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INTRODUCCION AL DOLOR

l.- DEFINICION

El dolor es un mecanismo protector' del
cuerpo, que se produce siempre que un tejido es
lesionado y obliga al individuo a reaccionar en
forma refleja para suprimir el estimulo &lgico.

2

También se puede definir como‘ un estado

afectivo anormal subjetivo causado por la actividad
patolégica de un sistema sensorial especifico o bien
como una reaccién® a estimulos nocivos que varian en

la intensidad, desde implancenteros hasta
insoportables.

La definicién de dolor dada por 1la IASP
(International Association for the study of pain):
experiencia sensorial y emocional desagradable,
asociada con dafio tisular real o potencial, descrita
en términos de dicho dafio.

2.- INTRODUCCION HISTORICA

El dolor es inherente® a cualquier forma de
vida ligada a la conciencia. Ha sido y continda
siendo el sintoma mis comGn que hace que un paciente
consulte al médico y también que recurra al
odontélogo.
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El hombre ha padecido dolor desde sus
comienzos, ya que hay testimonios de su existencia
en las crdnicas de todas las razas. Por ello se ha
pretendido comprender 1la naturaleza del dolor e
intentar hacer algo para ccntrolarlo.

En los tiempos prehistdéricos se creia que el
dolor era provocado por espiritus malignos y su
tratamiento estaba en manos del hechicero o
curandero, que por medio de ornamentos (anillos
colocados en oido y nariz), amuletos y hechizos
trataba de apaciguar a los demonios del dolor.
También usaba medidas terapeuticas fisicas, como
masajes, calor del sol, fuegos y presidn.

Los antiguos egipcios y babildénicos pensaban
que la causa del dolor era una deidad ofendida y por
ello el curandero fue reemplazado por el sacerdote.

Se describe ya el uso del opio, ademds del
ejercicio, calor, frio y masajes, en el tratamiento
del dolor.

De igual modo se piensa en las antiguas India
Yy China como las &reas donde consideraban al corazén
Y a los grandes vasos sanguineos como los o6rganos
responsables del dolor. Por contra en la antigua
Grecia surge por primera vez la idea de que es el
cerebro, y no el corazdén el centro para la sensacién
y la razén.

En la Edad Media, se describen quince tipocs
de dolor y para su alivio se sugiere el ejercicio,
el calor y los masajes, ademds de usar el opio y las
drogas.

El gran espiritu cientifico del Renacimiento
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da lugar a muchos procesos importantes en 1la
anatomia, particularmente la del sistema nervioso
central. No obstante se afiadié muy poco acerca de
los conocimientos sobre la entidad del dolor.

En el siglo XVIII se producen alqunos avances
relacionados con la nocicepcién y su control. Asi se
reseflan cinco casos de neuralgia del trigémino como
una entidad clinica definida. También se presentan
catorce casos de afecciones dolorosas de la cara,
con tal precisién que sus descripciones todavia son
validas hoy dia. Al mismo tiempo, se inicia la nueva
era de los analgésicos, con el descubrimiento del
oxido nitroso.

A finales del siglo XIX existian tres
conceptos conflictivos acerca de la naturaleza del
dolor. La teoria intensiva propuesta por Darwin

segin la cual el dolor era el resultado de 1la
estimulacién intensa de la piel con calor, frio y
presién. Es decir, estaria’ Gnicamente en funcién de
la intensidad del estimulo aplicado, siempre que
sobrepase un umbral determinado. La teoria sensorial
especifica proponia que el dolor era un sentido
separado y distinto mediado por terminaciones de
fibras nerviosas finas. Cada modalidad sensitiva
tenia un receptor especifico. Estas dos teorias se
oponian a la tradicional de los filésofos vy
psicdlogos donde el dolor era puramente una
experiencia emocional o una pasién del alma.

En el siglo XX se piensa que las influencias
externas o los procesos internos al organismo, como
accidentes, traumas quirGrgicos u ocupacionales,
enfermedades viscerales, neurolégicas o vasculares,
infeccién, transtornos musculoesqueléticos u otros
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cambios que pudieran desarrollarse por cualquier
patologia producen una estimulacién nociva. Esto, a
su vez, excita las terminaciones nerviosas y produce
impulsos que son transportadcs hacia los centros
superiores a lo largo de varias neuronas Yy que
pueden agruparse como vias periféricas y centrales.

3.- CLASIFICACION
Distinguimos dos tipos de dolor:

1.~ Dolor agudo, también descrito como dolor
intenso, punzante, répido, eléctrico. Ocurre en
cerca de 0.1 segundos cuando se aplica un estimulo
doloroso. No se percibe en la mayor parte de los

tejidos profundos del cuerpo sino que ocurre
fundamentalmente en la piel y mucosas. Se transmite
por las fibras nerviosas tipo A delta a velocidad de
6-30 m/seq.

2.- Dolor lento, o bien, quemante, sordo,
terebrante, nauseoso. Empieza solo después de 1
segundo o mias, y a continuacién aumenta con lentitud
durante un periodo de muchos segundos y a veces
incluso minutos. Suele acompafarse de una
~destruccién tisular y sucede tanto en la piel como
casi en cualquier otro tejido u 6rgano profundo. Se
produce a consecuencia de la estimulacion en las
fibras C a velocidades que varian entre 0'5-2 m/seq.

El dolor de tipo agudo, transmitido por las
fibras A delta se puede situar dentro de 10-20 cm
del &rea estimulada. Mientras que los dolores de
tipo continuo, que utilizan fibras C, se localizan
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mal, con una precisién que no pasa de una regién
grande del cuerpo.

El dolor se puede clasificar también® como:

1.- Dolor de origen periférico: es provocado
por lesiones de 1los tejidos superficiales con
excitacién de los receptores dolorosos aqui
presentes. Este tipo de dolor se divide a su vez:

1.1- Dolor somdtico; que puede ser:

a) dolor cutédneo superficial: es una
experiencia banal, provocada por estimulos térmicos,
mecénicos, eléctricos o quimicos; de 1localizacién
precisa, no proporcionalidad evidente con 1la
intensidad y duracién del estimulo causal. Se
acompafia a veces de particulares sensaciones
(dolencia, hiperalgesia, hiperestesia, parestesia,
disestesia y prurito).

b) dolor somitico profundo: es mas difuso que
el anterior y peor localizado. Cuando se origina en
las fascias, en los tendones, en las articulaciones,
en los ligamentos y en el periostio, al ser determi-
nado por estructuras anatémicas de topografia super-
ficial, esta bien localizado por el paciente (carac-
tericticas similares al dolor cutdneo). Mientras que
si el dolor se origina en érganos de localizacién
topografica mas profunda, se caracteriza por ser un
dolor mas profundo, difuso y vago.

1.2- Dolor visceral: estd originado por cual-
quier estimulo que excite terminaciones nerviosas de
dolor en zonas difusas de las visceras. Tales como
isquemia del tejido visceral, 1lesién quimica,
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espasmo de mGsculo liso en una viscera hueca Yy
distensién.

Este dolor se describe como profundo, mal
localizado, no bien definido y suele irradiarse.
Ademés se acompafna de reflejos auténomos
(sudoracién, variacién de la presidn arteriosa y de
la frecuencia cardiaca, néduseas... )

2- Dolor central

Es un dolor, que si bien generalmente es
referido a la superficie, no encuentra una base
orgdnica en visceras enfermas ya que la causa reside
en una patologia del SNC. Cualquier lesidén a este
nivel puede provocar un dolor central:

- nivel medular (seccidén completa o parcial,
siringomielia, esclerosis, mielopatia téxica,
euética, compresiones por hernia discal ).

- nivel bulbar o protuberancial (neoplasias,
accidentes vasculares... )

Dependiendo del 1lugar de 1la 1lesién se
observard una sintomatologia diferente.

3-Dolor psicdégeno

Engloba todos aquellos dolores de naturaleza
psicosomatica, generalmente en sujetos de caracter
ansioso o emotivo, o que viven en situaciones de
stress. En estas condiciones suele suceder un
descenso del umbral del dolor.

El dolor es vago, mal definido, migratorio o
localizado en puntos variables: regiones de 1la
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cabeza o de la cara (50-60% de los casos). La
intensidad del dolor es directamente proporcional al
estado emotivo. Generalmente desaparece con el
sueno.

4- VIAS DE TRANSMISION DEL DOLOR EN EL SNC

La via responsable de la conduccién dolorosa
es la protopatica, sin embargo la via epicritica
tiene una especial importancia en el control y
modulacién de la nocicepcién.

- B8istema proteopético

El estimulo doloroso7llega a la médula, donde
se establece la primera sinapsis a nivel del asta
posterior, aunque hay que tener en cuenta que un 15-
30% de fibras nerviosas conductoras de dolor 1lo
hacen por el asta anterior. Rexed dividié el asta
posterior de la médula en seis 4reas (del I al VI):

- Area o 2zona I, también 1llamada zona
marginal o de Waldeyer. Gran nGmero de fibras A
delta y C se proyectan sobre las neuronas de esta
zona que practicamente no responden sino a estimulos
dolorosos.

- Areas II y III, formadas por pequefas
neuronas (interneuronas) inhibidoras que, ademis de
transmitir el impulso doloroso, ejercen sobre &l una
funcién neuromoduladora.

- Area IV, V y VI, sobre estas neuronas se
proyectan las fibras grandes A alfa y A beta, ademis
de las fibras A delta. A su vez, estas neuronas se
proyectan a niveles superiores del SNC.
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A continuacién estas fibras pueden seguir dos
vias:

a) Una, especifica, cruzada, réapida,
filogenéticamente mds reciente¢ y formada por fibras
gruesas muy bier agrupadas. Es vecina del lennisco
medio y vehiculiza dolor nitidc, agudo y bien
delimitado. Proyecta sus axones en nicleos
ventroposterolaterales y posteriores talédmicos (Haz
neoespinotalémico) .

b) Otra via, filogenéticamente md&s antigua,
comin a todos los vertebrados, formada por fibras de
organizacién difusa, mads inespecifica, de curso
tanto directo como cruzado, lenta, multisindptica,
con miltiples colaterales a médula, sustancia
reticular y otras estructuras. Vehiculiza el dolor

persistente y sordo, mal delimitado, de gran
importancia en el componente afectivo del dolor (Haz
palecespinotalémico). Termina a nivel del sistema
talamico difuso y nlicleos intralaminares tal&micos,
hipotdlamo y sistema limbico.

Sobre los mismos nicleos talamicos que el haz
necespinotalédmico, se dirige al lemnisco medio,
cinta de Reil media o la via del tacto. Este hecho
facilita 1la 1localizacién del dolor. Los nicleos
ventroposterolaterales del téalamo se proyectan sobre
distintas 4&reas sensitivas y de asociacién
corticales. Los nUcleos intralaminares del talamo
mantienen conexiones con el sistema limbico,
hipotalamo, ndcleo amigdalar e hipocampo,
relacionados con los aspectos emocionales del dolor.

Asimismo, 1la corteza recibe proyecciones
desde hipotdlamo, sistema limbico y sustancia
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reticular, produciéndose asi una integracién,
concienciacién y localizacién del dolor. El1 t&alamo
actda como filtro dejando a la corteza el control
mds fino y delicado del dolor. La corteza delimita
el dolor y discrimina la naturaleza e intensidad del
mismo.

Corteza
cerebral

neo-espinotalamico g Materia gris
periacueductal

Haz paleo-espino-
reticulo-talamico
Formacion reticular

Pons

Sistema descendente

Breg : Formacioén reticular
antinociceptivo

Nicleo dorsal
del Rafe

Médula \
A/ Asta dorsal (laminas | - VI)

Médula espinal
Ganglio dorsal

Sustancia
gelatinosa (liminas I1, 1)

~ B8istema epicritico (via posterior o dorsal)

La primera neurona® es periférica y se compone
de fibras mielinicas del grupo AB. Se continGa en la
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médula espinal a través de los fasciculos gracilis
y cuneatus del cordén posterior, terminando en el
bulbo, sobre los nicleos de Goll y Burdach. Alli se
encuentra la sinapsis con la segundz neurona,
cruzando la linea media y dirigiéndose a los nicleos
talamicos contralaterales, dando lugar a la
formacidén del lemnisco medial o cinta de Reil. Esta
via transmite sensaciones tactiles finas vy
quinestéticas conscientes. Mientras que el sistena
‘protopatico conduce estimulos térmicos, tactiles o
de presién groseros, propioceptivos inconscientes y
las sensaciones intensas.

Talamo

Lemnisco medial

N. gracillis

N. cuneiforme

4.1- RECEPTORES DEL DOLJR

Los receptores del dolor’ se llaman

nociceptores y son terminaciones nerviosas libres,

que responden a las siguentes caractericticas'’:
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umbral de excitacidém elevado, pequefia superficie de
campo receptor y responder con descargas de tipo
ténico, poco adaptables y que persisten después de
haber desaparecido el estimulo. Estdn inervadas por
fibras de pequefio calibre mielinicas 2 delta o C.

A nivel de la piel y mucosas'' los receptores
del dolor son terminaciones procedentes de las
distintas fibras sensitivas.

Existen ademds receptores profundos en
peritoneo, pleura, periostio... en general peor
caracterizados que los superficiales. Las visceras
macizas no tienen receptores al dolor ya que parece
debido a una afectacién de las serosas que las
recubren. Las visceras huecas son sensibles a 1la
distensién de su musculatura lisa o a su contraccién
brusca. En general existen menos receptores a nivel
visceral que en la piel; de ahi, por una parte su
relativo grado de insensibilidad y, por otra, 1la
localizacién anatémica poco precisa cuando existe
dolor visceral.

Los receptores del dolor se clasifican'? seg(n
los estimulos que los excitaa en:

a- Receptores del dolor mecanosensibles:
fibras del dolor que se excitan por tensién mecénica
excesiva o dafio mecdnico a los tejidos.

b- Receptores del dolor termosensibles:
fibras del dolor sensibles a los extremos de calor
o frio. El valor promedio de temperatura a la cual
una persona empieza a percibir dolor es de 452 C y
coincide con la temperatura a la cual los tejidos
empiezan a ser lesionados por el calor.
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c- Receptores del dolor quimiosensibles:
fibras del dolor sensibles a diversas sustancias
quimicas como bradicinina, serotonina, histamina,
iones potasio, &cidcs, prostaglandinas y enzimas
proteoliticas. Estas sustancias no sélo estimulan la
terminaciones quimicsensibles del dolor, sino que
también disminuyen ccnsiderablemente el umbral de
estimulacién de los receptores de dolor
mecanosensibles y termosensibles.

Los raceptores también se pueden clasificar®
seglin el tipo de estimulo y potencial de accidén que
son capaces de transmitir a la fibra nerviosa:

a- receptores con capacidad de respuesta
Gnicamente ante altas presiones; Receptores a altas
presiones, RAP.

b- receptores que responden tanto a presién,
como a temperatura, estimulos quimicos ... ;
Receptores polimodales, RPM.

Los receptores del dolor' no se adaptan nada
O muy poco, aunque a veces el umbral para excitacién
de fibras dolorosas es cada vez menor a medida que
continda el estimulo doloroso. Este aumento de 1la
sensibilidad de los receptores dolorosos se -llama
hiperalgesia.

4.2- MECANISMCS PERIFERICOS DEL DOLOR
Todo influjo intenso' que sobrepasa cierto
nivel produce una sensacién dolorosa debido a 1la
estimulacién de los nociceptores y ademds induce una
excitacién de los receptores especificos de umbral
bajo (mecénicos, térmicos, ...) que informarin sobre
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la modalidad de la agresidén. Como consecuencia de
ésto se genera un dolor primario, preciso y de corta
duracién (inmediato, répido, fugaz y Dbien
localizado) que va seguido de un cuadro &lgico
secundario, mds difuso y prolongado.

El dolor secundario es inducido por 1la
agresién tisular que produce 1la liberacién de
sustancias algbgenas celulares que excitan
quimicamente a 1las terminaciones 1libres. Estas
mismas sustancias van a disminuir el umbral de
excitabilidad de las terminaciones libres locales y
adyacentes, creando una hiperalgesia de la regidn
lesionada.

Esumulacién de —- Inmediato
tceeptores especificos KS} — Ripido
terminaciones libres — Fugaz

— Bien localizado

ESTIMULOS
NOCICEPTIVOS

Estumulacién — Secundario
LESIONES de termina- — Lento

TISULARES ' ciones libres — Prolongado
- — Difuso

* Liberacion de k * intracelular
* Liberacion de prosiaglandinas E

4 INH_AM{CION. o] Descenso del
‘ 4 umbral de las

terminaciones P HIPERAIGES]4

/ libres locales

* Liberacion de aminas y adyacentes

(histamina, serotanina)

J

|
I
* Formacion de bradicininas } /
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4.3~ FIBRAS PERIFERICAS

El estimulo' originado en los receptores se
transmite hasta la médula por medio de los nervios
periféricos, que estdn formados por fibras con
distinto di&metro y diferente velocidad de
conduccion:

a- mielinicas, vehiculizadoras de sensaciones
somdticas, las mds gruesas y rapidas, encargadas del
tacto, presidén, propiocepcidén y dolor rapido, fugaz
y epicritico. Son las fibras A alfa, A beta, A ganma
y A delta.

b.- fibras mielinizadas, transmisoras de
estimulos vegetativos, en parte responsables del
dolor de origen visceral. Son las fibras B.

c.- desmielinizadas, las mds finas y lentas,
conductoras de sensaciones protopaticas, continuas,
tacto y temperatura, ademds del dolor 1lento y.
continuo. Son las fibras C.,

Las fibras clasicamente' atribuidas a 1la
nocicepcién son las fibras mielinicas de pequefio
calibre A delta y las pequefias fibras amielinicas C.

En la piel'®, las fibras A delta transmiten
dolor desde receptores RAP (presién) y las C desde
receptores polimodales (RPM).

En mGsculo, las fibras A delta se originan
tanto en receptores RAP como RPM y las fibras C eu
RPM.

En cbérnea y dientes el dolor suele originarse
en receptores RAP y ser conducide por fibras A
delta.
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Testiculos y vagina tienen receptores RPM
para fibras tanto A delta como C.

Todas estas fibras nerviosas son en realidad

terminaciones axénicas de neuronas bipolares
(protoneuronas) cuyos cuerpos estin situados en los
ganglios espinales, por consiguentew extramedulares.
Estas protoneuronas tienen una rama periférica que
conecta los nociceptores, con los receptores del
fric, de calor y tacto burdos y una rama central que
ingresa en la médula, por el asta posterior.

4 .4- TRANSMISORES

4.4.1- A nivel de los receptores periféricos
del dolor. En un primer momentozo, los estimulos
dolorosos tales como presién, temperatura, descargas
eléctricas, son capaces de despolarizar la membrana
de la terminacién nerviosa "per se". Pero hay un
segundo estadio, en el que diversas sustancias
procedentes del tejido circundante 1lesionado
estimularian o mantendrian esa excitacién de los
receptores. Algunos de los posibles mediadores son
la histamina, serotonina, factor o sustancia P,
bradiquinina, potasio, acetilcolina, variaciones del
ph y prostaglandinas. De todos ellos, son de
destacar las prostaglandinas porque tanto ellas como
sus radicales superéxido que se liberan en su
sintesis son productores de dolor y porque en una
gran mayoria de procesos dolorosos existe
inflamacién.

4.4.2.- A nivel del asta posterior de 1la
médula. Aqui las sustancias que intervienen como
mediadores son:
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- Péptidos (sustancia P, somatostatina,
colecistoquinina y péptido intestino vasoactivo). La
sustancia P°' se encuentra en las fibras C y en las
neuronas nociceptivas de los nficleos trigeminales y
a nivel de la médula se encuentra conectado en la
sustancia Gelatinosa de Rolando.

- Amino&cidos®: L-glutamato y L-aspartato.

- Monoaminas: serotonina y noradrenalina.

- Acetilcolina.

- Acido ganmaamino butirico (GABA).

Se considera a 1la sustancia P como el

neurotransmisor primario del dolor.

4.4.3.- A nivel central o cerebral. Aparecen
también mGltiples productos:

- Catecolaminas, como noradrenalina y seroto-
nina.

- Péptidos como la sustancia P, bradiquinina,
neurotensina y somatostatina.

- Acetilcolina :

- Histamina ...

Resumiendo®, podemos decir que miltiples
sustancias han sido consideradas como mediadores
eventuales del dolor, sin que al parecer exista una
especificamente responsable del dolor.

