcion de dolor inmediato (10 a 15
minutos después de la cirugia).De ser necesario se prescribié conjuntamente
como antibiégtico amoxicilina 500 mg una tableta cada 8 horas por 7 dias. De
los 30pacientes estudiados, 10 pacientes se les prescribié amoxicilina. Como
prueba complementaria para evaluar su percepcion de dolor y por ende

calidad de vida, en el posoperatorio se les aplico el Espiditest (Anexo 4).
El medicamento se rotulé de la siguiente manera:
Capsicum 62 Dilucion- Etiqueta color morado

En caso de que el paciente percibiera dolor insoportable mayor de 8/10 de
acuerdo a la EVA o el tratamiento homeopatico no tuviera efecto analgésico
adecuado se le dio un rescate farmacolégico a las 6 horas, en este caso
ibuprofeno 400 mg dosis Gnica®. Se les dio cita una semana después para

revision y retirar puntos de sutura.

La prescripcidon homeopatica se realizé bajo el siguiente esquema:
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Medicamento organotrépico: (Anexo 8)

1. Capsicum. 62 C Dilucion. 5 globulos cada 2 horas en el postquirdargico

inmediato y hasta 3 dias después.

La supervision quedé a cargo del alumno investigador bajo la tutela de la
algéloga Fabiola Jazmin Dominguez Ramirez, el maestro en ciencias
Rodrigo Guzman Alvarez y la especialista en periodoncia Alejandra Cabrera

Coria.

Las sustancias activas homeopaticas, los globulos inertes de azucar usados
como vehiculos, fueron obtenidos en la Farmacia Homeopatica Nacional RLH
ubicada en Guatemala 10-3 colonia Centro y los frascos color ambar fueron
obtenidos en la farmacia Paris ubicada en Republica del Salvador 95-97

colonia Centro.
El frasco gotero de 5ml, contenia 2.5 ml del medicamento y 2.5 ml agua.

El frasco tipo tarro de 50 ml, contenia 20 gr de gloébulos inertes de azucar, a
los cuales se les agregd 50 gotas del medicamento organotropico y se agito

posteriormente.

RESULTADOS

Se evaluaron 30 pacientes entre 34 y 74 afios de edad, con una media (X) de
54 afios, con una desviacion estandar (SD) de 11; de los cuales 50% fueron

hombres y el otro 50% mujeres.

Al 83% de la poblacién se les realizé cirugia de debridacion por colgajo,
mientras que al 17% de la poblacion restante se les realiz6 la misma cirugia

mas otra, ya fuera extraccion, osteoplastia o cufia distal. El anestésico local
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utilizado fue lidocaina al 2%, del cual se utiliz6 1 a dos cartuchos para

bloqueo local y/o regional.

En cuanto a la ubicacion del sector donde se realizo la cirugia, el 54% fue en
el sector posterior, 23% fue en el sector anterior y 23% fue en el sector

anterior-posterior.

Con respecto al porcentaje de pacientes y su percepcion en la EVA del dolor
inmediato, se obtuvo que el 47% de los pacientes reportaron ausencia de
dolor inmediato a la cirugia, seguida de un 20% con percepcion de uno, 13%
con percepcion de seis (Grafica 1). Se debe de tener en cuenta que los

pacientes seguian anestesiados localmente.

Grafica 1.

47%

Dolor inmediato a la cirugia

0% 0% 0%
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EVA del dolor

Para el dia uno, los porcentajes se mantuvieron similares con respecto a los
del dolor inmediato, sin embargo disminuyé la frecuencia de los pacientes
que reportaron percepcion del dolor ubicados entre moderado (con valor de 4
a 7) a severo (con valor de 8 a 10) (Grafica 2).
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Gréfica 2.
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Para el dia dos se muestra un aumento en la percepcién de ausencia de

dolor en un 60%. Se observa una distribucidon de las frecuencias en los

rangos de dolor de leve a moderado (Grafica 3).

Gréfica 3.
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A partir del dia cuatro el 80% de las personas reportan ausencia de dolor,

mientras que a lo largo de los dias cinco y seis el porcentaje aumenta a 93%,

el resto del porcentaje se ubico en un valor de uno.
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El siguiente paso consistid6 en analizar con la correlacion de Pearson las
relaciones existentes entre las variables de dolor (dolor inmediato, dolor del
dia uno al seis) asi como otras variables organismicas cuantitativas (edad,
namero de dientes, tiempo del acto quirdrgico y calidad de vida).

La Unica variable organismicas que se relacion6 con alguna otra variable fue
la edad, ya que esta relacionada negativamente con dolor inmediato (r= -.54,
p=.002), es decir a mayor edad menor dolor inmediato.

En cuanto a la interaccion entre las variables del dolor, se obtuvieron
correlaciones positivas entre dolor inmediato y dolor postquirargico de los
dias uno, dos, tres y cuatro (Tabla 1).

Estos resultados indican que, determinado valor de dolor inmediato posterior
a cirugia se relaciona con la presencia de dolor en la misma magnitud en los
cuatro dias posteriores; aunque conforme pasaron los dias se observd una
tendencia a disminuir la fuerza de correlacion.

Tabla 1. Correlacién entre el dolor inmediato a la cirugia y el dolor postquirargico
durante 6 dias.

Dias Marfana Tarde Noche Promedio de

3 reportes
1 672** .508**  564**  592**
2 .607** .669**  .660** .631**
3 AT71r* .A54* 507 473
4 .388* .388* .388*  .388*
5 .204 119 119 119
6 119 119 119 119

Notas.
* Significativo al nivel p<0.05. ** Significativo al nivel p<0.01.

Forma de leer la tabla: Cada dia equipararlo con cada condicién.
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Una vez conocida la existencia de relacion entre el dolor en los diferentes
dias, se procedié a comprobar, si los cambios observados a lo largo de los

dias eran estadisticamente significativos.

La prueba de Friedman indicé que existen diferencias significativas entre la
percepcion del dolor inmediato con los 6 dias (X= 58.74, p= 0.001); los
resultados analizados con la prueba de Wilcoxon mostraron diferencias entre
el puntaje del dolor inmediato comparado con cada uno de los dias (Tabla 2),
se observé un puntaje mas alto en el dolor inmediato comparado con los

otros dias, y las diferencias significativas aparecieron a partir del dia dos.

Tabla 2. Comparacion entre el dolor inmediato a la cirugia y el dolor postquirargico

durante 6 dias.

