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DOLOR EN ODONTOLOGIA

1. EL DOLOR DENTAL EN LA HISTORIA

La historia del dolor es tan antigua como la historia de la humanidad. En un principio las cacerias
de animales, y posteriormente las guerras, hicieron del dolor una situacion cotidiana en la vida
de lasociedad humana.

¢ | Se define al dolor como una experiencia emocional o
sintoma de enfermedad | sensorial desagradable ﬂmﬁfﬂ;ﬂ a un darfio tisular
| actual o potencial. Esta sensacién puede ser producto de

un trauma accidental o provocade par un tratamiento
B dolor e “um experiencia sersonial | quirirgico. -
y emocionsl desagrnbile socina | L0 historia def dolor es tan antigua comeo la civilizacian y

wn adwio tisiliw ot o potencial” su percepcion ha sido descrita desde antafio como una
manifestacién corporal en distintas sitbaciones sociales '
ymédicas.

e e En la imagen aparece un cirujano de la edad Antigua

realizando aparentemente el drenaje de una herida en
d un soldado, provocada durante una batalla.

Eldesarrolio de la cirugia y la medicinag en la cultura egipcia
fue notable. El papiro de Edward Smith recoge los reportes
clinicos de varios pacientes que sufrieron distintas
enfermedades; entre ellas destaca el acdpite relacionado
con las heridas de la cabeza, en donde se describe el
proceso morbido en formarigurosa.

Este papiroincluye las siguientes descripciones clinicas:
Heridas de la caobezra 27 cosos
Lesiones delpechoylamama

{incluyendo tumores y abscesos) 8 casos
Lesiones de lg garganta y la nariz 6 casos
Lesiones del himero 3 casos
Lesiones de la clavicula I casos
Lesiones del hombro I caso

Lesiones dela espina tordcica I caso(incompleta).
La foto gepresentala imagen de Hesi-Re, un notable médico
delacultura egipcia.
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Grabado en un vaso griego en el cual se observa una
extraccion dentaria. El rostro del paciente muestra
signos evidentes de dolor durante el procedimiento
QUirtirgico,

HE. 4

La imagen de los secamuelas fue notoria durante la
edad Moderna. La pintura muestra la evaluacion de un
pacienteen plena via publica.
Los sacamuelas se dedicaron a las extracciones
dentarias en pacientes pobres a guienes por un lado se
les aliviaba el dolor, ¥y en otros casos, se les hocia
extracciones de dientes sanos para ser vendidos a
personas de mayornivel econdmico.

En 1930 Kurzok y Lieb notificaron que el semen humano producia clerto estado de relajacién en algunos
segrentos del dtero de la mujer si ésta ya habia estado embarazada, pero ejercia el efecto contrario en mujeres
estériles. Tres artos mds tarde UIfy Von Euler, de forma independiente, descubren que estos efectas son debidos a
unas sustancias que lamaron prostaglandinas. Ellos demostraron que ciertas sustancias lipidicas extraidas de
las gldndulas prostdticas del carnero eran capaces de estimular clertos musculos isos no vasculares y las
Hamaron prostaglandinas porque fueron halladas en el liquido seminal del hombre, secretado por la préstata. En
1960 Bergstrom logrdcristalizar las prostaglandinas PGE y PGF.(Achata Battger, 1995).

En 1971 Vane describid el mecanismo principal por el que ¢l deido acetilsalicilico y otros AINE ejercen su accién
antiinflamatoria, asi como su capacidad para inhibir la produccidn de prostaglandinas, En 1982, Sir John Vane y
sus colegas Sune K. Bergstrdm y Bengt | Sarmuelsson desarrollaron otros estudios en los cuales mostraron que los
AINEs producian efectos perjudiciales a nivel renal y gastrointestinal. Esto desatd un gran impacto que termind
con el reconocimienta de estos investigadores cormo ganadores del premio Nobel de Medicina,

Arios mds tarde dos grupos de investigadores encabezados por Simmaens y Herschman reportaron una nueva
isoforma de COX denominada COX-2 localizada en el cromosoma humano 1, a diferencia de la proteina COX-1
localizada en el cromosoma 9. Asimismo sefialaron que el gen de COX-2 contiene sitios de unidn para distintos
factores de transcripcion, citoquinas inflamatorias {IL-1), factores de crecimiento e Inhibidores de
glucacorticoides que nose encuentranen el COX-1,




BIOQUIMICA DE LA INFLAMACION

La cascada de la inflamacion es una forma esquemdtica de concebir la expresion bioguimica del proceso
fisiolégico y morboso de la inflamacion. En este esquema, este proceso se entiende como un proceso
fundamentalmente reparativo de la masa celular en su conjunto, asi como un mecanismo natural de respuesta
frente a distintos agresores o naxas def organismo humano.

Los elementos bdsicos descritos son la liberacion del deido araquiddnico, el metabolismo de éste a través de las
vias de la ciclooxigenasa (1,2 y 3) y la lipooxigenasa, para finalmente producirse la sintesis de prostaglandinas. A
estas ultimas se les atribuye la respuesta clinica final que se manifiesta como edemay dolor en el paciente.

PROSTAGLANDINAS

>

La via de la ciclooxigenasa puede sequir dos rumbos a través de la aparicién de dos moléculas isoméricas
conocidas como COX-1, COX-2 y COX-3. A la COX-1 se le atribuye responsabilidad en procesos fisioldgices como
fa requlacion del fluje mucoso gdsiricoJla sintesis de tromboxano A-2 (relacionado con la agregacion
plaguetaria y la vasoconstriccion), la diferenciacion de los macrafagos (maduracion que les permite una mejor
actividad fagocitica) y el supuestoincrementodel flujo vascular renal (Grdfico 1)

La COX-2 tiene como funcion la regulacién de la sintesis y liberacion del tromboxano A-2, ya que su exceso puede
provocar episodios de trombosis e infarto agudo de miocardio en pacientes que tienen disminucidn significativa
de COX-2. Esto ha sido descrite ampliamente en la literatura en aquellos pacientes que ingleren inhibidores
selectivos de lg COX-2 (celecoxib, rofecaxib, etaricoxib) durante periodos profongados o en forma permanente
comoocurre en los pacientes que sufren de artritis reumatoide. En estos casos, la prescripeion de los derivados del
coxib tiene camo objetivo disminuir la frecuencia de danio gdstrico y renal, aunque sus efectos cardiovasculares
secundarios son inevitables. La COX-2 estd intimamente relacionada con la liberacidn de prostaglandinas
durante la inflamacién. La COX-3 parece estar relacionada con la regulacidon de la temperatura durante la
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2. EICOSANOQIDES (Prostaglandinas y leucotrienos)

