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INTRODUCCION

Dentro de los diferentes tipos de dolor, el dolor orofacial constituye un
sindrome doloroso que afecta estructuras craneofaciales o que afectan la
calidad de vida de los pacientes y es la primera causa de consulta en
odontologia. Existen diferentes tipos de dolor dentro del dolor orofacial y los
mas comunes son:. dolor neuropatico, dolor nociceptivo y dolor musculo

esquelético.

Actualmente el tratamiento del dolor orofacial es un desafio para el odontélogo,
por la busqueda de alternativas efectivas y seguras. Existen multiples opciones
terapéuticas de tipo farmacolégico que se utilizan como primera linea de
tratamiento. Alguno de los farmacos que se mencionan y se revisaran son:
antidepresivos como: amitriptilina, nortriptilina, anticonvulsivos como:
carbamazepina, pregabalina y gabapentina como primera linea de tratamiento

del dolor neuropético.

El conocimiento sobre los tipos de dolor orofacial y sus opciones de
tratamiento farmacologico y no farmacolégico es escaso, por lo tanto, en esta

revision se describiran los tipos de farmacos de primera linea y coadyuvantes.



Objetivo

Realizar una revision bibliografica donde se aborde a los farmacos del grupo
de anticonvulsivos y antiepilépticos en el manejo de dolor orofacial y no solo
como farmacos especificos del sistema nervioso central, con la finalidad de
dar un panorama mas amplio al cirujano dentista sobre la amplia gama de

farmacos que existen sobre el manejo del dolor.

MARCO TEORICO

1. Definicidon de dolor

El dolor se define como una experiencia subjetiva sensorial y emocional
desagradable que se asocia con el dafio real o potencial de un tejido, de

acuerdo con la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP). *

Su principal funcion es alertarnos cuando en el entorno hay estimulos que
atentan contra la integridad de nuestro cuerpo y promover conductas que

nos alejen o nos hagan escapar de alguna amenaza potencial.

Pese a que el dolor es necesario para la supervivencia y la conservacion
de la integridad del organismo, alagunas veces atenta en contra de nuestra
calidad de vida, ya que puede provocar ansiedad, depresion y problemas

sociales?.

El dolor, no se define como una percepcién nociceptiva, sino que constituye
una experiencia subjetiva integrada por un conjunto de pensamientos,

sensaciones y conductas. Incluir la emocion desagradable da entrada a un



conjunto de sentimientos entre los que se encuentran el sufrimiento, la

ansiedad, la depresion y la desesperacion.

Wilson (2002) resalta el hecho de que el dolor es un fenédmeno sensorial-
perceptual, multidimensional y complejo, que constituye una experiencia
subjetiva Unica para cada individuo.

Asi, la percepcion del dolor no es el resultado final de una transmisién
pasiva de impulsos, sino que se trata de una experiencia compleja
determinada, entre otros factores, por la historia pasada del individuo, por
el significado que tiene la estimulacion para el sujeto, por la situacion en la
gue se encuentra, por las diferencias sociales y culturales y por su actividad

cognitiva del momento. 8

2. Antecedentes historicos

En todas las culturas de todos los tiempos el dolor ha sido una preocupacion
constante. EI hombre prehistérico tuvo pocas dificultades para entender el
dolor que le provocaba una herida de flecha o el ataque de un animal, en
cambio aquel que provenia de su interior, de su organismo interno, lo percibia
como algo de origen mistico. Al primero lo trataba a base de masajes o de
presién sobre la zona adolorida, mientras que para aliviar el segundo llamaba
a la cabeza de familia quien, de acuerdo con los expertos normalmente se

trataba de una mujer.

Gradualmente, los hombres reemplazaron a las mujeres en este menester,
pero por carecer de instintos maternales y por parecerse fisicamente al resto
de sus compaferos hombres, utilizaban sus disfraces y asi ahuyentaban a los

demonios invisibles causantes del dolor; asi aparecieron los chamanes,



quienes realizaban su tarea basicamente en su casa, donde ejecutaban sus

conjuros, encantamientos y peleas.

Concepto del dolor
en la antiguedad

CHINA

El Canon de la medicina china.

una persona tiene dos fuerzas,
EGIPCIOS el Yin (fuerza femenina.
negativa y pasiva) y el Yang
(fuerza masculina, positiva y
activa) equilibradas
perfectamente por una energia
vital llamada Chi
El desequilibrio de las fuerzas
provoca enfermedad y dolor.

4"3
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El dolor interno
influencia de los dioses.
Papiros de Ebers y Berlin

era

describe que los espiritus
podian abandonar el cuerpo
a través de la orina heces
fecales, vomitos. estornudos
o por el sudor.

El corazon era el centro
sensorial y del sufrimiento.
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HIPOCRATES

El Corpus Hipocraticum
sostiene la teoria de los 4
humores: sangre. flema.
bilis negra o melancolé y
bilis amarilla o colé.

E doclor surge cuando
alguno de estos humores
aumenta o disminuye.

Segun los Veda vy los
Upanishads, Buda atribuyd el
origen al dolor a los deseos
frustrados. Como los Egipcios,
los indios tambien pensaban
que era el corazon el centro
del dolor ¥ de los
sentimientos.

PLATON

Creyé que las sensaciones
humanas provenian del
movimiento de los atomos,
a travées de las venas
Propuso que el dolor surgia
de una experiencia
emocional del alma.
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Para €l, el cerebro no tenia
funcién directa sobre los
procesos sensoriales mas
que la de enfriar el airey la

sangre calientes

que

emanaban del corazon.
entonces, el dolor era un

exceso de calor vital

1

CELSO

Dolor, rubor, tumor y

calor fueron
considerades  como
los cuatro signos
cardinales de la

inflamacion.
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AVICENA

Describié cinco sentidos externos y

cinco internos, los localizé en
ventriculos cerebrales.

Desarrollo la eticlogia de 15 tipos

de dolor,

debido a distintos

cambios humorales. Manifesté el
ejercicio. el calor y otras drogas
como analgésicos.
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GALENO

Restablecio la importancia de los
nervios centrales y perifericos.

Definio tres clases de nervios

« Nervios blandos: sensoriales

« nervios duros motores

#* Los encargados de sentir el

dolor.

El centrro de la sensibilidad era

el cerebro.
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LEONARDO
DA VINCI

considero que los nervios
eran estructuras tubulares
y que el dolor estaba
relacionado con el tacto.

Situo la sensorium
commune en el tercer
ventriculo cerebral ¥

consideré como Vesalio y
Varolio, que la médula
espinal era la encargada

de transmitir las
sensaciones hacia el
cerebro.

Figura 1. Concepto del dolor en la antigliedad. elaboracién propia con
informacion tomada de: 3. Cabral R., Antonio. 1993. Conceptos histéricos y
teorias del dolor. Ciencias, nam. 31, julio-septiembre, pp. 20-27. [En linea].

Conceptos histéricos vy teorias del dolor - Revista Ciencias

(revistacienciasunam.com)

Cabe destacar que, en el afio 1803, el aleman Serturner aislo el ingrediente

activo del opio, la morfina (Bennets 1998). El extracto de la corteza de sauce

blanco (Salix alba) y sus posteriores modificaciones dieron con el principio

activo de esta planta que los cientificos llamaron salicina, que sirvido para

sintetizar el acido salicilico, conseguido 44 afios mas tarde por Hoffmann?®.


https://www.revistacienciasunam.com/es/181-revistas/revista-ciencias-31/1685-conceptos-hist%c3%b3ricos-y-teor%c3%adas-del-dolor.html
https://www.revistacienciasunam.com/es/181-revistas/revista-ciencias-31/1685-conceptos-hist%c3%b3ricos-y-teor%c3%adas-del-dolor.html

Durante el siglo XX se descarté la existencia de un “centro del dolor” al no
conseguir provocarlo mediante la estimulacion eléctrica directa de la corteza

cerebral.

El estudio sobre el funcionamiento de las neuronas de Edward Douglas Adrian
fue galardonado con el premio nobel de 1932, al sefialar como el impulso
nervioso de un estimulo doloroso y las respuestas debian ser diferentes a las
de otro estimulo. Estos estimulos llevarian a la identificacidon de “las fibras del
dolor”. Gasser y Erlanger (1944) reciben el premio nobel por observar la
relacion entre el diametro de la fibra y la velocidad de transmision del impulso
nervioso, y diferenciar entre fibras mielinizadas. El sistema nervioso habia sido
claramente dividido por Bichat (1800) en aquel que gobierna las interacciones
conscientes del individuo y el sistema nervioso encargado de los procesos

vegetativos involuntarios®®.

La vision e importancia dada al dolor hizo que se estableciera un cambio,
pasando de considerar el dolor como sintoma, al dolor como enfermedad,
reuniendo asi, aspectos fisiolégicos, emocionales, cognitivos y sociales. El
dolor dejo de ser un cédigo universal de impulsos nerviosos y se convertiria
en una experiencia cambiante que dependia de la cultura, la historia y la

conciencia individualt®.

3. Fisiopatologia del dolor

Para entender la existencia de varios tipos de dolor, es necesario definir que

es la nocicepcion.
3.1 Nocicepcion

Son los fendmenos biolégicos a nivel celular, como la transduccion,
transmision, modulacion y la percepcién, que se desencadenan de los

estimulos nocivos sobre el organismo, antes de que esa informacion sea



consciente. Se presenta la actividad de los nociceptores, la transmision de

potenciales de accién y el funcionamiento de las diferentes sinapsis.®

3.1.1 Tipos de nociceptores

Los nociceptores son terminaciones nerviosas libres de las neuronas
sensoriales primarias, cuyos somas se hayan localizados en los ganglios de

las raices dorsales de la médula espinal.t

La caracteristica esencial de un nociceptor es su capacidad para diferenciar
entre estimulos nocivos y estimulos inocuos. Son capaces de codificar la

intensidad de un estimulo dentro del rango de intensidades nocivas. 1°

Reciben y transforman los estimulos locales en potenciales de accion que son
transmitidos a través de las fibras aferentes sensoriales primarias hacia el
sistema nervioso central. EI umbral de dolor de estos receptores no es
constante y depende del tejido donde se encuentren, se distinguen 3 tipos de

nociceptores:
3.1.1.1 Nociceptores cutdneos

Presentan un alto umbral de estimulacion y solo se activan ante estimulos
intensos y no tienen actividad en ausencia de estimulo nocivo. Hay dos tipos
de nociceptores cutaneos en funcién a la velocidad de conduccion de las fibras

aferentes:



FIBRAS A- DELTA FIBRAS C

Fibras mielinicas de pequefo « Con velocidad de conduccion menor a
didmetro. 1.5 mfs.
* Velocidad de conduccién de 5 y . Responden a estimulos mecanicos,
30m/s. térmicos o quimicos.

* Responden a estimulos mecéanicos. . Se activan tras la lesién tisular, por
. Se localizan en la dermis y se medio de sustancias liberadas como la

extienden hasta la epidermis. bradicinina, histamina, acetilcolina y los
* Responden a pinchazos y pellizcos iones potasio.

o penetracién de objetos
punzocortantes.

Figura 2. Caracteristicas de las Fibras A- delta y Fibras C. Elaboracion propia

con informacion tomada de: Uribe Olivares RA. Fisiopatologia. La ciencia del

porqué y el como. Barcelona, Espafa: Elsevier; 2018.

Nociceptores A- &: son terminaciones sensoriales de fibras mielinicas
de pequefio diametro, con velocidad de conduccion de 5y 30 m/s, solo
responden a estimulos mecanicos. Se localizan en la dermis y se
extienden hasta la epidermis. Responden a pinchazos y pellizcos
aplicados a la piel o0 a la penetracion de objetos punzantes.

