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PREFACIO

A mediados del siglo pasado 2 dentistas norteamr2ricanos Wil-
liam Morton y Horace Wells, lograron contundentes demostraciones
al realizar intervenciones quirQrgicas indoloras ante la incredi
bilidad de médicos y pacientes mismos, dando asf, un dramidtico B
giro en el desarrollo de la ciencia médica en su lucha contra,
quizi, su peor enemigo ...eseeese0040. EL DOLOR.

Han pasado ya m&s de 100 afios y si volteamos hacfa atris,
el avance de la medicina, en su lucha contra el dolor, es impre-
sionante, pero si miramos hacia el futuro, el camino es aGn lar-
go y lleno de incognitas.

El cirujano dentista debe estar conciente que la gran mayo -
ria de la poblaci6én afin odia todo tratamiento dental y asocia el
nombre del dentista con recuerdos siempre desagradables.

Casi todos los dolores de origen dental, en la actualidad
son controlables en la clinica del odontbloqo; ahora, la lucha
debe ser orientada contra la aprensién, la ansiedad, la descon =~
fianza que el paciente siente y que es todo ello originado por
el temor a lo desconocido, por parte del paciente mismo.

La presente tésis no es un trabajo de investigacifn, es sola
mente la recoleccién de estudios e investigaciones de varios au-
tores acerca del dolor y su control, as{ como tambien, incluyo
un minimo de mis experiencias, observaciones e impresiones que -
he obtenido durante la pr&ctica en la consulta dental.

M.AM.B,



CAPITULO 1.- EL DOLOR.
a) ¢QUE ES EL DOLOR?

Es sumamente dififcil encontrar una exacta definicibn de lo
que es el dolor, pues realmente es algo tan subjetivo, tan pro-
pio del eqgo y tan confuso por la gran variedad de experiencias-
dolorosas que solo se sabe con certeza que el dolor es el resul
tado de una tremenda complicacibén emocional.

Fisiolb6gicamente han sido elaboradas algunas definiciones -
del dolor, mencionaré algunas con el entendimiento de que todas
ellas son arbitrarias y muy discutibles. .

El dolor puede describirse como una sensacién desagradable-~
creada por un estimulo nocive, que es allegado mediante nervios

espec{ficos hacia el sistema nervioso central, donde es interpre
tado como tal.

El dolor también es definido como un sistema basico de de =~
fensa para conservacién de la vida; es un mecanismo instintivo,
gue mds que una simple sensacifn, es un reflejo automitico y or
ganizado, resultado de complejos sistemas de la corteza cere -
bral, que en caso de evolucionar, el dolor deja de ser la in =~

formacibén de una simple via nerviosa y se transforma en sufri =~
miento.

Otros autores definen al dolor simplemente como una expe -
riencia sensitiva especifica, transmitida por estructuras ner -
viosas, distintas de aquellas que transmiten las sensaciones de
contacto,presibn, calor y frio. (Wolff y Wolff,1948); mientras
que otros sostienen que el patrén del impulso nervioso es pro-
vocado vor una excitacibn intensa de receptores no cspecificos,-
dado que no existen ni fibras ni terminaciones especificas. Am-
bas teorfas de conceptos primitivod,se eliminan mutuamente.



Una bella definicién de dolor nos la da De Sanctis:" E1 =
dolor es la percepcibdn de un estimulo desfavorable o nocivo que
provoca graves trastornos de la sensibilidad y el desencadena=-
miento de los reflejos de defensa que se intensifican en todos
los sentidos. Todo dolor fisico es un estado de conciencia, una
superposicién psiquica a los reflejos protectores subconscien =
tes.

b) ¢SE PUEDE MEDIR EL DOLOR?

Si la definicién del dolor nos resulta confusa y abierta a
discusién, la medicién del dolor resulta un problema similar;
de hecho se ha puesto en tela de juicio el si es posible la me-
dicién del dolor.

Por coleccibén de los puntos en com@n de las diferentes de-
finiciones de dolor, podemos deducir que las dificultades en la
medicién de este, estan {ntimamente relacionadas con el hecho =~
de que el dolor es una percepcidn proveniente del interior del
cuerpo y que, ademis, carece de un estfmulo especifico, es de-
cir puede ser producido en muchas formas diferentes.

Otro obstdculo, por el momento insalvable, en cuanto si es
mensurable el dolor en la gran cantidad y variedad de factores
que influyen en la experiencia individual del dolor:

1) personalidad.- 2) Experiencias anteriores (cada sujeto inte-
gra su "biblioteca" particular del dolor).- 3) La situacién pre
dente durante la experiencia dolorosa.- 4) Influencia de otras

personas por sus propias experiencias.- 5) El aspecto cultural
y social del sujeto.

Continuando con las dificultades en la posibilidad de medir
al dolor, nos encontramos con las diversas cualidades que pue~
de tener este, ‘como son el ser "urente", "perforante”, "laci-
nante", "intermitente", etc; caracteristicas como la extensifn,
la duraci6n y la intensidad del dolor.



A pesar de todo lo anterior se han hecho muchos intentos pa-
ra medir y evaluar el dolor de una manera lo mis objetiva posible,
t>do ello tanto en el laboratorio como en el paciente mismo. Se -
han intentado reproducir el dolor experimentalmente en diferentes
clases y obtener una relacibn entre el estimulo y la experiencia
del dolor. Se ha intentado evaluar el dolor clinico y medir su um
bral, intensidad y calidad. Se ha inducido el dolor experimental-
mente con el fin de caracterizar y medir el dolor clinico.

Sin embargo el dolor experimental siempre nos dard respues--
tas diferentes a las del dolor clinico, por la sencilla razén deé
gue se podrd igualar la intensidad y duracién entre ambos, pero =
{ el dolor clinico no esta sujeto a pronbstico y a terminacién vo -
luntaria, lo que da lugar a la presencia de la ansiedad, lo aque -
158gicamente influye en la respuesta.

El dolor experimental puede ser provocado en 4 formas dife -
rentes, empleando estimulos mecénicos, térmicos, quimicos y eléc~
tricos.

1) Estimulos mecdnicos: Estos incluyen; a) pruebas clfnicas
stdndar; b) presién mecinica; c¢) isquemia de una extremidad; d) -
ultrdsonido.

a) Pruebas clinicas st&ndar.~ Estas son las m4&s sencillag y-
consisten en la estimulacién con alfileres, agujas y plumas con =~
sunta filosa o cepillos finos.

b) Presibn mécanica.- Existen diversos aparatos, algunos muv
sofisticados, que ha inventado el hombre para tratar de obtener ~
f mediciones cuanti{tativas del dolor, de estos solo mencionaré algu
. nos:

: El Algbmetro de Cattell.- Consiste en un cilindro de metal -~
E que contiene un resorte y un pistbn con una punte redonde de 0.k
cmg. do difimetro. Sosteniendo el cilindro en la mano y comprimic:




la punta contra alguna superficie Osea del cuerpo, se comorime.
resorte y la fuerza ejercida en el punto de produccién de do =~
., marca en kilogramos en un medidor.

Este algbmetro, a traves de los afios, ha sufrido numerosas -
ptaciones, como agujas de resorte con mediciones electrénicas
tros mis que producen un dolor sordo y creciente, contfnuo, pa
que se parezca lo mis posible al tipo de dolor observado en la

Existen también'implementos en forma de balén gue son infla-
paulativamente dentro de los intestinos y asi el paciente va
icando las sensaciones dolorosas; la calidad de estas sensacio
s varfa considerablemente, los cambios son graduales y diffci -

@a de evaluar cuantitativamente.

£1 dolor se induce también por medio de vibraciones de ondas
usoidales; la medicidn por este método toma en cuenta el tiem=-
que lleva la reaccidn al dolor desde el inicio de la aplicacién
dichas ondaa;

ondas sinusoidales

c) Isquemia de una extremidad.- Estos métodos estan basados=-
el dolor profundo que se siente en los mfisculos en ejercicioc,
.los cuales se ha ocluido la circulacifn de la sangre arterial.

método ha sido modificado por muchos investigadores con el fin
evaluar el dolor fisico.

d) Ultrasonido.~ Investigadores rusos han empleado el ultra-
nido con estimulos de corta duracién, dirigidos sobre puntos de
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la piel para producir sensaciones de tacto, hormiqueo, temperatu-
ra, doler y prurito. Una de las ventajas del método es la amplia
gama de pardmetros de dolor que puede ser producida y medida, El
estifmulo del ultrasonido es mixto, la amplitud de d~splazamientos,
presién del sonido, velocidad de las particulas y temperaturas

en la regifn focal. Una desventaja del método, es lo laboriosa
fque resulta la té&cnica.

2) Estfmulos térmicos.~- Estos consisten sencillamente en -~
producir dolor, aumentando o disminuyendo la temperatura de la
piel. Ultimamente se ‘ha logrado gran presicién con métodos como-
el principio Peltier, el l&ser y el dolorimetro.

Principio Peltier.~- Es, quizd; el mejor dispositivo para me
dir la sensibilidad térmica, incluyendo el dolor. En un disposi-
tivo Peltier se pasa la corriente elécprica a través de la unibn
de 2 materiales diferentes, mediante dicha unifn aumentar8 o dis
minuira la temperatura, dependiendo de la direccifn del flujo de
la corriente.

Liseres.- Aln no se esta en posicién de juzgar la efectivi
dad y precisibébn en este método de medicién tan relativamente f4-
cil.

Dolori{metro.- Con este aparato es posible ir calentando la
piel gradualmente desde una minima escala de 0.01°C/seg, hasta -
cénseguir sensaciones de tacto, prurito y dolor; sus ventajas -
son que no hay deformaciones en los tejidos, hay una regulacibn
constante en la intensidad y distribucién del calor sobre las zg
nas estimuladas, una variacién constante y conveniente de dura -
cién y finalmente una aproximaciOn precisa y facilmente localizg
ble del dolor. Desventajus: no hay forma conveniente para enfri-
ar la piel despufs del calentamiento y no hay forma de mantener
la piel a una temperatura determinada y aplicar diferentes estf-
mulos térmicos a temperaturas distintas.



3) Estimulos quimicos.~ L6gicamente en este grupo se encuen-
tran muchas sustancias quimicas para producir dolor. Las sustan -
cias favoritas han sido soluciones de ion K, bradicinina, polipép
tidos y naxolona.

La induccibn del dolor con estas sustancias es por medio de
inyecciones. Es obvia la desventaja de estos métodos, pues gene -
ralmente tienden a producir una reaccibn inflamatoria en el teji-
do estimulado, es por eso que estos procedimientos no gozan de mu
cha popularidad.

4) Estimulos eléctricos.~ Estos métodos tienen ya numerosos-
seguidores.vLos procedimientos comunes son el estimulo de la piel
por corriente eléctrica a través de un par de electrodos. Este mé
todo es facil de aplicar y controlar, sus desventajas gravitan -
principalmente en que es un estfmulo que activa cualquier clase -
de nervio, receptores, organos y troncos nerviosos.

METODOS DE EVALUACION DEL DOLOR.-

Al evaluar el dolor, el médico o el C.D., debe decidir que -
aspecto de la sensaci6én se debe medir, para esto se han obtenido
3 par8metros del dolor: a) umbral de sensibilidad, b) umbral de =
dolor, y c) umbral de tolerancia para el dolor.

+ a) Umbral de sensibilidad.- Muchos estimulos provocan prime-
ro scnsaciones de tacto, calor, etc, antes de alcanzar el nivel =~
dolor, a esto llamaremos umbral de sensibilidad y podrémos entcn=-
ces medir la intensidad del estimulo requerido para alcanzar el -
dolor.

b) Umbral de dolor.- Este se alcanza cuando se han excedido-~
va los limites de la sensibilidqad pura, es decir, cuando el pacien
te experimenta el primer estimulo doloroso.



¢} Umbral de tolerancia para el dolor, Cuando el umbral del
dolor alcanza un nivel de intensidad que llegard hasta la tole ~

rancia Gltima del paciente, habré&mos obtenido.el umbral de tole -
rancia.

El paciente ha sido y continfa siendo nuestra principal fuen
te de informacibn. El paciente dir8 que duele, donde duele, como
duele. ¢C8mo y culnto duele?, 2 interrogantes que ha originado 2~

tipos de mediciones: a) Medici6n del Umbral y b) Medicibn suprali
minal.

a) Medieifn del umbral.- Es medido por lo general por 2 méto
dos: 1) Método de intensidad. En este el estfmulo ser8 fijo con-
incremento de la intensidad, en etapas iguales, hasta la aparfcibn
del dolor, la tolerancia, etc. 2) Mé&todo de tiempo.- El eatfmulo
no sufre incremento alguno y el tiempo -nos dar§ la aparicifén del-
dolor, tolerancia, etc.

b) Medicibn supraliminal.- Este proceso es mis complicado =~
que la siméle evaluacibn del umbral, puesto que, la intensidad del
estimulo para medir el umbral es detectado por primera vez en el
paciente, de aqui en adelante los niveles de tolerancia al dolor-
serin congsiderablemente mayores y estas ser&n las interrogantes -

para la medicibn supraliminal: cudnto y que tan intenso es un do-
lor presente.