Han side llamadas eicosanoides a las familias de prostaglandings, leucotrienos y compuestos similares
porgue derivan de deidos grasos esenciales de 20 carbonas que contienen 3,4 6 5 dobles ligaduras: deido 8, 11,
14 eicosatrienoico (deido dihome-linolénico): dcido 5,8 11, 14 eicosatetranoico (deido araguiddnico) ydcida 5,
8 11,14, 17 eicosapentaencico. En seres humanos el doido araquiddnico es el precursor mds abundante y
proviene del deidolinoleico de los alimentos (deido 9, 1.2 octadecadienoico) o seingiere como parte de la dieta.
Todo parece indicar que los estimulos fisicos propenden a que penetre el idn-caicio a la célula al alterar su
membrana y asl activar la fosfolipasa A2, la cual hidroliza los fosfolipidos de membrana (fosfatidilcoling y
fosfatidifetanolamina) con liberacién de deido araquiddnico. Por otro lado, la fosfolipasa C desdobla el enlace
fosfodiester, con lo cual se forma 1,2 diglicérido. Después de lo anterior, intervenciones sucesivas de la lipasa de
diglicérido liberan dcido araquiddnico a partir del diglicérido3.

En el rifion las prostaglandinas mds importantes en la fisiologia renal son esenclalmente la PGF2 alfa, la PGEZ v
tal vez la PGAZ. Recientemente se ha descrito la existencia en el rifidn de la PGI2 (prostacicling) y del
tromboxano A2 (TXA2), La administracidn exdgena de PGEs, PGAs, PGG2 PGD2 inyectados producen
vasodilatacion, aumento del flujo renal y natruresis (sodio en la orina), 5in ernbarge, la importancia fisioldgica
de las prostaglandinas (PGs) en el mantenimiento del flujo sanguineo renal en forma permanente es muy
discutida,

Las prostaglandinas son mediodoras de la transmisién del
mensaje gue las hormonas traficas como la LH (hormona
luteinizante), la TSH (hormona tiroestimulante que se
produce en la tiroides) y lo ACTH (hormona adeno-
corticotropica) producen sobre las células efectoras,

Las prostaglandinas mds activas en el sistermna reproductor
femenino son las PGE y las PGF. En la ovefa es bien conocido
el mecanismo de accidn de las durante la ovulacion.
Durante la fase secretora en el foliculo de maduracicn se
produce un aumento del estradiol, responsable del
aumenta de las PGs anteriores, lo cual produce luteolisis y
unadisminucion en la secrecidn de progesterond.

La explicacidn de por qué sube la temperatura corporal cuando se estd enfermo ha dejado de ser una incdgnita
gracias al trabajo de Shuh Narumiya, del Departamento de Farmacologia de la Universidad de Kiote, en Japan, EI
investigador nipdn publico en la revista Nature que la prostaglandina E, (PGE) es el mediador de la respuesta
febril, -

La PGE, actua especificamente a través de un receptor denominado EP,. Existen cuatro subtipos de receptor de
PGE:EP EP_EP yEP,Sdlo en el caso del EP, se ha podida demostrar la relacidn causal con la aparicién dela fiebre,
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Las PGEs, las PGAs y las PGFs inhiben la respuesta inmune por inhibician de los linfocites Ty By de las linfoquinas
de los primeros. Existe evidencia actual de que las PGs inhiben la hipersensibilidad inmediata, a través de un
aumento del AMPc (adenasin-monofosfato ciclico), lo que trae consigo una disminucién en la secrecién de
histamina. Algo similar se observa en la hipersensibilidad tardia (rash cutdnes). La transformacion de los
finfocitos mediada por las linfohemaglutininas es inhibida por la PGA vy fa PGE.

3. VIA DE LA CICLO-OXIGENASA
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El estimulo a la sintesis y la secrecion de las prostaglandinas son multiples, el estimule neural, la hipexemia, la
serotoninag, la acetil-coling, la histaming, la norepinefring, la angiotensina Il y las bradicininas.

CGHFIGUR_ACIﬂH EIDIMENSIOMAL DE LAS
MOLECULAS DE COX-1Y COX-2
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La diferencia fundamental entre las moléculas de COX-1 y COX-2 consiste en que dos residuos de isoleucing en las
posiciones 434 y 523 estdn cambiadeos por valina en la COX-2, Esto determina que mientras que la melécula de
COX-1 tenga la configuracion de “dedo de guante] en la molécula de COX-2 exista un espacio volumétrico
adicional (configuracidn "dedo de gquante con bolsillc lateral”). En el bolsillo lateral se encuentra i sitio de union
paralos inhibidores sefectivos de la COX-2 (denominados como coxib),

La COX-1 estd encargada de la sintesis de prostaglandinas y eicosanoides relacionados con ia homeostasis y el
funcionamiento especifico de algunos drganos, como la funcion de proteccion gdstrica, la activacion
plaquetaria, la funcidn renal y la diferenciacidn de los macrofagos. El endotelio vascular y las plaquetas
constituyen las zonas en las cuales existen niveles elevados de COX-1 en condiciones fisioldgicas.

De otro lade, durante décadas se atribuyd como Unica funcidn de la COX-2 la sintesis de prostaglanding E-2
relacionada con los cuadros inflomatorios, sin embargo hallazgos recientes le atribuyen una funcion de
compensacion frente a las funciones de fa COX-1.
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En relacion con la liberacidn de tromboxano A-2 es manifiesta la funcion reguladora de la sintesis por parte de la
COX-1, ya que una disminucion de ésta se encuentra relacionada con una disminucion en la sintesis de
rromboxano A-2 y la consiguiente disminucion de la agregacidn ploquetaria. Aquellos pacientes consumidores
regulgres de inhibidores selectivos de la COX-2 han sido reportada una mayor prevalencia de episodios de
trombasis, infarto agudo de miocardio y accidentes cerebrovasculares debido a un incremento exagerado de
tromboxano A-2enestos pacientes,

Deotrolado, se ha descrito una tercera isoforma denominada COX-3, la cual también se localiza en el cromosoma
9 y muestra un comportamiento similar a la COX-1 a diferencia gque el ARN mensajero que codifica al COX-3
presenta un intrdn-1 con ung seécuencia de 30 aminodcidos que parecen ser responsables de lo mayor
sensibilidad de esta COX al tono oxidativo del medio celular y que explica la potencia del paracetamal coma
analgésico y antipirético que lo hace distinto a la mayoria de AINEs, Otros fdrmacos con aparente efecto sobre la
COX-3sonlafenaceting, dipirona y diclofenaco feste titimo también presenta un buen efecto sobre la COX-1).