Nociceptores C amielinicos: con velocidad de conduccion menor a 1,5
m/s. responden a estimulos mecéanicos, térmicos o quimicos. Se activan

por sustancias liberadas por el dafo tisular, como la bradicinina, la



histamina, la acetilcolina y los iones de potasio. Se activan tras la lesion

tisular.
3.1.1.2 Nociceptores musculares y articulares

A nivel muscular los nociceptores son terminaciones de fibras A- d que forman
parte del grupo Il de fibras nerviosas y los de tipo C, que pertenecen al grupo
IV. Las fibras del grupo Il responden a iones potasio, bradicinina, serotonina
y a contracciones sostenidas del musculo. Las fibras del grupo IV responden

a estimulos tales como la presion, calor e isquemia muscular.

Las fibras la, Ib y Il estan localizadas en los husos musculares, detectan la
contraccion muscular y estan implicadas en la regulacion cardiovascular

durante el ejercicio.

Las articulaciones estan inervadas por fibras aferentes amielinicas del grupo
IV y mielinicas del grupo Ill. Se localizan en la capsula articular, los ligamentos,
el periostio y la grasa articular.*®

3.1.1.3 Nociceptores viscerales

Existen los nociceptores viscerales de alto umbral, que responden Unicamente
a estimulos nociceptivos intensos y se encuentran en el corazon, el eséfago,
el sistema biliar, el intestino delgado, colon, uréter, vejiga urinaria y el Gtero. Y
también estan los nociceptores viscerales que responden a estimulos inocuos
como nocivos, localizados en el corazon, el es6fago, los testiculos, el colon y

la vejiga urinaria.

La mayor parte de los nociceptores viscerales son terminaciones libres de
fibras aferentes amielinicas, y se piensa que participan en las sensaciones
generadas por la isquemia cardiaca, irritacion del arbol traqueobronquial,
congestion y embolismo pulmonar, lesiones testiculares, coélicos renales y

biliares y en el dolor del trabajo de parto.



Presentan un alto umbral,
se activan con estimulos
intensos y responden a
estimulos nocivos.

CUTANEOS

A- DELTA

=== Fibras mielinicas de pequefio
diametro, se encuentran en
la dermis y se extienden
hasta epidermis. Velocidad 5§
a30m/s.
Responden a estimulos,
mecanicos

C
=== Son fibras amielinicas. Con
velocidad de conduccion
menor a 1.5 m/s. Responden
a estimulos mecanicos,
termicos o quimicos.

Terminaciones de fibras A-
delta, responden a encuentran fibras

‘ contracciones sostenidas del amielinicas y mielinicas,

musculo. localizadas en la capsula

articular de los

ligamentos, periostio y

grasa articular.

En las articulaciones se

Fibras nerviosas de tipo C,

| responden a estimulos como
la presion, calor e isquemia
muscular.

NOCICEPTORES

ALTO UMBRAL

- Responden unicamente a
estimulos nocivos intensos
ej: corazon, esofago,
intestino delgado, etc.

INESPECIFICOS

La mayor parte de
nociceptores viscerales
son de fibras amielinicas.

Responden a estimulos
inocuos como nocivos,
localizados en el corazon,
testiculos, eséfago, colon,
etc.

Figura 3. Clasificacion de receptores?®. Elaboracion propia, con informacion
tomada de: Uribe Olivares RA. Fisiopatologia. La ciencia del porqué y el
cdémo. Barcelona, Espafia: Elsevier; 2018.

Las terminaciones nerviosas no solo tienen una funcién receptora, si no
también son capaces de liberar neurotransmisores, entre ellas la sustancia P
(SP), el Glutamato y el gen relacionado con la liberacién de calcitonina. Estas
sustancias se liberan en cercania de los vasos sanguineos de pequefio calibre
e inducen vasodilatacion y extravasacion plasmética, con la apariciéon de

edema.

En cada estimulo o dafio tisular se liberan numerosos agentes quimicos, son
importantes factores en el desarrollo de dolor continuo después de un estimulo
agudo.



Su activacion se realiza directamente con el estimulo nocivo y no nocivo,

generando un potencial de accion'.
3.2Neurotransmisores

Son sustancias quimicas producidas por las células nerviosas, capaces de
alterar el funcionamiento de otra célula, de manera rapida o duradera, por
medio de los receptores especificos y por la activacion de mecanismos iénicos

0 metabdlicos.

Estas sustancias son capaces de inhibir o excitar, o también puede activar

otras sustancias del interior de la célula para producir efectos bioldgicos.

ivacion la

GLUTAMATO

o por los terminales presindpticos en

muchas vias sensitivas y numerosas dreas de la
corteza

Producen excitacién.

<,

UROTRANSMISORES
Y
NEUROMODULADORES

— SEROTONINA

Secretada por el rafe medio del tronco encefalico y
que proyectan a muchas dreas cerebrales, en
especial a las astas dorsales de la médula espinal y
al hipotdlamo.
actia como inhibidor y ayuda a controlar el humor
de la persona e incluso a producir suefo.

Figura 4 . Neurotransmisores y neuromoduladores. elaboracion propia con
informacion tomada de: Guyton AC. anatomia y fisiologia del sistema
nervioso Neurociencia basica. Panamericana; 1994. Portilla DOC, Luque
DAC, Quiala DMT, Ortega DMF, Prats DRA, Pérez DAG, et al.
Neurotransmisores. Revista Informacion Cientifica [Internet]. 2006 [citado el 2

10



de febrero de 2023];52(4). Disponible en:
https://revinfcientifica.sld.cu/index.php/ric/article/view/1512/2895

La activacion de los nociceptores puede realizarse directamente, pero
normalmente se realiza a través de diversos mediadores que ejercen una
accion excitatoria o inhibitoria de las terminaciones nerviosas aferentes,
actuando sobre receptores especificos o0 en los canales ionicos de la
membrana. El resultado final es la modificacion de la permeabilidad i6nica y la

génesis de impulsos nerviosos que viajan al sistema nervioso central?..

En la percepcion del dolor se presentan 4 fases que comprenden la

nocicepcion del dolor.

TRANSDUCCION

Proceso por el cual el estimulo nocivo
periférico se transforma en un
estimulo eléctrico.

TRANSMISION
Propagacion del impulso nervioso hasta
los niveles sensoriales del sistema

P ROC’E SOS nervioso central.
FISIOLOGICOS

MODULACION

D E L Do LO R Capacidad que tienen los sistemas analgésicos

enddgenos de modificar la transmision del
impulso nervioso, fundamentalmente la
inhibicion en las astas dorsales de la médula

PERCEPCION

Proceso final en que los tres primeros,
interactuando con una serie de otros
fenomenos individuales, crean la experiencia
subjetiva y emocional denominanda dolor.

Figura 5 . Procesos fisiolégicos del dolor. Elaboracion propia, con informacién
tomada de: Torregrosa Z S, editor. Mecanismos y Vias del Dolor. Vol. 23.
Boletin de la escuela de medicina; Chile; 1994.
https://www.researchgate.net/publication/322487834 Mecanismos_y vias_d
el_dolor

11



3.3 Transduccion

Proceso por el cual el estimulo nociceptivo es convertido en sefial eléctrica en
los nociceptores. La liberacion periférica de neurotransmisores permite el
clasico “axon reflejo”, el cual origina cambios periféricos que son reconocidos
como indicadores de dolor: enrojecimiento, hinchazén, tersura®.El dolor es el
resultado de la activacion de los nociceptores periféricos, por la liberacion de

neurotransmisores y por la disminucién del umbral de respuesta.

PROPIEDADES DE LOS NOCICEPTORES PERIFERICOS

CAPACIDAD DE UNA FALTA DE

ALTO UMBRAL CODIFICAR LA ACTIVIDAD
PARA LA _ INTENSIDAD DE ESPONTANEA EN
ESTIMULACION LOS ESTIMULOS AUSENCIA DE UNA
CUTANEA. QUE SEAN ESTIMULACION

POTENCIALMENTE
NOCIVOS.

NOCIVA PREVIA.

Figura 6. Propiedades de los nociceptores periféricos. Elaboracion propia con
informacion tomada de: Uribe Olivares RA. Fisiopatologia. La ciencia del
porqué y el como. Barcelona, Espafa : Elsevier; 2018.

Cuando existe un dafio tisular los nociceptores son activados, respondiendo a
una serie de estimulos. Cuando los nociceptores se sensibilizan la respuesta

puede dar lugar a la hiperalgesia.

12



Los estimulos nocivos periféricos activan las fibras sensoriales A- delta 'y C,
estas conducen la informacion a la asta dorsal de la médula espinal. Los
estimulos son capaces de activar dos tipos de procesos de transduccion:
activacion y modificacion de la sensibilidad del receptor, ambos se producen
como consecuencia de cambios en la membrana neuronal en la conductancia
al sodio, potasio y calcio, que pueden ser producidos por accién directa sobre
el canal i6nico, o mediante la apertura de canales i6nicos asociados a

receptores de membrana?®.
3.4 Transmision

Es la fase del procesamiento de sefiales nocivas. La informacion de la periferia
se transmite a la médula espinal, luego al talamo y, por ultimo, a la corteza. La
informacion nociva se transmite principalmente a través de dos tipos diferentes
de neuronas nociceptivas aferentes primarias que conducen a diferentes

velocidades.

Nervio aferente

Q ¢

Médula [
espinal 3

Nervio eferente

Figura 7. Neuronas aferentes y eferentes. Tomado de:Triglia A. Via aferente
y via eferente: los tipos de fibras nerviosas [Internet]. Psicologiaymente.com.
2016 [citado 14 de abril de 2023]. Disponible en:
https://psicologiaymente.com/neurociencias/via-aferente-eferente-fibras-
nerviosas
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Los nociceptores aferentes envian la sefial de la periferia a través de la

liberacion de sustancias llamadas neurotransmisores especificos que estan

asociados con el dolor:

El Glutamato que es el neurotransmisor mas importante, que
interacciona con los receptores aminoacidos excitatorios. Es el principal
transmisor excitador en el encéfalo y en la médula espinal, responsable
del 75% de la transmision excitatoria en el encéfalo. Se secreta en las
terminales presinapticas de muchas vias sensoriales.

Sustancia P es un polipéptido que se encuentra en varios nervios
periféricos y en muchas partes del sistema nervioso central. Se
encuentra en elevadas concentraciones en las terminales de las
neuronas primarias aferentes de la médula espinal y puede ser el

mediador en la primera sinapsis de las vias para el dolor leve.

Las fibras nerviosas aferentes primarias hacen sinapsis con la neurona de

segundo orden. Estas viajan a través del tracto de Lissauer, el cual se localiza

en la sustancia gris de la asta dorsal espinal. Se divide en 6 capas o laminas

(lamina 1, II, 1, IV, V, VI), donde cada una recibe tipos especificos de fibras

aferentes nerviosas.

Al llegar a la médula espinal, las sefiales de dolor toman dos caminos hacia el

encéfalo el haz neoespinotalamico y el haz paleoespinotalamico.

El haz neoespinotalamico, es la via primaria de la sefial del dolor rapido,

aqui se distingue la localizacién, la intensidad y la duracién del dolor.
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Figura 8. Haz Espinotalamico. Tomado de: Potter PA, Perry AG.
Fundamentos de enfermeria. Elsevier; 2020. Dolor: escalas, fisiologia
y clasificacién segun su localizacion (elsevier.com).

