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Fundamentacidén de la eleccién del tema.
Debldo al interés que despertd en nosctros el estudio efectuade en
semestres anteriores sobre patologla oral y sistemas de relacién y
regulacidn,hemos querjdo orientar &l presente tema sobre Dolor y -
Analgesia en cavidad oral, con la finalidad de poder tener el cono
cimfento m3s actual de como actdan las terminaciones nerviosas ===
cuando éstas son afectadas por alglin estimulo nocivo, provocdndo--
nos dolor, ya que de acuerdo a la teoria del Dr. Arthur C.Guyton,~
existen tres tipos de dolor; dolor punzante,dolor continuo y dolor
quemante.
El dolor quemante y continuo se debe 2 la estimulacidn de fibras C
primitivas y el dolor punzante se debe a la estimulacidn de fibras
A delta.
En su libro Clinicas Odontoidgicas de Norteaméfﬁca. el Doctor Lo--
well M. Greenbaum, nos menciona como factores del dolor e inflama-
cidn a los mediadores quimicos (prostaglandinas,cininas, histamina
y bradicina) estos mediadores quimicos tienen gran Importancia ya-
que los analgésicos actuarar inhibiendo su sintesis lo que ocasio-

nard disminucién de dolor, temperatura e inflamacién.



e).-

Farmacologia Clinica
Or.Frederik H.Meyers

Ed.Manual Moderno.

Lo anteriormente mencionado a grandes rasgos es parte de la presente
Tésis, Dolor-Analgesia con la que deseamos contribuir para que los -
estudiantes y profesionistas egresados de la Escuela Nacional de Es-
tudios Profesionales Zaragoza (E.N.E.P.) tengan la suficiente capaci
dad para poder resolver las molestias del dolor, todo esto con el co
nocimiento de las reacciones que ocurren en los receptores del dolor
Las frecuentes molestias que traen como consecuencias las alteracio-
Hes, enfermedad periodontal, caries,etc.,) es en si un probiema biop
sicosocial que debe ser tratado lo mis eficazmente posible por parte
del profesionista encargado de la Salud Bucal. Por lo que deseamos -
contribuir con el presente trabajo de investigacidn retrospectiva de
tres afos a la fecha,actualizando asi 16 escrito de este tema Do'or-

Analgesia.

Planteamiento del Problema.

La mayor parte de los pacientes que acuden al Dentista es por motivo-
de dolor,ante esta situacion el Cirujano Dentista se enfrenta a pro--
blemas de analgesia aln mayores, por lo que el Odontdlogo de%e cono--
cer las causas que originan el dolor para eliminarles y prevenirlos -
en los tratamientos integrales que se realizan en Odontologia, evitan
do de esta manera estadios dolorosos producto de la destruccidn den--
tal que generalmente abarca la pulpa cameral y radicular, para que de
esta forma se eviten los tratamientos mas radicales como son; exodon-
cias,pulpectomias y pulpotomias.

Generalmente los problemas dentales no son mortales, por lo que la pe
blacidén no les d3 importancia observindose como consecuencias graves~
trastornos de la oclusion. Ademds dentro de las diferentes institucig
nes los departamentos encargados de la salud bucal se encuentran muy-
restringidos, por lo que no pueden dar la atencidn debida a los dife-
rentes sectores de la poblacidn, siendo los mds afectados los grupos-
de poblacién rural y marginadas, siendo necesario incrementar la aten

¢i6n dental tanto en aspecto curativo como preventivo, para que &n es



ta forma se reduzcan las molestias del dolor en cavidad oral.

f).-0bjetivos. ’

a) Contribuir con los astudios mis recientes de Dolor-Analgesia,para
actualizar los conocimientos del presenta tema a profesionistas vy
futuros OdontOlogas.

b) Tener conocimiento de como actian los mediadores quimicos en el -
proceso Dolor-inflamacidn.

¢} Enumerar los diferentes analgédsicos mas frecuentemente usédos an-
Odontologia y mencionar su aplicacidn en pacientes como en los di
ferentes estadios dolorosos.

d) Conocer en que forma actian lTas terminaciones nerviosas cuando és
tas son afectadas por algin estimulo nocivo.

e) Realizar un andlisis de las diferentes teorfas acerca del tema,pa

ra determinar lo mas relevante y su aplicacion en la Odontologia.
f) '

g) HipStesis de Trabajo
Con el conocimiento de las causas del dolor, las reacciones y res
puestas a dichos estimulos podrin ser atendidos en una forma mis-
.eficdz e integral los pacientes que se presenten crn dolor al Con
sultorio Dental.
h) Haterial y Método
Consulta de fichas bibliograficas en el Cenids para determinar --
cuales son las m3s importantes de aqui se procederd a la recupers
cién de sobretiro realizando su traduccién en los casos mds impor
tantes, ademds se consultar3n los principales libros refarentes a
Oolor-Anaigesia, realizando un resimen de lo m3s relevante sobre-
las causas que originan el dolor y los medios analgésicos necesa-
rios en cada caso, utilizando como base para la elaboracion de es
ta Tesis el método deductivo {de lo general a lo particular) y el
método inductivo ( de lo parricular a lo general }
1) 8ibliografias que apoyan el Proyecto
a} Revistas de 1a A.D.H.
b) Clinicas Odontolégicas de MNorteamérica
Dolor '
Aut, Dr, Frederick A, Curro
Vol. 1-1978
gd. interamericana
¢) Anatomfa Humana Funcional



d)

e)
f)

g)

Aut.James E.Crouch
Edicidn: primera Edicidn
Ao 1977 -

Odontologia Pediatrica
Aut. Sidney B.Finn
Edicidn: cuarta Edicidn
Afo 1976

Ed. Interamericana
Artfculos del C.E.N.1.D.S.
Neuroamatomia Funcional
Aut. José Nava Segura
Aio 1976

Ed. Impresiones Modernas
Fisiologia Humana
Aut.Arthur C. Guyton
Ed.Cuarta Edicidn

Ao 1975

Ed. Interamericana

Cronograma de Actividades

a) Protocolo tres meses

b) Trar:ccién de articulos del Cenids un mes

c)-RecopiIacién de datos en libros referentes al tema
dos meses

d) Consulta de articulos del: ADM. un mes

e) Aprobacion completa de la Tésis, un mes

f) Encuadernacién, un mes

g) Tiempo total para la elavoracién de la Tésis, nueve meses



INTRODUCCTION

Para poder controlar el dolor en el paciente, es necesario por principio
que tengamos conocimiento de !a anatomia composicién y distribucidon de las
ramas sensitivas, asi{ como de sus terminaciones para poder ubicar cuando --
hay dolor, que zonas son las afectadas.

El dolor es una sensacion desagradable referida al cuerpt que representa
el sufrimiento producido por la percepcidn psiquica de una lesidn incluyen-
do como base para que éste se presente, el conocimiento actual o pasado de
dicha experiencia ya que el cuerpo aprende no lo que es fesivo sino lo que=
es doloroso.

La reaccién al dolor implica respuestas motoras de reflexidon e integra~-
cidn que varifaran en cada individuo de acuerdo a su estado emocional, aten-
cidn,conocimiento y motivacidn que modificarin el compertamiento provocado-
por estimulos nocivos, que van ligados a la capacidad de distinguir el tipo
de estimulo nocive como quemante o punzante, su ubicacién e intensidad.

€l primer dolor punzante, se di al ser activadas las flbras aferentes no
ciceptivas A delta para el calor por Impulsos en los nociceptores térmicos.

E1 dolor quemante va a estar dado por la activacidn de las fibras aferen
tes nociceptivas Polimodales C (amielfnicas),

Lo anterior apoya la teorfa de la especificidad pero esto no es acepta-
do para explicar el dolor, ya que existen fibras periféricas A deltay € --
que no manifiestan preferencia clara para un tipo de estimulo. )

Dicha conclusidn did origen a la teorfa de Sumacién Central que sugiere-

. que el dolor no es una modalidad aislada sino resultado de la sobre estimu-~
(laclén de otras sensaciones primarias.

Estudios posteriores basados en la sumacidn central enfocados sobre sen~
saclones cutaneas sugleren una sobreestimulacién cutdnea podrfa activar to-
dos los tipos de receptores que dan lugar a la convergencia y sumacidn de -
actividad en el encéfalo y médula espinal pero tampoco ésta teorfa es acep-
tada del todo porque no reconoce la importancia de la especificidad del re-
céptor.

La teorfa de la sumacidn central dié por resultado el concepto de inter-
accldn sensitiva que es la interaccidn entre vias nociceptivas y no nocicep
tivas,

Ejemplo: Una disminucién en la actividad de fibras grandes A B produce au--
mento en la actividad de fibras pequedas A delta y £ que conduce a la suma-
clén central y aumento del dolor; mientras que un aumento de actividad fi=-

bras grandes produce disminucidn en la actividad de fibras pequedas que nos

don Inhibicidn de las vias nociceptivas y disminucién de! dolor.



La importancia de esta teorfa de interaccidn est3 en que sedala la impor
. - . -
tancia de la inhibicién, mecanismo importante en la fisiologia de transmi

cién de dofor.

La teorfa mas completa para explicar los mecanismos del dolor, pero gque-
también es inexacta es la teorfa de compuerta que se refiere a la cantidad-
relativa de inhibicidn o facilitacién que modela la actividad de las célu--

las de transmisién que llevan informacién acerca de los estimulos nocivos.

Esta teorfa admite la experiencia de la especificidad receptora y del me

canismo de convergencia sumacidn e inhibicion.

Tambi&n aporta hipétesis acerca de las vias y mecanismo que participan -
en los componentes ce conocimiento, motivacidn y afectivos de la experien--
cia del dolor.

Vias del Trigémino.

Los mensajes sensitivos provenientes de boca y cara viajan a través de -
fibras nerviosas que se proyectan hacia un complejo nuclear trigémino en el
encéfalo,

Este niicleo estd dividido en subnicieos, cada uno formado por miltiples-
celulas neurdnicas de diferentes tipos.

Las neuronas nociceptivas especificas se encuentran principalmente en la
capa marginal. Las neuronas de actividad dindmica maxima estdn ublicadas ha
cia el fondo de la capa magno celular y en la formacidn reticular circunve~
cina.

Estos dos tipos de neuronas presentan respuesta similar a los estimulos-
técnicos nocivos.

Las neuronas, nlicleo receptivas de umbral bajo que rara vez envian pro--
longaciones, ax6nicas al t3lamo, suelen hailarse en la capa superficial de-
la capa magnocelular,

Estos tipos de neuronas con células transmisoras de dolor descritas en -
la teorfa de control de compuerta, reciben impulsos de aferentes nocicepti-
vos y no nociceptivos y tos mecanismos de convergencia, sensacidn central,-
inhibicién y control descendente determinan que mensajes sensitivos serdn -

transmitidos al tdlamo por estus neuronas.

Inflamacidn y Dolor.
La inflamacidn y su mecanismo es resultado de la llberacldn de agentes -

qufmicos |iberados por la sangre,tejido, gldbulos blancos y mastocitos.



Estos agentes liberados se denominan mediadores quimicos como Cinina,
Histamina y Prostaglandinas.

Estos mediadores tienen la propiedad de aumentar la permeabilidad vas
cular y formar edema. Otros como la bradicina son conductores del dolor

El uso de medicamentos que supriman la inflamacién y que producen a--
nalgesia, ejercen su accidn inhibiendo la sintesis de las prostaglandi-
nas.

Al ocurrir ésto, se observa una mejoria de dolor e hinchazén produci-

dos por cininas e histaminas.
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CAPITULD 1

MORFOLOélA DE LOS RECEPTORES DEL DOLOR

1.1 ANATOMIA DEL NERVIO TRIGEMINO

El nervio trigémino se desarrolla en relacién con el primer arco bran
quial {mandibular) y es mixto. Con sus fibras sensitivas inerva la piel de
la cara y la parte anterior de 1a cabeza, limitando por atras con la zona~
de distribucion cutanea de los ramos dorsales de los nervios cervicales y-
los del plexo cervical. Los ramos cutineos {posteriores) del Il nervio cer
vical entran en el territorio del trigémino y en consecuencia surge una zo
na limitrofe de inervacién mixta cuya anchura es de 1-2 traveses de dedos. -

El nerviotrigéminoes también conductor de la sensiblilidad de los re-
ceptores de la mucosa de la boca, la nariz, del oido y de la conjuntiva de

los ojos. (Fig.1)

En calidad de nervio del primer arco branquial, el trigémino inerva -
los misculos de la masticacién, desarrollados de este arco, y los misculos
del suelo de l1a boca, contiene también fibras aferentes {propioceptivas) -
que salen de sus receptores y terminan en el nicleo del tractomesencefall-
co del nervio trigémino. Ademis en la composicidn de los ramos del nervio-
entran las fibras secretoras {vegetativas) para las glandulas que se ha---
11an en la regién de las cavidades facla!es. (Fig.2)

El trigémino es un nervio mixto que poseé cuatro niicleos, de los cua~
les dos sensitivos y uno motor estdn situados en el cerebro posterior, y -
otro sensitivo (proploceptivo) se encuentra en el cerebro medio.

. Las prolongaciones de la células del nicleo moto£ salen del puente en
la 1Tnea media que separa a &ste del pediinculo cerebelar medio y que une -
el lugar formando la raiz motora del nervio. Al lado de é&sta, la raiz sen-
sitiva hace su entrada en la substancia del encéfalo, constituyendo ambas~
raices el tronco del nervio trigémino, el que después en su emergencia pe-
netra debajo de la duramadre del suelo de la fosa craneal media y se sitia
sobre la cara superior de la porcidn petrosa del temporal, cerca de su vér
tice, precisamente donde se encuantra la impresién trigémine Aqui la dura
madre se desdobla y forma para éste, una pequeiia cavidad, la cavidad trige
minal. En esta cavidad la rafz sensitiva tiene un gran ganglio semllunar,-

el ganglio trigeminal (de Gasser),



1.~ GANGLIO TRIGEMINAL
2.~1 RAMO DEL TRIGEMINO
3.~-11 RAMO DEL TRIGEMINO
4.~111 RAMO DEL TRIGEMINQ

Fig. 1

5.~ FONDO DEL IV VENTRICULO

6.~ NERVIO LINGUAL )

7.- RAMOS PARA LA HUSCULATURA
MAST I CADORA
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Las prolongaciones centrales de las células de este ganglio constituyen
la raiz sensitiva y van a los nacleos sensitivos, el nidcleo sensitivo prin-
cipal del nervio trigémino. El ndcleo del tracto espinal del narvio trigémi
no y nicleo del tracto mesencefalico, Las prolongaciones periféricas entran
en la composicidn de los tres ramos principales del nervio trigémino que ~-
parten del borde convexo del ganglio.

Estos ramos son los siguientes: el primer ramo, nervio mandibular.

El primer ramo sélo se describe sin profundizar, ya que en este estudio

nos interesan el segundo y tercer ramo trigémino.
SEGUNDO RAMO DEL NERVIO TRIGEMINO

Nervio oftdlmico, sale del crineo a la Grbita a través de la fisura or-
bital superior esfenoidal, pero antes de penetrar a ésta, se divide en tres
ramos; ramo medial o nervio masocilar, ramo medio o nervio frontal y ramo -

lateral o nervio lagrimal. (Fig.2)
SEGUNDO RAMO DEL NERVIO TRIGEMINO

Nervio maxilar, sale de la cavidad craneal a través del agujerc redondo
y llega a la fosa pterigopalatina; desde aquf se continda con el nervio in-
fraorbitario, que vd a través de la fisura orbital inferior hacia el canal-
y conductos infraorbitales de la pared inferior de la Grbita, luego atravie
2a el agujero infraorbital y aparece en la cara, donde se separa en fascicy
los de ramos, éstos, al unirse en parte con los del nervio facial, inervan-
la piel del parpado inferior de la cara lataral y de la nmariz y del labic -
superior. Del nervio maxilar y de su continuacidn, el infraorbital, parten-
los ramos siguientes:
1.~ Nervio cigomitico, para la piel de la mejilla y la parte anterior de [a
region temporal. Este se anastomasa conel nervio lagrimal.
2,~ Nervios alveolares superiores, en el espesor del maxilar forman el ple-
xo dentario superior del cual parten los ramos dentales superiores y los fi
letes dentarios para los dientes superfores y los ramos gingivales superio-
res o filetes gingivales superiores, para las encias.

3.~ Nervio pterigopalatino, estd constitufdo por varios ramitos cortos (2-3)



NERVIO MAXILAR ( Il RAMO DEL TRIGEMINO)

RAMO DENTAL SUPERIOR
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NERVIO INFRAORBITAL



2
que une al nervio maxilar con el ganglio ptergopalatino (Fig.! y 2}

EL GANGLIO PTERIGOPALATINO DA LAS SIGUIENTES RAMAS:

1.~ Ramos nasales posteriores, que a través del agujero esfenopalatino se
dirigen a las glandulas de la mucosa nasal, el mas grande de éstos,el
nervio nasopalatinc, pasa a través del conducto incisivo e inerva las

glandulas de la mucosa del paladar duro.