4, VIA DE LA LIPO-OXIGENASA
La wvia de la lipooxigenasa constituye un camino alterno en el proceso de produccidn de prostaglandinas durante
un proceso marbido posterior a un fraumatismo o comao parte de un proceso reparativo fisioldgico, Esta via estd

relacionada principalmente con la produccidn de leucotrienos, tromboxane A-2 y algunas citocings
relacionadas intimamente con lavia del dolory la inflamacidn (histamina, serotonina y bradicinina). (Grdfico 4)

o

- Lo sintesis y liberacidn de prostaglandinas mediante esta via es minima, sin
embargo se le considera importante porque guarda relacidn con algunos
trastornos de - hipersensibilizacidén y come coadyuvante indirecto de la
sensibilizacion de los receptores del dolor o nociceplores.

Orros productos derivados del metabolismo de o lipooxigenasa como ef
hidroxieicosatetraenoico (HETE), presentan capacidades de quimiotaxis. Los
leucotrienos C4, D4 y E4 dan lugar a vasoconstriccién, aumento de

. permeabilidad, asicomo son potentes broncoconstrictores.




DOLOR AGUDO

El dolor es un sindrome que se caracteriza por la percepcién de una experiencia sensorfal o emocional
desagradable asociada conun dafio existente o potencial. Esta experiencia motiva disconformidad y malestaren
el paciente al punto de tornarse a veces insoportable. El dolor es producto de una respuesta inflamatoria
producida por un traumatismodirecto o indirecto sobre los tejidos,

La presencia de dolor puede ser causante de situaciones extremadamente criticas y puede ser producto de una
abstraccion cerebraly la posteriorelaboracion de un input sensorial. La activacion de los mecanismaos del dolor se
inicia generalmente a partir de la estimulacidn de los receptores del dolor, tambign conocidos como
NOCICEPTORES.

La respuesta dolorosa puede ser iniciada a partir de la sintesis y liberacion de citocinags a través de la vio de lo
lipooxigenasa (Grdfico 4) o come consecuencia de trastornos psicosomdticos (sindrome de delor taldmico, dolor
fantasma). Es decir, la activacidn de los nociceptores noes la Gnica via de activacion de la respuesta dolorosa.

FG. 9

El dolor &5 una respuesta normal después de un
traumatisme provocado, tal como sucede en el
momenta posi-operatono,

La magnitud o intensidad del dofor depende de la
duracion del procedimiento realizade, la profundidad de
la manipulacidn de los tejidos, el cuidado de los tefidos
blandos durante la cirugia, lo existencia previa de
inflamacicn o infeccidn local, asicomo la idiesincrasia o
respuesta natural de cada paciente.

Este paciente presentd un edema labial superior y dolor
muoderado después de ser operado por la extraccion de
undiente retenido superior,

Esta foto corresponde al control después de 48 horas de
haberocurrido el tratamiento quirdrgico.

FIE. 10

Lo caracterizacion clinica del dolor por parte del
odontdlogo debe tener en cuenta estos principios, cada
uno de los cuales establece la presentacion clinica del
dolor, su naturaleza, origen y consecuencias directas. El
poder establecer coda uno de estos rasgos permite
identificar el diagnastico y el curso del manejo del
paciente con algun tipo de dolor agudo o cronico.
I"-
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Las nociceptores de las terminaciones libres pueden ser
activados de acuerdo con distintos tipos de estimulos:
Nociceplores mecadnicos: activados mediante estimulos
amplios como pinchazos u objetos penetrantes. Esto se
produce mediante la activacion de las fibras defta-A.
Nociceptores térmicos: activados por noxas del calor
(temperatura por encima de 45°C), noxas frios
(termperatura por debajo de 5°C), yestimulos mecdnicos
atravds de la activacidn de las fibras defta A.
Nociceptores polimodales; activados mediante el
estimulo de noxas mecdnicos, noxas del frio e irritantes
guimicos, dolor por guemaduras leves mediante fibras
mielinizadas C,

La foto muestra un paciente con traumatismo
producido por un accidente de trdnsito.

Descripcion histoldgica de un segmenta de la piel en la cual se observan distintas 1t

terminaciones nerviosas relacionadas con la percepcion sensitiva, entre ellas el dolor,

Entre éstos destacan el corpusculo de Messner, el disco receptor de Merkel, los corptisculos de |

Pacciniasicomoel confuntode ramos nerviosos periféricos que existenen la zona.

La velocidad de la conduccidn nerviosa, y por ende la transmisién del dolor, depende en
parie del grosor de las fibras mielinizadas. Las neuronas de tipo motor tienen una vaina de
migling mucho mds gruesa que las fibras sensitivas; es decir, que la conduccidn nerviosa
alcanza mayor velocidad en aquellas fibras de mayor grosor, Por ejemplao, cuando tocamos
un cuerpo excesivamente caliente con nuestras manos nuestra primera reaccion es retirar
inmediatamente la mano y una fraccidn de sequndos después percibir la sensacion
dolorosa,

Esto se debe a que la conduccidn nerviosa es mds rdpida en las fibras motoras que aquellas
de tipo sensitivo,
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Descripcion de la via del dolor la cual se inicia con el traumatismao recibido produciendo ia
liberacidn de citocinas histamina, bradicinina) a partir de la cascada de la inflamacién y la
liberacion de la sustancia P en los tejidos. Esto produce una estimulacién de los receptores
locales del dolor (nociceptores), los cuales envian la informacion a través de los axones que
se dirlgen a través del asta posterior de la médula espinal y ascienden hasta la corteza
cerebrai. Aqui la informacidn es analizada y retorna la informacidn descendente bajo la
percepcion de dolor (a nivel local),

Cuando en alguna de estas situaciones clinfcas no se
administra un AINE que alcance niveles terapéuticos en el
tejido afectado y en el asta posterior de lg médula en forma
simultdnea puede ocurrir que el paciente perciba una -

sensacion dolorosa exageradamente manifiesta; es decir, 4
que anfe un pequenc estimulo sienta una gran sensacién
dolorosa, la cual es conocida con el nombre de |
HIPERALGESIA.