- El haz paleoespinotalamico transmite el dolor lento, cronico, la
percepcion emocional no placentera viaja a través de esta via; la

sustancia P es el neurotransmisor mas importante de la misma®s.

En el tdlamo inicia la interpretacion de los estimulos, los cuales tienen que

llegar a la corteza cerebral.

3.5 Modulacién

Este proceso representa cambios que se producen en el sistema nervioso en

respuesta a estimulos nocivos, y permite que las sefiales nocivas recibidas en
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la asta posterior de la médula espinal sean inhibidas selectivamente. De

manera que la sefial es modificada.

El sistema de modulacion endogena del dolor, que consiste en neuronas
intermedias bien definidas en las capas superficiales de la médula espinal y
fasciculos neurales descendentes, los cuales pueden inhibir la transmision de

la sefial de dolor.

Las sustancias que pueden actuar en los terminales presinapticos de los
nociceptores aferentes primarios son los opioides endogenos y exdégenos, a
través de un bloqueo indirecto de los canales de calcio y apertura de los
canales de potasio. La inhibicién de la entrada de calcio en los terminales
presinapticos y la salida de potasio resulta en hiperpolarizacion con inhibicién

de la liberacion de neurotransmisores del dolor, por lo tanto, en analgesia*“.

Para que la modulacion descendiente cortical se realice, es necesaria la
participacion de diversas sustancias neurotransmisoras: betaendorfinas,

encefalinas, dinorfinas. Estos alivian el dolor incluso en situaciones de estrés4,
3.6 Percepcion

El procesamiento final o la percepcion de la informacion, incluye la consciencia
del estimulo, localizacién y discriminacion de sus caracteristicas, y la

interpretacion de su significado.

Los neurotransmisores activan a la neurona de segundo orden, esta neurona
cruza la médula espinal al lado colateral, y viaja por el haz espinotalamico
hasta alcanzar el talamo. En el talamo se activa la neurona de tercer orden y

viaja a la corteza somatosensorial, en la cual se percibe el dolor.

La corteza somatosensorial se localiza en el |6bulo parietal, la corteza
somatosensorial primaria recibe la informacion sensitiva primaria por medio

del talamo.
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El homunculo sensitivo refleja la densidad de neuronas corticales encargadas
del estimulo sensitivo proveniente de las vias aferentes en las areas periféricas

correspondientes.

Percepcién
corteza //:/( ,/ Tk )
o
‘ Modulacion

tracto espinotalamice aferente primarno O&

estimulo nocivo

Figura 9. Procesos fisiologicos del Dolor. Tomado de Perez JAS. Semiologia
del dolor [Internet]. Slideshare.net. [citado 6 de abril de 2023]. Disponible en:
https://es.slideshare.net/josel6sanguino/semiologa-del-dolor-43191011

4. Escala analgésica del dolor

En 1986 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecioé las primeras
recomendaciones para sistematizar el tratamiento del dolor en cancer

mediante la escalera analgésica.

Es un aproximado para el uso de analgésicos, de acuerdo con la severidad del

dolor y su etiologia.

La OMS indica iniciar el tratamiento analgésico directamente en tercer escalén
analgésico, en caso de dolor severo que se preve no controlable con analgesia

menor.
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Existen unas normas de uso de la escala analgésica:

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

analdgica (EVA).

Los pacientes sefalan un punto en la escala correspondiente a su percepcion de

la intensidad del dolor en el momento de la valoracién.

A.NUMERICA ———> 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
[ o e

R

VISUAL INTENSO INSOPORTABLE
ANALOGICA I J

SIN DOLOR DOLOR INSOPORTABLE

Escalas del dolor de muestra. A. Numérica. B. Descriptiva verbal. C. Visual analdgica.

Figura 10. a) Escala Visual Numérica b) Escala Descriptiva c) Escala Visual
Anéloga (EVA)122. Tomado de Bistre C. Dolor. 12 ed. México. Editorial
Trillas, 2009. Potter PA, Perry AG. Fundamentos de enfermeria. Elsevier;
2020. Dolor: escalas, fisiologia y clasificacion segun su localizacién
(elsevier.com)

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

coadyuvante si es necesario.

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

puede no mejorar la analgesia (excepto en el escalén 3).

4. Si el segundo escaldn no es eficaz, no demorar la subida al tercer escalon.
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5. La prescripcion de co-analgésicos se basa en la causa del dolor y se deben

mantener cuando se sube de escalon.
6. No mezclar los opioides débiles con los potentes.
7. Prescribir cobertura analgésica del dolor irruptivo.

Los pacientes con dolor leve (primer escalon) se indica el tratamiento con
farmacos como el paracetamol, aspirina o diferentes analgésicos
antiinflamatorios no esteroideos. Estos farmacos tienen dosis techo, es decir,
una dosis méxima diaria por encima de la cual no se consigue un mayor efecto

analgésico.

En el segundo escalon, dolor moderado, se beneficia de un tratamiento con
opioides menores como la codeina. Se utilizan junto con analgésicos no

opioides ya que pueden ser aditivos.

En el dolor moderado o dolor severo se aplica el tercer escalén, puede
asociarse con medicamentos del primer escalon y farmacos adyuvantes. No
tienen techo analgésico, lo cual permite aumentar las dosis demandadas. En
este grupo se encuentran: Morfina, oxicodona, metadona, hidromorfona,

tapentadol y fentanilo.
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Analgésicos no oploides Opioides débiles Opioides potentes Métodos invasivos

+ + + n
Coanalgésicos Coanalgésicos Coanalgésicos Coanalgésicos
9 N +
Paracetamol Escal}’m ) Escalén 1
AINE
Metamizol : Morfina
Codeinz Oxicodona
Tramadol Fentanilo

Metadona
Buprenorfina

Figura 11. Escala Analgésica de la OMS. Elaboracion propia con informacion
tomada de: Schilin, Mufioz Javiera, Mancilla Marcelo, Bornhardt Thomas,
Riveros Andrés, Iturriaga Verdnica. Mecanismos de Modulacién Central del
Dolor: Revision de la Literatura. Int. J. Morphol. [Internet]. 16

Cuando ya no existe una buena analgesia con opioides sistémicos, se debe
de considerar el cuarto escalén que incluye procedimientos como la analgesia

continua espinal o epidural, bloqueo de nervios periféricos, etc.
5. Clasificacion del dolor
Existen diferentes clasificaciones del dolor.

Para poder clasificar el dolor, es importante realizar un examen fisico,
recopilando datos en la anamnesis y observaciones clinicas. El dolor se

clasifica de acuerdo con:
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° Tiempo de evolucion: Se tiene que considerar el tiempo de 3 a 6 meses para

diagnosticar el tipo de dolor, ya sea agudo o cronico.

° Fisiopatologia: Abarca los mecanismos involucrados en el dolor: Nociceptivo

o Neuropatico.

° Diferentes tipos de dolor como lo son el dolor de origen oncoldgico y

psicogeno.

5.1 Dolor agudo

El dolor agudo es una respuesta inmediata a un estimulo y la activacion del
sistema nociceptivo, generado principalmente por el dafio tisular somatico o
visceral, limitado y generalmente desaparece con la lesién que lo origin6. Su
principal funcion es de proteccion bildgica, ya que actia como una sefial de
alarma de tejido lesionado. Se caracteriza por tener una relacion importante
entre la intensidad del dolor y la patologia desencadenante. Naturalmente

disminuye conforme a la lesién subyacente, hasta desaparecer.

Es un dolor nociceptivo ya que ante algun estimulo quimico, térmico o

mecanico se activa mediante los receptores especificos.

El dolor postoperatorio corresponde al tipo de dolor agudo. Las dos causas
mas frecuentes de dolor agudo en el mundo son el dolor postraumatico vy

dolor postoperatorio®.
Las causas mas comunes del dolor agudo son:

- Trauma.
- Cirugia.
- Procedimientos médicos.

- Enfermedades agudas.
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5.2 Dolor crénico

El dolor crénico es aquel que puede ser persistente, se consideran lapsos de

tres a seis meses para diferenciarlo.

La IASP ha asesorado a la OMS mediante la creacion de la Task Force for the
Classification of Chronic Pain, con un enfoque taxonémico por prioridades: la

etiologia, mecanismo fisiopatoldgico y area anatomica.

La nueva clasificacion internacional del dolor crénico y enfermedades divide el

dolor crénico en siete grupos:

DOLOR CRONICO MUSCULO-
ESQUELETICO

Surge de los huesos, articulaciones, musculos,
columna vertebral, tendones o tejidos blandos
relacionados.

« Inflamacion persistente.

« Cambios estructurales.

« Enfermedad del sistema nervioso.

Alteracion funcional o estrés emocional no explicable.
- Dolor craonico visceral
« Dolor cronico generalizado.
« Dolor cronico musculo- esquelético.
« Dolor cronico orofacial y cefaleas.

DOLOR CRONICO VISCERAL

DOLOR CRONICO ONCOLOGICO

2acibdeidille) Dolor causado por cancer o metastasis,
Originado en los organos interncs de la F l c o por su tratamiento. )
region de la cabeza/ cuello y las cavidades Cg\ 4 O/ y E'loelgsmgirsomco por cancer o
toracica, abdominal y pélvica. 'y del O . Dolor posterior a tratamiento:
- Inflamacion persistente. a’ z polineuropatia por quimioterapia o
+ Mecanismos vasculares. por radioterapia.
+ Factores mecanicos. DOLOR

CRONICO

OROFACIAL SECUNDARIO Y CEFALEA

Comprende los trastornos de dolor orofacial y
cefaleas que tienen causas subyacentes y
ocurren al menos en el 50% de los dias durante al
menos tres meses.

. Do!or' atribuido a trastornos de la ATM DOLOR CRONICO NEUROPATICO

cronicos.

+ Orofacial neuropatico
» Dolor dental.

- Dolor orofacial.

Dolor que se desarrolla o aumenta de
intensidad después  de  un
procedimiento quirtrgico o una lesion
tisular y que persiste.

Dolor causado por la lesion o enfermedad del
sistema nervioso somatosensorial.

« Neuropatico central.

«+ Neuropatico periférico.

Figura 12. Nueva clasificacién del dolor Crénico?4. La Nueva Clasificacion
Internacional de Enfermedades (CIE-11) [Internet]. Dolor.com. [cited 2023
Mar 11]. Available from: https://www.dolor.com/es-es/para-sus-
pacientes/tipos-de-dolor/nueva-clasificacion-internacional-enfermedades
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5.3 Dolor nociceptivo

Es causado por la activacion de receptores especificos del dolor desde un
estimulo como alguna lesion, inflamacion, infeccion o enfermedad. Se puede
decir que el dolor nociceptivo es una respuesta a una agresion. Se debe a
afecciones musculo esqueléticas, inflamacion o problemas mecanicos o

compresivos.

Una caracteristica importante de este tipo de dolor es que en general, existe
una correlacién entre la percepcién del dolor y la intensidad del estimulo

desencadenante?s,

A continuacion, se presenta una tabla de las caracteristicas del dolor

nociceptivo:
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Caracteristicas del dolor

o ®
nocnceptlvo.
Caracteristicas S
clinicas X
CAUSA Dario a tejido actual o potencial.
DESCRIPTORES Agudo, palpitante, presién.

Infrecuente: si estd, no tiene distribucién

DEFICIT SENSORIAL -
metamerica.

DEFICIT MOTOR Puede haber debilidad por dolor.

Poco comun salvo en territorio vecino a la

HIPERSENSIBILIDAD .
lesion.

Irradiacién es poco comiin y en general

CARACTER > "
proximal a lesion.