4.5.- SISTEMA DE CONTROL DEL DOLOR

El grado al que cada personau reacciona al
dolor varia enormemente. En parte es el resultado de
la capacidad del propio cerebro para controlar el
grado de recepcidédn de las sefiales de dolor en el
sistema nervioso debido a 1la activacién de un
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sistoma de control o rasulauid
gsistema anaigésico. Consta
componentes:

4.5.1. - A nivel mesencefélico”, estd formado
por los grupos neuronales de la sustancia gris
periacueductal (alrededor del acueducto de Silvio).
A este sustancia le llega la informacidén desde la
médula, probablemente por medio de una o mas
neuroras encefalinicas de caracter inhibitorio.
También le llega informacidén procedente de centros
mas craneales (hipotdlamo, amigdala y algunas &reas
corticales). El resultado final es que las neuronas
de este a&rea envian sus seflales a los nflcleos
bulbares.

El neurotransmisor mds probable es 1la
neurotensina que se acompafia de L-glutamato y L-
aspartato.

4.5.2. -En la parte alta® de la protuberancia
anular y la parte alta del bulbo raquideo se
encuentra el ndcleo mayor del rafe que recibe
informacién® desde la médula y desde otras neuronas
encefalinicas o noradrenérgicas, y proyecta sus
axones sobre la médula.

Asistimos, pues, a un auténtico sistema de
retroalimentacién o feed-back: el estimulo doloroso
que llega a la médula se transmite al mesencéfalo y
bulbo, y a su vez estos lugares del SNC ejercen su
accién de freno a la entrada del dolor a la médula.

4.5.3.- A nivel medular®: las fibras A alfa
Y A beta son capaces de modular la informacién
dolorosa transmitida por las fibras A delta y C;
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esta modulzcién se ejerce a nivel del asta posterior
medular.

Todo ésto, se trata de explicar en la llamada
teoriz del control de la puerta de entrada medular,
gue 2 pesar de haber sido ampliamente cuestionada no
ha =sido del tcdo deshechada. Segin esta teoria, en
ausencia de estimulacién periférica, la actividad de
las fibras A alfa y C sobre neuronas del asta
posterior hace que esta puerta de entrada sea
receptiva a la transmisién de estimulos. Ante
impulsos ligera o potencialmente dolorosos, se
activan fibras gruesas que estimulan por una parte
los centros superiores y por otra las interneuronas
de las l&minas II y III, de carédcter inhibitorio
sobre neuronas de léaminas IV, V y VI: el resultado
es un bloqueo de la transmisién, la puerta medular
queda cerrada. Si el estimulo persiste, la fibra
gruesa se adapta y disminuye su actividad
inhibitoria sobre fibras finas, a la vez que aumenta
la actividad de éstas.

Fibras A8
Limina | / Fibras cutineas
~—7 _ Fibras viscerales
/’

Via descendente

Sustancia L
antinociceptiva

Funiculo
dorsolateral

posterior

|
i

{ Al haz
espinolalamico
' contralateral

Al asta anterior
(reflejos segmentales)
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En el sistema analgésico® participan diversas
sustancias transmisoras: péptidos opioides
endégenos; en especial se trata de encefalinas y
serotoninas. Este sistema analgésico es capaz de
bloguear tanto el dolor de cardcter ripido o agudo
como el dolor de tipo lento, quemante y sordo. Los
precursores’’ de los péptidos opioides enddgenos son
actualmente tres:

a.- Propiomelanocortina: precursor comin de
ACTH, MSH, betalipotropina y beta-endorfina.

b.- Proencefalina A: originaria de leu-E y de
met-E y otros péptidos pequefios relacionados
estructuralmente.

c.=- Proencefalina B: que originaria la alfa-
neoendorfina, dinorfina A, dinorfina B y leu-E.

Las enzimas proteoliticas que colaboran en la
activacién de estos precursores no se encuentran
perfectamente definidas todavia y probablemente
tengan importancia tanto desde el punto de vista
fisiolégico como terapefitico. La liberacién de los
opioides es calcio-dependiente y su inactivacién se
acepta que es de tipo enzimdtico aunque no se
conocen con exactitud las enzimas que participan.

Los receptores opidceos’'se 1localizan en
laminas II y III del asta posterior, sustancia gris
periacueductal, nicleo del V par, sistema limbico y
nicleos talémicos, todos ellos relacionados con la
transmisién del dolor. Estos receptores son:

- Receptores mu; a 1los cuales se fija
selectivamente la morfina, levorfanol, etorfina y el
derivado sintético FK 33824. Ademds de analgesia, se




MEMORIA DE LICENCIATURA

les ha adjudicado 1las acciones que sobre la
actividad 1locomotora tienen los opi&cecs. Se
encuentran localizados a nivel del té&alamo,
hipotdlamo y médula espinar.

- Receptores kappa; lugares de accién® por
medio de los cuales los opidceos del tipo de los
ketaciclazocinas producen analgesia, ataxia Yy
sedacién; este grupo de farmacos son poco selectivos
porque ademds se unen a los receptores mu y delta.
El compuesto denominado U 50488, de reciente
introduccién, es aparentemente especifico para los
receptores kappa. Se encuentran localizados
preferentemente en 1la corteza cerebral y en la
médula espinal.

Los farmacos®> que se fijan selectivamente a

los receptores kappa son los mds interesantes en la
actualidad, ya que son analgésicos muy potentes, no
tienen actividad aatagonista y solo muy escasa
capacidad para desarrollar tolerancia.

- Receptores sigma; se encuentran en el
hipocampo, corteza frontal y cerebelo y al parecer
mediarian los efectos psicomiméticos de los opiéceos
(producen disforia). Los agonistas prototipo
incluyen a 1los derivados de la ciclazocina,
feniclidina y SKF 10047.

- Receptores delta; constituyen los lugares
especificos de accién de la metionina y leucina,
encefalina y otros péptidos opioides de cadena
corta. Estdn relacionados con 1las acciones de
opidceos y opioides sobre el comportamiento.

- Epsilén; peor caracterizados, mediarian
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analgesia y a ellos se unen algunos péptidos
opioides de cadena larga.

Los efectos producidos por estimulacién de la

mayoria de estos receptores son antagonizados por la
naloxona.

5=SIGNIFICADO DEL DOLOR

Hay una serie de datos muy importantes para
conocer el significado del dolor™:

Localizacién.

Caracter o naturaleza (si es pungitivo,
sordo, constrictivo ...).

Intensidad.

Irradiaciédn.

Ccmienzo.

Duracién.

Evolucién.

Horario y periodicidad.

Fenbmenos fisicos, psiquicos y sensoriales
concomitantes.

Condiciones que lo provocan o lo amorti-
guan.

6.- MEDIDA DEL DOLOR

Uno de 1los grandes problemas con que se
enfrenta el clinico interesado en el tratamiento
antidlgico o el investigador, es la necesidad de
conocer y medir la experiencia dolorosa del enfermo.
Antes de someter al paciente a wuna terapia
antidlgica, asi como para tratar de valorar la
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eficacia de cualquier farmaco o técnica empleada con
fines analgésicos resulta imprescindible 1llevar a
cabo una correcta y periédica evaluacidén del dolcr.

Al ser-el dolor algo mds complejo que una
sensacién aislada, definiéndose en términos de una
experiencia emocional de caracter personal e
intrasferible, esta valoracién tiene que basarse en
la obtencién de los atributos y caractericticas cue
rodean al cuadro doloroso. Para ésto se deben de
cumplir una serie de premisas.

A.- Una primera informacién la obtendremos de
la existente en la propia Historia Clinica. Esta nos
proporcionard unos datos importantes acerca de 1la
lesidén orgénica que padece el individuo, su estadio
y el tratamiento seguido para ella y un pronéstico
que serdn determinantes a la hora de proponer el
tratamiento antidlgico. Igualmente se tratarén de
diagnosticar cada una de las posibles causas de
dolor existentes. :

En el caso necesario, se valorarid una
sulicitud de pruebas complementarias que nos puedan
facilitar la etiologia &lgica.

B.- El resto de la informacién obtenida
procederid de la Historia de Dolor, que constaréd de
diversos apartados:

B.1.- Localizacién y distribucidén. Se haré un
detallado examen neuroldégico que nos facilite el
acotamiento de las 4&reas afectadas mediante una
localizacién lo mas exacta posible del dolor. Habra
que distinguir eatre:
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B.1.1.- Dolor local. Es el que se origina en
el lugar donde reside la causa. Suele ser el dolor
somatico de piel y mucosas, aungue puede ser alguna
variedad de dolor profundo.

B.1.2.- Dolor a distancia. Se localiza leios
del sitio de gestacién. Se puede hablar de:

- dolor irradiado. Es transmitido por
irritacién de una raiz o tronco nervioso. Es el
llamado neurédlgico, calificado de fulgurante y se
acompana frecuentemente de alteraciones de la
sensibilidad o incluso motilidad.

- dolor referido. Se percibe en una zona
distinta de la estimulacién causal y se acompafia de
hiperestesia, hiperalgesia cutdnea e hiperreflexia
muscular en dicha drea. Muy relacionado con el dolor
visceral.

B.2.- Caractericticas del dolor. Se
analizaran diversas cualidades:

B.2.1.- Seglin su origen. Si es somatico,
visceral, simpatico, central, por desaferenciacién
o de tipo psicégeno.

B.2.2.- Por 1la presencia de alteraciones
selectivas de la sensibilidad, tales como hiperal-
gesia (aumento de 1la sensibilidad dolorosa),
hiperestesia (aumento de la sensibilidad al tacto),
parestesias (hormigueo), disestesias (sensaciones
anémalas de escozor, frio o calor) o anestesia
dolorosa.
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B.2.3.- SegGn los adjetivos calificativos:
punzante, lancinante, urente, célico, pulsante,
fulgurante (neuralgia del trigémino).

B.2.4.- Momento &lgico diario.

B.2.5.- Cronologia: su inicio, duracién,
terminacién y ritmicidad (diaria o anual). Si es
continuo o intermitente y duracién de la crisis.

B.2.6.- Factores 4&lgicos. Se mostraran las
causas que influyen mejorando o empeorando el dolor:

- al comer (masticar o deglutir)

- al respirar, toser, defecar ...

- postura que mejora y empeora

- comportamiento con el calor y frio

\

B.3.- Objetivacién de la intesidad dolorosa.

El dolor es una experiencia meramente
subjetiva donde cada uno sabe lo que le duele. Esto
justifica la no existencia de un dolorimetro que nos
mida la intensidad &lgica.

Esta experiencia dolorosa puede modificarse
por nultitud de factores: edad, nivel cultural y
educacional, experiencias dolorosas previas,
personalidad del sujeto, creencias religiosas vy
morales, umbral doloroso y tolerancia...

Existen una serie de términos que presentan
interés a la hora de medir la respuesta dolorosa:




INTRODUCCION AL DOLOR

- Umbral doloroso®. Es el punto en el cual se

empieza a hacer perceptible el dolor o la intensidad
a la cual se nota el estimulo. El umbral al dolor es
en esencia el mismo para todos%, no ocbstante, el
mismo influjo nociceptivo puede producir grados
diversos de dolor en individuos diferentes. Esto
indica que los impulsos que llegan al SNC estén
modulados por vias complejas y variadas. Mientras el
umbral doloroso a nivel experimental tiene cierto
valor, dificilmente se puede correlaciornar con el
dolor clinico, por lo que carece de valor por si
solo como indice practico de medicién clinica.

~ Umbral discriminativo. Es el intervalo de
estimulos que pueden ser discriminados. Hoy dia
carece de valor.

- Tolerancia. Es el umbral m&s alto de dolor
experimental, siendo el punto a partir del cual el
individuo no tolera el estimulo nociceptivo durante
mds tiempo.

- Escala de sensibilidad. Es la diferencia
aritmética entre el umbral doloroso y la tolerancia
de un paciente.

Distinguimos dos tipos de dolor:

B.3.1.-Dolor experimental. La mayor parte de
los trabajosy'analizan la respuesta de un individuo
frente a un estimulo nociceptivo. Existen mGltiples
formas de inducir el dolor experimental:

- Métodos térmicos. Emplean calor o frio.
- Método eléctrico. Aplicado a todos 1los
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niveles tisulares, aunque dando preferencia a 1la
estimulacién de la pulpa dentaria por su enorme
sensibilidad.

- Métodos quimicos o mecéanicos.

Las ventajas son:

- Evita los problemas éticos de los placebos
en dolor clinico.

- Cuantificacién asegurada del impulso
nociceptivo.

- Reduccidén de factores ambientales, étnicos,
patoldgicos...

- Conveniencia.

- Homogeneidad en el disefio.

Por otro lado, las desventajas son:

- Las vias neuronales experimentales pueden
diferir del dolor clinico.:

- Los aspectos emocionales y motivacionales
son diferentes.

Otro dato a recordar, es que en todos los
ensayos clinicos, hoy dia son condiciones
indispensables poner un grupo control, realizarlo
siempre a doble ciego, randomizado y recoger la
valoracidén a ser posible por un solo investigador.
Siempre una valoracidén estadistica posterior.

En algesiemetria sobre todo experimental se
emplean dos indices:

- Indice d'. Es el indice de deteccidn dis-
criminativa entre aciertos (identificacién correcta
de la sefial en relacién al dolor percibido) y fallos
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(identificacién de una sefial en ausencia de ésta).
En relacién con el componente neurosensorial del
dolor.

- Indice beta. Refleja la tendencia del
sujeto a responder de manera conservadora, es decir
a reportar dolor en presencia del estimuloo
aplicado. Depende m&s de factores emocionales vy
psicolégicos.

B.3.2.- Dolor en la practica clinica.

Podemos hablar de dos abordajes clasicos para
intentar medir la intensidad de dolor en clinica:

- mediante la conservacién de la informacién
subjetiva que refiere el paciente por medio de 1las
"Escalas de Valoracién Subjetiva del Dolor'". Entre
ellas tenemos:

a.- Escala ordinaria o descriptiva simple
(EDS) . Descrita por Keele en 1948. Consiste en una
gama de tres a cinco términos (incluso diez), para
describir el dolor. Para cuantificar el dolor a cada
item se le asigna una puntuacién entre O y 4. Se
utiliza para evaluar dolor o bien para evaluar 1la
eficacia analgésica. Ha sufrido diversas
modificaciones quedando reducidas a las sigquentes:

Tipo A Tipo B
ningdn dolor ningin dolor
dolor ligero dolor ligero
dolor moderado dolor moderado
dolor severo dolor severo
dolor muy severo
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Tipo C Tipo D
ningGn alivio no alivio
alivio ligero alivio ligero
alivio moderado alivio moderado
alivio intenso alivio completo
alivio total

Presenta las siguentes ventajas:

- sencillez, brevedad y facilicdad de rellenar y
cornrutar.

Y por el contrario las siguentes desventajas:
- adolece de sensibilidad para detectar pequefias

variaciones en la intensidad del dolor o en la
eficacia analgésica.

- con frecuencia se intercambian unas respuestas
y otras, al existir grandes variaciones en la
interpretacién por parte de los sujetos, no
quedando siempre claros los posibles adjetivos.

- se considera unidimensional por valorar solo
- las variaciones cuantitativas, sin tener en
cuenta las cualitativas del dolcor, marginando
el componente emocional.

- es poco fidedigna, variando con la reproduc-
cidén de unos sujetos a otros.

b.- Escala visual analégica (EVA, VAS)

En un intento de superar las desventajas
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existentes en la escala descriptiva simple, se
propuso la utilizacidén de una Escala Visual
Analégica. Descrita, entre otros, por Scott Y
Husskinsson, Joyce y col, Downie y col, Nicholson y
Stubbs. Esta escala consiste en una linea horizontal
limitada a su izquierda por la expresién "ausencia
de dolor" y a su dercha por "dolor m&ximo
imaginable". El paciente indica la intensidad de su
dolor haciendo una sefial entre los dos extremos. La
longitud de la escala®® no debe ser inferior a 10 cm,
aunque puede ser de 100 mm y debe estar carente de
nameros intermedios.

Actualmente se han hecho otras EVA graduadas,
verticales, semicirculares o graduadas al reverso y
que se mide situando un cursor.

Presenta las siguentes ventajas:

gran sensibilidad en cambios de percepcién o
eficacia analgésica, siendo mayor que la EDS.
gran fiabilidad al ser ficilmente reproducible
por el sujeto.

facil de valorar.

evalGa dolor y cierto componente emocional.
puede traducirse verbalmente y un EVA de 4
mide el doble que uno de 2.

Y las siguentes desventajas:

mas dificil de entender que el EDS. No todo el
mundo la comprende, sobre todo la poblacién de
mayor edad o menos culta.

no siempre utilizable en algunos tipos de do-
lor donde el sensorio se encuentra afectado,
como es el caso del dolor postoperatorio inme-
diato.
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La EDS Y el EVA se relacionan
estadisticamente segin la mayoria de los estudios
realizados. En principio la asociacién de ambas
técnicas segin Duncan y Chapman39 parece Gtil para
medir la intensidad y cierto componente afectivo.
Ideales en la practica clinica diaria, ya que otras
mas complejas son de dificil repeticién.

C.- Escala de Grises de Luesher.
Es un test acoplable al VAS, basado en unas

tonalidades grises (del blanco al negro) con
diferentes grados de luminosidad y textura.

Psicoldégicamente el blanco representa el
bienestar y corresponde con analogia al O (ningtn
dolor), el negro corresponde al mdximo dolor y el

gris es un color indiferente. El paciente representa
la intensidad de su dolor escogiendo una tcnalidad.
Después se le pregunta el color que mds le gqusta y
el que mas le disgusta para ver el estado de la
moral del paciente y si presenta transtornos de
personalidad. Asi; el blanco es un indice de
participacién, confianza y fuerza; el negro de no
colaboracidn y pasividad y los grises; los claros
son una decreciente disminucién de la actividad y
los oscuros son indicativos de pasividad.

En nifios parece mejor la escala de colores o
el test de Wong de las diversas caras.

La mayoria de los autores como Tursky,
Dodson, Smith... coinciden que estas escalas no son
muy sensibles para evaluar el componente afectivo
del dolor. De ahi surgié:
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d.- Mc Gill Questionnaire

Introducido por Melzack en 1975, permitiendo
una valoracién multidimensional del fendémeno
doloroso. Este test presenta una serie de 78
términos o palabras agrupadas. Cada término tiene
asignada una puntuacién de acuerdo a las palabras
escogidas y asi queda calificada 1la propia
experiencia dolorosa.

Presenta los siguentes inconvenientes:

- supone alrededor de 15-20 minutos.

- necesita*’ pacientes con un nivel cultural
bueno.

- es dificil su traduccidén a otra lenguas y
por tanto pierde eficacia.

- Pér medio de las "“Escalas de Valoracién
Objetiva".

La asociacidén de una escala subjetiva, donde
el paciente aporte su propia valoracién del dolor,
junto a una valoracién objetiva, serd lo idéneo a la
hora de tratar el dolor. Entre las escalas objetivas
destacan tres grandes grupos:

a.- Valoracién por parte del observador.

- Uno de ellos se basa en la observacién del
comportamiento o actitudes que adopta el paciente
(expresiones faciales, somnolencia, profundidad
inspiratoria ...). Lo dificil es la capacidad de
cuantificacién. Aqui estarian los métodos objetivos
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relacionados con la conducta y donde los parémetros
estén ligados unos a otros. Entre ellos citamos:

actividad diaria

periodo de tiempo sentado, tumbado
horas de suefio diarias

actividad sexual

tareas laborales

labores caseras-

alimentacién

actividad emocional

- El1 consumo de medicamentos, también parece
otra manera de evaluar el dolor de forma indirecta
y objetiva, en el caso de analgésicos no pautados y
en un dolor como el postoperatorio.

Hoy dia se da una importancia relevante a la
opinién del investigador sobre la evaluacién del
dolor y mids a la eficacia analgésica obtenida por
medicamentos o técnicas.

b.- Medicidén de los parametros fisiolbgicos.

La determinacién de una serie de respuestas
que el individuo desencadena en presencia de dolor,
constituye un método también atractivo y eficaz de
valoracién objetiva. Entre 1los mds utilizados
destacan:

- Registro directo de los nervios periféri-
cos. Un estimulo eléctrico de gran intensidad
aplicado a nivel periférico provoca la aparicién de
dolor, bien por activacién de fibras A delta o de
fibras C.
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- Determinacién de indices vegetativos. Entre
los que incluye la tensién arterial, conductonetria
y resistencia de la piel, temperatura y sudoracién
... Estos parametros no permiten una relacién dema-
siado fidedigna con el grado de dolor experimentado.

- Funcionalismo respiratorio. De gran utili-
dad en dolor postoperatorio de cirugia abdorinal y
torécica.