2.~ Nervio palatino,que baja por el conducto palatino mayor y al salir a-
través de los agujeros palatinos mayor y menor inervan las glandulas-

de la mucosa del paladar duro y blando.
TERCER RAMO DEL NERV1O TRIGEMINO

El nervio mandibular, tiens en composicidn ademds de la sensitiva, la
raiz motora del nervio trigémino que va desde el nicleo motor a la muscu-
latura derivada del arco mandibular, y por eso inerva los misculos que se
insertan en 1a mandfbuia, la piel que cubre y otros derivados del arco. A

Al salir del crdneoc a través del agujero oval, se divide en dos gru--

pos de ramos.

A.~ RAMOS MUSCULARES

Para los misculos homonimos; el nervio mesetérico, los nervios tempo-
rales profundos, los nervios pterigoideos lateral y medial, el nervio ten
sor del timpano, el nervio tensor del velo palatino y el nervio milohioi-
dec, que se desprende de! nervio alveolar inferior, ramo de! mandibular,-

e inerva también el vieatre anterior de! mdsculo digdstrico.
B.~ RAMOS SENY TIVOS

1.- Nervio bucal, para la mucosa de la mejilla

2.~ Nervio lingual, que desciende por la parte medial del misculo pte-
rigoideo medio y se extiende por debajo de la mucosa del suelo de la cavi-
dad bucal. Al emitir el nervio sublingual a la mucosa del suelo de la boca
el nervio lingual inerva tambi&n 1a mucosa del dorso de la lenqua a lo lar
go de sus dos tercios anteriores.All7 donde el lingual pasa entre ambos ==
misculos pterigoideos, a é) se une un ramito fino del nervio faclal que sa
le de ta fisura petrotirpdnica.Por . .te ramito van fibras secretoras para-
simpiticas que emergen del! ndcleo salivatorio superior.
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del nervio intermedio para las glandulas salivaies sublingual y submandibu
lar. También en su composicién entran fibras gustativas de los tercios an-
teriores de la lengua.

Les fibras del propio nervio lingual que se difunden en la lengua son

conductores de }a sensibilidad general (tacto,dolor,sensibilidad térmica).

3.~ Nervio alveolar inferior, penetra en el canal mandibular acompadado de
Ta arteria homénima, alli emite ramas para todos los dientes inferio--
res, formando previamente el plexo dentario inferior, cerca del extre-
mo anterior del canal dé uf ramo grueso, el nervio mentai, que sale --
del agujero mental y se extiende por la piel mentén y del labio infe--
rior. £l nervio alveolar inferior es un nervio sensitivo con escasa ==
combinacidn de fibras motoras, las cuales se desprenden del mismo cer-
ca del agujero mandibular y entran en la constitucion del nervio milo-

hiodeo.

4.~ Nervio auriculotemporal, penetra en la parte superior de la glindula -
parotidea y, virando hacia arriba, va a 1a regi6n temporal acompafando
a la arteria temporal superficial. En su trayecto emite ramos secreto-
rios para la pardtida también ramos sensltivos para la articulacidn --
temporomandibuiar, la piel de la parte anterior de la oreja y el meato
acistico externo. Los ramos terminales del! nervio auriculotemporal ---

inervan la piel de la sien.

En la regidn del Il ramo del trigémino hay dos ganglios pertenecien=
tes al sistema vegetativo, mediante los cuales se inervan, principalmente,
las glandulas salivales. Uno de ellos, el ganglio Otico, representa un pe-
quefio cuerpo redondeado situado debajo del agujero oval, en la parte me---
dial del nervio mandibular. A é1 llegan las fibras secretoras parasimpti-
cas en la composicidn del nervio petroso menor, que resulta ser la conti=-
nuacién del nervio timpdnico, que tiene su origen en el nervio glasofirin~
geo. Estas fibras se interrumpen en el ganglio y van a la parStida por ei-
nervio auriculotemporal, con el cdal estd unido el ganglio Gtico. El otro-
ganglio submandibular, se sitda en el extremo inferior del misculo pteri--
goideo medial, por encima de la glandula submandibular, debajo del nervio-
lingual. £1 ganglio esta en conexidn mediante los ramos con el nervio lin=
gua!l, las fibras de las cuerdas del timpano, por medio de estos ramos van-
al ganglio donde terminan; como continuacidn sirven las fibras que parten-
del ganglio y que inerva. las gldndulas salivales submandibular y sublin--

gual.
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de}l canal de un ramo gruese, el nervio mental, que sale del agujero mental
y se extiende por la piel mentdn y del labio inferior. El nervio alveolar-
inferior es un nervio sensitivo con escasa combinacidn de fibras motoras,-
las cuales se desprenden del mismo cerca del aqujero mandibular y entran -
en la constitucidn del nervio milchiodeo.

Nervio auriculotemporal, penetra en la parte superior de la glandula paro-
tidea y, virando hacia arriba, va a 1a regidn temporal acompafiando a la ar
teria temporal superficial.En su trayecto emite ramos secretorios para la-
parétida y también ramos sensitivos para la articulacidn temporomandibular
la piel de la parte anterior de la oreja y el meato aclstico externo. Los-

ramos terminales del nervio auriculotemporal inervan la piel de la sien.

En la regidn del 111 ramo del trigémino hay dos ganglios pertenecientes al
sistema vegetativo, mediahte los cuales se inervan, principalmente, las --
glandulas salivales. Uno de ellos, el ganglio 6tico, representa un pequefio
cuerpo redondeado situado debajo del agujero oval, en la parte med{al del-
nervio mandibular. A &1 llegan las fibras secretoras parasimpitices en la-
compos icidn del nervio petroso menor, que resulta ser la continuacidn del-
nervio timpanico, que tiene su origen en el nervio glosofdringeo. Estas Fi
bras se interrumpen en el ganglio y van a la pardtida por el nervio auricy
lotemporal, con el cual estd unido el ganglio ético. E! otro ganglio sub--
mandibular, se sitda en el extremo inferior del misculo pterigoideo medial
por encima de la glandula submandibuiar, debajo del nervio Vingual.El gan-
glio estd en conexidn mediante los ramas con el nervio Iingual.‘las fibras
de las cuerdas del timpano, por medio de estos ramos van al ganglio donde-
terminan; como continuacidn sirven las fibras que parten del ganglio v que

inervan las glindulas salivales submandibular y sublingual. (Fig.3)

ANATOMIA MICROSCOP1CA DEL DIENTE Y DE SUp TEJ1DOS DE SOPORTE

£V diente comprende una corona anatdémica recubierta por esmalte y una -~
raiz recubierta por cemento, la masa pricipal del diente estd formada por-
dentina la cual a su vez rodea los tejidos pulpares. La rafz del diente se
halla unida al hueso por el ligamento periodontal. La encia o gingiva y la
mucosa alveolar en la regidn de la raiz.

£l esmalte es el tejido mas duro del cuerpo humano, contiene principal=-
mente calcio y fosfato en forma de cristales de hidroxiapatita y cantida--
des minimas de materla orgdnica; es mis grande a nivel cuspideo y mis del-
gado en la borcién cervical del diente.

Esti Formado por bastoncillos (columnas y prismas).
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apfetados,que se extienden desde el lado interno del esmalte (conexidn dentino-
esmaltelhasta su superficie externa penperdicularmente a la superficie del dien
te. Como no existen células o prolongaciones celulares dentro del esmalte madu-
ro o que estén asociadas con é}, no tiene éste, funcidn sensitiva o de repara~-
cidén. Sin embargo hay una estructura encontrada en la porcién m3s interna del -
esmalte que es el iHuse adamantino. Estas estructuras son extensiones de las pro
longaciones odontoblasticas que van de la dentina al esmalte v podrian desempe-

fiar alglin papel en la naturaleza sensitiva de la conexidn dentincesmalte.

La dentina posee caracteristicas especificas, diferentes de las del esmalte
asi la dentina no es tan dura como el esmalte, es decir, que no contiene minera.
les y por tanto m3s material drganico y agua. La dentina puede compararse al =-
huesc en cuanto a dureza y contenido mineral, aunque no contiene células, de he
cho su superficie pulpar estd tapizada con células (odontoblastos). Estas celu-
las formativas siguen funcionando durante toda la vida de! diente. De cada odon
toblasto se desprende por lo menos una prolongacion citoplasmdtica que se ex -~
tiende dentro de un tibulo hasta la conexion dentino esmalte. Estos tibulos sc-
ramifican y anastomosan al aproximarse a la conexifn dentinoesmalte, las pare--
des de los tibulos estan formadas por la matriz dentinal mis intensamente mine-
ralizada, llamada dentina peritubular. La predentina es la matriz dentinal que-
fué sintetizada por los odontoblastos pero que todavia no estd mineralizada.

Siempre hay una pequefa cantidad de predentina en los tubulos odontoblasti-

cos y la dentina madura.

La puipa dental, que ocupa la cdmara pulpar de la corona y el conducto radi
cular en la raiz, recibe su aporte sanguineo e [nervacidn a travéz del foramen-
apical y de los conductos laterales accesorios. E} tejido pulpar es tejido co~-
nectivo colaginoso poco apretado que contiene fibroblastos, macr6fagos, céluias
no diferenciadas, fibras de tejido conective, vasos sanguineos, linfiticos y e~
lementos nerviosos. Hacia la periferia pulpar estos componentes tisulares pre--
sentan una disposicion muy especial. As{ inmediatamente adyacente a la dentina-
se encuentra la capa odontoblastica; debajo de ella se halla una zona relativa-
mente acelular, después viene una zona rica en células que, a su vez, es segui-
da por una regién con numerosas fibras nerviosas que forman el plexo de Rasch--
kow 0 capa parietal. La parte restante o mis central de la pulpa contiene todos
los elementos del tejido conectivo antes ennumerados y dispuestos sin orden pre
ciso.Los grandes vasos sanguineos y los nervios atraviezan la regidn central si

guiendo una direccidn vertical desde el foramen apical hacia la regidon incisal-
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u oclusal y, a medida que avanzan en la pulpa,proporcionan ramas mas de]
gadas para las dreas superficiales. A veces se pueden encontrar en la -~
pulpa calcificaciones difusas o cdlculos pulpares perfectamente bién for
mados; cabe menci{onar éstos, porque han sido sedalados como causas de do

Jor dental al comprimir los nervios de la pulpa.

£l cemento, el recubrimiento mineralizado externo de la rafz, es simj
lar al hueso desde el punto de vista histologivo. Sin embargo contiene -
menos mineral que el hueso y es susceptible de ser deslavado o desgasta-
do cuando queda expuesto. La complicacidn evidente de la eliminacidn del
cemento es la eprsicign'ae la dentina sensible al medio ambiente, por =
lo general el cemento que cubre los lados externos de la rafz es delgado
y acelular {cemento primario) mientras que a nivel del 3pice es mis grue
so y contiene cementocitos (cemento secundario)

Normalmente, las cé&lulas capaces de producir cemento, se hallan en su
cara externa. Ademds de proteger la dentipa contra la exposicidn al pro-
ducirse la retraccidn de la encia, otra funcidn importante del cemento -

es la de fijar el diente al hueso alveolar.

Las fibras colagenas (fibras de Sharpey) penetran en el cemento per=~
pendicularmente a su superficie, €stas son continuacidn de las fibras---
del ligamento periodontal que, 'a su vez,se inserta sobre el propio hueso
Slveolar. El ligamento periodontal estd formado por el tejido.conectivo~
cuyas fibras col3genas estdn dispuestas de la manera mds conveniente pa-
ra equi librar tas fuerzas de la masticacion y prevenir el efecto de pre-
sfones exageradas sobre el hueso alveolar., Dentro del ligamento se en---
cuentra la mayor parte de los tejidos celulares conectivos, ast como va-

505 sanguineos, nervios y receptores sensitivos especializados.

AsT en la zona perifé@rica, se encuentran las fibras del ligamento pe-
riodontal empotradas en el hueso alveolar, en la pared del alveolo. Este
huesa sometido a remodelacion constantemente, es de naturaleza cribifor-
me, o sea con perforaciones en todo su largo para permitir el paso de va
sos sanguineos y nervios desde los espacioes medulares hasta el drea de-
ligamento periodontal.

ta encla estd formada por epltelio escamos estratificado queratiniza
do o paraqueratinizado y tejido conectivo, y se halla fuertemente adheri-
da al cemento radicular y a la ldmina externa del alveolo, Uno de los ==
razgos histoldgicos mis constantes de te]ldo conectivo gingival es la re-

gidn del surco glngival es la presencia de c¢élulas inflamatorias.
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Numerosos receptores sensitivos se encuentran diseminados en los tejidzs

gingivales.Receptores sensitivos relacionados con los dientes.

La pulpa dental contiene un sistema perfectamente desarroliado de ner---
vios. Haces o fasciculos nerviosos tupidos penetran en la pulpa paszndo por
el foraman apical y siguen un trayecto bastante recto hacia la corona. La -

mayor parte de estos nervios estin mielinizades y se considera que posesn c3
pacidad sensitiva. Las fibras no mielinizadas, en cambio, pertenecen al sis
tema nerviso simpitico, terminan en las células de los misculos lisos de --
los vasos sanguineos. En la regidn de la ralz, las ramificacidnes son poco
abundantes, mientras gue an la porcidn de la corona los nervios se dividen-
en grupos numerosos de fibras que irradian hacia la dentina, la mayoria de-
las fibras dirigiéndose hacia Jos cuernos pulpares. £stas fibras o axonas -
periféricas, forman una red la capa parietal o plexo de Raschkow antes de -
llegar a la zona rica en células.En el plexo se encuentran tanto axonas nig
linizadas como no mieiinizadas. De este punto, las axonas atraviezan las zp
nas ricas en células y las acelulares, perdiendo su vaina de mielina en el-
camino. Después de lo cual terminan ya sea debajo o entre los odontchlastes
o en el interior de ios tdbulos dentinales, predintinales contigquo a itas --
prolongaciones odontobldsticas. Otras fibras nerviosas se hallan incluidas-
en la predentina y dentina, forman una curva y se inciinan hacia la capa --
odonteblastica donde termina entrando en contacto con las céiulas odonto---
blasticas. Muchas de estas terminaciones nerviosas presentan en su extremi-
dad formacicnes ovaladas o redondas que contienen microvesiculas y orros =1
ganelos celulares, Estudios con el microscopio electrdnico han mostrzdo que
la mayor parte de estas tibras terminan muy cerca de la membrans de ia cély

la odontobl3stica a una distancia de 200 A.

La naturaieza de la inervacién de la pulpa estd ya perfectamenie estanle-
cida,pero no es asi para la dentina., El curso de las fibras nervinsas en el
interior de la dentina aln no se ha podido establecer aungue acaso todos ==
los tidbulos dentinales, las pruebas de €stas prosiguen desde la pulea hasta

el fondo de la dentina 'son muy escasas. Hasta ahora ningin estudioc a podido-
demostrar que hay fibras nerviosas que llegan a Ta conexidn dentinoesmalte.

AsT par ejerplo, los investigadores que creen que los nervios blen pu ---

¢rfan atravezar todo el espesor de la dentina aducen que es imposible pene--
trar en evigencia el trayecto completo de lus nervios cebido a problemas de
Tijacion, ya qua los fijadores actualmente disponibles no penetran en los -
tibulos dentinales con la suficiente rapidez para poder prevenir la autoli-
sis de las porciones m3s peritéricas de las prolongaclones odonteplasticas-

v nervios asociados,
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Una de las teorfas mds en boga afirma que el propio odontoblasto con sus
prolongaciones extendiéndose por la dentina actla como célula receptora 9-
trasmite los impulsos destinados a la pulpa, a las terminaciones nerviosas
libres que se hallan en unién estrecha con el cuerpo de la célula odonto--

blastica.

Segln esta otra teoria los estimulos aplicados a la dentina desplazan -
los odontoblastos o el contenido de los tdbulos dentinales, lo cual, a su-
vez, estimula las terminaciones nerviosas cerca de las extremidades pulpa-
res de los tiibulos.

La tercera teoria afirma que ias terminaciones nerviosas en el interior
de la dentina responden directamente a la estimulacién. Esto requiere una-
trasmicidn ya ses activa o pasiva de impulsos a través de los tibulos den-

tinales posiblemente por medio de liquidos tisulares.

Un razgo conocido y Unico de la pulpa y la dentina es que sea cual sea-
el estimulo. (mecdnico,quimico o térmico}, la Unica sensacidn provocada es-
la de dolor. Esto parece deberse a que la pulpa contiene unicamente termi-

‘naciones nerviosas libres, que son receptoras de dolor y no contiene otro-

tipo de receptores sensibles a otros tipos de estimulos.

