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I N T .R D D u e e I o N 

El dolor es urís experie
0

nc,ia, c·omún::irijodos los'se~es humanos; 

es una sen s ac 1,ó~. :~g•ef·.J.,~.i&xi'J; ... ~~ej.~~a.f\~.?k.~·i·t~J)f,~'.f2~:ue .. '.ª·.· m~ ~udo 
cuando ocurre' e's tá a·a ocle d,o con !;,1eei6'n:::de· 1 oái\t e j i'dos · ••. 

. · ··. :·· ... •·' .·?';:f.~~~'.mJ%~·,·f :t4·~~1~t;;.~~~:;~,·~F":·:.·~.·;;··¡Et.ffe,.·\.".•.·· ··'····.·. . 
El dolor tiene un lialioso .. 'com'ponen,te,~.Ps.icoaf.éc.t,11/o/v afec.tivo 

:· · ·· .~. ·'.: :· ·.·<·.:r _:,»; _, ... ~ ;·:: .. ::.· .. ~·Y·-~:)~·~:.:~~"~·~·:~~~:~l.'~·i~;·~-: .. :.;·~:·~·J"~~'.:~·r~·-;:~·~;)::~~~~~.(,,'.i"':~~- !';/·.'.->: ·. · . ·: ; 
además de ocupar de manera :imp_~ecl.~i:i:·;:t:•par.te·:;impor .. t~nte de la-

. -· ~- ·: < '.'.'_~- .:;,::f,<~;"'.:/~·~{1¡1>~·~-~-'.~:;=),:'.~(':\·;<1/:h::::-/~;:. ;~;r" :, ':'. 
memoria. Para autoproteccion hemos:~·•:apr~ndid~ .. a··evitarlo y es-

tamos condicionad os para hac e'rl~ >~}~;;~;f~~;~·{ahdic\~A~·~·i\~ to e a r! 

Forzado en forma constante, ya qúe'e'n>la vida co'tidiana con -

d if i cu 1 ta d se puede e vi ta r la 1esi6 'n · de i os te j 1 d oa , 

Antigüamente al dolor se le relacionó con cuestiones religio­

sas, mágicas, demonios y con dioses por lo que se diviniz6, y 

es en años recientes cuando se ha empezado a descifrar las 

complejidades del sistema nervioso y de los mecanismos del d~ 

lar. Actualmente se le considera al dolor como algo que puede 

surgir "como resultante de le estimulaci6n pe~iférica" y a -­

menudo va asociado con lesi6n de ·los tejidos e inclusive se -

le define con estos términos. Sin embargo hay numerosas si-­

tuaciones en las cuales el dolor no necesariamente esté aso-­

ciado con estímulos nocivos, 

El dolor es indispensable y la super~i~encia y la.exi~tencia­

normal resultan imposibles sin'el, ccimo se ha demostrado. con" 

toda claridad en las raras p'ersonas. q'ue. 'p'or. def~ct10 congénito .. ' .. ' ,·,;···· 

tienen ausente esta funóib~··~n·su t talida:d; piar lo que el do 

lar se ha consid:e;Eld~:,~~~·b'. 1Ll.~a· .s ñal de alarma; ante este­

se debe tener' en· corio~im_l.·~frtb· la ne ro'anatomía y neurofisiol.2, 



logia del dolor pera un acertado diagnostico en clínica y un 

eficaz plan de tratamiento, 

En Odontología existen un gran n~mero de afecciones o padec! 

mientas, en las cuales el dolor se hace presente, y esto de• 

manera predominante cuando menos en el aspecto concretamente 

dental gracias a lo que le brinda la vitalidad y todo lo que 

a ello concierne al diente. 

Los objetivos principales de esta tesis se podrían resumir-­

en agrupar y reconocer los conceptea mas claros y actuales •. 

sobre el dolor tanto en lo conce~niente a su etiologia, mee! 

nismos de scci6n, componentes estructurales como en su diag• 

n6stico y tratamiento. Todo esto con un medular enfoque ha·­

cia la pulpa y el peri•pice, 
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Antes de.~oder explicar o comprender el dolor facial o bucal, 

hay que tener conocimientos sobre el dolor en general. lQu~ -

es en realidad el dolor? lCuáles son sus componentes? lSufre" 

todo el mundo con ls misma intensidad? lPueden algunas perso­

nas ignorar el dolo~?, o como dijo Milton, "lQuiebra el dolor 

toda paciencia?" Antes de estudiar el dolor específico, es n! 

cesarlo dar una breve explicaci6n del fen6meno del dolor: los 

fundamentos anat6micos f1siol6gicos y psicológicos del dolor. 

La pregunta aparentemente simple de •lQue ea el dolor?" no es 

fáctl de contestar. Arist6telea lo describio como •un tormen­

to¡ una paai6n del alma" y no como una experiencia sensitiva­

ordlnaria. Erasmo Oarwin anticip6 la teoría "intensiva" del -

dol~r cuando afirm6 que el dolor era consecuencia de la estl• 

mulación exagerada de cualquiera de los otros sentidos; como­

por eJemplo ••• por temP,eraturas extremas. Las últimas invest! 

gaclones demostraron que el dolor es transmitido por órganos­

terminales y vías nerviosas separadas de las de los otros sen 

tidos. Monheim diJo: "El dolor puede ser definido como une -­

sensaci6n desagradable creada por un estimulo nocivo transmi­

tido por vias nerviosas especificas hasta el sistema nervioso 

central, donde es interpretada como tal•. 

1.1 SUBSTRATO FISICO DEL DOLOR. 

Un concepto simple, aunque importante que hemos de tener pre­

sente ea el ilustrado por la cadena de hechos eaquematizados­

del 1 al 6 en la rig. l. Loa estímulos nocivos que causan le­

ai6n de los tejidos actúan sobre un sistema ampliamente distribuido de fJ.. 
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bres aferentes, loa receptoreu del dolor. Toda energía de in-­

tensidad suficiente pare causar una lesi6n h!stics origina po­

tenciales de ecci6n (impulsos) en eses fibras, como una fun--­

ci6n lineal del logaritmo de la intensidad del estímulo (ley de 

Weber-Fechner). El dolor producido por un espasmo muscular pu~ 

de eer usado como ejemplo de estimulas nocivos (que h~sta pue­

den ser emocionales) estableciendo un ciclo de contracciones -

musculares que llevan el dolor, Estos impulsos pesen (1) el -­

sistema nervioso central donde la información es procesada y -

enviada (2) s diferentes órganos efectores como el tejido mus­

cular y glandular (J) que reaccionan por medio de la contrac-­

ci6n o le secreción (4). Los estim4loa nocivos de larga dura-­

ci6n pueden producir contracciones musculares prolongadas (4), 

que. s su vez, producen le scumulaci6n de iones de potasio(S), 

que actúan nuevamente como estimulas nocivas (6) para los re-­

ceptores del dolor del músculo propiamente dicho. As! se perp~ 

túa el .ciclo dolor-espasmo-dolor-espasmo. Este ciclo puede pe~ 

sistir aun desputs que el estimulo nocivo primario haya desap~ 

recido. 

Figura l 

1.2 SUBSTRATO PSIQUICO DEL DOLOR. 

Monheim seftal6 que el dolor tiene dos aspectos: la percepci6n­

del dolor y la reacción el dolor. Le percepción es relativame~ 

te constante en todas las personas, mi~ntres que la reacción -

al dolor es bastante variable en los diferentes individuos y -

en el mismo individuo en diferentes momentos. La variabilidad­

es una expresión de le experiencia pasada, o sea, c6mo se le -

enseíló a une persona a reaccionar el dolor y concebir el do---
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lar¡ en síntesis, el total de sus experiencias de aprendizaje. 

Adem6s del estrato psíquico, una serle de estudios han compro­

bado que diferencies raciales v culturales influyen en la rea~ 

cl6n al dolor, 

Esta diferencia es importante porque el que diagnostica cuen-­

ta por lo común, con le respuesta verbal del paciente pera d~ 

terminar el grado da dolor, su ubiceci6n v para saber si es l~ 

calizado o generalizado. 

El dolor ea manifestado por muchas maneras diferentes. De modo 

que el conocimiento de las raíces sociales v culturales puede­

ayudernos a comprender la comunicaci6n. 

1.3 NEURONAS V SINAPSIS. 

El elemento b6sico del sistema nervioso es la neurona. La neu­

rona típica se compone de un cuerpo celular v sus prolongacio­

nes, el ax6n v las dendritas. En el interior del cuerpo celu-­

lar de la neurona est6 el núcleo v diversas estructuras cito-­

pl6smicaa a saber, el neuroplasme, los cuerpos de Nissel, las 

mitocondrias, las neurofibrillas, el aparato ~e Golgi, el ret! 

culo endopl6smico, los lisosomas v las inclusiones pigmenta--­

rias. figura 2 

No· ha~untipo único de neurona, sino que el sistema nervioso se­

compone de neuronas de gran variedad de formes v tame~os. Pese 

8 BU enorme diversidad, todas presentan tres propiedades cara~ 

terlsticas: 1) tienen capacidad especializada pera reaccionar­

a los estimulas¡ 2) son capaces de transmitir sus "excitacio-­

nes" (potenciales de acci6n) e todas las porciones de la c~lu-
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la, y 3) tienen.)a particular éapacidad d.e 11 exc,itar 11 c~lulas-­

receptoras 1 sean l!stas' ci't~a~ 'neúron,aa ' o ,bien';;·c~lulas muscul_!! 
res o glandul'are,s.· ·•-.;;;'r;\/:\V · ;;:¡;,· , "•··;;·,··;¡ ... 

. ' -' '-.. "~<. ' " . . '{. ;:: ': ' \ . '.. ~::, 1' ',• ·-.' •• ~·, : .... ·~ • ' ,.. • • • '·. ' 

~--1·;-,··· ··:.' -· ,_,~ ;'=:·-.: ·i~---\-: , .. ,· .:.· ........... ·_,·;:.'' .'.i:;~.(::' < ... r. .. : ... 
;:.~t,,,¿k ·t~ :t'.:}<.;0á;{ i,\J·"~' ;>.};::.;:,;.;; :T;.'. ••.i.;i\\h:',;c'.:;·.::·· :''..·.· ·· 

e uan do u.na· cé:lu l_a .' ner v.ios a ;'?'es <'.'Jfac'i:ta da.11 ;;. e l)p,o t.é n c i al' 'de a c­
.. )-.. :;:-;::\. >;:·~/· .. : ~~ ~'.·:\ ·::~--~.:-.1 {_:{:.'.~-\: . .::.~\·~ ~~·':\·;/,<-:t '.,:; f~.-:-~ .. 11~ ;.'>:,';f·,;~~'.::-; ~:)~~·/¡.~!/ ;,:.;~;:~':'.:í:{!:~.:;·5~~;· ;:(;', ,:_ •. ·,.'_;,-;. 

e i 6 n (ex e U'a cf6'n}'i,vi'e ja' .'¡:j'o r}~;e l;;'a x6n .. '(cJli n d ri'cci'iiyi~térm ina · en el 
. .: . ·. ;: .:·. -~~- ·;,.;;.::/:~~::;-~ -/:·.>::·:~~:;":'.\;,~·~:.!''.!ti:~·.~~:·~ 'A:-\:~::·; :\:::~·,;;::~f -;~~~~~::r:.,;\L:.~:.:·.'.}/./ <·:,/~~~~~{:,.'.:;f :~.\!~\·.<~:' .. \· >-·.< ~~.: · 

punto don c1 a ,,:ia s:'<f.lb r a s.~·;t e r,m in a'l,e s\, de?€! s_t e,!-.é.h tren'.: en :,e on tacto 
• · • .... ,: 

1 "~/' ,! · .. ~. ~);/'.;.: ;.~;~:·.:~;J:;t.~7.~~k~:~;>:~t:~.·::.: \ ::"~\ .. ;.?-/:;:.: ;;·:~:1~i.;~·~1r;.t~;;: ~;:.;\~_'.,»:;?:~.~~~f~'(\'f g:.;/~-}~.:}c>>~ -.: , : 
e on otro c é> lula·: ne r vi o's a ~-'''E s't a.: un'f6n:\en t rei:dos;\ne u ron as se de-

n ~ m 1 n a s 1 n ª.~~T~'.:·~3~~:f ~,'{<p'~~~~~~;t",~~; ;H·'.f :~:,\,~.~~'~;~{';~iH~'.ci~~J~!·~·+~:~/, y a , q u e e s 
un e o ne et o r.::.i nt·e gr ad.o r·~,d e··!~l as ·:·ne.urona·s'.-,:.Un:timpúl's o; por ejem--

::: · h:::: '.~f ~Jf f ~~~~~~:tt~1~1~r :¡~;~1r~:~i'~~r J~trt,:::: ,: : . -: 
la conducci6n:·de un" impulso•¡:de"·una".neurona'•a ·otra se hace s6lo 

'" ""· ''Ni~;t1"21iJJ'.t!~iJ 1¡~¡;~1;:,:;:,~~~.~,'. ... · 
La conducCi 6n::'ün fd i rei::c'(ári'al \Se: baeáien· la 'transmi si 6n qu !mi ca 
11 en Un SO l O 'sen t i:~~, 11 ;, de' Í1o:~·:w~ tenc i~i'l e S .de acc i 6n desde Un a -­

ne uro na a Ú1 slguie~te~ As'!; la s'in~peis permite al.potencial­

de acci6n pr¡¡sináptico: de u'n ax6n de ejercer su influenci'a a -

través de l~ hendidura sináptic~ hacia l~ dendrita .o al cuerpo 

celular d• la neurona adyacente. La neurona pre~ináptica 11 gen! 

ra 11 un potencial de acci6n en la neurona pbe~sináptica al lib! 

rar vesículas sinápticas que contienen el transmisor neuroqu!­

mi co, la acetilcolina, que luego se difunde a través de la he~ 

didura sináptica y ee une a sitias receptores específicas ubi­

cados en la membrana celular postsinática. S6lo después de que 

un número determinado de moléculas neurotransmisores hayan que 

dado 11 unidas 11 a los sitios receptores de la membrana postsináE 

tica se generará la acci6n potencial. 
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1.4 FlSIOLOGlA NEURONICA BASICA, 

Una fibra nerviosa conduce impulsos nervioaoa a saber, poten­

ciales de acci6n. Este fen6meno fácilmente observable está ín­

timamente relacionado con las propiedades fisicoqu!micaa de la 

membrana celular de la neurona (neurilema), Aunque diflcil de­

definir, se puede considerar que un impulso es "una carga fis! 

coqulmica transmitida por la fibra nerviosa". 

Lo más importante para la conducción de un impulso nervioso ea 

el establecimiento de un potencial a trav6a de la membrana ce­

lular de permeabilidad selectiva, mediante un proceso metab61! 

co conocido como "bomba de sodio", Este mecanismo establece d! 

ferencias de concentreci6n entre ciertos iones P?Sitivos y ne­

ga.ti vos a ambos ledos de la membrana, Esta separación selecti­

va de cargas i6nicas es lo 'que ·constituye el potencial ·de rep.!!. 
1 

so. 

Un potencial de acci6n puede ser generado por una variedad de­

estimulos externos, como·presi6n, calor, luz, fuerza mecánica, 

o est!~ulos el6ctrícoa. El impulso nervioso ~s generado por-­

la entiede de iones de sodio en el ax6n. Lea variaciones de -­

vol taje asociadas con esta inversi6n transitoria de potencial­

(de unos -70 mv a +30 mv) son con~cides como "potencial de ac­

ción", o "espigas". Base pare comprender el umbral de excita-• 

ci6n en la neuroconducci6n. 

1.5 RECEPTORES DE DOLOR Y VIAS NERVIOSAS AFERENTES. 

El dolor facial y bucofar!ngeo es producto de la estimulaci6n-
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apropiada de loa receptores o de las terminaciones nerviosas•• 

libres que son terminaciones desnudas (no encapsuladas) que se 

encuentran prácti~~mente en todas las estructures del organis· 

mo, Se hallan en las capas superficiales de la piel o en la •• 

membrana mucosa de las zonas maxilofaciales, la adventicia de• 

los vasos sanguíneos, las vainas aponeur6ticas, el periostio,• 

la pulpa dentaria y las zonas de la predentina de los dientes. 

Las neur6nas primarias se subdividen para formar redes de retf 

cula fina. Estas redes de receptores pueden superponerse e in• 

terdigitarse aunque no tienen conexiones directas entre si. 

El dolor se origina a partir de los receptores perif6ricos es• 

timulados por cualquier agente nocivo no especifico que causa• 

estímulos umbrales en las células o los tejidos que rodeen • • 

dichos receptores, Aai, el dolor.no.es producido por la estim,!!_ 

laci6n directa de una fibra nerviosa, sino por un trastorno de 

los tejidos que lleve a la generación de un potencial de ac--• 

ci6n en le vecindad del extremo terminar de la fibra. 

Una vez g eners do el i mpu l.so de dolor en 1 os receptores a fe ren• 

tes periféricos, éste es transmitido a los mecanismos sensiti• 

vos de la circunvolución parietal ascendente de la corteza C! 

rebral por medio de dos sistemas de fibras nerviosas, El pri-­

mer sistema se compone de pequeñas fibras mielinizadas llame-­

das fibras "A delta", cuyo diámetro varia de 2 é 5 m. Estas f! 

bras conducen impulsos a velocidades de 12 a 30 m por segundo. 