PAROXISMOS Poco comunes, asociados a actividad.
SIGNOS 5
AUTONOMICOS Poco coman.

Figura 13. Caracteristicas del dolor Nociceptivo?.Elaboracion propia con
informacion tomada de: Esclarin de Ruz A. Dolor neuropatico. Rehabil (Madr,
Internet) [Internet]. 2006 [cited 2023 Mar 12];40:1-2. Available from:
https://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-pdf-
S0716864014700835

El dolor nociceptivo se subdivide en:

- Dolor somatico: se caracteriza por ser bien localizado, cambiante en su
descripcion y en su experiencia. Se debe a lesiones en la piel,
musculos, capsulas articulares y huesos.

- Dolor visceral: se origina por una lesibn o compromiso de visceras
huecas y se caracteriza por ser; difuso y probablemente localizado,

célico, profundo, sordo y difuso.
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Suele venir acompafiado de nauseas vomito, sintomatologia vegetativa,
sudoracién, aumento de la presion y frecuencia cardiaca. Algunos
ejemplos de este tipo de dolor puede ser la apendicitis o patologia

pleural.

5.4 Dolor neuropatico

El dolor neuropatico es el resultado de una lesion o una enfermedad que afecta
la transmision de la informacién nociceptiva a nivel del sistema nervioso central

o periférico.

Segun el Neuropathic Pain Special Interest Group de IASP “El dolor
neuropatico es el que surge como consecuencia directa de una lesion o
enfermedad que afecta el sistema nervioso somatosensorial (es decir el
sistema nervoso central o periférico)”.! Frecuentemente el dolor se asocia con
otros problemas y causa el deterioro en la calidad de vida lo que puede causar

incapacidad.

El dolor neuropatico podria ser el resultado de la actividad eferente (dolor

mantenido por via simpatica) o de la interrupcion de la actividad aferente.

A nivel de los nervios periféricos y los nociceptores, la lesion produce
inflamacion, activacion y representacién excesiva de los canales cationicos,
en particular los canales de sodio. Estos cambios reducen el umbral de
activacion y aumentan la respuesta a estimulos nocivos. El dolor neuropatico
unavez que se establece se transforma en una enfermedad autbnomay propia

del sistema nervioso.’

Se presenta como una combinacién de sintomas que varian dependiendo los
cambios fisiopatolégicos que resultan de multiples factores etioldgicos,

genotipicos y del medio ambiente.

5.4.1 Clasificacion del dolor neuropatico
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El dolor neuropéatico puede ser de origen periférico o central.

- Periférico se produce por lesiones de nervio periférico, plexos nerviosos
0 en las raices medulares dorsales.

- Central: Se genera por lesiones en la médula espinal y/o cerebro.

CUADROS CLiNICOS

PERIFERICO CENTRAL

Neuralgia post herpética Post accidente cerebro vascular (ACV)

Radiculopatias

Lesién medular
Neuropatia diabética

Neuralgia del trigémino Siringomielia (quiste en la médula espinal)

Dolor del miembro fantasma

Mielitis (inflamacién de la médula espinal)
Injuria nerviosa post traumatica

Sindrome de dolor regional complejo Esclerosis multiple

Neuropatia por VIH

Figura 14. Clasificacion del Dolor neuropatico (Cuadros clinicos)2°.
Elaboracién propia con informacién tomada de Esclarin de Ruz A. Dolor
neuropatico. Rehabil (Madr, Internet) [Internet]. 2006 [cited 2023 Mar
12];40:1-2. Available from: https://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-
clinica-las-condes-202-pdf-S0716864014700835

Neuralgia

La neuralgia se define como una sensacion dolorosa percibida en el territorio
cutdneo de un nervio sensitivo secundaria a una lesién sobre el mismo.

Pueden ser sintomatica o idiopatica, en la forma sintomatica persiste el dolor
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y en la exploracion se observan defectos de sensibilidad en el nervio afectado.
En la neuralgia idiopatica hay periodos sin dolor y a la exploracion de la

sensibilidad no existe alteracion.

Se caracteriza por atagues breves, intensos y repetitivos. Se presenta a lo
largo de un nervio y se activa por la aplicacion de un estimulo de la region

inervada por ese nervio.
Neuralgia postherpética:

Se define como un dolor continuo a lo largo de un nervio y de sus
ramificaciones, no son inflamatorios. Se produce por la reactivacion del virus
del herpes zOster. Su reactivacion puede ser por la depresion del sistema
inmune, este permanece latente en los ganglios de los nervios periféricos. Es
un dolor crénico de caracteristicas neuropaticas que se localiza en donde se
produjo el herpes zoster agudo y que persiste por mas de 3 meses tras la

curacion de las lesiones.

Se caracteriza por la presencia de dolor de distintas caracteristicas: dolor
continuo, quemante y punzante, dolor agudo intermitente en forma de intensas

parestesias que recorren la zona.
Neuralgia del trigémino:

Se define como “un cuadro de dolor paroxistico, lancinante y de breve
duracion, generalmente de 5-20 s de duracion”, generalmente es unilateral y
localizado en el territorio de una o méas ramas del nervio trigémino. EIl dolor
puede ser espontaneo o desencadenado por estimulos externos en zonas

sensibles de alguna de las ramas.

Las zonas mas comunes donde se desencadena el dolor suelen ser: las
comisuras labiales, las mejillas, ala de la nariz, lateral de la ceja y cualquier
zona del interior de la boca, incluyendo dientes, encia o lengua. Existen puntos

gatillo en la zona de la segunda rama (V2) y la tercera rama (V3).
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- Neuralgia del trigémino clasica: se genera por la compresion vascular
del nervio trigeminal en el angulo pontocerebeloso.

- Neuralgia del trigémino sintomatica: cuando es secundaria a
tumoraciones benignas?®.

- Neuralgia del trigémino secundaria a trauma facial: Se genera por una
lesion en la region facial, se caracteriza por ser un dolor quemante,
pulsatil, constante, con episodios de disparo y de intensidad moderada
a severa. Presenta hipersensibilidad, alodinia y puntos gatillo®.

DOLOR PAROXISTICO
INTENSO
UNA LIGERA

@ @
ESTIMULACION

Neu ralg|a = SUPERFICIAL
SIN ORIGEN el : 3 PROVOCA
DENTOALVEOLAR '= DOLOR.
RECONOCIDO. trlgemmo

7 @
., CARACTERISTICAS .*
*e CLil Nlc.ls o

@ 26
CON FRECUENCIA, SIN
DOLOR ENTRE BROTES.

LA ANESTESIA
LOCAL DE LA ZONA
DESENCADENANTE
CONTRARRESTA
TEMPORALMENTE
EL DOLOR.

LOCALIZACION
UNILATERAL
DERECHO >
IZQUIERDO

LOS
DERMATOMAS V2
Y V3 SON LOS
MAS AFECTADOS.

Figura 15. Caracteristicas clinicas de la neuralgia del trigémino3°.
Elaboracién propia con informacion tomada de: James R. Hupp, Edward Ellis
[Il, Myron R. Tucker. Cirugia oral y maxilofacial contemporanea. Elsevier.
2020. Pp.643- 656.

28



Neuralgia del glosofaringeo

Paroxismos lancinantes breves y recurrentes de dolor en la regién faringea,
amigdalas y base de la lengua que algunas veces se irradia hacia el oido y se
desencadenan por tragar, hablar, masticar y bostezar. Algunas veces viene

acompafado de tos irreprimible, disfonia, estridor laringeo, sialorrea o hipo.

NERVIO TRIGEMINO NERVIO FACIAL NERVIO GLOSOFARINGEO

mmr. oftdlmica mmr. temporal BEE r. cigomatica mm . linguales
P =4
r. maxilar = r. bucal r. marginal mandibular r. faringeas
r. mandibular = =
=3 r. cervical B r. timpanica

r: rama.

Figura 16. Representacion de los nervios trigémino, nervio facial y nervio
glosofaringeo.Tomado de:Miguelafiez Medran B del C, Goicoechea Garcia
C, Lépez Sanchez AF, Martinez Garcia MA. Dolor orofacial en la clinica
odontoldgica. Rev Soc Esp Dolor [Internet]. 2019;26. Available from:
https://scielo.isciii.es/pdf/dolor/v26n4/1134-8046-dolor-26-04-00233.pdf

El dolor neuropético puede acomparfarse de parestesia (picazén, hormigueo,
sensacién de descargas eléctricas) y los términos que lo describen con

frecuencia incluyen "ardor” y “dolor punzante”.

La sintomatologia dependeréa de los fendmenos fisiopatoldgicos asociados a
factores personales y del medio ambiente, que contribuyen al fenotipo de

dolor. Se presentan como sintomas negativos 0 positivos.

- Sintomas negativos: son la primera manifestacion del dafio a nivel
somatosensorial; los sintomas aparecen como pérdida de la

sensibilidad, déficit o hipoalgesia, hipoestesia o termohipoalgesia.
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- Sintomas positivos: son la reaccion al dafio del nervio, pueden ser
espontaneos o evocados.

Figura 17. CARACTERISTICAS DEL DOLOR NEUROPATICO
(SINTOMAS POSITIVOS)2s.

SIGNO/ SINTOMA CARACTERISTICAS
Sinftomas espontaneos

Dolor espontdneo

- -

Parestesias

Sintomas evocados

Hiperalgesia
Hiperpatia

3
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Elaboracion propia con informacion tomada de: Esclarin de Ruz A. Dolor
neuropatico. Rehabil (Madr, Internet) [Internet]. 2006 [cited 2023 Mar 12];40:1—
2. Available from: https://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-
las-condes-202-pdf-S0716864014700835

5.4.2 Diagnastico

El diagnostico del dolor neuropatico se apoya en la anamnesis, examen fisico

y examenes complementarios.

- Historia clinica:

- Examen fisico: se tiene que considerar los sintomas positivos y
negativos. Se evaluara con pruebas de funcion nerviosa, evaluacion
motora, para determinar la existencia de alteraciones del tono muscular,
cambios en el tono, presencia de paresias Yy movimientos
involuntarios?®.

- Métodos de diagnostico: Existen diferentes métodos de diagnostico
como lo son:

a) DN4 (Bouhassira): Douleur Neuropathique en 4 questions. Contiene
siete preguntas y tres elementos del examen fisico?®. Se utiliza para
diferenciar el dolor neuropético del nociceptivo, tiene una
especificidad del 90%.

b) LANSS: Escala de Leeds de Evaluacion de Sintomas y Signos
Neuropaticos. Consiste en un cuestionario de cinco sintomas y dos
items de examen clinico, con una especificidad de entre 80 y 94%.

c) Pain DETECT: es un cuestionario de deteccion del dolor
neuropatico, con el objetivo de mejorar el diagnéstico del dolor
neuropatico, desarrollado en Alemania y con una especificidad de
80%.

El dolor neuropatico se caracteriza por ser continuo o episédico, por tener un
dificil control, los estados emocionales influyen sobre el empeoramiento. Su
tratamiento puede consistir en grupos de farmacos con evidencia mas clara en

el manejo del dolor neuropatico incluyen los antidepresivos triciclicos y duales,
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los neuromoduladores o gabapentinoides, anestésicos locales, opioides y

anticonvulsivantes?®,
5.4.2 Tratamiento
Tratamiento farmacoldgico

El manejo del dolor neuropatico tiene que ser adaptado a cada paciente,
dependiendo el tipo de dolor, la causa de la enfermedad y aspectos
psicosociales. Es esencial el diagndéstico para poder dar el tratamiento
necesario para el dolor neuropatico, los farmacos de primera linea para el
manejo del dolor neuropatico son los antidepresivos triciclicos como la

amitriptilina y los inhibidores de la recaptacion de serotonina y noradrenalina.