La hiperaigesia es un proceso mdrbido que se caracteriza
por una respuesta aumentada frente a un estimulo menor.
Cuando se produce un traumatismo severo (fractura de
maxilares, exodoncia de terceros molares con ostegtamiay 1
calgajo por tlempos prolongados, por citar dos efemplos
clinicos) se produce una liberacidn importante de
prostaglandinas a nivel local (en el sitio del raumatismo)
asicomeoaniveldel asta posterior dela médula,
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La hiperalgesia también es producida por la LTB4 y
prastaglandinas, y los leucotrienas en el proceso inflamatorio
se fornan en un sisterma de amplificacion del mecanismao del
dolor. La PGE2 interacciona con las citocinas interleucinag | y
factor de necrosis tisular (IL-l y FNT) para producir la fiebre que
se observa en las respuestas inflamatorias sistémicas que
aparecen en las infecciones. El leucotrieno B4 induce la
adhesidn y agregacion leucocitarias en el endotelio venular y
también es un potente agente quimiotdctico.

Este paciente presenta un dolor intenso despuds de haber
sufrido un accidente de trdnsito. La facies dolorosa es evidente
y el dolor a la palpacién sobre el sitio fracturado era
excesivamente intenso debido a una medicacion analgésica
insuficiente durante los primeros dos dias después de sufrir el
trauma facial.

Los pacientes en general, también pueden sufrir episodios de
hiperalgesia cuando reciben un tratamiento quirdrgico de
mediana o gran intensidad (desde fa extraccién de un molar
retenido mediante osteotomia y colgajo hasta cirugia mdxilo
faciall ¥ no reciben una medicacidn analgésica suficiente
duranitelos primeros tres o cugiro dias iniciales.

La alodinia es und condicion clinica en ia cual fa herida
post-operatoria estd culminando su proceso de
reparacion tisular, sin embargo, el paciente sigue
experimentando una sensacion dolerosaintensa.

Este dolor puede ser leve o acaso muy inftenso aon
cugndo clinicamente no existen manifestaciones
clinicas de infeccion o algun otro tipo de complicaciones
post-guirdrgicas.

La causa mads frecuente de la alodinia es la persistencia de concentraciones elevadas de prostaglandinas en el
astapasterior dela médula espinal,

Esto puede ser causado por la administracion insuficiente o inadecuada de AINEs durante el-post-operatorio
inmediato(hasta 2 dias después dela operacion).




MANEJO DEL DOLOR Y EDEMA

El dolor agudo es una de las patologias mds frecuentes en odontologia. Las cousas mds comunes son el trauma
accidental y el trauma provocado (post-operatorio). Los tipes de dolor pueden variar segun su etfologia y la
coexistencia de foctores psicogenos asociados con éste, El tratamiento dependerd de la cousa que produce el
dolor asicomo de un manejo adecuada de la psiquis del paciente que acude al clinico en forma oportuna.

®

La clasificacion de los tipos de
dolor sequn Pefiarrocha permite
al edontdloge distinguir las

e v o distintas presentaciones clinicas

R e segun sunaturaleza.

riragm La caracterizacién de cada
i hand tm 50! Grmans presentacién clinica depende de
[l e epes BAR0R e la causa que produce la
B me (m Mo manifestacion dolorosa, asi
i e como la duracién del mismo

Mo -1 B 1N 0 (agudoocronica).

cangim bl

LrEgrmy
im0 B O

El manejo del dolor y el edema son en la prdctica clinica dos aspectos fundamentales del quehacer diario del
odontdlogo. La pericia en la identificacion de estos sindromes asi como la aplicacion de esquemas terapéuticos
constituyen aspectos esenciales para la remisidn de estos problemas. La literatura recoge variados esquemas
para el manejo del dolor y el edema que han sida recogidos a partir de ensayos clinicos controlados existentes en
laliteratura médico-odontoldgica y que son los siguientes:

ESQUEMAS ANTIINFLAMATORIOS

Dexametasona pre o infrooperatoria.
Dexometasona post-operatoria sistemica,

ESOUEMAS ANALGESICOS

La aplicacién clinica de estos esquemas se fundamenta en que el sindrome doloroso agudo posterior a ung
intervencion odontoldgica (quirirgica, endodéncica o posterior a cualquier tratamiento profesional) no guarda
necesariamente una relacidn clinica directa con la intensidad de la respuesta edematosa en el paclente. Mientras
que ef dolor post-operatorio disminuye significativamente y en forma espontdnea durante las 24-48 horas, el
edema sincomplicaciones desaparece progresivamenteal cabo de 4-5 dias.

Para estos propositos se utilizan farmacos que producen mejores efectos clinicos contra el dolor y el edema
respectivamente,
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ESQUEMAS ANALGESICOS '

* Analgesia intraoperatoria: se aplica durante la operacidn y suele aplicarse casi al término de la ‘
mizma;los fdrmacos utilizados pueden ser AINEs convencionales siempre que tengan un rangode |
inhibicion COX-2/COX-1 bastante bajo comoen el caso del diclofenaco, ibuprofeno, nimesulida o
similares.

* Analgesia post-operatoria: es la terapia mds utilizada y puede utilizarse cualguier AINE; se prefiere
utilizar fdrmacos que fengan mayor potencia analgésica que garanticen una disminucion |
significativa del dolor y que tengan una accidn localy reglonal; aungue puede ser utilizado cualquier |
AINE los fdrmacos de mayor perfarmance en dosis convencionales son el ketorolaco, los coxib, el
clonixinatodelisinayel paracetamol.