El segundo sistema se compone de fibras amielinicas más peque­

ñas, denominidas fibras "do~sales e~, cuy~s diámetros varían -

de D.4 a 1.2 micras. Como su nombre lo dice, estas fibras se 

encuentran en las divisiones laterales de las ralees dorsales-
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de lo médula espinel, Sus velocidades de condución son signifi­

cativamente menores que las de les fibras A delta, y varia de -

0.5 a 2.0 m por segundo, Ambos sistemas de fibras terminan en -

las neuronas de la vía espinotalámica lateral de la médula espl 

nal. 

Los impulsos dolorosos originados en la cera y le boca se tran! 

miten el sistema nervioso central por fibras eferentes que via­

jan por las raíces posteriores de los nervios craneales trigéml 

no (V), facial (VII), glosofaríngeo (IX) y vago (X); u el prlm! 

ro, segundo y tercer nervios espinocervicales¡ v también por -

la vía d~ las fibras aferentes simpáticas descendentes por lae­

raices posteriores de los nervios espinotorácicos superiores. 

Los impulsos del dolor son transmitidos e les zonas conscientes 

de le corteza cerebral por intermedio de tres 6rdenes de neuro­

nas aferentes. Las neuronas de primer orden que transmiten im-­

pulsos de dolor desde las zonas maxilofaciales terminan en el -

núcleo caudado del tallo encefálico. Asi, por ejemplo, cada ra­

ma del nervio trigémino tiene sus cuerpos celulares en el gan-­

glio trigémino, y las fibras seudounipolares cpntinúan por la -

reiz sensitiva pare entrar en la protuberancia anular o puente­

de Verolio. Estas fibras constituyen le vie descendente del nú­

cleo trigémino. El núcleo caudado es le porción caudal más inf! 

rior del núcleo de le vle espinel trigemine. Les neuronas trig! 

mines de segundo orden comienzan donde se produce le s~nápsls-­

iniciel con le substancie (para) gelatinosa del núcleo caudado. 

Estas neuronas trigéminas de segundo orden van e los núcleos --

. ventrales posteromediel y posterolsteral del tálamo, donde ter­

minan en varios núcleos. 
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La sinapsis fin~l ocurre ehi con neuronas trigeminales de ter­

cer orden. Hay une considerable convergencia en cada sinapsis a 

medida que el impulso doloroso es conducido hacia la corteza C! 

rebrel desde estos núcleos, Luego los impulsos dolorosos son -

retransmitidos a la circunvoluc16n parietal ascendente de le ·-

·corteza cerebral, donde se les "reconoce" como dolor sensitivo. 

Figura 3. 

1,6 HIPOTESIS SOBRE LA MODULACION DEL DOLOR POR EL SISTEMA NER­

VIOSO CENTRAL. 

La fisialag!a del dolor comprende mecanismos complejos y na del 

toda conocidos. Callina v colaboradores estudiaran la relaci~n­

eritre la aenaaci6n y el tamaño de las fibras en seres humanas.• 

Desda el punta de viste hiat6rica, han prevalecida das concep-· 

tas sobre el impulso nervioso, En el concepto de le "tecrla de 

la especificidad", se cree que el impulso nerviosa simplemente­

es conducido par las fibras A delta v las pequeñas fibras C a • 

un centro del dolor en el cerebro. La segunda teoría es la "te~ 

rla del petr6n" que declare que todas las terminaciones nervio• 

ses, excepto las que inervsn las células pilosas, son semejan-· 

tes y que el patr6n del dolar es producido por una estimuleci6n 

intensa de receptores no espec!ficos,grscias al fenómeno de su• 

mac16n central. Como ninguna de estas dos teor!as explica satis 

fectoriamente los muchos hechos conocidos sobre el dolor, in--­

cluido el control del potencial y la sumaci6n central, ambas -­

fueron refutadas. M6a recientemente, Melzack y Wall propusieron 

una teoría del "control de compuerta" que ea coherente y plaus! 

ble. 
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Teor!a del control de compuerta del dolor.- Une vez activados -

los nervios periféricos, loe impulsos son transmitidos por fi-­

braa cuya velocidad de trensmisi6n y diámetro varían ampliamen­

te. También ee cree que diferentes clases de fibras nerviosas -

llevan diferentes clases de lnformeci6n sensitiva a saber, in­

Formaci6n nociva e informaci6n mecánica, y que ea el equilibrio 

f1siol6gico entre ~atoe tipos de informeci6n de impulsos el que 

determina si el dolor será percibido a nivel consciente, Gene• 

r~lmente se cree 'que lee neuronas A alfa llevan· impulsos de ti­

po no nocivo (por ejemplo, eetimuloa mecánicos como los de tac­

to v presi6n), mientra que lea fibras nerviosas A delta y e do~ 
sales transmiten estímulos dolorosos nocivos. La activaci6n de• 

eatea Fibras nervioaea, empero, no siempre produce dolor y, por 

lo tantp ee cree que varias interacciones importantss deben ocH 

rrir entre le informsci6n recibida desde diversos grupos de fi­

bras en regiones einápticas especificas de la m6dula espinal y• 

el tallo encefálico. Esta interacci6n inhibidors•eatimulsnte de 

las sinapsis de fibras aferentes ocurriria en la médula espinal 

y es propuesta por Melzack y Wall como la teoría del "control-­

de compuerta" del dolor. 

Según esta teoría, cuando la piel recibe estimulas nocivos, mu­

chos impulsos eferentes diferentes son transmitidos al sistema­

nervioso central por las fibras A alfa grandes y les fibras A·· 

delta y C más pequeRae. Como lea fibras A alfa grandes poseen • 

velocidades de conducci6~ mayores que lea fibras del dolor más -

pequeñas, las descargas de los impulsos de las fibras grandes -

llegan a la substancia gelatinosa más rápidamente que lee tren~ 

mitidaa por les fibras más pequeñas. El efecto general de la a~ 

tividad de lea fibras grandes es el de "cerrar la compuerta" P! 
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ra impedir el paso de los impulsos dolorosos a las cé!ulas de­

trsnsmia!6n. La "compuerta" representa la sinapsis inicial en­

tre las neuronas periféricas v les neuronas medulares secunda­

rles ubicadas en la substancia gelatinosa del sistema nervioso 

central. En otras palabras, cuando la linea telefónica está -­

ocupada, no se puede oír la señal siguiente. 

Se puede explicar cuál es la base neuroanatómica de la aplica­

ci6n del control de compuerta de los efectos dolorosos en la -

zona maxilofacial, La primera, segunda y tercera ramas del ner 

vio craneal trigémino, que contienen tanto fibraa sensitivas -

como motoras, ent~an en el ciráneo en la fosa craneal media v -
se unen con las porciones vehtrales del ganglio de Gasear don­

de hay cuerpos celulares de diversos tamaftos. En este punto no 

se producen sinapsis. Las fibras centrales de las células tri­

géminas seudounipolares siguen en la ralz sensitiva v entran -

en la protuberancia, donde les fibras componen el núcleo de la 

via descendente del nervio trigémino. Muchas delas fibras A al 

fa se bifurcan y se dirigen en sentido medial para terminar en 

sinapsis en loe principales núcleos sensitivos en el mesencéf~ 

lo. Se sabe que las fibras que se proyectan desde los núcleoa­

eensiti vos principales hacia el tálamo y la corteza intervie-­

nen en la transmisión de funciones táctiles finas de las zonas 

maxilofaciales, Las restant~s visa descendentes se orientan 

caudalmente v terminan en forma medial, haciendo sinapsis a to 

dos los 'niveles desde el bulbo hasta el tercero o cüarto nivel 

cervical de la médula espinal. 

Es en estas porciones caudales de la via descendente nuclear-­

trigémina que ocurre una importante interacci6n de control de-
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compue.rta en una zona denominada para gelatinosa, Si transpu-­

siéramos el mecanismo reflejo del dolor propuesto por Melzack­

y Wall para la médula espinal a las vías reflejas activadas -­

que se originan en el núcleo caudado de la via descendente del 

nervio trigémino, la "compuerta" del dolor se abriría y comen­

zarían a actuar los componentes neurofisiol6gicos del dolor.-­

Así · por ejemplo, un estimulo nocivo (dolor trigemlnal) locali­

zado en la zona maxilofacial puede provocar reacciones paras!~ 

páticas reflejas, como aumento de la salivaci6n y lagrimeo, d~ 

bido a una alteraci6n de le actividad de los núcleos apropia-­

dos en el interior del tallo encefálico. 

En síntesis, la teoría del control de compuerta sigue siendo -

el mejor sistema modelo pera explicar loa mecanismos del dolor 

cr6nico. 



Gangli a de 
Gasear 

Inferior 

f'lg. 3 Nervio trigémlno (V) que retra.!!! 

mlte los Impulsos dolorosos a la circufr 

voluci6n parietal aacendente de le cor" 

tezo cerebral para que aean reconocidos 

como dolar. 
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Tálamo 

Via esplcal 
del !!. par 

Substancie 
Gelatinosa 
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2.1 GENERALIDADES 

Para poder comprender lQué es el dolor? lC~mo actua? lC~mo y. 

cuando se presenta? debemos conocer primero el sistema nervi~ 

so, sus componentes estructurales y su fisiología. 

El sistema nervioso es el conjunto de estructures funcional-­

mente especializadas mediante las cueles el organismo respon• 

de adpcuadamente a los estímulos que recibe tanto del medio -

. externo como del medio interno. De dicha adecuación depende -

la posibilidad de "adaptsci6n" al ambiente y por tanto le su­

pervivencia. 

Los estímulos consisten en cambios de energía que ocurren en­

el medio v pueden ser de diferente tipo: flsico (térmico, 

electromsgn~ticos, mec6nicos) y químicos; su conjunto consti­

tuye la información que el organismo recibe v s le cual debe­

responder. Para esto los organismos multlcelulsres cuenten -­

con estructuras especializadas en el registro de dichos csm-­

bios, los "receptores•, cuya función es traducir los diferen­

tes tipos de energla eléc~rica, parte esencial de los impul­

sos nerviosos. 

Los receptores pueden ser clasificados: según el tipo de cam­

bio de energia que son capaces de regis.trar, por el sitio do.!! 

de se encuentran, por su estructura anat6mics, etc; pero ind! 

pendientemente de sus características particulares, tienen le 

función de dar "entrada a la información" el efectuar la tres 

ducci6n de la energía que capten. 
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La informaci6n codificada en descargas de impulsos deben ser• 

llevadas a los centros nerviosos superiores, donde va e proc! 

serse e interpretarse, le conduccibn ee hace através de las -

"neuronas eferentes" que transmiten loe impulsos desde los r! 

captores hasta la médula espinal o encéfalo (integrantes del• 

sistema nervioso central) donde la información ee recibe y se 

distribuye pare la organización de reecciónee e diferentes ni 

veles de le ecanomie, 

El conjunto de estas neuronas constituye lo que ee puede con­

siderar como nivel de eferenteci6n cuando la informeci6n he • 

llegado, ee somete a un complicadq análisis mediante el cuel­

ee interpreta y ee utiliza para dar respuestas. Todo esto oc~ 

rre en los centros nerviosos encerrados en el cráneo y el re• 

quis, loe cualea formen el nivel de integración. 

Toda i:eacción implica los siguientes elementos neuronales: r! 

ceptor, neurona aferente, centro nervioso, neurona eferente y 

efector. 

En el sistema nervioso adem!!s de la poblec1ón' neuronal, exis• 

ten otras estirpes celulares que desempe~an un papel no menos 

importante. Una de ellas de origen ectodérmico es la •neurol~ 

gia" que parece estar en relacibn can funciones del sostén,in 

terviene en las actividades bioquim1cas de la neurona y forma 

le mielina, Otra de origen mesod~rmico, la "mesoglia o micro-

1 ogli a" esta formada por células con propiedades de macrófa-­

gas. 

El sistema nervioso comunmente se divide en: 

a) Sistema nervioso central.- constituido por el encéfalo ca~ 

tenida en el craneo y médula espinel alojada en el conducto r! 
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qu!deo, este representa el nivel integrativo. 

b) Sistema nervioso periférico.- comprende los nervios espina• 

lea v craneales que contienen las prolongaciones de las neuro­

nas aferentes y eferentes. 

Cada uno de estos tipos de neuronas se dividen en somática v-­
virierales 6 vegetativa. 

Las neuronas aferentes somáticas conducen informaci6n a recep• 

torea situados en piel mucosa endodérmica de le cabeza, múscu­

los, tendones articulaciones y oido. 

Lea neuronas aferentes vicerales llevan impulsos originados en 

los receptores de las viceras, gustativos, olfa\ivos, etc. 

Laa neuronas eferentes somáticas inervan músculo estriado der! 

vado db los someties. 

Las neuronas eferentes vicerales, llevan impulsos a .los efect~ 

res vicerales: múslo liso, cardiaco, glándulas. etc. 

2.2 NEURqANATOMIA BUCODENTAL. 

Este capitulo es de vital importancia, porque para el odont6lg 

go el conocimiento de las inérvactonea de les diferentes es--­

tructuras bucodentales y estructuras relacionadas como de cara 

v cuello nos ayudan a un buen disgn6stico para el mejor trata­

miento a seguir. 

Las inervaciones más importantes son aquellas que dan sensiti-
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vidad a maxilares y mandíbula, lengua mucosas y cara en gene­

ral por lo que el estudio que se requiere es el de se par cr! 

neal trigémino y ramaa del ?C par craneal o facial. 

En el caso de la Enaodonc1a nos abocaremos principalmente a -

las inervaciones de los dientes para poder conocer perfecta-­

mente que nervios estan en cada uno y posteriormente el meca­

nismo de acción del dolor a este nivel. Principiando por el -

estudio del trigémino en general y después el estudio topogr! 

fico de las diferentes inervaciones a nivel dental principal-

mente. 

2.2.1 TRIGEMlNO. 

El nervio trigim~no .es un ne~vio mixto integrado por una por­

. clan motora de menor tamaffo, y una porción sensitiva de mayor 

tema"ª· 

Esta última posee un ganglio grande en forma de media luna,­

genglio semilunar o ganglio de Gasser, que ocupe la impresión 

trlgeminal (fose del ganglio de Gasaer) en q~e se aesprenden­

las tres grandes ramas de este nervio 

Primera.- Nervio oftálmico 

Segunda.- Nervio maxilar superior 

Tercera.- Nervio maxilar inferior 

El quinto par craneal, es el más voluminoso de los nervios de 

la cabeza y uno de los mas extensamente distribuidos de mayor 

delicadeza sensitiva de los nervios del cuerpo humano. 



21 

El trigemino ca sens1bilidsd a la cara y e mas de la mitad de 

la cabeza, es decir inerva la conJuntiva, senos frontales, 

huesos maxilares, fosas nasales, arcadas dentarias, paladar,­

glár.dulas salivales, lengua parte superior de la faringe, co~ 

dueto auditivo externo y a las tres cuartas partes de la dura 

madre. 

Además de la sensibilidad, ca fibras motoras y secretoras 11! 

vendo aquellas, las incitaciones a los músculos masticadores. 

Las secreciones lagrimal, salival y nasal se verifican por -­

inervación del nervio trigémino. 

La raíz motora ~el nervio trigémino inerva los muscules mase­

teros y pterigoideos, está relacionada con la masticación v -
movimiento de la mandíbula. 

El ne~vio trigémino emerge de la parte lateral ce la protube­

rancia por medio de dos rafees, una sensitiva y otra motora,­

por lo tanto es un nervio mixto. 

ll origen aparente: Parte lateral de la cara ahteroinferior -

de la protuberanci~ anular. 

Origen real: Las fibras sensitivas nacen del ganglio de Gasee~ 

Ganglio de Gasser: Es una masa semilunar aplanada ce arriba -

abajo, situada en la parte anterior de la cara antera supe--­

rior del peílasco. 

Está contenida en una cavidac, el cávum de Meckel el cual re-
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sulta de un desdoblamiento de la duramadre. 

Se estudian en él, dos caras,dos bordes y dos extremidades. 

Cara superior: La cara superior se une Fuertemente a la hoja -

de la duramadre que la cubre. 

Cara inferior: La cara inferior está cruzada por la ra!z moto­

ra del nervio trigémino v corresponde a la fosita del ganglio -

de Gasser, situada en la cara antera superior del peñasco. Es­

t6 en relaci6n con los nervl~s petrosos superficiales y profuE 

dos, En el ganglio por debajo, y en el pef'lasco pasa la car6tJ. 

da interna. 

Borde p6stero-interno: Es cóncavo, está en continuidad con la­

raiz sensitiva del nervio trigémino. 

Borde entero externo: Da origen a las tres ramas del nervio -­

trigém~no. 

Extremidad anterior: Confina con la extremidad posterior del--

aeno cavernoso. 

Extremidad posterior: Corresponde al nivel de borde posterior­

del ·origen del nervio maxilar inferior. 

al Nervio Oftálmico 

El nervio oftálmico ee enteramente sensitivo, se introduce en­

la 6rbita a través de la hendidura esfenoida! y una vez en ·-­

ella se divide en tres ramas. 

Primera: Nervio lagrimal o externo, que da ramas a la conjunt! 
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va ocular, inerva una pequeña zona de piel en el ángulo exter­

na del ojo y la glándula lagrimal. 