Consideramos 4 categorfas: I) Escalas de clasificacibn, 11}~

Métodos de comparacibn, IXI) Estimaciones de magnitud y 1IV) Tiem=-
poa de reaccidn.

1) Escalas de clasificacibén.- Distinguiremos 3 tipos: 1) Es~
calas de clagificaci6n verbal, 2} Escalas de visuales andlogas y
3) Escalas de categorias. .



1) Escalas de clasificacibén verbal.- Estas consisten senci-
llamente en el intento de describir la intensidad del dolor aso-
ciandole con nfimeros. En 1969 Smith y Bracher, con este fin, di-
? sefian una escala arbitraria de 5 puntos: 0= ausenci~ de dolor, -
f 1= leve, 2- hace sufrir moderadamente, 3= hace sufrir mucho, 4=
; dolor intolerable. En 1975 Melzack intenta una clasificacién més
minuciosa: 3 clases principales y 16 subclases; las 3 clases son:
a) dolor sensorial (pulsante, punzante, cortante, etc.) b) dolor
afectivo (sordo, nauseante, cortante, etc) c) dolor evaluante -
{leve, incomodante, que hace sufrir, horrible, tenebrante).

2) Escalas visuales andlogas.- Son mds sencillas que las ap
 riores. Es una linea de 10 cms. de longitud, sobre la cual el pa
ciente coloca una marca para seiialar la gravedad del dolor. Un =
extremo de la linea esta marcado "no dolor" mientras gue el ex =
tremo opuesto indica "dolor intolerable”. Estudics hechos han ip

dicado que estas escalas son superiores a las de clasificacifn -
verbal, en cuanto a presicifn; aGn mis los pacientes prefieren,
por lo general, las visuales a las verbales.

3) Escalas de categoria.- Es una escala arbitraria con nfime
ros en punto fijos, la intensidad del dolor es indicada por el -
paciente en un n(mero. Esta escala se usa en personas impedidas
cn  su expresifn verbal,

II) Métodos de comparacibn.- Segln estos métodos, los pa --
clentes ajustan o igualan, por medio de otra modalidad sensorial,
la intensidad del dolor. Asi el dolor en una gola parte del cuer-
oo se le induce en el lado contralateral, hasta iqualar el dolor
original. El método del torniquete con presifn submixima, ejempli
fica este procedimiento: se coloca el torniquete y se lleva hasta
que el paciente indica que ha gido igualado el dolor clinico y -
eso nos dar3 la la. medicién, a continuacifn se llevari hasta la
mixima tolerancia, obteniendosa'asl la 2a. medicifn, se divide la
la. entre la 2a., multiplicamos por 100 y esto serf el cociente -~
del dolor.
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III) Estimacibn de la magnitud.~ Este sistema no ha dado re~
sultados muy buenos; consiste en asignar nfmeros que resulten pro
porcionales a la sensacifn experimentada.

1V) Tiempo de reaccién.- Expresa el lapso entre la aparicién
de un estimulo doloroso y el momento cuando el paciente reporta
que siente dolor. Este tiempo puede registrarse con precisibn, =--
usando relojes electrbnicos calibrados desde .0l seg. con inte -
rruptores de detencibn controlado por el paciente.

Concluyendo, la ‘medici6n del dolor se caracteriza por difi =-
cultades conceptuales y metodolSgicas. No obstante, es vital para
el diagnéstico, tratamiento y entendimiento teSrico. El gran nime
ro de métodos actuales pone de manifiesto que ningln sistema es
bueno. Es aconsejable tener varios métodos reserva y usarlos se -
gln la finalidad, caricter y situacién de cada paciente.

c) TIPOS DE DOLOR

El dolor es un sintoma diario gue "habita” en un mundo que -
llega a ser irreal, donde nada es objetivo, todo es subjetivo, -
existe el dolor que'lastima, que muerde, que desgarra y si se in
siste en profundizar el interrogatorio, el paciente diri *no sé -
mis". El profesional puede palpar, percutir, tocar y no encontra-
rd algo. El dolor no es accesible a nuestros sentidos y solo pare
ceri en un estado de defensa del organismo, pero no lo notaremos

en salud, pues permanecerd en el inguitante umbral de lo descono-
cido.

Segln las modernas teorfas, el dolor solo tiene diferencias
cuantitativas y no cualitativas, ya que los diferentes tipos de
dolor se dan por la mayor o menor cantidad de estimulo, asf cuando
hay una sensacibn térmica ser8 indolora pero a medida que se in =~
cremente la temperatura se har&'una experiencia dolorosa.
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En realidad no es posible encasillar dentro de una dnica cla
sificacién los tipos de dolor, pues cada individuo, cada paciente,
llamar& de manera muy subjetiva a "su" dolor. Lo siguiente es una
recopilacién de los diferentes nombres que he escuctado a los pa-
cientes tratando de establecer la intensidad de su dolor: Destem-
plado {cambios bruscos de termperatura), Lancinante (como "lance-
titas"), Sordo (nos desconecta de la realidad), Paraxistico (exal
tacifn extrema), palpitante (golpeteo), estrujante (que "aprieta
y magulla®}, punzante, urente (como que arde), perforante, pungi-
tivo (que pica), transfictivo (que atraviesa), Distentivo (que -~
tensa), presivo, cortante, nauseante (capaz de provocar niusea y
vbmito), tenebrante (que me taladra).

d) UMBRAL DEL DOLOR

Umbral se deriva del latin (umbralitis que significa - que ~
esta a la sombra -), y es la entrada a un recinto cualquiera. El
umbral del dolor es un determinado valor lfmite mfnimo que debe =
tener la intensidad de un estimulo para desencadenar una reaccién
dolorosa, por debajo del cual valor, no se producird dicho fen6—
meno.

El umbral de dolor debe ser interpretado inversamente propor
cional a la reaccién del dolor. Es decir, un paciente con elevado
umbral de dolor es hiporreactivo y, mientras el que tiene bajo um
bfal de dolor es hiperreactivo,

Por lo dicho anteriormente observaremos que el umbral del do
lor variar& notoriamente de un paciente a otro; ante un mismo es-
timulo definido,

El umbral del dolor depender& no solo de la percepcifén del -
mismo, sino rque esta relacionado con la reaccifn al dolor y toda
alteracifn en la tolerancia del®’paciente dependerS de complejos -

factores neroanatémicos y pasicofisiolégicos que rigen la reaccibn
al dolor.
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Algunos investigadores en este campo han sefialado la unifor-
midad de percepcibn del dolor; por lo tanto los factores que in =~
terfieren con la percepcién del dolor lo har&n elevando, primero,
el umbral de percepcibn.

Para comprender un poco mds acerca del umbral del dolor, ve-
remos algunos factores inherentes a este en el siguiente apartado,

e) FACTORES INHERENTES AL UMBRAL DEL DOLOR

Los m&s frecuentes y por lo tanto dignos de atencibn se en -
cuentran: 1) estados emocionales, 2) fatiga, 3) edad, 4) caracte~
risticas nacionales y raciales, 5) sexo, 6) temor y aprensién.

1) Estados emocionales.- El umbral del dolor de un individuo
dependeri en gran parte de su actitud hacia el procedimiento, el
operador y el ambiente. Este punto es importantfsimo para el c.d,
pues si actuamos de una manera puramente mec@nica, es decir sen~-
tar a nuestro paciente, preparar nuestro instrumental, etc, todo
de una manera impersonal, puede asegurarse que ese paciente se ve
r& afectado en cuanto a su umbral. Si por el contrario observamos
y estudiamos a primera impresibén a nuestro paciente, si estd ex -~
citado, se le ve insegquro o inclusive despreoccupado, tendremos ya
una kase paia tratarlo, hablandole como un ser humano, igual que
&1, que tiene las mejores intenciones de ayudarle, hacerle entrar
en confianza, seguramente este paclente se relajari cooperari y
el serd el primer beneficiado pues seguramente su umbral se aumen
tar8 al miximo.

2) Fatiga.- Es concluyente que pacientes:bien dormidos, bien
desgcansados, obtendrédn una mejor relajacifén que paciente que esta
fatigado, mal dormido, etc.

3) Edad.~ Es indudable que.un paciente adulto, consciente,
tolerar8 el dolor mejor que un paciente infantil que apenas empie
za sus experiencias por este mundo; por otro lado es conocida la
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posicibn que va desarrolando el organismo ante la percepcién du-
rante la senilidad, el umbral aumenta considerablemente en per-
sonas ancianas sanas, naturalmente.

4) Caracteristicas nacionales y raciales.~ Se ha dicho que
estas caracterfsticas se reflejan en el umbral del dolor entre
otras cosas; investigadores, como el dr. Monheim, han trabajado
con las razas negras caucdpicas a la vez y han hallado escasa o
ninguna variacién en el umbral de ambas razas. Parece ser que
hay evidencias en que los diferentes climas influyan en lag va =-
riaciones del umbral climas cilidos= mayor emotividad,

5) Sexo.- Algunos investigadores consideran que generalmen-
te el hombre tiene un umbral m&s alto que la mujer y apoyan es -
tas afirmaciones en un supuesto reflejo de deseo del hombre de
demostrar su supuesta superioridad fisica.

Por mi experiencia en la consulta clfnica no estoy de acuer
do con lo anterior, parece ser que aqui en M&xico, al hombre, a
una buena mayorfa se le olvida su hombrfa al enfrentarse al c.d,
y creo que la mujer mexicana supera en ese sentido al hombre con
un umbral mis alto o al menos lo controla mejor.

6) Temor y aprensi6n.- Estos estados tienden a disminuir el
umbral de dolor. El temor y la aprensibn ‘crecen a medida que ca
recen de informacifn adecuada de lo que es en realidad la visita
al dentista. En ocasiones este temor se convierte en pdnico ante
lo desconocido. En los nifos son bien conocidos estos estados,
por la mal informacifn proporcionada por los hermanos, amiquitos,
etc, o los adultos intimidad a los infantes con las inyecciones
como castigo o la visita al dentista como correctivo,

Antes estas situaciones, nuestro camino a seguir es el ar =~
marnos de paciencia, ganarnos 1a confianza del paciente, ser su
amigo e irle descubriendo lo amable y agradable que puede resul-
tar su visita a nuestro consultorio.
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£) MECANISMOS DEL DOLOR.

Ante la presencia de un estimulo doloroso es casi imposible
desarrollar una actividad, nuestro estado de &nimo se ve nota -
blemente afectado, inclusive llegamos a odiar a "nuestro dolor",
Si analizamos el porgue del dolor, nos asombraremos al descubrir
que Bste es indispensable y que la superviviencia resultarfa -
pricticamente imposible sin &l. En la actualidad el profesional
de la salud esta poco interesado en este aspecto, se conforma -~
con ver al dolor como una sefial "de que algo anda mal™. Realmente
esto no es criticable ya que el profesional tiene poco que hacer
al dar la consulta clinica, y el mecanismo doloroso se ha trans-
formado ya en un campo mayor de investigacién en las Gltimag dé-
cadas, es decir va mds alld de los puros aspectos clinicos.

A pesar de los progreses logrados en los @ltimos afios en la
investigacién de los mecanismos del dolor, alin es imposible des-
cribir claramente a estos. Existen todavia puntos y aspectos que
son confusos. La primera intranquilidad con la que nos topamos -
es la expresibén "vias del dolor". Desde luego que el dolor es al
go que puede surgir como resultante de la estimacién periférica
y a menudo va asociado con lesién de log tejidos; pero hay nume-
rosas situaciones en las cuales el dolor no esta asociado con =
estimulos nocivos.

' Con el advenimiento de la necurofisiologfa pareci6 que el =~
problema podria ser resuelto en forma m&s sistématica. Zotterman
fué el primero que proporciond evidencias neurofisiolSgicas de
la importancia especial que parecen tener para el dolor las dife
rentes fibras C mielinizadas. Se han logrados €xitos en registros
a fibras C cutineas aisladas en sujetos normales. El dolor es -~
transportado por subconjuntos muy tenues de fibras y estas res -
ponden en forma copecf{fica a upa intensidad lesionante o casi lg
sionante de estimulos; estas fibras surgen de nociceptores, es
decir de mecanorreceptores do alto umbral, nociceptores de calor
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o log llamados nociceptores polimodelo que responden ante el ca-
lor nocivo y los estimulos mec&nicos.