- Registros electromiogrdficos. La tensién
muscular desempefia un papel importante en ciertos
estados dolorosos como 1la cefalea o algunas
lumbalgias y dorsalgias. Sin embargo el grado de
dolor no tiene en muchas ocasiones una relacién
directa con la tensién muscular.

- Potenciales evocados y registros electro-
encefalograficos. SegGn Chudler y Dong la amplitud
de las ondas cerebrales aumenta al incrementarse la

intensidad de dolor y se correlaciona con el grado
de dolor referido. De hecho, tras el empleo de los
analgésicos disminuye el dolor y a la vez la ampli-
tud de los potenciales. Igualmente, los registros
electroencefalogrdficos cada vez se emplean mis.

c.- Determinaciones bioquimicas

El dolor agudo presenta una serie de trastor-
nos bioquimicos, hormonales y peptidicos. Asi suele
haber niveles altos de hormonas, catecolaminas y
glucosa. Sin embargo parece de eficacia dudocsa ya
que cualquier situacién de stress, asociada o no a
dolor, favorece el aumento de estos parémetros.

Con el descubrimiento de los péptidos opioides
endégenos se ha valorado como principal indice de
dolor la beta endorfina en LCR, de forma que a mayor
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nivel se corresponde un menor indice de dolor, en
términos generales y siempre hablando de dolor

agudo.

Segin Chapman, la medicién &lgica actual
carece de visién global, limitadndose la calidad de
la investigacién en el campo de dolor. Ademéas,
existe un gran desfase entre la investigacién de
laboratorio o la animal frente a la clinica.

Quedan aceptados como PRINCIPALES INDICADORES
mas fiables DE DOLOR en la préctica clinica la
Escala Verbal Ordinaria, el EVA y el Mc Gill Pain.




DOLOR A NIVEL ORAL

DOLOR A NIVEL ORAL

INERVACION SENSITIVA

La sensibilidad eaxtt—:roceptixm‘"i de la cabeza
es recogida fundamentalmente por el V par o nervio
trigémino, con la excepcién de la zona de Ramsay-
Hunt que es recogida por el VII, IX y X par; facial,
glosofaringeo y vago respectivamente.

La primera neurona de estos nervios esté
situada respectivamente en los ganglios del V, VII,
IX y X pares; su prolongacidén central acompafia a
cada nervio y, una vez llegados al tronco del
encéfalo, se introduce en el tronco espinal del
nervio trigémino, alcanzando la segunda neurona. La
segunda neurona situada en el nficleo especial del
trigémino, en la parte més superficial del mismo,
desde aqui surge el axén que, cruzando la linea
media, va a constituir el haz secundario ventral del
trigémino, que se dispone medial y profundo al
fasciculo espinotalémico lateral. Asciende y se
sitGa adosado a la zona profunda de la cinta de Reil
media para terminar en la tercera neurona. La
tercera neurona estd situada en el tdlamo a nivel
del nidcleo ventral posteromedial. De este ndcleo
surge la proyeccidén cortical hacia las areas 1,2 y
3. No parece necesario que alcance la corteza para
hacerse ccnsciente.

A nivel oral la inervacién es proporcionada
por los nervios craneales:
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- n. Trigémino (V)

- n. Facial (VII)

- n. Glosofaringeo (IX)
- n. Hipogloso (XII)

Cada uno de los pares craneales® presenta dos
partes:

a.- Uno o varios centros encefdlicos: nicleos
de los nervios craneales que constituyen su origen
real. Formado por los nficleos motores y por 1los
nicleos sensitivos. Estos Gltimos estdn dispuestos
en dos columnas: una lateral (nGcleo gelatinoso del
V par) y otra medial (VII y IX par).

b.- Un trayecto periférico con sus ramas
colaterales terminales y comunicantes.

1.~ Nervio Trigémino,

1.1.- Origen

El nGcleo motor del trigémino® inerva todos
los mGsculos motores derivados del arco mandibular,
siendo los mas voluminosos los masticadores, por lo
que al nGcleo se le conoce también con el nombre de
nGcleo masticatorio. Inerva por tanto* las fibras
motoras de los misculocs masticatorios, milohioideo,
vientre anterior del digastrico, tensor del velo del
paladar y msculo martillo.

El nGcleo de terminacién ¢ sensitivo del
trigémino® es enorme, pues debido al gran desarrollo
de su territorio cutdneo es el centro sensitivo de
la piel de la cabeza, con excepcién de las porciones
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coronal y occipital del cuero cabelludo y de la
regién que recubre el &ngulo de 1la mandibula.
También recibe sensibilidad de las mucosas nasal y
bucal. Se distinguen tres nlcleos: nicleo espinal,
que a su vez se divide en nlcleo gelatinoso y nicleo
esponjoso, niicleo principal y el niicleo mesencefali-
co. Se acepta que el nicleo gelatinoso es el ndcleo
receptor de la sensibilidad térmica y dolorosa. El
nicleo esponjoso y el nicleo sensorial principal
estan en relacién con la sensibilidad tactil. Y el
nicleo mesencefdlico es el centro de la sensibilidad
propioceptiva de 1los misculos masticatorios Y
dientes.

1.2.- Recorrido.
El trigémino® sale de 1la protuberancia y se
dirige hacia la parte medial de la piramide del
temporal. Atraviesa la duramadre y termina en una
porcién ensanchada de forma triangular y semilunar,
el ganglio de Gasser. Del borde ventral del ganglio
se ven divergir tres gruesos nervios: oftalmico,
maxilar y mandibular. Esquem&ticamente podemos
aceptar que cada uno de estos tres nervios se divide
en tres ramas principales:

- N. oftalmico: frontal, lacrimal y nasociliar.

- N. maxilar: infraorbitario, pterigopalatino y
cigomitico.

- N. mandibular: lingual, dentario inferior y
auriculo-temporal.
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1.3.- Nervios terminales.

1.3.1.- Nervio oftAlmico

El nervio oftélmico", primer ramo del
trigémino, es totalmente sensitivo. Inerva el globo
ocular, glandula lacrimal y conjuntiva, parte de la
mucosa de la cavidad nasal y piel de la nariz,
parpados, frente y cuero cabelludo. Es el ramo mas
delgado del trigémino. Poco antes de penetrar en la
érbita, a través de la hendidura esfenoidal, se
divide en tres ramas; lacrimal o rama externa®®
(sigue el borde lateral del techo de la érbita hacia
la glandula lacrimal y hacia la piel del canto
externo del ojo), frontal o rama intermedia (sigue
un trayecto recto hacia adelante para alcanzar la
piel de la frente) y nasal o rama interna (sigue el
techo de la dérbita, desprende ramos para la cavidad
nasal y finaliza en la raiz de la nariz).

\

1.3.2.- Nervio maxilar

Nace del borde anterior”® convexo del ganglioc
de Gasser por debajo del nervio oftdlmico de Willis
Yy por encima del nervio maxilar inferior. Abandona
el créaneo® a través del agujero redondo mayor Yy
desemboca en el transfondo de la fosa pterigomaxilar
donde®’' se divide en sus tres ramas principales: la
rama interna representada por el nervio
pterigopalatino, la rama intermedia es el nervio
infraorbitario, la rama externa, la menor de las
tres, es el nervio cigomdtico. Termina en el agujero
suborbitario.
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- Nervio pterigopalatino

Este nervio da las ramas nasales posteriores
superiores que penetran en la cavidad nasal a través
del agujero esfenopalatino. Las ramas laterales de
los nervios nasales postericres superiores inervan
las partes posteriores de los cornetes superior Y
medio. Las ramas mediales pasan sobre el techo de la
cavidad nasal hacia el tabique nasal. Una de las
ramas mediales es el nervio nasopalatino de Scarpa
que atraviesa el canal incisivo hacia la cavidad
oral intercambiando fibras con 1los nervios
alveolares superiores anteriores y en consecuencia
puede participar en la inervacién del incisivo
central superior.




MEMORIA DE LICENCIATURA

Después de atravesar el ganglio pterigo-
palatino, el nervio pterigopalatino se divide en los
nervios palatinos que se distribuyen®’ por la béveda
palatina, velo del paladar, amigdala y mucosa de
revestimiento de 1la cavidad nasal. El nervio
palatino mayor (anterior) desciende por el conducto
palatino posterior, llega al paladar duro a través
del agujero palatino posterior e inerva las encias
Y la mucosa y glandulas del paladar hasta la linea
canina y se anastomosa anteriormente con ramas
terminales del nervio nasopalatino. En el interior
del conducto palatino posterior da las ramas nasales
posteroinferiores que inervan el cornete nasal
inferior y los meatos nasales inferior y medio. Los
nervios palatinos cortos (medio y posterior)
descienden a través del conducto palatino posterior
Y emergen por los agujeros palatinos menores dando
ramas para la Gvula, amigdalas y velo del paladar.

\
- Nervio infraorbitario

continua® el curso del tronco principal del
n. maxilar y penetra en la &érbita a través de 1la
fisura orbitaria inferior circulando primero por el
surco infraorbitario y posteriormente por el
conducto del mismo nombre que conduce el nervio a
través del agujero inf.aorbitario hacia las
estructuras superficiales de la cara. Antes de salir
por este aqujero, el n. infraorbitario se divide en
los n. alveolares superiores que inervan los dientes
superiores, sus membranas periodontales y la encia
de la superficie externa del mwaxilar superior.
nervio alveolar superior posterior tiene su origen
un pocc antes de la fisura esfenomaxilar, y en
nimero de dos o tres desciende sobre la tuberosidad
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del maxilar penetrando en éste a unos 11 mm del
borde libre de la encia, formando un rico plexo
alveolar y peridentario que inerva los molares y el
segundo premolar. El nervio alveolar superior medio
abandona el nervio infraorbitario en algdn punto del
surco infraorbitario. Inerva el primer molar y el
primer y segundo premolares. Suele estar’ ausente en
un 60% de individuos y entonces sus fibras est&n in-
corporadas en el n. alveolar superior posterior o
con mas frecuencia en el anterior. El nervio alveo-
lar superior anterior abandona el n. infraorbitario
en el conducto infraorbitario. En la base de la
ap6fisis alveolar los n. alveolares superiores
intercambian fibras y forman un plexo laxo: plexo
alveolar superior o dental superior. El primer grupo
de nervios son los nervios dentarios cuyo nGmero se
corresponde al nGmero de raices de 1los dientes
superiores. Cada n. dentario entra en el agqujero
apical de una de las raices o ramas de la pulpa

dentaria. El segundo grupo 1lo constituyen 1los
nervios perforantes o interdentales e interradicu-
lares que inervan los ligamentos periodontales, las
papilas interdentales y la encia bucal o gingival de
los dientes.

Las ramas terminales del n. infraorbitario se
dispersan en abanico desde el agujero infraorbitario
hacia el pérpado inferior, nariz y labio superior.
Las ramas palpebrales56 inervan la piel del parpado
inferior y se anastomosan con los nervios facial y
cigomitico facial en las proximidades del &ngulo
externo del ojo. Las ramas nasales inervan la piel
del ala de la nariz y la porcién del tabique nasal.
Las ramas labiales superiores inervan la piel de la
porcién anterior de la mejilla y del labio superior,
la mucosa bucal y 1las glandulas labiales. Se
anastomosa con ramas del n. facial, formando el
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plexo infraorbitario.

- nervio cigomético

Es una®’ fina rama que sale del nervio
maxilar, en la fosa pterigopalatina, y entra en la
érbita por la fisura orbitaria esfenomaxilar. En la
cara lateral de la érbita se divide en dos ramas; el
n. cigomidtico facial que llega a la cara superficial
del hueso malar y se distribuye por la piel que
recubre y el n. cigomdtico temporal que llega a
parte anterior de la fosa temporal, atraviesa
misculo temporal y llega a la piel, por la que
distribuye.

1.3.3.- Nervio mandibular

El n. mandibular inerva® los dientes y encias
de la mandibula, la piel de la regién temporal,
parte de la oreja, el labio inferior, la porcidn
inferior de la cara y los misculos masticadores;
inerva también la mucosa de la lengua, en su porcidén
anterior por delante de la V lingual y el suelc de
la boca. Representa el ramo mas largo del trigémino
y consta de dos raices: una grande sensitiva, que
procede de la porcién lateral del Ganglio Semilunar
Y que emerge por el agujero oval del esfenoides y
otra pequefia motora que pasa por debajo del ganglio
y se une con la raiz sensitiva inmediatamente por
fuera del agujero oval, donde el nervio se sitda
entre el mdsculo periestafilino externo y el
pterigoideo externo.
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Las cuatro ramas sensitivas del n. mandibular

el nervio bucal y el nervio lingual represen-
tan la rama interna.

el nervio alveolar inferior representa la rama
intermedia.

el nervio auriculo temporal representa la rama
externa.
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- Nervio bucal

Se dirige hacia delante entre las dos cabezas
del pterigoideo externo y luego hacia abajo a través
de la porcién inferior del mGsculo temporal. Por lo
que en su primera parte®® est4 combinado con fibras
motoras que constituirdn 1los nervios temporal
anterior y pterigoideo externo. A continuacién
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desciende entre los mGsculos pterigoideo interno y
temporal, emerge y sigue la superficie externa del
misculo buccinador dividiéndose en varias ramas e
intercambiando fibras con ramas del nervio facial.
Casi toda la mucosa de la mejilla es inervada por el
n. bucal, con la excepcién del a&rea posterosuperior
gue puede recibir fibras sensitivas de 1la rama
gingival de 1los nervios alveolares superiores
vosteriores. También inerva la porcidén posterior de
la superficie bucal de la encia.

- Nervio lingual

Recoge 1la sensibilidad® de la mucosa de 1la
lengua, por delante de la V lingual, y del suelo de
la boca y porcién gingival de la mandibula. Este
nervio est4 estrechamente unido® al nervio alveolar
inferior por debajo del agujero oval. Desciende
entre los mGsculos pterigoideos externo e interno y
puede estal’ separadc del nervio alveelar inferior
por el ligamento pterigoespinoso. En el extremo
inferior del mGsculo pterigoideo externo recibe la
cuerda del timpano que transporta fibras eferentes
viscerales y del gusto desde el nervio facial
(nervio intermediario). El1 n. 1lingual sigue 1la
superficie lateral del misculo pterigoideo interno
y continta horizontalmente sobre 1la superficie
superior del misculo milohioideo en la cavidad oral.
El n. lingual estd en este punto en intima relacién
con el polo superior de la glandula submandibular,
desprendiendo las fibras para el ganglio submandibu-
lar. A nivel del tercer y segundo molar inferior el
nervio es superficial y puede incluso visualizarse.
En el mismo punto se desprenden ramas gingivales que
inervan la membrana mucosa de la superficie interna
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de la mandibula y la encia de la superficie lingual
de los dientes inferiores. El n. lingual mantiene
una estrecha relacién con la parte posterior de 1la
glandula sublingual que recibe ramas. Otras ramas
inervan la membrana mucosa de la regién sublingual.
Seguidamente, el nervio se divide en un nGmero
variable de ramas Yy entra en la lengua
intercambiando fibras con el nervio hipogloso.

- Nervio alveolar inferior

Inerva los dientes mandibulares, la piel, 1la
membrana mucosa del labio inferior y la piel del
mentén. Desciende por detrds del n. lingual entre
los dos misculos pterigoideos y pasa®, entre el
ligamento esfenomaxilar y la rama mandibular, al
orificio del conducto dentario inferior. Entra por
el conducto dentario inferior y corre por debajo de
los dientes hasta llegar al agujerc mentoniano,
donde se divide en dos ramas; menteoniano e incisivo.
Al npervic dentario infevior se le unen vramas
pexforantez J&ssas gue son parte de fasciculos
neurovasculares y su frecuente presencia explica a
veces 1la incompleta abolicién del dolor por el
bloqueo aislado del n. dentario inferior. E1 n.
dentario inferior da al n. milohioiodeo, ramas para
el molar y premolar de 1la mandibula y 1los nr.
incisivo y mentoniano.

Las ramas para el molar y premolar inervan
también las encias adyacentes y antes de penetrar en
las raices dentarias se anastomosan entre si
formando el plexo dentario inferior.

El nervio incisivo se describe como 1la
continuacién hacia delante del plexo dentario
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inferior para inervar el canino y los incisivos. El
canino puede ser inervado también por el plexo que
inerva a los premolares.

El nervio mentoniano emerge del agujero
mentoniano y se divide por debajo del misculo
triangular de 1los 1labios en tres ramas; una
desciende por la piel de la barba y 1las dos
restantes ascienden para alcanzar la piel y mucosa
del 1labio inferior. Estas ramas se anastomosan
ampliamente con el nervio facial.

- Nervio auriculo temporal

Inerva® la parte posterior de la mejilla y el
drea posterior de la regién temporal incluyendo
partes del oido externo. Se separa del n. mandibular
por debajo de la base del créneo y rodea a 1la
arteria meningea media con dos ramas que se unen por
detrds de 1la arteria. A continuacién el nervio
alcanza la superficie posterior del  cuello
wandibular y entra en la glé&ndula parétida donde se
divide en dos ramas:

- Rama superior, cruza la raiz del cigoma
para llegar a la regidén temporal. En su curso
desprende ramas auriculares destinadas al a&rea
anterosuperior del oido externo y meato auditivo
externo, ramas articulares para la articulacién
mandibular y otras ramas para la glandula pardtida.

- Rama inferior, se une con la divisién
superior del n. facial y se distribuyen en la piel
de la mayor parte posterior de la mejilla.
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Los nervios trigémicos® son Gnicos dado que

su poblacién de fibras A es mis prominente que en
los nervios sensitivos espinales, lo cual explica en
parte las formas Gnicas de neuralgias explosivas que
ocurren en la regién del trigémino.

2.- Nervio Facial.

El nervio facial se compone de % una raiz

motora y otra sensitiva, esta dltima denominada
nervio intermediario de Wrisberg. La raiz motora
inerva los misculos de la cara, cuero cabelludo,
pabellén auricular, buccinador, cuténeo del cuello,
mGsculo del estribo, estilohioideo y vientre
posterior del digastrico. El1 n. intermediario®
contiene fibras sensitivas propioceptivas que sirven
la sensibilidad profunda de la cara, y fibras
sensitivas especiales que median la sensacién del
gusto en los 2/3 anteriores de la lengua y el
paladar. También contiene fibras eferentes
viscerales preganglionales que inervan la gl&ndula
lacrimal, 1las glandulas salivares submaxilar y
sublingual, y las glidndulas menores de la cavidad
oral. Ambas'raices aparecen en el borde caudal de la
protuberancia y se dirigen junto con® el nervio
auditivo hasta el orificio del conducto auditivo
interno. A continuacién penetra en el conducto del
facial donde termina alcanzando el orificio
estilomastoideo. En el conducto facial se acoda de
modo brusco hacia atrds formando la rodilla del
nervio facial donde se dispone el pequefio ganglio
sensitivo geniculado. Una vez emerge del agujero
estilomastoideo, el n. facial corre hacia delante en
el espesor de la gladndula parétida y se divide por
detrds de la rama de la mandibula en ramas que
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forman una vasta red: plexo parotideo y se distri-
buyen por los misculos de la mimica.

Las ramas del nervio bucal del n. facial
intercambian fibras con casi todas las ramas
cutdneas sensitivas del n. trigémino y tienen como
resultado 1la formacién de pequefios nervios
terminales mixtos, que transportan fibras sensitivas
y motoras a un &rea limitada de la cara.

3- Nervio glosofaringeo

El nervio glosofarigeo® contiene fibras

motoras y sensitivas. Da fibras motoras al midsculo
estilofaringeo y participa con el vago en 1la
inervacién®” de 1los mGsculos constrictores de 1la
faringe y palatofaringeo, fibras secretomotoras para
la glandula parétida y fibras sensitivas para 1la
faringe, amigdala y parte posterlor de la lengua. La
sensacién gustativa que se origina en las papilas
caliciformes y folidceas de la base de la lengua son
también transmitidas por el n. glosofaringeo.

Con respecto a 1los nficleos sensitivos™
tenemos que decir que las fibras relacionadas con el
sentido del gusto terminan en el nGcleo del fascicu-
lo solitario y las fibras de la sensibilidad general
en el nGcleo de la raiz descendente del nervio
trigémino. Las fibras sensitivas del n. glosofarin-
geo se originan en dos ganglios": el ganglio petroso
de Andersch (inferior), situado en 1la fosilla
petrosa del peflasco y el ganglio intracraneal
(superior), situado por encima del de Andersch en el
agujero yugular. El ganglio superior es muy pequefio’
Y no da ramas y generalmente se le considera como




DOLOR A NIVEL ORAL

una porcién aislada del ganglio inferior. Por el
contrario las ramas periféricas del ganglio inferior
llevan la sensibilidad general y gqustativa de 1la
mucosa del 1/3 posterior de la lengua, asi como la
sensibilidad general de la mucosa de la orofaringe,
paladar blando y fauces.