Entre los farmacos antiepilépticos recomendados en primera linea para el
tratamiento del dolor neuropatico encontramos a la carbamazepina,

oxcarbazepina, pregabalina y gabapentina.
Antidepresivos

Los antidepresivos triciclicos y los inhibidores de la recaptacion de serotonina
y noradrenalina son eficaces para el tratamiento del dolor neuropéatico y estan
recomendados como principal tratamiento, poseen caracteristicas analgésicas
independientemente de sus efectos en el estado de &nimo. Los antidepresivos
triciclicos que poseen norepinefrina como propiedad de blogqueo de la
recaptacion de 5-HT (serotonina) son utiles en el tratamiento del dolor.

También, los estados del dolor crénico se asocian con la depresion?.

Los antidepresivos pueden aumentar los neurotransmisores, lo que reduce las
sefales del dolor, pero no funcionan inmediatamente. Se logra sentir alivio

después de una semana.

Mecanismos de accion
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La funcién de los antidepresivos es utilizar y aprovechar las concentraciones
de serotonina y noradrenalina (encargados de las emociones), el farmaco

permite una regulacion de los efectos y a comunicacién cerebral.
- Antidepresivos triciclicos

Bloguean el transporte de serotonina y noradrenalina, de forma que estos
compuestos quimicos no pueden ser enviados de vuelta a la neurona que
envia las seflales para ser reutlizados, asi se consigue una mayor
concentracion del neurotransmisor, aumentando el nivel de actividad cerebral

y mejorando el estado de animo.

Post-synaptic
potential

Figura: 18. El neurotransmisor es liberado en la sinapsis. 2. El neurotransmisor
activa el receptor postsinaptico 3. La recaptacion de neurotransmisores es
bloqueada por el antidepresivo triciclico 4. Aumento de la concentracion de
sinaptica del neurotransmisor disponible para unirse a los receptores
postsinapticos. Tomado de:
https://th.bing.com/th/id/R.f5fdd178c4d86aa54b3654bd205alb6a?rik=kQv5T
apLsrWn7A&riu=http%3a%2f%2fwww.animalresearch.info%2ffiles%2f2814%
2f7031%2f5613%2ftricyclic2-
2.jpg&ehk=%2fBsGy4119wdKj5prYyxDf8KnxfzhZ%2bWgVoLGe6g%2brHY %
3d&risl=&pid=ImgRawé&r=0
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https://th.bing.com/th/id/R.f5fdd178c4d86aa54b3654bd205a1b6a?rik=kQv5TapLsrWn7A&riu=http%3a%2f%2fwww.animalresearch.info%2ffiles%2f2814%2f7031%2f5613%2ftricyclic2-2.jpg&ehk=%2fBsGy41I9wdKj5prYyxDf8KnxfzhZ%2bWgVoLGe6g%2brHY%3d&risl=&pid=ImgRaw&r=0
https://th.bing.com/th/id/R.f5fdd178c4d86aa54b3654bd205a1b6a?rik=kQv5TapLsrWn7A&riu=http%3a%2f%2fwww.animalresearch.info%2ffiles%2f2814%2f7031%2f5613%2ftricyclic2-2.jpg&ehk=%2fBsGy41I9wdKj5prYyxDf8KnxfzhZ%2bWgVoLGe6g%2brHY%3d&risl=&pid=ImgRaw&r=0

- Inhibidores de la enzima monoamino oxidasa (MAQ)

Bloguean la accion de la enzima monoamino oxidasa (MAOQO), evitando la
degradacion de noradrenalina, serotonina y dopamina en la neurona
presinaptica, para que exista una mayor concentracion de neurotransmisor en

la sinapsis y exista mayor actividad cerebral.
- Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS)

Bloguean especificamente el transporte de serotonina, impidiendo que vuelva
a la neurona para reutilizarse y aumentar la concentracion de serotonina en la

sinapsis libre para unirse al receptor.
Antiepilépticos

Los inhibidores de los canales de calcio dependientes de voltaje son utilizados
principalmente para el tratamiento de epilepsia y dolor neuropético, son

tratamientos de primera linea.
Mecanismos de accién de los antiepilépticos
Existen 3 mecanismos de accion:
- Modulacion de canales iénicos dependientes de voltaje

Relacionado con la union al canal de sodio dependiente de voltaje en estado
inactivado, reduciendo la frecuencia de descargas repetidas de potenciales de
accion. En estado normal, cuando las neuronas se despolarizan al umbral del
potencial de accién, la proteina del canal del canal de sodio detecta la
despolarizacion y sufre un cambio conformacional (apertura) que permite el
flujo de sodio. Luego, el canal entra en un estado inactivo y finaliza el flujo de
iones de sodio. El canal debe de ser repolarizado antes de que se active por

una despolarizacion subsecuente.

34



Abrir Inactivado

Na Na

lacosamida

Na lamotrigins
Na ‘ valproato
zonisamida

Figura: 19 Aumento de la inactivacion del canal de NA*. Tomando de: Brunton
Laurence L., Hilal- Dandan R., Knollmann Bjorn C. Goodman y Gilman’s Las
bases farmacoldgicas de la terapéutica. Mc Graw Hill; 2018.

- Potenciacion de la inhibicion rapida sinaptica GABA

Los canales de GABA permiten el acceso del cloro (carga negativa) a la célula
cuando el neurotransmisor GABA se une al receptor. El paso del cloro hacia
el interior de la célula aumenta la negatividad de la célula por lo que es mas
dificil generar un potencial de accién. La inhibicién de la enzima transaminasa
conlleva a un aumento de los niveles de GABA. La recaptacion del GABA
desde el espacio sinaptico hacia el interior de la neurona o de la célula glial

donde se metaboliza se realiza por varios transportadores.

Los farmacos que inhiben estas moléculas transportadoras aumentan la
cantidad de GABA disponible en el espacio presinaptico. Por lo tanto, los

antiepilépticos acttan a diferentes niveles.
- Receptores de glutamato

El glutamato es un neurotransmisor excitador, la unién de este a los receptores
facilita la hiperexcitabilidad celular, aumentando la concentracién de sodio y

calcio intracelular y la salida de potasio al medio extracelular. Los

35



antiepilépticos que actian por medio de este mecanismo de accion se unen a

diferentes tipos de receptores y los inhiben.
Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas son sedantes- hipnéticos y cuentan con una amplia
eficacia en el tratamiento de la ansiedad

Mecanismo de accion

El GABA puede activar dos tipos de receptores metabotrépico (GABAg) con
funcién presinaptica y postsinaptica; y uno ionotrépico (GABAa) con funcién

sinaptica en la membrana postsinaptica.

El sitio de unién especifico de las benzodiacepinas en el receptor GABAa es
llamado sitio de unién benzodiacepinico y esta conformado por el aminoacido
histidina. La sustitucion de este aminoacido de este aminoacido por algun otro

en esta posicidn evita el efecto farmacolégico de las benzodiacepinas.

Sibas de uman del GABA

‘

Reduccitn de la cantidad do potenciales de accion

Figura 20. Sitio de union de las benzodiacepinas. Tomado de: Raffa RB.
Netter farmacologia ilustrada. Elsevier; 2008.
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La union de las benzodiacepinas a su sitio de union el receptor GABA genera

un incremento en la frecuencia en la apertura del canal ibnico con respecto a

cuando el receptor GABAA se encuentra solo en presencia del neurotransmisor

GABA%,

Las benzodiacepinas aumentan el efecto del neurotransmisor GABA sobre sus

receptores ionotrépicos, lo que permite la entrada del ion cloro a las neuronas

favoreciendo la hiperpolarizacion de su potencial de membran; la neurona

pierde la capacidad de activacion y se genera un estado de inhibicion neuronal.

i’ “ Receptor vacio
; (sin agonistas)

ar-
: a
+ 5‘/"“»”, i«

} ----- ‘ El receptor vacio se encuentra
{ ie clor

'R Union de GABA
al receptor

[ La unién de GABA abre el
canal del ion cloro, lo que

By / conduce a la hiperpolarizacion

de la célula
o\

|

Union de GABA
| *=# y benzodiazepina
[ al receptor

que dificulta su despolarizacién y, por tanto,

La entrada de CI- hiperpolariza la célula, lo
reduce la excitabilidad neural

Benzodiazepina

M+

o +
-+
€L

La unién de GABA se
Incrementa por la presencia

| de la benzodiazepina, lo
'S 00 o X XX que da lugar a una mayor
_——— e e entrada de iones cloro

o7 ar g. (o 2 o™

\p—r

Figura 21. Complejo benzodiacepina- GABA- canal de ion cloro. GABA, acido
y- aminobutirico. Tomado de: Harvey Richard A., Clark Michelle A., Finkel R.,
Rey Jose A., Whalen K. Farmacologia. Filadelfia, PA, Estados Unidos de
América: Lippincott Williams and Wilkins; 2012.
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Las benzodiacepinas tienen un efecto sobre el receptor GABAAa llamado
modulacion alostérica, porque modifica la disposicion tridimensional del
receptor, aumentando la apertura del canal de cloro por la acciébn de GABA.
La subunidad alfa- 1 es el receptor mas abundante en el sistema nervioso
central y regula las acciones anticonvulsivas, hipnéticas y sedantes de las
benzodiacepinas, la subunidad alfa- 2 regula las acciones ansioliticas, la
subunidad alfa- 3 se conoce como el receptor periférico y regula la relajacion

muscular?s.

A continuacion, se presenta una tabla con los farmacos recomendados como

primera linea de tratamiento para el dolor neuropético
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Entre los farmacos recomendados de segunda linea podemos encontrar

agentes topicos, como:

- Apdsitos de lidocaina: que producen un efecto analgésico al inhibir los
canales de sodio dependientes de voltaje de los nervios dafiados por la
lesion.

- Capsaicina: que produce una desensibilizacion de los nociceptores

cutaneos.

El tramadol, un opioide que inhibe la recaptacion de serotonina y
noradrenalina, es indicado en el manejo del dolor neuropético periférico. Es

recomendado como segunda linea por su riesgo de confusion y somnolencia®.

La aplicacion de toxina botulinica también demuestra su eficacia tres meses

después de su administracion.
5.5 Dolor orofacial

Se refiere a cualquier tipo de dolor que se presente dentro de la cavidad oral
0 en las estructuras craneo faciales, en las cuales se agrupan numerosas
enfermedades. Llegar a un correcto diagnéstico resulta en ocasiones
complicado, ya que muchos tipos de dolor, aun con mecanismos de

nocicepcion diferentes, comparten signos y sintomas.

Existe una amplia gama de causas de dolor orofacial agudo, siendo la mas
comun el dolor dental. Las enfermedades dentales de los tejidos duros
(caries), los tejidos blandos y el huso de soporte (gingivitis/ periodontitis) se

reconocen como las enfermedades mas comunes.
Principales tipos de dolor orofacial
- Odontalgias

Se cree que el dolor dental es una consecuencia de la inflamacion de los

tejidos como la pulpa, la duracion y su intensidad depende del dafio.
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El dolor dental de origen odontogénico puede ser visceral (pulpar) o

musculoesquelético (periapical o periodontal).

o Hipersensibilidad: Provocado por la exposicion de los tubulos
dentinarios, responde a estimulos térmicos o mecanicos, ingesta de
alimentos dulces o al cepillado dental. También puede desencadenarse
por la exposicion de la superficie radicular como consecuencia de una
enfermedad periodontal o de una intervencion quirdrgica.

o Sindrome del diente fisurado: La fractura de algun diente puede
desencadenar un proceso doloroso. El manejo de este dolor dependera
de la deteccion de la fractura y la profundidad.