Al parecer hay numerosos mecanismos que explicrn la ocurrep
cia del dolor y la hiperestesia en nervios parcialmente lesiona-
dos y en regeneracién; pero nuevas dificultades surgen, ¢por qué
es gque un solo neuroma (tumor de la neuronas) por regla general,
no es la fuente del dolor espont8neo, aunque son muy dolorosos a
la estimulacién mecinica?, ¢por qué en muchos pacientes el dolor
incurre inmediatamente despufs de la lesibén nerviosa, mucho an =~
tes que las consecuencias secundarias de la lesifn nerviosa, su-
puestamente responsables del dolor, hayan tenidoc tiempo de desa-~
rrollarse, Jpor qué es gue en los enfermos crbnicos el dolor y
la hiperestesia tienen la tendencia a diseminarse més allg de la
regibn del nervio afectado?, ¢por qué en estos mismos pacientes
crénicos, la reseccién del nervio es a menudo ineficaz?, gpor -
qué es que las lesiones més centrales pueden dar exactamente los
mismos sintomas y cambios en la sensibilidad cutfnea que pucde -
ser descrita en términos idénticos a los de las lesiones nervio-
sas periféricas?. Estas son interrogante en verdad molestas, pe-
ro que requieren alguna explicacifn 1l6gica. Algin dfa ser&n con-
testadas. )

g) METODOS PARA EL CONTROL DEL DOLOR.

Uno de los aspectos mds importantes de la prdctica odontol$
gica es el control del dolor. Es un hecho que los vocables "do -
lor y odontologia" casi han llegado a ger "sinfnimos’. A través -
de la prdctica clinica he observado que el paciente, en general,
rehuye a la atencidn dental mds por el temor al dolor, que to -~
dos los demds motivos juntos. Esta es una de las cosas que el pro
fesional debe evitar en la actualidad; en sf{ en nuestra profesifn
el dolor pudde ser controlade o eliminado en su totalidad., Exis-
ten, para ello, varios métodos Bara el control del dolor, entre
los mis comunes se encuentran: l)eliminar la causa, 2) bloquear
la via del impulso doloroso, 3) elevar el umbral de dolor, -
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4) eliminar la reaccifn dolorosa mediante la depresién cortical
y 5) el uso de m8todos psicosomiticos.

1) Eliminar la causa.- Es obvio gque esto se consigue reti -
rando los factores irritantes productores del estf{mulo doloroso.
Una pieza dental con dentina expuesta por caries o por traumatis
mo, estar8 dolorosa por la irritacidn provocada por el contacto
de algunos alimentos agresivos (sal, cftricos, azlcar, etc.) o
por los cambios de temperatura (agua helada, café o t& calien -
tes): si limpiamos la pieza, la aislamos con cementos medicados
y la obturamos cesar§ el dolor, pues lo que hemos hecho es elimi
nar la causa, los agentes irritantes (alimentos y lfquidos arri-
ba mencionados).

2) Bloquear la via de los impulsds nerviosos.- Este es qui-
28 el mBtodo que mis pr8ctica el c.d., pues es la simple inyeccién
de una sustancia con propiedades anestésicas en la vecindad del
nervio o de los nervios afectados. En capftulo posterior conside
raré ampliamente el modo de accidn de los anestésicos locales,

Estos 2 anteriores métodos afectarin la percepcifn del do -
lor, los 3 siguientes lo hard&n en la reaccién dolorosa.

3) Elevar el umbral del dolor.- En este método las vias ney
roanatfmicas de conduccifn del dolor permanecerin intactas y por
lq tanto podr&n conducir impulsos; el dolor ser8 controlado ele-
vando el umbral de dolor mediante drogas, es decir la percepcifn
al dolor es normal pero la reaccifn, la respuesta dolorosa esta-
rd disminuida. Los dolores intensos es casi imposible eliminar -
los con este simple método, todo dependerd del tipo de drogas =
utilizadas, as{ la aspirina (&cido acetilsalicflico) solo ser§ -
eficaz en casos leves. Por el contrario los narcfticos, aunque =
no son verdaderamente analgésticos tienen propiedades hipnfticas
y son eficaces contra dolores intensos. Todas las drogas tienen,

desde lucgo sus d6sis terapeQticas, aspecto que ser§ considerado
on otro apartado.
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4) Eliminar la reaccibn dolorosa mediante la deprgsidn cor-
al.~- Esto es sencillamente el control de dolor mediante la -

5) M&todos psicosomiticos.- Este (ltimo método es para mi -
 importante y ha sido descuidado y olvidado por el odont6logo,
Pxic esto en perjuicio directo del paciente. En el NO se usa dro
k alguna pues se trata de elevar el umbral del dolor para inhi-
la reaccibn dolorosa, ¢cSmo?: ninguna droga superard lo mu -
que se puede lograr ganandose la confianza del paciente, man
: nerlo relajado, irle informando de los procedimientos, adver-
Efrle hasta donde pueden llegar las molestias, en una palabra, -
e el paciente sienta nuestra seguridad, sienta que sabemos lo
me estamos haciendo y que el es nuestro paciente y que lo trata
fés como tal.

h) DOLOR PSICOGENO.

El dolor de origen psic6geno puede ser definido como la sen
BaciSn desagradable que no tiene base orgdnica. Es cualquier do-
for jue se origina totalmente en la mente y se fija en una parte
e la anatomia.

- El dolor psicbgeno presenta una situacifn diffcil y a veces
éévnfusa para el cirujano dentista. En primer lugar debe tenerse
? ho cuidado al establecer el diagnbéstico del dolor psiclgeno;
5?5 esencial agotar métodos y medios para tratar de ubicar un po-
f‘-le foco orgdnico de dolor antes de contemplar la causa psicé-

Debe apoyarse nuastro diadhéstico con el de otro dentista -
.de un médico. E1l como canalizar al paciente con el pasiquiatra
epresenta otro problema diffcil.
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g El dolor psicbgeno establecido scrd eso para el dentista pa

g ra el ‘paciente ser8 real; las armas del profesional serdn tacto

'y paciencia, nunca decirle bruscamente al paciente -"su dolor es

e X
r imaginario"- ~"existen solo en mente"-.

: No hay que apresurarse al diagndstico del dolor psic6geno =

. solo por que no se encuentra causa orginica aparente,

£ El profesional que después de agotar todos los procedimien=-
- tos de diagnbstico, busca la consulta competente para atender me
jcr el problema del paciente, gana el respeto del mismo.
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CAPITULO II.~- CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y FISIOPATOLOGICAS DEL
DOLOR.

Introduccién.~ Este y el siguiente inciso, sirvan con pro -
pb6sitos introductorios para sentirnos finalmente ubicados al a -
bordar la fisiopatologia y las vias del dolor propiamente dicha.
De modo que el trato al Sistema Nervioso Central y sus bases ana
témicas serfn de una manera muy somera por encontrarse, en reali
dad fuera de los objetivos de este trabajo.

a) .~ El Sistema Nervioso Central, entre otras funciones, -
asequra la muy importante funcifén de lag relaciones de nuestro -
organismo con el mundo externo. Asi pues, mediante este siste-
ma somos capaces de ver, sentir, tocar, gustar, oler, hablar, ca
minar, etc. en upna palabra, nos permite formar parte activa del
mundo que nos circunda. Ademis el S.N.C. es Gnico en la gqran -
complejidad de reacciones de control que puede llevar a cabo. =~
Puede recibir literalmente miles de datos de informacién proce -
dentes de los diferentes 6rganos sensoriales y luego integrarlos
todos para lograr la respuesta del cuerpo.

El S.N.C. funciona principalmente mcéiante un ntm,. elevado
de reflejos. La informacibn sensitiva penetra en el sistema ner-
vioso procedente de los 6rganos sensoriales y, luego es transmi-
tida siguiendo vias adecuadas hasta causar respuestas reflejas -
en diversas partes de la economia.

El S5.N.C. funciona bisicamente mediante el Arco Reflejo.

Hay 3 puntos esenciales en el arco reflejo: 1).~ Un recep -
tor, 2).- Un sistema conductor; 3).~ Un efector.

1) .~ El receptor. Puede ger cualquiera de los Srganos senso
riales capaces de detectar algin cambio en el medio. Asf un alfg
ler pinchando la piel excitar§ las terminaciones nerviosas dolo=-
rosas existentes,
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2} .- El sistema conductor. Serd aquel gracias al cual los =
impulsos pasan desde el receptor al efector. As{ en en este ca
so, este sistema corresponde a los nervios. La via conductora de
un reflejo nervioso puede ser muy simple o muy comp'ejo, seg@n
la extensi6n de tejido nervioso, a través del cual debe conducir
se la sefial refleja antes de alcanzar finalmente el &rgano efec-
tor.

3).~ El efector. Es el &rgano que regponde a los impulsos =-
que iniciaron el reflejo.

NIVELES DE ACTIVIDAD REFLEJA.- Como se mencion§ lineas arrji
ba los reflejos pueden ser conducidos por una via muy simple o
nuy compleja, considerando lo anterior, investigadores han con -
cluido en 3 tipos de reflejos, a saber:

a).~ Reflejo simple. Se le estima asf porque solo incluye =
neuronas en un n(mero de 2 en el arco reflejo y, porque siempre
responderd exactamente de la misma manera. El ejemplo cl&sico de
este es el denominado Reflejo de Distensidn, de Traccién o Miotd
tico. Sencillamente es cuando un m@sculo sufre traccién responde
r& aumentando la contraccifn del mismo.

b} .~ Reflejos de Complejidad intermedia.~ Este es mis com -
plicados que el anterior por lo siguientes motivos: primero, in-
tervienen en el arco reflejo varias neuronas en lugar de 2 sola-
mente. Segundo, la respuesta causada por el reflejo es modifica~
da mucho muy frecuente por impulsos nacidos en otras partes del
encéfalo o en otros 6rganos sensitivos. Un ejemplo serfa: si una
persona pisa una piedra cortante, este reflejo de retraccién -
tiende a alejar el pie de la piedra, pero si tal movimiento en -
aquel momento puede ser peligroso o resulta inadecuado por cual-
guier motivo, impulsos procedentes del cerebro pueden blogquear -
completamente el reflejo. Asi, &ue ge produzca o no se produzca,
la respuesta refleja dependeri de muchos m&s factores que la -~
simple iniciaci6n de impulsos en los receptores del dolor.
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Reflejos Complejos.- Los reflejos mencionados hasta el momen
to (a y b), incluyen solo médula espinal y zonas basales del en-
cffalo, podrémos concluir que estos reflejos por s! solos pueden
efectuar muchas de las funciones automdticas innatas del S.N.C.
marcha, equilibrio, etc.). Ahora bien los reflejos complejos van
mds all4, incluyendo procesos de pensamiento, memoria (almacena-
miento de informacifn), anflisis de cualidades diferentes de sen
saciones e inlciacién de tipos peculiares de informacién. Estas
son funciones caracteristicas del cerebro.

Haciendo una sencilla sfintesis de lo anterior concluiremos;
los reflejos simples solo activardn un segmento de la médula es=
pinal; reflejos intermedios Médula y tallo cerebral y; reflejos
complejos en los cuales interviene todo el S.N.C.

VIAS SENSITIVAS Y MOTORAS.

Estasg ser&n todas las cadenas nerviosas, sea cual fuere su
tipo, que conduzcan informacidén procedente de &Srganos terminales
sensitivos localizados en todas partes de la economifa y que lle-
ven desde luego, la respuesta motora. Todas estas vias llevarén

su informaci6n a médula, tallo encefdlico, cerebelo tdlamo y cor
teza cerebral.

TIPOS DE RECEPTORES.

. Bésicamente hay 4 tipos de receptores; l}.- Receptores Mecd
nicos.- Estos son, obviamente, los que responden a est{mulos ff-
sicos provocando desplazamiento mecinico de uno o mis tejidos. =
(Tacto, presién contra el cuerpo, movimientos de extremidades, -
etc.). Los diferentes receptores mecinicos también pueden clasji
ficarse seg(n sus funciones como sigue:

I) .- Receptores de tacto f presién que incluyen: a) Termina
ciones nerviosas libres existentes en todos los tejidos de la -
economia. b).~ Corpfisculos de Pacini, situados profundamente en
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la piel. c¢).- Corplisculos de Meissner, situados por debajo de la
superficie de la piel. d).- Organos terminales de los pelos. e).-
Corplsculos de Merkel, debajo de la piel en determinadas zonas.

f) .- Probablemente otros varios tipos especializados de 6rganos
terminales.

II) .- Receptores cinestéticos, que descubren movimientos a
nivel de articulaciones.

III).~ Receptores mecdnicos del oido que responden al soni-
do, se hallan en el caracol.

1V) .- Receptores mec&nicos que responden a la aceleracién y
a los cambios de equilibrio.

v) .~ Receptores mec&nicos que detectan traccifén de los mls-
culos, son los husos musculares y los que detectan la traccifén ~
de los tendones, son los aparatos de Golgi tendinosos.

2) .~ Receptores Térmicos.- Sencillo; Receptores de frio y
de calor.

3) .- Receptores Quimicos.- Son: a) .- Los botones del gusto.
b) .- Las cé&lulas olfatorias de la narfz. Detectan sustancias quf
micas en el aire. c).- Las células del cuerpo Carotfdeo y Alrti=-
c$, descubren concentraciones de oxigeno en la sangre.

4) .- Receptores Electromagnéticos. Son los conos y bastones
de los ojos que responden a la luz.