Los ramos 1linguales del n. glosofaringeo73
entran en la base de la lengua por debajo del
misculo estilogloso y profundamente al midsculo
hiogloso. Sus ramas terminales inervan la base de la
lengua, incluyendo papilas caliciformes y folidceas,
con fibras de sensibilidad general y fibras
gustativas.

El n. glosofaringeo es el nervio del tercer
arco branquial y puede describirse mis exactamente
como el ramo postremdtico de dicho arco.

CARACTERISTICAS DEL DOLOR A NIVEL ORAL

Los dentistas tratan’™ un &rea del cuerpo, la
boca, que tiene una gran importancia fisiolégica y
psicolégica para el paciente. La boca y sus
estructuras relacionadas: dientes, mGsculos
faciales, misculos masticatorios, lengua y ATM estén
abundantemente inervados con funciones motoras vy
sensitivas. La inervacién sensitiva de los dientes,
tejidos periodontales y ATM no es encontrada en
ninguna otra parte del cuerpo. La importancia
emocional, cultural, psicolégica y fisiolégica de la
boca explica la gran necesidad de control del dolor
en odontologia.
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Los nervios de las regiones facial y bucal
estin confinados™ en canales no distensibles tales
como la camara pulpar dental, canal alveolar
inferior o infraorbitario. Estoc conduce a 1la
presencia de un dolor paroxisticc y a una respuesta
inusualmente intensa a la patologia local.

Los sindromes dclorosos de la cara y la
cavidad oral pueden dividirse por sus caractericti-
cas clinicas en tres categorias: somatico, neurdgeno
y psicégeno. A su vez el dolor scomdtico puede ser
superficial y profundo. El primero se caracteriza
por ser un dolor preciso, de localizacidén clara en
el que la respuesta al estimulo es fiel reflejo de
su intensidad y localizacién. El segundo es un dolor
sordo de caradcter depresivo y con localizacién
difusa que dificilmente identifica 1la fuente
dolorosa. El1 dolor neurdgeno a su vez es definido
como quemante, de localizacién clara y concreta en
el que suelen existir sumacién de efectos asociados
a otros sintomas sensoriales, motores o autonémicos
acompafiantes. Este dolor se clasifica en dos grandes
grupos: de origen neuropatico y dolor por desaferen-
ciacién. En el dolor psicégeno no existe una base
fisica que justifique la calidad dolorosa.

Desde el punto de vista del dolor,
distinguimos una serie de sindromes que afectan a la
cara y cavidad oral. De entre ellos destacan por su
importancia y morbilidad:

a.- Dolor cutdneo y mucogingival. De aftas
recurrentes, de algunas variedades de liquen plano,
herpes simple, tuberculosis, carcinomas...

El dolor superficial somdtico de la cavidad
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oral emana de la piel de 1los labios y de 1la
superficie de los tejidos mucogingivales de la boca.
Este tipo de dolor tiene las siguentes
caractericticas:

es de cualidad intensa y estimulante

la localizacién subjetiva del dolor es anaté-
micamente confirmada

la respuesta a la provocacién dolorosa es fiel
en incidencia, intensidad y localizacién

la aplicacidén de un anestésico local hace que
el dolor desaparezca al menos temporalmente

El dolor de origen cutdneo se describe como
punzante, intenso, quemante. Generalmente es facil
de diagnosticar la causa si no es reflejo de una
etiologia neurégena o de un dolor referido.

El dolor de origen mucogingival es descrito
como una sensacién cruda, como un aguijonazo o como
"quemante". Surge de los tejidos de revestimiento de
la cavidad oral y el paciente suele situarlo con
precisién. Es una expresién de la hiperalgesia
primaria de 1los tejidos heridos. El1 dolor
mucogingival puede ser debido a:

quemaduras por alimentos o bebidas calientes,
por cepillado severo, aspirina o remedios ca-
seros aplicados para aliviar el dolor de los
dientes

respuestas alérgicas (incluidas estomatitis
medicamentosas)

enfermedades sistémicas tales como anemias,
deficiencias nutricionales

algunas infecciones locales fingicas

Glceras por prétesis, Glceras por estomatitis
aftosas, lesiones del herpes simple...
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b.- Dolor dental puro. Puede ser:

- dolor pulpar agudo.
- dolor pulpar crénico.

La pulpalgia aguda (pulpitis aguda)’™. se
trata de una respuesta inflamatoria intensa,
dolorosa e irreversible caracterizada por la
hiperactividad exudativa.

La intensidad del dolor depende de la presién
intrapulpar y la viabilidad de 1las unidades
sensitivas periféricas. El1 dolor varia desde una
intensidad leve (molestia perfectamente tolerable)
hasta un dolor grave, pursidtil e intolerable. El
dolor es continuo, o muestra cierta interminencia,
y espontdneo. La pulpitis dolorosa suele ser difusa
y no se localiza hasta la respuesta positiva a la
percusién. El paciente suele localizar la zona de
molestia, pero no es capaz de indicar con precisién
cual es el diente afectado hasta que no se utilizan
nuevas pruebas diagnésticas. El1 dectGbito y la
flexién intensifican el dolor de la pulpalgia aguda,
debido al aumento general de la presidén sanguinea de
la cabeza que se transmite al confinado tejido
pulpar.

La pulpalgia crbénica (pulpitis subaguda). Se
trata de wuna exarcebacidén leve de 1la pulpitis
crénica con respuesta exudativa (aguda) a leve o
moderada. Este proceso se caracteriza por episodios
intermitentes de dolor entre leve y moderado,
inducidos por la compresién transitoria de la zona
exudativa. Es un dolor difuso, frecuentemente
referido y dificil de 1localizar, aunque mas
moderado. Los pacientes suelen tolerar la molestia
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durante meses, ya que los episodios dolorosos son
intermitentes y fAcilmente controlables con
aspirina.

El dolor de la pulpitis aguda y de 1la
pulpitis crdénica presenta las siguentes
caractericticas:

- el dolor referido a la arcada opuesta del mis-
mo lado sélo aparece con los dientes posterio-
res

- el dolor de los incisivos no se puede referir
a los dientes posteriores ni a la inversa

- no atraviesa la linea media

c.- Dolor de origen periodontal

Los receptores del dolor del 1ligamento
periodontal” son mis precisos a la hora de diseminar
las sensaciones dolorosas que los de la pulpa. Por
lo que en el dolor neriodontal, el paciente indica
el diente causal. Es un dolor violento, lancinante
Y continuo. Es espontaneon’ Y exacerbado por 1la
presién en el &rea y por la percusién aplicada al
diente. La periodontitis se acompafia casi siempre de
sensibilidad dentaria, de "sensacién de diente
largo", cuando es aguda. La hiperestesia dental es
la respuesta anormalmente sensitiva y dolorosa de la
dentina expuesta ante una irritacién que puede ser
de calor, frio o diferentes soluciones hiperténicas.

d.- Dolor facial. Ha sido tratado” de modo
distinto a otros tipos de dolor debido a 1los
factores psicolégicos con los cuales puede ser
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asociado. Los pacientes del grupo de dolor facial
expresan mis ansiedad y sentimientos de depresién.
La aceptacién de una causa no fisica ha sido
consolidada.

Dentro del dolor facial® distinguimos 1los
siguentes grupos:

- dolor de etiologia orgédnica, que se divide
a su vez en artritis de 1la articulacién
temporomandibular (ATM) y neurdlgias faciales
tipicas como la neuralgia del trigémino y la del
glosofaringeo.

- dolor de etiologia no orgédnica: sindrome de
dolor disfuncién miofacial, neuralgia facial
atipica.

- y un grupo de dolor intermedio constituido
por el sindrome de doleor disfuncidén miofacial
acompafiado de una alteracidén orgédnica; sindrome de
disfuncién craneomandibular.:

La neuralgia del nervio trigémino, se inicia®
después de los 40 afios y predomina en las mujeres.
Consiste en un dolor paroxistico, de intensidad
elevada, de caréacter lancinante (siendo comparado
con una descarga eléctrica o contacto con un hierro
incandescente) que dura de 20 a 30 segundos, seguido
por un periodo de relajacidén de unos pocos segundos
a un minuto. El dolor puede repetirse varias veces
durante el dia e incluso varias veces al mes. Estéa
asociado con las llamadas zonas trigger o gatillo
(dreas de sensibilidad aumentada de 1la cara),
situadas fundamentalmente alrededor de la nariz y
boca que cuando son estimuladas, a menudo por
sensaciones tribiales, producen los cuadros
dolorosos. Asi, los pacientes con neuralgia del
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trigémino evitan tocarse la cara, lavarse, afeitar-
se, masticar o cualquier otro movimiento que
estimule las zonas gatillo y produzca dolor.
Normalmente sueren responder bien al tratamiento con
carbamacepina.

La neuralgia del nervio glosofaringeo, se
caracteriza por paroxismos de dolor lancinante
localizados en la lengua y oido. Es similar al dolor
de la neuralgia del trigémino y puede ser iniciado
por un bostezo, la deglucién o por contacto de
comida con la regién tonsilar. Al igual que en el
caso anterior la carbamacepina es el farmaco de
eleccién.

La neuralgia facial atipica engloba a
aquellos sindromes dolorosos que no son asociados
con zonas trigger o gatillo y en los cuales ocurre
un dolor continuo que dura de horas a dias, que no
es paroxistico y en el que no puede obtenerse una
historia consistente. Es un término colectivo
aplicado a un grupo de neuralgias no trigeminales
que engloba a dolores de varias causas.

El sindrome de disfuncién craneomandibulaz'se

relaciona® con una triada de sintomas; dolor,

chasquido o crepitacién y bloqueamiento o
inmovilizacién. El dolor aparece a nivel de la ATM
Y alrededor de la articulacién y a menudo, también
envuelve a los misculos masticatorios adyacentes. El
clicking o alternativamente crepitacién han sido
asociados con un obsticulo mecénico a la normal
traslacién del céndilo debido a un desplazamiento
anterior del disco. Hay también alteraciones en la
funcién mandibular tales como limitacién en 1la
apertura.
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Un porcentaje superior al 88% de la poblacién
general tiene o ha tenido sintomas de disfuncién de
la ATM y de ellas un 25% pueden ser clasificadas
como severas. La mayoria de los pacientes suelen
tener entre 20 y 30 afos aungque la edad de
distribucién es amplia; desde la juventud hasta la
década de los 60-70 afios. La proporcidén hombre-mujer
es de 1:3 a favor de las mujeres. Hay muchas
hipdétesis desde el punto de vista de la etiologia.
En la actualidad hay duda sobre el papel de 1la
oclusién dentaria en la produccién de la disfuncién
de la ATM mientras que es ampliamente aceptada 1la
existencia de una hiperactividad de la musculatura
masticatoria probablememte de causa central.

Se ha visto que en estos pacientes el dolor
estd mds relacionado con disturbios afectives tales
como ansiedad o depresién que en otros tipos de
dolores como es el caso del dolor dental. Esto ha
sido corroborado por Speculand y <col. dque
encuentran® diferencias en el comportamiento anormal
de los pacientes con dolor facial intratable y
aquellos con dolor dentario menor. Marbach y Lund no
observan distincién entre los pacientes con dolor de
etiologia orgédnica (artritis de la ATM y neuralgia
del trigémino) y 1los pacientes con dolor de
etiologia no orgdnica (sindrome de dolor miofacial)
en cuanto a la depresién y ansiedad. Ambos presentan
una marcada homogeneidad con repecto a las medidas
psicolégicas. Esto pone en cuestién la creencia de
que los pacientes con dolor facial atipico son
psicoldégicamente diferentes a aquellos sindromes de
clara causa orgdnica. En ambos hay una fuerte
relacién entre la experiencia de dolor referida y el
status psicolégico del paciente, es decir, entre 1la
presencia de angustia o disturbios emocionales y la
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intensidad o severidad del dolor. Aunque no hay
diferencias® estadisticamente significativas entre
las neuralgias trigeminales y las no trigeminales en
cuanto a la presentaciédn de neuroticismo, en estas
Gltimas hay una mayor tendencia a padecerlo.

e.- Dolor tras la exodoncia dentaria.

El diente ocupa una posicién anatémica vy
funcional Gnica, en la que estructuras viscerales
funcionan como parte de un sistema
musculoesquelético. Su singularidad comienza con la
minima extensién dentaria y la gran sensibilidad que
tiene. El dolor dental es primariamente de origen
inflamatorio®. La percepcidn del dolor dental agudo
resulta de un proceso que se divide en tres partes:

- lesiébn del tejido periférico

- transmisién del lenguaje nociceptivo a tra-
vés del sistema nervioso

- percepcidén del dolor dentro del cerebro

Podemos afirmar que tras cualquier cirugia86
se van a desencadenar una serie de fendémenos infla-
matorios. La inflamacién es una respuesta fisiolé-
gica de los tejidos a un agente lesivo que normal-
mente lleva a la resolucién de la lesidén, teniendo
en este caso el proceso inflamatorio un carécter
protector. Perc cuando se produce en cantidad
excesiva o no logra destruir al agente lesivo, 1la
respuesta puede ser localmente destructora. La
respuesta inflamatoria de los tejidos dafiados® da
lugar a unas reacciones fisiopatolégicas que ya
habian sido interpretadas correctamente por los
antiguos médicos Celso y Galénico: tumor, rubor,
calor, dolor y alteracién de la funcién.
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La tumefaccién o tumor® se produce como

consecuencia de un transtorno de la permeabilidad
del tejido conectivo vascular con trasudacidén de
plasma sanguineo Yy transmigracién de células
sanguineas. Este fenémeno se manifiesta junto con la
proliferacién de las células donde se localiza la
reaccién, dando lugar a un aumento de volumen de la
zona histica afectada. h

A su vez la alteracidén vascular inflamatoria
se traduce en un aporte deficitario de oxigeno a los
tejidos (hipoxia), lo que normalmente obliga a los
procesos metabdlicos, que se desarrollan en condi-
ciones aerobias, a utilizar el ciclo anaerobio. Se
produce asi un aumento de los metabolitos &cidos que
favorecen la liberacién de determinados mediadores
del metabolismo intermedio (histamina, serotonina,

bradicinina, prostaglandinas) que pueden estimular
directamente las terminaciones nerviosas en los
tejidos y constituyen, por tanto, la causa de las
sensaciones dolorosas gque acompafian un proceso
inflamatorio.

El calor y rubor son cqnsecuencia de 1la
perfusién sanguinea perturbada de los tejidos en la
zona inflamada. '

La regién bucofacial consta de la mnayor
densidad de inervacién en todo el organismo. En los
estudios sobre dolor en el laboratorio® se demuestra
que un estimulo nociceptivo de igqgual intensidad,
provoca un mayor dolor cuando es aplicado en la becca
que en otras partes del cuerpo. Esto se puede
explicar por la mayor poblacién de fibras A de las
ramas del trigémino con respecto a los nervios
sensitivos espinales.
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Los estimulos nociceptivos™ se inician a
partir de una lesién en los tejidos periféricos y la
subsiguente inflamacidén, viajan a través del nervio
trigémino, entran en la médula espinal llegando al
cerebro y son percibidos a nivel de la corteza como
dolor. E1 dolor aparecido posteriormente a una
extraccién dentaria simplem, debe ser considerado
fisiolégico, como también debe considerarse asi el
aumento de intensidad del mismo tras la extraccién
quirdrgica de un molar retenido. Este dolor postope-
ratorio es consecuencia de la inflamacién®™ y suele
ser de caracter localizado y variada intensidad. La
destruccién celular tiene como resultado 1la
liberacién de mediadores relacionados con el dolor,
tales como: 1la histamina, 1la bradikinina y las
prostaglandinas. Los dos primeros tienen funciones
similares; producen una sensibilizacién de 1las
terminaciones nerviosas y de igual manera, las dos
estdn envueltas en la formacién del edema. Ambas
tienen una vida media corta y por tanto su principal
papel ocurre en las primeras etapas después del
dafio. Por el contrario, los periodos mas prolongados
de dolor estén relacionados con las prostaglandinas,
particularmente con las de la serie E.

El origen del dolor que acompafia la respuesta
inflamatoria, ha sido atribuido a la compresién del
liquido extravascular sobre las terminaciones
nerviosas o a la” irritacién nerviosa directa de los

mediadores quimicos del dolor-inflamacién.

El dolor que se presenta después de una
intervencién quirdrgica®, tiene dos componentes; la
percepcién de la sensacién dolorosa y la reaccién al
dolor. La percepcién del dolor como cualquier otra
sensacién de percepcidn (tacto, temperatura...) es
un proceso neurofisiolégico que tiene propiedades
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especiales de tipo estructural, funcional y
perceptivas; que se consigue por mecanismos
relativamente simples, se puede medir y es
constante, pero puede ser modificado por medio de
drogas y factores psiquicos, o puede ser eliminado
por interrupcién de sus vias, bien por accién
guimica (bloqueos) o por medios quirGrgicos. La
reaccién al dolor es un complejo proceso fisico-
' psicolégico que comprende funciones cognocitivas del
individuo. Representa 1la expresién emocional Yy
fisiolégica resultante de la percepcién del dolor.
Es lo que el sujeto hace, siente y piensa acerca de
la experiencia que estad sufriendo. Por lo tanto,
este esquema de la reaccién dolorosa depende en
parte de lo que la sensacidén significa para este
sujeto, a la luz de su experiencia pasada, su
cultura, su actitud, su estado emocional, su juicio,
su razocinio, el estado de su'SNC, y la presencia o

no de ansiedad, asi como de la de otros muchos
factores. E1 grado y 1la‘' intensidad de 1las
alteraciones fisiolégicas depende de cuatro factores
principales:

- Enfermo. Constitucién psicolbégica del
enfermo y su umbral para el dolor. La importancia
del factor mental debe recalcarse ya que todos
conocemos el hecho de que un gran nGmero de enfermos
que se quejan de dolor, suelen responder bien cuando
se les administra un placebo. Segin Paibrook el
aumento de 1la ansiedad va paralelo al dolor
postoperatorio.

- La naturaleza de la operacién.

- La técnica quirGirgica. Hemos de considerar
el tipo de incisién quirGrgica como un factor
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importante al hablar de la incidencia de complica-
ciones postoperatorias. El realizar una buena
técnica quirGrgica, evitando el trauma de 1los
tejidos sometidos a 1la intervencién, tendera a
minimizar el grado e intensidad del dolor
postoperatorio.

- La técnica anestésica.

El dolor desarrollado tras la extraccidén de
una pieza dentaria viene condicionado por tres tipos
de factores:

e.l.~ F. Psicolégicos

Actualmente esta ampliamente demostrado que
los factores psicolégicos actGan como mediadores en
la experiencia 4dlgica, pudiendo actuar como
moduladores e influyendo en las conductas de dolor.

En 1956, Beecher” afirma que la manera de
reaccionar de un sujeto ante el dolor viene
determinado por unos rasgos de personalidad y por
los cambios emocionales que experimenta ante el
mismo.

Algunos afios mas tarde, en 1965, Melzack y
Wall, con su "teoria del control de 1la puerta"96
ponen de manifiesto el importante papel que los
factores emocionales juegan en la experiencia de
dolor. Segin esta teoria, en la experiencia de dolor
podemos distinguir dos componentes:

- fisico
- psicolégico
El componente fisico, nos permite, gracias a
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sus conexiones <corticales, la identificacién
temporo-espacial del estimulo nociceptivo, su
intensidad y la naturaleza del rismo. El componente
psicoldbgico estd integrado por factores emocionales,
ccgnitivos y motivacionales que van a determinar la
reaccién o el comportamiento del sujeto ante el
doler.

Ante una experi- ncia dolorosa suelen aparecer
cilertas emociones de miedo, ansiedad, depresiodn,
angustia, ira ... que lejos de impedir o dificultar
la transmisién nociceptiva, la potencian,
manteniendo abierta esa "puerta de control" de la
cue nos habla Melzack y Wall, agravando asi el
cuadro algico.

Hay un trabajoW que examina criticamente la
distincién entre dolor organico ("real") y dolor
funcional y/o psicégeno ("irreal"), llegando a la
conclusién de abandonar tal distincién y de 1la
conveniencia evaluativa del dolor desde una
perspectiva multidimensional.

Dada la complejidad del cuadro algico, en el
que como bien indica Bradley (1985)%® influyen
variables genéticas, constitucionales, psicoldgicas,
sociales y culturales, creemos conveniente,
siguiendo 1la 1linea de investigacién de otros
autores““mm1m, realizar una evaluacidén psicolégica
ée ciertos rasgos de la personalidad que nos
rermitan determinar como influyen éstos en el dolor
rostoperatorio.