Los métodos utilizados para su diagnéstico determinaran e tipo de
tratamiento, y también depende de la profundidad de la fractura y el
tejido afectado.

o Sinusitis maxilar de origen odontogénico: En ocasiones los
procedimientos incorrectos en la practica odontolégicas como las sobre
obturaciones de conductos, elevaciones de senos, complicaciones
derivadas de la colocacion de implantes o incluso fistulas, dan lugar al
dafio de la membrana buco sinusal, provocando infecciones o lesiones.

- Dolor de la mucosa y periodonto

o Estomatitis aftosa: También conocida como ulceras aftosas o aftas, son
las lesiones mas comunes de la mucosa oral.

Son ulceras dolorosas con margen eritematoso bien definido y
pseudomembranoso de color gris amarillento, que se localizan en la
mucosa no gueratinizada. Su principal sensacién es de ardor y dura de
2 a 48 horas antes de que aparezca una ulcera.

Son provocadas por traumatismos repetitivos, alguna alteracion
inmunoldgica, infecciones o estrés.

o Liguen plano: Mucodermatosis frecuente, por su tiempo de evolucion es

cronico. Puede manifestarse en la piel, mucosa oral y zona genital.
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Es una enfermedad mucocutanea predominante en mujeres.

Trauma oclusal: Debido a la fuerza de las cargas masticatorias sobre el
periodonto, los tejidos pierden su capacidad adaptativa.

Gingivitis ulcerativa necrotizante y periodontitis ulcerativa necrotizante:
Es un proceso doloroso agudo, necrosis de las papilas y sangrado. La
periodontitis ulcerativa necrotizante afecta hueso.

Sialometaplasia necrotizante: es un proceso inflamatorio que genera
una superficie ulcerada, dolorosa o no, en las glandulas salivales del
paladar duro. Se asocia a la aplicacion de anestesia en el paladar y al
efecto del vasoconstrictor3?.

Sialolitiasis: Es la formacion de calculos salivales en el conducto de la
glandula salival. Al ocluirse el conducto, impide el pas de saliva y se
produce un aumento de la presion dentro del conducto, que daréa lugar
a la sensacién dolorosa y a la tumefaccion.

Parotiditis aguda bacteriana: tumefaccion inflamatoria, caracterizada
por la aparicion de dolor intenso, fiebre y malestar general®.
Candidiasis: Es la infecciéon micética mas frecuente en la cavidad oral,
son lesiones localizadas en la lengua, mucosa yugal, paladar, rebordes
alveolares amigdalas o eso6fago de caracteristicas blanquecinas o

eritematosas.

Dolor miofascial:

El dolor miofascial aparece como una condicion primaria o0 secundaria
debido a lesiones musculoesqueléticas, artritis, lesiones nerviosas y
enfermedades viscerales. Se caracteriza por tener puntos
hipersensibles llamados “puntos gatillo”, los cuales afectan a uno o mas
musculos y a los tejidos circundantes. El dolor miofascial suele ir
acompafnado de apretamiento diurno o bruxismo nocturno.

El bruxismo es el resultado del estrés y la ansiedad, y la oclusion es un

factor que puede modificar o agravar la situacion.
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Refiere dolor preauricular, difuso y mal localizado que a veces afecta a
otros musculos de la masticacion, como el temporal y el pterigoideo
interno.

Con el bruxismo, el dolor suele ser mas intenso por la mafiana y existe
una disminucion de la apertura mandibular, y se presenta dolor durante

la masticacion.

Dolor en la articulacion temporomandibular:

Es una de las primeras causas de dolor musculoesquelético no
odontogénico. Se caracteriza por dolores en los musculos de la
masticacion, con movimientos restringidos de la mandibula y ruidos,
como chasquidos.

Se encuentran afectadas las regiones temporomandibular,
intraauricular, temporal, occipital, maseterina y los hombros?.

El dolor puede ser intermitente o constante, unilateral, aumentando con
movimientos mandibulares, sordo y molesto, se presentan chasquidos
de la articulacion, limitacion a la apertura y desviacién mandibular.
Para poder diagnosticar los desérdenes de la articulaciéon
temporomandibular se deben de tomar en cuenta:

1) Hallazgos clinicos.

2) Estatus psicosocial del paciente.

En el diagndstico se presentan 3 grupos:

e Grupo I|: Desordenes musculares (con o sin problemas
articulares)
e Grupo II: Desplazamiento de disco.

e Grupo llI: Artrosis.

Dolor por lesion o enfermedad de los nervios craneales:
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El dolor neuropatico viene de una alteracion en la transmision o en el

sistema de modulacién del dolor. Puede ser desencadenado por un

traumatismo o por alguna intervencion quirargica.

El dolor neuropético facial principal es la neuralgia del trigémino

o Neuralgia del trigémino: tiene origen en el nervio trigémino, como

su nombre lo dice. Se presenta como un dolor agudo de tipo
descarga eléctrica en cara y boca, intenso y de corta duracion o
hasta un minuto. Tiene un periodo refractario, algunas veces
viene con una sensacion quemante.

Se desencadena por presion o roce de la zona.

Neuralgia trigeminal clasica Cambios morfoldgicos de la
raiz del nervio trigémino por

una compresion vascular.

Neuralgia trigeminal Se da por una enfermedad

secundaria neuroldgica.

Neuralgia trigeminal No se encuentra causa

idiopética aparente

Neuralgia trigeminal Es secundaria a un

secundaria a trauma facial traumatismo de la regién
facial.

Figura 23. Tipos de Neuralgia del trigémino?. elaboracion propia
con informacién tomada de: Bistre C. Dolor. 12 ed. México.
Editorial Trillas, 2009.

¢ Neuralgia del glosofaringeo: Se presente como un dolor rapido

como una descarga eléctrica al tragar, se desencadena en la
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orofaringe o en la base de la lengua. Es comun que el dolor se
sienta en la garganta o en la lengua.

Se presenta generalmente en personas mayores de 40 afios, con
ronquera que dura por varios minutos, después de severos
dolores. El dolor es desencadenado por acciones como masticar,
deglutir, hablar y toser, asi como movimientos rapidos de la

cabeza, bostezar o mover la mandibula3®.

Sindrome de boca ardiente:
También llamada glososdinia, estomatodinia, glosopirosis, disestesia
oral, lengua urente.
Se describe como una sensacion de dolor quemante, en la lengua o
mucosa oral, se localiza en la punta y bordes laterales de la lengua (que
puede estar asociada a alteraciones del gusto, sensacion de boca seca,
saliva espesa o filamentosa), generalmente afecta de forma bilateral®.
Es recurrente, diaria con un tiempo aproximado de 2 horas en un
periodo superior a 3 meses.
Es mas frecuente en mujeres en edades medias- altas de la vida,
concretamente es tipico en mujeres postmenopausicas.
La sensacion quemante con cosquilleo es de forma constante,
incrementa su intensidad de la mafana al atardecer y se complica por
cambios emocionales.
Se pueden diferenciar 3 tipos

e Tipo I: Los sintomas empeoran a lo largo del dia y llegan a un

maximo por la tarde.
e Tipo II: Las molestias se mantienen a lo largo de la jornada.

e Tipo lll: Se alternan dias con molestias o ardor intermitente?.
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FACTORES LOCALES

del Sindrome de Boca Ardiente

Prétesis mal ajustada, empuje lingual, tics,
MECANICOS maloclusion dental, parafuncion y disfuncion de
musculos masticadores.

TERMICOS Alimentos o bebidas muy calientes.

Galvanismo por restauraciones de metales en la

ELECTRICOS cavidad oral.
. Quemaduras de acidos, bebidas alcohdlicas, o©
QUIMICOS determinados fadrmacos de aplicacién tépica
INFECCIONES Candidiasis bucal
ORALES

Figura: 24. Factores etiopatogénicos de tipo locales?. elaboracién propia con
informacion tomada de: Bistre C. Dolor. 12 ed. México. Editorial Trillas,
20009.

Existen también factores sistémicos como:

1) Deficiencias de vitaminas: acido félico y vitaminas del grupo B.

2) Anemias: ferropénica, perniciosa y ciertas macrociticas por déficit de
acido folico

3) Diabetes mellitus, hipertiroidismo, disminucién de ciertas hormonas

femeninas durante el climaterio, colon espastico y colitis ulcerosa?l.

Con frecuencia el comienzo de las molestias se relaciona con conflictos

emocionales o episodios de estrés, conflictos laborales o familiares.
- Cefaleas

Consiste en la sensacion dolorosa en toda la porcion cefélica o en alguna de

sus partes, con diferentes intensidades y estilos.

La cefalea es el resultado de los cambios mediados por neurotransmisores en

las estructuras neurales y vasculares relacionadas con cabeza y cuello. Las
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estructuras donde se percibe el dolor son las vascularizadas, las zonas con

mayor inervacion y aferencias, lo que propicia dolor?.

o Migrafa: Dolor episodico y recurrente, unilateral o bilateral, pulsétil, con
intensidad moderada a severa y aumenta con la actividad fisica.

o Cefalea tensional: Dolor psicogeno, produce sensacion de pesadez, y
su localizacion es en banda, alrededor de la cabeza.

o Cefalea autbnoma del trigémino: es unilateral, con signos autonémicos
parasimpatico- craneales destacados, que son de localizacion lateral a

la cefaleas®.

Clasificacion del dolor orofacial

La nueva clasificacion internacional de dolor orofacial (ICOP) es la nueva
clasificacion integral que trata del dolor orofacial, basada en la Clasificacion
Internacional de Trastornos por Cefalea y abarca el dolor en los tejidos
dentoalveolares y estructuras anatomicas adyacentes, dolor muscular, dolor
en la articulacion temporomandibular, dolor neuropético que afecta nervios
craneales, el dolor que asemeja cefaleas primarias y el dolor idiopatico en la

region orofacial.

La clasificacidon Internacional de Dolor Orofacial (ICOP) es una guia en la que
se pueden encontrar distintos tipos y subtipos de dolor orofacial. Contiene una
serie de criterios que se deben de cumplir para poder llegar a un correcto
diagnéstico. El objetivo de esta guia es ser un auxiliar para el manejo y
diagndstico de pacientes con dolor orofacial.
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DEL DOLOR OROFACIAL

CAPITULO/ CATEGORIA PRINCIPAL

EXPLICACION

1.DOLOR OROFACIAL ATRIBUIDO A TRASTORNOS
DE ESTRUCTURAS DENTOALVEOLARES Y
ANATOMICAMENTE RELACIONADAS.

2. DOLOR OROFACIAL MIOFASCIAL.

3. DOLOR EN LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR (ATM).

4. DOLOR OROFACIAL ATRIBUIDO A LESION 0
ENFERMEDAD DE LOS NERVIOS CRANEALES.

5. DOLORES OROFACIALES QUE SE ASEMEJAN A
PRESENTACIONES DE DOLORES DE CABEZA
PRIMARIOS.

6. DOLOR OROFACIAL IDIOPATICO.

7. EVALUACION PSICOSOCIAL DE PACIENTES CON
DOLOR OROFACIAL.

1.Dolor causado por enfermedad, lesion o funcionamiento anormal de la
pulpa del diente, periodonto, encia, mucosa oral, glandulas salivales o
tejido de la mandibula, dolor que surge del funcionamiento normal de la
pulpa del diente que indica riesgo de daiio dental.

2.Dolor localizado en los misculos masticatorios, con o sin deterioro
funcional.