DIA 1 DIA 2 DIA 3 DIA 4 DIA S5 DIA 6
INMEDIATO
QX
1.50 (1.99) | 0.93(1.38) | 0.50(0.82) | 0.37(0.99) | 0.17 (0.74) | 0.10 (0 .40)
1.73(2.33) Z=-.820 Z=-2.33* 7=-2.96** 7=-3.28*** Z2=-3.47*** Z2=-3.47***
Notas.

X(DE). x= media, DE= desviacion estandar.

*p <0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001
Forma de leer la tabla: Equiparar inmediato a la cirugia con cada dia.

Al analizar la relacion entre el dolor inmediato con cada condicion del dia:
mafiana, tarde y noche, se encontr6 que a partir de la tarde del dia dos (Z= -
2.47, p= 0.14) empezaron a haber reducciones significativas en el reporte de

dolor.

También se compararon los puntajes entre el promedio de los reportes de
mafana, tarde y noche de cada dia. Por medio de la prueba de Friedman se

encontraron diferencias significativas entre el dia uno al seis (X= 52.79, p=
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0.001) habiendo reduccion del reporte de dolor a lo largo de los dias. Para

conocer entre qué dias se encontraban las principales disminuciones se

utilizé la prueba de Wilcoxon, se obtuvo qué tanto el dia uno como el dia dos

fueron mayores significativamente a los valores de los dias restantes. Y a su

vez, cuando se compararon ambos dias (uno y dos) se encontré que el

primer dia fue mayor (Tabla 3).

Tabla 3. Comparacién entre el dolor durante 6 dias.

DIA 6
x=0.10
SD= 0 .40
DIAS z= -1
x=0.17
SD= 0.74
DIA 4 z= -1.83 -2.06*
x= 0.37
SD=0.99
DIA 3 z= - -2.12* -2.46*
0.96
%= 0.50
SD= .82
DIA 2 z= -2.41*  z-2.00* -2.51* -2.83*%*
x=0.93
SD=1.38
DIA1 2= - 3477 -2.98** -3.357 -3.56%
3.35%*
% =1.50
SD=1.99
Notas.

X= media, SD= desviacion estandar.
*p <0.05; **p < 0.01; **p < 0.001
Forma de leer la tabla: Equiparar individualmente cada dia con respecto a los

demas dias.
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A continuacion se muestra un analisis hecho entre mafianas, tardes y noches
(Tabla 4); se observa el mismo patrén encontrado en el promedio por dia, es
decir, la mafiana uno es significativamente mayor a todas las mafanas de los

demas dias, lo mismo para la comparacion entre tardes y noches.

Se compararon las diferencias por dia entre mafiana, tarde y noche para los
seis dias. Se obtuvo que en el dia uno, el dolor permanecidé constante a lo
largo del dia; sin embargo para el dia dos (X= 9.33, p= 0.009) y 3 (X= 7.60,
p= 0.022) se dieron los cambios significativos de disminucion del dolor
durante el dia, ya que fue disminuyendo progresivamente en las diferentes
horas del dia (Gréfica 4).

Gréfica 4.
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Tabla 4. Comparacién entre el dolor durante 6 dias.

MARANAS
M-2 M- 3 M- 4 M- 5 M- 6
M-1
z -2.21* -2.95™* -2.94* -3.08** -3.08**
M- 2
z 22.99** -2.16% -2.61** -2.82%*
M- 3
z -1.18 -1.84 -2.39%
M- 4
z -1.89 -2.06*
M- 5
z -1.34
TARDES
T-2 T-3 T-4 T-5 T-6
T-1
-2.49% 2.97 -2.39% -2.70** -3.08=
A
T-2
-2.33* -1.73 -2.11* -2.69*
z
T-3
-0.97 -1.43 -2.43*
z
T-4
22.12% -2.60%
A
T-5
z -1.00
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NOCHES

N-2 N-3 N-4 N-5 N-6
N- 1
-2.99%* -3.08** -2.57** -3.03** -3.31**
z
N- 2
-2.46* -1.62 -2.33* -2.69**
Z
N- 3
0.00 -1.39 -2.27*
z
N- 4
-2.12* -2.06*
z
N- 5
-1.00
Z
Notas.

*p <0.05; *p < 0.01
Forma de leer la tabla: Equiparar individualmente cada condicién del dia (columna vertical)
con respecto a las demas condiciones (fila horizontal).

Hasta este momento se presentaron los resultados obtenidos con la muestra
en general, ahora bien la literatura indica que tanto hombres y mujeres tienen
distintas reacciones ante diversas situaciones, por lo cual es importante
evaluar como es la percepcion y evoluciéon del dolor, separandolos por

género.

Primero, se contrastaron los puntajes de dolor entre hombres y mujeres, sélo
se encontraron diferencias significativas en el dolor inmediato (z=-2.59, p=
0.009), es decir, las mujeres tuvieron una mayor percepcion del dolor (x=
2.87, SD= 2.69) respecto a los hombres (x= 0.60 SD=1.12).
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Posteriormente se hizo un analisis de correlacion segun el género (Tabla 5),
lo que se encontrd fue que los hombres siguen el mismo patrén reportado en
la tabla 1, el dolor inmediato muestra valores similares a lo reportado en dias
uno al cuatro, aunque la fuerza de correlacion se mantiene constante en los

cuatro dias.

Para el caso de las mujeres ademas de que las correlaciones positivas
observadas son mayores ya que oscilan entre .60 a .70, s6lo se mantienen
las correlaciones para los dias uno y dos, indicando que a partir del dia tres
no se relaciona el valor del dolor inmediato (Tabla 5).

Tabla 5. Correlacion por género entre el dolor inmediato a la cirugia y el dolor
postquirurgico durante seis dias.

Dias
1 2 3 4 5 6
Mafiana .658** S7T* .633* .585* - -
Hombre Tarde S7T* LB75** .629* .585* - -
Noche .501 LB75** . (68** .585* - -
Promedio de 3 .ble* .594* .629* .585* - -
reportes
Mafiana .681** (01** 464 297 .146 .108
Mujer Tarde 413 37 439 297 .108 .108
Noche .593* (56** 431 297 .108 .108
Promedio de 3 .620* 37+ 466 297 .108 .108
reportes

Notas.
* Significativo al nivel p<0.05. ** Significativo al nivel p<0.01.

Forma de leer la tabla: Respecto al género, equiparar individualmente cada condicién del
dia con respecto a los dias que se encuentran en la fila horizontal superior.