* Analgesia anticipada: lamada analgesia pre-operatoria; se basa en que la prescripcion de fdrmacos
disminuye la produccion de prostaglandings en forma significativa y por lo tanto la intensidad del
dalor; en este tratamiento se usan AINEs inhibidores selectivos de la COX-2 para disminuir el riesgo
de trastornos gastrointestinales y variacién en la formacion del tapon plaquetario; los fdrmacos
utilizados son los coxib (celecoxiby, etoricoxibb).

* Analgesia anticipada con terapia de rescate:este esquemaes. ﬂmﬂwnl'mtaﬁrlu drﬁm#u"!‘emﬂﬂ

esque sifo se aplica una dosis dnica del analgésico antes dela

m:nﬁfw’:e mﬂm:ﬂhﬂﬂpg:ﬁente mﬁ;umﬂm i1
se le denominag terapia de rescate tiempo transe
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2. EICOSANOIDES (Prostaglandinas y leucotrienos)

| La clasificacién de los tipos de dolor segun el grupo
quimico al que pertenece del AINE, su vida media
plasmdtica, la razdn de inhibicidn de fa COX-2/00X-1, la
actividad terapéutica (analgésica, anti-edema o
antipirética), teniendo en cuenta ademds la magnitud
ded efecto causal para provocar dolor edema.
Los AINEs pertenecen a distinfos grupos guimicas como
son fos derivados del doido ocetil salicilico (aspiring,
diflunisal), para-aminofenol (paracetamol o
acetaminofén), decido propidnico (ibuprofeno,
ketoprofeno, naproxeno), dcide acético (ketorofaco,
diclofenaco, indometacing, sulindac), dcido endlico
(piraxicam, meloxicam) y ofros grupos especificos (como
la nimesuliday clanixinatade fising).
La pertenencia a algun grupe quimico no indica
necesariamente su condicidn analgésica, anti-edema o
antipirética, sino que es otilen casos de hipersensibilidad
para evitar reacciones cruzodas. Ef joven de las Figuras
18 v 19 presentd un edema labial leve después de la
exodoncia de un mesiodens superior.

AE.19

El conocimiento de la vida media plasmdtica de un AINE
puede ser determinante al momento de decidir la
jprescnpn'.:in de algun fdrmaco con vida media corta o
arg.

Los AINEs con vida media corta tienen un liempo de
duracidn del efecto de menor duracidn, tal como sucede
con la mayoria de éstas. Ciertos AINEs tienen una vida
media mds prolongada comao el piroxicam, clonizinato
de lising y el naproxena los cuales pueden ser aplicados
en intervalos de hasta 12 horas, Una vida media larga o
cortano tiene relacion con la potencia del fdrmaco.

Lavida media plasmdtica es el tiempo requerido para que
la concentracidn plasmdtica del fdrmace disminuya en
un 50%. Es decir, que una vez alcanzada la concentracion
mdxima del medicamento en la sangre, esta
concentracién disminuya a la mitad.

El conocimiento de la vida media plasmitica de un AINE
puede ser determinante al momento de decidir la
prescripcicn, especialmente en algunos pacientes dificiles
de seqguir las indicaciones del profesional o en aquellos
casos donde haya duda respecto al cumplimiento de las
horas sefaladas para laaplicacion del fdrmaco.

LA VIDA MEDIA PLASMATICA NO ES SINONIMO DE
TIEMPO DE ADMINISTRACION.
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El porcentaje de inhibicidn de un AINE expresa el nivel
actividad de estos fdrmacos para inhibir en mayor
medida la COX-2 y en menor medida fa COX-1. Es decir,
un AINE con un valor mds alto de inhibicidn de la COX-2
indica un mayor efecto para reducir la sintesis de
prostaglanding E-2 (que se expresa clinicamente como
mayor edema en el paciente), mientras que un menor
valor en el porcentaje de inhibicidn de la COX-1 significa
una disminucion de efectos secundarios sobre lo
mucosa gdstrica, el funcionamiento renal y la

agregacion plaguetaria.

% inhibicidn COX-2 % inhibicicon COX-1
diciofenaco 93.9 49.5 ]
Aapraxenc 71.5 a4.9 1
ibuprofeno 714 B8.7 . J
meloxicam 7.5 53.3

Van Hecken. Journal Clinical Pharmacology. 2000 oct
40(10): 1109-20.

El tratamiento del edema requiere ae la prescripcion de
AINEs durante 5 o6dias como mgdximao,

En cambio, la presencia de hematoma post-traumndtico
debido a un accidente (Fig. 21) o en el periodo post-
quirdrgico (Fig. 22} puede llevar a una remision de esta
complicacidn después de 106 15 dias. En este caso, ef uso
de los AINEs debe prolongarse hasta la desaparicion
total del hermatoma,

Hematama del piso de la boca en una paciente a guien
se le extraje un premolar retenido en la zona lingual
iFguiterda,

El combio de coloracion v el edema son condiciones gue
justifican la administracidn de AINEs para el tratamiento
delhematomayeledema.

En este caso, e dolor espontdnes desaparecio en el
sequndo dia post-operatorio.



HE. 24

Hematoma severo en el paladar y la regidn labial
superior en un paciente tratado por un canino superior
retenidoderecho.

El hematoma se extiende hasta el primer mofar en g
zona palating, mientras que la mucosa vestibular
muestra un hematoma que cubre casi toda la arcada
SUDErIOr

En este caso, el tratamiento con AINEs analgésicos se
realizé durante dos dios, mientras que el manejo del
edema y el hematorna determiné la prolengacion del
maneje condiclefenaco de S0 mg.durante 10 dias.

A 25

Este vardn de 20 afios presentd una ulceracidn muy
dolorosa en el paladar debido a la excesiva presién deun
disyuntor palating.

Al momento de su evaluacion habia un edema
maderado de la fibromucosa palatina asi como un
enrojecimiento alrededor de la zona central en donde se
encontraba el hueso expuesto,

El tratamiento consistio en un lovedo con suero
fisiologico, la colocacidn de una gasa embebida en
Bdisamo del Pertiy la administracion de ketorolaco de 10
mg. por via oral durante dos dias. En este caso, el manejo
con ibuprofena o clanixinato de lsing (Dorixina)
tambiénesunaalternativaeficaz.

i i il e

El afta es una patologla que se caracteriza por la
aparicion inicial de una vesicula submucosa, que al
hacerse superficial se abre hacia el exterior dejando la |
superficle expuesta (ulceracidn). |
El cuadro clinico dura aproximodamente 5 a 7 dias, |
tiempo eén el cual el paciente experimenta un intenso |
dolor. |
El tratamiento incluye la aplicacion local de Solcoseryl o
la administracion de togues de cortisona y AINEs en
Ia;mmdpim
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Los antiinflamatorios enzimdticos son un grupo de
fdrmacos cuya accidn principal consiste en la lisis de las
profeinas gue conforman el proceso inflamatorio.