Para lograr una idea muy generalizada de lo que es el SNC.,
como funciona, valga la comparacién que se ha hecho de este con
las modernas computadoras circujtos de entrada y circuitos de sa
lida, comparables a los receptores y a los 6rganocs efectores, -~
respectivamente del sistema nervioso. En la via conductora entre
la entrada y salida hay mecanismos destinados a efectuar diver =
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sos tipos de computacibn, como lo es la funcifén del reflejo de
complejidad intermedia., Las computadoras m&s avanzadas tienen =~
una unidad de programa que rige la sucesién de operaciones, esta
unidad es andloga al mecanismo de nuestro cerebro, yue nos permji
te dirigir la atencidn primero hacia un pensamiento, luego hacia
otro y, asi sucesivamente hasta llegar a crear sucesiones muy -
complejas.

Al encéfalo se le puede considerar bdsicamente, una computa
dora que acumula constantemente informacién y la utiliza junto -
con la otra almacenada ya, para establecer el curso diario de =~
las actividades corporales.

b) .-~ Bases Anatomo-Fisiolégicas del Dolor.- Vias del Dolor.

"No se conoce el mecanismo preciso", "Todavia esta por resol
verse”, "Parece ser...", "Es posible...", estas expreéiones Yy --
otras semejantes, ser8n encontradas con relativa frecuencia en -
este apartado, por lo tanto, creo, lo m&s conveniente, referirme
a la fisiologfa de las vfas de la sensibilidad en general y haré
notar las diferencias en cuanto aparezcan log receptores, cami -
nes y tejidos que registren principalmente el dolor.

En primer té&rmino encontramos la incégnita de como un esti-
mulo excita a las fibras, principalmente nerviosas y musculares,
y,recorre el camino hasta los centros cercbrales donde serd cla-
sificada el tipo de sensacidn y saldr& la respuesta indicada.

Pues bien, las células cuyas cadenas de millones forman las
fibras nerviosas, poseen como sabemos, una membrana protefnica -
muy delgada de apenas unos centenares de Angstroms y, es porosa
para gran nlGmero de moléculas y iones pequeiios de los lfqui -
dos vecinos. En estas células excitables, por fuera de la membra
na hay un exceso de iones posiélvos y por el contrario, del lado
interno de la membrana el ion negativo ser& el predominante; es~
to causa un POTENCIAL DE MEMBRANA entre los 2 lados.
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La caugsa de estos desequilibrios i6nicos es la siguiente: -
La membrana es semipermeable, con poros suficientemente amplios
para que los jones positivos puedan pasar a través de ella, miep
tras que los negativos quedan bloqueados. As{ la co.centracién =
de iones de un lado de la membrana, tanto negativos como positi-
vos, serd muy grande. Los iones en ambos lados de la solucién se
mueven continuamente a causa del nmovimiento cinético de las molé
culas y sustancias disueltas. Cuando los ilones positivos golpean
la membrana semiporosa, algunos de ellos la atraviesan hacia el
lado opuesto, pero los iones negativos no pueden porque son dema
siado voluminosos. Sin embargo los iones positivos no viajan muy
lejos dentro de la otra solucién por falta de carga negativa que
los acompafien. En su lugar revisten un lado de la membrana mien
tras que el exceso de iones negativos queda revistiendo el lado
contrario. En consecuencia se ha desarrollado un POTENCIAL DE =~
MEMBRANA.

Los iones responsables transportados por los mecanismos ac-
tivos de la membrana celular son iones de Na~ y k.

En condiciones de reposo las membranas de las fibras nervig
sas y musculares son de 20 a 100 veces mis permeables para el po
tasio que para el sodio. Sin embargo; cuando la membrana es exci
tada y un impulso electrogquimico se transmite a lo largo de la
misma, tal membrana resulta mds permeable al sodio que al pota -
slo. Es precisamente este rdpido cambio de la permeabilidad de
la membrana para los dos iones la causa del impulso electrogquimy

co que se transmitir8 a lo largo de las fibras musculares y ner-
viosas,

En estado de reposo el potasio atraviesa con relativa faci~
lidad la membrana cosa que no puede hacer el sodio, por lo tanto,
es principalmente al potasio e{ responsable del POTENCIAL DE MEY
BRANA EN REPOS0.
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Cuando una membrana excitable es estimulada en cualquier -
forma, meclnica, quimica o eléctrica, el potencial de membrana -
sufre un cambio denominado POTENCIAL DE ACCION. El potencial de
membrana en reposo es positivo en el lado externo y negativo en
el interno, pero cuando la membrana es excitada, el potencial -
disminuye momentineamente hasta 0 § m&s frecuente, se invierte,
de manera que aparece negatividad en el lado externo y positivi-
dad en el interno., Esta inversifén dura solo 1/2 milésima de se =
gundo en fibras voluminosas y luego reaparece el potencial normal
de reposo. Esta rdpida inversién es el POTENCIAL DE ACCION.

Cuando se pierde el potencial de reposo, a esta fase se le
conoce como Despolarizacién y al recuperarse el mismo potencial -
de reposo gera entonces la Repolarizacifn. Estas 2 fases consti=
tuyen el POTENCIAL DE ESPIGA, el cual resulta ser una caracteris
tica del potencial de accibn.

Un potencial de accién tiene por consecuencia que, corrien-
tes eléctricas fluyan momentineamente a lo largo de las superfi-
cies interna y externa de la membrana fibrosa y que éstas gene -
ralmente exciten la fibra iniciando un potencial de accisn que -
viaja a lo largo de dicha fibra y provoca la propagacifén de un =
impulso electroquimico a lo largo de la membrana.

Resumiendo lo anterior, el responsable de la transmisifn de
un estimulo a través de las fibras excitables, como son fibras -
nerviosas y musculares, es la membrana y su permeabilidad.

Una vez que es conocido el mecanismo general por virtud del
cual una membrana conductora transmite un impulso, ahora ser8 ne
cesario conocer los tipos de fibras nerviosas y la organizacién
de los nervios por lo cuales corren dichos impulsos.

Los troncos nerviosos contienen en su interior fibras nervio
sas mielinizadas y amielinizadas. Las fibras voluminosas son mie
linizadas y mielinicas y lag amielfnicas son m&s delgadas.
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El cilindro central de estas fibras se le denomina AXON, cu
ya superficie externa, se cree, es la verdadera membrana conduc-
tora. El Ax6n esta lleno en su centro de Axoplasma, liquido in -
tracelular viscoso. En las fibras mielinicas existe alrededor =~
del Ax6n una vaina de Mielina, que tiene aproximadamente el mismo
espesor que el Axbn; aproximadamente a cada milfmetro a lo largo
del Ax6n la vaina Mielinica se interrumpe por un Nudo de Ranvier.
Los nervios amielinicos también tienen mielina pero, es una fina
capa apenas perceptible, adems, no esta interrumpida por el Nu
do. La mielina es excelente aislante que impide, casi totalmente,
el p356 de iones a través de su substancia.

La manera que se conducen los estimulus en las fibras mie -
linizadas es como sigue: Como sefialamos anteriormente los iones
se ven imposibilitados de atravesar la mielina, sin embargo, pue
den pasar con gran facilidad por los Nudos de Ranvier. De hecho,
se ha comprobado que a este nivel, los Nudos, es 500 veces mis -
permeable que las membranas de algunas fibras no mielfnicas, asf{
el impulso es conducido de nudo a nudo contfnuamente por toda

la fibra, esto da la idea del porque se llama CONDUCCION SALTATO
RIA. '

La Conduccibn Saltatoria, se cree, tiene valor por 2 moti -
vos: En primer lugar, haciendo que el proceso de despolarizacién
salte intervalos a lo largo del eje en la fibra nerviosa, lo cual
permite creer que la velocidad de conduccifén pueda ser mayor que
en otra forma. En seqgundo lugar, la conduccibén saltatoria conser
va energia para el AxS6n, ya que solo se depolarizan los Nudos, -
permitiendo asi, una muy pequena pé&rdida de iones.

La velocidad de conduccibn de las fibras nerviosas es casi
directamente proporcional al difmetro de una fibra nerviosa. Es
decir cuanto m&s delgada la fibra menores ser8n las cargas eléc
tricas y, por otra parte, cuanto mis voluminosas secan las fibras,
mayor el nGmero de cargas y m&s facilmente pueden difundirse a -
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a lo largo de la membrana para excitar la porcifn sigquiente de -
la misma.

Se han hecho clasificaciones de acuerdo a la fisiologfa de
las fibras nerviosas; asi tenemos fibras de tipo A y fibras de -
tipo B y fibras de tipo C. Las A y B son fibras mielinicas, las C
todo el grupo de las amjelinicas. La diferencia entre las A y B
no es anatémica, pues operan fisiologicamente casi de idéntica -
manera, la diferencia estriba en que las B no presentan Potencial
Ulterior Negativo.

Hay 4 grupos principales de fibras A;o, 3,3 vyd. las A -
de gran calibre o ALFA, que conducen impulsos a velocidades de -
70 a 120 mts. por segundo, guardan relaci6én principalmente con
la actividad muscular. La mayor parte de fibras A son las BETA,
GAMA y DELTA, transmiten impulsos a velocidades entre 5 y 70 mts
por segundo, llevan impulsos de diversos 6rganos terminales gen-
sitivos. Muchas de las fibras GAMA también transmiten impulsos =~
de la médula espinal a los huesos musculares, 6rganos terminales
sensitivos en los propios misculos.

Las fibras de tipo B solo existen en los nervios neurovege-
tativos; incluso allf, casi siempre son fibras nerviosas pregan-
glionares, m&s que postganglionares.

Las fibras de tipo C transmiten impulsos muy lentamente, -~
con velocidades de 1/2 a 2 mts, por segqundo; su fin es transmi -
tir tipos de sensaciones prolongadas, no criticas e impulsos neu
rovegetativos postganglionares. Estos tipos de sefiales no necesyi
tan viajar répidamente, ya que no causan respuesta répidas, De -
necho incluso después que los impulsos nerviosos alcanzan lag =
terminaciones nerviosas vegetativas, se necesitan de 3 a 15 se -
jJundoa para la secrecién de hormonas o para que empiecen a ac =~
tuar las terminaciones narvxosa; vegetativas.
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Las fibras de tipo C se encuentran al doble o mis en los -
nervios periféricos que las fibras de tipo A, lo cual permite -
que exista un equilibrio constante, pues recordemos que las fi -
bras A son mucho mayores en didmetro que las fibras C.

TRANSMISION DE SERALES EN UN TRONCO NERVIOSO,

Los troncos nerviosos tienen como funcién proporcionar comu
nicacién entre diversas partes del cuerpo, 8&ste debe de disponer
de medios para transmitir sefiales de intensidad diferente. Se lo
gra por 2 métodos: en primer lugar, LA SUMACION TEMPORAL, en se=
gundo LA SUMACION ESPACIAL.

SUMACION ESPACIAL. Se llama también Sumacifn de Fibras MGl-
tiples y es la estimulaci6n sim@iltanea de varias fibras en un =
tronco nervioso en lugar de una sola. . Es decir en lugar de via-
jar un solo potencial de accifn a lo largo de las fibras, lo ha-
cen varios potenciales los cuales se "suman" al llegar al extre-
mo opuesto del nervio produciendo asf, un efecto muy aumentado.
La intensidad de una senal puede ser grande o pequeia, por lo =~
tanto dicha intensidad tendrd diferentes grados.

SUMACION TEMPORAL. Es un métode por el cual también se pue-
den transmitir sehales de intensidad diferentes. El nGmero de im
pulsos que viajan a lo largo de una sola fibra nerviosa puede =
ser 10, 30 6 100 cada segundo. La mayor parte de &6rganos estimu-
lados por impulsos nerviosos no reaccionan en una centésima de =
seqgundo, sino que lo hacen m8s lentamente, durante varias centé-
simas de segundo. Si durante este plazo solo llega por la fibra
un impulso, la reaccibn ser8 muy débil. Si llegan varios impul -
sos, la reaccidn ser algo mis enérgica; si llegan muchos al =~
mismo tiempo el efecto puede ser tremendo,

Al funcionar normalmente el sistema nervioso, las sefiales -
de intensidades diferentes son transmitidos al mismo tiempo por
sumacién easpacial y sumacién temporal. Es decir, cuanto mayor =~
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intensidad tenga la sefial, mayor el nGmero de fibras afectadas,
y también mayor el nfimero de impulsos transmitidos por cada fi -
bra.

SINAPSIS.

Toda informacibén transmitida en el sistema nervioso central
ecs por una serie de neuronas, una después de otra. A esta unién
se le conoce como SINAPSIS. Bisicamente todas las neuronas del -
5.N.C. se componen de 3 partes principales: el Soma, o sea el -
cuerpo principal de la neurona; el Ax6n, que se extiende desde -
el soma siguiendo el nervio esquéletico periférico, y las Dendrji
tas, proyecciones relativamente cortas de este soma en las zonas
vecinas de la mé&dula. Lags diferencias mds notables entre unas -

neuronas y otras son; 1).- en ocasiones las Dentritas pueden ser
mucho mis largas que en otras, y 2).- Las neuronas varian consgi-
derablemente de dimensiones.