En cuanto a las cuervas o asas formadas por las axonas que corren por -
los tibulos dentinales, dentina o predentina, la mayoria de los investiga-
dores creen en que estas son simplemente elementos nerviosos que quedaron-

atrapados durante c2lula odontobldstica al dar vueltas hacia la pulpa.

1.3 RECEPTORES SENSITIVOS RELACIONADOS CON EL PERIODONTO

La inervacidon del ligamento periodontal tiene un origen doble, a! ner--
vio dentario corre de la regidn periapical hacia la encia (que también --
inerva) y proporciona ramas durante todo su trayecto. Ademds, nervios in--
teralveolares atraviezan el hueso alveolar cribiforme, penetran el ligamen
to periodontal y se dirigen tanto hacia apical como hacia coronal. Las ra-
mificaciones qus nacen de los nervios dentarios e interalveolares emiten -
axonas de dos tamafios: fibras mielinizadas de gran diamctro y fibras mieli
nizadas y amiellnicas de pequeiio didmetro. Estas Gltimas (las Fibras miell
nizadas acaban siempre por perdcr su vaina mielfinica) arabsn en terminacio-
nes nerviosas finas libres que se encuentran por todo el ligamento perio--
dontal y probablemente estan encargadas de 1a percepcidn del dolor. Ademas

algunas de las pequedas fibras amielinicas estdn vinculadas con 1a regula--

cién autdnoma de los vasos sanguineos,
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En cambio las fibras mas gruesas acaban en terminaciones complicadas de
diferentes tipos que son capaces de distinguir estimulos propioceptivos,-
de tacto y presion, La morfologia compleja de estas estructuras especiali
zadas, que pueden presentarse como anillos encapsulados, asas o extremida
des en forma de huso o de botGn son receptores que responden con toda in-
tensidad a las fuerzas aplicadas sobre el diente en una direccidn en par-
ticular. Los estudios realizados sefalan que las fibras nerviosas y, por-
tanto, los receptores son muy reducidos sobre el lado vestibular del liga
mento periadontal.

La inervacidon de la encia también proviene de dos fuentes; los nervios-
del ligamento periodontal descritos anteriormente y los nervios labial,
bucal o palatino. Variaciones importantes han sido observadas en las ter-
minaciones nerviosas seqgin las diferentes regiones de la encia.

“Asi la encia adherida contiene las terminaciones mds numerosas y de ti-
pos diversos, tanto en su teJido como en su epitelio. Se encuentran es---
tructuras muy complejas parecidas a los corpiGsculos de Meissner y K rausse
que trasmiten sensaciones nerviosas libres y finas, algunas de las cuales

penetran en el epiteiio y trasmiten la sensacidn de dolor.
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CAPITULO 1}t

NEUROF1S10L0GIA DEL DOLOR

El dolor es una experiencia que corresponde no sélo a sensaciones susci
tadas por estimulos nocivos & que lesionan tejidos, sinc tambi&n respuestas
6 reacciones a dichos estimulos. La sensacidn de dolor estd ligada a la ca-
pacidad de distinguir el tipo de estimulo nocivo, como quemante o punzante,
asi como su ubicacidn, intensidad y duracidn.

Las reacciones a estas sensaciones varian de un individuo a otro e im=~
plican respuestas motoras de reflexidn y de integracion, TambiZn intervie--
nen varfables de conocimiento, atencidn, motivacidn y estado emocional que-
modifican el comportamiento provocado por estimulos nocivos.

Para el estudio del dolor es necesario conocer los factores que Inter--

vienen relacionados con la experiencia del dolor.

2.1 MECAMISMO DEL DOLOR

Se han reallzado-diversos estudios sobre el dolor y a partir de hipote-
sis y experimentos se desarrollaron teorias para tratar de explicar el do-~

lor. Hay cinco mecanismos desicivos para atender el dolor y son:

A) Especificidad del receptor
B) Convergencia central

€) Sumacidn centra)l

D) Inhibicién

E) Control descendente

Para llegar a estos mecanismos se plantearon y desarrdllaron diferentes-

teorfas sobre el dolor.
2.2 TEORIAS SOBRE EL MECANISMO DEL DOLOR

Algunas de las primeras teorias sostenian que el dolor era una sensacion
primarla o especifica con sus propios receptores periféricos especializados
y vias nerviosas centrales. En 1830 Von Frey formuld la hipotesls, que supo
nia que algunas terminaciones narviosas en la piel eran activadas por esti-

mulos dafiosos para los te]ldos dando lugar asi a las sensaciones de dolor.



Su teoria de especificidad estaba basada en la existencia, en la piel
de puntos 6 dreas de dolor que eran mds numerosas que los del tacto, frio o
calor, y que las terminaciones nerviosas libres eran las estructuras mis nu
merosas e identificadas mediante técnicas histolégicas. Fundamentando sus -
argumentos en la doctrina de energias nerviosas especificas, que aseveraban
que las fibras sensitivas especificas llevaban informacién relacionada con-
mods lidades especificas de sensacidn como luz, sonido, tacto, etc., Von ===
Frey sugirid que las terminaciones libres nervicsas susitaban sensaéiones -
de dolor en el cerebro.

Actualmente los defensores de esta teoria de especificidad han descar-
tado estas correlaciones anatémicas originales sugiriendo que el dolo es --
producido por la estimulacidon de varios tipos de nociceptores funcinnalmen-
te diferentes pero que aln no han sido definidos desde el punto anatémico.

Pero coinciden que la informacidn acerca de los estimulos nocivos es=-
trasmitida hasta niveles de sensacién conciente por vias activadas exclusi-
vamente por dichos estimulos.

Esta teoria se ocupa sobre todo de los aspectos sensitivos-discrimina-
tivos del dolor, o sea, de su calidad, ubicacidn en la piel, intensidad y -
duracién.

Los primeros investigadores observaron gue estimulos nocives, mecani--
cos y térmicos aplicados en las extremidades originaban en el hombre expre-
siones de dolor de dos tipos diferentes. Una primera sensacién intensa y --
quemante, perfectamente localizada era seguida, aproximadamente un sequndo-
después, por una sensacidn quemante difusa que, a menudd, duraba mis que el
propio estimulo. Se pudo demostrar gue en los primeros y sequndos dolores -
estaban relacionados con la conduccidn en fibras mielinizadas de didmetro -
pequeiic (A delta) y amielinicas {(C).

Estas observaciones acerca de los primeros y sequndos dolores llevaron 3 la
hipotesis de que la informacidn nociva transmitida por fibras de didmetro -
mis pequefio.

ExIsten dos tipos principales de fibras mielinizadas pequefias A delta.
Un tipo, con fibras aferentes mecanorreceptoras de umbral alto, reaccionan-
inicamente dyrante estimulos mecadnicos intensos. La mayor parte reacciona -
s6lo a estimulos de intensidad que producen dafos tisulares evidentes, aun
que otras, presentan reacciones de umbral 3 estimulos intensos pero no lesi
vos. El segundo grupo o tipo, las fibras aferentes A delta nocliceptivas pa-
ra el calor, reaccicnan ante estimulos térmicos y mecanicos intensos y gene

ralmente presentan campos receptores de Areas pequedas.
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Existen pruebas de que [z activaciGn de dnicamente estas flbras aferen
tes noclceptivas puede producir dolor,esto seria la primera prueba directa-
que apoya la teoria de la esoecificidad sugerida por Von Frey.Asi la activa
cién de dnicamente las terminzciones de las fibras aferentes nociceptivas A
delta para el calor resultan en descargas de impulsos que finalmente produ-
cen sensaciones dolorosas. La confirmacidn de esta hipdtesis comprende de--
mostraciones de que estos afzrentes son las Gnicas fibras mielinizadas que-

inervan la piel de las extremidades que son activadas realmente por el ca -

lor nocivo. Por lo tanto el <olor punzante & primer dolor, inducido por ei-’
calor y producido por la activacidn de fibras debe ser comenzado por impul

s0s en los nociceptores térmicos.

La tercera clase principal de nociceptores corresponde a las fibras a-

mielinicas llamadas fibras sferentes nociceptivas polimodales (. Estas se -

@racterizan por su umbral de nivel elevado a estimulos térmicos y mecanicos
y por su reaccién a substancias quimicas irritantes a la piel. Asi pues, el
segundo dolor‘es debido principalmente a 1a activacidn de estos aferentes,-

dato que apoya la teoria de 1a especificidad.

Algunos experimentos han demostrado que el segundo dolor suscitadc por
un estimuio aumenta la intensidad con estimulacion repetida cada tres segun
dos. En cambio, la estimulzcidn repetida con este intervalo suprime o dismi
nuye la actividad en los aferentes nociceptivos polimodales, lo cual indica
que los mecanismos de sumacidn central deben ser la causa del aumento en la
intensidad percibida del segundo dolor. Esta constatacion recalca la impor-
tancia de Ja sumacidn central en los mecanismos de dolor.

€1 hecho de que algunas fibras aferentes primarias reaccionan de mane-
ra Unica a los estimulos rocivos tiene su contraparte en la especificidad =
del receptor observada parez los aferentes primarios activados por estimulos
mecanicos débiles o no nocivos., Las fibras A beta que inervan la piel de la
cara & de las extremidades responden al méximo a diferentes tipos de estimy
los, como movimientos de selo rigidos, vibraciones, presidn. Sin embargo, -
hay otras poblaciones de fibras periféricas que transmiten dentro de la ga-
ma A delta y C aue no manifiestan preferencias claras para un tipo de esti-
mulo, observacidn que nc concuerda con la teorfa de especificidad.

El defecto mis granze de la teorfa de la especificidad es su {ncapaci-
td para explicar algunas caracteristicas del dolor clinico.

Por ejemplc, las dreas hiperalgénicas de la piel después de una agre--

5ion iféri .
’ periférica pueden explicarse en parte, por la sensibilidad de los =---
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aferentes nociceptivos periféricos, tanto los aferentes nociceptivos térmi
cos A delta como los aferentes nociceptivos polimodales C presentan umbra-

les mds bajos y sensibilidad aumentada para estimulos térmicos después'del

dafio 0 exposicibn repetida a estimulos nocivos, La liberacién de substan~--

cias quimicas como bradicina y prostaglandina:después de una lesifn cutdnea
puede explicar la sensibilizacidn tan duradera de estos aferentes, Pero la

teoria de la especificidad no puede explicar todos los dolores patoldgicos

producidos por estfmulos leves no nocivos. La sensibillzacidn no puede ex-

plicar 21 dolor tardio de la neuralgia posherpetica producida por estimula

cién leve innocua y repetida como por ejemplo aplicaciones tibias.

La teorfa de la especificidad tampoco explica el dolor referido que puede~

ser desencadenado por una estimulacién innocua leve de la piel normsl, Un=

mecanismo de dolor referido que estaria basado en la teorfa de la especifi
cidad necesita que haya convergencia del impulso nocivo a partir de dife-=

rentes sitios sobre neuronas que reaccionen exclusivamente al impulso noci,
vo. La teorfa de la especificidad tampoco explica los episodios paroxisti-

cos del dolor producidos por estimulacidn leve de zonas desencadenantes en

la neuralgia del trigémino.

Las insuficiencias de la teorfa de la especificidad llevaron a la for
mulacion de las teorfas de sumacidn central que consideran que la intensi-
dad del estimulo v la sumacidn central eran las determinantes desicivas ==
del dolor, La teoria de sumacidn central O intensiva sugiere que e} dolor~
no es una modalidad aislada sino el resultado de la sobreestimulacién de -
otras sensaciones primarias. Luces muy intensas, sonidos muy altos, presio
nes muy fuartes, etc. son considerados como dolorosos. Uno de los puntos =
de esta teorfa se ocupa de la propiedad desagradable de tos estimulos In--
tensos igualando la aversidn por estos estimulos con ef dolor.

Goldscheider enfocd sus trabajos mds especificamente sobre sensacio--
nes cutineas, sugiriendo que una estimulacidn cutanea exagerada podria ac-
tivar todos los tipos de receptores que dan lugar a la convergencia y suma
cidn de actividad en el encéfalo y médula espinal. En sus experimentos el-
dolor aparecia cuando la activacidn sobrepasaba un nivel oritico debido a-
la activacion excesiva de los receptores que normalmente reaccionaban a es
tfmulos no nocivos o cuando estados patoldgicos intensificaban la sumaciodn
producida por dichos estTmulos. Aunque actualmente esta teoria es también<
insuficiente porque no reconoce la importancia de la especializacidn del -
receptor en respuesta a los estimulos nocivos, el hecho de haber atrafdo -

la atencidn sobre la convergencia y sumacién central, fuéd una contribucién
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valiosa para la comprension de los mecanismos de dolor.

Una contribucidn importante a la teoria de sumacidn fué el concepto de
interaccién sensitiva. Noordebos propuso que las vias formadas de fibras -
grandes de conduccidn rapida inhib7an o suprimidn la actividad en las vias-
de fibras pequefas y conduccidn lenta que llevan informacidn nociva.

Una disminucidon en la relacién actividad fibras grandes produce, acti-
vidad fibras pequefas que conduce a la sumacidn central y aumento de dolor;
mientras que un aumento en la relacidon actividad fibras grandes, produce --
que la actividad de las fibras peguenas resulta en mayor inhibicidon en las-
vias nociceptivas y disminuciém-de dolor.

Noordenbos tambiefi menciond la importancia de un sistema aferente plu-
risindptico en la médula espinal,

La importancia de su hipdtesis estd en reconocer la existencia de la -

interaccidn entre vias nociceptivas y no nociceptivas.Ademds ésta, ayuda a-

explicar alqunos estados patoldgicos dolorosos. Como por ejemplo la hiperal
genia seguida a una lesién periférica del nervio, puede explicarse por una-
pérdida mayor de fibras grandes que de fibras pequedas.

Una reduccidn en Ta actividad de fibras grandes disminuiria a la rela-
cidén de actividad de fibras grandes y por lo +.nto aumentard la actividad -
de fibras pequefas, lo cual conducird a la sumacidn central mayor y aumento
de dolor. Esto parece ser el caso de algunas, pero no todas las neuropatias
perifé;icas.

E} dolor quemante de comienze lento en la neuralgia posherpetica tam -
bién puede entenderse en base a la destruccidn de las fibras grandes, libe-
racién de mecanismos inhibitorios y sumacion central.

Es importante la tearia de interaccion porque también sedala la impor-
tancia de la inhibicidn, mecanismo importante en la fisiofogfa de transmi--
clén de dolor,

En el ano de 1965 Melzack y Wall propusieron la teorfa de control de -
- compuerta, que combina los aspectos mas importantes de las otras teorias y-
le afaden conceptos propios. Pero también se demostré que eran inexactos al
gunos detalles de los mecanismos fisioldgicos propuestos, asi como parte de
las conexiones anatdmicas sefialadas originalmente. El valor de &sta,reside-

en la Investigacién basica y clinica reallzada para probar su aseveracidn.



Sus pricipios basicos son:

I.- Los impulsos nerviosos de las fibras aferentes hacia las neuronas
de transmicién o retransmicion de la médula espinal son modulados por un -
mecanismo de control espinal tipo compuerta, probablemente en la capa de -
substancia gelatinosa del asta dorsal o posterior de la médula espinal. EI
término de compuerta se refiere a la cantidad relativa de inhibicién o fa-
cilitacién que modula la actividad de las células de transmicion que- lle- -

van la informacidn acerca de los estimulos nocivos.

2.- Este mecanismo de compuerta es Influenciado por la actividad reia
tiva en las fibras de didmetro (A beta) activadas por estimulos no nocivos
de umbral bajo y en las fibras de di3dmetro pequedo (A delta + C) activadas
en 1a mayoria de los casos, por estimulos nocivos, intensos. La actividad-

en las fibras grandes tiende a inhibir la transmision (cierra la compuerta

a actividad de las fibras pequedas tiende a facilitar la transmisién (a--
bre la compuerta). Asi esta teorfa admite la existencia de 13 especificidad

receptora y de mecanismo de convergencia, sumacidn e inhibicion.