Posterior a estos andlisis se realiz6 el andlisis en la muestra de hombres. Se
obtuvo que cuando se compara el dolor inmediato con los seis dias no hay

diferencias significativas hasta el dia cinco y seis. Comparando dia uno con
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los demas es diferente con dia tres, cuatro, cinco y seis, mientras que el dia
dos es diferente con dia cinco y seis(Tabla 6 y gréafica 5).

Tabla 6. Comparacion entre el dolor inmediato a la cirugia y el dolor postquirdrgico durante seis
dias en hombres.

Dia1l Dia2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6
x=1.20 x=0.80 Xx=0.40 x=0.20 x=0 x=0
SD=2.21 SD=1.47 SD=0.73 SD= 0.56 SD=0 SD=0
Inmediato
x=0.60
SD=1.12
z -1.40 -0.63 -0.70 -1.51 -2.06* -2.06*
Dia 1
z -1.89 -2.06* -2.03* -2.21* -2.21*
Dia2
z -1.60 -1.84 -2.03* -2.03*
Dia 3
z -1.34 -1.86 -1.86
Dia4
Z -1.34 -1.34
Dia 5
z 0.00
Notas.

x= media, SD= desviacién estandar.
* Significativo al nivel p<0.05. ** Significativo al nivel p<0.01.

Forma de leer la tabla: Equiparar inmediato a la cirugia y los dias 1 al 5 con respecto a los
dias 1 al 6 ubicados horizontalmente en la parte superior.

136



Grafica 5. Comparacién para las tres condiciones de los dias en hombres.

Evolucion de dolor en hombres
1.4 -
1.2 -
1 - \
s
% 0.8 1 ‘ ——Mafiana
g 0.6 - == Tarde
s 0.4 - Noche
0.2 - }
O T T T T 7‘! 1 Y"_l
Dia1l Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6
Mafanas Tardes Noches
(M) (M (\)
M2 vs M5 T1lvsT5 | N1vs N2
M2 vs M6 T1vsT6 | N1 vs N3
N1 vs N4
N1 vs N5
N1 vs N6
Notas.
Solo se mencionan interacciones significativas entre los
dias.

Los mismos andlisis se realizaron con las mujeres y se obtuvo que las
diferencias del dolor inmediato posterior a la cirugia comenzaron a partir del
dia dos (Tabla 7 y grafica 6).
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Tabla 7. Comparacién entre el dolor inmediato a la cirugia y el dolor postquirtrgico durante 6

dias en mujeres.

Dial Dia 2 Dia 3 Dia4 Dia 5 Dia 6
x=1.80 x=1.07 x=0.60 x=0.53 x=0.33 x=0.20
SD= SD=1.33 SD=0.91 SD=1.30 SD=1.04 SD= 0.56
1.78
Inmediato
x=2.87
SD=2.69
Z 194  -2.85% -2.85** -2.88** -2.89%* -2.89%*
Dial
Z -2.81% -2.85% -2.27* -2.54* -2.85%*
Dia 2
4 -1.89 -1.17 -1.73 -2.06*
Dia 3
4 -0.37 -1.00 -1.73
Dia 4
Z -1.73 -1.63
Dia5
4 -1.00
Notas.

x= media, SD= desviacion estandar.

* Significativo al nivel p<0.05. ** Significativo al nivel p<0.01.

Forma de leer la tabla: Equiparar inmediato a la cirugia y los dias 1 al 5 con respecto a los
dias 1 al 6 ubicados horizontalmente en la parte superior.

138



Gréfica 6. Comparacion para las tres condiciones de los dias en mujeres.

Evolucion de dolor en mujeres

2.5 ~
2 -
<
@ 1.5
o 7] —&— Mafiana
®
£ 1 - =fli—Tarde
o
o Noche
0.5 -
0 T T T T T 1

Dia1l Dia 2 Dia3 Dia 4 Dia 5 Dia 6

Mafanas (M) Tardes (T) Noches (N)
M1-M2 T1-T3 N1-N2
M1-M3 T1-T5 N1-N3
M1-M4 T1-T6 N1-N5
M1-M5 N1-N6
M1-M6 T2-T3 N2-N6
T2-T6
M2-M3
Nota: Sélo se mencionan interacciones significativas

En la literatura, también adquiere relevancia la ubicacion de la cirugia, ya que
los reportes indican que el dolor varia dependiendo de la zona a tratar, por
ejemplo, se ha reportado que la manipulacion en el sector anterior es mas
dolorosa con respecto al posterior debido a una mayor densidad de
terminaciones nerviosas. Es por ello que se realizd un analisis de correlacion
dependiendo el sector anterior, posterior y combinado. Cabe a lo que se
podria pensar respecto a que el dolor aumenta si se combinan los sectores,
los resultados no mostraron correlacién para los sectores combinados.
Mientras que para el sector anterior so6lo fue significativa la relaciéon para la
mafiana del dia uno, y para el sector posterior mostré la misma tendencia
observada en Tabla 1 (Tabla 8).
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Tabla 8. Correlacion entre el dolor inmediato a la cirugia y el dolor
postquirdrgico durante 6 dias por sector.

Dias
1 2 3 4 5 6
Anterior Mafana .800* .644 .686 .676 .629 .629
n=7
Mafiana .182** .668** .558* .118 118 -.193
Posterior
Tarde b577* I57** .526* .118 -193 -193
n=17 Noche T47** .743** .510* .118 -193 -193
Promedio de 3 .776** .693** .559* .118 -193  -.193
reportes
Notas.

* Significativo al nivel p<0.05. ** Significativo al nivel p<0.01.

Forma de leer la tabla: Para cada sector equiparar cada condicién con respecto a los dias 1
al 6 ubicados horizontalmente en la parte superior.

Se comparé sector anterior, posterior y combinado, se encontraron
diferencias entre sector y dolor inmediato (X= 9.95, p 0.007). La percepcion
de dolor para la cirugia en sector anterior es mayor significativamente (4.14 +
2.41) comparadas con posterior y combinado (1.19 + 2, 0.57 + 0.78

respectivamente)

Cuando se analiz6 por separado la cirugia en el sector anterior, el dolor
inmediato es diferente a todos los dias, pero no hubo diferencias en el
promedio de dia uno al seis, aunque se observé una tendencia a disminuir.
(Gréfica 7).
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Gréafica 7

Evolucion del dolor en sector
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Para cirugia en el sector posterior, sélo hubo diferencias significativas del
dolor inmediato con el dia cuatro, cinco y seis que tienen valores menores.
Quiere decir que del dia uno al tres son casi iguales al dolor inmediato.
(Grafica 8)

Mientras que el dia uno es diferente al resto de los dias y dia dos es

diferente a los dias cuatro, cinco y seis.
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Gréfica 8.