Estos fdrmacos en realidad, no tienen pinguna accion
directa sobre la cascada de la inflomacidn, es decir, no
participan en la disminucidn de la sintesis de deido
aroquidénico, COX oliberacion de prostaglandinas.

Los antiinflamatorios enzimdticos fueron utilizodos
histéricamente hasta fines del siglo pasado recibiende
poca prescripcion debido a su limitada accion sobre ef
edema,

Entre éstos encontramos a la bromelaina (Ananase,
derivado de una variedad de pifia), la papaina (derivado de
la Carica papaya, actualmente usado como
anticariogénico ropico), la estreptoguinasa-
estreptodornasa (ex -Varidasa derivado de proteinas
bacterianas con occidn antiinflamatoria), la tripsinag
quimotripsina (antigua formulacién del Quimoral y
Quirmar) ylaalfa-amilasa (actual Maxilase).

AG.29

En la edontelogia actual, el uso de anti-inflamatorios
enzimdticos estd imitado af tratamiento de hernatomas
past-aperatorios.

Las Figuras 28 y 29 muestran el rostro y el vestibulo de
una joven de 26 afios quien presento un hematoma
facial intenso después de la exodoncia de un tercer
malar inferior retenido.

Ambas fotografias fueron tomadas en el 4° dia post-
OpETatonio.



La identificacion de las funciones especificas de la COX-1, COX-2 y COX-3 permite distinguir en cierfos casos la
accionanalgésica, anti-edema yantipirética de distintos AINEs.

Entre los AINEs con mejor accidn analgésica se encuentran el ketorolace, los COXIB, el clonixinato de lisina y ef
paracetamaol.

Las AINEs con mejor perfil anti-edema son la indometacing, el deido acetil salicilico, piroxicam y el sulindac, entre
ofros.

Existe también un c?mpu de AINEs que tienen una accidn analgésica ’F anti-edemna {aungue menor que los
anteriores) y se les denomina equipotentes, Entre éstos tenemos al diclofenaco, el ibuprofeno y el naproxeno en
dosis usuafesde 25mg., 200mg., y 275 mq. respectivamente. En dosis elevadas, los AINEs equipotentes pueden ser
buenos analgésicos oanti-edematosos.

Respecto a la accidn antipirética, el paracetamol (acetaminofén) y lo dipirona parecen tener una mejor accidn
como tales debido a su especificidad para inhibir la COX-1.

La decisién final para la prescripcion de los distintos AINEs dependerd del conocimiento de la actividad
farmacoldgica delos fdrmacos y la experiencia previa del profesional adentdlogo.

En los pacientes pedidtricos la dosis de los AINEs debe ser
, calculadade acuerdo con el peso delnifio,
Las dosis recomendadas paralos nifios es la siguiente:

deido acetil saliciica  100mag/kg/ dia

ibuprofeno 50mg/kg/dia
diclofenaco Imag/kg/dia
sulindac & maq/ kg dia

Los efectos secundarios pueden ser diversos segun la
capacidad del AINE para inhibir alguna sustancia
especifica dentro de la cascada de lainflamacion.
Los AINEs no selectivos (diclofenaco, naproxeno,
fbuprofeno, piroxicam por ejemplo) pueden ser
gastro-lesivos y producir gastritis, erosiones o
| sangrado especialmente cuando son administrados
, por periodos largos (varios meses),
Los inhibidores selectivos de la COX-2 como el
celecoxib y etoricoxib pueden estar asociados con
trastornos tromboembdlicos v episodios de infarto
agudo de miocardio también cuando son
administrados por periodos largos.
En el caso de los pacientes con dolor agudo, que son
los mas frecuentemente tratades en odontologia,
éstos suelen reul_':lr tratamientos para el control del
ederna y el dolo un tiempo no mayor de 7 dias,
por lo que esmsef ectos secundarios se presentan con
menor frecuencia y con menos intensidad.
En la foto se aprecia una paciente que presenta un
herpatoma después de un san%radn post extirpacion
complicada de una hiperplasia fibrosa.




AINES Y REGENERACION OSEA

Lainflamacidn no es sdlo un mecanismo de defensa del organismo, es también, uno de las procesos que facilitan
la regeneracion de los tejidos. Su participacion dentro del proceso reparativo se encuentra én intima relacion con
la liberacidn del tromboxano A-2, la agregacidn plaquetaria y la activacion de los macrdfagos principalmente.
Anteriormente se discutid acerca de la importancia del tromboxano A-2 al interior de la cascada de la

inflamacicn (Figuras N°5 y 8).

Las plaguetas contienen dentro de su citoplasma un importante contenido de tromboxano A-2 que a su ver
induce a la agregacidn de otras plaguetas para formar el trombo, y contiene también una importanite
concentracidn de factores de crecimiento tisular (dseo y epidérmico). Por su parte, los macrofagos o histiocitos
también contienen algunos factores de crecimientoal interior de su citoplasma.

Después de la colocacion de implantes intradseos, la
formacion de hueso alrededor de éste (oseaintegracion)
es un elemento fundamental para lograr el éxito
implantologico.

Durante los dias subsiguientes a la cirugia de implantes,
el lecho dseo en donde se encuentran instalados los
implantes debe existir un tefido dseo conun trabeculado
adecuado qgue se acompana de un contacto intimo con
la sangre del paciente.

Esta sangre contiene plaguetas y macréfagos que
contienen factores de crecimienio 6seo.

En la foto, implante intradseo cofocado para restituir un
incisivo lateral superior perdido por trauma hace 6 aros.

Los principales factores de crecimiento dseo existentes al
interior de las plaquetas son el factor de crecimiento de
rransformacidn beta (TGF-beta), factor de crecimiento
derivado de las plaguetas (PDGF) y el factor de
crecimiento similar ala insulina (IGF).

También existe un importante contenido del factor de
crecimiento epidérmico (que favorece la regeneracion
de la piel y la mucosa), as/ como el factor de crecimiento
fibrabldstico.