3.- Este mecanismo de compuerta se halla influido también por mecanis
mos descendentes de control desde el cerebro y que se hallan relacionados-
con procesos de conocimiento, motivacién y afectivos. Se considera que las
fibras grandes son las encargadas de activar los mecanismos de control cen
tral relacionados con el proceso de conocimiento, el cual a su vez modula-
el mecanismo de compuerta. i

4.~ Cuando la descarga de las células de transmisidén sobrepasa un ni-
velcritico {sumacidn central}, entonces son activados los sistemas nervio-
sos que sustentan las complejas conductas relacionadas con la huida y evi-
tacidn de estimulos que dafan los tejidos. Melzack y Casey creen que la --
descarga de las células de transmisidn puede activar dos sistemas de trans
mision principales. Uno seria un sistema sensitivo~discriminativo con par-
ticipacién de fibras neospinotalamicas que se proyectan hacia el tdlamo --
ventroposterior y quizd la corteza somatosensitiva. El segundo sistema se-
dedicaria a los aspectos desagradables y de aversion de las sensaciones do
lorosas con participacidén de una via ascendente de formacidn reticular que

se proyecta hacla los nicleos taldmicos mediales vy el sistema limbico.
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Se piensa que tercer sistema de coﬁtrol descendente, ejerclido por la ac-
tividad neurocortical, modula 12 actividad en los sistemas sens|tivos-descri
minativos y motivaciones afectivos.

Estos tres sistemas influyen sobre los mecanismos motores, causa del com-
portamiento suscitado por los estimulos nocives.

la teoria de control de compuerta y sus modificaciones senalan la Impor--
tancia de los mecanismos de control descendente en la modulacién del dolor.

También aporta hipdtesis que pueden probarse acerca de las vias y mecanis
mos que participan en los componentes . de conocimiento, motivacidn y afecti

vos de experiencia del dolor,

2.3 VIAS DEL TRIGEMINO PARA EL DOLOR

Los mensajes sensitivos provenientes de la boca y la cara viajan a lo -~
largo de las fibras nerviosas periféricas que se proyectan hacia un comple-
Jo nuclear trigémino en el encéfalo que se extiende desde la protuberancia-
anular hasta los segmentos cervicales superiores de la médula espinal, Este
nicleo de neuronas puede dividirse en subnicleos en direccidn rostrocaudal;
cada nivel estd formado por mdltiples células neurdnicas de diferentes ti--
pos. Las neuronas que mandan proyvecciones directas al tdlamo ventrobasal se
encuentran en todos los niveles. Las neuronas cuyas axonas quedan !imltadas
al complejo nuclear trigémino del encéfalo y a la formacidn reticular cir--
cundantes tanbién son muy numerosas. Sus proyecciones axdnicas intranuclea-
res ascienden y descienden por todo el cuerpo del niicleo en distintos fas -
ciculos de fibras. Ademis hay proyecciones hacia los niicleos trigéminos de-
la corteza cerebral y algunos estudios fisloldgicos sugieren que la activi-
dad en 13 cortezs cerebral y en otras regiones del sistema nervioso central
puede modificar la trasmicion sensitiva en estos nicleos encefidlicos.

El procedimiento de tractotomia trigémina, que interrumpe el complejo nu
clear del nervio trigémino del encéfalo en su extencidn mas caudal cerca -~
del obex, produce casi total el dolor vy sensibilidad térmica en la regidn -
bucofacial, con efectos menores sobre la sensacion téctil, Esta disociacion
sensitiva did lugar & la formulacién de dos hipotesis sobre el papel que ==
desempedan los nicleos trigéminos en la trasmicion de sehales nociceptivas-
hacia los otras niveles de neuroeje.

Una hipdtesis sostlene que la region caudal, el nucleo caudalis ejercen=
una Influencia moduladora sobre la trasmicidn sensitiva de las sedales de -
dolor y temperatura por medio de las subdivisiones mds rostrales del compie

jo nuclear a través de conexiones [ntranucleares ascendentes.
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Se supone que los mecanismos de sumacidn, inhibicién y facilftacion son
determinantes descisivos para la descarga final de las neuronas de proyec--
cion trigeminotalamica en las subdivisiones mds rostrales.

La segunda hipdtesis considera que el nlcleo caudalis es el componente -
principal del nicleo trigémino encargado de la nocicepcidn; recibe impul--
sos nocivos y trasmite esta [nformacién al télamo por una via aferente pri
maria distinta que no incluya subdivisones mis rostrales del ndcleo trige-
mino encefdlico. Los mecanismos de sumacidn e inhibicidn influyen sobre la

dascarga de las neurcnas trigeminotalamicas en el nicleo caudalis.

2.4 NOCICEPTIVOS PERIFERICOS DEL NUCLEO TRIGEMINO DEL ENCEFALO

Pruebas concordantes indican que la capa de substancia qelatinosa (SG)-
v la capa marginal (MAR) de} niicleo caudalis reciben proyecciones de axo--
nas mielinizadas y amielinicas cuyos receptores terminales son activados -
principalmente por estimulos nocivos y térmicos. Estas neuronas aferentes-
primarias terminan en las capas 5G y MAR donde hace sipapsis con las den--
tritas de neuronas cuyos cuerpos celulares se hallan en las capas MAR y -~
magnoce lular (MAG).

Hay dos categorias generales de neuronas triageminotalamicas, sus axonas
van directamente del ndcleo del trigémino del encéfalc al tdlamo, en el ni
cleo caudalis que finalmente recibe impulsos de estos pequefios aferentes vy
reacciona ante calor nocivo.

El primer tipo conocido como neuronas nociceptivas especificas responde

Gnicamente a estimulos mecdnicos v térmicos intensns; muchas de éstas neurg

nas son activadas por presidn intensa ne nociva, pero presentan respuesta=

méxima al apretar la piel con pinzas de dientes. Aparentemente este tipo de

neuronas reciben impulsos (nicamente de las pequeias fibras aferentes mieli

nizadas y amielinicas.

El segundo tipo, las neuronas de actividad dinamica maxima, es activado
por movimientos de pelos rigidos, y fuerzas mecdnicas inferiores o iguales
pero presenta respuesta maxima al pellizcamiento con pinzas de dientes,

Muchas de estas neuronas reaccionan ante calor nocivo. Reciben los im—-
pulsos de aferentes primarios ligeramente mielinizados (A delta) y amielf-
nicos (C).

Sus respuestas a impulsos tactiles leves de umbral bajo y sus respues~-
tas de latencia corta a la estimulacion eléctrica de la pie! de la cara in
dican que reciben también Impulsos de las grandes fibras mielinizadas afe-
rentes (A beta).
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Existe una tercera categoria general de neuronas trigenotaldmicas en el
niicleo caudalis que responden a toque ligero, presidn ligera, o movimiento
de pelos rigidos y que reciben impulsos Gnicamente de grandes aferentes --
mielinizados. Esas neuronas mecanoreceptoras de umbral bajo no responden =~
al calor nocivo, ni presentan impulsos mis frecuentes a estimulos innocuos
se supone que dichas neuronas no participan en el mecanismo de las sensa--
ciones dolorosas.

. Las rasspuestas nociceptivas especificas se encuentran principalmente en
ta capa MAR. Las neurbnas de actividad dindmica maxima {ADM) estdn ubica--
das hacia el fondo de la capa MAG y en la formacldn reticular circunvecina

Las neuronas mecanoreceptoras de ubral bajo, que rara vez envian prolon
gaciones axdnicas al talamo, suelen hallarse en la parte superficial de la
capa MAG. Las neuronas nociceptivas especificas, asi{ como las de la activi
dad dindmica mixima presentan respuestas similares a los estimulos térmi--
cos nociceptivos.

Los mecanismos inhibidares modifican la trasmicidn de impuisos en las =
neuronas trigeminotalimica. La actividad de los grandes aferentes merano--
receptores mielinizados y de umbral bajo puede inhibir o suprimir la res--
puesta de las neuronas nociceptivas especificas y de las neuronas de acti-
vidad dindmica mdxima. Estas observaciones confirman las hipStesis de Noor
denbos y Melzack y Wall de que la actividad relativa de las fibras grandes
y pequeltas es la que determina la descarga de dolor de las células de tras
mision en la médula espinal. La existencia de este mecanismo condujo direc
tamente al uso de la estimulacidn eléctrica Instantdnea de los grandes afe

. rentes A beta como un m&todo para el alivio del dolor.

La descarga de éstas neuronas nociceptivas centrales también puede ser-
inhibida o suprimida mediante estimulacidn eléctrica de puntos cerebrales-
que rodean el acueducto de Silvio y el tercer ventriculo. El control descen
dente de la actividad de la médula espinal y trigeminocencefdlica ejercita-
do por la estimulacidn del encéfalo y de la cortaza cerebral es conocido -
desde hace mucho tiempo. Las neuronas de la corteza somatosensitiva activa
das por Impulsos no nocivos bucales-faciales participan en una curva de re
troalimentacién de conduccidn rapida entre los ndcleos trigéminos del encé
falo y de la corteza. Pero no hay pruebas directas de que los efectos cor-
ticales modifiquen la actlvidad de ‘las neurgnas nociceptivas en el nicleo-
caudalis, Otros investigadores, han establecido que las influencias corti-
cales y supraespinales inhiben la actividad de las interneuronas de ta mé-
duia,
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en el asta posterior. Otros han observado que la estimulacidn cortical in-
hibfa las neuronas mecanoreceptoras espinotalamicas de umbral bajo, aunque
las neuronas nociceptivas no eran afectadas. Las inhibiciones mds poderosas

de neuronas nociceptivas en el nilcleo caudalis trigémino y asta posterior_

de la médula es producida por la estimulacidn de las regiones que rodean -
el acueducto {substancia gris) en el mesencafalo y periventriculares en el
diencéfalo. Las respuestas inducidas por el calor en las neuronas trigemi-
notalamicos nocfceptlvas especificas y en las de actividad dindmica maxima
pueden suprimirse durante varios minutos mediante estimulacién eléctrica -
repetida de 10 a 30 segundos de estas regiones del mesencéfalo y diencéfa-
lo. Estos mecanismos inhibidores descendentes suprimen tas respuestas de -
umbral alto de las neuronas de actividad dindmica mixima mas eficazmente -
que los componentes de umbral bajo de su respuesta.

Un efecto inhibidor preferencial similar sobre las reacciones suscita
das por la estimulacidn de la pulpa dentaria puede observarse en las neuro
nas del nGcleo caudalis activadas por la pulpa dentaria y estimulos inofen
sivos.

Varias observaciones sdgieren que esta inhibicién producida por una ~
stimulacion comparten mecanismos de accidn del sistema nervioso central -~
con la analgesia producida por la morfina y otros analgésicos de tipo nar-
cético. AsT las microinyecciones de morfina en estos sitios de la linea re
dia del cerebro suprimen también los reflejos nociceptivos y las reaccio--
nes de huida.

Las inhibiciones producidas tanto por la morfina como por la estimula
cidn electrica es antagonizada por nolaxona, un antaconista nercotico espe
cifico. Ademds la morfina en microinyecciones en estos lhgares del cerebro
produce también una inhibicidn de las neuronas nociceptivas en el asta pos
erior de la médula. Asi parece que en el cerebro existen substancias endd-
genas que suprimen el dolor,

Los datos fisioldgicos y de comportamiento que hemos mencionado nos -
indican que la formacidn acerca de estimulos nocivos es codificada por la-
descarga combinada de neuronas trigeminotaldmicas nociceptivas especificas
y neuronas de actividad dinimica mixima situadas en las capas marginales y
magnocelutar del nicleo caudallis y en la formacidn reticular lateral cir--
cunvecina. Estos dos tipos de neuronas son células transmisoras de dolor -
descritas en la teoria de control de compuerta de Melzack y Wall, Reciben~
impulsos de aferentes nociceptivos y no nociceptivos y los mecanismos de -
convergencia, sumacidn central, inhibicion y control descendente determi--
nan qué mensajes sensitivos serdn transmitidos al ‘tdlamo por estas neuronas
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CAPITULO 'HI
INFLAMACION Y DOLOR - -

La inflamacidn y su mecanismo de ocurrencia y como actlan los agentes In
flamatorios es de mucha importancia para el Dentista, ya que &sta incluye do
lor, edema, migracidn leucocitaria y trastornos de la circulacidn sanguinea-
todo esto es resultado de la liberacidn de agentes quimicos liberados por la
sangre tejido , gldbulos blancos y mastocitos.

Estos agentes liberados se denominan mediadores gquimicos,como cininas que

son polipéptidas <irmacolégicamente activos, histamina, prostaglandinas que-
son agentes parecidos a los lipidos, y otros péptidos conocidos como agentes
quimiotacticos. o

Los mediadores como las cininas,histamina y prostaglandina tienen la pro
piedad de aumentar la permeabilidad vascular y forman edema, y otros son con
ductores de dolor como la bradicina,

Todos pueden desviar el flujo sanguineo hacia el sitio inflamatorio debi
do a su capacidad para modificar el diametro de las arteriolas, puesto que -
son relajantes o constrictores del mﬁsculé liso de estos vasos.

Las prostaglandinas son. notables por las caracteristicas sedaladas y porque-
intensifican las propiedades inflamatorias de las cininas y de la histamina.

Para comprender mejor lo anterior mencionaremos come son y actian.

3.1 MEDIADORES QUIMICOS
CININAS

Hay en el organismo dos sistemds generadores de cininas, E] mejor conoci '
do es el generador de célicreina-cinlna. Las calicreinas son proteasas que -
actdan sobre una proteina circulante en el plasma conocida como bradicina o-
geno para liberar el polipéptido, bradicina.

La calcicreina plasmatica existe como cimdgeno proenzima en el plasma,pe
ro al ser activado el sistema de coagulacidn sangufnea, la calcicreina sera-
activada y habrd liberacidn de bradicina para provocar las reacciones infla-
matorias.

La saliva ademds del plasma contiene calclcreina salival, que proviene -
de las glandulas salivales. Asi como la saliva entra en contorno con la san-
gre que contiene bradicindgeno habrd produccidn del agente inflamatorio pro-
ductor del dolor, o sea de bradicina,

La liberacidén de bradicina por la calcicreina es sumamente riplida y ésto
explica porque cualquier manipulacidn de tejidos por el Dentista, especial--
mente en zonds de hemorragia,estard siempre asociada con la liberacion de ci
ninas.
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Ademas de la calcicreina sanguinea y salival, los gldbulos blancos con
tienen protasas (catapsinas) que cuando son liberadas, en la sangre pindu--
cen, o mejor dicho forman cininas conocidas como leucocininas, que son pull
péptidos m3s grandes que la bradicina.

Pocas horas después de ocurrir cualquier lesidn, los gldbulos blancos=
{leucocitos polimorfonucleares) son atraidos hacia e} sitio de la agresidn-
por los agentes quimiotdcticos liberados en la sangre a consecuencia de la-
lesion, Durante. la fogocitosis de los desechos éstas células liberan sus ca
tepsinas que formaran leucocininas. las que volverdn a intensificar la resc
cion inflamatoria, tanto el edema como el dolor.

Existen dos sistemas generadores de cinina: el sistema calcicreina~bra
dicinina liberado inmediatamente durante los tratamientos realizados en la-
boca, especlalmente los que implican hemorragia, v un sistema generador de-
leucocinina tardio que libera leucocininas varias horas después de haber o-

currido la lesién.
PROSTAGLANDINAS

Las prostaglandinas son moléculas parecidas a 1ipidos, que son sintet!
zadas en casi todos los tejidos a partir del dcido araquiddnico. La sinte-~
sis es llevada a cabo por varias enzimas que se hzllan en Ins tejidos v aque
suelen llamarse sintetasas de prostaglandinas. La sintesis como Ia liberz~-
cidn son rapidas y no hay almacenamiento de prostaalandinas en las céiulas.

Las diferentes prostaglandinas son designadas con las letras £,F, etc.
basdndose en su estructura. Su propiedad mas importante ec la de ampliar &
Intensificar las propiedades farmacoldgicas de la bradicinina e histamina.
intensificando asi las acciones de este Gltimo mediador.para aumentar la =
permeabilidad vascular (edema) y el dolor. Ademis las prostaglaﬁdinas po-=
seen la capacidad de inflamacidn.

Las prostaglandinas son sintetizadas y liberadas en respuesta a esti-
nulos mecanicos y quimicos. Procedimiento que implican estiramiento o apias
tamiento de tejidos bucales originados por estimulos mecinicos, mientras -
que los estimulos quimicos son agentes, como la cinina o la histamina.

Una ves liberadas las cininas, &stas no sélo determinan una reaccion-
inflamatoria sino que también pueden inducir la sintesis y liberacidn de -
prostaglandinas que intensificardn sus acciones.

Las prostaglandinas tienen un papel muy importante en la enfermedad -

parodontal debido a su capacidad de provocar resorcion Osea.
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HISTAMINA

Esta es una substancia poderosa sobre la permeabilidad, es liberada en
los mastocitos (células cebadas) y demds tejidos. Los mastocitos se encuen
tran alrededor de muchos vasos sanguineos y Grganos del cuerpo.

La histamina queda almacenada en esta célula y puede ser liberada por-
una gran variedad de substancias como, drogas o por complejos inmunes que-
aparecen antes de las reacciones anafildcticas.