Evolucion del dolor en sector posterior
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DISCUSION

El objetivo principal de esta investigacion fue determinar si un medicamento
homeopatico influia en la percepcion del dolor después de una cirugia de
debridacién por colgajo. Para lo cual se plante6 un estudio de tipo

preexperimental con mediciones repetidas.

Los resultados obtenidos estan limitados por la falta de un grupo control ya
que el efecto obtenido no puede atribuirse por completo a la variable
independiente (el medicamento capsicum) lo cual compromete la validez
interna del estudio. Lo ideal hubiera sido incluir un grupo control con placebo,
sin embargo de acuerdo a las normas éticas de investigacion (declaracién de
Helsinsky) se tiene que proteger la integridad de los participantes del

estudio.®*
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Otra limitacion fue el tamafio de la muestra de estudio, lo cual pudo influir en
no cumplir con el criterio de distribucién normal que se evalu6 por medio de

la prueba Shapiro-Wilks y sélo realizar pruebas no paramétricas.

Por otra parte, se ha argumentado que los medicamentos homeopaticos se
benefician del "efecto placebo” debido a la falta de evidencia cientifica que
indique lo contrario. Sin embargo estos argumentos tampoco se han basado
en estudios experimentales % %% De hecho, en la literatura internacional
existen pocos estudios sobre el efecto de este tipo de medicamentos en el
control del dolor. Por lo tanto se requieren de estudios que nos permitan
decidir su inclusion o no en el control del dolor con respecto a cirugia de

debridacién por colgajo.

El efecto placebo es un fenémeno neurofisiolégico real. ® Se ha
argumentado que la expectacion subyace en el fondo a la mayoria de
casos del efecto placebo, y que estos efectos podrian estar mediados por
cambios en los estados emocionales. Asi, tanto la propia experiencia de los
sintomas previos, la expectacion, la anticipacion, la cultura y el miedo a lo
conocido y desconocido influyen en la forma en que el cerebro responde a

los estimulos, a los acontecimientos y a la informacion. &

De acuerdo con algunos autores el dolor es susceptible de ser estudiado en
términos de calidad de vida. La problemética del dolor y su complejidad
asistencial puede ser analizada desde el punto de vista del entorno social y
psicoldgico en el que desarrollan su actividad estos pacientes. *3 Sin embargo
para este estudio no se encontré relacién de percepcion dolor con respecto a
la calidad de vida, como se esperaba, ya que se podria pensar que entre
mejor calidad de vida menor dolor percibido. El hecho de que la evaluacion
de calidad de vida se realizara en el segundo dia posterior a la cirugia y que
no hubiera ninguna relacién con el dolor nos puede sugerir el efecto del

medicamento ya que se hubiera esperado que ante la presencia del dolor la
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calidad de vida disminuyera. La poca relacion de calidad de vida respecto al
dolor también podria ser explicada porque la calidad de vida quiza se ve
afectada en padecimientos con dolor cronico y no tanto en dolor agudo, por
lo que el paciente es capaz de lidiar con el dolor agudo sin que este interfiera

de manera significativa con sus actividades diarias.

En la revision de la literatura se encontré que en diferentes tipos de cirugias
periodontales, por minimamente invasivas que sean, no dejan de ser
dolorosas.?®* % A diferencia de otras investigaciones incluso con tratamiento
basado en los AINE, este estudio resalta la evolucion del dolor a través de
los dias incluyendo mafiana, tarde y noche, en donde el capsicum siempre
fue una constante, estas mediciones repetidas permitieron encontrar los

resultados que a continuacion se describiran.

Con respecto al porcentaje de pacientes y su percepcion en la EVA del dolor
inmediato, se esperaria que toda la poblaciébn estudiada ubicara su
percepcion de dolor inmediato en cero, ya que se esta anestesiado y por
tanto libre de toda percepcion dolorosa, sin embargo se observo que el 47%
de los pacientes reportaron una percepcion de dolor inmediato a la cirugia de
cero, seguida de un 20% con percepcioén de uno, y 13% con percepcion de
seis. Esto pudo relacionarse debido a que el tiempo del acto quirargico que
fue de 60 a 120 minutos aproximadamente corresponde con la vida media
del anestésico local, por lo cual, cuando se finaliza la cirugia el efecto

anestésico va decayendo,’ aunado a una posible mala técnica de anestesia.

Para el dia uno y dos se mostré un aumento en la percepcion de ausencia de
dolor, y a partir del dia cuatro el 80% de las personas reportaron ausencia de
dolor, mientras que a lo largo de los dias cinco y seis el porcentaje aumento
a 93%, el resto del porcentaje se ubicé en un valor de uno. Esta disminucion
esta relacionada con el curso normal de la evolucion del dolor y también con

la administracién del capsicum.
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En cuanto a la interaccion entre las variables del dolor, se obtuvieron
correlaciones positivas entre dolor inmediato y dolor postquirargico de los
dias uno, dos, tres y cuatro. Estos resultados indican que, determinado valor
de dolor inmediato posterior a la cirugia se relaciona con la presencia de
dolor en la misma magnitud en los cuatro dias posteriores; aunque conforme
pasaron los dias se observé una tendencia a disminuir la fuerza de la
correlacion. Seria importante continuar investigando sobre esta relacion ya
gue se tendria una herramienta clinica en cirugia bucal en la cual el dolor
inmediato nos indicaria el nivel de dolor posterior a la cirugia y de este modo

poder discernir mejor el medicamento que se prescribira al paciente.

La literatura reporta que el dolor causado por la respuesta inflamatoria, tiene

su maxima intensidad a las 48 a 72 horas después de la cirugia y se reduce

gradualmente hasta desaparecer a los siete dias.?> No obstante, los

resultados mostraron que el dolor inmediato tiene un puntaje mayor en

comparacién con los dias subsecuentes, sin presentarse el pico de dolor a
22,84,

las 48 horas como lo reportan otros autores ; por lo que podriamos

atribuir al capsicum estas diferencias.