3.Dolor localizado en la articulacion temporomandibular que ocurre en
reposo 0 durante el movimiento de la mandibula o ala palpacion.

4.Dolor localizado en el drea de distribucion de uno de los nervios
craneales sensoriales (nervio trigémino y glosofaringeo) con
antecedentes de traumatismo o enfermedad conocida por causar lesion
nerviosa.

5.Dolor en el area orofacial, similar a uno de los tipos de dolor de cabeza
con caracter primario, duracion e intensidad del dolor con o sin los
sintomas asociados de estos tipos de dolor de cabeza pero sin dolor de
cabeza concomitante.

6.Dolor intraoral o facial unilateral o bilateral en la distribucién de una o
mas ramas del nervio trigémino cuya etiologia es desconocida.

T.N/A.

Figura 25. Clasificacion Internacional del dolor orofacial?®. Informacion
tomada de 29. Pigg M, Nixdorf DR, Law AS, Renton T, Sharav Y, Baad-
Hansen L, et al. New International Classification of Orofacial Pain: What is in
it for endodontists? J Endod [Internet]. 2021;47(3):345-57James R. Hupp,
Edward Ellis Ill, Myron R. Tucker. Cirugia oral y maxilofacial contemporanea.

Elsevier. 2020. Pp.643- 656.

La clasificacion internacional del dolor orofacial incluye 6 capitulos que cubren

las condiciones de dolor orofacial y un capitulo sobre la evaluacion de factores

psicosociales relevantes al dolor.
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DOLOR OROFACIAL (DOF)

|
1. DOF atribuido 4. Dolor 5. DOF que se

a desordenes orofacial asemeja a
dentoalveolaes y 2. Dolor 3;:325?;;;;3 atribuido a lesién  presentaciones 6. DOF
a estructuras miofacial temporomandibular i © enfermedad de dolores de idiopatico
anatomicamente de los nervios cabeza
relacionadas. crantleales primT\rios |
1 |
Dolor dental Primario Primario Sindrome de boca

Migrafia orofacial ardiente (SBA)
| | | Nervio trigémino

Dolor en la ! :

Secundario Secundario Dolor facial

mucosa oral, las DOF tensional idiopatico

glandulas [ persistente
salivales y los | |

huesos de la DOF auténomo Dow;;t;;?i::wbr

mandibula. NEFV!D del trigémino persistente
glosofaringeo | |

Dolor facial

DOF

unilateral constante
neurovascular

con ataques
adicionales.

Figura 26. Categorias y subcategorias del dolor orofacial?®. Informacion
tomada de: 29. Pigg M, Nixdorf DR, Law AS, Renton T, Sharav Y, Baad-
Hansen L, et al. New International Classification of Orofacial Pain: What is in
it for endodontists? J Endod [Internet]. 2021;47(3):345-57. Available from:
https://www.jendodon.com/action/showPdf?pii=S0099-
2399%2820%2930957-230.

1. Dolor orofacial atribuido a trastornos de estructuras dentoalveolares y

anatémicamente relacionadas.

Es la principal causa de dolor orofacial, es un dolor de tipo nociceptivo o
inflamatorio, se presenta como un dolor agudo que si no se realiza el

tratamiento adecuado puede volverse cronico.
1.1 Dolor dental.

El ICOP define al dolor dental como “dolor causado por lesiones o
trastornos que afectan a uno o mas dientes y/o estructuras de soporte y

entorno inmediato: la pulpa del diente, el periodonto y la encia”

52



Dolor pulpar: el dolor pulpar puede ser atribuido a hipersensibilidad,
exposicion pulpar por traumatismo, pulpitis o causas sistémicas.

Dolor periodontal: atribuido por periodontitis, alguna causa local no
inflamatoria.

Dolor gingival: atribuido a gingivitis o0 a alguna lesion maligna.

1.1.1 Dolor pulpar

Dolor provocado por alguna lesién o trastorno que afecta la pulpa dental,

se puede subdividir en:

1)
2)

Dolor pulpar atribuido a hipersensibilidad: que se caracteriza por el dolor
de una pulpa normal y viva. Puede ser por las siguientes causas: fisura
en el esmalte, dentina expuesta (desgaste o abrasion dental),
procedimientos dentales que consistan en la remocion de dentina,
colocacion de alguna restauracion o hiperoclusion.

Dolor pulpar atribuido a la exposicién pulpar por trauma dental: abarca
los traumatismos dentales como pueden ser: fracturas coronarias,
fractura de raiz o fractura combinada.

Dolor pulpar atribuido a pulpitis: el dolor pulpar se subdivide en:
Reversible o irreversible, dependiendo la gravedad de la infamacion.
Por la causa de la inflamacién, infeccion de la dentina (caries, fractura,
fisura o exposicion de la dentina), infeccion de la pulpa (caries o
fractura). Dolor pulpar atribuido a la reabsorcion radicular y pulpitis por
otras causas.

Dolor pulpar atribuido a causas sistémicas: Debido a condiciones
sistémicas se induce el cambio en a pulpa que causa dolor. Es un dolor

poco comun.

1.1.2 Dolor periodontal.
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Dolor causado por alguna lesion del tejido periodontal, ya sea ligamento

periodontal y hueso adyacente.

Dolor periodontal atribuido a inflamacién por traumatismo: segun el tipo
de trauma puede ser: quirtrgico (posoperatorio), accidental (trauma
dental) o alguna otra lesion.

Dolor periodontal por periodontitis apical por enfermedad endododntica:
por su ubicacion de va a subcategorizar en: pulpa dental inflamada,
pulpa necrética con periodontitis apical, infeccidén intrarradicular e
infeccion extrarradicular.

Dolor periodontal por enfermedad periodontal: se divide por su etiologia,
ya sea local o sistémico: periodontitis cronica, periodontitis agresiva,
periodontitis por alguna enfermedad sistémica, desordenes genéticos,
desordenes sistémicos, periodontitis ulcero necrosante y periodontitis
por absceso periodontal.

Dolor periodontal por enfermedad endodoéntica: dolor en un diente
diagnosticado por necrosis pulpar (con tratamiento de conductos) y
enfermedad periodontal simultanea.

Dolor periodontal por periimplantitis: Se dan las mismas caracteristicas
para el dolor periodontal, pero por implante dental.

Dolor periodontal por causa local no inflamatoria: Se caracteriza por ser
asintomatico y rara vez causa dolor, un ejemplo son los quistes

periodontales, quistes radiculares y tumores.

1.1.2 Dolor gingival.

Es un dolor causado por algun trauma o lesién que involucre los tejidos

gingivales, se suele categorizar segun la causa de la inflamacion.

Dolor gingival por gingivitis: La inflamacién puede ser por trauma,
infeccibn bacteriana, viral o flngica, infecciones autoinmunes,
hipersensibilidad o alguna reaccion alérgica.

Dolor por lesion maligna.
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1.2 Dolor en la mucosa oral, glandulas salivales y huesos de la mandibula

Este dolor se caracteriza por ser causado por una lesion o trastorno que
afecta los tejidos intraorles y extraorales, incluida la mucosa oral, glandulas

salivales y tejidos de la mandibula.
1.2.1 Dolor de la mucosa oral

Causado por una enfermedad o trastorno que afecta la mucosa oral. Se va a
categorizar de acuerdo con su afeccion, que incluye inflamacion y lesion

maligna.

- Dolor en la mucosa oral por inflamacién: se puede dividir segun la causa
de la inflamacion, por trauma o lesion, ya sea iatrogénica o no
iatrogénica, quirdrgica, radiacion/ quimioterapia, infeccién bacteriana,
viral, fungica o infecciones autoinmunes, reacciones alérgicas e
inflamaciones por otras causas.

- Dolor orofacial por lesiones malignas.
1.2.2 Dolor de las glandulas salivales

Se da por alguna lesion o desorden que involucra las glandulas salivales,
se puede categorizar basandose en las causas: obstruccion del conducto
salival, infeccién bacteriana y viral, parotiditis juvenil recurrente, trastorno

inmunologico y otras causas.
1.2.3 Dolor de mandibula

Este tipo de dolor es causado por alguna lesion o desorden que involucra

los tejidos de los maxilares.

Se clasifica por: trauma o lesion, infeccidn bacteriana, viral o fungica, lesién

benigna local, lesidbn maligna que puede ser local o remota.
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DOLOR OROFACIAL
ATRIBUIDO A
TRASTORNOS DE
ESTRUCTURAS
DENTOALVEOLARES
ANATOMICAMENTE
RELACIONADAS

1.21.1Dolorenla
mucosa oral,

glandulas salivales
yhuesosdela

mandibula

11 Dolor
dental

1.2.1Dolor de la
mucosa oral

111 Dolor pulpar

1.1.2 Dolor 11.3 Dolor
periodontal gingival

1.2.1Dolor de la

1.111 Atribuidoa 1.1.2.1 Atribuidoa
mucosa oral.

5 il 1131 Atribuidoa
hipersensibilidad. periodontitis.

gingivitis.

1112 Atribuidoa
la exposicion de la
pulpa por trauma.

1113 Atribuidoa
pulpitis.

Figura 27. Esquematizacion de la clasificacion del dolor de origen
odontogénico??. Informacion tomada de: 29. Pigg M, Nixdorf DR, Law AS,
Renton T, Sharav Y, Baad-Hansen L, et al. New International Classification of
Orofacial Pain: What is in it for endodontists? J Endod [Internet].
2021;47(3):345-57. Available from:
https://www.jendodon.com/action/showPdf?pii=S0099-
2399%2820%2930957-230. James R. Hupp, Edward Ellis Ill, Myron R.
Tucker. Cirugia oral y maxilofacial contemporanea. Elsevier. 2020. Pp.643-
656.

1.2.2 Dolor de las

1.1.2.2 Atribuido a glandulas salivale

causa localno
inflamatoria.

1.1.3.2 Atribuido a
lesiones malignas.

—

1.2.3 Dolor dela
mandibula o
maxila.

2.Dolor miofascial

El dolor miofascial de la regién orofacial es el mayor causante de odontalgias
no odontogénicas (dolor referido) y uno de los mas frecuentes en las consultas

especializadas3*.

2.1 Dolor miofascial primario: se caracteriza por el dolor en los musculos

masticatorios, con o sin deterioro funcional, no atribuible a otro trastorno.
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- Se divide segun la duracion: agudo o crénico. Recordemos que en el dolor
agudo el tiempo de evolucion sera menor a 3 meses y el dolor crénico superara

los 3 meses

- Segun la frecuencia: frecuente o infrecuente, con dolor referido o sin dolor

referido.

Figura 28. Dolor referido del musculo masetero.Tomado de: 34. REVISTA
MAXILLARIS numero 278 marzo [Internet]. Odontologia33.com. [cited 2023
Mar  28]. Available  from: https://www.odontologia33.com/revista-
maxillaris/noticias/9545/revista-maxillaris-numero-278-marzo.html pp. 24-33.

2.2 Dolor miofascial secundario: causado por un trastorno subyacente

(inflamacidn, infeccién o espasmo muscular). Sus categorias son:
- tendinitis
- miositis

- espasmo muscular
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Una de las principales caracteristicas del dolor miofascial es el aumento de
dolor con la estimulacion de los movimientos mandibulares o palpacién de los

musculos masticatorios.

Figura 29. Dolor referido del musculo temporal. Tomado de: 34. REVISTA
MAXILLARIS nimero 278 marzo [Internet]. Odontologia33.com. [cited 2023
Mar  28]. Available  from: https://www.odontologia33.com/revista-
maxillaris/noticias/9545/revista-maxillaris-numero-278-marzo.html pp. 24-33.