En el hombre, la histamina provoca hipotension al ser liberada en gran
des cantidades y es un mediador importante que produce un sindrome pareci-

do al! choque en los casos de anafilaxia por medicamentos.
AGENTES QUIMIOTACTICOS

Estos agentes son polipéptidos que pueden ser liberados tanto por algu
nos glébulos blancos y mastocitos, como por las reacciones de hipersensibi
lidad; una vez liberados producen la migracién y reunién de diferentes gld

bulos blancos en el sitio de la lesién o anafilaxia.
METABQLISMO DE LOS MEDIADORES

ts evidente que la permanencia duradera en el organismo de cininas,his
tamina y prostaglandinas producird trastornos locales y generales graves.
Las cininas y la mayor parte de las prostaglandinas son de vida corta por-
que al pasar por la sangre en capilares pulmonares, las enzimas que se ha-
~1lan en la superficie de las c&lulas de estos capilares destruyen su acti~
vidad.

La histamina es metabolizada en el higado.

3,2 AGENTES ANT{INFLAMATOR10S

El uso de medicamentos que suprimen la reaccién inflamatoria y que pro
. ducen analgesia es de suma importancia en el tratamiento de los enfermos,-
por lo que es Importante comprender el mecanismo de la accién antiinflama-
toria de los fiérmacos; también es importante saber que algunos analgésicos
no son agentes antiinflamatorios y que no es correcto prescribirlos en pa-
decimientos de tipo inflamatorio,
La mayor parte de los agentes antlinflamatorios, ejercen su accidn in-
hibiendo la sintesis de las prostaglandinas. Esta la realizan mediante el-
bloqueo de la enzima cicloxigenasa, cuya importancia reside en su propie--

dad de convertir el dcido araquidénico en prostaglandina,
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El resultado de la accidn de los farmacos antiinflamatorios es bloguear
los efectos de intensificacion de las prostaglandinas sobre la reaccién in
flamatoria provocada por cininas e histamina.

Al bloquear la accidn amplificadora de las prostaglandinas se aobserva -
una mejoria del dolor e hinchazdn producido por la accidn de cinina e his-
tamina. As7 la aspirina, indometacina, fenilbutazona y el nuevo agente ibu
freno (Motrin) ejercen su actividad antiinflamatoria y analgésica al dete-
ner la formacidn de prostaglandinas en el organismo.

3.3 FACTORES Y FUHCIONES‘QUE PARTICIPAN EN EL IMPULSO SENSITIVO DESOE
LAS ESTRUCTURAS BUCALES

Complejidad del dolor faclal. Desde hace mucho tiempo se consideraba --
que el dolor era la dnica sensacidon mediada por nervios en la pulpa dental
estudios realizados con el microscopio electronico sefalan que las termina
ciones nerviosas libres no estén desnudas sino cubiertas con elementos de-
la célula Schwann. Actualmente se considera que estas terminaciones desem-
pefian algln papel en la trasmisién de sensaciones en los nervios dentales.

El dolor originado en la cabeza es llevado por las fibras sensitivas en
los narvios craneales V,ViI,IX y X cuyas fibras proximales penetran en el-
encéfalo donde se vinculan con el nicles sensitivo del nervio trigémino ha
cen sinapsis y prosiguen en sentido rostral como neuronas de segundo Srden

Los cuerpos celulares de aferentes primarios de la pulpa dental y quiza
también de 13 dentina estin ubicados en e! ganglio del trigémino.

El complejo trigémino consta de tres componentes que se extienden desde
la protuberancia hasta la parte superior de la médula espinal e incliuye -
el nicleo sensitivo, el nicleo motor y el nicleo mesencefdlico.

Uno de los componentes, el niclec mesencefdlico, anatémicamente forma -
una columna en el borde de la substancia gris centrai que rodea la extremi
dad superior del cuarto ventrfculo y el acueducto cerebral, Cuando es acti
vado de manera apropiada, es ésta regidn del cerebro la que manda impulsos
hacia abajo por la méddula espinal para bloquear las sefales dolorosas que-
ingresan antes que éstas lleguen al cerebro.

Este fendmeno }lamado analgesia producida por estimulacién (APE) compar
te varias propiedades con la analgesia producia por la morfina: 1)sitio de
accién en el cerebro; 2) dependencis de la integridad de los sistemas cere
brales monoanimicos (dopamina, noradrenalina y serotoninal; 3) experien-=--
clas y aplicaciones farmacolGgicas similares de estas monoaminas; 4) poten
cia disminuida de la APE por 1a Nolaxona, antagonista especifico de la mor

fina; 5) tolerancia similar a la morfina, con exposiciones repetidas a APE.



El dolor de cara, boca o cabeza, aunque provocado por una agresidn sim-
ple tiene muchas pasibilidades de viajar el impulso en sentido central, tan
to electrofisioldgica como bioquimicamente, de expresarse finalmente en una

manifestacién compleja, como ocurre en el dolor referido,

PAPEL DE LA ACETILCOLINA

Varios estudios sugieren que la acetilcolina desempefia un papel en la-
transmisidn de dolor, Asi estd la observacidn de que la aceti!colina produ-
ce dolor cuando es aplicada sobre la base de una vesicula o sobre pulpa den
talexpuesta, Sin embargo, la acetilcolina no es mediador en la transmisién~
intradentaria del dolor provocado por estimulos fisicos.

La actividad del impulen nervinso provocado por la aplicacidén local de
acetilcolina ha sido registrada en cavidades dentinales profundas. Ademis -
acetilcolinesterasa, usada para indicar la presencia de acetilcolina, ha si
do encontrada en la pulpa dental.

Estas observaciones indican que la participacidn de la acetilcolina en
el dolor dental es de transmisor a nivel de la unidn sindptica, La acetilco
lina ha sido implicada en mecanismo para otros tipos de receptores sensiti-

vos periféricos. -
FUNCIONES TROFICAS

Todavia no hay acuerdo de opiniones en cuanto a si las sensaciones me-
diadas por los dientes dependen de receptores periodontales o de receptores
que se encuentran en la pulpa o dentina. Que los receptores sean extraden--
ta! o intradentales, la mayoria de los autores concuerdan en que hay pacti-
cipacidn del ligamento periodontal.

€1 efecto neurotréfico se define como la interaccidn éntre nervios y -
otras céiulas que inician o regula la modificacion molecular en la otra cé-
lula. Desde el punto de vista funcional, las influencias troficas se distin
-guen de otros fendmenos neurofisioldgicos por la naturaleza duradera o a lo
largo plazo de sus efectos, aunque tadavia se desconccen los mecanismos ba-

sicos que rigen estos factores.

3.4 CONSIDERACIONES BIOLOGICAS EN LA PATOGENESIS DEL DOLOR DENTAL

En cualquier tejlido inflamatorio y supurante hay siempre acidosis lo-~

cal pero queda todavia por demostrar si este proceso aciddgeno es lo sufi--~
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ciente” .rite podernso para indicar la descomposicidn del ssmalts, danting
y cemar: .. Sin embarqo, se suele pensar que 13 descaicificacidn 3cida as

una etapa esencial en el procesc carioso y que los acidos ingispansas!

Il

S

son producidos insitu,en las placas dentales, depresiones vy surcas an &

esmalte y en los espacios interoroximales por la fermentacidn micrapiana
de los carbohidratos. La acidosis puede ser consecuencia de glucosis 2u-
mentada v acumulada de acido lictico, Las lesiones calulares y la Derréi
bilidad vascular alterada, o con sus secuelas, formardn parte de la cop
cidad destructora ael proceso aciddgeno. Desde el puento de vista retab
lico, la acidosis produce una disminucidn an la actividad r=urdnica v su
punto final es el paciente inconscienta que no recibe ninguns impresidn--
sensitiva sensoriai.

La caries dental es una enfermedad inflamatoria m3s bien lanty de los
tejidos duros de los diantes. €] ambiente Jcide contribuye 2 la naturale
23 dastructora insidicsa al disminuir iniciaimante el impuisa sensitive,
lo cual encubre el proceso destructor visible en !a radiograria. £} go--
lor de muelas es sentido cuando la fesidn celular 2s va eavigente en ins~
tejidos conceptivos de la pulpa. Al aproximarse la caries 2 '3 parte 785
interna de la dentina, !os receptores de la oulpa pueden reaccionar ante
fos cambios ocurridos en la composicidn de! liguido extracelylar,

Algunos estudios han confirmado 1a deformacidon de la matriz denzinai-

y la existencia de movimientes ligquidos en los rdbulos dentinales gahids

sugieren gque este mavimiento de los ligquidos an los tdbuloas dentinaies -
podriaser 1a primeraatapa del mecanismo sensirtivo,

Existen pruebas rafereantes a la posibilidad de convergencia neurctica
desde neuronas orimariss hasta neurcnas trigeminas de Grden suserior. Es
t3 probado que la estimulacidn de dos Jiertes adyacentes requiere nencss
corriente eléctrica que el tota! de corriente necesaria para estimutar =
csda diente por separado. Asi =1 umbral de percepcidn pueds alcanzarse -
estimulando paras da dientes a una intensidad que es sublimal para cada~
diente individual. Lo anterior demuestra que la percepcidn consciente ne
cesita una sumacidn central dei impulso en cierto nimaro de aferentes pe
riféricos independientemente de si hay o no translado en su distribucidn
terminal. La convergencia neurdnica puede servir para explicar la locali
zacion de un estimuio y 13 descriminacidn de dos puntos. Cuanto mayor ==
sea el grado de convergencia, tanto m enos centricamente serd represents
do el campo receptor periférico y, reciprocamente, una menor convernencis

indica una
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mayor representacion del campo periférico. Y una mayor representacidn del
campo periférico es interpretada como una representacidn mas delicada cen-
tralmente, con un minimo de sinapsis para una via neurdnica ininterrumpi-
da en el sistema aferente hacia el nivel central,

En la clinica, la prueba discriminativa de los dos puntos mide el ta-
maido del campo como receptor del sistema nervioso central que presenta el
grado menor de convergencia. Debido a la convergencia neurénica de las --
neuronas del trigémino, los pacientes que se quejan de dolor de muelas --
son a menudo incapaces de localizar el sitio del dolor.

El dolor que proviene de la superficie, de tejidos profundeos o de &r-
ganos internos, s6io estd acompafado de comportamiento adverso y de cam—-
bios en el sistema nervioso autdnomo, o sea en la presidn arterial, fre--
cuencia cardiaca y respiratoria.

La teoria actualmente admitida es que el dolor es mediado por la acti
vidad de las fibras A delta (primer dolor) y € {segundo dolor). Los ner--
vios vasoconstrictores, que pertenecen a ramificaciones simpaticas del --
sistema nervioso autdnomo, actdan mediante la liberacién de noradrenalina
a nivel de sus terminales posganglionares. La mayor parte de las fibras -
posganglionares con amielfnicas pertenecen a fibras nerviosas del grupo C

Asi las reacciones vasculares al dolor no deben sorprender, y en la -
zona de inflamacidn la vasculatura local puede ser un medio de liberacién
de substancias endGgenas productoras de dolor y que provoca una reaccidn=
anacorética. Ademas la vasculatura local que rodea una zona inflamatoria-
puede actuar como fuente de abastecimiento del 3rea inflamatoria con leu-
cocitos neutréfilos y sus enzimas lososdmicas concomitantes; Estas enzi--
mas desempefian un papel imortante en la destruccidn de los tejiuos bian--
dos y en la produccidn de caries dental.

Aungue la etiologia del tic doloroso no se ha definido adn, tedrica--
mente el trastorno podria atribuirse a la compresidn del nervio trigémino
por un vaso sanguineo aberrante, pero esto no explica la naturaleza del -
sindrome doloroso. L2 compresién permanente puede desencadenar una reac=-
cién inflamatoria, que libera entonces varias enzimas destructoras y subs
tancias endGgenas productoras de dolor y esto aunado al flujo pulsatil =-
constante de la sangre, origina un sistema de retroalimentacidn positivo-
que aumenta la lesidn nerviosa y por tanto el dolor.

El papel de la vasculatura y la liberacion de 5-hidroxitriptamina ---
(seratonina) de las plaquetas en los ataques de migrada estin ya comproba
dos. Investiganciones recientes realizadas con el microscopio electrénico

sefialan la presencia de botones terminales en las ramas terminales de la-

arteria basilar, lo que indicaria gue quizi existe una funcidn receptora-



en la vasculatura.

La intensa vasodilatacidn que aparece despuds de una lesidn cutdnea es
de observacidn comin; después se abserva edema local y formacidn de roncha,
rodeada por una zona de enrojecimiento por vasodilatacidn, menos intensa pe
ro mds extensa de la piel. El enrojecimiento local, la formacidn de roncha-
y el enrojecimiento mds difuso en su alrededor constituyen la triple res --
puesta de Lewis. Probablemente esta descripcion visual puede aplicarse para
el diente. Pero la pulpa sensible del diente estd encerrada er “una capa pro
tectora de dentina, haciendo difficil la descripcidn y clasificacion del dolor
dental, La pulpa y 'as estructuras dentarias de soporte, como cualguier o~-
tro érganc del cuerpo, son capaces de recibir todas las estimulaciones pro-
ductoras de dolor conocidas y también poseen la capacidad de transmitir la-
sefial mis compleja a niveles centrales superiores, Al hacerlo, ocurren un =
sinnimero de reacciones fisioldgicas, farmacoldgicas y psicoldgicas para in

tensificar o inhibir la sedal,
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CAPITULD 1V

FACTORES PS1COLOG1COS'QUE INTERVIENEN EN LA PERCEPCION DE DOLOR EN
TRATAMTENTQS ODONTOLOGICOS

La definicion de dolor se complementa al agregar:

El dolor es una sensacidén bdsicamente desagradable referida al cuerpo,

que representa el sufrimiento producido por la percepcidn psiquica de una-
lesién real, una amenaza de lesidn o una fantasia de lesidn.
Concluyendo: que el dolor,incluye una cualidad efectiva de sufrimiento, in
comod{dad, tensidn,aflicelén, tortura y castigo. Y asi es, nos afligimos,-
sufrimos, nos atormentamos por el dolor. Este rara vez es neutral e inclu-
so pensar en &l despierta respuestas de aversidn.

Se ha demostrado que en percepcidn del dolor intervienen factores de -
personalidad. Observindose que los pacientes propensos a la ansiedad son -
mds sensibles al dolor que los psicdpatas o a los individuos de escasa an-
‘'siedad, En una sociedad como la nuestra, tan compleja, no debemos apartar-
de nuestra mente la idea de que un paclente es un ente-bio-psico-social y-
que ninguna de sus partes puede desligarse de las otras. As{, debemos con-
siderar sus emociones, sentimientos y temores como partes fintegrantes de -
el mismo.

Hablemos un poco de io que significa el miedo y la serie de calamidades
que éste trae consigo, a fin de poder comprender las reacciones psicoldgi~-
cas y fisioldgicas de nuestros pacientes aprensivos ya que este es el cau-
sante muchas veces de que la relacién OdontGlogo-Paciente no sea tan com--
pleta, y esto nos impida ta realizacidn de nuestro trabajo cuyo objetivo -
ademds de la eliminacidn del dolor, sl lo hay,serd restaurar las piezas -~
dentarias afectadas que son parte del todo Bio-Psico~Social que antes men-
cionabamos.

Los factores psicoldgicos, influyen de manera importaﬁte en ia forma vy
momento en que se experimente y sefale la aparicidn del dolor y es menos -
probable que se experimente o notifigue una sensacidn corpr - ' como dolor-

_cuando es familiar y se entiende como benigna, que cuando és nueva, extra-
fia y despierta ansiedad.
bt PERCEPCION.~ El dolor no es un acontecimiento perceptivo a menos que-
haya ocurrido el proceso psicolSgico de los acontecimien
tos psfquicos subyacentes en el 5.N,C., Jo cual quiere decir que la percep
cién del dolor estard sujeta a las influencias de la experiencia psicolégi
ca actual y pasada del! individuo, ya que el organismo aprende no lc que es
lesivo, sino lo que es doloroso y que es ia base del condicionamiento aver
sivo.



40

MIEDO.~- EI miedo normal, es una emocion atil. Por ejemplo si nos enfrentamos
a un accidente, e! miedo nos determina acciones de supervivencia, agudiza --
tas percepciones, woviliza las energias y aumenta nuestros reflejos.

El miedc patoidgico puede causar sensaciones internas desagradables, -~-
cambios conductua’e: externos como patrones de sobresalto fuga y rechazo.

El miego puede clasificarse en dos tipos:

Real o activo 2 imaginario vy subjetivo.

£l primero es 2quella sensacidn causada cuando por ejemplo un perro se -
nos echa encima; iizeramos adrenalina, presentamos actividad muscular-y reac-
cidn de fuga, cambi=s fisioldgicos necesarios para conservar la integridad --
del individuz.