Por otro lado, es en el dia dos y tres donde se dan los cambios mas
significativos a lo largo del dia, dando como resultado una disminucion de
dolor a partir de la tarde y la noche. Por lo cual se pudiera pensar que dado
gue en la noche ya no esta la posibilidad de tener una dosis constante del
capsicum, quiza este efecto haga que en la mafiana al despertar no exista un
cambio en la percepcion del dolor, pero al iniciar nuevamente la

administracion del capsicum el dolor disminuye.
Se observO que a mayor edad existe una percepcion menor de dolor

inmediato. Este dato coincide con los resultados de Sullivan et al. (1998), el

cual menciona que el dolor es mayor en pacientes jovenes, justificando que
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los cambios de vascularidad e irrigacion se deterioran con la edad y eso hace

menor la respuesta dolorosa en pacientes adultos.?> "

A su vez, se pudo observar que a pesar de que la cirugia de debridacion por
colgajo es una cirugia minimamente invasiva, el personal académico y
escolar prefiere prescribir como analgésico de rescate Ibuprofeno
principalmente y en ocasiones ketorolaco a pesar de sus efectos adversos.
Los resultados de este estudio mostraron que el manejo del dolor
postquirdrgico a lo largo de los dias con respecto a dicha cirugia puede ser
bien tolerado mediante el capsicum sin necesidad de prescribir en la mayoria
de los casos un AINE de rescate; puesto que de los 30 pacientes estudiados,
sblo dos pacientes a los cuales se les realizé exclusivamente cirugia de
debridacion por colgajo requirieron una sola dosis del analgésico de rescate
(ibuprofeno 400 mg) en el primer dia; a su vez, a diez pacientes, por decision
del operador y/o del profesor en turno, se les prescribi6 amoxicilina de 500

mg.

Varios pacientes reportaron que al consumo del capsicum percibian una
disminucién subita del dolor a partir de 30 a 20 minutos. A su vez un paciente
mencionod que en cirugias previas habia percibido ardor posterior a la técnica
de anestesia que se le realizd, este procedimiento implica una leve
laceracion de tejidos por parte de la aguja de anestesia, y en el
procedimiento actual no present6 ardor posterior a la insercion de la misma,

siendo una de las diferencias entre los procedimientos el capsicum.

Con respecto a las diferencias de género en la percepcion de dolor, se
reporta en la literatura que la percepcion del dolor varia de acuerdo al
género. En este estudio se encontraron diferencias significativas en el dolor
inmediato posterior a la cirugia, teniendo la mujer una mayor percepcion del

dolor posterior a la cirugia respecto al hombre. Lo que se relaciona con los
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resultados de un estudio realizado por Eli et al. (2000), en el cual reportaron
una interrelacion entre el género, la prediccion del dolor agudo y el reporte
retrospectivo de dolor de la cirugia periodontal; donde la expectativa del dolor
antes de la cirugia es mayor en hombres comparado con mujeres, y a su vez
perciben menor dolor en la fase post-operatoria con respecto a las

mujeres.?’

Desde el inicio los hombres en este estudio percibieron menor dolor con
respecto a las mujeres, sin embargo en ellos el dolor tiende a aumentar para
el dia uno pero este cambio no es estadisticamente significativo. Para los
dias siguientes se aprecia una reduccion significativa, mientras que para la
mujer su percepcion de dolor inicia en una escala leve-moderada,
manteniéndose en la misma magnitud para el dia uno y a partir del dia dos

disminuye significativamente.

Por tanto, hombres y mujeres siguen un curso diferente en la evolucion del
dolor, después de una intervencion quirargica bucal, quiza la mujer podria
necesitar una dosis mayor de analgésico que el hombre, sin embargo en este
estudio obtuvimos buen manejo del dolor postquirargico para ambos géneros

con el uso de capsicum.

Heins et al. (1998) describieron que en el surco gingival de los dientes
anteriores, el estimulo doloroso es mayor que en los molares, debido a que
la densidad de las terminaciones nerviosas es mayor en las zonas de los
dientes anteriores, “* Canakci et al. (2007) ubicaron que los niveles de dolor
en areas con bolsas mayores de 4mm eran mas altos durante el raspado y
alisado radicular. ®° Es por ello que se realizé6 un analisis de correlacién
dependiendo el sector anterior, posterior y combinado. Los resultados no

mostraron correlacion para los sectores combinados.
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Es conocido que el dolor y la inflamacion incrementan con el nimero de
dientes tratados y con la duracién del procedimiento.?” Sin embargo el
estudio no presento relevancia en el numero de dientes tratados, ni el tiempo

quirargico, pero si en el sector en el cual se realizo.

Se encontraron diferencias entre sector y dolor inmediato. La percepcion de
dolor para la cirugia en sector anterior fue mayor significativamente
comparadas con posterior y combinado. Pero para el dia 1 y los siguientes
dias disminuye el dolor y por tanto el valor de dolor es o mismo para todos
los sectores. Quiz& estos resultados se deban en parte a que el estudio
incluyé una mayor muestra en el sector posterior (54%) con respecto al
anterior (23%).

La experiencia del operador no influy6 en los resultados relacionados con el
dolor, no obstante se aprecio una tendencia de a mas afios de experiencia es

menor el tiempo de cirugia efectiva.

CONCLUSION

e El dolor tiene caracteristicas especiales que lo hacen Unico para cada
individuo. Sin embargo tiene caracteristicas generales para cada

género.

e El capsicum mostré accion protectora durante el pico del dolor al
segundo dia, a su vez los dias clave o decisivos para la disminucién
del dolor con la administracion del capsicum fue a partir del segundo y
tercer dia.
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El dolor después de una cirugia oral es frecuente, éste se debe al
progreso de la inflamacion en el area del procedimiento, al grado del
dafio tisular y a la extension del trauma. Sin embargo es mayor la
percepcion de dolor en el sector anterior independientemente del

namero de dientes o del tiempo quirdrgico.

El objetivo del tratamiento del dolor debe necesariamente equilibrarse
con los objetivos de mantenimiento de la capacidad funcional y

bienestar de los pacientes.

En la opinibn de gran parte del personal académico, escolar y
pacientes consideraron a la homeopatia como una alternativa mas de
tratamiento eficaz para controlar el dolor e incluso para otras

patologias.

De acuerdo con la literatura homeopatica se tendrdn mejores
resultados terapéuticos con la administracion de un medicamento
constitucional, por lo cual se recomienda incluirlos para préximas

investigaciones.