1102

La ansiedad constituye una reacciédn usua
en las personas que deben ser intervenidas y tiene
consecuencias negativas en la recuperacién
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postquirGrgica. Numerosos estudios indican que 1los
sujetos mds ansiosos antes de someterse a una
operacién son también los que sufren una
recuperacién mds larga o dificil, es decir, tardan
mas dias en recuperarse, sufren mds ccmplicaciones,
toman mé&s analgésicos...

La cirugia, y mds concretamente la exodoncia
dental, han sido reconocidas como un importante
acontecimiento generador de stress. Los pacientes
presentan miedo, ansiedad e incertidumbre antes y
después de la intervencién.

e. 2-— F. Localﬁs

e.2.1. - Factores dependientes del trauma
quiritrgico

Para extraer un diente'® es necesario separar
su insercién en el hueso alveolar, que estd a cargo
de las fibras crestales y principales del ligamento
periodontal, pero también hay que expandir 1la
cavidad alveolar. La exodoncia va desde una
extraccion simple hasta una extraccién quirtGrgica de
un resto radicular o bien de un diente con anomalia
de posicidén o situacién més o menos ectépica.

[ ]

Dentro de la exodoncia simple'®, distinguimos
dos tipos de procedimientos:

- técnica con forceps
- técnica con elevadores

En muchas ocasiones ambas técnicas se
complementan.
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Cuando empleamos la técnica de los forceps
distinguimos las siguentes etapas:

. Anestesia.

. Sindesmotomia; par Jespegar y liberar la en-

cia marginal, desgarrc: el ligamento gingivo-
dentario y facilitar la prehensién del diente.
Prehensién dentaria por medio del forceps co-
rrespondiente.
Luxacién. A través de ella se consigue la di-
latacidn alveolar y la ruptura de los ligamen-
tos periodontales. Dependiendo de la pieza a
extraer se pueden realizar tres tipos distin-
tos de movimientos: m. de lateralidad, m. de
rotacién, m. de circunduccién.

. Traccidn. Provoca el desplazamiento de la raiz
fuera del alveolo.

Generalmente la técnica con elevadores'® es
complementaria de la técnica con forceps. En ella
distinguimos los sigquentes tiempos o fases:

. Anestesia.

. Aplicacién; introduciendo la hoja del elevador
entre el diente y el hueso alveolar lo mis
apical posible.

. Extraccién; una vez luxado el diente o 1la
raiz, se toma con el forceps apropiado.

La extraccién quirtrgica, extraccién con
ostectomia o extraccién con alveolectomia'® es 1la
operacién mediante la cual se elimina un érgano
dentario de su alojamiento 6seo previa reseccién de
la tabla de hueso que lo recubre. Es decir, se
elimina el diente siguiendo no ya la via alveolar
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donde estd implantado, sino que, quirfirgicamente se
abre una brecha en el tejido 6seo que lo recubre, y
asi suprimidos los inconvenientes que se oponen a la
extraccién, el diente puede ser extirpado por esta
nueva via, sin transtornos y con el minimo de
traumatismos.

Presenta las siguentes indicaciones:

dientes con posicién anémala (heterotépicos,
ectépicos, en posicién viciosa, parcialmente
retenidos)

dientes portadores de piezas de prétesis (pi-
vots, jacket dawns)

dientes con coronas profundamente destruidas
por caries y donde no puede haber punto Gtil
de aplicacién de las fuerzas

dientes fracturados en intentos quirtrgicos

previos

alveolos hipercalcificados en personas adultas
fragilidad del diente

Estos datos clinicos deben ser confirmados
por un examen radiogr&fico previo que ademis aporta
nuevas indicaciones de la extracciodén con
alveolectomia:

dientes retenidos

dientes que presentan anomalias radiculares de
forma, de nimero y de direccién, cementosis,
dislaceraciones

fractura radicular en el acto operatorio
intervencién sobre procesos patolégicos peri-
apicales en el acto de la extraccién dentaria
dientes que tienen disminuida su resistencia
coronaria y radicular debido a la existencia
de caries o aparatos protésicos
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- fragilidad del diente; resorcién idiopéatica o
dentaria interna

: 0
Consta de los siguentes pasos’7:

. incisién

. preparacién del colgajo

. ostectomia; eliminacion del tejido ©éseo
suficiente para conseguir un buen punto de apoyo con
el instrumental especifico, forceps o elevador, o
para poder practicar la odontoseccién a nivel
radicular (consiste en dividir'® previamente el
diente antes de extraerlo para simplificar las
maniobras quirGrgicas. La seccién puede aplicarse a
nivel del cuello del diente, separando la corona de
la porcién radicular o bien dividir el &rgano
dentario en dos o mas fragmentos de acuerdo con el
~imero de raices que posea)

. extraccién

. tratamiento de la cavidad

. sutura

El dolor postquirirgico es mayor cuanto mas
intesamente ha sido traumatizado el tejido durante
la intervencidén, por dislaceracién de las partes
blandas (separadores y pinzas) o por calentamiento
del hueso (micromotor o excesiva velocidad, mala
refrigeracién, poco corte de las fresas). Las causas
més comunes en el desencadenamiento de la
inflamacién son 1los desgarros en los tejidos
blandos, traumatizacién del periostio, la separacién
poco cuidadosa del colgajo y 1la irritacién por
fragmentos &seos.




DOLOR A NIVEL ORAL

e.2.2.- Factores dependientes de las técnicas
anestésicas empleadas.

En los tejidos conectivosmq, los nociceptores
se encuentran concentrados en las interfases del
periostio y de las inserciones tendincsas. A ésto
puede deberse la observacién comin de que la
manipulacién del periostio durante la cirugia puede
desencadenar una respuesta dolorosa en un paciente
cuya piel y mucosa parecen encontrarse adecuadamente
anestesiados. El1 dolor postoperatorio''® puede ser
provocado por el empleo de soluciones anestésicas
demasiado &cidas o bien por producir algGn
traumatismo a los tejidos durante la inyeccidén. Asi
la anestesia troncular en el agujero mandibular
puede producir 1lesién del nervio, hematomas e
inoculacidn de bacterias.
Toda anestesia''' técnicamente correcta,
realizada con un anestésico de garantia tiene que
ser eficaz. Debemos anestesiar sieupre con buenas
técnicas y no sustituirlas con anestesias masivas
con gran cantidad de liquido anestésico.

€.2.3.- Presencia de alveolitis y/o infeccién.
La aparicién'” clinica de alveolitis viene
representada principalmente por 1la presencia de
dolor y la ausencia de co&gulo en el interior del
alveolo. El paciente suele percibir un dolor que se
va haciendo cada vez m&s intenso. Junto a este dolor
localizado, persistente y que en ocasiones adopta el
caradcter pulsante o de irradiacién hacia el oido,
puede apreciarse un cierto estado de fetidez bucal




MEMORIA DE LICENCIATURA

asi como malestar y anorexia en estos pacientes. En
su etiopatogenia hay que resefiar actuaciones
traumidticas ocasionadas durante la exsdoncia, muchas
de ellas de forma yatrdégena como por ejemplo la
realizacidén de maniobras bruscas como la aplicaciédn
repetida de elevadores, dislaceraciones en 1los
tejidos gingivales, realizacién de osteotomias sin
irrigacién o cureteados excesivos.

Tras la extraccién dentaria"3, sobre todo la
que se realiza por medio de una técnica quirdrgica,
se considera normal la presencia de procesos doloro-
sos inflamatorios moderados durante las primeras 48
horas. La agudizacién del dolor postoperatorio o
permanencia en el tiempo de este tipo de procesos
naturales tras las primeras 48-72 horas, son
indicadores generalmente de la presencia de una

infeccién que dificulta la curacién de la herida.

\

e.3.- F. generales

e.3.1.- Edad
Los ancianos'', por regla general reaccionan
menos al dolor postoperatorio que 1los adultos
jévenes, quiz& debido a la lentitud de reaccién de
su sistema nervioso, y quiza también por su actitud
mental hacia 1la vida. No obstante son més
suceptibles a presentar complicaciones
postoperatorias por su peor tolerancia a 1las
alteraciones fisiolégicas debidas a la intervencién
y a las drogas depresoras.
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e.3.2- Sexo

Parece ser que el sexo femenino'" percibe el
dolor de modo mas acentuado tras 1la exodoncia
dental, ésto quizds sea debido a wuna mayor
honestidad en referir su nivel de dolor por parte de
las mujeres.

e.3.3.- Raza
e.3.4- Condicién social

Las clases sociales de nivel cultural vy
econdmico mds bajo perciben peor el dolor que el
resto. El mayor nivel educacional'’ del paciente es
vaticinio de una menor medida del dolor, quizés
debido a que esté&n mas inclinados a presentarse a
si mismos como més estoicos.

e.3.5.~ Enfermedades intercurrentes

El dolor debe relacionarse con el estado
general del paciente: alteraciones del sistema
inmunitario, diabetes Mellitus, grado de nutricién
... pueden aumentar 1la respuesta inflamatoria
dolorosa.

En general tenemos que decir, que en estudios
recientes':118.119.120,121,122 o, 15 yisto que los factores

demograficos sexo, edad, peso, talla y nGmero de in-
tervenciones no estén relacionados con la intensidad
de dolor. No obstante, desde un punto de vista de
los requerimientos analgésicos se ha visto que son
mayores para las mujeres Yy menores para los
ancianos. Por otro lado los factores demograficos
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nivel educacicnal del paciente y presencia de un
sindrome de dolor crénico se relacionaron con una
mayor medida del dolor, ya que experimentan cambios
de humor, transtornos del suefio y wuna gran
preocupacién por el dolor.

El dolor que se produce123 tras la exodoncia
de los dientes impactados ha sido uno de los modelos
de dolor méds usados en el desarrollo de las drogas
analgésicas periféricas. Este modelo provee de una
adecuada poblacion sana y de un procedimiento
quirGrgico que es confinado a un &rea concreta del
cuerpo. Estas condiciones hacen que sea el modelo de
dolor mas sensible para estudios de eficacia
analgésica de un fédrmaco empleado a dosis Gnica.
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METODOS PARA ALIVIAR EL DOLOR

El alivio del dolorja'puede proporcionarse de
diferentes maneras. Idealmente, siempre que sea
posible, debe retirarse el estimulo excitante o
nocivo. Cuando no puede eliminarse el estimulo,
puede ser posible bloquear el impulso nervioso entre
las estructuras ©periféricas y 1los centros
superiores. Entre las actuales técnicas antidlgicas
disponibles se encuentran las siquientes:

técnica quirGrgica

técnicas invasivas

técnicas neuromoduladoras y estimulativas
métodos psicoteripicos

neurofarmacologia analgésica

1.~ Técnica Quirirgica

Se debe emplea):'125 en aquellos sindromes donde
el dolor es el sintoma predominante y las deméas
técnicas han fracasado.

2.- Técnicas Invasivas

Son aquellas gue vienen a suponer una
actuacién directa sobre las vias nerviosas bien con
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fines analgésicos temporales o de caracter
definitivo mediante la destruccién de las mismas.
Las principales técnicas usadas hoy dia son 1las
siguientes:

- bloqueos nerviosos

- catéteres espinales o auxiliares conectados
0 no a reservorios subcuténeos.

- infusiones de farmacos znalgésicos con o
sin bombas de perfusién.

- analgesia a demanda del enfermo (PCA)

- técnicas neuroquirirgicas

2.1.~- Blogqueos nerviosos

Son métodos invasivos percuténeos realizados
mediante agujas en las proximidades del tejido

nervioso o 4reas tisulares y donde la administracién
de un farmaco interrumpe la transmisidén del impulso
nervioso. Segln el agente quimico empleado en 1la
técnica hablaremos de bloqueos temporales, cuando se
emplean anestésicos 1locales o bien de bloqueos
destructivos, a veces definitivos, si los agentes
son neuroliticos.

2.1.1- Los anestésicos locales son farmacos
que puestos en contacto con la fibra nerviosa (en
su origen, trayecto o terminacién) impiden 1la
transnisién normal del impulso nervioso con carécter
selectivo y reversible. Selectivo porque actda en
las fibras de menor a mayor tamafio y reversible
porque una vez finalizado el efecto, quedaria una
funcionalidad "ad integrum". Mientras dura su
efecto'®, pueden realizarse intervenciones

terapeGticas y diagnésticas de forma indolora. Al




TRATAMIENTO DEL DOLOR

mismo tiempo se anulan otras funciones del nervio
como la sensibilidad térmica o sensorial y los
impulsos motores.

Histéricamente el primer anestésico local'?’
fue la cocaina, alcaloide aislado de las hojas del
Erythroxylon coca en 1860 por Albert Nieman, quien
observdé, tras colocar una gota en la punta de 1la
lengua que ésta se adormecia. Aungue en 1884 Karl
Koller introdujo la cocaina en cirugia, su alta
toxicidad pronto aconsejé el abandono de su
utilizacién y estimulé la blsqueda de farmacos
alternativos. Ello se consiquié inicialmente en 1904
por Einhern, quien sintetizé 1la procaina, vy
posteriormente por Nils Lofgren, quien en 1943
sintetiza la lidocaina, que en la actualidad es el
anestésico local mi&s utilizado y uno de los mas
efectivos.

La mayor parte de los anestésicos locales
poseen un esquema de estructura conforme a 1la
propuesta por Lofgren en 1946:

- Polo lipéfilo: compuesto la mayoria de las
veces de un ciclo aromdtico. Participa a la vez en
la difusién y en la fijacidn del producto.

- Polo hidréfilo: compuesto la mayoria de las
veces de un radical amino. Condiciona la hidrosolu-
bilidad, y por tanto, la distribucidn sangquinea y la
difusidén del producto.

- Cadena intermedia: condiciona en parte el
metabolismo y la duracién de accién, la eliminacién
y la toxicidad de los anestésicos locales.

El ciclo aromdtico se une al intermedio por
un enlace tipo éster o amidico, lo que da la clasi-
ficacién de los anestésicos locales. En general, el
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enlace tipo éster'® es hidrolizado mas f&cilmente
que el tipo amida, por lo que los ésteres tienen una
vida media m&s corta; ello condiciona tanto una
menor duracién de su efecto anestésico como una
menor toxicidad sistémica.

Hay dos grupos diferentes de anestésicos:

- @ésteres aminoterciarias del paraamino-
benzoico:
procaina (Novocaina)
tetracaina (Pontocaina)
clorprocaina (Nescaina)
benzocaina (Anestesina)

amidas
lidocaina (Xilocaina)
mepivacaina (Scandicain)
prilccaina (Citanest)
bupivacaina (Marcaina, Svedocain)
etidocaina (Duranest)
carticaina (Ultracain)
dibucaina (Cincaina)
ropivacaina

Segin el efecto <clinico anestésico se
clasifican:

- Agentes de baja potencia y corta duracién;
procaina y clorprocaina.

- Agentes de potencia y duracidén intermedia:
lidocaina, mepivacaina y prilocaina.

- Agentes de elevada potencia y duracién:
tetracaina, bupivacaina y etidocaina.
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Actualmente como anestésico 1local méas
utilizado para uso tanto hospitalario como
extrahospitalario, se encuentra la mepivacaina. Y en
odontologia los anestésicos mis empleados son la
lidocaina y la carticaina.

A diferencia de la mayoria de los farmacos
que producen su efecto terapelitico una vez que
alcanzan 1la circulacién sistémica, 1la accién
analgésica de los anestésicos locales desaparece
segin el farmaco disminuye en el punto de inyeccién
y pasa a la circulacién general.

Los ésteres se hidrolizan en sangre por 1la
pseudocolinesterasa plasmatica y las amidas a nivel
hepatico.

En términos generales los ésteres causan
reacciones alérgicas mientras las amidas son més

toxicos sistémicos (lo mas grave las convulsiones).
Podemos dividir'”? 1los efectos adversos en dos
grandes grupos:

a.- leves

- malestar general: angustia
constriccidén toréacica
falta de aire
naGseas, cefalea, borra-
chera
palidez, sudor frio
apatia o agitacién
midriasis
pulso acelerado

- lipotimia (sincope leve y atenuado)
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b.- graves
- sincope: manifestacién brusca (isquemia
cerebral)
tensidén arterial colapsada
pérdida de conciencia
palidez
pulso débil y réapido
no se puede tomar P. arterial
paciente inerte
sincope respiratorio (azul): cianosis
apnea
sincope cardiacc primitivo: brusco, sin
prédromos, palidez cadavérica,
intensa midriasis, pulso, ten-
sién y latido cardiaco inexis-
tentes
crisis nitritoide: cara congestionada, cia-
nosis extrema, disnea y tos
edema de Quincke: en parpados y labios,
edema blanco elédstico y asfixia
shock: hipovolemia, hipotensién, hipoxia y
fenémenos alérgicos

El bloqueo de 1la conduccién™® del impulso
nervioso producido por los anestésicos locales, se
produce mas facilmente cuanto menor es el diametro
de la fibra nerviosa. Asi la conduccién se bloquea
més dificilmente a través de ias fibras motoras tipo
A gruesas y en las que el impulso nervioso se lleva
a cabo réapidamente, que en las de tipo C que
conducen 1los impulsos mucho mé&s lentamente. La
anestesia local™ provocada por anestésicos locales
viene determinada tanto por su estructura quimica
como por las condiciones en el lugar de aplicacién
y depende tanto del contenido de agua y lipidos como
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del valor del pH de los tejidos. En los tejidos
dcidos (inflamacién) se reduce la proporcién de
sustancia activa liposoluble no disociada y hay
dificultad para conseguir una adecuada anestesia.

La mayoria de 1los anestésicos 1locales
empleados mds frecuentemente poseen, a diferencia de
la cocaina, efectos vasodilatadores. En el campo de
la odontoestomatologia y «cirugia maxilofacial,
vasodilatacién significa un aumento de la perfusién
sanguinea en una zona fuertemente perfundida por 1la
naturaleza. Dado que las hemorragias intensas son
muy  poco favorables en las intervenciones
quirirgicas no hay duda de que la introduccién de
las sustancias vasoconstrictoras comporta ventajas
importantes.

Por otro lado, la duracién de la accién'* de
un anestésico local es proporcional al tiempo
durante el cual el mismo estd en contacto con los
tejidos nerviosos. Por tanto, los procedimientos que
mantienen su localizacién en el nervio prolongan el
periodo de anestesia. Esto se consigue asociando al
anestésico farmacos vasoconstrictores, lo que se
traduce en una serie de ventajas:

- Prolongacidén de la accién anestésica.

- Concentracién de la accidén anestésica en la
zona deseada.
Obtencién de un campo operatorio isquémico.
Retraso en la absorcidén sistémica del anes-
tésico, lo que reduce su toxicidad.

Los vasoconstrictores normalmente usados son
la adrenalina (en dilucién 1/80000 a 1/250000), la
noradrenalina (1/100000), vasopresina, corbasil,
nordefrina, simpatol ... La concentracién de estos
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agentes vasoconstrictores debe limitarse al nivel
efectivo minimo, puesto que el uso de los mismos
tiene sus inconvenientes.

La adrenalina (epinefrina) es el vasocons-
trictor mas wutilizado y el m&s conocido. Esta
contraindicada en:

- hipertensos

- distonias neurovegetativas

- diabéticos

- enfermos caquécticos y pusilanimes
- hipertiroideos

La fenilefrina ejerce acciones similares a
las de la adrenalina frente a las que presenta mayor
estabilidad y mayor duracién de sus efectos.

La nordefrina tiene una accidén vasoconstric-
tora menos potente que la de 'la adrenalina, frente
a la que no presenta ventaja alguna.

La noradrenalina (norepinefrina) puede usarse
en hipertensos (con ciertas reservas), diabéticos,
hipertiroideos y disténicos n=urovegetativos. Tiene
como Gnica contraindicacién la narcosis con cloro-

-

formo v ciclopropano.

2.1.2.- Los agentes neuroliticos™ son

sustancias que aplicadas cercanas al territorio
nervioso originan cierta destruccién del mismo,
ocasicnando un bloqueo méds prolongado o incluso
definitivo. La destruccién del cuerpo celular suele
ser definitiva, mientras que 1la de 1la fibra
periférica es suceptible de regeneracién. Son cada




TRATAMIENTO DEL DOLOR

vez menos utilizados por sus enormes inconvenientes
téxicos, junto a la posibilidad de regeneracién
nerviosa, lo que conlleva a una limitacién en 1la
duracién del bloqueo.

Los agentes mas empleados son el alcohol y el
fenol, usandose exclusivamente en dolor de caracter
canceroso o incoercible.