€l miecs subjezivo o imaginario afecta al individuo en varios grados de-
intensidad e influye sobre sus patrones conductuales, por ejemplo: una perso-
na piensa que cada wez que acude al dentista la aguja del anestésico se rompg

ra en su boza.

4.2 FOBIAS.- La feivia puede definirse como un miedo irracional ante un cbjeto
o situacion setermiradas. Las alteraciones de ansiedad en las cuales predomi-
nan las primeras, nz pueden explicarse ni controlarse. Casi todas las fobias~
son adquiridas v se zesarrollan en cierto periddo de tiempo y actdan como vl
vula de escade que sroteje al individuo de un estimulo al que le tiene miedo-
y le produce sensac:ones desagradables, sintomas fisicos que siente mis el pa
ciente fdbico al grazo que les tiene mds miedo que el objeto mismo que los ==

desencadena.
ESTIMULD FOBICO EXTZENO

Este estimuio 2z origen a una fobia gque puede ser avitada por el pacien=
te al presentarse las sensaciones corporales desagradables, Se ha )legado a =
establecer gue la focia verdadera se presenta aproximadamente seis meses des-
pués del establecimiento de los sintomas. Conforme empiezan a avanzar, el pa-
ciente comienza a buscar su eticlogla vy se convence de que el causarte es el~-

Odontdlogo v enpieza a evitar su presencia.
ANSTEDAD FOBILA EXULTHA.-

Abarca asguellos sacientes con fobias sencillas y hien definidas: fobia a
las arafas, al! dentista, a las agujas, a los perros etc, Estd dada por una =~
respuesta ante un es:mulo especifico y que origina un patrén determinado de-

conducta,
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CAUSAS DE LAS FOBIAS

4.3.
HERENCIAS SOCIALES

Algunos miembros de una familia pueden tener una fobia que se hereda

de generacidn en generacién.
EXPERIENCIA TRUMATICA PREVIA

Un trauma dental o un dolor de larga duracién previos, pueden ser ==

factores primarios de las fobias dentales.
IMITACION

Acciones de otros reproducidas adaptando la conducta adquirida por ~

la experiencia ajena.

EDAD: La mayorfa de las foblas surgen entre los 17 y 30 afos,
TERRENO CULTURAL: Tabués y supersticiones

PERSONALIDAD

4.4, DESEQUILIBRIOS QuUIMICOS

Aquel los pacientes que sostienen tenerle miedo al dentista no le te-
men ni a &l ni a sus procedimientos en realidad, sino al temor de las sen
saciones desagradables corporales que este !leva consigo y que se presen-
ta mucho antes de que el paciente 1legue al consultorio.

Durante la prictica odontoldgica nos encentraremos con pacientes que
mostraran interés por su salud bucal, colaborando en el tratamiento dental
pero también encontraremos algunos de debido al miedo a los procedimier--
tos dentales no acudan al dentista, Gnicamente lo harén cuando se les pre
®nten estados doltorosos que resulten insoportables, limitdndose el trata-
miento {Onicamente a la reallzacidn de exodoncias. Muchos de estos pacien-
tes nos refieren temor previo antes de asistir al consultorio debido a va

rios factores como son:

a).~ Nerviosismo al ruido de la pieza de alta velocidad

b).~ Experiencias anteriores de tratamientos dentales traumaticos
c}.~ Miedo a las inyecciones

d).- Informacién negativa con resrrctn a los tratamientos dentales

e).- Espera prolongada en el consultorio (puede ocasionar temor}



Los ejemplos mencionados anteriormente son un resumen general de uoa
serie aln mayor de casospor los que el paciente limita su tratamiento den
tal. En todos los casos nos damos cuenta que siempre existe el miedo al -
dolor que pueda ser causado durante el tratamiento dental.

En el aspecto psicoldgico, es n:cesario que el Cirujano Dentista ten
ga los conocimientos minimos necesarios para atender a pacientes que no -
presenten esatods psico-patoldgicos en los que.se requiera la atencién de
un especialista.

Durante el tratmiento, el primer paso a seguir serd la elaboracidn -
de una historia clinica, siendo esto un medic para la recopilacidon de da-
tos que nos serdn Utiles para la elaboracidon de nuestro plan de tratamien
to. Durante el interrogatorio se puedc dJetectar el nerviosismo del pacien
te (temblor, sudoracion de manos, deseos de huir, poca colaboraéidn), an-
e tal situacidn cada plan de tratamiento tendrd sus respectivas variantes
de acuerdo a las necesidades de cada paciente.

Es primordial el hecho que nunca debemos pasar por alto, de escuchar
a nuestro.paciente para conduci®,> a que se serene y nos diga el motive -
de su nerviosismo, ya que en muchas ocasiones Gnicamente nos dedicamos a-
la atencidn dental sin procurar ganarnos su confianza. Todo esto ocasiona
que muchos de nuestros pacientes nos hayan referido, que antes de acudi}~
a nuestro consultorio tuvieron que pensarlo mucho ya que el ir implica ==
sentir ansiedad desde el momento mismo en que se recuerda dia y hora de -
la cita; durante el trayecto al consultorio pensardn en la espera, luego-
en ese fugar con un sillén que inconsientemente relacionardn con uno de -
torturas, la pieza de mano con su rugido caracteristico, olores, agujas,-
anestesia, estar con la boca abierta cuando menos 20 minutos, estar con -
un extrafio y tener qye reprimir sus emociones por miedo a hacer el wridicy
loy a si, en Orden jerdrquico, unos mds otreos menos, nuestros pacientes-
referirin sus experiencias de dolor y ansiedad que a veces al llegar con-
nosotros se torna en panico.

A esto se debe que no pocas personas encuentren un suave pretexto pa

ra no acudir 2 su cita. " El auto ge descompuso ', ''Habiia mucho trifico "

" tuve mucha gripe ',"Estuvé lloviendo' etc, etc. Cualquier otra cosa gue
evite enfrentarse al estimulo determinado y este pretexto no es sdlo para
disculparse con el Odontdlogo, sino lo peor del caso es que lo utilizan -
para disculparse consigo mismos ya que anteponiendo la razdn nos da pena-
reconocer que fuimos deébiles, que nuestro miedo gand esta vez y que no --
fuimos capaces de superarlo adn sabiendo que Tbamos ¢ aportar un benefi--
Cio a nuestra boca y por tanto a nuestro organismo. Asi,unas veces ganare
mos y ilevaremos nuestro miedo al consultorio y otras veces éste ganard -

i



y volveremos a quedarnos en casa hasta que tengamos que enfrentarnos nueva

mente ante la disyuntiva de acudir o no a nuestra cita con el Dentista.
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CAPITULOD v

FARMACOTERAPIA
5.1  TRANQUILIZANTES

Dentro de esta tesis estamos tratando de abarcar algunos aspectos que se
pueden considerar en el tratamiento del Dolor, y un paciente con alteraciones
emocionales en el momento de ser atendido odontoldgicamente puden pueden pre-
sentar hipersensibilidad y el problema que ya presenta hasta ese instante im-
pedir3 que nosotros podamos realizar el tratamiento indicado,

El uso de tranquilizantes nos puede auxiliar para disminuir el grado de-
ansiedad por las foblas odontolGgicas comunes, mds hay que evaluar desde dife
rentes aspectos al paciente a fin de decidir su uso ya que nuestro papel prin
cipal serd canalizar ese tipo de pacientes con un psic8logo o psiquiatra que-
pueda atenderlos apropiadamente,

Nosotros debemos concretarnos a hacer uso del mejor trato posible, brin-
dar confianza y realizar nuestro trabajo en la forma mds rdpida y menos trau
mitica posible, no s6lo con las personas que son capaces de desencadenar una
etapa de histeria o cualquier otro estado psicGtico al momento de encontrar-~
se con nosotros, sino con la generalidad de los pacientes. Pero siempre nos-
queda el camino de utilizar dado el caso, algin tranquilizante suvave,

Los tranquilizantes son drogas que producen un efecto calmante sin cau-
sar pérdida del conocimiento,

Se dividen en mayores y menares.
" Los mayores actdan a nivel de SNC y son derivados de las fenotiacinas.

Los débiles o menores, ejercen su accidén como relajantes musculares y -
serd de los cuales nos podriamos apoyar por su aplicacién mds accesible y me

nores efectos secundarios, entre ellos podremos encontrar:
TRANQUIL I ZANTES MENORES
Libriun (Clordiacepoxido}, Valium {Diazepam), Serax (Oxacepam),Vistaril, Ata

rax, Meprobamate (Equanil,Miitown)

Usos clinicos:
Alivio de la ansiedad, retirada de! alcohol
Relajantes dei misculo estriado

Reduccidn de la tensidn emocional asoclada con trastornos somdticos

Efectos secundarios:

Relativamente pocos en comparacién con los derivados de las fenotiacinas
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1,- Ataxia (pérdida de la coordinacidn motora)
2.- Somnolencia

3.= Trastornos gastrointestinales

TRANQUILIZANTES
LIBRIUM  ROCHE
CLORDIAZEPOX!DO

Estabilizador de las reacciones psicomotivas

7-cloro~2 metilemino~5-fenil-3H~1 k-benzodiazepina-L-éxido

INDICACIONES: A dosis bajas,.el_Librium actla con eficacia sobre la ansiedad
en grados ligeros o moderados e inquietud pre y post-operatorio permitiendo-
las maniobras odontolégicas.

PRESENTACTONES;

'Librium~10" Caps., 10 mg. frascos con 25 y 100
Hiibrium 5" Grajeas 5 mg. frascos con 20, 1060 y 500
“Librium 25" Grajeas de 25 mg, frascos con 25 y 250

pOsis

NINOS.- 5 2 10 mg. 1 6 2 hrs. antes del tratamiento dental
ADULT0S.- 5 a 25 mg. 1 6 2 hrs. antes de! tratamiento dental
ANCIANOS O PACIENTES DEBILITADOS NO MAS de 5 a 10 mg. al dfa

VAL IUM ROCHE
Antitensional, sedante-hipnigeno, miorelajante, estabilizador neurovegetativo
7-cloro-1-metil~-5-fenil-3H-1, 4-~benozodiazepina-2 (1HO-ona

PRESENTAC ION
- Comprimidos de 2,5y 10 mg.

Jarabe; Frascos con 100 ml.
DUSIS PREOPERATORIA DENTAL

ADULT0S.-2 a 5 mg. 1 6 2 hrs, antes
ANCIANOS O PERSONAS DEBILITADAS 2 mg. 1 6 2 hrs, antes
JARABE.~ 2 mg/5ml,
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5.2 ANALGES!ICOS

El presente tema tiene la finalidad de orientarnos en el maneio de
los analgésicos mas comunmente usados en odontologia. Comenzaremos con =

el acido acetil salicilico.

QUIMICA. ~
E1 3cido acatil salicilico (AAS) probablemente tiene una accion =~
farmacoldgica propia, pero es rapidamante biotransformada en acido sali-

cilico.
ABSORCION,METABOLISMO Y EXCRESION

Los salicilatos son absorbidos rdpida y completamente en el estdma-
go e intestino delgado suparior. Aportando un medio mis acido en el estd-
maqo una fraccidon mds grande del salicilato se conserva en la forma no ic
nizada y se promueve la absorcion. El salicliato ingeride o el qenerado -
por la hidrolisie .de la aspirina puede ser excretado como tal, pero la ma
vor parte de &é| es convertido en conjugadar de hidrosolubles que son répi

damente eliminados por el rifion.
EFECTOS FARMACOLOGICOS

La accion importante del dcido acetil salicilico para aliviar el do
lor v reducir la inflamacion se debe probsblemente a una accidon en el si-
tio de origen dei dolor, mas que una alteracidn pare percibir el dolor --

par un efecto sobre SNC. La reduccién de la inflamacidn y mi dolor proba--
blemente se debe a vasodilatacion. £1 mecanismo de accidn sobre el dolor-
se debe probablemente a su accidn antagonista dgc bradicine &, mas verosi-
milmente & su capacidasd para suprimir ia sintesis de prostaalandinas que

son liberadas durante la inflamacion.
EFECTOS ANALGESICOS, -

El doler de muchos tinos es miticado, =1 dolor puede ser de orfgen
muscular, vascular, inflamatoric o tensionsi de cabeza, artriticos, post-
extraccion antipirético; la fiebre es reducida debido a Ja dilatacién de-
los vasos sanaquineos superficiales con aumento de la disipaciér de) calor

y no al decrecimiento en ia produccion de calor.
ANTIINFLAMATORIG. -
Reduce la inflamacidn en casos como la artritic reumstoides o la -

fiebre reumatica aguda. ia accion antiinflamatorfa se debe & sus efectos -

vasodl latadores,



NAUSEAS Y VOMITO

El 3dcido acetil salicilico puede ejercer un efecto irritante sobre la
mucosa gastrica, causando malestar epigastrico y algunas veces nduseas y
vomito real, usualmente se debe a la estimulacidn del! CNS., por el medi-

camento después de ser absorbido.
HIPOTROMB INEMIA

lLos salicilatos son inhibidores debiles de la sintesis de protombina.
DIFUCION PLAQUETARIA

La aspirina si tiene un wfecto sobra la hemostasis. Dosis dnicas de -
acido acetil salicilico produce una pegueia orolongacidn er =1 tiempo de
sangrado v lo duplica si la administracidn se prolonga por una semana.

£l cambio se explica por los inhibidores de la agregacidn o adhesion-
de las plaquetas.

El efecto del acido acetil salicilico sobre la agregacién plaquetaria
dura 8 dias, es decir hasta que se forman nuevas plaauetas.

Puede el AAS interferir en la excresidn como en la absorzidn del 3ci-
do drico en los tlbulos rsnalas. E} efecto uricnsirico de los salicila--
tos aparece sdlo después de grandes ddsis. La tolerancia a ia alucosa es
ligaramente menoscabada pero las ddsis ordinarias se pueden usar en los-
pacientes diabfticos sin interferir con la accidn de los medicamentos an

tidiabdticos orales o camviar el requerimiento de insulina.
IRRITAC 10N GASTRICA

La mucosa gastrica es una bacrara imparmaabls qua no es dafrada por al-
acido, itas enzimas vy los med{camentos irritantes. Sin embargs, si se en--
cuentran tanta acido, como la aspirina, 3sta exisitird en parta, en forma
de &cido libre liposoluble y serd absorbida. Cuande son absorbidos los sa
licilatos, ellos dafan a las células de las mucosas v rompen las uniones~

apretadas entre cllias.
INTOXICACIONES

Se pueden presentar intoxicaciones en los casos de ingerir una ddsis -
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que exeda de 50,175 mg/kg.
REACC!IONES ALERGICAS

Considerandc las grandes cantidades de su uso de los salicilatos, es

sorprendentemente que practicamente no se oiga de reacciones alérgicas.

STNDROME ASMATICO

Inducido por =21 3cido acetil salicilico, los pacientes con antececden
tes de asma iniciada en la edad adulta joven reaccionan impredeciblemente
a la aspirina. La reaccidn puede estar limitada a rinorrea profusa. a me-
nudo con polipos nasales: puede incluir asma dificil de tratar, la cual -
se puede acompafar de urticaria; y en pocos casos, ia broncoconstriccidn-

es seguida de choque v de ia posibilidad de un desenlace fatal.
DOSIFICACION

La dosis analgésica o antipirétiza Jptima de aspirina es menor gue -
la de 0.6 g. comunmente usada, d0Sis mavores pueden prolongir ¢l afegto,=
pero no aumentan su intensidad, La Josis usual ouede ser repetida cada &4-
horas y las dosis menores {o,3 5.} cada 3 horas.