Segundo: Nervia nasocilar interno v externo, pass por la pared 

interna de la órbita, dividiendoae en sus dos ramas: 

La rema nasal interna: Penetra en la cavidad nasal v ae distr! 

buve por la mucosa v ls piel de las partes laterales de la na­

riz v la punta de la propia nariz. 

Tercera: Nervia frontal, el.cual corre inmediatamente debajo -

del techo de la 6rbita, dividiendose en: 

Nervio frontal interno: Se dirige hacia el ángulo de la 6rbi-­

ta, se anastomosa con el nervio externo, pasa por arriba de la 

tr6clea del oblicuo mavor y se distribuye en la piel de la na­

riz, del parpada superior v de la porci6n interna de la .fren•-

te. 

Nervio Frontal externo: Continóa la·direcci6n de loa nervios~­

frontal v oftálmico v se ~uede o no dividir ambas ramas iner·­

van el'p6rpado superior v el seño frontal, asciende por la 

frente, adosadas a la cara del músculo frontal, v llegan a ls­

piel, después de atravesar el músculo o la aponeurosis epicrs• 

nesl, para distribuirse en un territorio cutáneo que llega hs• 

cia atrás hasta el cráneo. 

b) Nervio Maxilar Superior 

Es un nervio puramente sensitivo, constituye la segunda rama-­

del nervio trigémino. Atraviesa el agujero redondo mayor para• 

luego penetrar en la fosa pterigomaxilar en donde se divide, -

en seis ramas colaterales. 

Primera: Meníngea media, esta rama se desprende antes de que -

el tronco nervioso del nervio maxilar superior penetre por el-
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agujero redondo mayor y se distribuya por las meninges acampa­

nado a la arteria media. 

Segundo: Orbitario, emerge del tronco en la fosa ptérlgo-maxi• 

lar y pene1ra con él a la cavidad orbitaria ae distribuye en • 

la duramadre pr6xima. 

Os f~letes lagrimales para la gl~ndula lagrimal y el nervio -~ 

témporo-malar. 

Tercera: Nervio esfeno•palatino, ae desprende del nervio maxi• 

lar superior en la fosa ptérl~o-maxilar, después se dirige ha­

cia abajo y hacia adentro, pasando por fuera o por delante del 

ganglio esfeno-palatino, finalmente se divide, por debajo de • 

este ganglio en la~ siguientes rem~s terminales. 

Nervios orbitariost Se introducen en la órbi~a, siguiendo la • 

pared interna de la misma 6rbita, la mucosa del seno ·esfeno1-· 

del de las células etmoidales posteriores. 

Nervios nasales superiores: Se introducen en las fosas. nasa--­

lea, por medio del agujero esfeno-palatino ramific~ndose des-­

pués de la mucosa de los cornetes superiores y medio. 

Nervio naso-palatino: Penetra por medio del agujero esfeno•pa• 

latino a las fosas nasales, se introduce en el conducto palati 

no-anterior, el que atraviesa y termina en la mucosa de la pe~ 

te anterior de la bóveda palatina. 

Nervio ptérigo-palatino: Presenta una direcci6n hacia atrás 

por el conducto ptérigo-palatino, terminando en la mucosa de -

la rino-faringea. 

Nervio palatino anterior: por medio del conducto palatino pos­

terior desciende, en su trayectoria da una rama para el corne­

te inferior, después se ramifica en la mucosa del velo del pa-
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ladar y de la b6veda palatina. 

Nervio palatino posterior: y palatino medio: Por medio de los­

conducto~ palatinos accesorios descienden inervando la mucosa­

del velo del paladar. 

Cuarta: Nervioso posteriores dentarios, son dos o tres, des--­

cienden por la tuberocidad del maxilar, penetran a loa conduc­

tos dentarios posteriores, se anastomosan por encima de los m~ 

:ares y premolares superiores dando origen a le formaci6n del­

plexo dentario que a su vez emite ramas destinadas a inervar-­

las ralees de los molares superiores, al hueso maxilar v por -

último a la mucosa. 

Quinta: Nervio dentario medio, lo origina el nervio infreorbi­

tario, en el canal infraorbitario v desciende hasta la parte -

media del plexo dentario. 

Sexta: Nervio dentario anterior, se desprende del maxilar su-­

perior en el canal infraorbttario y finalmente termina distri­

buyéndose en las ralees correspondientes a las piezas denta--­

rias anteriores. 

Ramas terminales del nervio maxilar superior: El nervio infra­

orbitario que es como se le llama al nervio maxilar superior -

en su recorrido final, se divide desde su salida del conducto~ 

infraorbitario, en numerosas ramae terminales, éatas a su vez­

s~ dividen en ascendentes o palpebrales, descendientes o labi! 

les, internas o nasales, 

Ganglio eafeno-palatino: Se encuentra anexado al tronco del -­

nervio maxilar superior, el que está en el trasfondo de la fo­

sa ptérigo-maxilar v presenta una forma cuadrilátera, aplanada 

de arriba a abajo, recibe dos o tres ramas aferentes del ----

I 
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esfeno-palstino, del propio ganglio parten algunas ramas que -

van a distribuirse junto con las remes terminales del esfeno-­

palat1no. 

c) Nervio Maxilar Inferior. 

El nervio maxilar inferior es un nervio con predominancia sen­

. sitiva. Resulta de la uni6n de una raiz grue~a que constltuye­

la re!z sensitiva y una delgada que corresponde e la ráiz mot~ 

ra. 

Sale del cráneo por al agujero oval por medio de dos troncoa,­

uno anterior y otro posterior. 

El tronco anterior origina ·los nervios t~mporo•bucal, temporal 

profundo medio y Finalmente el témporo-ma1eterino, d1str1buyén 

dose respectivamente en el hueso temporal, en el carrillo y en 

la encfa vestibular, por medio del nervio bucal. 

Del tronco posterior se originan cuatro remas: 

Primera: Tronco común de los nervios pterigoideo interno, el -

per1estef111no externo del músculo del martillo, es muy corto­

inerve los músculos de los cueles toma el nombre. 

Segunda: Nervio aurlculo-temporal, inerva la piel de la regi6n 

temporal, le piel del conducto auditivo externo, la srticula-­

c16n tempero mandibular, le glándula par6tida, dá ramas anast~ 

m6ticas pera el facial y dentario inferior. 

Tercera: Nervios dentario inferior, constituye la rama más 

gruesa, continua le direcci6n del tronco hasta alcanzar el co~ 

dueto dentario por el cual se desliza al agujero mentonla~o, -·· 



en este sitio se divioe en dos ramas terminales. 

Nervio mentoniano, inerva al piel del ment6n. 
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Nervio incisivo, esté destinado para Dar inervaci6n a loa 01-

entea inferiores, tembien dá ramos destinadoa a los premola-­

res y molares al maxilar inferior y a la encía Que loa cubre. 

Cuarta: Nervio lingual, constituye la rama que se dirige' ha-­

ele abajo y adelante en direcci6n al piso de la boca, cruza -

el conducto de Wharton dirigiéndose a la linea media, dando -

sus ramas terminales a los lados del geniogloso, d6 sensibill 

dad s la encía lingual de las piezas dentarias inferiores, a­

la lengua y finalmente a una parte de las amígdalas. 

d) Ganglio Otico 

El nervio maxilar inferior, al igual que les otras ramas del­

nervio trigémino, presenta un ganglio llamado lienglic Otico -

o bien de Arnold, encontr6ndose situado por debajo del aguje­

ro oval y por dentro del nervio maxilar inferior. 

Recibe como remas aferentes tres raíces que son: 

Sensitiva, que procede del glosofar1ngeo. 

Motora, que se lo dá el facial. 

Simpatice, que corresponde al plexo meníngeo. 

2.2.2 TOPOGRAFIA DE LOS NERVIOS SUPERIORES E INFERIORES E --­

INERVACIONES DE LOS DIENTES MAXILARES V MANDIBULARES. 

Los nervios. dentales del maxilar superior son ramas del ner-­

vio infraorbiterio, los de la mandíbula son ramas del denta-­

ria inferior. 
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Las nervias dentales superiores posteriores provienen de la -­

tuberosidad del maxilar, superficie convexa posterior del maxl 

lar; los dentales superiores anteriores aon prolongaciones del 

conducto infraorbitario, el nervio dentario superior medid 

cuando está presente es casi inaccesible en anestesia. 

a) Topografía de los nervios superiores anterior 

Los nervias de las dientes anteriores superiores surgen del cal!. 

dueto infraarbitaria a una distancia que varía entre 6 y 10 mm 

por detrás del agujero infraorbitaria. 

El agujero infraorbltario está sit~ado de 5 a 8 mm por debaja­

de la porción media del reborde orbitario inferior. El punta-­

del reborde orbitario exactamente por encima del.agujero infr! 

orbitario está marcado por una ligera irregularidad dende la -

sutura cigomaticamaxilar cruza el reborde orbitario inferior.­

Es fácil localizar la sutura a través de la delgada piel del -

párpado inferior y en la mayaría de las personas.resulta facti 

ble. 

La parci6n final del conducto infraorbitario sigue un curso -­

oblicuo, si se les sigue hacia adelante, se desvía hacia aden­

tro y abajo, si se prolongan los ejes de los dos conductos in­

fraorbitarios, se cruzan l o 2 mm por delante de las coronas-­

de los incisivos centrales superiores. 

El nervio nasopalatino inerva la zona de incisivos centrales -

junto con el plexodental superior intercambian fibras por una­

conexi6n exactamente por debajo del suelo de las fosas nasa--­

les. El nervio comunicante deja al nasopalatino en la parte --
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más superior del conducto incisivo uno llega al plexo dental­

en su extensi6n més interna. 

b) Topografia de los nervios palatinos 

Los tejidos blandos que recubren el paladar duro; encías pal~ 

tinas del maxilar superior estén inervados por ramas de los -

nervioa palatinos anteriores v por la rama bucal de los ner-­

vioa nesopaltinoa de acarpa. 

El límite entre las dos éreas corresponde aproximadamente a -

una linea que conecta al camino de un lado con el del lado -­

opuesto. La zona limítrofe entre las éreas anteriores v post! 

rlores del paladar 1ata inervada por ambos nervios, palatinos 

anterior v naso palatino. 

El paladar duro en p1que"a 'res detrés de los incisivos esta­

inervB'da por ramas terminales de loa nervios nasopalatinos, -

que emergen del agujero incisivo. El resto del paladar duro -

este inervado por nervios palatinos anteriores que emergen en 

el paladar por los agujeros palatinos mayores v el paladar 

blando est' inervado por los palatinos poster~ores que salen• 

al paladar por agujeros palatinos menores. 

As1 la remificac16n maxilar del nervio trig~mino inerva la me 

yor parte del paladar. Sin embargo hay evidencia que sugiere• 

la probabilidad de que algunas érees inervadas por los ner--­

v1os palatinos posteriores tambl~n esten lnervadas por fibras 

del nervio facial. 
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c) Inervaciones de los dientes del maxilar superior 

Los dientes molares están inervados por ramas del dentario su­

perior posterior que se origina del nervio maxilar en fosa 

pte rige-palatina. 

Los dientes premolares superiores estan inervados por ramas -­

def nervio dentario superior medio; que se encuentra en el 70• 

de los sujetos, parte del nervio infraorbita~io en el suelo de 

la 6rbita, pero a veces nace del nervio maxilar en la fosa --­

pt•rigopalatina. 

El nervio dentario superior crea un plexo nervioso pasa por loa 

dientes superiores anteriores. 

Es dificil precisar la inervacJ6n que los dientes reciben de -

cada uno de los nervios dentario superiores. Por regla general 

sin embargo, incisivos v caninos están inervados por el ner-­

vio dentario anterior; los molares por el nervio dentario pos­

terior; y las áreas intermedias (premolares) por el nervio den 

terio ·medio. 

En resumen las inervaciones del maxilar superior son: 

Encías palatinas: Nervio nasopalatino v nervio pala~lno ante-­

rior. 

Dientes Centrales:nervio dentario anterior superior. 

Premolares: nervio dentario superior medio. 

Molares: nervio dentario superior posterior. 

Encla vestibular: Nervio infraorbitario v nervio dentario su-­

perior posterior v dentario anter~or. 
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a) Topografía del nervia dentaria inferior y nervias que iner­

van a las dientes anteriores v paateriares. 

El nervia dentaria inferior emite todas loa nervias pera dien­

tes mandibulares dentro del conducta dentaria inferior y psrt! 

cipa así mismo en la inervaci6n de las papilas interdentariss­

y la mayor parte de las encías mesiales y distales de la encía 

vestibular, 

Le distribuci6n de las nervias en loa premolares y molares es­

variable ye que les ramas dentarias: (A) directamente del ner• 

vio dentario inferior por brazas cortos (8) .largos (C) como -· 

indirectamente a trav~s de ramas alveolares, Figura 4 

En raras ocasiones, el nervio del tercer molar inferior parte­

del nervio dentario inferior entes que éste entre al conducta­

dentario inferior, Se han descrito lea comunicaciones entre el 

nervio·dentario inferior y las nervias de loa músculos tempo-­

ral y pterigaidea externo, que penetran en la mandíbula media~ 

te orificios en las zonas de lea inserciones musculares, 

Se ha sugerido que tales ·conexiones nerviosas pueden explicar­

la causa de que es aproximadamente el 2~ de l~s pacientes no -

quedan anestesiados despu~s del bloquea del tronca principal -

del nervio dentario inferior por anestesia local a nivel del -

agujera dentario inferior. Pues la difusi6n del anestésico no• 

alcanza estas estructures, le cual explica la anterior posibi­

lidad. 

Se afirme que en toda individua el conducto dentario inferiar­

permanece en une posici6n relativamente fija can respecto al -

barde inferior de le msndibula, A menudo el conducto está es--
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trechamente relacionado con las ratees de los molares inferio­

res. Las raices del tercer molar inferior pueden incluso estar 

perforadas por el conducto dentario. 

En la zona de premolar, el tronco principal del nervio denta-­

ri p inferior se divide en los nervios mentoniano e incisivo. 

tn el 50~ de los casos, el agujero mentoniano se encuentra en­

una línea vertical que pasa a nivel del segundo premolar infe­

rior. Alineado con las emergencias del infraorbitario y del--­

supraorbitario. Sin embargo en razas negroides el agujero men­

toniano puede estar situado a mitad del camino entre las raí-­

ces del segundo premolar y el primer molar permanente! Inerva­

también la región del mentón y labio inferior. 

El nervio incisivo inerva los dientes anteriorei de canino a -

canino pero tambien puede inervar el primer premolar. 

A veces el nervio dentario lnferior inerva al canino. 

Además inerva al nervio incisivo el periodonto labial de loe -

incisivos infer1ores. Figura S. 

En resumen la inervación de dientes y encias de mandíbula co-­

rre a cargo de: 

Encía vestibular: Nervio mentoniano en anteriores y nervio ma­

xilar inferior y ramas perforantes del dentario inferior. 

Dientes: Centrales, laterales y caninos. Nervio incisivo, pre­

molares mentonieno y dentario inferior en molares; 

Encía lingual: Nervio Lingual y ramas perfarantes del nervia -

dentaria inferior.· 



Fig. 4 Ramos ~ue inervan los dientes 

p~steriores inferiores, 
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.1 

Nervio Incisivo 

Fig. 5 Nervio Incisivo 
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3. f' 5 I O P A T O L O G I A O E L' 

O O L O R O E N T A L 
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Como ya se ha visto el dolor puede ser definida como una sens~ 

ci6n desagradable, creada por un estimula da~oso v conducida -

por ciertas vías nerviosas al sistema nervioso central, donde­

se la interpretan como tal. 

En este capítula se descubre como es el dolor dental, cual es­

su probable etiología v sintomat~logíe cuando se presenta en -

el ejercicio de la prafesi6n. 

Las dolares cefálicas más frecuentes on loa llamados dolares -

regionales. Las diversas orígenes del dolar regional son: do-­

lar pulgar, dolor periapicel, dolor periodontsl y síndrome do­

lorosa de disfunci6n miafacial. En este caso nos enfocaremos -

el dolor pulgar y su interecián can el tejido periodantsl a ni 

vel periapical. 

El dolor pulgar, o pulpálgia, es con mucha el d~lor experimen­

tado con mayar frecuencia en la cavidad bucal y cerca de ella, 

puede ser clasificado según el grado de intensidad y según el­

procesb patológica existente. 

3.1 PULPALGIA HIPERREACTIVA 

Dentro de las molestias pulpares se le consid~ra de las más l~ 

ve~ porque cuando se ex~erimenta na hay inflamación; se carac­

teriza par un choque breve y agudo¡ en este caso el "dolar" se 

describe mejor como una sensación de choque súbito. La sensa-­

ción es tanta aguda como súbita y debe ser provocada par algún 

factor estimulante. Nunca es expantanea. El dolar es de corta­

duración y dura apenas algo más que el elemen
1
to i rri tente este 

en contacto can el diente. 