Los bloqueos se clasifican en tres tipos
dependiendo de su finalidad:

- Bloqueos diagnésticos. Sirven para locali-
zar el nervio dafiado o diferenciar un dolor somitico
de uno visceral o simpatico mediante el uso de anes-
tésico a diferentes concentraciones.

- Bloqueos prondésticos. Se realizan antes de
practicar blogueos neuroliticos o intervenciones
neurcquirirgicas definitivas sobre las fibras ner-
viosas. Son los llamados test pronésticos.

- Bloqueos terapéuticos“ﬁ. Presentan como
objetivo el alivio o desaparicién de un cuadro
dlgico agudo o crénico. El anestésico local es capaz
de aliviar o suprimir algias musculoesqueléticas o
viscerales, a veces mientra dura el anestésico y en
otras ocasiones por horas, meses o con caracter
definitivo.

Existen una gran variedad de situaciones
algicas, que tienen como indicacién un blogueo
nerviosoe. Como por ejemplo 1la neuralgia del
trigémino o glosofaringeo, neuropatia intercostal
tras una fractura costal ...




MEMORIA DE LICENCIATURA

Los principales tipos de l:\loqueos""5 son:

infiltraciones en puntos trigger

bloqueos en nervios periféricos

bloqueos de los plexos nerviosos

bloqueos espinales

blogqueos del sistema nervioso auténomo
aplicaciones tépicas de anestésicecs locales

2.2.- Catéteres espinales o axilares.

Tras la realizacién de los bloqueos nerviosos
espinales o axilares, se introcduce a través de la
misma aguja empleada en el blogueo un catéter con el
objetivo de mantener una analgesia sin necesidad de
repetir el bloqueo, perfundiendo medicacién antial-
gica en bolos o de forma continua. Los farmacos
infundidos suelen ser habitualmente anestésicos
locales o bien analgésicos morfinicos.

2.3.- Infusiones de farmacos analgésicos.

Otro de los métodcs actuales mas empleados en
ciertos tipos de algias y preferentemente en el
dolor crénice, es 1la perfusién de analgésicos.
Presenta las siguentes ventajas:

niveles plasmaticos constantes

un intento de mantener una analgesia pro-
longada

menos efectos colaterales que los bolos
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Estas perfusiones necesitan de la implan-
tacién de un catéter. El principal método empleado
son las bombas de perfusién ya sean internas o
externas.

2.4.- Analgesia controlada por el paciente
(PCA) .

Consiste en la suministracién de analgésicos
controlada por el mismo paciente o bien una infusién
continGa donde se afiade la posikilidad de bolos
extras en el caso de aparicién de dolor. Precisa
bomba de infusién y se programa siempre un nGmero
maximo de bolos. Se comienza siempre con una dosis
de carga previa.

Sus principales indicaciones son:

- dolor poctoperatorio
- dolor oncelégico
- dolor traumatico

Sus ventajas son:
gran cobertura analgésica
menor ansiedad del paciente
mayor independencia del enfermo
menor consumo de analgésicos

por contra, sus desventajas son:

coste
capacidad de entendimiento del enfermo
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2.5.- Técnicas neuroquir@rgicas.

Sus resultados "® han sido generalmente muy
desalentadcres. Las técnicas operatorias méas
utilizadas son:

- Rizotomia. Reseccién de la raiz posterior
de los nervios espinales o craneales.

- Termorizotomifia. Técnica menos cruenta que
la anterior, que se usa casi exclusivamente en los
dolores tumorales en el territorio del trigémino o
del glosofaringeo.

- Cordotomia. Reseccién del cuadrante
anterolateral de la médula espinal.

- Segmentetomia espinotalamica a nivel
espinal.

- Talamotomia esterotéxica.

- Lobulotomia prefrontal.

- Amigdalotomia. Se basa en la existencia de
substratos anatémicos funcionales poco conocidos,
pero ligados a los sistemas antinociceptivos.

3.- Técnicas neuromoduladoras y estimulativas

Forman una parte importante del futuro
analgésico en conjuncién con la moderna farmaco-
logia. La neuromodulacidén trata de incrementar y
desarrollar en el propio individuo afecto de algias,
los sistemas y mecanismos fisiolégicos que controlan
o inhiben la génesis y conduccién de los estimulos
interpretados como dolorosos. Entre los métodos
neuromoduladores habria que discernir los propia-
mente dichos que estimulan los mecanismos inhibi-
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torios del dolor y los psicolégicos que solo inhiben
ia parte afectiva del fenémeno &dlgico, pero no el
dolor en si mismo derivado de la lesiédn.

Entre los procedimientos de base fisica
(emplean fundamentalmente alguna energia: eléctrica,
calérica, electromagnética ...) tenemos:

3.1.- Electroestimulacién periférica y cen-
tral.

Distinguimos:

- Electroanalgesia central. Los estimulos son
conducidos directamente sobre el SNC (columna dorsal
de la médula espinar, &areas grises periventricu-
lares, mesencefdlicas, circuito limbico).

- Electroanalgesia periférica. El estimulo se
aplica sobre 1los nervios periféricos. Puede ser
aplicado desde el exterior por via transcuténea
(TNS) o directamente en el interior de los tejidos
periféricos, a través de agujas metdlicas, aplicando
asi electroanalgesia percuté&nea. '

3.2.- Hidroterapia.

3.3.- Terapias fisicas.

Se basan en la accién de energias fisicas
como la térmica, la eléctrica, la mecdnica y las
radiaciones para producir analgesia.

La termoterapia consiste en el empleo del
frio o calor para el alivio del dolor. Es muy
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utilizada en el campo de la odontologia. Asi se
emplea137 con gran frecuencia el frio como
tratamiento postoperatorio de las extracciones
dentarias. Se aconseja bolsas con hielo o toallas
mojadas en agua que se colocan sobre la cara, frente
al sitio de la intervencién. El papel del frio es
maltiple: evita la congestién y el dolor
postoperatorio, previene los hematomas vy 1las
hemorragias, disminuye y delimita los edemas
postoperatorios. Se usa por periodos de 15 minutos,
sequidos por periodos iguales de descanso y durante
no méds de los primeros tres dias. Pués més alléa es
ineficaz, cuando no perjudicial (produccién de
dolor; no cesacién del dolor postoperatorio; en este
Gltimo caso el calor estd mas indicado). E1 calor
puede aplicarse después del tercer dia para
disminuir las alveolalgias y dclores postopera-
torios.

Por otro lado'®, 1las pruebas térmicas de
calor y frio constituyen el método diagnéstico mas
fiable para valorar la vitalidad de la pulpa ya que,-
los cambios sibitos de temperatura ponen de mani-
fiesto o alivian ciertos transtornos dolorosos de la

pulpa.

3.4.- Magnetoterapia.

3.5.- Laserterapia.
T
El liser de baja potencia'® tiene un efecto
analgésico superficial y profundo que puede
explicarse mediante actuaciones a diferentes
niveles:
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Normaliza el potencial de membrana inhibiendo
la transmisién del estimulo doloroso.
Incrementa la formaciédn de beta-endorfinas al
actuar sobre los receptores morfinicos.
Accidn sobre las fibras gruesas tactiles esti-
mulando el bloqueo de las fibras finas doloro-
sas.

Reabsorcién del exudado inflamatorio y elimi-
nacién de diferentes sustancias algdgenas.
Incrementa la actividad de SOD (superdxido
dismutasa) que actla sobre la sintesis de
prostaglandinas (PG).

La laserterapia, bien sea con He-Ne o con
infrarrojo, produce una mejoria notable en los
pacientes con complicaciones tras la extraccién
dentaria, favoreciendo sobre todo una disminucién
del declor.

3.6.- Acupuntura y electroacupuntura.
Hoy dia se especula mucho'*’ acerca de esta
técnica. La principal critica es el concepto de
adimensionalidad del punto y los meridianos corres-
pondientes, que no poseen base neuroanatémica, ni
neurofisilégica alguna y estd en contradiccién con
las experiencias recogidas por otras técnicas
reflexoterdapicas.

3.7.- Reflexoterapias.

Consiste en la estimulacién controlada de las
vias nerviosas cicunscritas a agquellas que transmi-
ten dolor produciendo la inhibicién de estas Glti-
mas.
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3.8.- Masajeterapia''.

riceisn, . , : ™
percusidn)

4 .- Métodos Psicoterdpicos.

Aprovechan alguna capacidéd o efecto mental
(atencidén, reflexién, voluntad ...).
Incluyen'*?: - relajacién y técnicas
sofroldgicas
- biofeedback
- hipnosis
- métodos de modificacién de
conducta

- Biofeedback. Consiste esencialmente en
medir la funcién fisiolégica a modificar y lograr
que el individuo adquiera, por observacién, el
control voluntario de la misma. Hay distintos tipos:

EEG feedback

EMG feedback
dermotermografia feedback
pletismografia feedback

Lo mas efectivo es el uso de programas
complejos de manejo del stress, que wutilizan
técnicas cognitivas unidas a biofeedback y
relajacién segGn un esquema individualizado
encaminado a consequir que los mecanismos de
modulacién del dolor se autoactiven.
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- Hipnosis. Se puede actuar mediante hipnosis
sobre el componente depresivo, la ansiedad o el
insomnio que acompafian a muchos dolores crénicos;
pero también es posible actuar hipnéticamente sobre
el control de la sensacién dolorosa. No obstante la
hipnosis no siempre es utilizable ni est& indicada.
Su uso se establecerd individualmente tras deter-
minar la no utilidad de técnicas mis simples y de
menor coste (como la relajacién) y la existencia de
un grado adecuado de sensibilidad a la hipnosis en
el paciente.

5.- Neurofarmacologia Analgésica

Es necesario conocer toda la farmacologia
general y no usar Q(nicamente analgésicos en el
control del dolor. Ya que un antiinflamatorio o un
miorelajante solucionaran los dolores producidos por
una inflamacién o por una contractura muscular.

Hay que sequir siempre un orden terapefitico
en el tratamiento del dolor con técnicas de menor a
mayor riesgo.

Los analgésicos son un grupo de medicamentos
que amortigquan o interrumpen 1la nocicepcién.
Podemos'® clasificar 1los farmacos con fines
analgésicos de la siguiente manera:

5.1.- Analgésicos morfinicos: obtienen su
efecto actuande sobre receptores especificos
denominados "receptores opioides", situados en el
cerebro y en la médula 2spinal.

5.2.- BAnalgésicos no morfinicos: actdan
localmente inhibiendo o blogqueando la sintesis de
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los mediadores quimicos del dolor: por tanto, no
suelen tener efectos desagradables sobre el SNC,
sino que solo producen leves alteraciones del humor
y un moderado efecto sedante. El1 bloqueo o 1la
disminucién de 1las sintesis de PG hace que 1los
receptores nerviosos sean menos sensibles al
estimulo de dichos mediadores, con la consiguente
disminucién o desaparicién del dolor.

5.3.- Un dltimo grupo serian los farmacos
coadyuvantes.

44

Las diferencias fundamentales'* entre los dos

primeros grupcs son:

accién analgésica AINE NARCOTICO

lugar de accién periférico central

eficacia dolor: leve intenso
© moderado

preferencia reumatismos, dolores
relativa cefaleas, viscerales
mialgias y
artralgias

otras acciones antitérmica sedacién
antinflamatoria dependenc.

tolerancia

antitusig.

5.1.- Analgésicos narcbticos (opiéceos).
El término opi&cec“s se emplea para designar
a un grupo de farmacos que, an distinto grado tienen
propiedades similares a las de la morfina. Poseen
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[] (] . 1, . 3
afinidad selectiva'* por los receptores opioides.

Como consecuencia de 1la activacién de estos
receptores, inducen analgesia de elevada intensidad,
producida a nivel del sistema nervioso central, asi
como otros efectos subjetivos que tienden a
favorecer 1la instauracién de una conducta de
autoadministracién denominada farmacodependencia.

147

Son muy eficaces frente al dolor intenso,

especialmente de origen visceral o esquelético como
el infarto de miocardio, el dolor 6seo profundo, el
dolor postoperatorio o el dolor de cancer avanzado.

5.1.1.- Clasificacidn.
Los analgésicos opidceos y narcéticos'® se
han clasificado:

- Agonistas narcéticos naturales

- Pantopon y laGdono de Sydenham

- Fenantreno: morfina, codeina y tebaina

- Benzilisoquinolina: papaverina, narco-
tina, narceina y norcapina

Agonistas narcéticos semisintéticos: heroi-
na, dicaina, dilaucid, metopon, encodal
y oxinorfona.

Agonistas narcéticos sintéticos: dianor-
fina, dihidrocodeina, peptidina, metadona
Yy proposifeno.

Narcéticos agonistas parciales: nalorfina,
lorfan, butorfanol, MR 1268, ciclozocina.

Antagonistas narcéticos: naloxona, nal-
trexona y oxinorfano.

Por ser una clasificacién muy extensa y
completa, para efectos practicos, podemos resumirla
por el mecanismo de accidén de los opiécecs:
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- Efecto agonista: morfina, opiaceos
similares.

- Efecto antagonista: naloxona, nalorfina.

- Efecto mixto: pentazocina, buprenorfina.

Dentro de ellos', estan 1los narcéticos
denominados débiles, por su menor potencia
analgésica que son basicamente 1la codeina, el
dextropropoxifeno y el tramadol. La codeina presenta
_una mayor potencia analgésica y mejor indice
terapeitico que el dextropropoxifeno, por lo que
resultara de eleccién cuando se decide el uso
corcomitante de un AINE con un opiiceo menor. A
dosis equianalgésicas la codeina no es mejor que los
AINE, pero el uso conjunto de ambos produce un claro
efecto de potenciacidén analgésica. Resulta altamente
eficaz la combinacién del A&cido acetilsalicilico
(500 mg) o paracetamol (600 mg) con la codeina (30
mg) . El tramadol es otro derivado morfinico débil de
reciente introduccidén terapéutica y con una actua-
cién mis selectiva sobre los receptores opioides mu,
ocasionando mejor analgesia y menor tolerancia,
constipacién y afectacién respiratoria.

- Morfina. Sique siendo el analgésico proto-
tipc y el que mis se utiliza para fines terapeiti-
cos. La analgesia es su propiedad mds importante y
sirve para aliviar o suprimir dolores de gran
intensidad, cualquiera que sea su localizacién. Como
reacciones adversas presenta las siguientes:

- En el empleo cotidiano con fines antial-
gicos destacan las naGseas y vémitos, miosis, estre-
fiimiento o retencién urinaria.

- Y segfin las circustancias, por sobredosi-
ficacién pueden aparecer estupor que evoluciona
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hacia el coma o depresién respiratoria que llega a
la apnea.

La dosis 6ptimaﬁ° de comienzo es de 1 mg por
cada 6-7 mg de peso no excediendo la dosis de 10 mg
cada cuatro o seis horas. Es conocido, que a dosis
habituales se alivia mejor el dolor sordo y continuo
que el breve e intermitente. Es el tnico morfinico
con una dosis techo muy elevada, pudiendo ser
administrado via oral, parenteral o por via espinal.

- Heroina. Es un agonista151 cuyo uso estéa
admitido en unos paises y prohibidc en otros, pero
sin ventajas sobre la morfina.

- Meperidina. Junto a 1las propiedades
opidceas hay que afiadir su actividad antico-
linérgica. La dosis esténdar es de 1'S mgr por Kg de

peso. Hay que tener en cuenta unas consideraciones
en cuanto al uso de meperidina:

- En enfermos hepdticos la dosis ha de ser
menor.

- En ancianos mayores de 70 afios se debe
reducir la dosis a 1/3 de lo normal.

- La duracién de la analgesia es menor, pcr
lo que no debemos elevar demasiado la dosis o
repetirla a intervalos cortos por la toxicidad que
ejerce a nivel del SNC o del aparato cardiovascular.

- Metadona. La utilizacién en dosis repetidas
como analgésico crea problemas ya que, en el intento
de mantener un nivel constante de analgesia se llega
a producir acumulacién del farmaco con la consi-
guiente aparicién de reacciones adversas. La meta-
dona tiene como usos primarios:
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- Analgésico.

- Tratamiento de los sindromes de absti-
nencia de los opié&ceos.

- Tratamiento de los adictos a la hercina.

- Pentazocina. Se trata de un agonista
antzgonista mixto y sus caractericticas farmaco-
légicas son las siguientes:

- techo antidlgico algo inferior al de la
morfina y duracidén analgésica inferior a cuatro
horas aunque es de utilidad en dolor postoperatorio
v otras algias agudas. No recomendado en el dolor
crénico.

- produce tolerancia répida y adiccién

importante en enfermos que lo reciben de forma
crénica. ¥

- en caso de intoxicacidén por sobredo-
sificacién, la Nalorfina es ineficaz, debe emplearse

Naloxona. ‘;m-iﬁ

- puede producir taquicardia e hiperten-
sién, por lo que no es recomendable en cascs de
insuficiencia cardiaca, angina de pecho o infarto de
miocardio. :

- Buprenorfina. Es un derivado morfinico
agonista-parcial con una buena eficacia analgésica,
una potencia 39 veces mayor gque la morfina a dosis
sirilares y una duracidén de su efecto cercano a las
8 horas. Permite su administracién por wvia
sublingual, muy cémoda en el dolor postoperatorio,
traumdtico o el canceroso. Ha desbancado casi en su
totalidad a la pentazocina.
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- Analgésico.

- Tratamiento de los sindromes de absti-
nencia de los opiéceos.

- Tratamiento de los adictos a la heroina.

- Pentazocina. Se trata de un agonista
antagonista mixto y sus caractericticas farmaco-
légicas son las siquientes:

- techo antidlgico algo inferior al de 1la
morfina y duracién analgésica inferior a cuatro
horas aunque es de utilidad en dolor postoperatorio
y otras algias agudas. No recomendado en el dolor
crénico.

- produce tolerancia rdpida y adiccién
importante en enfermos que lo reciben de forma
crdénica. i

- en caso de intoxicacién por sobredo-
sificacidén, la Nalorfina es ineficaz, debe emplearse

Naloxona. + g el

- puede producir taquicardia e hiperten-
sién, por lo que no es recomendable en casos de
insuficiencia cardlaca, angina de pecho o infarto de
miocardio.

- Buprenorfina. Es un derivado morfinico
agonista-parcial cor una buena eficacia analgésica,
una potencia 30 veces mayor que la morfina a dosis
sirzilares y una duracién de su efecto cercano a las
8 horas. Permite su administracién por via
sublingual, muy cémoda en el dolor postoperatorio,
traumdtico o el canceroso. Ha desbancado casi en su
totalidad a la pentazocina.
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5.1.2.- Vias de administracién y compli-
caciones.

- Via parenteral. Para los dolores aqudos la
via mds utilizada es la intramuscular y en menor
grado la subcut&nea. Cuando el declor es de
extraordinaria gravedad o las condiciones de
perfusién histica son malas, la via de eleccién es
la intravenosa. Entre las reacciones adversas que
encontramos en la administracién por via parenteral
destacan:

NaGseas y vémitos.

Depresidén respiratoria. Aunque sélo
sucede en muy raras ocasiones al tener
como antidoto natural el propio dolor.
Sedacién, aturdimiento y suefio.
Hipotensién ortostatica con/sin bradi-
cardia.

Estrefiimiento.

Provoca con mas facilidad que la via oral
fenbémenos de tolerancia y dependencia.

- Via oral. Se ha ido generalizando su uso
para el tratamiento del dolor crénico canceroso. Las
principales reacciones adversas son:

estrefiimiento

sedacién

naGiseas y vomitos

los fendmenos de tolerancia y dependencia
aunque se producen son moderados

- Via epidural. Sirve tanto para los dolores
agudos como para los crénicos y obviamente, su uso
se limitard al ambiente hospitalario.
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- Via intrarraquidea e intraventricular.
Permite colocar directamente el opidceo en el propio
liquido cefalorraquideo. Ambas vias presentan el
peligro de meningitis.

5.1.3.- Pauta analgésica.

- Dolor moderado. Debemos empezar por
analgésicos no opidceos como la aspirina,
paracetamol, dipirona, ketorolaco, AINE. En el
segundo estadio debemos de asociar un opiédceo menor:

Aspirina 600 mg mas Codeina 30-60 mg.
Acetaminofén 600 mg mis Codeina 30-60 mg.
Ibuprofén 400 mg m&s Metadona 2'5-5 mg.
Aspirina 600 mg m&s Pentazocina 25mg.
Dipirona mds Tramadol 50 mg.

Ketorolaco mas Tramadol 50 mg.

Dolor intenso:

- Morfina oral: solucién de Brompton o
morfina de liberacién
lenta en comprimidos.

parenteral: 5-10 mg/6 horas.