Dosis para los nifos deben recibir 50 mg.por afo de edad, zomo Juia-
para 1a dosificacidn nedidtrica. Fenacetina y otros derivados de! para-a-

minofenol.
QUIMICA ¥ METABILISMG

Existen dos anaiaésicos de 2s5ta clase: la fenacetina v el agetamino-
feno. La fenacetina es destilada para formar acetaminofeno, que as 2n rel
lidad 1z forma del medicamento responsable del efecto anestésico y de ios

efactos tdxicos distintes de Ta metahemcglobinemia.
EFECTOS FARMACOLAGICOS

Estos medicamentos ejercen los mismos efectos analgésicos y antipirdti
cos que fueron descritss nara el dcido acetil salicilico, pero nos son an-
tiinflamatorios, no causan irritacidn del sistema digestivo v no tienen el
mismo efecto sobre el metabolisms de los qlUcidns o la respiracian que ¢i-
AAS,
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Uso CLINICO

La efectividad de los derivados de! aminofenol en la fiebre reumdtica-
aguda no ha sido comprobada, y su enpleo en los padacimientos crdnicos como
la artritis reumatoidea no parece ser aconsejable debido a la toxicidad La
fenacetina generalmente se usa s0lo en mezcla analgésica. £xisten prepara--
ciones liquidas que son populares en la prictica pedidtrica. La efectividad
no es ni mayor ni menor que la correspondiente al dcido acetil salicilico y

puede ser usado cuando la irritacidén gastrica por el A.A.S. es un problema.
REACCIONES ADVERSAS

La toxicidad aguda de la fenacetina es menor que la que presenta el --
AA.S,

Cuando est3 implicada una de las mezclas, usuvalmente predominan los e-
fectos del salicilato. Grandes dosis de fenacetina pueden causar mareo,exi-
tacion y una psicosis téxica. Se pueden presentar episodios de metahemoglo-
binemia y de hemélisis aguda de fenacetina y ain después de dosis enormes -
Unicas de acetamindfeno, adem3s un efecto relacionado con la dosis, que causa
dafio hepatocelular, manifestadn como un cambio del funcionamiento hepdtico,

como ictericia o dun, en algunos casos como necrosis hepatics mortal.
ANEMIA HEMOLITICA

Los aminofenales tiene un efecto relacionado con la dosis de acortar el
tiempo de supervivencia de los eritrocitos vy pueden causar anemia hemoliti-
ca cronica. Los individuos cuyos eritrocitos son deficientes en fa enzima --
glucosa=6- fosfato deshidrogenasa, son desusualmente susceptibles a la hemd-
lisis por fenacetina, pero las anemias hemoliticas también ocurren en pacien

tes con niveles enzimaticcs normales.
NEFRITIS INTERSTICIAL Y NEUROS!IS PAPILAR RENAL

La lesidn primaria es una nefritis intersticial del interior de la médu
la, donde la concentracidn local de acetaminofeno es la mis grande. Los cam-
bios fibrdticos subsecuentes de la médula ocluyen l1os vases de los thbulos v
comprometen la irrigacion de las papilas renales, las cuales se vuelven necrd
ticas y se esfacelan hacia e! interior de la pelvis renal. La infeccidn ng es

un factor necesario aunque comunmente se presenta pieionafritis.
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CARCINOGIMES!S

Los aminofenoles pueden causar cancer de la vejiga y se presume que la

nefropatia por fenacetina vuelve mds susceptible a la pelvis renal.
FENILBUTAZONA Y OTRQS DERIVADOS DE LA PIRAZOLONA

Los analgésicos de esta clase son de accidn prolongada y probablemente
mds poderosos en los padecimientos reumdticos agudos que el A.A.S. pero -

también son mas tdxicos.
EFECTOS FARMACOLOGICOS

Los efectos terapeliticos son semejantes a3 los de A.A.S5. o sea que es--

tos medicamentos son analgésicos, antipiréticos y antiinflamatorios.
USO CLEINICO Y DOSIFICACION

Los medicamentos de la pirazolona ejercen un efecto antipirético en al-
gunas situaciones en las cuales el A.A.S. no es complietamente efectivo, ==
por ejemplo en la enfermedad de Hodking con fiebre que no responde a los =
salicllatos o a la quimioterapia. Probablemente también son mis patentes -
como agentes analgésicos.y antiinflamatorios en la artritis, bursitis y =~
tromboflebitis.

FENILBUTAZONA

El uso de estos medicamentos se sugiere o se permite en la artritis reumo-
toidea o en la espondilitu osteocartritis, artritis psoriasica, tromboflebi
- tis superficial aguda y artritis gotosa aguda.

Se afirma que la dosis diaria es de 300 a 600 mg/dia.

Estos medicamentos se deben discontinuar si nc se observa mejoria en b~
dfas. ’

REACCIONES ADVERSAS

ta fenilbutazona y sus metabolitos, la oxifanilbutazona, frecuentemente
causan efectos colaterales y las reacciones tdxicas graves son suficiente-
mente frecuentes para que su uso sea grandemente restringido.

Los efectos téxicos relacionados con la dfsis, incluyen retencidn de so
dio y edema, boca seaca, nduseas y vémito, ulceracidn péptica y hemorragia
y casos raros de necrosis de los tdbulos renales y del higado.

Las reacciones alérgicas incluyen dermatitis, la cual en raras ocasio--

nes se vuelve expoliativa y agranulocitosis.
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5.3 ANESTESICOS LOCALES,

La anestesia dental, es un procedimiento de rutina en el consultorio den
tal, por lo que es escencial saber sobre su farmacologia para usarlo con bue-
nos resul tados. Ademas se debe conocer, la quimica, su absorcidn y su metabo-
lismo, actualmente existen en el mercado varios tipos de anestésicos, pero no
sotros dnicamente mencionaremos los mis comunes < que con mads frecuencia uti-
lizamos en nuestra prictica. En esta parte mencismaremos la estructura.quimi-
ca, su absorcién, su mecanismo de accidn, el matzdolismo, efectos secundarios

y toxicidad.
ESTRUCTURA QUIMICA

Con excepcidén de la cocafna, todos los anestésicos empleados en odontolo
gia son productos sintéticos. Y desde el punto de vista quimico estos pueden-
clasificarse en dos grandes grupos:

1.~ Anestésicos con enlace éster

2.- Anestésicos con enlace amida

Estd la diferencia en la estructura quimica gue produce importantes dife
rencias farmacolégicas entre los dos grupos, espacialmente en lo que se refie
re a su metabolismo, duracidn de accién y efectos secundarios,

El grupo éster puede sufrir una subdivisién ulterior de érden quimico o-
sea, del scido aromitico que estd formado por RI {Fig.1) y su grupo carboxilo
unido a é1. En los anestésicos de mayor uso éste dcido puede ser el dcido ben
zoico, el &cido p-aminobenzoico o bién el icido m-amincbenzoico. A estas dife
rencias quimicas corresponden también ciertas diferencias farmacolfgicas que-,
se manifestaran a nivel secundario. También se pwede modificar la porcidn al-
co?ol!ca de la moléclua introducinedo un grupe amino terciario; este cambio =
origina diferencias en la potencia y duracion de la accién de los anestésicos
locales de tipo éster.

Por ejemplo, en la tetracina {Pontocaina)la simple substitucidn, en el -
-acido p~amincbenzoico, del grupo p-amino nor un radical butilo, alarga la du-
racion de accidn y potencia de este anestéslco.

El grupo amida es menos heterogéneo, desde el punto de vista quimico,que
el grupo éster.En este grupo Rl corresponde generalmente al hidrocarburo aro-
mdtico xileno, o puede estar unido al grupo amimc xilidina; en este Gltimo ca
so el grupo se conoce con el nombre de xilidinas. En la prilocaina (Citanest)
el tolueno o latoluidina substituye al xileno o 2 la xilldina, También puede-
haber diferencias en la porcién substituida de! 3cido aminoacético del grupo-
amida que conducen a diferencias en el metabolismo y en la duracidén de la ac-

cidn de estos compuestos.
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Si consideramcs la estructura duimica de otro punto de vista, vemos aue
todos son amina débiles bisicas, por lo tanto poco solubles en el agua. Ests
defecto puede corregirse mediante la formacidn de clorhidrato. La solucién -
as? obtenida, presenta una reaccidn ligeramente 3cida, perc permite la inyec
cidén de soluciones mucho mis concentradas del anestésico.

Para las pomadas anestésicas se usa la base libre, puesto que sus pro--

piedades 1ipGfilas permiten hacer concentrados preparados.

ABSORC1ON

La penetracidon del anestésico local enlos tejidos en general, y en la -
fibra nerviosa en particular, se debe 2n gran parte a la forma de base libre
@l compuesto. Cuando se inyecta en forma clorhidratc ésta libera la base li-
bre al ser neutralizada por los amortiguadores tisulares. Como ocurre con o-
tras substancias, 1a molécula enlazada de la forma libre atravieza las mem-=~
branas bioldgicas con mayor facilidad que la forma clarhidrato ionozada del-
anestésico local.fn los tejidos infectados, la conversidn del clorhidrato en
base base libre es impedida por 13 produccidn dcida de los microorganismos -
que liega a agotar la capacidad amortiguadora de los tejidos. Este fendmeno-
eplica en parte la disminucidn de la eficacia de los anesté@sicos locales, --
gque a veces se observa en dreas infectadas.

Cuando la solucidn anestésica local se deposita cerca de upa fibra ner-
viosa o se Infiltra en la proximidad de sus terminales nerviosas sobre las =
que se desea actie, el farmaco no sdlo se difunde hacia dichas &reas, sino -
que se propaga también a otras zonas. La corriente sanguinea de los capila--
ees, arterias y venas adyacentes aceleran la eliminacion de! ancstésico gue-
pasa por dichas venas.

Si el anestésico es de tipo éster, las esterasas contenidas en 1a san--
gre ayudan también a la descompesicidn de estos anestésicos loclaes. Por es-
ta razon se afaden a las soluciones anestésicas locales substancias vosocons
trictoras como epinefrina (adrenalina), fenilefrina (neosinefrina) y norde-~
frina (Cobefrin), en concentraciones suficientes para producir una vasocons=-
triccién. Al mismo tiempo estos vasoconstrictores combaten la ligera accidn-
vasodilatadora de algunos anestésicos locales,

El resultado final de la vasoconstriccidn es por lo tanto una disminu==
cidn de la eliminacidn del anestésico en la proximidad de ta fibra nerviosa-
o de las terminaciones nerviosas con el consiguiente aumento de la intensi--

dad y duracion de accion del anetésico.
. MECANISMO DE ACCION

Cowo su nombre lo indica. el anestésico local disminuye la conduccién =~



53

a lo largo del nervio, de los impulsos producidos por estimulos dolorosos. SS‘
gin sea el tipo y el tamafio de las fibras nerviosas afectadas, se observard -
también una disminucion en la conduccidn de otros tipos de impulsos.

La propagacidn de los impulsos a lo largo de la axona implica una despo-
larizacién temporal de su membrana polarizada.

Mediante estas técnicas, se ha encontrado que los anestésicos locales e-
jercen distintos efectos progresivos sobre la conduccidn de los impulsos en -
las fibras nerviosas. Los cambios mds importantes gbservados son: Aumento del
umbral necesario para producir exitacidn; disminucidn progresiva de la ampli-
tud del potencial de accidn y moderacidn de la velocidad de conduccion hasta-
el cese total de la propagacidn de los impulsos.

En una fibra nerviosa voluminosa estos efectos no se producen simultanea
mente ni con la misma intgnsidad en todos los alementos, puesto que cantida==
des variables del anetésico se difunden a profundidades distintas y que las
axonas del nervio presentan algunas diferencias en su sensibilidad.

La interprestacion de estos cambios resulta mds Faci! si supopemos que
el anestésico local estabiliza la membrana de la axona de tal manera que su *

despolarizacidn sea mas dificil o completamente imposible.

METABOLISMO

Mientras que el anestésico local ejerce su accién farmacoldgica sobre lu
fibra nerviosa, otros tejidos del organismo actdan sobre el anestésico local-
para volverio inactivo y eliminarlo del cuerpo. Estas reacciones metabdlicas-
se realizan de manera diferente en cada uno de los grupos principales, o sea-
el grupo éster y el grupo amida, debido a la diferencia basica de sus estruc-
turas quimicas.

Las esterasas atacan a los farmacos de tipo éster en la sangre y en el -
higado hidrolizandolos en sus componentes; acidos benzcicos y alcohol, La ve-
locidad de la hidrélisis depende de los componenetes, siendo muy rdpidas con-
la meprflcaina (Oracaina) y mas lenta con la tetracaina (Pontocaina). Los de-
mas anestésicos de tipo éster quedan comprendidos entre estas dos velocidades
de hidrdlisis . La hidrélisis inactiva al anestésico local, y el hecho de que
esto suceda en la sangre que circula por los vasos adyacentes a la fibra ner-
viosa, tiende a aumentar la eliminacidn del anestésico en la proximidad del -
nervio.

Cuando las doslis son pequeiias o moderadas, la hidrdlisis del anestésico~
local se efectla en la sangre, antes de llegar al higado; si la dosis es aran
de las esterasas hepdticas no svelen alterar de manera notable el metabolismo

de los anestésicos de tipo éster.
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Un porcentaje bajo de personas que presentan una deficiencia de la este~
rasa sanguinea, genéticamente determinada, metabolizan los compuestos de ti
po é€ster mas lentamente que personas normafes. Los productos de la hidrdii-
sis, formados en la sangre y en higado, son excretados en la orina, ya sea-
inalterados o despuds de haber sido sometidos, en el higado, a procesos de-
oxidacidn y conjugacidn,

El metabolismo de los compuestos de tipo amida es mis variable y comple-
jo que el de los de tipo éster., La hidrdlisis del enlace amida, al contra--
rio del enlace éster, no se verifics en sangre. No obstante en algunos ca~--
sos la hidrélisis puede ser catalizada por una enzima en el higado y quizd-
también en otros tejidos,

Esta reaccidn se realiza f3cilmente en la prilocaina (Citanest), pero --
con la lidocaina (Xilocaina) y la mepivacaina (Carbocaina) resulta mas difi
cil. En el caso de la lidocaina, se transforma principaimente al inicio en-
una N-desmetilacidn oxidante cuyo producto es fécilmenteAhidrolizado y oxi-
dado después. La inactivacién de la mepivacaina (Carbocaina) se logra ésceg
cialmente por medio del metabolismo oxidante. £sta combinacidn de procesos-
de oxidacién e hidrdlisis se Ileva a cabo un poco mds lentamente que el me-
tabolismo de los compuestos de tipo eéster y explica en parte, la accidn ge-
neralmente mas prolongada de los farmacos de tipo amida,

La facilidad con que se realiza la hidrdlisis inicial de Ta prilocaina -
{(Citanest) resulta en un metabolismo mis ripido de este compuesto si se com
para con los demds anestésicos de tipo amida.

En el metabolismo de los compuestos de tipo amida las enzimas se hallan-
en el reticulo endoplasmatico de la célula hepitica donde se encuentra tam-
bién una gran variedad de enzimas metabolizadoras del medicamento. La conju
gacidn de los productos de oxidacion e hidrdlisis con el 3cido glucorinico-
ocurre también en el higado mediante reaccicnes catalizadaras por las enzi-
mas que se hallan en e] reticulo endoplasmdtico. Por dlitimo los productos -

conjugados como no conjugados se eliminan en la orina,
EFECTOS SECUNDARIOS Y TOXICIDAD

Como suele suceder con la mayoria de los medicamentos, determinados enfer
mos son alérgicos a los anestésicos locales; esta susceptibilidad se consi~
dera como rlesgo profesional en el dentista con propension alérgica.

El estado alérgico aparece mis facilmente despuds de las aplicaciones té
picas hechas durante cierto tiempo, aunque puede manifestarse también des=-
pués de una sola inyeccldn, La administracidn ulterior del anestésico pucde

suscitar reacciones alérgicas de distintas formas,Desde las reacciones cutineas de
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tipo occematoso o urticirioc hasta el ataque de asma o el choque anafilactico,
fa m3s grave de todas las reacciones.

La dermatitis de contacto puede llegar a ser un verdadero problema para-
el propio dentista puesto que sus manos quedan expuestas a la accidn de los -
anestésicos locales durante todo el tiempo que ejercerd su profesién.

Las reacclones alérgicas se observan con mis frecuencia después del em--
pleo de los derivados del dcido p-aminobenzoico, pero potencialmente pueden =
ocurrir con cualquiera de los compuestos. Aunque no se dispone de datos com--
pletos se considera que la alergia cruzada entre los diferentes tipos quimi--
cos basicos-dcido p-aminobenzoico, 3cido m-aminobenzoico, dcido benzoico y de
rivados amida- es un fendmeno raro, se es que llega a producirse alguna vez,-

Normalmente un enfermo con antecedentes de respuesta alérgica a anestési
cos locales de tipo 3cido p-aminobenzoico no presentard reacciones alérgicas~
con preparados de tipo amida. Las reacciones alérgicas débiles o leves, como-
las cutaneas, suelen ceder a un tratamiento con antihistaminicos las reaccio-
nes m3s grdves plantean problemas serios, aunque regularmente los broncodila-
tadores como la aminofilina o la eplnefrina alivian rdpidamente el ataque de-
asma, y el choque anafilictico suele responder favorablemente a medicamentos~
vasoconstrictores administrados por vfa intravenosa.

Puesto que las axonas periféricas de las células nerviosas son muy sensi
blas a la accidén de los anestésicos locales, no es de extradar que tas célu-~=
las nerviosas centrales lo sean también si el anestésico local logra ponerse-
en contacto con ellas. Esto se observa generalmente cuando dosis excesivas -=
del anestésico elevan la concentracifn sanguinea a niveles muy altos. Sin em=
bargo las variables individuales, tanto de la sensibilidad como de la célula-
nerviosa central hacia el anestésico como de la capacidad para metabolizar di
cho anestésico, puede ser la causa de que una dosis, que suele ser segura pa~
ra Ta mayoria de los enfermos, produzca efectos téxicos sobre el sistema ner~
vioso central de determinados pacientes.