3.Dolor en la articulacion temporomandibular

3.1Dolor primario en la articulacion temporomandibular: dolor localizado, se
presenta en reposo o durante el movimiento de la mandibula o a la palpacion.

Su etiologia es desconocida.

El dolor primario de la articulacion temporomandibular de va a categorizar:
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- Duracion: agudo o cronico (infrecuente con dolor referido o sin dolor

referido y frecuente con dolor referido o sin dolor referido)

3.2Dolor secundario de la articulacion temporomandibular: dolor localizado en
la articulacion y causado por otro trastorno identificado. Este se va a

categorizar en: inflamacion, cambios estructurales o lesion.
- Dolor articular atribuido a artritis

- Dolor articular por desplazamiento del disco

- Dolor articular debido a enfermedad articular degenerativa
- Dolor en la articulacién por subluxacién

La caracteristica principal del dolor de la articulacion temporomandibular es el
aumento del dolor durante los movimientos o a la palpacion. Puede referir dolor

en la zona dentoalveolar.
4 .Dolor atribuido a lesién o enfermedad de los nervios craneales.

Basado en la Clasificacion Internacional de Cefaleas ICHD-3, donde
solamente se atienden las entidades clinicas que se presentan en la zona

orofacial.
Aqui se van a incluir el dolor en los nervios trigémino y glosofaringeo
41. Dolor atribuido a lesién o enfermedad del nervio trigémino

Dolor facial o intraoral donde se distribuyen dos o mas ramas del trigémino,
donde se indica dafio al nervio y no por algun trastorno. Los dafios mas

comunes suelen ser desmielinizacion, lesion o traumatismo y quimioterapia.
Se va a clasificar segun su afectacién neuropética

- Neuralgia del trigémino: neuralgia clasica, secundaria, idiopatica. La

neuralgia del trigémino se va a subclasificar dependiendo la causa,
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herpes zoster, neuralgia post herpética, dolor neuropatico post
traumatico del trigémino (probable o trastorno).
¢ Neuralgia del trigémino clasica: se dividira segun la presentacion
clinica. Con dolor paroxistico o solo el sintoma paroxistico
e Neuralgia del trigémino secundaria: segun la causa es como se
dividira, como, esclerosis multiple, lesion que ocupa espacio, otra
causa.
¢ Neuralgia del trigémino idiopatica: segun su cuadro clinico, solo
paroxistico o paroxistico con dolor continuo.
- Dolor neuropético del trigémino postraumatico: es producido por algun
trauma o lesion de las ramas periféricas del nervio trigémino.
Normalmente es provocado por algun traumatismo, cirugia o también

los tratamientos de conductos radiculares.
4.2 Dolor por lesion o enfermedad del nervio glosofaringeo

Dolor a lo largo del nervio glosofaringeo que indica dafio del nervio y que

no es causado por algun otro trastorno

- Neuralgia glosofaringea clasica
- Neuralgia glosofaringea secundaria

- Dolor neuropatico glosofaringeo idiopatico

5.Dolor orofacial que se asemejan a las presentaciones de las cefaleas

primarias.

Contiene aquellos dolores que aparecen en la region orofacial y que se
asemejan a las cefaleas pero que no afectan a la cabeza; son dolores
faciales. Si estos dolores afectan areas mas alla de la boca y la cara

tendran que ser consideradas cefaleas y no dolor orofacial.

5.1Migrafa orofacial:
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Por su frecuencia se puede clasificar en episddica o crénica. Su duracion
va desde 4 a 72 horas, es de dolor pulsatil, de moderado a severo y

empeora con la actividad.
5.2Dolor orofacial tensional

Es un dolor de intensidad leve a moderada, bilateral, que no empeora con

la actividad. Por sus sintomas puede confundirse con dolor miofascial.
5.3 Dolor autonémico orofacial del trigémino: se va a dividir en

- Atagues en racimo orofaciales: (episédico o crénico).

- Dolor hemifacial paroxistico: (episédico o crénico).

- Atagues de dolor facial unilateral de corta duracion.

- Dolor hemifacial continuo.

5.4 Dolor orofacial neurovascular.

Presentandose en la cavidad oral, acompafidndose de odontalgias, puede

ser de corta o larga duracion.
6. Dolor orofacial idiopatico

Dolor intraoral o facial, unilateral o bilateral que abarcan una o mas ramas
del nervio trigémino, su etiologia es desconocida. El dolor puede ser
persistente, moderado, localizado y lo describen como quemante. Se

requieren pruebas somatosensoriales para confirmar su diagnéstico.

Este tipo de dolor est4 asociado a alteraciones psicosociales, altos niveles

de estrés y ansiedad, requiere manejo interdisciplinar.
Segun su presentacion clinica es como se va a clasificar:

6.1 sindrome de boca Ardiente
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Caracterizada por una sensacion de quemazoén o disestesia, persistente,
se observa la mucosa de la cavidad oral dentro de lo normal. Para su
correcto diagndstico se necesitan descartar todas las posibles causas

locales y sistémicas que expliquen este dolor3*.

e Sin cambios somatosensoriales o con cambios somatosensoriales

e Dolor con duracion menor a 3 meses
6.2 Dolor orofacial idiopatico persistente
¢ Sin cambios somatosensoriales o con cambios somatosensoriales
6.3 Dolor dentoalveolar idiopatico persistente
Es de localizacion intraoral, no se encuentran alteraciones neurologicas.

6.4 Dolor facial unilateral constante con ataques adicionales.

Dolor unilateral sordo y constante de intensidad leve- moderada, con duracién

de 10 a 30 minutos en la zona. Ausencia de caracteristicas autondmicas o

migrafiosas®*.

7.Evaluacion psicosocial del paciente con dolor orofacial.

La Clasificaciéon Internacional del dolor orofacial (ICOP) recomienda el uso
de la guia Criterios de diagnéstico para los Trastornos
Temporomandibulares (DC/TMD), que contiene cuestionarios para medir
la extension del dolor, grado de dolor crénico, limitacion funcional, hébitos,

depresion, ansiedad, somatizacion, miedo o evitacion.

5.5.1 Diagnastico

El diagnéstico es un método que ayuda en el proceso de definir los criterios de

integracion que son propios de la enfermedad o especificos de un trastorno,

se descartan trastornos especificos que pueden tener sintomas similares.
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Es necesario descartar enfermedades que puedan tener sintomas similares.
Es importante descartar enfermedades o trastornos intracraneales o
extracraneales graves y potencialmente mortales en las primeras etapas del
proceso de diagndstico porque estas afecciones pueden requerir atencion

inmediata33.

Al buscar las fuentes de dolor se pueden establecer todos los diagndsticos
correctos, utilizando los criterios de diagnoéstico integrales. El establecer un
diagnéstico correcto del dolor orofacial es relativamente complejo, ya que
existe una interrelacion de los factores fisicos y psicolédgicos en el origen del

dolor.

Si el origen de los sintomas dolorosos es incierto, el diagndstico apropiado es

“dolor, causa desconocida o indeterminada”33.

Dolor Orofacial de origen dental es la causa mas comun de dolor orofacial, se
debe de realizar un buen diagnéstico para descartar trastornos dolorosos
intraorales que afecten a la pulpa dental, el periodonto, mucosa oral y la

lengua.
5.5.2 Tratamiento no farmacologico

Los tratamientos no farmacologicos son auxiliares para reducir el dolor, se
pueden utilizar como medida de primera linea en varias modalidades. Pueden

ser:
5.5.3.1 Hipnosis

Es una interaccion social en la que una persona, denominada el sujeto,
responde a sugestiones proporcionadas por otra persona, denominada el
hipnotizador, para genera experiencias que suponen alteraciones en la

percepcion, la memoria y la acciéon voluntaria.

¢ Reduce el dolor, incluyendo su intensidad, duracion, frecuencia y

el consumo de analgésicos.
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Es eficaz en la relajacion muscular.

5.5.3.2 Acupuntura

Consiste en una técnica en la cual se insertan agujas delgadas en puntos

anatomicos especificos de la superficie corporal de acuerdo con la

enfermedad o dolor que se quiera tartar.

1)

2)

3)

4)

Técnicas ligadas a la acupuntura:

Maxibustion: Aplicacion de calor directo sobre la aguja, derivados
de la combustion de la planta Artemisa Vulgaris.

Electro acupuntura: Agujas conectadas a equipos de estimulacion
eléctrica, modifica la frecuencia y la amplitud de la corriente
aplicada.

Ventosas: Se colocan vasos de succion de aire sobre las zonas o
puntos del dolor.

Laser puntura: Estimulacion de puntos de acupuntura con equipos
de laseres.

Técnica:

Insercion de agujas en el cuerpo, de diferentes longitudes y
grosores. Durante cada sesion se insertan no mas de 12 agujas®e.
Siempre sera necesaria la obtencion del “De Qi”, que se refiere a la
sensaciéon de dolor, adormecimiento o pesadez, en el punto de
inserciéon de la aguja.

Se requieren de 6 a 10 sesiones, de una a dos veces por semana,

segun el cuadro clinico.

5.5.3.3 Terapia Fisica

La rehabilitacion es fundamental para el manejo del dolor crénico, se

tiene que apoyar al paciente con medidas fisicas como calor o frio,

estimulacién nerviosa eléctrica transcutanea y masajes.

Algunas técnicas y métodos utilizados por os fisioterapeutas son:
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- Kinesiterapia

- Masajes

- Movilizacién

- Manipulacion

- Traccion

- Técnicas de relajacion
- Electroterapia

- Termoterapia

- Hidroterapia

- Estimulacién nerviosa eléctrica transcutanea
5.5.3.4 Terapia psicolégica

Existe evidencia de que los factores psicolégicos y sociales afectan la
prolongacion de los cuadros del dolor. En la actualidad las intervenciones
psicolégicas realizadas al paciente con dolor crénico son necesarias ya que

existen factores emocionales que se deben al dolor, como:

- Miedo- ansiedad
- Depresion
- Estrés

- Miedo- evitaciéon

Las intervenciones o abordajes psicolégicos que mas se utilizan son, la terapia

cognitivo conductual y terapia de aceptacion y compromiso®!.
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Conclusiones

El dolor es una sensacion desagradable y puede ser subjetivo en cada
persona, por lo que se debe comprender al paciente. No es suficiente con
conocer el mecanismo de accion de cada farmaco, también es necesario
conocer la fisiopatologia de la enfermedad, las interacciones con otros

farmacos y los efectos secundarios.

El correcto diagndstico del paciente con dolor orofacial dara lugar a un correcto
manejo terapeéutico, para eso es indispensable tener el conocimiento de los

tipos de dolor y los diversos tratamientos.

Cuando se habla de dolor orofacial debemos tomar en cuenta que el manejo
puede ser multidisciplinario, con terapias fisicas, manejo farmacoldgico y
manejo psicosocial. Ahora gracias a la clasificacion del dolor orofacial, se ha
demostrado que el enfoque es mas amplio en cuanto a diagnostico y

tratamiento.

Los farmacos anticonvulsivantes nos ofrece un diferente tratamiento
farmacoldgico disminuyendo el uso de opioides. El empleo de este tipo de
farmacos puede ser utilizado como analgésico junto con terapias

coadyuvantes.

El empleo de anticonvulsivos en el manejo del dolor se debe a que tienen
menos efectos secundarios comenzando con dosis bajas y aumentando poco

a poco.

La mayor complicacion del uso de anticonvulsivos es que los pacientes no
puedan soportar los efectos adversos de los farmacos, provocando la

interrupcion del tratamiento o disminuyendo la dosis.
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