Cicatrizacidn gingival de! paciente de la Figura 32 al
cabo de 7 dias. Se observa un edema leve dela gingiva.

-




La PDGF (platelet derivate growth factor) se le denoming
factor de crecimiento derivado de las ploquetas y
constituye la fuente primaria para estimular la neo-
formacian de vasas sanguineo (angiogénesis) durante
los primeros dios después de producido ef trauma,

El trauma en este caso, significa la colocacion quirirgica
delosimplantes intradseos,

Esta neoformacion de vasos sanguineos se produce
durante la etapa de formacién del codgulo sanguineo. A
partir del 2° dia se produce la fase de organizacion del
codgulo cuando ademds de las plaquetas se conforma
un tramado de vasos sanguineos, fibroblastos y fibras
coldgenos en el lugar inicial donde se formd el codgulo
SANGLINeo.

La radiografia periapical post-operatoria y la evolucién
clinica favorable indicon wna cicatrizacion inicial
adecuada,

La foto muestra la forma en que quedaron los tejidos
gingivales después del suturado en el paciente de la
Figlira anterior,
La estabilidad primaria de los implantes debe
acompanarse de un codgulo estable y libre de infeccidn
para garantizar la oseaintegracidan delimplante.
En los primeros dias es fundamental la exfstencia del
factar de crecimiento derivado de las plagquetas al
interior de un hueso alveolar bariado por un codgulo
adecuado.
El exceso de codgulo producido por un hematoma
e g — puede ser contrario a la cicatrizacidn dsea debido al
Bribeeraiindeiaddt exceso de respuesta inflamatoria y excesiva sintesis de
ekt prostaglandinas.

5S¢ ha demostrado gue lo prostaglandinag E-2 que se

produce como consecuencia natural de la inflamacién

&5 un factor nocivo para la cicatrizacidn dsea.

Lo excesiva presencia de esta prostaglanding en el lugar

de la cavidad dsea puede disminuir la formacidn de

matriz osteoide alinterior del hueso.

La foto muestra la colocacion de dos transmucosos en el

paciente de la Figura 34 ol 36 después de 6 meses de

haber sido colocados ambos implantes.

En esta etapa es crucial la formacidn de un colchdn
roso alrededor a la plataforma del implante en el cual

también participan otros factores de crecimiento,




CASOS CLINICOS EN LA CONSULTA DIARIA

En esta parte presentaron algunos casos representativos acerca del manejo del dolor y el edema en distintas
situaciones clinicas que ocurren en la prdctica odontoldgica diaria.

HE. 37

Herida cortante en la rona lateral del menton debido al
contactoaccidental con la fresa quindrgica.
La herida producida causd un dolor leve en el paciente
que fue tratado con diclofenaco sadico de 50 mg.cada 8
horas duranite fres dias.
La lesion fue superficial y cicatrizd en forma normal en
fos siguientes digs.

Esta herida amplia con una necrosis central fue
producida por la presidn excesiva ejercida por un

aparato disyuntor. -
El dolor insoportable hiro gque el paciente recibiera
ketarofaco de 30 mg. por via intramuscular cada 8 horas
durante dos dias,
Tarnbién se adminisird amaoxiciling de 500 mg. por via
oral en forma profildctica.

Lo K

Aguf hubo una complicacion en la cicatrizacién de la
herida después de la exodoncia de un canino retenido,
La necrosis alrededor de los bordes de la herido es
evidente. Pese al tamano de la lesion el dolor no fue
significativo.
El paciente fue tratado con ibuprofeno de 400 mg. en
forma oral durante dos dias.



La presidn excesiva producida por la férula palating
colocada después de la operacian produjo una necrosis
enlas papilas gingivales palatinas.

También ocurrid una alvealitis seca en el lugar de la
extraccion del canino superior lo gue produjo un dolor
intensoenlazona,

El tratamiento consistio en el retiro inmediato de la
férula patating y el lavado con solucidn saling.

También se obturd la cavidad (Nechal con un apasito de
gasa embebida en Bdlsamo del Perd. Los analgésicos
fueranindicados por48 horas.

Herida palating al cabo de 7 dias. Yo desaparecia la
mayor parte de la necrosis interdentaria.

En la parte media del paladar se observa aun la herida
necrotica producto de fa alveolitis seca.

En esta etapa del tratamiento el paciente va no
manifiesta dolor espontdneo, por lo que los analgésicos
son administrados en forma condicional,

Herida del paciente de la figura anterior al cabo de 15
dias.

Lareduccién en el tamaiio de la cavidad es notoria. Yano
existe dolor alguno y hay que esperar que el tejido
palatino relleneenforma espontdnea,
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Ulceracidn traumdtica de la mucosa yugal izquierda
debido o la mordedura constante.

La herida provocaba un intenso dolor en la zona y se
acentuaba durante ia masticacian.

El tratamiento consistio en la odministracion de
amaxiciling de 500 mg. por via oral y diclofenaco de 50
mag. también por la mismawvia.

La remision de la lesidn fue total después de un
fratamientodurante 5dias.

FiG. 44

Esta ulceracidn traumdtica era producida por la friccidn
constante con un molar inferior fracturado sin
tratamienio.

Los bordes agudas de la molar causaron esta herida
traumdiica,

El tratamiento con AINEs consistic en la administracidn
de diclofenaco de 50 mg. por via oral cada 8 horas
durantedos dias.

La herida fue tratada con solco dental aplicada
directamente sobrela herida cada & horas,

R

El uso de piercings estd cada vez mds difundido,
especialmente entre las jévenes.

Este paciente tenfo un dolor agude en la zona del pin del
piercing, por lo que é5te tuvo que ser retirado en forma
inmediata.

Después de su retiro se advirtié secrecidn purulenta y
dolor, por lo que el tratamiente consistio en la
prescripcion deantibidtico y analgésico,




El dolor de origen periodontal aunque no suele ser
intenso puede sermuy molesto para el paciente,

En este caso habia un dolor persistente alrededor de Ia
pratesis fijo cuyo uso se prolongd por mds de 8 anos.

La inflamacién gingival era producida por la
acumulacidn de placa bacteriana por debajo del
pdntico correspondiente al primer premolarinferior,

El tratamiento de urgencia consistic en la
administracion de amaxiciling de 875 mg. cada 8 horas
durante 4 dias.