Una desventaja de casi cualquier medicamento homeopatico es la
continua administraciéon del farmaco, por lo cual, esto lo hace un
problema para pacientes poco apegados a frecuencias cortas de

administracion del farmaco.

Se recomiendan nuevas y mejores investigaciones con respecto al
dolor inmediato y postquirtrgico en el cual se incluyan analisis de las
diferentes horas del dia, en combinacién con terapias alternativas, sin
dejar de lado el uso de un grupo control apegado al Reglamento de la
Ley General de Salud en materia de investigacion para la Salud; por lo
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que lo mas viable seria realizar un grupo control administrdndose un
AINE, a pesar de que se tendrian diferentes patrones de la evolucion
del dolor. Ya que no actian de la misma manera un medicamento

homeopatico y un AINE; o bien un grupo control con placebo.
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Anexo 1

CARTA DE CONSENTIMIENTO VALIDAMENTE INFORMADO

autorizo formar parte de la investigacion
“Eficacia del tratamiento homeopatico con Capsicum, ante la respuesta algica
postquirdrgica de procedimientos periodontales de debridacion por colgajo.
(Estudio piloto)”. ElI cual tiene como objetivo general:Determinar si un
medicamento homeopatico organotropico como el Capsicum puede ser efectivo en
el tratamiento analgésico postquirirgico en cirugia de debridacion por colgajo; y
como objetivos particulares: a) Evaluar la eficacia analgésica del medicamento
homeopético Capsicum, como tratamiento postquirdrgico de cirugia de debridacion
por colgajo. Mediante la evaluacion de la Escala Visual Anéloga (EVA). b) Analizar
por medio del Espiditest si existe relacion entre la calidad de vida y la percepcion de
dolor. c) Dar a conocer al personal de salud y pacientes que existen mas opciones
de terapéutica medicamentosa que pueden ser eficaces y de menor costo.

Es de mi conocimiento que los datos obtenidos en esta investigacion seran
confidenciales y doy mi autorizacibn para que éstos sean usados con fines
académicos. He sido informado sobre las ventajas y desventajas del medicamento
que tomaré de acuerdo la prescripcion médica establecida. Me comprometo a seguir
las instrucciones que se me den, como son: tomar el medicamento como lo indique
la prescripcion, registrar el umbral de dolor que perciba diariamente.

Si por algin motivo el medicamento que se me prescribiera no me produce
analgesia, tengo la responsabilidad de comunicarme con el alumno que lleva a cabo
la investigacion, ya que éste sera el Unico que podra autorizar reforzarlo con otro.
Declaro que todo lo anterior se me ha explicado en lenguaje claro y sencillo, que he
tenido la oportunidad de aclarar todas mis dudas, y ademas haber podido expresar
de manera libre todos mis comentarios. Se me ha hecho saber que puedo
abandonar el estudio en cualquier momento sin ninguna consecuencia. Por lo
anterior manifiesto estar plenamente satisfecho(a) con la informacién recibida y
comprendo todos los alcances y riesgos del procedimiento al que me someteré.

Nombre y firma del paciente:

Teléfono: Fecha:

Alumno: Ortiz Cruz Aurora Beatriz Firma:

Testigo 1 Nombre y firma:

Testigo 2 Nombre y firma:
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ANEXO 2

ESCALA VISUAL ANALOGA DEL DOLOR

E<cala Vigual Ana’lo%a del Dolor

Y

Ql
(@)1
(o)
(@)1
(&
(¢

12

Tomando en cuenta que cero es sin dolor y diez el peor dolor que pudiera
imaginarse; es decir en la EVA se sitta el dolor nulo en 0, el leve de 1 a 3,

moderado de 4 a 7 y severo 8 a 10%°.

162



ANEXO 3

HOJA DE REGISTRO

PACIENTE:

EDAD:

GENERO:

CIRUGIA REALIZADA:

ENCARGADO DE LA CIRUGIA Y TIEMPO DE ACTO QUIRURGICO:

MEDICAMENTO: Cépsicum. 62 C Dilucion. 5 glébulos cada 2 horas en el
postquirdrgico inmediato y hasta 3 dias después.

REQUIRIO MEDICAMENTO DE RESCATE: QUE DIAS:
CUANTAS VECES:

EVALUACION DEL DOLOR:

DE ACUERDO A LA INTENSIDAD DE SU DOLOR CALIFIQUE DE 0 A 10,
TOMANDO EN CUENTA QUE 0 ES SIN DOLOR Y 10 EL PEOR DOLOR QUE
PUEDA IMAGINARSE.

INMEDIATO A LA
QX

EVA MANANA TARDE NOCHE

DIA1

DIA 2

DIA 3

DIA 4

DIAS

DIA 6

NO ME DUEIE

E<cala Visual Andloza del Dolor

2 &

NADA ELDOIOR

6] ®

s s e L
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Anexo 4

ESPIDITEST

LAS PREGUNTAS QUE SIGUEN SE REFIEREN A LO QUE USTED PIENSA SOBRE SU SALUD.
SUS RESPUESTAS PERMITIRAN SABER COMO SE ENCUENTRA USTED Y HASTA QUE
PUNTO ES CAPAZ DE HACER SUS ACTIVIDADES HABITUALES. SI NO ESTA SEGURO/A DE
COMO RESPONDER UNA PREGUNTA, CONTESTE LO QUE LE PAREZCA MAS CIERTO.
POR FAVOR, MARQUE LA RESPUESTA CON UN CIRCULO.

P1 EN GENERAL, USTED DIRIA QUE SU SALUD ES:
(Una sdla respuestal

Excelente

Muy buena

Buena

Regular

Mala

o Lo Ba =

P2 ;COMO DIRIA USTED QUEES SU SALUD ACTUAL, COMPARADA CON LA DE HACE UN ANO?:
{Una sdla respuestal

Mucho mejor

Algo mejor

Mas o menos igual

Algo peor

Mucho peor

o L RO —

P.3 PORFAVOR, CONTESTE A LAS SIGUIENTES PREGUNTAS:

E3A Actualmente, su estado de salud, ;interfiere o dificulta su actividad laboral? 1

P3B Actualmente, su estado de salud, ;le impide realizar esfuerzos moderados,
coOmo mover una mesa, pasar la aspiradora, o caminar mas de 1 hora? 1

R3C Actualmente, su estado de salud, ;le causa problemas en su vida familiar, es decir,
las relaciones con los de casa?