El principio de los sintomas toxicos as variable pudiendo ser repentino-
en algunos pacientes y lento en otros.

En la mayorfa de los casos se observa un efecto de estimulacién sobre el
sistema nervioso central, especialmente cuando se emplean compuestos de tipo-
éster, La accidn estimulante se manifiesta por sTntomas de inquietud, apren--
sién, temblores y en los caos mi graves, por convulciones, Generalmente éstos
sintomas son transitorios y no ameritan tratamiento especial, Unicamente se -
recomienda tener todo preparado en previsién de una posible depresidn respira

toria,
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En pacientes con antecedentes de reacciones a dosis usuales de un aneas-
tésico tipo éster, la premeditacidn con barbituricos como, por ejemplo, el-
pentobarbital {(Nembutal) suele suprimir los efectos de exitacidn.

En caso de estimulacion excesiva, e inclusive si aparecen convulciones gra--
ves en un enfermo que no fuera premedicado, |a administracidén por via intra-
venosa de un barbitlrico de accidn ultrardpida , como el metohexital (Brevi-
tal) es un tratamiento calmante excelente. Sin embargo este procedimientr 0o
estd excento de peligros, puesto que el barbitirico depresor respiratorio ==
puede aumentar todavia mds la depresidn respiratoria pravocada por cualquier
anestésico local. Por esta misma razén se recomienda empiear barbitdricos de
corta accldn, para controlar los sintomas de exitacidn cuando éstos aparecen

Los compuestos de tipo amida, especialmente la lidocina y a veces, alzu
nos anestésicos de tipo &ster, producen generalmente una depresidn del siste
ma nervioso central, que suele manifestarse por sintomas de semnolencia, tor
peza e incoherencia y que puede evolucionar en algunos casos hasta el coma,

En unos cuantos casos, estos sintomas pueden estar precedido$, y hasta-
seguidos, por signos de excitaciénm La forma mds grave de depresidn del siste
ma nervioso central, o sea, !a depresidn respiratoria, puede presentarse des
pués de manifestaciones intensas ya sea de estimulacidn o depresidn, Uno de-
los mecanismos puede estar involucrado en [a produccidén de la depresidn rese
piratoria, ya sea una accidn depresora especifica sobre el sentro medular --
que controla ia respiracidn o bién un fendmeno de agotamiento en el rentro -
respiratorio consecutivo a una estimulacidn excesiva, Cualquiers que sea ei-
mecanismo, la respiracidn artificial, si es posible con oxigeno a presidn, -
es el tratamiento indicado y obvio. Como la depresidn respiratoria es a2 csu
@ mds frecuente de muerte debida a la toxicidad dei anestésico local, =1 pro
cedimiento descrito puede salvar la vida del paciente y.es por tanto, mucho-
mds importante que todas las tentativas realizadas para controlar las convul
ciones. Por lo general, no es necesario mantener la respiracidn artificial -
durante largo tiempo puesto que los anestésicos locales se metabolizan con -
bastante rapidéz y su efecto se agota, lo cual permite al enfermo reanudar -
la respiracidn espontines.

Los efectos t6xicos de los anestésicos locales afectan también al cora-
26n puesto que éste contiene un tejido conductor andlogo al de los nervios.
Estos efectos que pueden ser resuitado de dosis excesivas, pueden también ma
nifestarse con dosis normales en pacientes muy sensibles. A veces se presen-
tan independientemente de los efectos sobre el sistems nervioso central o --
bién junto con ellos. Se ha observado, ademis una accién sobre la conduccidn

de los impulsos que se manifiesta por alteraciones del electrocardiocarama v,



tamblén sobre el mecanismo contrdcti] revelada por una disminucidn de la fuer
za de contraccion., El efecto cardiovascular global se traduce por una baja de
la presién arterial que puede provocar un desmayo y, en los casos graves, un-
estado de choque. Se han observade casos aislados de colapso cardiovascular,-
y muerte. Debido probablemente a un paro cardiaco o a una fibrilacion ventri-
cular, aunque el mecanismo de esta complicacion no ha podido ser elucidado to
davia. Algunos de los anestésicos locales son vasodilatadores leves y esto =~
contribuye también a la disminucién de la presion arterial. La administracidn
de oxigeno y de medicamentos vasaconstrictores ayuda a vencer las formas m3s-
leves de toxicidad cardiovascular. En este caso la epinefrina que contiene al
gunas de las soluciones anestésicas, son de cierta utilidad.

También existe una correlacidn entre la potencia del anestésico local y su
toxicidad para el sistema nervioso central y el sistema cardiovascular,

Aunque algunos anestésicos ya se hayan logrado disociar, hasta cierto gra-
do estas propiedades, se considera casi como una regla que los compuestos que
son muy eficaces como anestésicos son también mds tdxicos para estos Gos Sis-
temas., Ademds de esta toxicidad general existe también el problema de la toxi
cidad local, o sea, la citotoxicidad y la aparicidn de reacciones tisulares -
locales; éstas Gitimas se maniflestan ya sea por eritema, edema, induracidn &
necrosis en el sitio de inyeccidn. Por lo general, estos efectos no son atri-
buibles a los anestésicos locales siempre y cuando &stos se administren en ==
las cantidades y a las concentraciones indicadas.

Los anestésicos mas comunmente usados en odontologia general son los del -
grupo amida como son: Lidocaina, Mepiwvacaina y Prilotaina, utilizados =1 2 %~
y tiene casi la misma potencia y toxicidad y en su tlempo de duracidn es de -

una a dos horas.
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RESULTADOS

Después de una investigacion realizada en libros y revistas,
acerca del dolor y analgesia, hemos obtenido informacidn muy va-
liosa y reciente que integramos en este trabajo con la finalidad
primordial: 1) de ayudar a elevar el nivel académico del estu---
diante y profesionista egresado de esta Escuela Nacional de Estu
dios Profesionales (ENEP) ZARAGOZA.

2)Que sirva como texto de consulta comin.

3)Que en un momento dado se utilice como breve manual sobre
el control fisiopsicopatoldgico del dolor, ya que al respecto --
hay bastante literatura, pero consideramos que hemos incluido lo
fundamental de mucho de ese material y podemos encontrar desde -
estructuras anatémicas, mecanismos para la presencia del dolor,-
sustancias quimicas que se liberan, factores psicoldgicos que in
tervienen en su percepcidn y sugerencias para tratar de evitar--
los, una guia de fdrmacos; tranquilizantes,anestésicos y analgé-
sicos e informacidn bibliografica a la que se puede acudir en ca

so de que se desee ampliar el tema.

El Cirujano Dentista en su prictica cotidiana se enfrentrd -
en su mayoria de los casos a los probiemas de .dolor en cavidad -
oral, por lo que es necesario crear conciencia de la importancia
del conocimiento de la intervencidn de la cavidad oral y de las-
principales causas que originan el dolor, para poder determinar-
con mas acierto los tratamientos analgésicos que en cada caso se

presenten.

Ya que sabemos que el dolor puede ser provocado por estimu--
los fisioldogicos de las neuronas aferentes nociceptivas del tipo
"A" delta y polimidales “"C'". Pero también el dolor puede ser pro
vocado o aumentado de intensidad por factores psicoldgicos del -

paciente {experiencias del dolor).
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E! C.D. también debe manejar y estar actualizado en la administracidn de fir-
macos (analgésicos y anestésicos) o sosteniendo pliticas, que tienden a orien
tar a los pacientes que se presenten con dolor originado por factores psicol§
gicos. El uso de los anestdsicos como un medio para lograr eliminar el dolor,
es uno de los medios que se encuentra al alcance directo del Cirujano Dentis-
ta ya que sabemos que los anestésicos locales actuarin de la siguiente manera
al penetrar el anestésico en los tejidos y en particular en la fibra nerviosa
la base libre del compuesto, cuando se inyecta en forma de clorhidrato ésta =
libera la base libre al ser neutralizada por los amortiguadores tisulares la-
molécula enlazada de la forma libre atravieza las membranas bioldgicas con ma
yor facilidad que la forma c¢lorhidrato ionizada del anestésico local.

En los tejidos infectados la conversidn del clorhidrato en base libre es-
impedida por la produccidn 3cida de los microorganismos que 1lega a agotar la
capacidad amoriguadora de los tejidos. Esto explica en parte la disminucién -
de la eficacia de los anestésicos locales que a veces se observan en dreas in
fectadas.

Por lo que es recomendable que el Cirujano Dentista conozca el manejo de-
antibjdticos para eliminar o disminufr la produccidn de microorganismos que =
le interfieran en sus tratamientos dentales, asi como también el saber mane--
jar los analgésicos m3s recomendables en los diferentes estados de dolor, por
lo que tendrd que saber utilizarlos en désis y vias de administracién tomando
en cueqta indicaciones y contraindicaciones de cada uno de sus paclientes, va-
que en muchos casos se administra dcido acetil salicilico a paclentes que pre
senten gastritis o padecimientos de asma, lo que empeorarad la salud del pa---
ciente.

La presente tésis {dolor y analgesia) tiene la finalidad de contribufr al-
conocimiento m3s genieral de los problemas de la salud, ya que la mayoria de -
los dentistas (nicamente se dedican como una prictica cotidiana a la extrac--
cién y obturacién de dientes, por lo que su participacidn en la salud a nivel
privado o institucional ha quedado relegada, no participando o siendo muy mi-
nima su participacidn en la salud.

Lo anteriormente escrito es parte de lo que nos toco vivir cuando realiza=
mos nuestro servicio social,por lo que esperamos que la presente tésis sirva-
como estimulo para que los futuros Cirujanos Dentistas y Dentistas generali--

cen sus conocimientos en la salud.
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CAPITULDG VI
CONCLUSTITONES

Habiendo investigado libros y revistas sobre el estudio de los
componentes que participan en el dolor y la analgesia de cavidad -

oral, hemos llegado a las sigquientes conclusiones:

1.- Los estimulos fisicos, quimicos y psicolégicos en los que par-
ticipan componentes de conocimiento, motivacidn y afectivos de la-
experiencia del dolor provocan !as activacidn y estimulacidn de cé-

lulas transmisoras del dolor.

2.~ Las ¢élulas transmisoras del dolor son neuronas aferentes noc!

ceptivas {(pequedas) del tipo A delta y Polimodales C.

3.- Asi como la liberacidn de substancias denominadas mediadores -

quimicos como: Cininas prostaglandinas, histamina y bradicina.

4b,- La estimulacidn y activacién de las células de dolor junto con

los mediadores quimicos son los que provacan el dolor,

5.- El dolor es un mecanismo protector de! cuerpo; se produce sie?
pre que un tejido u Grgano es lesionado y obiiga a! individuo ¢ --
reaccionar en forma refleja para suprimir el o los estimuios dolo-

Fosos.

6.- E! dolor se ha clasificado en :tres tipos diferentes; dofor aus

mante, dolor punzante y dolor continuo.

7.- El dolor punzante se percibe cuando se pincha la piel c¢on una-
punta o cuando se corta la oiel con un cuchillo. También ce perci-
be cuando una zona amplia de la piel, puede ser irritada en forma~

difusa, pero intensa.

8.- El dolor gquemante, es el tipo de dolor que se experiments al -

quemarse la piel, puede ser intenso y el mas doloroso.

9.~ E1 dolor continuo de ordinario no se percibe en la superficie-
del cuerpo,se trata de un dolor profundo gue causa grados diversos

de molestias.

10.- Et dolor punzante se debe a3 la estimulacidn de fibras A delts
en tanto el dolor quemante o continuo se debe 3 la estimulacidn de
fibras C,
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11.- Los receptores del dolor son terminaciones nerviosas libres:
que se hayan dispersas en las capas superficiales de la piel, y-
en los tejidos internos como periostio, paredes arteriales y la-

hoz vy 1a tienda de la bGveda craneal.

12.~ El mecanismo-exacto del dolor no se conoce, por lo gue se =
plantearon diversas teorfas sobre los mecanismos del dolor, de -
las cuales la mds aceptada es la de convergencia o teoria de con
trol de compuerta.

13.~ También hemos encontrado que hay diversos factores que con=
tribuyen y que debemos tomar en cuenta para una localizacidn y -
tratamiento, como seria; conocer la anatomfa e inervacidn de las
diversas estructuras que forman cara, cabeza y cuello, ya que en
ocasiones el paciente no puede referir exactamente de donde pro-
viene el dolor y esto dificulta su Jocalizacién y el dar con la-
etiologfa del problema.

14.- Jue debemos preocuparnos también por el estado animico del~
pacliente y si éste es de aprensién o nerviosismo, investigar las
causas actuales o pasadas para erradicar el problema nosotros --

mismos o en caso necesario, remitirlo al especialista.

15.- Una de las formas de mitigar el dolor es por medio de la ad
ministracién de analgé€sicos que actuarin de la siguiente manera;
inhibicién de fibras pequefas (A delta y “C'"'), inhibicidn de los
mediadores quimicos, mas el aumento de la actividad de fibras ==
grandes alfa y beta, estas reacciones se suceden a nivel celular
por la administracidn del analgésico, dando por resulitado ia --
disminucidn y/o la eliminacidn del dolor.

16.- Por lo tanto nos damos cuenta, que no existe una teoria que

nos explique en realidad la forma en que se provoca el dolor.

17.- En cuanto a la manera de inhibir el dolor,nos valdremos de-
los analgésicos como son el dcido acetil salicilico, fenilbutazo
na,fenacetina,etc., mismos que es recomendabie administrarlos an
tes que se presente el dolor & cuando éste sea minimo ya que se-

‘rd el momento en que Se obtenga un mayor afecto analgésico.

18.- Considéramos que el Cirujano Dentista debe tener los conocl
mientos farmacoldgicos de cada analﬁésico ya que cada paciente =~
requiere un determinado firmaco,dependiendo de su estadc de sa--

lud o alérgicon,
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19.~- La anestesia dental,es procedimiento de rutina utilizado 2n
el consultorio, estos compuestos actuan deprimiendo de manera rg
versible, la conduccién de las sensaciones dolorosas desde el lu

.

gar donde se coloca en la boca hasta el sistema nervioso centra

20.- La anestesia queda limftada al segmento de la fibra que se-

haya en contacto con e} anestésico.
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PROPUESTAS

Tomando en cuenta a nuestros pacientes desde el punto de vista

psicoldégico,no debemos pasar por alto aquellas peguefias grandes me

didas que cualquiera de nosotros podemos tomar y que serdn encami-

nadas a beneficlar a quienes acuden a nuestro consultorio, y a no-

sotros mismos ya que todos ellos hablardn positivamente del servi-

cio y atencifn que prestemos.

cido

1.~

Las sigquientes propuestas, son sGlo algunas, pero nos hanp pare

las principales:

Atencidn cordial'y'Smab\e a nuestros pacientes, asi como tra--

tar de infundirles confianza por todos los medios.

"Evitar que nuestro lugar de trabajo parezca una celda de tortu

3 un cuadro, una flor, un espejo o cualquier adofno, ayuda a
,de los pacientes distraigan su mente de jeringas,ruidos,olo-~
res, instrumentos, cualquier detalle que dé calidéz al! consul-~
torio serd positivo, asi como misica suave o el brindarles ~---
charla amena, surtiran los mismos efectos.

La personalizacidn de todos y cada uno de nuestros pacientes -
para que su momento, cada cual sienta que es el dnico y que ==
sdlo estamos concentrados en su problema, ayudard a que haya -
una mayor confianza de elios hacia nosotros.

Si nos es posible adquirir una pieza de mano silenciosa, va -~
que su ruido es uno de los factores que desencadenan el estado
de nerviosismo.

Tratar de que nuestro silldn, unidad y demds implementos de ~--
trabajo sean sencillos y estén dispuestos de manera tal que -~
den sensacidn de Orden v tranquilidad.

Consideremos que en los planes de estudio de la ENEP, ZARAGOZA
se debbe de implantar el conocimiento de la anatomia dental.
Recaomendamos el presente capitulo para la orientacidn de la --
inervacidn del nervio trigémino, asi como de ta anatomia den-~
tal.

Recomendamos el estudiomids avanzado de los analgésicos, gue -~
pueden ser Gtiles en odontoloaia. Por lo que consideramos que-
farmacologla debe ser una materia bisica en los proaramas de -
estudio de lta ENEF. ZARAGOZA,
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9,- Recomendar a los pacientes que se presenten con estados de ansiedad, lz
consul ta con su psicélogo o psiquiatra, para evitar el consumo de (arma

cos que fe pueden provocar farmocadependencia.

Consideramos que las molestias del dolor en Odontologia, podiian redu--
cirse si se practicaran las medidas preventivas necesarias en contra de las
enfermedades de la cavidad oral (como es la caries, enfermedad pericdontal-

y algunos habitos que provocan maloclusiones).
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