El empaquetamiento alimenticio en los eipacios
interdentales produce un dolor pulsdtil que a veces se
virelveinsoporiabie,

Enestecaso, hubo adicionalmente una coranacaompleta
desadaptada distalmente, lo que facilitd el
empaguetamientode comida.

La higiene prolifa v la visita periodica al ogontologo son
las mejores herramientas para la prevencidn de estos
problemas.
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La retraccidn gingival generalizada puede producir
dolor debido ala exposicion delcemento radicular,

Este tipo de dolor sdlo remite con &l tratamiento tOpico
de agentes desensibilizantes o la aplicacidn de
restauraciones sobre lo superficie del cemento expuesto,
£l use de AINEs es innecesario ya que la causa de la
sensibilidad del cemenito es dependiente del estimulo
térmicooguimico,




El dolor despuds de una o varias exodoncias simples es
inevitable. El manejo analgésico y anti-edema es
fundamental para minimizarestas complicaciones.

El uso de analgésicos equipotentes como el diclofenaco
o el ibuprofeno suelen ser suficientes para reducir o
inhibir el dolor post-exodoncia,

El dolor pulpar es una de las complicaciones mds
frecuentes en los dientes con caries profundas o
EXTensas,

Cuando la pulpitis es agudo pero reversible el dolor
puede reducirse en forma significativa con ketorolaco,
coxib, clonixinato de lising o paracetamol en dosis
elevadas.

En casos de pulpitis irreversible puede ser necesaria la
aplicacidn deestos fdrmacos envig intramuscular,

La pratesis fija en esta paciente se sostenia unicamente
en la ultima molar y caia de su lugar cuando la paciente
abrialaboca,

Los drentes cuyas raices se apreclan en la fofo se
asentaban al interior de un lecho de encia que hacia las
veces de falsoalvéals,

El dolor era producido por la compresion de la encig

durante la oclusion, y peoratin, durante la masticacidn.
El tratamiento consistio en la extraccion de todos los
dientes afectados.




Esra mujer de 54 onos tenia una periodontitis avanzada
en el segundo molar gue se extendio hasta el tercer
maolarretenidoadyacente.

La paciente manifestaba un intenso dolor en la zona
debiao a la infeccidn activa en la zona, ademds de la
movilidod gue incrementaba e dolor durante o
oclusidn yla masticacion.

Eluso de AINES forma parte del tratamiento sintomadtico,
aungue fa terapia principal consistio en la prescripcidn
de amaxiciling de 500 mg. cada 8 horas durante cinco
dias antes de la exodoncia del sequndo y el tercer molar,

Durante el procedimiento guirdrgico realizado en la
paciente de la Figura 52 se procedic al retiro de tejido
infectado al interior del alveolo dentario de los dientes
extraidos.

La limpiera quirdrgica es vital para asegurar el retiro
total delos tefidos infectados.

Mara mejorar el cuadro clinico puede realizarse el lavado
del lecho guirdrgico con una solucidn de clorhexiding
combinadocon cetil-piridinio,

La fotografia izquierda muestra los dientes extraidos, Las
raices de ambos dientes tenian tefidos infectado de tipo
gronilomatoss.

Pese a haber estado retenido, el tercer molar mosird
necrosis debido a una lesion periodontal gue se extendio
aloda la raiz del diente.

El suturaao hermético de la cavidad disminuye el riesgo
que se produzca unainfeccion post-operatoria.,




Este vardn de 24 arios tenfa un tercer molar retenido en
posicion Invertida el cual tenfo un quiste paramolar
alrededor de sucorona.

La contigliidad del quiste a la cara distal del segundo
malar produjo un empaguetamiento alimenticio que
termingd infectando la lesién quistica preduciendo un
cuadrodolorosointenso.

AG. 56

La extraccién del tercer molar inferior retenido estd
considerada como una cirugla que produce un dolor
intenso comparable o la cirugla de fas articulaciones o el
dolor de oldos.

Por esta razén, esta cirugia es utilizada como “modelo de
dolordental”en muchas investigaciones clinicas.

Es decir, que el uso de cualquier AINE para lograr el alivio
del dolor luego de la extraccidn del 32 molar retenido es
usadocomo gold standard“en la practica cinica.

A pesar de los cuidados en la asepsia, manejo adecuado
de los tejidos duros y blandos, asi como un cuidado
extremo de la técnica quirdrgica se produjo una
alveolitis humeda en este paciente.

El tratamiento consistio en la administracion de
clindamicina de 600 mg. por via IM cada 8 horas durante
5 dias, ketorolaco de 30 mq. por via IM cada 8 horas y el
curetaje a cieloabierto de la herida,

Este tratamiento se complementd con la colocacidon de
gasa yodoformada en la cavidad hasta lograr el cierre
total de la herida.




La disminucion del edema, ef dofor y el trismus post-
operatorio puede ser efectiva cuando existe un
adecuado manejo farmacoterdpicodel paciente.

A este vargn de 45 anos se le extrafo un tercer meolar
inferior izquwerda retenndo en posicion horizontal 48
horas antes {foto inferior).

Previo a la operacion, al paciente se le prescribié una
medicacion de citroffavonoides y vitamina C (Duo-CVP)
cada 8 horas durante dos dias antes de la extraccion.

En el post-operatorio inmediato recbic dexametasona
de 2 mq. por via oral cada 8 horas durante tres dias,
ketorodaco de 10 mg. tambign por via oral cada 8 horas
durante dos dias y amaxiciling por via oral cada B horas
durante 5 dias.

La foto corresponde al contral post-quirdrgico a las 48
horas en donde se observa que hubo un edema casi
imperceptible en of lado izquierdo de la cara. Ademads, el
paciente nomanifestd dolor durante este control,
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La artopantomogralia panordmica muestra la posicion
deltercer molarextraido.

La apertura del paciente estuve deniro de los limites
considerados como normales y el edema en la zona
operataria también fue minime.

El éxito logrado no dependid solomente de la
medicacion post-operatoria ni de la forma en gue se
manejaron los tejidos blandos durante la operacion.

El éxito final dependid de la respuesta de los tejidos del
paciente frente al trauma, es decir, de la propia
idiosincrasiadel paciente.
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