P30 Actualmente,su estado de salud, ;le causa problemas con su vida sexual? 1
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F.4 PORFAVOR,CONTESTE ALAS SIGUIENTES FRASES:

{Una sdlarespuesta en horizontal)

Totalmente Bastante Bastante Totalmente
cierto cierto falso falso
PAA Croo que me pongo enfermo mas
faclimenta que otras personas 4 3 2 1
FA4E Estoy tan sano como cualgulera 1 2 3 1
PAC Creo que mi salud va a empeorar 4 3 2
PAD M salud es excelante 1 2 3 4

P.5 DURANTE EL ULTIMO MES, ; CUANTO TIEMPO...?

(Una sdla respuesta en horizontall

Siempre Casi Muchas Algunas Sélo Nunca
siempre veces veces alguna vez
F.5A j3e sintlo lleno de vitalldad? 1 il 3 4 3 i
P:5B jTuvo mucha energia? 1 2 3 4 ] 6
P5C ;5e sintlo desanimado y triste? & 5 4 3 2 1
P50 ;%6 sintld cansado/agotada? & & 4 3 2 1

Nota: La palabra “dltimo mes” es remplazada por “a partir del dia de su cirugia de

debridacion por colgajo”.

P.6 DURANTE EL ULTIMO MES, ;HASTA QUE PUNTO EL DOLOR LE HA DIFICULTADO SU TRABAJO
HABITUAL {INCLUIDO EL TRABAJO FUERA DE CASAY LAS TAREAS DOMESTICAS)?

(Una sdla respuesta)
» Nada 3
# Un poco 6
+ Regular 9
« Bastante 12
+ Mucho 15
P7A ;SUDOLORES...? P.7B ;SUDOLORES...?
(Una sdla respuesta) (Una sdla respuestal
» Ligero 1 » Raro 1
+ Molesto 2 « Frecuente 2
# Intenso 3 « Muy frecuente 3
+ Insoportable 4 « Continuo 4
P.7C POR FAVOR, SENALE LA RESPUESTA P.7D DEBIDO A SU DOLOR, ;COMO SE ENCUENTRA
QUE CONSIDERE OPORTUNA: USTED A LA HORA DE DORMIR?
(Una sdla respuesta) (Una sdla respuesta)
« Sudolor le permite, ser autosuficiente 1 # Duerme regularmente 1
» Debido a su dolor, usted necesita # Duerme mal 2
ayuda ocasional Z o Duerme muy mal 3
¢ Debido asu dolor, usted necesita ayuda « Necesita farmacos para poder dormir 4
trecuentemente

# Debido asu dolor usted necesita estar encamado . 4
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P8 ;COMO CALIFICARIA USTED LA GRAVEDAD DE SU DOLOR?
{Una sdlarespuesta)
o Muy leve
o lLeve
o Ni grave, ni leve
s Grave
o Muy grave

[2 o  SIR —

P.9 A CONTINUACION SE ENUMERAN UNA SERIE DE PROBLEMAS QUE LA GENTE PUEDE TENER EN SU
VIDA DIARIA. EN CADA UNO DE ELLOS, MARQUE UNA CRUZ EN LA CASILLA DEL"SI” SI LOTIENE, Y

EN LA DEL"NO" SI NO LO TIENE.
1

Las cosas me deprimen o me siento desanimado/a

Siento que estoy perdiendo el control de mi mismo/a

Ultimamente me enfado con facilidad

Siempre estoy tatigado/a

Me cuesta estar de pie mucho rato (por ejemplo haciendo cola)

Me cuesta mucho dormirme

Me paso la mayor parte de la noche despierto/a o las preocupaciones me desvelan por lanoche
Tenge dolor constantemente (tambien por la noche)

Creo que soy una carga para los demas

@ & & & & & & & @

sk ||| k| lh

SUMA TOTAL :
Espiditest
D.4 EDAD: D3 SEXO
& Homore 1
® Mujer 2

166



Anexo 5

CUIDADO Y ALMACENAMIENTO DEL MEDICAMENTO HOMEOPATICO

Deben guardarse lejos de la luz, de las temperaturas superiores a 100°C,

y de exposicion a olores fuertes (alcanfor, mentol, o perfumes).

Se deben guardar siempre en el envase original y nunca transferirlas a

cualquier otra botella que ha contenido otras substancias.

Abrir la medicina para su administracion por el tiempo minimo posible.

Se debe tener cuidado de no contaminar la tapa interior.

® Si por accidente, retira mas glébulos que el niumero requerido en la
prescripcién, no se debe devolver al recipiente; tirar el exceso lejos y

evitar posible contaminacién.®®
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Anexo 6

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DEL TRATAMIENTO HOMEOPATICO

Ventajas del Tratamiento Homeopatico

Bajo costo.
Facil via de administracion.
Bajos efectos secundarios.

Tratamiento integral mediante el uso de constitucionales.

ok 0N PE

Farmaco agradable al gusto.

Desventajas del Tratamiento Homeopatico

Idiosincrasia.
Mal apego al tratamiento.

Agravacion medicamentosa (aumento de sintomatologia).

0N

Pobre o nula respuesta al tratamiento en las primeras 24 horas que

conlleve automedicacion del paciente.
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Anexo 7
INDICACIONES POSTQUIRURGICAS

NoO escupa, no se enjuague y no succione por espacio de 24 horas.
Dieta liquida o blanda, sin grasa, picante ni irritante por 48 horas.
No utilizar popotes.

Actividad fisica restringida por 48 horas.

Duerma hoy con la cabeza mas alta que sus pies.

o ok 0N PF

Coloque el dia de hoy fomentos frios en el area intervenida, con

intervalos de 15 a 30 minutos.

7. Después de 24 horas de la cirugia, aplicar fomentos humedo-
calientes.

8. Mantener buena higiene oral, evitando lastimarse, recordando que no
puede hacer enjuagues.

9. Al dia siguiente de la intervencidn realice enjuagues con agua tibia
con la punta de una cucharada con sal.

10.Al dia siguiente empiece a abrir mas su boca sin lastimarse.

11.Favor de tomar sus medicamentos indicados a su hora y dosis

recomendadas.

12.En caso de dudas, llamar al teléfono: con el
Dr.

13.Su préxima cita sera el dia de alas hrs.