De alguna manera las cuerpos celulares odantoblásticas de la -

dentina deben ser excitadas por un estímulo nocivo, ses fria,• 
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sea calor, dulce o ácido, o tac.ti!. La estimuleción de los 

odontoblestos conduce a la exci_tación de .. los nervios 1_ de la pu.!, 
·' \h :·;··, . • - .. 1, : -~ ' \ ,; • •••• ' 

p a • ;·:,. ,, ·" ... , ''· 

Estos recepto re B dentina l eii°.' t,l:~~é n ;la 5'·/ci~r:~ci:f e;ri ~f 1'bkdf1:de 1 a--
··1 ,,. ":· . •.• , ~·;·, .. ;\,;!,.. . ". ,• . '• "..r ''. í - .• ,. ' ' ' 

adaptación 1 en ta. · ··' ._ •. · .. ·. ·. :';;\J•\fii±1;j~'·p·:·_.g~0\~tf;:t1·)~~B);{'. ~.) /~·::>~'.:'. 
Res u 1 ta dificil e xp U car' :'a'.'iJÍ?J\JÚI de nt e:\_qúe •e 1 do l o:r>;·¡,, tenso 

quesiente al comer un he'{~:~''Ji',Wra{E~r~a~·g~ri{L.que. se -~xÚende -
. . . . .": ,;_;. _.· :.:,:::·;.~c~~~-.~·'~~·::~_,\~g;·1;:-/:~· .· :: . ;,-_ .·::_. : ~«\:. -·. ·. - .. . 

hacia arriba a través,:deJ:·:óJo_,;;:y,¿",hasta la frente, es en reali--

da d norma 1 y no pe t,a 1'6 g·igff:;;;:~~'.1:J':·~odem os decir 1 e que e 1 frío -

excita el nervio de¡···.i!i'~~\'~'.;·~v:-',~'i'dolor es tan intenso que se-­

irradia hasta el ojo;. .Br~~fis.t;'om dice: "La sensación debida a­

la estimulaci6n por el riid'~'e ia dentina no parece depender -

de la simple conducci6ri f!sira de los estimulas del frío a tr~ 

vés de la dentina par~ excitar los elementos nerviosos al ni-­

vel de la uni6n dentinopulper directamente, sino de un recep-­

tor y de un mecanismo de propagación más periférico más veloz­

en le dentina y cuya fisiologie se desconoce. 

Scott se~alo "La probabilidad de que la excitaci6n fría" ocu-­

rra no en las terminaciones receptores, sino en los axones te~ 

minales que pueden ester en la predentina y en le capa de oda~ 

toblastos, ya que los potenciales observados poseen las mismas 

propiedades conducidos en otros axones periféricos. 

Es muy frecuente que haya pulpelgia hiperreactiva después de -

la colocaci6n de una restaursci6n, de un aislado radicular y -

raspado o luego de una intervenci6n quirúrgica periodontal que 

expone le superficie periodontal. También se ha demostrado que 

se puede presentar en un diente cariado, traumatizado con fre~ 

turas incompletas, o también en los dientes superiores afecta­

dos por una sinusitis maxilar. 
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3,1,l HIPERSENSIBILIDAD 

Generalmente, los rectores que excitan una pulpa hipersensible 

son los alimentos o las bebidas frisa, el aire rrío, el contaE 

to de los metales diferentes que originan un choque galvánico­

º la est1mulaci6n de la dentina expuesta en las superficies r! 

diculares, por sustancias frías, dulces o ácidas, vegetales o­

frutss ácidas, la sal, la gliserina v con frecuencia simpleme~ 

te por él contacto en la superficie con una una, el cepillo de 

dientes, o un explorador. 

Frecuentemente el cemento que cubre la dentina radicular falta 

o rue eliminado por el raspado o e~ cepillada dejando expuesta 

la dentina y par lo tanto, también las extensas prolongaciones 

de los odontoblastoa, La irritaci6n de estas extensiones odan­

tobl~sticas es muy posiblemente, tan dolorosa como si se esti­

mulara la totalidad de la célula. 

La hipersensibilidad ocasionada por el fría es más difícil de­

explicar, es posible que la presencia de este propieamente di­

cha, provoque simultaneamente, un descenso de la presi6n del -

líquido intersticial y un aumento de la presi6n transmural ar­

terial. La oclusión brusca de los capilares p~lpares puede de­

sencadenar el dolor que todos experimentamos al comer un hela­

da. Sobre la sensaci6n pulgar estimulada por sustancias áci--­

das, jugos de rruta, el azúcar, la sal y diferentes metales, -

Sicher pensó que la cavidad bucal tiene carga positiva y que -

la pulpa tiene carga negativa¡ cualquier electralita, como la­

sa! o las ácidos de las frutas, altera este equilibrio íanico­

y la corriente resultante estimulan las terminaciones nervia-­

ses de los odantoblastos. La sensación desaparece cuando el-­

electrolita se disuelve o el metal es retirado. Andersan opina 



"se puede provacar.dolo.r en la dentina aplicando sobre ella 

soluciones que- eJercer presi6n osm6tica elevada". 

3.1.2 HIPER~MiÁ~ 
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En una époda ~¿~ ~~~i~-que~tadaa l~s Eenaeicionea p~lparea meno­

res se re~ac.ionaban con i~ hipéremia; .qu~.'~s. el aumento de fl.!:!, 

jo ssnguineo en la pulpa. Sin embargo,· la·a':,investlgaciones de­

Beveridge y Brown demostraron que ~l a~me~to de la presi6n del 

tejido intrapulgar se produce únicamente cuando se aplica el -

calor al diente y no cuando se aplica el frío. 

La presi6n elevada actuando sobre las terminaciones nerviosas­

sensi tivas muy bien podría producir la sensaci6n relacionada -

con la hiperemia. Esto podría explicar porque el dolor es de -

intensidad y tipo diferentes con aplicación de frío y de ca--­

lor; el frío produce una sensaci6n de hipersenaibilidad, y el­

calor produce una hiperemia pasajera genuina. 

Lo inverso del dolor por presión también el válido. Beveridge­

y Brown demostraron el efecto del dolor sobre la presión intr! 

pulpar. Parad6gicamente, el doloi pulgar causa primero un des-
·, 

censo en la presi6n intrapulpar y .lueg:ci;· .. al desaparecer, una -

elevaci6n de la misma. También se deJ8'1./l:Jri6 que la presión in­
·1.::·.-;~'· ·:_:·~\:,:!:,~:~;/, .~.·!:/i,:'_>_ :~ 

trapulpar desciende cuand~ el paci•~te:se.duerme y aumenta 

cuando despierta. 

3,2 PULPALGIA AGUDA 

La pulp~lgia aguda comienza en el desirrollo de la inflamaci6n 

pulpar o pulpitia, la presión -que se jerce del tejido intrapu.!, 

par inflamado contra las paredes es lo que genera el .dolor de~ 
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tsrio intenso. 

3.2.1 PULPALGIA AGUDA INCIPIENTE 

Es la molestia leve que se siente cualdo la anestesia desapar~ 

ce luego de la prepsrsci6n de une cavidad. El paciente puede -

tener conciencia vaga de que el diente parece diferente, como­

s! lo hubiera trabajado demasiado, pero la sensaci6n desparece 

a la mañana siguiente. Stanley y Swerdlow mostraron que hay mi 

graci6n extrsvsscular de células inf lsmatorias, aún después de 

una preparaci6n de cavidad controlada y refri~ersda que ocasio 

na una irritaci6n moderada. La pulpitis de este periodo inci-­

piente es reversible y la molestia desaparece. Pero también es 

posible que la pulp6lgia incipiente sea tan leve,, que la pulp! 

tis que presagia suele ser ignorada por el paciente hasta que­

es demasiado tarde, Lo mismo podría ocurrir con la senssci6n -

inicial· de una caries nueva: el ligero dolor en respuesta el -

frío o e los dulces. 

3.2.2 PULPALGIA AGUDA MODERADA 

Este es un verdadero dolor dentario pero que generalmente el-­

paciente puede tolerar. Muchos pacientes acuden a le consults­

después de varias horas o e veces, de días de sufrir le moles­

tia. de le pulpitis en formaci6n. Con frecuencia el dolor es -­

descrito como fastidioso o perforente, que primero puede ser -

localizado, pero que finalmente se hace difuso o se irradía a­

otra zona. 

El dolor difiere de el de una pulpa hiperreactiva en que no es 

simplemente una sensaci6n desagradable breve, sino un d~lor 
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prolongado, aún más, el dolor no necesariamente desaparece - -

cuenda el irritante ea eliminado, sino que puede seguir por ml 

nutos, horas, o hasta días. Puede comenzar expontaneamente por 

el simple hecho de acostarse la persona¡ esto puede explicar -

el dolor dentario nocturno y se debe a la presi6n sanguinea ce 

rebral por la posición. 

Dentro de los factores desencadenantes los alimentos, las beb! 

das calientes, la succión de una cavidad y el morder comida 

con caries nos dan la pulpalgia moderada. El dolor tiende a de 

saparecer con la ingesti6n de aspirinas, pero el problema con­

tinuará tan pronto cpmo se disminuya el efecto. 

3.2.3 PULPALGIA AGUDA AVANZADA 

No existe ninguna duda cuando el paciente sufre la etapa avan­

zada¡ experimenta uno de los dolores más intesos que conoce el 

hombre; comparado al del abseso ético, del cólico renal, o de­

los dolores del parto. El paciente sufre una verdadera tortura 

y que puede originar un comportamiento histérico, suele gritar 

y esprácticamente ingobernable. 

El alivio de este dolor es increiblemente simRle "agua fría",­

preferiblemente helada, lo cual elimina el dolor temporalmen--

te. 

Si el frie agraba el dolor, el paciente tiene pulpalgia moder! 

da que bien puede convertirse en pulpalgia avanzada cuando 11! 

gue la manana. 

Debido a que la pulpa inflamada reacciona con tanta violencia• 

al calor la prueba más decisiva es la aplicación del calor en­

el diagn6stico, aunque debemos aplicar inmediatamente después­

agua fria para brindar el alivio inmediato. 
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3,3, PULPALGIA CRONICA 

Se d~scribe mejor como un resongo a la molestia que ee el tér­

rnl no comúnmente usado por los pacientes que muchas veces sopo! 

tan el dolor leve por meses o años., Muchas veces el dolor se -

mantiene bajo control con una o das tabletas de aspirinas, dos 

o tres veces ~or d{a; frecuentemente el paciente busca slivio­

cuando la pulpa comienza a doler todas las noches. 

El dol~r de la pulpalgia cr6nica es bstante difusa, y el pa--­

ciente tiene dificultad para localizar el lugar de la males--­

tia. Las pacientes suelen decir que tienen dolor vaga en el m~ 

xiler inferior. Este proceso cr6nico es capaz de provocar do-­

lar referido (dolar que se presenta en otra lugar distante al­

luger en que se provoca), también leve. Otros pa~ientee se pr! 

senten con un absesa apical agudo incipiente y confiezan saber 

que algo anda mal desde hace meses ~on ~se diente. Otros comen 

ten que constantemente habían notado sabor desagradable a mal­

oler. 

La leei6n pulpar de le pulpalgia cr6nica na es afectada por el 

frío pero a veces duele ligeramente ,al contacto eón líquidos -

calientes, La más común es que el diente duel~ al morder¡ por­

ejemplo el morder carne o una corteza de pan, esta penetra en­

la cavidad cariada, el dolor dura hasta que se seque el irri-­

tante, El paciente relata que el dolor comienza en las últimas 

horas del día, cuando está cansado, o frecuentemente cuando se 

acueste, Le pulpalgia cr6nica tiene el inconveniente de irra-­

di ar sus dolores vagos a toda la regi6n¡ la única prueba can-­

vincente de que el paciente está equivocado es la aplicaci6n-­

de anea.tesis en el diente enfermo, 

Una vez que ~e quita dentina cariada y la pulpa queda expues--
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ta, ae puede observar una cubierta de espuma gris por necrosis 

supetficial, la biopsia revele que hay degeneraci6n de la pul­

pa restante, lo que explica la falta de dolor intenso. 

3.4 PULPOSIS HIPERPLASICA 

Le pulpa expuesta de la pulposis hiperpléeica prácticamente no 

duele salvo que se estimule directamente. La molestia provoca­

da ea el resultado de la compres16n de loa alimentos contra la 

pulpa expuesta, durante la mastlceci6n. Los extremas de frio·­

y calor, come el de un caf~ o un helado puede producir una mo­

lestia leve. 

El p6lipo pulpar puede ser separado de lea paredes con un ese! 

bador de cucharilla lo cual permite ver el pediculo en el que­

se origina. Es notablemente indoloro y hasta puede ser quitado 

con un excavador sin que ello provoque gran molestia~ 

3.5 NECROSIS PULPAR 

No hay síntomas verdaderos en una necrosis pulpar total, por-­

la simple razón de que la pulpa y sus nervios sensitivos están 

completamente destruido. Sin embargo muchas veces solo hubo ne 

crasis parcial y el paciente tiene la misma molestia vaga y re 

lativamente leve observada en la pµlpalgia cr6nlcs, 

Se debe tener presente que puede ester necrosada la pulpa de -

solo uno o dos conductos en dientes multiradiculeres y que la­

pulpa del segundo o tercer conducto puede tener vitalidad y -­

probablemente pulpitis aguda o cr6nica. Loa resultadoa del ex! 

men de estas casos son sumamente caprichosos va que ceda nivel 

de vitalidad pulpar est6 representado por una ~eaccl6n confusa. 
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Muchos casos de necrosis pulpar se descubren debido al cambio 

de color de la corona, esto sucede fundamentamente en loa --­

dientes anteriores y varía de un cambio de color muy sutil -­

apreciable solo por un observador sagaz, a un cambio de color 

evidente del diente obscurecido. A veces es posible observar­

une diferencia discernible gracias a la trensiluminaci6n. 

El diente con necrosis pulpar puede doler ligeramente a la 

percualon. 

3.6 OCLUSION TRAUMATICA 

Un diente traumatizado por bruxiamo o traumatizado' debido a -

una restauraci6n que est6 en h1peroclusi6n suele reaccionar -

de manera muy semejante aun diente con pulpalgi~ leve, la pu! 

pa es hipe~aensible v reacciona principalmente al frie. Ade-­

més el dolor puede ser v~go similar al de la pulpalgia croni-

ca. 

El paciente se queja de sentir una molestia pulpar al desper­

tarse por la manana o a veces se despierta debido a la moles­

tia. 

También es carecterfstico que sienta dolor a~ final de un día 

atareado. Ea patognom6nico que experimente alivio luego de t~ 

mar una sola aspirina. Més aún, suele decir que el diente na­

le duele al masticar, por lo menos no ea lo que més le moles­

ta. 

Parad6gicamente, aún el diente despulpado bien tratado que es 

traumatizado por bruxismo, presente los síntomas impresisos -

de una seudopulpslgia. Por supuesto, na reacciona a los estí­

mulos térmicos, pero sigue parecienctose a un dolar dentario -

moderado. El dolor de muelas que aparece al despertarse la -~ 
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persona es un slntoma poco frecuente y debe hacernos pensar -

en el bruxismo nocturno. 

J.? FRACTURA INCOMPLETA O DIENTE HENDIDO 

El diente hendido o agrietado pero no fracturado, presentaré­

alguno de 'los síntomas más caprichosos que encontremos en la­

profesi6n. Estos síntomas abarcan deade los de la pulpa enex­

pl icable y constantemente hipersensible, hasta el dolor de -­

muelas también constante e inexplicable. 

Algunas veces el diente moleste ocasionalmente durante le me! 

ticec16n, v a veces el dolor se asemeja a una punalada rápida 

e insoportable. Esto sucede cuando la grieta de la dentina se 

extiende bruscamente al aepararse la c6splde del resto del 

diente. La Pulpa puede presentar solamente hipersensibilidad, 

y esto, durante aílos. 

Muchos de los casos se dan en dientes sin caries ni restaura­

ciones; de ah! que resulta difícil creer que algo anda mal en 

este diente. Si la hendidura'llega hasta la punta, se produce 

la invasión bacteriana y se origina una verdadera pulpitis.-­

Estos casos son relativamente fáciles de diagnosticar debido­

ª que los síntomas son obvios. 

La queja más común es que duele al morder con algún dolor le­

ve de cuando en cuando. 

La molestia del diente hendido es originada al morder o al i~ 

gerir líquidos fríos. Si la fractura afecta la pulpa, cual--­

quier agente exitante para la pulpalgia provocará dolor. 

El dolor periapical es casi tan intenso como el pulpar y lle­

ga a persistir por periodos más prolongados. 
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Las lesiones periapitales que p~odu~en malestai son: 

: : : : : : ;;~ ¡.:~il~iJ~l;}:f :,~{~~~~;;~~: ~) :,· ..•. 
4 .- Perioi:lantitfa:'a'plcal'.'sí.ipúi,ativa '.(P.AS) ~ •.. · 

'. - . Q "·'; ff \~f~~~~~
1

c·:t1·.\~ll~i0!i~!.;E. ;, < ··•. 
El término agü'dó ie.'(ref.iere·:5;;hiJ~fn'tensidad• aaí. como a la ra-

:. ·~·::' ':': ··::·'.:>-··. ;:~<~'.~\·;:,_: \j-/:j<;:;~:~~-y:.y·:_·:~··.\.::~-.j' ,·\f\''.Ji:,~/;:._'.~\·)'._:·:. : ~ './'.i'-~-~::· . -~·/;-::\ .. _.···.:c . .':~:· , · '.- _' :'.' 

pides y el cursa·::dedla:·1esi6n •. :::l!a¡;;periodontHi's>apical: aguda-
_:· ::_. __ :.i'.--"\::/:¡:_,:;···~>i-.'.;'.: __ .:::,~.:~,y~-:-\'.~;:_f;·it~:i:\!:,:.:;~:~:::r~~:.:,:.~·:_~-:.:_:·_/\ · .. :,·:.-.; .. :_:.?\:-,::- !~ -~ • • · • · · · 

es con mucho 1 a·>'.l e sJo ri.:i'p e.riap i_cal\;:.m_lis_;·mo 1 es_t a;•,,(:, 

3 • 8 PERI a Da N T IT :l~¡:ftJf ~\~~t~t~?J,~~¡~· .....• · .. •;' .. < 

'' '• '""' • ,,~,,~~jl~t~~g{;~:lYf ~Í~~;~;·;," •';• ~ .tx~~Y '·~ ·~·~ · ,. 
durar dí a e. E 1 d~~·~-..t;e",'pres en ta ~.s'eQs'ibili dacl .exciU°rid. ta al :'tac-

to, y hasta el c~nt'.~{io:·d~fdiénte<'a1 ~61uir g~ede arrancar -
·¡. ·¡"• .,.;:,«:., ..... ·,· ... ·_.:.:,·,¡:· .·. 

lágrimas.. :: : <.,:.'~\}:_:·.,·.~ . , " 
El dolor es su~a~e~:t~·':p~rsistent{.i,idurs·las. 24 horas del día. 