- Metadona oral: 5-15 mg

parenteral: 5-10 mg

5.2.- Analgésicos no morfinicos

Son analgésicos menos potentes que
narcéticos y dentro de ellos tenemos:
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5.2.1.- Antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) .

5.2.2.- Analgésicos sin efecto antiin-
flamatorio.

5.2.1.- AINES
Las drogas'? antiinflamatorias, analgésicas
Yy antipiréticas constituyen un grupo heterogéneo de
compuestos, con frecuencia no relacicnados quimica-
mente (aunque muchos de ellos son &cidos orgénicos),
que a pesar de ello comparten ciertas acciones
terapéuticas y efectos colaterales. El prototipo es
la aspirina; por lo tanto estos compuestos a menudo
se mencionan como drogas tipo aspirina, también es
frecuente la denominacién de drogas
antiinflamatorias no esteroideas.

- Mecanismo general de accién

La accién basica' que fundamenta la mayoria
de los efectos farmacolégicos de los AINE es la
inhibicién de la actividad de 1la ciclooxigenasa,
enzima que convierte el &cido araquidénico en
endoperdxidos ciclicos, los cuales se transforman
en PG y tromboxanos. Las PG son un grupo de
sustancias de cardcter lipidico que se forman en los
tejidos lesionados, y que son responsables de 1la
aparicién de dolor, edema e impotencia funcional.
Las PG"* producen una modificacién metabélica a
nivel de 1la estructura proteica del nociceptor
relacionada con el aumento del AMP-Ca,. Esta
modificacién no es algbgena '"per se" pero si
desciende el wumbral docloroso produciendo una
hiperalgesia. Esta sensibilidad est4 ligada a la PGE,
Y PGI, y posiblemente a los leucotrienos. Por otro
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lado producen también inhibicién de la liberacién de
serotonina y noradrenalina que da lugar a un
descenso en la actividad de la via catecolaminérgica
descendente. Esta accién de los AINE sobre las PG se
produce esencialmente a nivel periférico, aunque
también sucede en el SNC.

No obstante la accidén antiinflamatoria de los
AINE' se debe también a otros mecanismos
adicionales:

- Capacidad de inhibir directamente 1la
migracién y concentracién de leucocitos en el tejido
inflamado.

- Inhibir enzimas del metabolismo hidrocar-
bonado.

- Neutralizacién y depuracién directa de
radicales libres.

\

- Inhibicién directa de la liberacién de
otros mediadores, por ejemplo, bradikinina.

- Modificacidén directa del metabolismo del
tejido conjuntivo.

No todos los AINE producen estos efectos y
menos todavia a cualquier concentracién.
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Hay puntos oscuros, sin embargo, en el meca-
nismo de la accién analgésica. Por una parte no
existe una precisa correlacién entre actividad
prostaglandinica y efecto antidlgico en todos 1los
modelos de dolor experimental y clinico; los casos
mis extremos son el metamizol y el paracetamol tan
Gtiles como los demds en ciertos dolores y que no
son buenos inhibidores de PG en los tejidos peri-
féricos.

Por otra parte, existen otros mediadores no
prostaglandinicos que también participan en 1la
estimulacién de las terminaciones sensitivas. No se
descarta la posibilidad de que intervenga también un
componente central en la accibén analgésica de los
AINE aunque de forma distinta e inferior a la de los
opidceos, sobre todo en el metamizol.

La accién antipirética se debe a sus efectos
sobre el hipotdlamo. Este efecto puede deberse
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también, a la inhibicién de la sintesis de PG que
actian como mediadores en l: respuesta febril a la
infeccién.

- Clasificacién de los AINES'™’,6"S

a.- Moléculas &acidas
a.l.- Acidos arilcarboxilicos

- Salicilatos: &cido acetilsalicilico
(Aspirina, Adiro)
benorilato (Doline)
salicilato de lisina
(Solusprin)
diflunisal (Ilacén)

- Antranilicos: &cido flufendmico
mefendmico (Coslan)
meclofenamico
clonixinato de lisina

(Dolalgial)

a.2.~ Acidos arilalcanohicos

- Fenilacéticos: aceclofenaco (Airtal)
diclofenaco (Voltarén)
difenpiramida
fenclofenac
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- Fenilpropibénicos: &acido tiaprofénico
fenbufene
ibuprofeno (Neobrufén)
fenoprofeno (Fenopron)
indoprofeno
ketoprofeno (Orudis)
naproxeno (Naproxyn)
suprofeno

- Eter-aril-acéticos: tolmetin (Artro-
captin)

- Indol-acéticos: indometacina (Inocid)
oxametacina
proglumatacina
sulindac (Sulindal)

a.3.- Acidos endlicos

- Pirazolinicos: azapropazona (pentosol)
i bumadizona
clofezona
feclobuzona
fenilbutazona (buta-
zolidina)
metamizol (Nolotil)
feprazona

a.4.- Oxicam: piroxicam (Feldene)
a.5.- Otros: ketorolaco (Droal, Toradol)
b.- Moléculas no acidas

- fluprocuazona
= procuazona
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- Accidén analgésica

La actividad antidlgica®™® es de intensidad
moderada o media, alcanzadndose un techo claramente
inferior al de los analgésicos opidceos; tiene, en
cambio la ventaja de que no va acompafiado de otras
modificaciones del sensorio o de la percepcidén, por
lo que su utilizacién resulta en su conjunto menos
comprometida.

Son Gtiles en dolores de origen somdtico y
preferentemente con caricter inflamatorio; tanto en
los articulares, musculares, como dentarios; en
cefaleas de diversa etiologia, a dosis suficiente-
mente elevadas. Son también eficaces en los dolores
postoperatorios, los secundarios a traumatismos o
los debidos a enfermedad cancerosa.

Los farmacos de eleccién'® en los dolores de
origen dental son el &cido acetilsalicilico y los
derivados del &cido propidnico (profenos). Estas
sustancias deben de administrarse antes de que
aparezca el dolor.

Este poder analgésico'®! puede ser potenciado
para controlar dolores de mayor intensidad mediante
la asociacién con otros farmacos como antidepresivos
triciclicos (reforzadores de la via noradrenérgica
descendente), opidceos menores, neurolépticos vy
estimulantes del SNC.
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- Efectos indeseables.
a.- El més frecuente'® es una propensién a
inducir ulceraciones géstricas o intestinales, que
se acompafian a veces por una anemia resultante de la
pérdida sanguinea. Se debe a la inhibicién en 1la
sintesis de las PG gastricas PGI, y PGE; que inhiben
la secrecidn &cida gastrica por el estémago Yy
promueven la secrecién de mucus citcprotector en el
intestino.

A nivel gastrointestinal'® pueden producir
otros efectos de menor gravedad pero también
molestos si se toman de manera continuada: pirosis,
dispepsia, gastritis, dolor gastrico, diarrea,
estrefiimiento. La incidencia depende segGn el
férmaco que se considere siendo maxima para el &cido
acetilsalicilico y la indometacina.

b.- Alteraciones de la funcién plaquetaria'®
Ya que evitan la formacién de tromboxano A, por las
plaquetas, que es un poderoso agente agregante. Esta
accién es responsable de la tendencia de estas
drogas a aumentar el tiempo de sangria.

Cc.- Prolongacién de la gestacién o trabajo de
parto esponténeo. Las PG de la series E y F son
agentes uterotrépicos potentes, y el dtero aumenta
su biosintesis en forma notable en las horas que
preceden al parto.

d.- Cambios en la funcién renal. Las drogas
tipo aspirina tienen poco efecto sobre la funcién
renal de los seres humanos normales. No obstante
estas drogas disminuyen el flujo sanguineo renal
y el 1indice de filtracién glomerular en los
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pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva,
cirrosis hep&tica con ascitis o nefropatia crénica
o en aquellos que est&n hipovolémicos por cualquier
razén; en estas circunstancias puede precipitarse
una insuficiencia renal aguda.

Ademds estas drogas promueven la retencidén de
sal y agua lo que puede causar edema y reducir la
efectividad de los regimenes antihipertensivos. El
riesgo'® varia seqglGn el farmaco: es relativamente
alto para el fenoprofén, indometacina, fenilbutazona
y bajo par? el sulindac, diclofenac y piroxicam.

Por lo general, en las mujeres embarazadas'®

no se recomienda el uso de ninguna de las drogas
relacionadas con la aspirina.

Estd contraindicada 1la administracién de
aspirina en nifios menores ‘de doce afios, especial-
mente si tienen fiebre, ya que produce el sindrome
de Reye que es una combinacién de lesidn hepéatica y
cerebral que generalmente se presenta en forma de
somnolencia profunda.

- Interacciones medicamentosas

Son numerosas las posibles interacciones de

los farmacos AINE'® con otros farmacos que puede dar

lugar a una alteracién de la respuesta terapeltica
al modificarse, debido a esta interaccién, algunos
parédmetros farmacocinéticos y farmacodindmicos tales
como: absorcién, biotransformacién, unién a
proteinas plasmdticas y mecanismo de accién.
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Las interacciones farmacoldgicas mas
importantes y de mayor frecuencia y trascendencia
clinica son :

- Los derivados de las fenilpirazolonas,
del a&cido propiénico, fenamatos, indometacina vy
salicilatos pueden desplazar de su unién a proteinas
a los anticoagulantes orales, produciendoc un aumento
del tiempo de protombina y hemorragia. Esto tiene
especial importancia clinica ya que el riesgo de
hemorragia se ve incrementado por los propios
efectos erosivos de estos farmacos scbre la mucosa
digestiva y su capacidad de inhibir la agregacién
plaquetaria.

- La fenilbutazona al desplazar a la
tiroxina de su unién a la albGmina puede producir
alteraciones de la funcidn tiroidea.

- A nivel de 1la biotransformacién el
fenobarbital actia como inductor enzimatico del
metabolismo de los AINE aunque por otra parte tiene
accién inhibidora de la hidroxilacién de estos
compuestos.

- La antipirina se comporta como inductor
enzimidtico del metabolismo de los anticoagulantes
orales disminuyendo el efecto de éstos, siendo
necesario un ajuste de la dosis.

- La fenilbutazona induce enzimaticamente
el metabolismo de los corticoides y digitoxina.

- Los derivados del &cido propiénico
reducen la accién diurética de la furosemida y el
efecto diurético y antihipertensivo de 1los
diuréticos tiazidicos, beta bloqueantes y captopril.
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- La indometacina reduce 1los efectos de
algunos laxantes en cuyo mecanismo actdan como
mediadores las PG.

- Asi mismo la indometacina y fenilbutazona
aumenta la reabsorcién de 1litio a nivel tubular
proximal, elevando sus concentraciones plasmaticas.

- La aspirina administrada conjuntamente
con la indometacina, naproxen o fenoprofen reducen
las concentraciones plasmiticas de éstos.

- Los farmacos antidcidos derivados de
aluminio disminuyen 1la biodisponibilidad del
diflunisal e indometacina.

- El1 alcohol, aparte de comportarse como
inductor enzimdtico de muchos farmacos, incrementa
los efectos nocivos de la aspirina sobre la mucosa
gastrica.

| \

- Finalmente se debe recordar que las
asociaciones de farmacos AINE entre si, o con otros
farmacos, pueden propiciar la aparicién de problemas
de hipersensibilidad.

5.2.2.- Analgésicos sin efecto antiin-
flamatorio.

Los denominados analgésicos de alquitran de
hulla'®, fenacetina Yy su metabolito activo,
acetaminofeno, son alternativas efectivas de 1la
aspirina como agentes analgésicos y antipiréticos;
no obstante a diferencia de 1la aspirina, 1la
actividad antiinflamatoria es débil y rara vez tiene
utilidad clinica.
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Igualmente estd el metamizol™ con una
importante accién analgésica a nivel central. La sal
magnésica de metamizol (Noramidopirinometansulfonato
de magnesio) es un farmaco muy Gtil en dolores de
fuerte intensidad y/o caricter espasmédico. Aunque
su mecanismo de accién Gltimo esté relacionado, al
menos parcialmente, con la inhibicién de la sintesis
de PG, no se pueden descartar otros efectos directos
sobre el SNC v la quimiotaxis de neutréfilos, que
complementarian sus acciones farmacolédgicas.

- Mecanismo de accién

El paracetamol (acetaminofeno)170 y la
dipirona apenas inhiben la sintesis de PG a nivel
periférico, existiendo pruebas de su mayor eficacia
como inhibidor de ciclooxigenasa y por tanto de PG
en el SNC. Debido a ésto, no se comportan como
antiinflamatorios. No obstante al inhibir 1la
ciclooxigenasa cerebral, actuarian en el SNC en sus
acciones analgésicas y antitérmicas.

1

- Clasificacién!

a.- Acetaminofém o paracetamol (Termalgin,
Analgilasa)

b.- Fenacetina: fue antes muy utilizada en
asociaciones antidlgicas y antigripales, pero ahora
esta retirada del mercado esparfiol.

c.- Fenazopiridina: se utiliza en el
tratamiento sintomiatico de las disurias.

d.- Metamizol (Nolotil)
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SALICILATOS. INTERACCIONES FRECUENTES

—Alcchol

—Antidcdos. Aumento eiiminacidn alc. orina
— Corticoudes

—Fenoproten

— Indomeacina
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—Anucoagulantes orales

— Metotrexata
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= Auscss alérgicas cutd — Induccidn ennmitica posidle
L—A grandes cosis. y administracién crénica: exc. SN.C.

PIRAZOLONAS. FARMACOCINETICA, DOSIS HABITUALES
DIPIRONA

—2uena absorzon oral. T mix , 1,5 horas
~Vica media >ol. 7 horas

—Nlel hepdica

~ Cows habitua 300-100 mgs £ 8 horas

DERIVADOS AC FENIL PROPIONICO. ACCIONES DERIVADOS AC. FENIL PROPIONICOL
FARMACOLOGICAS. NAPROXEN. IBUPROFEN FARMACOCINETICA. DOSIS “ABITUALES

—Accon antinflamatond, analgésica vy anbowetica =ADsorcion oral buena libuproféni v cor et (napronéni
—=ACTION JNPLDIBQUEtINS ~\Vida media naproxén (14-16 horas

- Proiongacion tiempo sangria ~Fijacion 3 proteinas alta 99%)

—Alis gdsricas menores que saliciasos - Metabolizacion hepitica

=S Mas NeUroIOgICos MENOres Cue NCOes - Enminacion renal activa 10%)

—AM>Du0pd tCadcd ibuprcfen) —Dosis habitual’ naproxén 250 mgs 212 = (Hasw ™50 mgsdia)
—Ibuorafén 250-500 mgs ¢ 6-8 horas

DERIVADQOS AC. FENILPRO 21ONICO.
INTERACCIONES

a500n3 e reduce g wing Medd Je Nace aen
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INDOLES. ACCIONES FARMACOLOGICAS

Derivades nicleo inomico: indomenazing v sulindac:
—Accion antinflam., sralg. v amedrmica
frecuertes

—Alts. lecocitarias: ~eutropenia
—Alts. ocacidad correal
—Accior ntiplagqueara

INDOLES. INTERACCIONES

—Antidcidos. Infuben absorcidn. Aumentan niveles.
—Anticoagulantes orales.

—Probenecid. Aumento niveles indomeacing

= Salicilatos. Reductién vida media. Indometacing

INDOLES. FARMACOCINETICA. DOSIS HABITUALES

actve 20 horas)

—Absorc:on oral completa (indometacina) y buenra ‘.s;.:;' :
—Vica mecia 510 horas tindometacinal y 7 horas (sulircac! met,

—Fhacion fuene a prot. plasmaticas 90 a 95%)
—Metatol. hepdtica. Renal activa (5%}
~Incomewcina 25100 mgs.24 horas
—Sulincac 200400 mgs24 horas

CTROS AINE

— Piroxicam, inmbicer comztitivo de ccoxigenasa vida media 38
48 horas. Uncn 29% a prov. plasm, aten emigracion celular (perox.
celulares)

— Deriv. ac. arzaniico: ne‘snamatos

— Nefocdn (cevacos difer~icramina)

—Analgesia 2020% Q. mrrdico

—ACcion anaigesica mec. cascanocide Dosis habityal 30-20 mgs
¢/6-8 noras

‘_-Cloni-inato e lisina. No crovoca als Coagulacion

PARAAMINOFENOLES. ACCIONES FARMACOLOGICAS.
DERIVADOS DE ANILINA. ANALG. DE ALQUITRAN
FENACETINA Y PARACETAMOL (ACETAMINOFENOU

OTRQS AINE

= Piroxicam, inhitecse competshg de ciclocrgenasa
—Vida media 38 noras. Unscn 99% a o plasm.,
—Altera emigraciée celutar iperox. celylares:

- Oeriv. ac. antranico: metena—atos

—Nefopdn (derivaces difenhcnaming)

—Analgesia 2060 o. morfica

— Clonixinato de lisina. No prowacs aies, de coagulacién

-m&mmwmwmmﬁ%

—Accidn anaigésica y arcoirética. Ne antiimflamar,

—No provoca alts. gastro-zuodenales.

—No prolonga tiempo de sangria

— Reacciones alérgicas cemicas Y m.ucosas

—Alts. hem#icas raras (le.copenia, netrapenia)

—Interaccion masiva a ocsis Gnica 715 ars) necrosis hepitica
—Nefritis araigésica en azministracior crénica proiongaca

- Metahemogobinemia, Sarg

PARAAMINOFENOLES. FARMACOCINETICA.
00SIS HABITUALES

~Absorcidn oral buena Variatie Simer pess Zependients
~Foca o nula uridn 2 aroteiras.
~Vica media de 1 12 2 3 1.2 horas.

— Distribucion uniforme Vs I = 3 POr O0s ‘Cuidas cornorsies

— Eiiminacion por mes. nepatica v renal acva 0%
— Dosis habitual 150¢-300 mgs 23 noras

-

PARAAMINOFENOLES. INTERACCIONES FRECUENTES

- Salicilatos. Pirazolonas: nefritis analg.
—Opiac. anticolinerg. en absorcidn digestiva (prirmer pasol
--Anticoag. orales (mayor déficit prorombinal administracion crdnca
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ALIVIO DEL DOLOR A NIVEL ORAL

En el dolor de tipo dentario'”, inicialmente,
su tratamiento dependerd del origen del mismo. As{,
algunos de ellos mejoran con la sola intervencién
activa del odonto-estomatdélogc. Los analgésicos
pueden utilizarse como medicacién coadyuvante, en
casos de infecciones que cursan con inflamacién,
junto a antibiéticos. E1 uso de analgésicos esta
indicado en procesos inflamatorics agudos Yy se
especula sobre el efecto de algunos de ellos, en
concreto 1los AINE, sobre 1la evolucién de la
periodontitis crénica. Deben emplearse en el
tratamiento del dolor que aparece después de la
cirugia oral y de las extracciones dentales. Las
farmacos recomendados son los AINE, opioides menores
(codeina) y la combinacién entre ambos.

Las exodoncias y sobre todo, 1la remoccién
quirGrgica de los terceros molares impactadosm .
producen un dolor de moderado a severo. Como
resultado de ello la mayoria de los pacientes

requieren una analgesia postoperatoria.

El dolor agudo gque ocurre durante el
procedimiento quirdrgico oral'® puede ser controlado
por la inyeccién de un anestésico local que impide
la transmisién de los impulsos de dolor desde la
periferia al cerebro. Al inyectar un anestésico no
hay que pretender atravesar'’® la vaina del paquete
vasculo nervioso, ni penetrar en el nervio sinc
hacerlo en su vecindad inmediata, ya que podriamos
provocar lesiones del nervie o, por 1lo menos,
neuritis.
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La percepcién y transmisién de las
sensaciones en el organismo corre a cargo de un
complejo sistema nervioso en el cual se pueden
distinguir tres zonas:

- Zona periférica. Es la zona cutdnea o
nerviosa donde se encuentran los corplsculos
nerviosos diferenciados, gque no son m&s que
receptores especializados.

- Sistema de conduccién: constituido por
fibras nerviosas sensitivas y motoras que forman los
nervios.

- Sistema central de registro

Segln en cual de estas zonas hagamos actuar
al anestésico tendremos:

- Anestesia tépica o por contacto, que anula
Y suprime momentidneamente las funciones de los
corpGsculos sensitivos cuténeos y mucosos.

- Anestesia infiltrativa o tisular, cuya
misién es interrumpir en su primer tramo, 1la
conduccién de los estimulos nerviosos.

- Anestesia troncular o regional, que anula
reversiblemente 1la funcién de conduccién de 1los
troncos nerviosos.

- Anestesia general.