En las superficies de las Dentritas y del Soma hay centena-
res de pequeiias terminales Presindpticas. Estas terminales son -
las terminaciones de fibrillas nerviosas originadas en muchas ~
otras neuronags. Muchas de estas terminales son excitadoras mien=
tras que otras son inhibidoras. Las terminales Presindpticas re-
ciben, por su forma, diversos nombres como, nudos, botones o -
pies terminales. Hasta hoy no se han descubierto diferencias fun
cjonales entre los difercntes tipos de terminales presindpticas.

Las terminales presinfpticas tienen en su propia terminal,
pequefias vesfculas de 300 a 500 angstroms de calibre, y que la =~
membrana de la terminal presiniptica esti netamente separada de
la membrana del scma o de la dentrita por un espacio que tiene,
en promedioc, 300 angstroms de espesor. Se admite que las vesfcu-
las estén llenas de sustancias guimicas que, al ser liberadas a
través de la membrana hacia el espacio sindptico, excitan o inhji
ben la neurona.
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QNCIONES EXCITADORAS DE LA SINAPSIS.

: Mecanismo.- Se cree que la secrecibédn de una sustancia exci-
iﬁdora denominada transmisor excitador en el espacio sindptico,

-s ¢l mecanismo por virtud del cual las terminales presin&ptica

,xcxtan la neurona postsiniptica. Este mecanismo se desarrolla a
gartlr de un potencial de acci6n, provocando as!, la despolariza
Eién de la membrana con la consecuente permeabilidad a los iones
ie sodio provocando la electronegatividad por fuera y la electro

Easxtividad por dentro, fenfmeno que ya mencioné anteriormente.

La naturaleza quimica de los transmisores aGn no es bien co
gcida pero, es casi seguro que se trate de la Acetilcolina. Los
:tivos para creerlo son los siguientes' a) las sustancilas pare=-

los ganglios neurovegetativos, b) las sustancias gue impiden
destruccién de la acetilcolina por la colinesterasa a nivel =
- las sinfpsis potencian las transmisiones a través de los gan=-
f; 0s neurovegetativos, y c) pueden obtenerse cantidades eleva =
VB de acetilcolina de liquidos que perfunden los ganglios neuro
igetativos después de una fuerte estimulacién de las neuronas -~
reganglionares.

%n el S.N.C. la acetilcolina o medicamentos similares tie =-
un efecto estimulante de las neuronas mucho menos poderoso -
en los ganglios neurovegetativos; sin embargo, en alqunos
0s se cree, pues, que la acetilcolina provoca excitacién. Por
a parte es posible que en diversas sinfpsis se segreque mds
un tipo de sustancia transmigsora excitadora. De hecho, en de-
ninadas condiciones, incluso la adrenalina y la noradrenalina,
es la sustancia transmisora de las terminaciones del sfistema
pitico periférico, puede excitar neuronag en el, sistema ner-
80 central y, por lo tanto, pudiera ser un transmisor sinfpti
. Otra sustancia encontrada en el §.N.C. como ponible suatan -
transmisora es la 5, Hidroxitriptamina.
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Cuando una terminal presinfptica libera su transmisor exci-
tador, la membrana neuronal se hace muy permeable al sodio duran
te una milésima de segundo aproximadamente. Sin embarqo, este =
tiempo basta para que se difunda al interior de la c&lula sufi -
ciente sodio para digminuir el potencial normal de la membrana
en reposo en todo el soma. Esta disminucién de potencial de la
membrana en reposo recibe el nombre de Potencial Postsindptico =
Excitador; persiste por cierto tiempo, hasta 15 milésimas de se-
gundo. El efecto b&sico de excitar la terminal presinitica es -
crear un potencial postsindptico excitador de la neurona; esto -
anterior como es obvio, desencadenari potenciales accidn sucesi-
vos en las neuronas.

FUNCION INHIBIDORA DE LA SINAPSIS.

Algunas de las torminales presinfpticas segregan un transmi
sor inhibidor en lugar de un transmisor excitador. Evidentemente,
este solo puede inhibir la neurona que ya esta excitada por el
transmisor excitador.

El mecanismo de inhibicifn es exactamente opuesto al excita
dor. Se cree que el transmisor inhibidor aumenta la permeabili -
dad de la membrana neuronal para el potasio y el cloruro pero no
para el sodio, esto es evidente, causa un estado contrario a la
despolarizacién y se le conoce como Hiperpolarizacién. El poten
clal postsin&ptico inhibidor dura, al igual que el excitador, -
15 milésimas de segundo y disminuye con la misma r&pidez.

La naturaleza quimica, al igual que la excitadora, no se cg@
noce exactamente aflin, se sabe de una sustancia denominada Acido
GAMA AMINOBUTUTIRICO (GABA), que se halla presente en cantidades
considerables en el S.N.C. e inhibe la accifn excitadora de la
terminales presinfpticas. *
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VIAS DEL DOLOR.

Sensaciones Som§ticas.- Este término se refiere a los meca-
nismos nerviosos que reGnen informaciones sensitivas de todo el
cuerpo.

Estas sensaciones somdticas pueden clasificarse en tres ti~
pos figiol6gicos: 1) Los sentidos receptivos mecdnicos; 2) Los
sentidos receptivos térmicos y, 3) El sentido del dolor.

Cada tipo de sensacién gque tienen una cualidad especifica -
diferente de las demds recibe el nombre de Modalidad de Sensa -~
cién. Es decir la modalidad de sensacifn no depende la intensi =~
dad, n(Gmero de veces o m&todo por el cual un nervio es estimulado,
por el contrario depende de cual fibra nerviosa es estimulada y
del PUNTO DEL S.N.C. que alcanza esta fibra; este principio reci
be el nombre de LEY DE LA ENERGIA NERVIOSA ESPECIFICA. Es decir
si una fibra que normalmente transmite dolor ge estfmula cortén=-
dola, mojandola con &cido o aplastandola o por cualquier otro mé
todo, la sensacién que se percibird siempre ser8 dolorosa.

Regresando a la clasificacién fisiol6gica de las sensacio =
nes somdticas, solo prestar& atencifén a la nfmero 3, el sentido
del dolor, las otras 2 clasificaciones, obviamente, estan fuera
de los propbsitos de este trabajo.

Receptores de Dolor y su Estimulacién.- los receptores del
dolor en la piel y en todos los dem&s tejidos son terminaciones
nerviosas libres. Se hallan muy dispersas en las capas superfi{ =-
ciales de la piel y también en algunos tejidos internos, como pe
riostio, paredes arteriales, superficies articulares y la hoz y
la tienda de la bfveda craneana. La mayor parte de los demis te-
jidos no estén provistos de muchas terminaciones dolorigenas, so
lo en forma dispersa; sin embargo, cualquier lesién tisular am -
plia puede sumarse hasta el punto de causar dolor de tipo contf-
nuo en estas zonas.
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Las terminaciones nerviosas libres en la piel forman una -
red conﬁinua, con fibras que difunden en una y otra direcci6n y
se entremezclan unas con otras. La superposicién que presentan
estas fibras no deja que se afecte notablemente la percepcién do
lorosa al haber destruccifn de cualquier fibra aislada, o inclu-
so de un pequefio tronco nervioso. Es posible, adem&s, localizar
sensaciones dolorosas con mucha precisifn gracias a zonas que se

arborizan en pequeno grado, por ejemplo los labios y la punta de
de los dedos.

BIOQUIMICA DEL DOLOR.- No se conoce aGn el mecanismo preci-
so por virtud del cual la lesibn de un tejido estimula las termi
naciones dolorosas. Se sospecha que la Histamina sea el posible
principal determinador de estimulcs dolorosos, esta afirmacifn -
se basa en el hecho de que en cualquier lesidn tisular se liberan
grandes cantidades de histamina'y, ademis la inyeccifn de peque-

fias cantidades de histamina en los tejidos causa dolor muy inten
s0.

TRANSMISION DEL IMPULSO DOLOR0OSO.- Los impulsos dolorosos
son transmitidos por las fibras de tipo A y C principalmente, -~
Las A que transmiten el dolor son las de los tipos delta y gama
muy pequenos, y transmiten impulsos con velocidades de 5 a 40 me
tros por segundo, mientras que las B lo hacen con velocidades de

1/2 a 2 metros por segundo, como ya habfamos visto anteriormen-
té.

El conocimiento de lo anterior ha provocado que algunos in-
vestigadores pretendan que un "pinchazo" proporciona una sensa -~
<16n dolorosa "“doble": una sensacibn rdpida sequida una fraccién
de segundo m&s tarde por una sensacifn lenta. Otros investiga -
dores consideran que no puede distinguirse entre dolor "“r&pido"
y dolor "lento™. Quienes afirman esto asequran que las fibras de
tipo A transmiten el dolor punzante y las C los dolores queman ~
tes y continuos.
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Sea cual sca la distincifn entre los componcntes lentos y -
ripidos del dolor, es evidente que lag fibras que transmiten ra-
pidamente advierten al sistema nervioso central procesos doloro-
gos hasta un sequndo antes que llequen las fibras do transmisién
lenta. A veces esta rapidez de transmisién puede tener gran im -
portancia para ayudar a personas a protegerse contra influencias
nocivas,

Toda informacién sensitiva procedente de segmentos somdti -
cos del cuerpo penetran en la médula siquiendo las rafces dorsa-
les., Inmediatamente las fibras se separan; algunas ascienden ha-
cia el encé&falo a través de los cordones dorsales originando as{
el Sistema Lemniscal Medial, (cinta de reil)}. La mayor parte de
las otras forman una divisién lateral de las rafces posteriores,
luego se dirigen hacia arriba en una extensién de uno a seis seg
mentos, y finalmente, establecen sindpsis con las cflulas del asg
ta posterior, para dar origen al Sistema Espinotalémico. Se ha -
establecido asi que existe un Sistema Dual de transmisién de sen

saciones somdticas: Sistema Lemniscal Medial y Sistema Espinota-~
lémico,

Como el sistema lemniscal medial es voluminoso y posee mu -
chas filras, sabemos mucho sobre la transmisifn de impulsos sen-
sitivos en el mismo, en comparacién con lo poco que se conoce de
la transmigibn de impulsos en el sistema espinotalimico. Por lo
tanto, lo m8s conveniente es sefalar las diferencias fundamenta-
les entre los sistemas Lemniscal y Espinotalimico.

El S. Leminiscal esta formade por fibras voluminosas mieli-
nhizadas con velocidades de transmisifn de 35 a 100 mts/seq. El1 -
S. espinotallmico tiene fibras muy delgadas, algqunas nc mielin{-
zadas y transmiten a muy poca velocidad. Esta diferencia de velog
cidades nos da la pauta para entender los dos tipos de informa -
cidn que caracterizan a cada sistema, asf, la sensacifn que debe
transmitirse muy r8pidamente pasa por el S. leminiscal medial, -

mientras que la informaci6én len€a pasar§ por el S. espinotalimi-~
m.
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El sistema lemniscal medial transmitird sensaciones que deg
cubren gradaciones finas; las carente de gradacifén fina, obvia-
mente serdn transmitidas por el espinotalémico. Las sensaciones
muy localizadas corresponden al lemniscal y por supuesto las lo
caljizadas con menor exactitud serfn transmitidas por el espinotd
lamico, Teniendo presente esta diferenciacién podemos resumir -
los 2 sistemas con los diversos tipos de transmisién que reali -
zan cada uno,

Sistema Lemniscal Medial.- 1) Sensaciones de tacto con alto
grado de localizacién del estfmulo y la transmisibn de grados -
muy finos de intensidad, 2} sensaciones fdsicas como las vibrato
rias, 3) sensaciones cinestéticas, y 4) sensaciones de presién -
relacionadas con grados muy ligeros de valoracién de intensidad
de presién.

Sistema Espinotalimico.- 1) DOLOR, 2) sensaciones térmicas,
frio y calor, 3) sensaciones tactiles imprecisas, 4) sensaciones
de presién mis burdas que las registradas por el sistema lemnis-
cal, 5) sensaciones de prurito y cosquilleo, 6) sensaciones se -
xuales.

De ahora en adelante el sistema lemniscal medial queda fue-
ra de los propbsitos de este trabajo, pues como sabemos ahora, -
la vfa anatbémica del dolor corresponde exclusivamente al sistema
espinotal&mico.

Anatomfa del Sistema Espinotaldmico.~ Las fibras nerviosas
responsables de la conduccién de las sensaciones dolorosas se -
van encontrando y uniendo entre sf, hasta llegar a formar la rafz
posterior sensitiva de los nervios, los cuales se introducen en
la médula espinal por la zona lateral radicular posterior. Estas
fibras siguen hacia arriba en el haz de Lissauer durante uno a
seis scgmentos y lucgo terminan en las neuronas de segundo orden
en la materia gris de las astas posteriores. Las fibras proceden
tes de estas forman el haz espinotalémico, que sigque el resto de

A
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camino hasta el t4lamo. Casi todas las fibras del haz espinotald
mico cruzan la sustancia gris de la médula, y pasan a las colum
nas anterolaterales de lado opuesto de la médula espinal.