El dolor f~e ~esc;r.~t:o:;~IJm'~.';c~'ns\~hte, roedor y pulsatir. A v~ 
ces el paciente plle,d·~ .. ponseguir ei:;'!liisiado• alivio. únicamente-

::::::: :

0

.: l': ;;~.';;~¡. ·d~\fük~i~~}-;¡::, :~ ,: ~·: ::,::': ,:·: :.: 
• 1 ,• • 

: : t : : : 

9 

: ":: i: :: ;,l·~~i¡;~~i1~':i;;J,~.~).!~Jf fa ~ . ',,~ ' ~fü T~' d P 1 P '. 1 'º" 
que sobres a 1 e :li ger~ei"le:r.i:.~e Xdel.:"al b Íl.1Jl'1J ;·'.:El.;' ma les':t. ar: des é rito -

:::;:,:::.•• :.: .. ~~f f ~M~lf m~(ir;t~r~iiI~fü~~·~i~~~¡:;It':!~·iti~.! 
ca, o introdujo •me'dl'cainentos (:aústicos;:o.·. sbl uóicne•s lrrilan~­
tes por el foramE!:~aJi~~aÍ; 'b'bi,~n\'>e2:p~J\1t~Úd~ "'rie~rótico'.-· 'Es-
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tos irri tantee producen una .inflamación violenta. Si en el 

conducto hay.bact.eriasy son,expulsao~~·,al periápice puede 

~::·::::::{;iI(!,¡t¡~~~t~~~i~:m;~;fü~~~:Mi~i~~~v::::::: ::: 
res i esto 'podria "ser':''átribuido'.°:a! sus co.riductos' recto.a y cér,i-

, 1 ' - >~: ! ' . . • • • '·. • . ' ·, ~ - . " ' . " .. " . : ; _·. • • • • ; . ; : '=. ': :· :: ~ , , ' :' .' l • ~- .. ·:. •• •• • , 1 ".' 

ces, que Favore~e1.e1.,ab~~o'<d_e,fa sobrein)1f~~ment~~l6n en el-

periápice~ ·· • ·. ·:. ·· 

3.9 ABSCESO APICAL AGUDO 

Es similar el dolor al ~escrito en l~ peri~dontitis epical -­

aguda, pero de intensidad algo menor. Después de todo, la ne­

crosis es una prolongación del ciclo inflamatorio que comien­

za con la periodontitis apical aguda y continúa hasta el est~ 

do de absceso si no es tratado. 

La necrosis del absceso agudo suele _destruir la suficiente -­

cantidad de tejido como para permitir la dispersión del liqu! 

do; el liquido extravasado irrumpe los tejidos blandos y los­

espacios medulares donde la tumefacción no está tan confinada 

como sucedía en el periápice, Esto no significa que el absce­

so apical agudo no duele, por el contrario, es bastante dolo­

roso, pero en comparación con la periodontitis apical aguda,­

el dolor insoportable he desaparecido, y en su lugar queda un 

dolor pulsstil sistólico, particularmente cuando se hace la -

palpación, también duele al efectuarse la manticaci6n. 

La molestia aparece grudualmente a medida que el absceso au-­

menta de tamafto. Invariablemente le lesión se relaciona con -

la invasión bacteriana de la región perispical proveniente -­

del conducto pulgar infectado y necr6tico. El absceso puede -
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formarse esponi~neElmente debido a la existencia de un diente­

despulpado i;ifec.tado, o;puede 'apreck~>ctespués:de un .tratamien 

;· . 

al' tiempo -

que e.l do lo r~·;d i's'm 1 nuy·e:·:: c tin sTd ér.s bl em'eh te. · · 

3 . 1 O PE R 1 O~ OJ~; ;;f: A:rtlí!:~~;R~1r~f ~il!;'. : 
La periodontitis':apicah'su·puratilía .. s.úe'l1i en-

1 a larga historia. d~,·,~~·f~~ir:~~; ¡6~1 \,'~-vr.d1f~ renteá e\ apás· cuan do 

1 a f t s tul a se cierra. y ·:6:om i e nz{ J~ ~:,.:'¡:d'fe~ ti~'.¡'~~!~·,;;,~\¡'~: tu me fa c 

ció n. El pe e i ente relata. :que el a;bs,c~;~·o'dren~··: ~;f#~r~ o · gu e : 

él abre a menudo el absceso con un¡¡,:sg:f/~'·::p¡¡ra::j~';{i'v/·~·¡. lamo-
l es ti a. .··:.. ·1 ..... .,., .. 

::: :::.:: ·::. d: .: : : 1 ::: ::: :: : ,::· :: ;.:tt~:::~~~g~¡ ~~: ::::: 
radiogra ria revera su presencia. Esta lesión ~·~~la~>escción ;. 

inflamatoria a una infección producida:por bacia~iaa de baj6-

grado de virulencia provenientes del cOnducto radicular. La-­

única molestia que causa es la relacionada con el cierre oca­

sional de la fistula y el aumento consiguiente de la presión. 

Esta lesión sin embargo puede originar una exsserbación aguda 

"el absceso fénix", y cuando ello sucede el paciente presenta 

todos los problemas de un absceso apical agudo. En este caso­

el dolor y la tumefacción aumentan debido a la gran lesión -­

preexistente. 
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3.11 QUISTE APICAL 

El quiste apical como se sabe es une cavidad y es circunscri­

ta y bien definida revestida de epitelio el cual perese, es -

indoloro asintomático, el cual se descubre por casualidad en­

redlogrefies de rutina. 

Puede presentarse doloroso cuando se infecta. En este ceso sa­

le treta como un absceso apical agudo. 
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4. O I A G N O S T I C O O I F E R E .N .. 

C. I A L O E O O L O R P U L P A R 

V O O L O R P E R I A P I C A L • 
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El d1egn6st1ca de les afecccianes pulparee y peri apicales en -

endad6ncia na debe de ser al azar, sine organizada. Aunque em.!!. 

nudo, puede hacerse un diegn6stica tentativa can una sala pru.!!. 

be, deben utilizrse atrae métodos auKilieres del diegn6stica-­

pere confirmarlo. Ninguna pruebe es completamente confiable. 

Pare le identificeci6n can presici6n del tipa de dolor al cual 

nas estemas enfrentando, es importante los signas, y síntomas -

que nas refiere el paciente, siendo las últimas de vita impor­

tancia ye que nos dará el relata de le historia de su ma.lester 

con tiempo de evaluci6n, perladas de exaservaci6n y las méta-­

doe empleadas por el mismo pera combatir el dolar. 

Posteriormente debere~os seguir en secuencie el procesa de 

diegn6etica, par~ llegar el plan de tratamiento idaneo, La se­

cuencie ser6: 

- Historie clínica 

- Histeria dental 

- Sintomas subjetivos 

- Observ'ecianee clÍnicas 

- Pruebes auxiliares del diegn6stico 

4.1 HISTORIA CLINICA 

Le histeria clínica deberá incluir un registra de su estada de 

salud en general, antecedentes petal6gicos personales, antece­

dentes heredafemilieres na petal6gicas y las petal6gicos y sa­

bre teda su ficha de entidad, 

Uno de las objetivos principales de la histeria clínica, es el 

hecho de cohacer mejer el paciente y el de verificar si pedese 

o he padesido alguna enfermedad grabe y si presente alergia e­

algún tipa de medicamento. 
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4.2 HISTORIA DENTAL 

En este caso. nos enfocaremos en el diente a tratar como enti-­

dad única, Se le realizarán preguntas al paciente para saber -

máa de eu diente: 

lQué tratamientos ha recibido y hace cuánto tiempo? 

Si ha sufrido traumatismos y hace cuánto tiempo, si presenta-­

caries 

lAlguna ves se ha padecido inflemac!6n o absceso alrededor del 

diente? 

lSe he presentado la salida e le boca de algún liquido (exuda­

do)? 

lDesde hace cuánto tiempo presenta le molestia y qué caracte-­

risticae presenta ésta? 

4,3 SINTOMAS SUBJETIVOS 

Un interrogatorio cuidadoso permitirá evaluar por completo el-

, problema. Con pregunt~r teles como: 

lTiene dolor en este momento? 

lQue tipo de dolor ea? 

lEl dolor es localizado o difusa? 

lTiene pulsaciones? 

lEl dolor ea intermitente o continuo? 

lEl dolor aumenta con el frie, calor, preei6n, con lo dulce,-­

con lo ácido? 

lCuanto dura el dolor? 

4.4. OBSERVACIONES CLINICAS 

Son los signos observados por el clínico, dentro y fuere de la 



boca, ea importante observar loe siguientes: 

- Inflemaci6n extraoral 

- Complicac16n de ganglios linfáticos 

- Inflamac16n intraarel 

- Fistula 

- Dientes decolorados 

- Lesiones ·traumáticas como fractures 

- Lesiones profundas por caries 

• Restauraciones desajustadas 

- Retracci6n gingival 

4.5 PRUEBAS CLINICAS 
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Son obligatorias para confirmar, cualquier intento de diagn6s• 

iico hecho hasta el momento. Se deben titilizar las siguientes• 

pruebas, y en ciertos casos pueden hacerse pruebas selectivas­

adicionales. 

l.- Pruebas eléctricas 

2.- Pruebas térmicas de fria y de calor 

J,. Percici6n 

4.- Palpaci6n 

5.- Movilidad 

6.- Evsluaci6n perlodontal 

7.- Valoraci6n ocluesl 

e,. Rsdiograflas 

En casos diflciles las pruebas selectivas podr{an ser: 

9.- Prueba de preparaci6n de cavidad 

10· Pruebas anestéeicas 



11.- Treeilumineci6n 

12.- Mordida 

13.- Puntee de gutapercha detectadas en loe reyoe X 
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Une vez obtenidos todos loe datos, se debe de tomar en cuente­

que hay une serie de condiciones que debe poseer un odont6logo 

pare ser un buen diegnosticedor. Les méa importentee son: cono 

cimientos interés intuici6n, curiocided v paciencia. Tembien -

debe tener agudeza de los sentidos v diaponer de loa elementos 

necesarios pera un buen diagn6etico. 

En el ceso del diegn6etico del dolor dental, además de haberse 

efectuado lo anterior Melzack v Torgereon sugieren entregar al 

paciente une larga lista de palabras deecriptivae que suelen-• 

proporcionar la clave del diegn6stic~ en respuesta a le pregu~ 

te, lComo es eu dolor? 

TEMPORAL: latiente, fluctuante, pulsetil, pulsente, tremulan•• 

te, vibrante, pelpita~te. 

ESPACIAL: en ráfagas, relampaqueente, migratorio, irradiado, -

fulgurante, extencivo~ 

PRESION PUNTUAGUDA: terebrante, perforante, lecinente, pene--­

trante, ecribillante, punzante. 

PRESION INCISIVA: cortante, lacerante, agudo. 

PRESIDN CONSTRICTIVA: apretente, mordiente, acelembrante, a--­

plaetante, mordicante, eferrente, opresivo, tirante, estrujen-

te. 

PRESIDN POR TRACCIDN: triturante, arrancador, tironeante, die• 

locante. 

TERNICDS: ardiente, caliente, eecaldante, quemante, fresco,--­

frio. 

AGUDEZA: prurito, escozor, cosquilleo, comez6n. 

EMBOTAMIENTO: malestar.vago, confuso, sordo, pesado, de"ino, -



atroz, continuo, sensible. 

Todos esto tipos de dolores pertenesen a los sensoriales, 

Afectivos 

TENSION: tirante, agotador, fatigante, cansador. 

AUTONOMO: Eisfixiante, nauseoao, esqueante, sofocante. 

TEMOR: terrible, espantoso, horrendo. 

CASTIGO: cruel, abrumador, matador, torturante. 

Vslorativoe 
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Angustioso, fastidioso, soportable, molesto, salvaje, leve, i,!! 

tenso, insoportable, violento, penoao, feroz, intolerable, per 

turbante, Frece. Melsack lleg6 a la concluci6n de que pare el­

paciente, le era facil describir su dolor; observ6 que los do­

lores descritos como fluctuante, migratorio, v estrujante, son 

menos molestos que lo~ descritos como pulsatil, fulgurante, o­

acalambrante, 

4.6 DIAGNOSTIGO EN PULPALGIA HIPERREAGTIVA 

Pare diagnóstico del diente hiperreactivo no siempre es el pa­

so simple que podría parecer. Un paciente puede quejarse de -­

sentir síntomas de hipersensibilidad al tomar agua Fría. Por -

otra parte, la aplicación de hielo sobre el diente sospechoso­

puede no provocar, durante el examen, una reacción insólita, -

En este caso, toda la boca debe ser sometida a un estímulo --­

Fria pera que la pulpa reaccione. Esto se averigua mejor a1 1 ~-

lando el diente adyacente al que se cree afectado, cubriéndolo 
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can dique d~ ··.é:_auc.ho grUes.o y di rigiendo ·luego un chorro de --­

a gua helada sobr~ c'e i ',di ente que .. ex'ami nam'os ~ 
;·::; 

.,?'.:,], >:~i;j>:; :<'·il? .'" ·: ··:\: ··~:~· ' ; .. J .. ., 

Si en el dfent·e::ha"y una restauraC16n ·reciente,,,.suele.ireaccio-­
, ;~ ·i¿):·~\l ~:~j,:r:,;:.: ·'t 1, .. <;··:' ·': ·,, >;·.:.'.'·:.~·=;,"\ ~-~:\?)i~;;j(j; .: .. !'./:: :.°1'.'·' ,'~ ~; :';';¡;;:,.,:'.,:,;_; ~~'f.\~;~;.:.;',;,:i, :~, f: '·· ·;':¡-,·, ;,i .. ~,~~;:?::'~. -. 

na r a la e p l·fc aí:i ó·n~<de'; h i élº'''º •·•'de. ,F'l u o·r i ~Me th e ne;;:.o;~;d e":c le r u re-
,':. , · ~.{ t:: ~=:~ :'.~: 1~~.;;~~~~:.~t;):/:~{~~/,:::,~ ~:.~_:1 :'. ;. r \~>::~.;,~;:\\ !:.:~i\K\) .. ;.; U1.~:·;'.~<~: ;:;Y/.:~ ~/:;~:A-f:. -~·:,_::. ~~·:·1. '~.;::' :;- ~~~:·~:.'.:.\.'r\~\:-.~ )::~·> · " . · 

de et i·l o rcfc] e do•(s obre,·.· Una :•:b.o'ltt:e•.'.'g rende.~ de <'al god6 n·~:/E l res p a-

d e de la d.~ ~:\:~~·8,~~~{~~~~:~f;:~.-~J~\;f .1:i~~~·~:·f '.~ .. '.~J.f~;~~i¡~~1t~if?~;~~~·i~~i~y¡_tj;~~~ ar un .a -
rea e c i ón de :,dp l [] r:·;?~,5.f?,'{dLce/qu,e<.~.lo,s :'.d,i ¡¡ n t e.s.;¡!h i pe Fea cti vos son-

, .· :;.: ,{' ¡>."?'>-1·:'.;}>:;.~;.:~-,~-:~·:;~·:."V) ·::'i .:~::~:K«:::f.,tA~:-~;·;·:~I.··~·~://~: ·:.~ ·:;,~~;.' .:¡,,·f ~Y~~~,;1.J.~.::; 4. ;:·:_,:. ;·.:·:::,·· _.; ..... '_:~,.·. ,~ .. .-· 
r.i as sen s 1 ble a .... al'; ¡ir,:O.bado r::•,p ul par·; "•Pe ro:i:.e s,t D";':no s1 empre es así. 

. · .. :··,'}F'Y':/ :·;:,@·:::t~%t~_1\6.:;._.::-_ .. {~··::f .. Jil'.f~X::< .. . . . . 
T re t amiento. - Gr ossman dijo ;;.;¡1El' ri)é'jor;ca:I'c,'hmi en to de la hipe­

re mi a e et á en· s ú ·~r~~·e.nc.16'~:tu":(~a'f[i·i9_~/.~':~¡b•;~·5 e jo ~eb 1 o. Le b r;-

s e aislante debajo· de.· re~t~urlció"nea 'meÚlicas reduce práctica 
' -·,., ··'.<.· _:· .' .'': 

mente la mayor ~~rté d~ la hi~~~s~nslbi)idad. M~a aón, este --

sensación suele disminuÚ gr'acl~~lment~ a medida que se deposi-

ta dentina reparsti~a.<para proteger le pulpa. 