A su vez se pueden subdividir en:

- A. infiltrativa: intraligamentosa
intraseptal
supraperidéstica
subperibéstica
paraapical
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- A. regional: superior: - del nervio maxilar
superior
- ramas;
.dentariogposterior
.dentario medio
.dentario anterior
(suborbitario)
.palatino anterior
.nasopalatino

inferior: . dentario inferior
. lingual
. bucal largo

Los principales anestésicos locales empleados

en Odontologia, son:

Cantidad de sustancia
active en g/ml

Nombre comercial

Mepivacaina-HCI, 0,02
{=al 2,0%)

Mepivacaina-HCI, 0,03
(=al 3,0%)

Mepivacaina-HCi 0,03
{ =al 3,0 %)

Mepivacaina-HCl 0,03
=al 3,0 <)

Prilocarna-HCI. 0,02
{=al 2,0 %)

Prilocaina-HC!, 0,02
(=al 20%)

Prilocaina-HCI, 0,03
(=al 3,0%)

Meaverin «Ns

Meaverin «N3s

Mepivastesin forte

Scandicain

Xvlonest 2 %

Xylonest 2% con

adrenalina

Xylonest 3% con
octapresina

Cantidad de
vasoconstrictor en g/ml

Otros aditivos

s

Forma comercial

Noradrenalina,
0,04

Noradrenalina,
0,025

Adrenalina, 0,005

Felipresina, 0.03
VI

T S i
Ester metilico del dcido
p-hidroxibenzoico

Disulfito sddico

Ester metilico del acido
p-hidroxibenzoico
Diculfito sddico

Disulfito sddico

Ester meulicn del acico
p-hidroxibenzoico

Ester metilico del acics
p-hidroxihenzowce
Ester metilico del acico
p-hidroxibenzaico

Disulfito sédico
Ester metilico del dcido
p-hidroxibenzoico

*
Ampollas cilindricas

con L8 ml
Frasco con 50 ml
Ampollas con 2,0 ml

T

Ampollas cilindricas

con 1,8 ml
Frasco con 50 ml
Ampollas con 2,0 ml
Ampollas cilindricas

con 1,8 ml
Ampollas cilindricas

con 1.8 mi
Ampollas con 2,0 ml
Frasco con 10 ml
Frasco con 30 ml
Frasco con 30 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml
Ampollas con 2,0 mal
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Cantidad de sustancia
activa en g/ml

Nombre comercial

Canudad de
vasncunstrictor en g/ml

Articaina-HCI,
{ =al 1,0%)

0,04

Articaina-HCI, 0,04

{=al 4,0%)

Butanilicaina-HCI, 0,03
{ =al 3,0 %)
I.tdocaina-HCI,
(=al 2,0 %)

0,02
l.idocaina-HCI,
c=al 2,0%)
Lidocaina-HCI,

(=al 2,0%)
Lidecaina-HCI,

(=al 2,0%)

Lidocaina-HCI,
(=al 2,0%)

Lidocaina-HCI,
(=al20%) -

} Lidocaina-HCI,
(=al 2,0%)

Lidocaina-HCI,
(=al 2,0%)

Lidocaina-HCI,
(=al 2,0%)

Lidocaina-HCI,
(=al 2,0%)

Lidocaina-HCI,
(=al 2,0%)

Mepivacaina-HCI, 0,03
(=al 3,0%)

Mepivacaina-HCl, 0,02
{=al 2,0%)

Ultracain D-S

Ultracain D-S for-
te

Hostacain 3 % o.V.

Anaesthol

Nor-Anaesthol

Lidocaton 2 %

Lidocaton 2 %

Neo-Lidocaton

Xylestesin

Xylestesin-F
«fortes

Xylestesin-m

Xylestesin-S espe-
zials

Xylocain 2 %

Xylocain 2 % «spe-

ziale

Meaverin 3% o.V.

Meaverin «As

R
Adrenalina, 0.005

Adrenalina, 9012

Adrernalina, 0.02

Noradrenalina,
0,02

Noradrenalina,
0,04

Adrenalina, 0,0125

Adrenalina, 0,02

Noradrenaiina,
0,02

Vasopresina, 0,25
VI

Noradrenalina,
0,04

Noradrenaiini.
0,04

Noradrenalina,
0,01
Adrenalina, 0,01
Noradrenalina,
0,92
Adrenalina, 0,02

Adrenalina, 0,0125

Adrenalina, 0,02

Adrenalina, 0,015

Otroe aditivim

Forma comerciel

i
Ester metilico del acidn

p-hidruxibenzoico

Ester metilico del acido
p-nidroxibenzoico

Ester metilico del dcido
p-hidroxibenzoico
Esteres metilico y pro-

pilico del acido p-hi-
droxibenzoico
Esteres metilico y pro-
pilico del dcido p-hi-
drcxibenzoico
Esteres metilico y pro-
pilico del acido p-hi-
droxibenzoico

Esteres metilico y pro-
pilico del dcido p-hi-
droxibenzoico

Esteres metilico y pro-
pilico del acido p-hi-
droxibenzoico

Cloruro sodico
Sulfito sddico

Cloruro sédico
Sulfito sddico

Cloruro sddico
Sulfito sédico

Cloruro sddico
Sulfito sodico

Ester metilico del dcido
p-hidroxibenzoico
Disulfito sddico

Ester metilico del dcido
p-hidroxibenzoico
Disulfito sodico

Ester metilico del dcido
p-hidroxibenzoico

Ester metilico del dcido
p-hidroxibenzoico
Disulfitn sidico

Ampollas clindricss con
1.8 ml

frascos con 20 ml

Ampollas con 2,) m!

Ampollas clindricas con
1.8 ml

Frascos con 20 ml

Ampollas con 2,0 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Ampollas cilindricas
con 1.8 ml

Ampollas cilindricas
con 1.5 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Ampollas invectables
con 50 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Ampollas invectables
con 50 ml

Ampollas con 2,0 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Frasco con 50 ml

Ampollas con 2,0 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Frasco con 50 ml

Ampollas con 2,0 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Ampollas con 2,0 ml

Ampollas cilindricas
con 1,3 ml

Frasco con 50 ml

Ampollas con 2,0 m]

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Frasco con 50 ml

Ampollas con 2,0 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Frasco con 50 ml

Ampollas con 2,0 ml

Ampollas cilindricas
con 1,8 ml

Frasco con 50 ml

Ampollas con 2,0 ml

Ampollas cilindricas
con 1.8 ml

Frasco con 30 ml

Amoollas con 2,0 ml
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Los anestésicos locales no son Gtiles para el
dolor postquirﬁrgiCOWT(m&s prolongado), como el que
se produce tras la extraccién dentaria. En este caso
la alternativa farmacoldégica incluye una inhibicién
de los mediadores locales del dolor en el sitio del
trauma o bien una modificacién de la interpretacidn
de los impulsos del dolor una vez alcanzado el
cerebro; serian respectivamente los analgésicos de
accién periférica y 1los analgésicos de accién
central.

También se ha visto que cuando'™ en estos
pacientes se administra un placebo es eficaz en un
35% de los pacientes con dolor clinico (aquel en que
el estimulo que lo origina es, en muchos casos

desconocido, y no es manipulable ni controlable de
una manera precisa en lo que se refiere a su
intensidad, duracién y extensién, ni predecible en
cuanto al momento de su aparicién) y s6lo en un 5%

de los pacientes con dolor experimental (aquel en .

el que el estimulo que lo produce es conocido,
manipulado y controlado por un investigador y en el
que lo sujetos que lo padecen lo han aceptado
voluntariamente), debido a que el dolor experimental
es menos productor de ansiedad. El1 que gran nGmero
de pacientes que se quejan de dolor respondan bien
cuando se les administra un placebo se debe, a la
constitucién psicolégica del paciente y su umbral
para el dolor. De ahi la importancia del andlisis de
la personalidad del enfermo.

Los analgésicos de accién central o
narcéticos'™, rara vez son usados como Gnico agente
analgésico por sus efectos adversos y su potencial
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dependencia fisica y psicoléyica. Para  ser
efectivos, estos agentes deben alcanzar
concentraciones altas a nivel del SNC, apareciendo
efectos adversos tales como nafiseas, somnolencia,
dolor de cabeza y mareo frecuentemente. Para
disminuir estos efectos adversos se suelen
administrar combinados con un agente de actividad
periférica.

Otro problema que se plantea con los anal-
gésicos de accién central son la gran variabilidad
de 1los niveles plasmiaticos alcanzados tras 1la
administracién oral. Es decir, los analgésicos de
accidén central son clinicamemte impredecibles porque
hay una gran variacidén entre los pacientes con
respecto a 1la sensibilidad de 1los receptores
cerebrales y eficacia del metabolismo hepéatico.

Por todo ello, la principal terapia
analgésica en odontologia han sido los analgésicos
de accidn periférica. Los prototipos de ellos, han
sido la aspirina y el acetaminofén (no es un
verdadero AINE pero normalmente es agrupado con los
analgésicos de accién periférica. Es el fnico
miembro de este grupo, junto con el metamizol, que
no tiene un dcido organico ni actividad antiinflama-
toria). Presentan la ventaja de que relajan el dolor
en el sitio de la lesién tisular presentando una
ausencia de efectos prominentes sobre el SNC. La
mayor desventaja de 1los agente de actividad
periférica son su efecto meseta para la analgesia y
con la excepcién del acetaminofén y del metamizol,
su capacidad para producir filcera péptica (dispep-
sia). Algqunos de los nuevos AINE son mis efectivos
que la aspirina sin aumentar los efectos adversos.
Entre ellos tenemos el Ketoprofeno (Orudis) y el
Ketorolaco (Toradol), este Gltimo de mi&s reciente
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aparicién. Por .odo ello estamos haciendo un estudio
en el que tratamos de objetivar que farmaco provee
¢s una mavor eficacia analgésica tras la exodoncia
dental. Vamos a ir analizando cada uno de los
farmacos més utilizados:

- Clonixinato de lisina. Es un analgésico no
esteroideo con propiedades180 analgésicas,
antiinflamatorias y antipiréticas perteneciente a la
familia de no salicilicos y al subgrupo de los
derivados del A&cido arilantranilico. Su uso se ha
extendido para tratar dolores de diversas etiologias
e intensidades, siendo sus indicaciones principales
cefaleas, odontalgias, dolores musculares, dolor
articular, dolor debido a traumatismos deportivos y
dolor postquirtrgico. Los efectos secundarios més
habituales que produce son nauseas, VvOmitos Yy
molestias gastrointestinales.

- Diclofenac. Tiene unas propiedades

farmacodin&micas' similares a las del grupo de los

AINE, pero presenta la ventaja de que es mejor
tolerado. Es un derivado del &cido fenilacético. Su
absorcién oral y rectal es completa, alcanzando el
nivel plasmatico madximo a las 2 horas. La metabo-
lizacidén es hepatica y la via de eliminacidén renal.
La dosis necesaria para mantener unos niveles
plasmaticos suficientes y un efecto analgésico
correcto, debe repartirse en tres tomas de 50 mg por
via oral o 75 mg por via parenteral. El diclofenac
no tiene efectos sobre la férmula hemdtica y su uso
es compatible con 1los anticoagulantes y con los
antidiabéticos. Presenta alergia cruzada con los
salicilatos y estd contraindicado en los pacientes
con Glcera gastroduodenal, por ser irritante de la
mucosa gastrica. Como efectos colaterales puede
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producir naGseas, vémitos y hemorragia intestinal.

- Acido acetilsalicilico. Es uno de los
farmacos mas utilizados entre los AINE. En general
los salicilatos poseen una biodisponibilidad oral
del 80% al 100%, alcanzando sus maximos niveles
plasmaticos de 1 a 2 horas después de su adminis-
tracidén. Su distribucién es homogénea, atravesando
las barreras hematoencefdlica y placentaria. La
metabolizacién es hepdtica y la eliminacién es
renal. La dosis habitual es de 500 mg a 1 gr cada 6
horas por via parenteral. Los salicilatos tienen
actividad antiinflamatoria a partir de 1los 4 gr
diarios. A dosis elevadas modifican la sintesis de
protrombina. A dosis pequefias (hasta 2 gr al dia)
inhiben 1la secrecién tubular de 4&cido fdrico,
mientras que actian comc fGricoeliminador a dosis
altas, por inhibir la reabsorcién tubular proximal
del A&cido 4Grico. La accién como antiagregante
plagquetario se obtiene con dosis de 0'3 a 0'5 gr/d.
El efecto indeseable mds comGn en la terapéutica con
los salicilatos es la irritacién de 1la mucosa
gdstrica con erosién, ulceracién y melenas. El
tratamiento del dolor postoperatorio con salicilatos
debe realizarse con precaucién en pacientes que
padecen dispepsias o lesiones de la mucosa géstrica,
gotosos e insuficientes renales y hepéticos.

- Dentro del grupo de los derivados del &acido
propidénico destacan el Naproxen y el Ibuprofen. Un
tercer farmaco de este grupo es el Ketoprofen que es
un excelente analgésico utilizado en el tratamiento
de 1los dolores postoperatorios con componente
espasmdédico, con una eficacia elevada y poco riesgo
desde el punto de vista digestivo.
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Estas sustancias son bien absorbidas por el
tracto gastrointestinal, comportindose de una forma
similar a los salicilatos. Si bien son irritantes
digestivos parecen mejor tolerados que aquellos. La
vida plasmédtica del Naproxen es de 12 a 15 horas por
lo que su dosificacién se realiza en dos tomas
diarias de 250 mg.

- Dentro de los derivados del oxicam tenemos
el Piroxicam que presenta una accién analgésica
superior a los derivados del acido propiénico. Como
antipirético y antiagregante plaquetario es similar
a los salicilatos, siendo asi mismo lesivo para la
mucosa gastrointestinal. Se ha descrito como efecto
indeseable la presentacién de edemas. Dada la vida
media plasmdtica que supera habitualmente 1las 35
horas, el piroxicam se administra a dosis Gnica de
20-30 mg/d.

- Ketorolaco. El Ketorolaco'® es un
antiinflamatorio no esteroideo derivado del pirrol.
Ketorolaco se utiliza en clinica'® en forma de sal
de trometamol, de esta manera aumenta su solubilidad
alcanzando concentraciones plasmaticas miximas en
menos de 1 hora. Tiene una accién farmacolégicaw'
similar a la de los otros AINE, por lo que posee una
actividad antiinflamatoria, analgésica y antipi-
rética. Ensayos en animales'® sugieren que comparado
con algunos de los otros AINE, Ketorolac es més
efectivo como analgésico que como agente antiinfla-
matorio.

Es ré&pidamente'® y completamente absorbido
tras la administracién i.m. Y oral. La
biodisponibilidad presenta un rango del 80-100% .
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Tras la administracién oral de una Gnica dosis de
Ketorolac de 10 o 30 mg en adultos sanos, el pico de
concentracién plasmética es de 0'7 a 0'9 0 2'7 ng/ml
respectivamente, ocurre a la hora y la analgesia es
mantenida durante 6-8 horas. Cruza pobremente la
barrera hematoencefdlica pero si se distribuye a la
placenta. Se une altamente a proteinas plasmiticas
(mayor del 99%). Ketorolac y sus metabolitos son
excretados principalmente en orina (91%), solamente
una pequefia cantidad es excretada en heces (6%).

Es wusado para 1la relajacién del dolor
postoperatorio de moderado a severo, incluyendo el
asociado con cirugia abdominal, ginecolégica, oral,
ortopédica o urolégica. Ha sido también empleado
para la relajacién del dolor agudo célico, dolor
asociado con trauma y dolor visceral relacionado
con céancer. Ketorolaco i.m. generalmente produce

analgesia compareble a dosis i.v. moderadas de
analgésicos opidceos, pero a diferencia de ellos no
produce depresién respiratoria y no hay evidencias
de que su terapia produzca dependencia.

Sus efectus adversos han sido similares a
aquellos referidos por el uso de los AINE. Los mas
frecuentes, cuando es administrado por via oral, han
sido somnolencia, dispepsia, dolor gastrointestinal
y natGseas. Y si ademis'® es usado durante un largo
periodo de tiempo es frecuente 1la aparicién de
Glcera péptica y serio sangrado gastrointestinal.
Otros efectos adversos de los AINE no han sido
todavia referidos con Ketorolac, como son: reaccién
anafildctica en pacientes hipersensibles a 1la
aspirina y otros AINE, fracaso renal agudo Yy
reacciones hepdticas severas.
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Con respecto a las dosis:

- Ketorolac oral: 10 mg 4 veces al dia o bien
dosis mayores de 30 mg.

- Ketorolac i.m.: dosis inicial: 30 o 60 mg a
continuacién: mitad de 1la
dosis, es decir, 15 o 30 mg
cada 6 horas.

- Ketorolac i.v.: 15 mg/ml o 30 mg/ml.

La dosis diaria total recomendada no debe
exceder los 150 mg el primer dia y los 120 mg los
dias subsiguentes.

- Paracetamol. Se absorbe'® bien en el tracto
gastrointestinal, alcanzando el pico plasmitico
méximo de 30 a 120 minutos después de la ingestiédn.
Posee wuna distribucién wuniforme en todo ei
organismo, atravesando las barreras hematoencefilica
Y placentaria. Se une a las proteinas plasmiticas de
un 20-50%, siendo la vida media de 1 a 4 horas. Se
metaboliza totalmente a nivel hepatico. 1ILa
eliminacién es renal, recuperéndose en orina el 90-
100% de 1la dosis administrada después de las
primeras 24 horas.

La dosis habitual es de 500 mg/4-6 horas.
Carece de actividad antiinflamatoria. El paracetamol
presenta una eficacia analgésica similar a los
salicilatos, con una buena tolerancia gastrica. No
produce alteracién de 1la hemostasia ni del
metabolismo del 4&cido Grico. Las alteraciones
alérgicas son muy raras y no existe alergia cruzada
con los salicilatos. Los accidentes téxicos se han
descrito exclusivamente en prescripciones
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prolongadas, 1la nefritis intersticial Y en
sobredosis, la necrosis hep&tica. MA&s raramente
puede provocar alteraciones sarJuineas como
agranulocitosis, trombocitopenia, ri2ncitopenia vy
matahemoglobinemia.

= Otro farmaco dentro de los analgésicos sin
actividad antiinflamatoria es la Dipirona
(metamizol) o Noramidopirina metalsulfonato Mg.
Aunque posee propiedades antiinflamatorias se
utiliza clinicamente como analgésico antipirético.

Presenta una buena abscrcidn oral,
alcanzandose un nivel plasmitico miximo a la 1'5
horas de la administracién. La vida redia, variable
de un individuo a otro, ya que se me-aboliza en el
higado, es de 6-7 horas. Circula en sangre ligado a
las proteinas plasmiticas en un 15%, siendo su
eliminacién del 71'6% por via urinaria en las
primeras 24 horas. Esta comprobado que atraviesa las
barreras placentaria y hematoencefilica. La dosis
habitual es de 500 mg a 2g9r/6 horas, dependiendo de
la edad y de 1la intensidad del dolor .

La dipirona tiene una eficacia analgésica
superior a los salicilatos y una buena tolerancia
gastrica. Tiene asi mismo un efecto relajante de 1la
fibra muscular lisa, lo que la hace Gtil frente a
dolores cdlicos.

Puede provocar reacciones cutéineas tipo
exantemas e hipotensién arterial o somnolencia,
sobre todo en las administraciones parenterales. El
riesgo mis importante que presentan estas sustancias
es la agranulocitosis.
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A partir de lo dicho, obtenemos las siguentes
conclusiones:

- A excepcidn del difluniszl, el naproxén y
el piroxicam, la duracién de accién de estos
antidlgicos no morfinicos es por regla general de 4-
6 horas, lo que implica la administracién frecuente
del farmaco. =

: - Los efectos secundarios son numerosos y
algunos especificos de cada grupo si bien, 1los
accidentes yatrogénicos se presentan habitualmente
en los tratamientos prolongados o en la sobredosis.

- Las contraindicaciones, algunas de las
cuales han sido ya concretadas, hay que tenerlas en
cuenta a la hora de prescribir incluso sustancias
banales como la aspirina.

- Frente a los morfinicos, los AINE presentan
la ventaja de no ser depresores respiratorios. La
analgesia es, sin embargo, de menor intensidad; 1la
mayor parte se administra por via oral, y sobre
todo, el riesgo yatrogénico puede parecer
desproporcionado con respecto al efecto terapeGtico.
A pesar de todo, el riesgo de depresién respiratoria
en el periodo postoperatorio justifica limitar 1la
utilizacién de 1los morfinicos a los dolores
intensos.

- Muchos de ellos producen una potenciacién
de 1los antidiabéticos y de 1los anticoagulantes
cumarinicos.
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