El haz espinotalimico se divide en una porci6n anterior, de
nominada haz espinotal&mico ventral, situado por delante del as-
ta anterior de la médula; y un haz espinotalédmico lateral situa-
do por fuera de dicha asta anterior. El haz ventral transmite -
sensaciones toscas de tacto, presifén y sexuales, mientras que el
has lateral transmite sensaciones de DOLOR y térmicas.

Ambos haces espinotal&micos, ventral y lateral, terminan en
la porcidn posterior del t8&lmo, en estrecha asociacién con via -
lemniscal interna. En su paso a lo largo del tallo encefdlico es
tos haces reciben el haz bulbotaldmico que nace en el ndcleo es-
pinal del 5° par y transmite sengaciones de la cabeza compara =
bles a las transmitidas del cuerpo por los haces espinotal8micos.

Las neuronas de tercer orden se proyectan desde el t&lamo a
las dos zonas sensoriales somdticas de la corteza. Algunas van-
a la zona sensorial somdtica I junto con las fibras de la via =
lemniscal interna; pero se cree gue una parte muy considerable -
de las neuronas de tercer orden, se proyectan al &rea somitica -
sensitiva II. De ser asf, resultarfa l6gico admitir que el 8rea
somidtica I guarda relacién principalmente con las sensacionegs =
transmitidas por el sistema lemniscal interno mientras que el 8-
réa somdtica II guarda relacifn principalmente con impulsos trans
mitidos por el sistema espinotaldmico.

La zona de la corteza cerebral en la cual se proyectan impul
gos sensitivos primarios recibe el nombre de corteza somestética.
En el hombre, esta zona se halla principalmente en las porciones
anteriores de los l6bulos parietales. Se sabe de dos zonas dis -
tintas y separadas que reciben fibras nervioszs aferentes respec
tivamente, Zona Sensitiva Somftica I y Zona Sensitiva Somitica
IX.
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Zona Sensitiva Som&tica I.~ Esta se halla situada en la cigp
cunvolucifén postcentral de la corteza cerebral humana. Hay que -
mencionar el hecho de que, cada parte de la corteza recibe infor
macifn del lado opuesto del cuerpo. Algunas zonas del cuerpo esg~
tdn representadas por zonas muy amplias en la corteza somdtica,
los labios, con mucho la zona m8s amplia, seguidos por la cara
y el pulgar, mientras que el tronco y la parte baja del cuerno
se hallan representadas por zonas relativamente pequeias. Las di
mensiones de estas 8reas son directamente proporcionales al n(me
ro de terminaciones nerviosas especializadas en cada una de -
las respectivas zonas. Por ejemplo hay un nmero extraordinaria
mente elevado de terminaciones nerviosas especializadas en lons
labios y pulgares, mientras que las hay muy pocas en la piel o -
tejidos profundos del tronco.

Zona Sensitiva Som§tica II.- Se halla situada por debaioc -
del extremo inferior de la circunvolucién postcentral, y en la =~
superficie superior de la cisura de Silvio. El grado de locializa
cién de las diferentes partes del cuerpo es menos preciso en es-
ta zona que en el &rea somitica I,

Funciones y diferencias de las &reas somdticas.- Parece exis
tir una diferencia especilal entre dichas zonas, en el sentido de
que el 8rea I recibe fibras aferentes del sistema lemniscal, y -
en menor grado, del sistema espinotaldmico, mientras que hay mo-
tivos para creer que al &rea II pudiera recibir la mayor parte -

de sus fibras procedentes de la via espinotal&mica, mSs que de la
via lemniscal medial.

Las capacidades funcionales de 1las diversas zonas de la -~
corteza somest8tica han sido estudiadas con extirpaciones selecti
vas de la misma. La extirpacién amplia de ambas zonas som&ticas
sensitivas hace desaparecer la capacidad de juzgar criticamente
los distintos tipos de informaci6n sensitiva procedents del cuer
po.
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Desaparecen los tipos siguientes de juicio sensitivo:

1) La persona no localiza exactamente las diferentes sensa-
ciones, lo hace de forma grosera, lo cual indica que el ti&lamo,
o parte de la corteza no considerada, guardan relacifn con las
sensaciones somestéticas pues, pueden llevar a cabo cierto grado
de localizacibn. '

2) No se juzgan cambios criticos de presiones ejercidas con
tra el cuerpo. No se juzgan los pesos de los cuerpos que han pre
sién, por ejemplo.

3} No se podrd juzgar la textura de los materiales.
4) Incapaz de determinar las formas de los objetos.
5) Grados finos de temperatura no serfn percibidos.

6) No puede reconocer la orientacién relativa de las dife -~
rentes partes de su cuerpo en relacifn unas con otras.

Para los objetivos de este trabajo es bien importante cono-
cer lo sigujente: La extirpacifn completa de las zonas sensiti -
vas de la corteza cercbral No suprimen ta capacidad para perci -
bir DULOR. Por lo tanto, se cree que los impulsos dolorosos que
s8@16 llegan al t&lamo y otros centros diencefdlicos causan per -
cepcibén del dolor. 5in embaryo, esto no significa que la corteza
cerepbral no tenga nada que ver con la apreciacién normal del do=-
lor; de hecho, la estimulacibn eléctrica de las zonas corticales
somestéticas hace que la persona perciba un dolor ligero en el 3
por 100, aproximadamente, de las estimulaciones. Ademds las le -
siones en estas zonas y en particular en el frea somdtica II, a
veces originan dolor intensoa.
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Asi, pues, hay motivos para creer que drea somitica II pue-
de guardar relacién mucho mlds estrecha con las sensaciones dolo-
rosas que el 4rea somdtica I.

c) Nervio Trigemino.- Importancia . Sus vias de dolor.

Es imposible no mencionar el 5° par craneal, el nervio tri
gémino, en este trabajo, pues este es el principal nervio senso-

rial de la cabeza, lo que resulta de obvia importancia para el -
cirujano dentista.

El nervio trigémino es sensitivo para una gran parte de la
cara y del cuero cabelludo; las cavidades nasal, orbitaria y bu-
cal; los senos paranaselas y las meninges craneales., También lle
va fibras propioceptivas y motoras a los mGsculos masticadores,
digdstrico, milohiodeo, peristafilino externo y al mfisculo del -
martillo. Es un nervio mixto. Las fibras mielfnicas v no miel{ -
nicas de la rafz sensitiva conducen los impulsos a través de lasg
fibras aferentes de las ramas oft&lmica, maxilar y mandibular, =-
hacia el ganglio semilunar o de Gasser. De aquf el impulso es -~
transmitido hacia la protuberancia y la rafz se bifurca en fi- -
bras ascendentes y descendentes. Las primeras transmiten tacto -
mientras que las otras el dolor y la temperatura. De esta manera
el impulso doloroso desciende de la protuberancia por fibras del
tracto espinal del nervio trigémino, a través de la m8dula don ~
de, posteriormente, se unen a los haces ventral y lateral espi -
notaldmicos continuande, con estos el trayecto que ya conocimos-
en el incisc anterior, hasta llegar a las circunvoluciones pos -
tero-centrales de la corteza cerebral.

Mientras el quinto par craneano es el principal nervio sen-
sorial de la cabeza, el séptimo, noveno y décimo craneanos y el
sequndo y tercero cervicales degempeiian una parte secundaria en
la transmisibn del dolor de esta reqidn.
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CAPITULO IXX.- EL DOLOR BUCOFACIAL.

Antecedentes.- Los objetivos de este trabajo estan encamina
dos, bésicamente, al dolor como un estf{mulo, un meccnismo de de-~
fensa, una sensacibén desgradable pero necesaria para el buen fup
cionamiento del cuerpo humanc; el manejo, control y la elimina -
ci6én del dolor es otro de los objetivos de esta tésis. Este ca-
pitulo, el dclor bucofacial, es solamente para remarcar la impor
tancia que tiene el descubrir, clasificar, diagnosticar y el -
tratar de eliminar o contener al dolor. El dolor bucodental y fa
cial puede representar una gran cantidad de dolencias en los te
jidos de la cara y la cabeza; esto quiere decir que en este cap{
tulo solo haré mencién de algunos padecimientos, los m&s comnes
en la practica de la profesif6n, que provocan dolor; ademis el -~
tratar los estados patol6gicos dolorosos bucodentales y faciales
estdn fuera de los propositos de este trabajo.

a) EL DOLOR DE ORIGEN BUCODENTAL.

Pulpitis aguda.- Uno de los padecimientos bucodentales m&s-
frecuentes en la practica dental.- Es también de los mds descon=
certantes, por lo que expongo a continuacién un caso clinico, cu
ya trayectoria yo fui testigo presencial: Se trat6 de un pacien-
te, masculino, 39 anos y empleado particular su ocupacifn. Se -
guejaba de un dolor que a veces se intensificaba, en el lado de-~
recho de la cara, irradiado por ofdo, sien derecha, y zona mandi
bular del mismo lado, de esto hacfa 1 mes aproximadamente. El do
lor se intensificaba cuando el paciente intentaba dormir, tiene
que levantarse y pasar las noches "en vela" visitS al médico y
los calmantes que le recetS le hacfan poco o nulo efecto, Noté -
que la aplicaci6én de frio contra la mejilla disminufa el dolor.
La vida familiar y social del paciente se ve afectada, deja de
interesarse en su trabajo y se irrita con facilidad. Decide con-
sultar a un neurblogo, este no éncuentra verdaderas causas que -
le indiquen una neuralgia del trigfémino, le aconseja descanso y
que olvide un poco las presiones del trabajo, reccta sedantes -
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fuertes y lo remite con el dentista. Este no hallé causas aparen
tes del dolor, el neur6logo lo envi{a al departamento de cirugfa~
bucal. Se encontraron grandes restauraciones, no hahfa aumento -
considerable de dolor al frio ni al calor, la denticibn estaba -
bien conservada, pero el 2° premolar inferior derecho resulté 1i
geramente doloroso a la percusién, se le aplicS un chorro de agua
fria sin consecuencias; con modelina caliente se le hiz6 la prue
ba térmica de calor, la reaccién del paciente fué realmente dolo
rosa, palidez inmediata, sudoracifn y l&grimas al instante. La
radiograffa mostrd la sospecha de caries reincidente debajo de .-
la restauracifn que tenfa. El bloqueo mandibular obré el milagro,
el dolor desaparecié por completo, se removio la obturacién vie-
ja y se estableci6 el diagnSstico: Pulpitis aguda provocada por
la invacién de la pulpa reincidente a los cuernos pulpares; se -«
procedié a la pulpectomla, se le estuvo observando durante las -
siguientes semanas de asepsia del conducto radicular y el pacien

te, excesivamente satisfecho y agradecido no volvid a referir do
lor alguno.

Del caso clinico anterior, algo dram8tico, podemos deducir
que ante un estimulo doloroso siempre debemos encontrar un agen-=
te causal. No es posible describir todas las causas posibles de
dolor facial, pero si resolver los casos relacionados con la es-
pecialidad del C.D. o Cirujano Bucal. o al menos excluir la cau-
za bucodental del padecimiento para contribuir al diagnfstico -
correcto.

b) NEURALGIA DEL TRIGEMINO.

Una neuralgla es el dolor que sigue el curso de un nervio.
La neuralgia del trigémino o tic doloroso es la mds frecuente
entre las neuralgias primitivas o esencinles, es decir de las -~
que se deaconoce la causa que las provoca. Algunos autores sos-
pechan que podria ser el resultado de un proceso escleroso, de
una alteracién degencrativa del ganqlio de Gasser o de una neurd
tig ascendente provocada nor caries dental, otros autores piensan
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que se debe a una alteracién estrutural de nervio. El hecho es -
que el dolor se presenta en cualquier proceso irritativo, cerca-
no a sus ramos o al ganglio de Gasser, y esto hace pensar en un

componente infalamatorio neurftico, con una repercusién central

y uha interpretacidn individual.

Las mujeres se ven afectadas por la neuralgia del trigémino
dos veces mi8s a menudo que los hombres y el lado derecho es el -
que mis comGnmente se dafa. El padecimiento puede encontrarse a
partir de los 30 aﬁog de edad, pero la edad mids comGn es a par =
tir de los 60 anos. El dolor, que es caracterfisticamente muy in-
tenso y paroxistico, puede describirse como punzante, eléctrico,
quemante explosivo, aserrante y cortante. Los paroxismos de do -
lor dura algunos segundos, desaparece semanas y meses, pero de -
jando la sensacién de un dolor sordo, constante, que le estd re-
cordando al paciente que puede volver a presentarse en toda su -
intensidad. Los ataques pueden durar dias o semanas. El paclente
se da cuenta que tocando o rasurando una zona particular precipi
ta un ataque y a esta se le llama "2ona gatillo". Las zonas gati
1lo mds frecuentes son encima de la ceja, en la base de la nariz
borde interno de la nuca, 6vulo de la narfz, parte superior del
labio y parte media del mentén.