No hay ningún• tratamiento· adecuado pera prevenir la hipersensi 

bilided de laa .sup.erficies radiculares, aunque el tretamiento­

ccn resu'l tados-'.p'o~T~{~~.~ (~~s •regulares fue utilizando el 3M -­

I one to r, un ·a p a~;a'f'ci%~·~'..,~"f~~ tr'o f ores i e que deposite fl uo r u re de 
. .. -.~··:-!~:'::,·; ~::.,~1><:{) >~Y~~?.~/-,"t:.:' ·:~;~r:}~---. \'.:. ~ .. 

fosfato .sobre;«l~·,B'ü'pérf.lcie/:radiculsr. Utilizando este técni--

c a, S imm o.ns:¡.~y~-~~~~~~.'.~ff'.',·~:~·;;;1~;%\~,~:o'. de. "re duce i 6 n de hiper se ns i bl 

lidad. Según un/est·u9i0Tr.ecientir,reallzedo en le India, se hi­

zo un e e v alu~~~iÓ~ f'Bi~:~J~;;~'tél{~·'._.:J~'.·{:~a ·~fe otos des en si b 11 izan tes 

de la aplicac{6~':it:¿p:ic~-d~ p~~h:'de fi~oruro de aodio el 33.3-

pcr lDD, d~ ~{é~'t:ro>fti~e~is con·U~a e~luci6n de fluoruro de so­

dio al l por lDD y'de'electroforesia con la propia aaliva del­

peciente. Todos los die~tes tratadoa por electroforesis con -­

fluorurc de sodio al l por 100 experimentaron alivio signific~ 
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nas. _,, ".' ... - :: :. 

La electroforesis c~n :fiu~~~ro de sod1o produJci:i·a,l¡'vio inmedis 

to luego de una apl~cstiü~ •. mientras q:ue .~º~'-{6'~\\~cis requirie: 

ron dos o tres apÚ~ecione~. 
', ... -·· 

El estudio revelé· que. tanto el dep6Úto .de. ~oy11is'·.•de .·puoruro-­

en la dentina como:le. form.áci6n de 1~~~.~X.~i secu~~~~~,ff ~on mee! 
nismos posbles. mediante los·. cueles ,l,e•·e_lectro{or:e.~Jil:-.Pl'.Ílduce--. ' ' , . . - . ' . . . - ,, ' . . . ~. ;.-; ; ~-·-·'. .. ; . ,.., . '; . -
desensibilaci6n. ·El autor conclúye !'La 'electrofil.re.sfs cbn fluo 

ruro de sodio al l por ~00 eÉ; ~i tr~t'a!11i'e~'ko áde~dJ·#~',:~a;a la: 

hipersensibilidad dentina! y~ que llena tooos io~:requisltos-­
de un agente desensibilizante ideal excepto la per!ll~~·encia del 

efecto, que debe ser inventigada más ampliamente·,;:_·.:;y 

·.f:'.>··-":·::· 
También recientemente, Hodoah piJblic6 un es.tudio scÚJre la splJ:. 

caci6n tópica de solucióné~. saturadas de nttrat~ a·e· ll'otasio -­

así como de pastas p~ra ser usadas en el cuidado en casa que-­

contienen 10 por 100 de nitrato de potasio (53). ~En le mayo--
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r í a de las e a a o a , ·el a 11 vi o .. de 1 é hiper a en a i b i li dad . fu e nota -

ble y rápido", afirm6~:J1 El nltr~;to.<~e potaslo'hmbÚnes una -

aubatancis química •suina~ent!l -'e~9K;~·;-;,, · :(::,!/?.f1·-\ 

".. • .. , .. ""..... , ~:., ,, .{J!,'~~~b~'is~&r'iii~~i~¿;!~~~ff , "' , ~ 
ducen la sensibilidad, y que·:.i:ai(üenen~Uriag>p~epi(r'á'ci6íi;"l:Je for--

, ''.:··.•. ·'.,; ~:: .·:·.·." .; '- :'·:· .. ·· i,:·.,·:'·'J:'Y .·; .._.,~ : ·: . ', "''· .. 

mol o de cloruro de estroncio.·:sf~;?~mbargo} ~hjun~':e~tudio da--

ble ciego Smith y Ash ¡leni~stra~bn.>Ú1 iriefic'ad~:;~'e·~.~mbos pre-­
duetos para reducir' la serisibiliJati (54.,55) •...... 

4.7 DIAGNOSTICO EN PULPALGIA AGUDA INCIPIENTE. 

Si la pulpalgia aparece despu~s del tallado de cavid~d es fá-­

cil identificar el diente afectado. Si el estímulo nocivo es -

la caries, la cavidad ea encontrada mediante un"explorador y -

la radiografía. La lesión puede ser bastante p~~~eRa, ·justo en 

la dentina. El paciente suele decirnos cuál es .. el cuadrante 

afectado y hasta pud~ seRslarnos el diente que ~alesta. 

El frio ea el mejor estímulo para iniciar la• pulpalgia aguda-­

incipiente. El probador pulpar es de valor ~~doso en estos ca-

soe. 

Cuando lo que causa el dolor es la•oci~~i6n traumática, el ~-­
diagnóstica es máa difícil. 

• .·<' ' 

Tratamiento.- La eliminaci6n de la caries. y la cCÍlocsci6n de • 
.:·'1 ,· ·. · .. : 

un cemento calmante por unos dfas:~~~d~ ser ~bdo io que se re• 

quiere para detener una pulpalg1·a;~g-ud~ incipiente. La eapera­

de un lapsa de observaci6n d~spu~~ de la preparsci6n de la ca• 

vidad no debe extenderse al punto que se origina una pulpalgia 
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aguda moderada o avanzada. La colocaci6n de corticoeateroides­

en la cavidad luego del tallado a apllcadoa sobre la auperfl-­

cie dentina! antes de la cementaci6n de restauraciones exten-­

sas resultó eficaz para reducir el dolor posoperatorio. 

4.8 DIAGNOSTICO EN PULPALGIA AGUDA MODERADA. 

En el diagnóstica se trata de determinar cuál es el diente --­

afectado por la pu~palgia aguda moderada suele ser una expe--­

rlencia dificil. El paciente puede presentarse a la consulta -

luego de varias d{ae de tener la molestia, v en ese ~omento, -

el dolor, si bien sigue, ea difusa y vago. El paciente cree -­

que pude senalarnos al diente exacto, pero regularmente se COQ 

funde. Ea típico que diga "el diente dejb de dolerme en cuanto 

entré en el consultorio". No hay irritante por intenso que sea 

que lo vuelve a desencadenar. Si el paciente ha tomado analgé­

sicos potente o narc6ticos suaves, ea mejor posponer el examen 
' 

hasta que la respuesta no esté enmascarada por los férmecoa.--

Si el dolor ha •ido constante durante un cierto tiempo, todas­

las pulpas del lado afectado perecen doler y, frecuentemente,~ 

dos o tres reaccionen aproximadamente de la misma manera el -­

probador pulpar o a las pruebes térmicas. Ea aqui donde entra­

en escena la intuición. El examinador tiene un "presentimien-­

to"· acerca de un diente en especial. Quizá sea porque responde 

un poco antes al probador pulper, o porque sigue doliendo un -

poco más tiempo después de la aplicación del frie, o bien la -

restauración vista en la radiografía puede ser un paco más prE 
1 

funda de lo que debiera. Con mucha frecuencia, se presenta un-

paciente que tiene coronas completas en todos loe dientes si-­

tuación que complica manifiestamente el problema. 
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51, cuando el paciente concurre por primera vez, el dolor es -

nada máa que vega, el odont6logo debe intentar, mediante un 

interrogatorio minucioso, obtener una idea general de le zona• 

del dolor. Gneralmente, el paciente dice qué lado le duele y -

al es en el maxilar superior o el inferior. Esto puede no ser• 

absoluto, empero, ya que el dol~r puede ser referido de un ar­

co el otro. Muchas veces el paciente recuerda d6nde comenz6 -­

el dolor, horas o dfas atrás, El exámen de la zona sospechose­

puede revelar inmediatamente cuál es el diente en cuest16n, 

evidente por la presencie de une gran caries o resteureci6~ 

muy grande, Pero también puede no haber absolutamente nade ex­

traflo. 

Lea radiografías suelen dar una indicaci6n inmediata el dejar• 

ver une cavidad interproximal grande o une restauraci6'n que i!J. 

vade le cámara pulpar. Si nada se seca en limpio del examen r! 

diográfico, se emplea el probador pulpar eléctrico, pero gene• 

ralmente el probador pulpar eléctrico, pero generalmente sin • 

mucho éxito. 

El diente con pulpalgia aguda moderada ea hipersensible y rea~ 

clona antes, o con un valor m~a bajo, en la escala del proba-· 

dor pulpar. Aqui también, todos loa dientes de la zona pueden­

eeter hipersensibles y reaccionar igual a le pruebe pul~er, de 

,manera que este pruebe no permite extraer conclusiones concre• 

tas, 

Eato hace que le pruebe térmica sea el árbitro final, ya que-­

le persecuci6n y le pelpaci6n rara vez revelen respuesta algu­

na, aunque el diente pueda ser ligeramente sensible a le perc~ 
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sión. 

La primer valoración térmica que hemos de hacer es la prueba• 

del fría, ya que hay más probabilidades que la pulpa reaccio­

n~ a este estímulo. Primero se probará el diente que se supo­

ne ES el afectado. El examinador tapará los dientes vecinos--

con los dedos, teniendo cuidado de que el hielo que se va de• 

rritienda no entre en contacta con dichas dientes. La reac--­

ción inmediata al fria puede ser bastante brusca, violenta y­

dur~:e:a¡ e bien el dolor inicial puede desaparecer inmediat~ 

mente al ser retirado el hielo. No hay que probar ningún otra 

diente durante unos cinca minutos. La razón de esto es basta~ 

te obvia. El dolor del diente examinado que deja de doler pu~ 

de reaparecer al cabo de unoa minutos; y si hemos seguido prg 

bando los otros dientes, ni pacientes ni aperador serán capa­

ces de diferenciar el diente que duele. Sin embargo, si la -­

pulpa comienza a doler, la nueva aplicación de frío debe su-­

mentar y prolongar ei dolor. 

Rara vez el calor es el estímulo que desencadena los sinto---

mas. 

A veces, sin embargo, no habrá. nada que origine.el dolor y e! 

tonces se pedirá al paciente.que vuelve cuando sienta nueva-­

mente la molestia. 

Ocasionalmente la búsqueda se limite a un diente superior y-­

un diente inferior, ambas sospechosos de ser la causa del do­

lor porque duelen los dos. Uno es el diente afectado y el -­

otra es el diente "referido". Si inyectamos un anestésico en­

e! arco que creemos afectado, y la suposición rué correcta, -

el dolor cesará. Si no cesa, el diente enfermo está en el ar-
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co opuesto. Aquí tambl~n, mediante la prueba por anestesia, es 

posible diferenciar premolares inferiores doloridos de los mE 

lares gracias ~ una inyección mentonlana que anestesia desde -

el segundo premolar hasta la línea media. Una inyección clgom! 

tica en el arco superior destinada a los molares superiores, o 

le infiltración lenta cuidandoae de los premolares superiores, 

con inyecci6n antePior hacia el canino, puede establecer la dl 

ferencia entre estos dolores tan similares. La prueba por ene~ 

tesla ese el Último recurso v debe emplearse cuando estén ago• 

tadoa todos loa dem6s medios. 

Para diagnosticar la pulpalgia aguda moderada el examinador d~ 

be, por sobre todo, pensar; debe ser sagaz; no debe asustarse. 

Si tiene dudas, no debe apresurarse. Con frecuencia, un dla 

más significa une diferencia real. Se advertiré al paciente 

que debe volver al consultorio sin haber tomado analgésicos. 

Tratamiento.- El tret~miento de la pulgalgla moderada ea bes•• 

tente simple; pulpectam!a v tratamiento endadóntlco si el die~ 

te ha de ser conservado o le extracción si se piensa sacrifi-­

carlo. Si esté indicado el tratamiento endod6ntico~ éste puede 

hacerse en una ses16n. 

4.9 DIAGNOSTICO EN PULPALGIA AVANZADA. 

Para el diagnóstico de casos de pulpalgia aguda, avanzada, co~ 

parado con los de pulpalgia moderada, ea relativamente simple, 

aún si el diente no duele cuando el paciente ocurre a la con-­

sul ta. El diente afectado siempre tiene la cámara pulpar cerr! 

da como se ve en la radiograf!a. De na ser as!, no hubiera ge-
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nerado la tremenda presi6n intrapulpar. 

La historia clínica habla por si misma, los síntomas son vio-· 

lentos, casi siempre el paciente señala el diente, que, a ve-· 

ces, también tiene sensibilided a la percusión. Se dice que e! 

tos dientes son menos sensibles al probador pulpar (exige val~ 

res més altos), pero la realizaci6n de esta prueba es simple-· 

mente para dorar la pildora. 

La prueba t6rmica es concluyente, sin embargo, cuando el pa--· 

ciente vuelve a sentirse bien, tambi6n hay que e~aminar los -· 

dientes vecinos para estar seguros que es unb solo el afectado 

o que el diente sospechoso da la reacc16n m'a violenta. 

Debemos tranquilizar al paciente aaeguran·dole que no se volve• 

re a aplicar calor sobre el diente enfermo. 

La anestesia local proporciona el alivio tan deseado, y desde• 

ese momento el dentista ha ganado un amigo para toda la vida.• 

La amistad puede ser más duradera si el diente es conservado-· 

mediante el tramiento endod6ntico en lugar de ser dxtraido, 

El tratamiento de la pulpagia avanzada es el mismo que para la 

pulpslgia moderada: pulpectom!a y tratamiento endod6ntico para 

el diente que se puede salvar y la extracci6n para el que no • 

tiene remedio. 

Lograr la anestesia completa de la pulpa inflamada suele ser • 

dificil aunque todos los signos externos indique que la anest! 

sia por infiltraci6n o la regional fueron adecuadas. 

En este caso, puede ser necesario hacer una inyecc16n intrapu! 
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par de lidoca1na o una anestesia por prea16n con lidocalna o -

cocaina. 

Después de la pulpectom1a hay que desgastar el diente despulp! 

do para aliviar el contacto oclusal. El tratamiento endod6ntl­

co se efectua en una sesión ulterio~. 

4.10 DIAGNOSTICO EN PULPALGIA CRONICA, 

Identificar cual es el diente con pulpalgia cr6nica puede aer­

sumament~ simple en algunos casos o sumamente dificil en otro& 

frecuentemente hay una caries grande, o bien una restaurac16n­

de amalgama que se efectuo en el istmo, Otra causa común es la 

recidiva de caries debajo de una restauración, generalmentente 

una incrustaci6n. Estas aon lesi6nes que duelen al ser compri­

midas por alimentos atrapados en la cavidad. 

La capa coriácea de dentina que cubre estas lesiones puede qui 

terse con un escabador de cucharilla, generalmente sin aneste­

sia, sin que el paciente sufra mayores molestias. La ~ulpa qu! 

da expuesta, cubierta por una espuma gris de necrosis superfi­

cial. La Biopsia revela que hay regeneración de la pulpa res-­

tanta, lo que indica la Falta de dolor intenso. 

Resulta muy dificil diagnosticar una pulpalgia cr6nica en un -

diente con corona completa, imposible de exáminar con el pro-­

bador eléctrico o con corona tres cuartos donde la recidiva de 

caries no aparece en la radiografla. El probador pulpar eléc-­

trico y la radiografía son los mejores elementos para locali-­

zar el diente con pulpalgia crónica. A veces, el diente reac--
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ciona como necrótico al probador eléctrico, o sea, que será -

necesario hacer una descarga máxima con el probador, En cual-­

quiera de los casos, lo provesible es que los valores del re6! 

tatw sean elevados. England y colaboradores demostraron la --­

existencia de fibras nerviosas intactas,aparténdose algo de lo 

normal, en cortes de pulpas con pulpitis irreversible.En la 

pulpa necrótica, la disolución de las fibras era evedente. 

La radiografía suele revelar la presencia de caries interpr6x! 

males o radiculares, o de recidiva de caries debajo de una re! 

tauración. En la pulpalgia cr6nica también puede aparecer una­

membrana periodontal engrosada indicando que el proceso infla­

matorio no se confina unicamente a la pulpa. Estos casos tam-­

bién presentan alguna vez osteitis condeneante del hueso espo~ 

jaso en lo ápices. Ea interesante se~alar que esta oeteoescle• 

rosis desaparece luego de un tratamiento endod6ntico exitoso. 

Los ápices de las raíces afectadas también presentan resor•••• 

ci6n externa, aunque este transtorno ea más frecuente después­

de la necrosis pulpar y lesión periapical total. 

Laepruebas térmicaa son de poco valor en un sentido positivo,­

para el diagnóstico de la pulpalgia crónica, aunque en algunos 

caeos hay dolor leve en respuesta al calor muy intenso. Esto -

concuerda con la ausencia de reacción a las bebidas frias, pe­

ro reacciones ocasionales al café caliente que relata el pa--­

ciente. 