14.En caso de no poder acudir a su cita, favor de avisar con 24 hrs. De

anticipacion.
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Anexo 8
CARACTERISTICAS DEL CAPSICUM (CAPSAICINA)

El fruto del pimiento, conocido cientificamente como Capsicum annuum, es
una planta de la familia de las solanaceasque comprende a los ajies, chiles,
y pimientos, originaria de las Indias orientales que también se encuentra en
Ameérica del Sur, en el interior del Africa y en las islas del Pacifico. Su fruto es
una baya alargada, roja o amarilla. Excita el apetito y es muy empleado como

condimento. 3

La capsaicina, extracto obtenido de la pimienta roja, tiene la capacidad de
excitar las neuronas sensoriales y provocar, segun su concentracion,
desensibilizacion y neurotoxicidad, gracias a su accibn sobre un

neurotransmisor denominado sustancia P. %*
Accion analgésica.

La capsaicina se esté utilizando en forma terapéutica en la farmacologia del
dolor. Sus ventajas como antiinflamatoria estan bien fundamentadas y se

utiliza actualmente en el tratamiento topico de:

Neuropatia diabética, neuralgia postherpética, alergias, artrosis y psoriasis.®
70

Aparentemente, la capsaicina tiene una respuesta inmediata estimulante al
comienzo que resulta terminar luego en una respuesta “anestésica” del
dolor.®® La evidencia sugiere que la utilidad de la capsaicina puede

extenderse mas alla de las neuropatias periféricas dolorosas.®’
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Propiedades farmacodinamicas

La capsaicina interacciona con el receptor vaniloide (TRPV1) de las fibras
sensitivas tipo C. Este receptor es un canal no selectivo de cationes, con una
alta permeabilidad para el calcio. La capsaicina a concentraciones sub-
micromolares activa especificamente al receptor. Sin embargo, en
concentraciones micro-milimolar al parecer modula una gran variedad de
canales ionicos, pudiendo bloquear potenciales de accion a través de la ruta
del canal de Na*. ®>

La aplicacién repetida topica de -capsaicina crema (0.025 a 0,075%, o 82-
246 micro-molar) logra el alivio del dolor moderado en la mayoria de los
pacientes

con neuralgia postherpética, dolor después de la mastectomia, y la

neuropatia diabética. %

La sustancia P es un mediador de los impulsos nocioceptivos, incrementando
la transmisién de estimulos dolorosos desde la periferia hasta el SNC.La
capsaicina favorece la liberacién e inhibe la biosintesis y el transporte axonal
de la substancia P, lo que conlleva una deplecion de la substancia P en el
sistema nervioso central y periférico. También disminuyen los niveles de
otros neuropéptidos, como la somatostatina, el polipéptido vasoactivo

intestinal, etc. ©°

Sin embargo, estudios experimentales y clinicos demuestran que el
agotamiento de la sustancia P de nociceptores es so6lo un correlato del
tratamiento de la capsaicina y tiene poco, 0 ningun papel causal en el alivio
del dolor. Por el contrario, la capsaicina topica actia en la piel para atenuar
la hipersensibilidad cutdnea y reducir el dolor mediante un proceso mejor
descrito como "desfuncionalizacion” de las fibras de los nociceptores. ¢’

La desfuncionalizacion se debe a una serie de efectos que incluyen la

pérdida temporal del potencial de membrana, incapacidad para transportar
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factores neurotréficos y retraccidon reversible de fibras terminales nerviosas
epidérmica y dérmica. La hipersensibilidad periférica neuropética mediada
por diversos mecanismos, incluida la expresion alterada del receptor TRPV1
de la capsaicina u otros canales ionicos afectados o intactos adyacentes a la
periferia de fibras nerviosas nociceptivas, reinervacion aberrante, son

desfuncionalizados por la capsaicina topica. ®’

La mayoria de las fibras sensibles a la capsaicina son nocioceptivas
polimodales, las cuales responden a un amplio rango de estimulos como el
calor, la presion y los irritantes quimicos. No obstante, no todos los estimulos
nociceptivos son sensibles a la accién de la capsaicina.®® ®° El tratamiento
tdpico con capsaicina deja aproximadamente al 20% de las fibras aferentes
epidérmicas intactas. ®°La administracién de capsaicina tépica o sistémica ha
demostrado que produce desensibilizacién reversible de las terminaciones
sensitivas de las fibras C aferentes. La capsaicina tiene una accion selectiva
sobre las fibras de tipo C no mielinizadas y débilmente sobre las fibras

sensitivas A delta mielinizadas.®>

La aplicacion tdpica de capsaicina conlleva una hiperalgesia, al calor y a la
presion, vasodilatacion y sensacion de quemazén. %

Entre mayor se incremente el flujo sanguineoy la temperatura de la zona
donde se aplica topicamente la capsaicina habra un dolor y ardor mas
intenso.”

No obstante, con la exposicion repetida se consigue una desensibilizacion,
con deplecién de péptidos, con lo que los efectos indeseables disminuyen,
pudiendo incluso desaparecer. %

La aplicacion de crema de capsaicina de forma repetitiva puede causar una
degeneracion de las fibras nerviosas de la epidermis, lo que puede contribuir
a la analgesia. Sin embargo, no hay evidencias de que la aplicacién tépica de

capsaicina cause alteraciones neurolégicas permanentes. ®°

172



	Portada

	Índice�
	Resumen

	Introducción

	I. Antecedentes
	II. Características Clínicas e Histológicas del Periodonto en Salud

	III. Enfermedad Periodontal

	IV. Tratamiento Periodontal

	V. Técnicas Para Acceso y Reducción o Eliminación de la Profundidad de la Bolsa Periodontal
 
	VI. Dolor Postquirúrgico en Periodoncia

	VII. Fármacos Antiinflamatorios no Esteriodeos 
	VIII. Bases Fisiopatológicas del Dolor

	IX Neuroanatomía del Dolor

	X. Bioquímica de la Activación de los Nociceptores

	XI. Modulación del Dolor

	XII. Dolor Agudo Contra Dolor Crónico

	XIII. Valoración del Dolor Clínico

	XIV. El Umbral Doloroso   XV. Dolor Total

	XVI. Escalera Analgésica de la O.M.S.

	XVII. Definiciones de la Homeopatía

	XVIII. Bases de la Homepatía

	XIX. Posibles Mecanismos de Acción

	XX. Miasmas Homeopáticos

	Planteamiento del Problema
	Justificación

	Hipótesis

	Objetivos

	Metodología

	Procedimiento

	Discusión

	Conclusión

	Referencias Bibliográficas

	Anexos 