Tratamiento.- Pueden recetarse medicamentos como carbameza-
pina (Tegretol) o fenitoina sédica. Se han usado inyecciones de
aleohol en nervios periféricos y en el ganglio de Gasser, que =~
brindan alivio por 18 meses, pero tienen que repetirse. Ademés,
los neurocirujanos han empleado neuroctomias periféricas, cortan
tando toda la rafz sensitiva preganglionar y cordotomfa medular.
Este seria el tratamiento de eleccién cuando hayan fracasado los
f&rmacos aconsejados. Hoy dia se tiende a hacer neurotomfas muy
selectivas del V par crancal, de tal forma que suprimiendo el dg
dor se consigue preservar la sensibilidad de la cara y, desde -~
luego, la porcién motora del ne;vio.
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El tratamiento quirfirgico de la neurflgia del trigémino ha
determinado la curacifn absoluta en mds del 90% de los casos (mé
nos del 1% de mortalidad).

¢) NEURALGIAS SINTOMATICAS.

A diferencia de las neuralgias primitivas o esenciales, las
neuralgias sintomiticas si pueden establecer el motivo causal -
del dolor, ya sea este agente endSgeno o exSgeno, como diabetes,

neuritis infeccionadas o t&Sxicas, malformaciones o postraumiti =~
cas.

Respecto a las infecciones, las m&s frecuentes se deben a -
focos sépticos en dientes, encias, lengua, amfgdalas, senos, en
los que las terminaciones nerviosas son lesionadas por expansién.
Algunas veces de origen viral, como en el caso del herpes zoster,
tan frecuentes y que dejan secuelas tan amargas.

En los traumatismos del macizo facial por golpe directc o -
por cicatriz retr8ctil o intervencién quirlrgica, producen com -

presifn o retracci6n del filete nervioso y concomitante al do =
lor.

Las malformaciones vasculares, angiomas, aneurismas, pueden
afectar a las terminaciones nerviosas o producir trastornos vaso
espasmédicos causantes de dolor.

Los procesos neoformativos benignog, como lipomas, pSlipos,
etc; y desafortunadamente los malignos, como fibrosarcomas, son
causantes de algias de intensidad variable.

Debido a causas endbgenas, es frecuente que exista dolor =
cuando hay procesos carenciales, como ancmlas, diabetes, o arte-
riosclerosis e hipertensifn arterial.
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Al revisar la inervacifn de la cara y de las causas mds fre
cuentes de la irritacifn de las fibras terminales nerviosas, nos

damos cuenta de la importancia de determinar el agente causal en
dichos dolores.

d) CEFALEAS.

La cefalea es un dolor de cabeza de cualquier origen. Es una
de las dolencias mis extendidas del mundo actual, padeciendola -
cerca del 10% de la poblacién urbana. Es, y con mucho, el males-
tar corporal mds frecuente. Para combatirlo, el pGblico efectfa
por su cuenta un frecuente abuso de medicamentos antiilgicos, -
consumiendo varias toneladas al aflo de analgésicos-antipiréticos
que contienen sobre todo salic{licos, piramidén y fenacetina, no
siempre inofensivos, pues pueden causar agranulocitosis y anemi-
as, gastritis, hemorrdgicas, nefritis intersticiales y h&bito.

El macizo 6seo en si no es doloroso; en el crénec solo due-
len las meninges supratentiorales, especialmente las que estan -
cercanas a los vasos arteriales y venosos, la arteria meningea =~
media es especialmente sensible, los neurocirujanos se apartan -
lo mds posible de ella cuando intervienen con anestesia local.

Es amplisima la variedad y gama de las diferentes clases de
cefaleas, por lo tanto se han hecho muchas clasificaciones pero,
debemos congiderarlas imperfectas todas ellas. Greppl hace una
ciasificaciﬁn profunda y clara, digna de tomarse en cuenta: 1) -
cefalea de la hemicranea. 2) cefalea de la psiconeurosis. 3) ce-
falea de las enfermedades encefdlicas. 4) cefalea de la meningf-
tis serosa. 5) cefalea de la sinus{tis., 6) cefalea vasoneurftica
hiposténica. 7) cefalea vasomotora hiperesténica. 8) cefalea de

la hipertensién arterial. 9) cefalea de la endocraniosis o enfer
dad de paget.
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Otra clasificaci6n que resulta prdctica es: Distinguiendo 2
grandes grupos de cefaleas: a) Las cefaleas hemicraneales o migra
nosas. B) Las cefaleas no migranosas.

El tratamiento es tan diverso como diversas son las clasi-~
ficaciones. La cefalea debe, en muchas ocasiones, considerarse -
como sintoma de otra enfermedad; solamente hallando la curacién

de esta, se puede prometer una curacién eficaz de la cefalea.

e} MIGRARA.

Es un transtorno de la funcién cerebral que se relaciona -
comGnmente con alteraciones visuales, cefalalgia unilateral y v6
mitos. La causa del trastorno es espasmovascular cerebral seguji-
do después por dilatacidn de los casos afectados. Entre las sus-~
tancias en el plasma que se han considerado como causas posibles
de cefalalgias vasculares, estdn los polip&ptidos y las quininas,
particularmente la bradiquinina. Otro posible mecanismo es gque =
la serotonina (5-hidroxitriptamina) activa alguna sustancia que
afecta el calibre de los vasos sangufneos. Se usa metisergida en
el tratamiento de la migrana, en virtud de su acci6n como antagg
nista de la serotonina.

Los individuos propensos a la migraha tienden a ser extrema
damente concienzudos. La tensifn premenstrual con retencién de -~
liquido da por resultado una tendencia a la migrafia relacionada
con esta fase del ciclo menstrual.

El ataque comienza con cefalalgia unilateral que se experi-
menta al despertar en la mahana, después de un sueiio pesado o en
el fin de semana, cuando se mitiga la tensibn. La cefa1a1§ia se
hace generalizada y suele haber vémito, asi como ligera somnolen
cia y fotofobia. Puede haber parestesia en cara, brazo y pierna
en cl lado opuesto a la ccfalaléia, pero alrededor de la boca, ~
ei trastorno sensitivo a menudo es bilateral. El ataque termina
despufs de un perfodo de suefio y es seguido por diuresis.
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CAPITULO IV.- ANALGESICOS. No narcéticos y antipiréticos. Narcé-
ticos.

Los analgésicos son un grupo de medicamentos quz amortiguan
el dolor o lo interrumpen sin producir inconsciencia; es decir
que elevan el umbral del dolor a nivel subcortical.

Los analgésicos se dividen en dos grandes grupos: No narcl-
ticos y narcdticos. Algunos de ellos son antiviréticos, llamados
asi por su capacidad de hacer descender la temperatura elevada,
como los salicilatos 'y los derivados del paraminofenol,

a) Analgésicos no narcbticos.- Dentro de este grupo tenemos
los siguientes derivados:

a. Salicilicos.
b. Anilinicos.

¢. Pirazoldnicos.
d. Sintéticos.

a., Salicflicos.- Son derivados del &cido salicflico. Se ad-
ministran oralmente y son r&pidamente absorbibles en el tracto
gastrointestinal. El 4cido acetilsalicfilico (aspirina) es el degi
vado salicilato mds frecuentemente usado, solc en norteamérica se
consumen aproximadamente 12,000 toneladas por afio. Los salicila-

tos son antipiréticos, analgésicos, antirreumdticos y uricosuri-
cos.

La aspirina se presenta en tabletas con capa entérica de
0.3 g, la d6sis comfin es de 0.3 a 0.6 grs. con mucha agua cada
4 horas.

~COOH -COONa
~COOH ~0-C0-CH, -OH

-OH

§:éc1do salicilico dcido acetilsalicflico salicilato de sodio
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Otro derivado salicilico es el Salicilato de sodio.,- Sc pre
scnta con capa entérica a dbsis de 0.3 a 0.6 grs. cada 4 horas.
Puede ser usada en pacientes con intolerancia gistrica a la aspi
rina, aunque es menos eficaz que esta Gltima.

Los salicilatos no se usardn en pacientes con antecedentes
alérgicos a ellos, ni cuando existan afecciones renales graves,
pues gran parte de su eliminacibn es por orina.

Pueden combinarse con codeina, nembutal, cafefna para aumen
tar su eficacia, sin embargo debe evitarse el combinarseles con
ncdicamentos anticoagulantes, a los pacientes que esten ingirien
ic estos se les indicar§ que no los usen en ninguna forma. La ag
sirina aumenta la tendencia del sangrado en pacientes que sufren
srastornos hemorragicos, debido a la alteracién temporal de la
‘uncibn plaquetaria con la aspirina.

b. Anilinicos.~ Son derivados de la acetanilina también de-
iominados Para-aminofenoles. Su uso se esta relegando a sustitu-
.r a la aspirina cuando el paciente resulta alérgico a ella o no
¢ puede ingerir por otras causas, (lcera péptica por ejemplo,

1 igual que los salicilatos, los anilfnicos, son antipiréticog.
a~bién.

Son de considerable importancia los derivados Acetofenetidi
1 (fenacetina), Acetominofén y Acetanilida. Sus dbsis son de -~
.2 a 0.6 grs. cada 4 a 6 horas. Su eliminacibn es por orina, oh
10 evitar su medicacibn ante la presencia de afeccifn renal gra
©. Estan contraindicados cuando existe defecto de coagulacién o

uando se usan conjuntamente anticoagulantes.

“-"l--C()-CH3 SH”C(}-CH2 é:{-CO-CHJ ﬁ

OC,‘,H5 NH

cetanilina acetofenetidina acetominofén  Para-aminofenol
C. Pirazolbanicos.- Son compuesto altamente afectivos como
nalglsticos, antipirfiticos y antirrcumiticos. Su uso prolongado
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producir «qranulocitoéis, se usa en odontologfa por su bre
gkiempo de ingestifn. La antipirina y aminopirina, fenilbutazg
s la oxifebutazona, son las pirazolonas mis importantes.

Antipirina y aminopirina.- Actualmente estos se prescriben

A vez, pues actualmente han sido desplazados por los salicila
. Su mecanismo de accién permanece obscuro, pero probablemen=-
fEes similar al de las otras drogas analgésicas. Su dosifica -~
h ¢s oral, su presentacifn: antipirina (dipyrone), tabletas

3 g; Aminopirina (piramidon), tabletas 0.3 g. Su toxicidad

f ativamente poco frecuente, pero posiblemente grave, ha lleva-
? a su abandono gradual.

cn3-—?3:-_4cl-n Cily—C = C-N(CHi3),
cn3-n3N 2ce=0 CH3—N(y.C=0

QA

antipirina aminopirina

Fenilbutazona.—~ Este medicamento es empleado m&s bien en la
aguda, artitris reumatoide. No es empleada como analgésico’

rio debido a su frecuente toxicidad, as{ que ser8 regerva-
para aquellos pacientes que no respondan a los salicilatos y
as medidas terapfuticas simples. Se absorbe por via gastroin-
tinal en 2 horas aproximadamente. No deberi emplearse defini-
ranmente en pacientes con enfermedades gastrointestinales, car-
as o hematopoy&tica, o en los que esten recibiendo terap8uti
anticoagulante.

-C ® C=CH.~CH,=~CH.- - ~CH. - -cH
OH ? ? CH2 CHZ CH2 CB3 OH ? = ? CHz CHZ‘CHZ C 3
—N\N,C-O "N\N,C-O

) e

fenilbutazona oxifenbutazona
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Oxifenbutazona,~ Derivado de li# pirazolona: metabolito de =~
fenilbutazona. (Tanderyl)}. En odontologfa se usa como antiinfla
matorio con analgesia periférica. Tiene las mismas contraindica
ciones que la fenilbutazona. Es absorbida fdcilmente por el apa
rato gastrointestinal.

d) Sintéticos.- El mercado ha sido invadido por una enorme_
variedad de tabletas analaésicas y antigripales, ante &sta si -
tuacibn y corriendo los riesgos, como son efectos colaterales -
atn desconocidos, control de calidad de algunos fabricantes, =
etc., la prudencia del cirujano dentista deberd dictar la con -
ducta por seguir en cada caso.

Seria imposible hacer mencibn de todos y cada uno de los
nuevos compuestos analgésicos que han aparecido, pero gf nom

braré algunos de mayor aceptacidén.

Pentazocina (sosigbén). Pertenece al grupo de las benzazocf-
nicas. Su dosis de 30 mg. eguivale aproximadamente a 10 mg. de_
morfina. Se usard para dolores de mediana y grave intensidad, -
Mientras no se conozca perfectamente no debe administrarse a mu
jeres embarazadas. Por haberse observado que produce mareo, se -
dacién, euforia, se debe advertir al paciente se abstenga de -
conducir, manejar mdquinas & exponerse a peligros, mientras es-
té bajo el influjo de &ste analgésico. Como reacciones secunda
rjas, tiene n8usea, vbmito, mareo, atolondramiento, visién bo -
rrosa y dificultad para enfocar.