La percusion puede reveler mucnas cosas en estos casos. Con 

frecuencia el paciente se da cuenta vagamente que pese algo d! 
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ferente con eu diente cuando se hace. la percusi6n. La palpa 

ci6n ea virtualmente .. i'nutil• Sin embargo, .ai hacemos morder al 

paciente un palilllJ.•.' á··v~ces, hay:aen!:libHid~d en· un determina 
·';',,":' 

do diente. 

.' '., '. ''· 

Es dos veces mayor .íi'i·riúm~rci dei 'pachr:iteé ~ue ;~e(queJB,ri'.de .do-

::'::: 1:::: :: ¡ :"E~:~If ~lt~~g:j~;tili n:t S:i; ~::~t:~m·:: ::::: 
tiste a de bu·s'ú~;::i·~·:~~l:p:~!giá crónica' en otro dl~~te d~l mis­

mo lado. La pulpalg1a cro-nica de molares. inferi·~~~s no provoca 

tanto dolor regeridq como•_la aguda.· 
:·.' 

' ' 

Tratamiento~- El tratamiento dá la pulpalgia cr6nlc~;ei~ baata! 

te básico¡ extirpación de 1á pulpa y tratamier¡~p ª.~d·~~·?niico -

si se piensa coriserva'r'..e·/.ctiente; ·si no, extracción. •l'a anest! 

sia no presente 'ninguna dÜiculted. 

4.11 DIAGNOSTICO EN NECROSIS PULPAR~ 

Para el buen diagnostico se requiere de un e~ámen radiográfico 

sistemático o el cambio de color de una corona puede ofrecer • 

el primer indicio de que algo anda mal en el caso de~un. diente 

con ne c rae i s pulpa r. A 1 ser interrogad o , e veces , el p a c i ente• 
" 

recuerda un accidente sucedida aftas atrae, a una p~lp~~gia al• 

vi dada. :···' 

La radiografía es de util~dad si hay les16n periápical, ya que 

su presencia suele indicar que hay muerte'pulpar. Rediográfic! 

mente, el diente can pulpa necr6tice puede presentar una alte• 
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raci6n periapical ligera; en otras palabras, la radiolucidez -

suele ser vista al revisar radiografías viejas. Además, en la­

necrosis pulpar puden presentarse lesiones óseas periapicales­

concomi tantes de tamaño apreciable. En el conducto no se obseL 

van cambios radiográficos que indiquen la existencia de necro­

sis. 

Sin embargo, una de las primEras lecciones que debemos apren-­

der de la radiografía dental es que nunca hemos de creer sola­

mente en ella cuando tratamos de diagnosticar le necrosis pul­

par. 51 el examinador confia únicamente en la radiografía po-­

drá cometer un error al ,interpretar mal la radiolucidez peria­

pical de una osteofibrosis asociada ~on pulpas perfectamente-­

normales y vitales. Es imprescindible hacer siempre la prueba 

pulper. 

Por lo tanto, el probador pulpar eléctrico es el instrumento -

apropiado para establ~cer si hay necro~ie pulpar. Sl es total­

no ae registrara respuesta a ningún nivel en el probador. La-­

necrosis parcial puede haber una respuesta vaga con la descar­

ga máxima, que suele ser bien tolerable. 

Tratamiento.- No hay tratamiento alguno para la necrosis pul-­

par, ya que la pulpa necr6tica fue destruida hace mucho tiempo 

atrae. Si se ha de salvar el diente, está indicado hacer el -­

tratamiento endod6ntico. 

4.12 DIAGNOSTICO EN OCLUSION TRAUMATICA. 

Generalmente, el relato del paciente nos da le clave para die¡ 
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nosticar el dolor originado por el traumatismo oclusal. El do­

lor oe muelas que aprece al despertarse la peraona ea un s!ntE 

ma poco frecuente y debe hacernos pensar en el bruxismo noctu! 

no. El comentario sobre una situación diaria tensa es otra el! 

ve. La vagueaad del dolor es por demás importante, ya que ere! 

mas estar ante una pulpalgia crónica, pero las reacciones s -­

las pruebas técnicas y al probador pulpar suelen ser semejen-­

tes a las de una pulpa normal o hiperreactlvo. El hecho que ~­

una dosis baja de un analgésico suav.e elimina el dolor .es pa-­

tognom6nico. 

Si sospechamos que el dolor es originado por el traumatismo 

oclusal,. debemos buscar facetas de desgaste en el diente.El P! 

pel de articular es util: sin embargo, el punto de contacto 

puede no aparecer facilmente. As!, una paciente desplazaba au­

m6xilar inferior hacia adelante durante el sueno y frotaba la­

cera distal del segundo molar inferior contra le cara mesial•N 

del primer molar supe~ior, esto es, hacia un desplazamiento -

protusivo de un centímetro. No era posible creer que lee dos -

facetas bien desgastadas coincidieren, y sin embargo, cuando -

se pid!o al adolescente que protuyere su mendibula hasta ese -

punto v encontrare el contacto entre las dos superficies, sus­

ojos brillaron de placer y comenz6, con deleite e hacer bruxi~ 

mo compulsiva, 

Recordemos que durante el sueno puede haber retrucc16n del me• 

xiler inferior lo cual cree facetas por distal de las facet~s­

masticatorias que serán afectadas, El examen de estos contac-• 

tos fastidiosos se hará con el paciente ubicado en posición s~ 

pina en el sillón dental. 
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Cabe aeMalar que loa dientes o diente afectado nos son sensi -

bles a la percuci6n pero si a la mssticaci6n. A veces se puede 

provocar molestias o dolor pidiendo al enferma morder una ta-­

runda o un palito de madera. 

La radiografia puede no presentar alteraciones pariapicalea o­

bien, pude .revelar un enaanchamiento del ligamento per16dontal 

y resorp16n periapical externa. 

Tratamiento.- El tratamiento de estos casos exige obviamente-­

el alivio del punto del traumatismo oclusal mediante el desga~ 

te prudente para remodelar ~l diente afectado, y su antagonis­

ta, en realidad, hay que sacar el diente de oclu~i6n p~ra dar­

una oportunidad al tejido de recurarse. 

4.13 OIAGNOSTICO EN FRACTURAS INCOMPLETAS O DIENTES HENDIDOS. 

En este diagnóstico nos pondremos a examinar el diente seco, -

y con buena luz, para hallar la grieta en el esmalte. General­

mente al examlnar encontramos líneas de fractura que en verdad 

no lo son y que aparentemente son normales en todos loo dien-­

tea. El vitalámetro revela valores normales cuando no se en--­

cuentra afectada la pulpa, las pruebas de calor y frío son de­

valar si se hacen enjuaguez¡ en cambio si se hacen con gutepe! 

cha, o con la barrita de hielo, no suelen ser de utilidad, 

Lo sorprendente es que la percusión sola no suele ser útil, p~ 

ro el acto de morder un pelillo o un rollo de algodón e veces­

proporciona la separación necesaria oara provocar dolor. Tam-­

bien p~ede pintarse la corona del diente con yodo, que desape-



70 

reae al cabo de unos minutos dejando marcada le linea de la• • 

fractura, La radiografía revelaré la presencia de une hendidu­

ra obvia si ésta se halla en la misma linea de los rayos cen-­

trales. Pero nunca revelará las hendiduras casi microsc6picas, 

que provocan sindromea realmente caprichosos, 

Tratamiento.- 51 se sospecha de que hay uoa fractura, pero la­

pulpa no esta afectada, hay que preparar la corona para una •• 

restauraci6n completa, que luego se cemente temporalmente con­

bxido de zinc y eugenol. Si la fractura esté imbolucrada con -

pulpa se realizará primero el tratamiento de conductos y des-­

pués le restauración de la corona, para evitar una fractura to 

tal. 

4.14 DIAGNOSTICO EN LA PERIODONTITIS APICAL AGUDA. 

El diagnóstico de la periodontitis apical aguda es relstivame~. 

te fácil, el paciente' experimenta dolor intenso, y el diente -

afectado presenta sensibilidad exquisita al tacto. El diente -

esta en supraoclusión y no se puede cerrar le boca sin golpear 

al diente enfermo. 

Tratamiento.- Es prácticamente su prevención, el cuidado al h~ 

cer la instrumentación, medicación y obturación ea el mejor m! 

todo para prevenirla. Si el paciente llega a nosotros crin el -

dolor agudo, para aliviarlo se requiere inyectar un anestésico 

local, de efecto prolongado, como lidocaína con adrenalina al-

1:50 000, 

En cuanto el diente deja de doler, ae ajusta la oclusión, si -

es pocible se ajusta con desgaste los dientes del arco opuesto 
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para evitar mayor traumatizancion del arco del diente afectado 

4.15 DIAGNOSTICO EN EL ABSCESO APICAL AGUDO. 

El diagnóstico es relativamente aimple. El paciente tiene do-­

lar, e invariablemente tumefacci6n. Aunque la tumefacci6n no -

sea en algunoa casca evidente durante el exámen, el paciente-­

siente tenci6n en la zona tumefacta. El grado de tumefaccion -

varia desde la celulitis incipiente imperceptible hasta la ce­

lulitis voluminosa v una gran asimetría. El diente afectado 

tambien duele a la percuci6n o palpaci6n. Desde el punto de 

vista radiográfico, el cuadro varia desde un ensanchamiento 

del ligamento periodontal, a una imagen radiográfica alveolar­

grande. En realidad le radiografía no es el método ideal de -­

diagn6atico, ya que frecuentemente no revela nada de gran va-­

lar. 

Fuera de la percusi6n, la prueba de vitalidad eléctrica tiene­

un alto valor diagn6stico, ya que la prueba en un diente con • 

absceso apical agudo invariablemente está necr6tica. Esta pru~ 

be nos es de gran utilidad cuando queremos diferenciar un aba­

ceso apical agudo de un absceso parodontal agudo, v esto se b! 

sa en la vitalidad de la pulpa. 

A diferencia de la percusi6n las pruebas térmicas tienen poco­

valor. Las temperaturas muy elevadas aumentan la dilataci6n de 

gases en la zona, y por lo tanto, aumenta el dolor momentaneo. 

El fria puede brindar un ligero alivio, aunque generalmente no 

surte efecto alguno; 

Tratamiento.- Basta decir que el drenaje se establece e través 
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del conducto si el absceso esta en su período inicial¡ o por -

incisión si el absceso es fluctuante. Lo importante es dismi-­

nuir la presión, Se desgasta la oclusión y se recetan antibio­

ticos generales y enjuages con agua caliente o compresas de -­

agua fría dependiendo del tiempo de evolución del mismo. 

El dolor puede ser mitigado con aspirina pero en casos avanza­

dos, se receta codeína o meperidina (Oemerol). 

El tratamiento de conductos o de extracción, según el caso se­

efectuará una vez que los síntomas agudos hayan desaparecido.­

Raras son las veces que se requiera del, tratamiento quirúrgi-

ce. 

4.16 DIAGNOSTICO EN LA PERIODDNTITIS APICAL SUPURATIVA. 

Al ser interrogado el paciente, con una periodontitis apical -

supurativa, que pasó inadvertida, puede recordar un episodio• 

particularmente molesto en la zona atacada, o quizá un incide~ 

te traumático en que la pulpa fue desvitalizada por un golpe,­

aunque no tubiera despues ninguna molestia. Frecuentemente se­

le encuentra asociada a restauraciones desajustadas, amalgamas 

fracturadas, puentes extensos. En la radiografía se presenta­

una zona de radiolucidez difusa al rededor del ápice del dien­

te en cuestión, y varía de una lesión pequeña a una zona exte~ 

aa de pérdida ósea. La resorción externa del ápice radicular -

es común en esta lesión. 

La lesión de la periodontitis apical supurativa más Fácil de -

detectar, es la aparición de una fistula, generalmente intrab~ 

cal raras veces cutánea, cullo trayecto esta cubierto de teji­

do inflamatorio y que al cierre de ésts es lo que proboca la -
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molestia al paciente. 

Tratamiento.- 51 el diente can periadantitis apical supurativa 

puede ser salvada, ae le trata endod6nticamente. A veces está­

indicado la cirugía periapical en estas patologías, La leei6n­

crónica que se torna aguda es tratada cama absceso apical agu­

do hasta remoaión de loa síntomas. Luego, el diente puede ser­

concideradc en el tratamiento endadóntico o ser extraído. 
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5. T R A T A M E N T O D E L D D L O. R 

E N E N D D D D N C A • 
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5.1 CONCEPTOS GENERALES DEL TRATAMIENTO DEL DOLOR. 

El concepta más aceptada aunque menea utilizado es que un P! 
ciente que no presenta dolor necesitará menaa analgésicos 

que aquel que siente dolor. En la práctica esta significa 

que después de un procedimiento quir6rgico, es necesario em­

pezar la·administraci6n de analgésicas antes de que pase el­

efecta de la anestesia local. Este tratamiento debe prase~-­

guir a intérvalos determinados para obtener una analgesia -­

continua durante B a 12 horas. Investigaciones clínicas han­

demostrada que esta técnica disminuye no solo las horas de -

malestar y dolor para el paciente, sino también la cantidad­

de, analgésicos tomado y que, por tanto, puede considerarse -

como superior al método tradicional que aconsejaba que el P! 

ciente tomara analgésicas s6lo cuando sentía ya el dolar. 

La analgesia continua puede lograrse utilizando analgésicos­

(por vía intravenas'a o intramuscular) durante la operación -

a inmediatamente después de la aperaci6n, combinándolos en-­

tonces con los analgésicos posoperatorios habituales.Una téE. 

nica más práctica e igualmente eficaz combina la adminlstra­

ci6n, por v!a bucal, de analgésicos antes de la operación -­

con le toma de analgésicos posoperatorios para, al mismo 

tiempo, eliminar el dolor durante la operación y empezar el­

control posoperatorio del dolor. Sin embargo, la manera más 

fácil de inducir la analgesia es utilizar una anestesia lo-­

cal que dure mas que el procedimiento dental. Afortunadamen­

te existen ya anestésicos de efecto prolongado, envasadas en 

los cartuchos para anestesia dental, que proporcionan unas -

seis a ocho horas libres de dolor. Esto dá tiempo suficiente 
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pare que los analgésicos sean administrados por vía bucal y­

empiecen a actuar. 

Para asegurar une analgesia persistente, los analgésicos bu­

cales deben ser tomados 45 a 60 minutos antes de que empie-­

cen a disminuir los efectos de la anestesia local para que -

así el analgésico pueda alcanzar su efecto máximo. Como la -

mayor parte de los analgésicos actúan eficazmente s6lo alre­

dedor de tres horas, ea·necesario tomarlos cada tres horas.­

Así, para obtener una analgesia que dure 12 horas, el pacien 

te deberá tomar, por lo menos cuatro dosis cada tres horas. 

En otra técnica también muy utilizada, se administra primero 

una dosis mayor del analgési~o-generalmente el doble de la -

dosis normal-prosiguiendo después con las dosis habituales.~ 

Con este técnica el analgésico alcanza rápidamente un nivel­

sangupineo eficáz y el paciente recibe desde un principio--­

una dosificeci6n má~ potente.El peligro evidente de este si! 

tema es que propicia el aumento de efectos secundarios. Por­

fortune, la mayoría de los analgésicos bucales produ¿en efep 

tos secundarios mínimas que normalmente suelen limitarse a -

náusea. 

El efecto placebo és otro concepto de anlgesia confirmado--­

por la investigación aun~ue poco utilizado por los médicos.­

El modo de ecci6n de las placebos no he sido aclarado toda -

vía, pero la aceptación par parte del paciente de le recomen 

faci6n del médico parece ser parte del mecanismo. En efecto­

por lo general el paciente que recibe un medicamento contra. 

el dolor espera éste actuará favorablemente y este esperanza 
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desempena un papel importante en el efecto final del analgé­

sico, a tal punto que en los estudios experimentales sobre -

analgésicos se puede atribuir de 20 a 40 por 100 de la supr! 

si6n del dolor a este efecto. Desde el punto de vista clíni­

co esto significa que aproximadamente en 30 por 100 de loa -

pacientes habré diaminuc16n del dolor no importa el medica-­

mento administrado. La intensidad del efecto placebo depende 

mucho de la habilidad del dentista para •ven~er" el medica-­

mento v de la experiencia pasada del paciente con este tipo­

de medicamentos, Loa dentistas que logran convencer a sus P! 

cientes de que el "medicamento" prescrito el más potente de• 

los analgésicos disponibles recibir6n pocas llamadas telef6• 

nices por la noche pidiéndóles un medicamento más fuerte, 

La gran mavorte de los expertos en el tratamiento de dolor • 

consideran que un individuo angustiado siente mas dolor du•• 

rante cualquier intervencibn que el individuo relajado v 
tranquilo. Los lsbo~atorioa farmacéuticos han tratado de co~ 

cretar la aplicación práctica de este principio conbinando • 

sedantes ligeros con analgésicos. Sin embargo, las afirmaci2 

nea de los fabricantes de estos productos afirman que provo­

can una supres16n más completa del dolor ya que ~ata no ha • 

sido confirmada por los estudios clinicos. Hay dos explica•• 

clones posibles a esta aparente contradicción¡ la primera es 

que la dosis de los sedantes empleados en esta combinación -

son demaciado pequenss pare producir un efecto mensurable, -

la segunda es que las situaciones clínicas utilizadas en la• 

inveatigaci6n no eran situaciones que producen anguatiaa. E! 

to ea un error que suele cometerse cuando se emplean estu--­

di os sobre analgésicos realizados en otros campos de la med! 
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cine¡ por ejemplo, obstetricia para aplicarlos luego en odo~ 

toldgls. 

El uso combinado de tranquilizantes o sedante leves con anal 

gésicos ha dado resultados satisfactorios en odeontologia, • 

especialmente en pacientes aprensivos, aún después de haber­

terminado el procedimiento dental. En estos c~soe el diace•­

pan (Valium) es muy útil debido a sus propiedades ansiol!ti• 

cae v sedantes. Los adultos angustiados toleran perfectamen­

te dosis de 5 s 10 mg de diacepan junto con analgésicos le•­

ves sin aparición de efectos secundarlos importantes. Cabe -

senalar que además de proporcionar un aumento del control •• 

del dolor, estos medicamentos potencializan los efectos res­

piratorios depresivos de los nacr6t1cos, esto ocurre sobre -

todo con la prometacina .(phenergan), 

5.2 ANALGESICOS 

La comparación de analgésicos no es una cienbia exacta¡ esto 

explica las grandes divergencias observadas entre diferentes 

estudios que comparan medicamentos ·similares. Uno de los fBE 

torea que empieza a ser aceptado es que el éxito de un anal• 

géslco depende, en parte, del tipo de dolor experimentado •• 

por el paciente as! como del ambiente donde dicho dolor es • 

experimentado. Por tanto es un procedimiento erroneo querer• 

aplicar directamente en odontologialos estudios sobre dolor• 

realizados pera dolores que no sean de tipo dental. También­

cabe senalar que le mayor parte de los estudios sobre analg! 

slcos en odontologla se refier~ al dolor de posextracci6n •• 

que no es precisamente el modelo indicado para el dolor pe•• 
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riapical o pulpar. 

5.2.1 ASPIRINA 

La aspirina ha sido y sigue siendo considerada como un anal­

gésico excelente pera producir anelgeai moderada con muy po 

coa efectos secundarios. El efecto analgésico máximo de la -

aspirina ocurre en dosis de aproximadamente 650 mg para el -

adulto aunque se utiliza en dosis mucho más altas por su ac­

ción antiinflamatoria. Este efecto analgésico máximo existe­

en todos los analgésicos y representa simplemente la nivels­

ci6n de la dosis e la curva de respuesta. Las dosis superio­

res a las dosis del efecto máximo no producen m6s analgesia­

en el paciente promedio, pero si aumentan los efectos secun­

darios. Sin embargo, cabe recalcar que aunque esta dosis de­

efecto analgésico rápido representa un efecto observado en -

r~ mayoría de los pacientes, habrá enfermos en quienes la dg 

sis para lograr el efecto analgésico máximo será muy dife-­

rente. Clínicamente esto puede ser muy importante para pa--­

cientea que parecen no responder a dosis normales pero que -

presentan buena analgesia con dosis mayores y sin ningún --­

efec·to secundario. 

Los efectos secundario de la aspirina como irritación gástrl 

ca y tiempo de coagulación aumentado, debe tomarse en cuenta 

de manera individual al percibir el medicamento. Pero, a pe­

sar de estos inconvenientes, la aspirina sigue siendo uno de 

los analgésicos más seguros, si no el más seguro. 

5.2.2 ACETAMINOFENO. 
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El acetaminofeno es otro analgésico moderado muy utilizado -

y que actualmente atrae la atención de loa médicos debido a­

la propaganda de los laboratorios de productos farmaceúticos 

para recomendarlo como substitutivo seguro de la aspirina. -

La dosis de 650 mg parece tan eficaz como la de la aspirina­

para producir analgesia sin la aparición de efectos secunda­

rios como irritación gástrica v tiempo de coagulación alarg! 

do. Eatudloa recientes han comprobado que el efecto analgés! 

co máximo ocurre con dosis de 1000 mg v por tanto el poten-­

cial analgésico del acetaminofeno es superior al de la aspi­

rina. Pero el acetaminofeno no posee las propiedades antiin­

f lsmatoriss de la aspirina, y esta diferencia di6 lugar a -­

una campaña publicitaria interesante de laboratorios que fa­

brican aspirina combinada con compuestos analgésicos. Eatos­

laborstorios, señalan en su propaganda que algunos inveatig! 

dores consideran que los medicamentos sntiinflamatorioa tie~ 

nen también acción analgésica, especialmente para el dolor -

provocado por enfermedades con componente inflamatorio impo~ 

tante como el dolor dental periepicel. Sin embargo, esta su­

perioridad de la aspirina en el dolor de origen dental nun­

ca pudo ser confirmada. 

Cabe señalar que el scitsminofeno también puede provocar --­

efectos secundarios de los cuales el más importante es su a~ 

ccián tóxica sobre el hígado que ocurre con grandes dosis.­

Por forturna, esta toxicidad potencialmente mortal no ocurre 

con las dosis que suelen ser utilizadas para el tratamiento­

del dolor. Otros analgésicos moderados de potencia similar -

como le fenecetins v etoheptscina n6 .ofrecen ninguna ventaja 

sobre la aspirina v el acetamin~feno. 
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5.2.l DEXTRDPROPOXIFENO. 

El destropropaxifeno lDervon) es quizá el analgésico más di~ 

cutible; es un analgésico sistética de potencial anelgésico­

objeteble. Aunque generalmente se encuentra en combinaci6n -

con otros analgésicos leves, el deatropropoxifeno también se 

encuentre solo ~n algunos preparados, Seg6n el estudio clln! 

co consultado, la potencie de este medicamento puede ubicar­

se entre le acci6n de un placebo v le de le aspirina. Como -

se presenta ninguna ventaja sobre la aspirina no se recomie~ 

de su uso por si mismo. Incluso en forme combinada no es se­

guro que el dextropropoxifeno aporte alg6n efecto analgésico 

adicional, aunque en combineci6n con aspirina o eceteminofe­

no sigue siendo muy utilizado pare aliviar dolores de leves­

e:maderados. 

5.2.4 CDDEINA. 

La codeína ha sido v· sigue siendo el enalgesico modelo para­

el dolor de leve a moderado. A peaar de su papel tradicio--­

nal, la afirmación de la utilidad analgésica de le codeina -

queda en duda puesto que la mayoría de las observaciones el! 

nices no han podido demostrar que 30 mg de codeina alivie -­

mas dolor que 650 mg de. aspirina. Sin embargo, la combina--­

ci6n de codeína ye sea con aspirina o con eceteminafeno es -

más eficaz que le aspirina o codeína tomadas soles. Este efl 

cecia comprobada justifica el ~xlto tan grande de tales com­

binaciones en odeontologie. Los efectos secundarios de la c~ 

de!ne son los mismo que los producidos por cualquier narc6-­

tlca, o sea, depresibn respiratoria y náuseas. El efecto----
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analgésico máximo de la codeína ocrurre con dosis de bO mg,­

aunque la diferencia entre 30 y 60 mg parece ser insignifl-­

cante mientras que la frecuencia de náuseas es bastante me-­

yor con 60 mg. 

En el mercado pueden encontrarse muchas otras nárcoticos y -

combinaciones de narcóticos para uso en odontologia. Les 

principales diferencias entre estos analgésicos se refieren­

ª su potencia relativa. Todos pueden producir náuseas, depr! 

si6n de la respiración y adicción. Estos efectos secundarios 

sueien manifestarse al aumentar la potencia analgésica, no -

importe que droga es utilizada, La única excepción importan­

te en esta observación ea la pentazocina (Talwin) que posee­

actividad antagonista nacr6tica débil con propiedades analg! 

sicas. El potencial de adicción de esta droga parece ser in­

ferior a los demás nacróticos, Sin embargo la pentazocina -­

provoca náuseas v depresión respiratoria a dosis equipoten-­

tes con los dem6s narcóticos. 

La mayor parte de los preparados analgésicos para uso ~n 

odontología aon combinaciones que fueron elaboradas pare pr~ 

porcionar analgesia superior a la proporcionada por cualqui~ 

ra de loe ingredientes individuales sin aumentar de manera-­

significativa los efectos secundarios. Desgraciadamente mu-­

chas de estas combinaciones fueron puestas en ventas si la -

debida demostración de su superioridad sobre los medicam~n-­

tos existentes. Por tanto, no es sorprendente que muchas ve­

ces la investigación clínica no pudo demostrar. la superiori­

dad analgésica de las combinaciones sobre el ingrediente más 

poderoso de la combinación. Recientemente ingredientes como-
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cafeína, fenacetina y sedantes ligeros fueron sometidos a 

~ruebas clínicas sin haberse comprobado utilidad analgésica­

suplementaria. Por tanto, los dentistas deben ser prudentes­

el utilizar estos fármacos, sobretodo tomando en cuenta los­

estudios m6s recientes sobre las multiples inte~acciones e~ 

tre medicamentos. 

Sin embargo, la combinación de aspirina o acetaminofena con­

un narcótico es un método excelente para proporcionar un tr~ 

tamlento eficaz del dolar. Lamentablemente, en muchas combi­

naciones la cantidad de narcóticaa es relativamente pequeña­

y po~ tanto, estas combinaciones' no han demostrado tener ma­

yor efecto mayor analgésico ~el que podría espranse que tu­

viera el narcótico por si mismo. Estas combinaciones pare-­

cen ser realmente útiles cuando ambos medicamentos que con­

tienen son empleadas con sus dosis normales para adultos. •• 

Así, par ·ejemplo, una cambinaci6n de 30 mg de codeína v 600· 

mg de aspirina alivia mucha más el dolor que la aspirina v -
la codeina tomadas salas; esta combinación na aumenta las -­

efectos secundarias. Un resumen de las analgésicos má~ util! 

zedas asJ cama de sus combinaciones y potencias relativas -­

aparece en cualquier cuadra clínica. 

5.3 DOLORES DE TRATAMIENTO DIFICIL. 

5.3.1 CELULITIS 

La celulitis facial consecutiva a una 1nfacci6n periapical -

hace m6s dificil el logro de anestesia local que permltiran-
' 

iniciar el tratamiento y también dificulta ia analgesia des-
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pués del tratamiento,· 

Una de lee p~imeres' .dó~aa que aprenden los estudiantes de 

odontologl~(e~~.';8ue'.~~\{fr~,ebcI6n dÍfi~ulta o impide obtener -

1 a aneste'~1~'.i,k:n'"~·i;: 6~é~,.'i}irectada. Gé~erelmente se piensa 

que en ce~~···'a~\ i;~·r~~'.6f6"~·:;16c~ í iza de la té en i e a de bloque o -­

ep l i cede' afue~'a: ~'i 1'·~\t~~;;f~iÚnfectade.:tendrá éxito, incluso -
< ':·._·:->,_ ........ < i _';.;;·;<_~~-~~(({~:)~(~~~;±\'.'· ':·: -~' -:.".. :· ' 

si el-: diente pertic'ipa!en.:aa·inrección. Desgraciadamente, és-

ta técnic·a es poco}tKf~ti;~;:fr-f/maxÚ.ar. superior puesto que en 
much os caso~ le irifecci~riJstiarca él área en donde debe ha-­

cerse el bloqueo 1i~r'vP~I·~~· otra problema que aurge cuando se 

trate de anestesia; e'i'cii'~nie· de une zona afectada es le di­

ficultad para lograr une anestesia aufi~iente del diente que 

estuvo causando dolor. Jodoa hemos tenido pacientes con do-­

lar dental agudo e infecc16n localizada, por ejemplo, en el­

premolar inferior, y que siguen sintiendo dolor al tocar el­

diente, incluso después del bloqueo aparentemente exitoso -­

del nervio dentario' inferior. 

Antes de estudiar los métodos de tratamientos, es preciso e~ 

tender que el paciente con infección dental-facial no solo -

aufre de dolor intenso sino que también suele ser muy apren­

sivo y que estas condiciones el sistema nervioso central ha­

ce todo para intensificar los impulsos dolorosos. Por tanto, 

el paciente reaccionará a todo, hasta a los estimulas más l! 

ves y, al menos que el dentista logre modificar la respuesta 

del cerebro al impulso sensitivo y disminuir de manera drás­

tica los impulsos dolorosos provenientes del diente, tendrá­

muchas dificultades pera tratar a su paciente. Para obviar -

eatas dificultades presentamos a continuación algunas auge--
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rencias: 

Utilizar únicamente técnicas de bloqueo que no sean afectadas 

por la infección, El bloque indicado para el maxilar inferior 

es el bloqueo del nervio dentario inferior y en la mayoría ae 

loa casos es suficiente. Sin embargo la infección en el ma~i­

lar superior es m6s dificil de tratar. Se pensará primerc en-

. el bloqu~ suborbltario; cuando es realizado correctamen~e -­

proporciona anestesia desde los incisivos hasta el primer mo­

lar. Para lograr anestesia en todos los dientes, la punt~ de­

la aguja debe penetrar en el agujero infraorbitario lo sufi-­

cientemente lejos para que la solución anestésica se propague 

por los nervios que reciben sensaciones de los premolares --­

(nervios dentarios medios), El bloque infraorbitario puede--­

ser utilizado incluso cuando la infacci6n afecta los dientes­

anteriores, puesta que las inserciones de los músculos suelen 

coma es sabida limitar la infección al espacio canina y el -­

orificio del conducto suborbitario no esta interesado. 

Utilizar las anestésicos locales en cantidades superiores a-­

las habituales. Está comprobado que cuanto mayor sea la canti 

dad de anestésico depostada al nivel del nervia tanto más in­

tenso será el bloque nervioso. 

Utilizar anestésicas generales, Los narcbticos deben ocupar -

un lugar especial en vista del efecto que tienen sobre el si~ 

tema nerviosa central para modificar la interpretación corti­

cal de las impulsos dolorosos, En estos casos es evidente -­

que seria más fácil administrar los narcóticos por via intra­

muscular o intravenosa pero esto puede ser poco práctico debl 
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do a la falta de experiencia o de inatrumental apropiado en -

los consultorios. En estos caaoa también pueden utilizarse 

enalgéaicos por vía bucal pero aqui el inconveniente es el 

tiempo tan largo que debe transcurrir antes de producir el 

erecto clínico. 

Utilizar sedantes generales. Casi todos los pacientes con o~­

lor dental intenso son aprensivos, temerosos de lo ~ue va a -

ocurrir y por tanto, seran receptivos a este tipo de trata--­

miento. El bxido nitroso, cuando esta disponible en el con1~1 

torio, ea el mas indicado en odeontologla y de be ser utili-· 

zeda en la mayoría de loa casos, 

5.4 DOLOR DENTAL CRONICO 

Cuando en el paciente con dolor bucal-facial cr6nico se nece­

sitan varias citas para establecer el diagnbstico y trata---­

miento de o de los dientes causantes, el dentista debe perci­

bir un narc6tico que tendrá que ser tomado durante bastante -

tiempo. Como todos los narc6ticos propician potencialmentente 

la adlcibn, ea importante escoger drogas que tienen menos pr~ 

penci6n a crear dependencia. En este ceso se pueden emplear • 

los narc6ticoa ligeros como la pentazocine y le codeína. La • 

pentazocina suele recomerdarse para tratamientos prolongados¡ 

al principio se suponía que no creaba dependencia pero muy -

pronto esto fué desmentido, aunque se comprobb que au capaci­

dad para crear dependencia es muy baje, sobretodo si se comp! 

re con su potencial an~lgfosico. Para loa dentistas, lo m~s m~ 

leato del uso prolongado de la pentazocina es la mayor fre--­

cuencie de náuseéa si se compara con las producidas por dosis 

~·.·.·\ ' ' 

' ' ' 
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equipotentes de code1na. La codeína es el más ligero de los­

analgésicos narcóticos comunes, y por tanto, el que menos de~ 

pendencia crea. En vista de que la codeína combinada ya sea -

con aspirina o acetaminofeno ea suficiente para la mayor p•r­

te de loa dolores dentofacialea, se suelen utilizar también -

en pacientes con dolor crónico. Aunque paresca extraño, las -

posibilidades de dependencia, aun si se utilizan la codeína-­

un mea o más, aon minimas. Por supuesto, se pueden emplear -­

otros analgésicos moderados como aspirina o aceteminofeno,pe­

ro en le mayoría de los casos son insuficientes pare suprimir 

el dolor. 

El tratamiento de un absceso dentoalveololar o periapical co~ 

aiate en la eliminaci6n de le presión por el desagüe de pus.­

Algunas veces esto puede lograrse abriendo le c~mara pulpar.­

en su fondo se ve una gota de pus. A menudo será necesario ~­

abrir el conducto radicular con toda amplitud, abarcándolo ~­

hasta su porción aprcal. Lo mejor que puede hacerse es dejar­

abierta le cámara pulpsr en forma temporal con el fin de ·per­

mitir un desaUe suficiente. 

De hecho, es posible lograr el adrenemiento de pus mediante -

la extracci6n del diente causante desapareciendo el dolor. 

Además los pacientes que sufren de dolor intenso, a menudo de 

sean que se le extraiga el diente, pero hay que ser prudentes 

cuando hay buenas posibilidades restaurativas. Además, la ex­

tracci6n es muy dolorosa. Por lo que en este caso, el trata-­

miento adecuado dental constituye el mejor remedio. 
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