‘ Etoheptazina (ecuagésico). Est§ asociado al meprobamato y =
al 4cido acetilsalicflico. Tiene triple accibn: bloqueo del do~
lor, relajar la tensién muscular y aliviar la ansiedad. Su do ~
8is es de 2 tabletas 3 a 4 veces al dfa. Puede producir disnea,
niuseca y vbmito. .

Acupan (clorhidrato de nefopam). Este analgésico es eficaz_
tanto por vi{a oral como parenteral. Se indica en el tratamiento
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del dolor, cualquiera que sea su etiologla y severidad. Bien to
lerado, su Gnica contraindicaci6n es en pacientes con trastor =~
nos convulsivos. Puede presentar n&usea, mareo, nerviosismo y -
sequedad de boca. Dosis: 1 tableta (30 mg) 3 6 4 veces al dfa.~-
1 ampolleta por via intramuscular (20 mg} 3 6 4 veces al dia.

Carbamazepina (tegretol, carbagretil, carbazep). Es un com-
puesto tricilico es notablemente efectivo contra el dolor en la
neuralgia del trigémino. Son tabletas de 200 mg. y suspensién -
de 100 ml.

b) Analgésicos Narcéticos.- Realmente no son verdaderos --
analgésicos, poseen la propiedad de elevar el umbral del dolor_
en mayor grado que cualgquier otra droga. Mientras los verdade -~
ros analgésicos elevan el umbral sin deprimir la corteza cere -
bral, los narc6ticos deprimen aungue levemente la corteza. La -
diferenciacifn estriba en que la administracifn de analgésicos_
no interfiere en el desarrollo normal de la vida del paciente y
los narcbticos afectan la capacidad de razonamiento y coordina-
cidn muscular como para perjudicarlo,

El principal problema de los narcSticos es que provocan adit
cion y no se usardn cuando una droga no narcftica pueda solucio
nar el problema doloroso. Creo que Este es el criterio b8sico -
que debe forjarse el cirujano dentista, pero no obstante, no se
les negar8 las ventajas que proporcionan los narcSticos a los -
pacientes que sufren dolor intenso.

Los narcbticos pueden ser clasificados as{:

a) Opio y derivados.
1, Morfina
2. Pantopén
3. Codefna.
b) Opi&ceos sintéticos,
1. Dihidromorfinona (dilaudid)
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2. Diacetimorfina (heroina); ilegal.
3, Hidroxidihidromorfinona {Numorfan)
4., Metildohidromorfinona (metop6n)
c) Compuestos sint&ticos 0 Opoides.
1. Meperidina (demerol)
2. Metadona (dolopina)
3. Alfaprodina (nisentil)
4. lLevorfanol (tartatro de levo-dromoran)
5. Anileridina (leritina)
6. Fentanil (sublimace)

a) Opios y derivados.

1. Morfina. Es el principal compuesto de los alcaloides del_
opio. Potente analgésico Que puede ser administrado endovenosa,-
intramuscular 6 subcutfneamente., La morfina est& indicada para -
el dolor intenso cuando son ineficaces drogas menos potentes. El
uso prolongado puede provocar adicifn. La morfina no es elegible
en casos de presidén intracraneana y afecciones hepiticas § rena-
les. !

2. Pantopbn. Es la mezcla de alcaloides de opio conteniendo_
508 de morfina en peso. Puede administrarse oral y parenteralmen
te, siendo €sto su finica ventaja sobre la morfina.

3. Codefna. Se usa como sulfato 6 fosfato y es metilmorfina_
y tiene 0.5% de opio. Es menos potente que la morfina. Puede dar
se oralmente y también intramuscular, Puede combinarse con otras
drogas no narcéticas. Siendo menos potente que la morfina pero -
de efectos menos potentes tambifn, es ventajosa para el dentista
que no necesita la potencia de la morxfina. '

b) Opifceos sintéticos.

1. pihidromorfinona. Es mds potente que la morfina y de ac =~
ci6n breve. La dosis es de 1/4 a 1/5 de la morfina.
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2. Heroina. No tiene caso considerarla pues es obvia su ijle
galidad.

3. Hidroxidihidromorfinona. Derivado de la morfina con pro-
piedades analg&sicas nueve veces las de la morfina, y mucho mis
téxica también. Hay depresibén respiratoria mayor afin que la morfj
na. Puede producir hdabito. Creo que es descartable éste tipo de_
narc6tico, el dentista tiene mil posibilidades mis antes de¢ usar
éste.

4, Metildihidromorfinona. Ideal para el odont6logo en el sen
tido de que es mis potente oralmente que la morfina, con raras -
muestras de ndusea y v6mito. Son cipsulas de 3 mg. que obviamen-
te ser&n desechadas si son eficaces drogas menos potentes § no -
narc6ticas.

c) Compuestos sintéticos G opioides.

1. Meperidina. Es el primer opioide sintético y puede admi -
nistrarse oral 6 intramuscularmente a dosis de 50 a 10 mg. Aun -
que es una droga sintética puede causar adicién. El vértigo es -
la complicacibén m&s comlin y rara vez ocasiona nfusea y v8mito.

2, Metadona. Tiene intensas propiedades para formar toxico -
manfas. La fnica situacifn en que es elegible la metadona es pa=~
ra calmar los sintomas de abstinencia de la hercina G otro opif-
ceo.,

3. Alfaprodina. Analgésico potente capaz de elevar el umbral
de dolor hasta 75% & inclusive 100%. Puede usarse oral y parente
ralmente con efecto mds rdpido que la morfina misma. Las venta -
jas son gue su efecto es ripido, breve, su potencia y es eficar
para cualguier via. '

4. Levorfanol. Cinco veces mis potente que la morfina puede
administrarse oral y subcutfneamente. Las indicaciones y contras
semejantes a las de la morfina. la mayor ventaja para el ciruja-
no dontista es su elevado {ndice de eficacia oral, de 2 a 3 mg.
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S. Anileridina. El Dr, C. R. Bennet reporta que ha usado la
aneliridina para suplantar la anestesia de 6xido nitroso y oxf-~
geno y tiopental s8dico, por goteo continuado, en las interven=-
ciones quirQrgicas orales, obteniendo que la nfusea y vémito -
postanest&sico no ha side gran inconveniente.

6. Fentanil. Es un sintético nuevo derivado de la meperidi-
na, similar, farmacolSgicamente, a la morfina pero 150 veces -
mds potente. Puede ser usado intravenosa 6 intramuscularmente.
Dosis de 0.05 a 0.1 mg. '

Todo cirujano dentista que trabaje con narc6ticos debe mane
jar también el uso del narcético antagonista, es decir, el medi
camento que combatird la depresién respiratoria y otros efectos
colaterales indeseables de los narcéticos. No tienen valor como
antidoto para los hipnéticos 6 sedativos, pero han sido dram&ti
cos para revertir los efectos depresivos de los narcSticos. Nar
cbticos antagonistas son: nalorfina (Nalline), nevalorfona (Lor
fan) en E.U., agui en MExico existe la naloxona {Narcanti).

Narcanti, es clorhidrato de naloxona y es un narcbtico anta
gonista puro; es decir, revierte la accibn del narcStico como -
Gnico efecto. Puede administrarse intravenosa, intramuscular 6_
subcutineamente. Dosis de 0.4 mg. (ampolleta de 1 ml.).

El odont6logo debe interpretar las necesidades de cada pa -
c}ente, manejar un grupo de analgésicos, narcSticoes y antagonis
tas de manera que pueda tener variedad para buscar la mejor res
puesta en cada paciente. En los casos leves de dolor el analgé-
sico serd el indicado, por el contrario el dolor intenso no de-
be hacernos dudar en el uso del narcbtico, siempre bajo nuestro

cuidado y responsabilidad.
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CAPITULO V,~ ANESTESIA LOCAL EN ODONTOLOGIA.

La aparicifn de los anesté&sicos locales vino a provocar -
una verdadera revolucidn, un real cambio dramitico en la ciencia
odontolfgica. E1 término anestesia proviene del griego, la part{
cula privativa "an" y "aisthesis", sentido, lo gue significa li-
teralmente: privaci6n de la sensibilidad.

En la actualidad la anestesia local se logra depositando un
agente quimico, el anestésico, en la proximidad de el rervio 8 -
nervios que se deseen; la solucifn es absorbida en el tejido 14~
poideo del nervio & impide la despolarizacién de la membrana ce-
lular de las fibras nerviosas evitando asf, el potencial de ac =
cibn, responsable de la transmisibn sensitiva, como ya lo vimos_
en capitulo anterior.

Los t&rminos analgesia regional y anestesia regional, se -
han usado en forma intercambiada & indiscriminada. Cada t&rmino_
indica diferentes aspectos de accibn de la droga y procedimien =
tos. La analgesia se refiere a la pérdida de sensacifn de dolor-
sin pérdida del conocimiento.

El término anestesia se refiere a la pérdida, no sblo del -
impulso doloroso sino también a la interrupcién de las demds sen
saciones, incluso temperatura, presién y funcidén motora.

El primer agente anestésico local que se conoci$ clinicamen
te fué la cocaina, extrafida de una planta de Sudamérica. Origi =~
nalmente fué descubierta por Niemann en 1860, pero fué usado co-
mo anestésico hasta 1884 por Sigmund Freud y Karl Koller. En el_
mismo afio Hall la introdujo a la Odontologfa.

Muchos anesgtésicos han gido creados a partir de la cocalna_
tratando de mejorarlo, sobre todo evitando los efectos tBxicos -
de la cocalna; el mejor hasta el momento: la Procalna.
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a) ANALGESIA TOPICA.

El uso de la aplicacibén tépica de analgésicos tiene varios_
métodos: previa toma de impresiones, toma de radiograffas, pre -
vio a la puncibn de infecciones. el adormecimiento de la membra-
na mucosa antes de la incisifén de un abceso, &stas por mencionar
algunos de los usos de aplicacién t&pica.

Existen diferentes aplicaciones:

a) Enjuagues bucales.
b) Pastillas.

c) Aplicacién t6pica.
d) Rociadores.

e) Inyectores a chorro.
f) Refrigeracitn.

a} Enjuague bucal.- Se puede usar una solucifn de clorhidra
to de lidocaina’al 4% con el que puede enjuagarse y luego escu =
pirlo.

b) Pastillas analgésicas para enjuagues.- Las m&s usadas -
son las de benzocaina de 10 mgs., 100 mgs. de un compuesto de -~
benzocaina, 50 mgs. de bSrax y 3 mgs. de mentol. La benzocafna -
no es irritante ni tb6xica a las dosis indicadas, sin embargo, la
dosis letal es de 12 grs., pero se han informado de muertes cen_
cantidades menores. En el mercado se encuentran pastillas de 200

mgs., pero para uso dental es suficlente con la mitad § la cuar-
ta parte.

¢) Aplicaci6én tépica.- El uso principal de éste grupo de -~
analgésicos es la aplicaci6n previa a una inyeccibn, y con su =
ayuda y técnica cuidadosas la ﬁsyor parte de las inyecciones de_
infiltracifn pueden administrarse casi sin dolor.

para la incisi6bn de¢ un abceso, es recomendable el uso de -
analgesia t6pica por el riesgo que se corre de difundir la infec
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cién en tejidos profundos con la inyeccifn. "ara procedimicntos
quirlrgicos menores, como la extracci6n’de un diente temporal -
muy flojo 8 retirar secuestro superficial pequeiio.

Descamacibén profunda.- El uso de analgesia t&pica disminu-
ye las molestias de &éste tratamiento.

las drogas m&s empleadas para aplicaciones t6picas son la_
cincocaina, benzocaina, ametocafina y lidocaina. El tiempo de ac
cibn del analgésico superficial, es por lo menos de dos minu -
tos; sin embargo, debe recordarse gue la velocidad y la profun-
didad de la analgesia depende por completo de la permeabilidad_
de la mucosa en la que se aplique. Por lo tanto es nmis eficaz -
en el sitio de infiltracibn bucal, menos en el paladar y bastan
te menos eficaz en la palma de la mano.

Es bueno evitar el contacto indebido con &stos analgésicos
pues es relativamente comfin que el operador desarrolle cierta -
sensibilidad a alguna de 6stas drogas, La ametocaina causa 6sto
con frecuencia, pero por fortuna la lidocaina sflo en raras oca
siones.

d) Rociadores analgésicos.- Estos se proporcionan en acro-
sol y tienen dos usos principales: antes de descamacifén profun-
da y para rociar el paladar antes de tomar una impresién. Debe-
ri cuidarse el rocio excesivo pues su exceso puede ser inhalado
6 tragado por el paciente, provocindole una desagradable sensa-
ciétn de angustia. No debe aplicarse m&s de un segundo.

La lideocaina se vende como aerosol con chorros de 10 mgs.-
Yy la dosis mixima recomendada es de 20 rociadas.

e) Inyectores a chorro.- Dos propésitos refine éste mftodos
para obtener analgesia superficial y producir mayor pehetracidn
en los tejidos. En ambos casos el método bisico es “disparar® -
la soluci6n analgésica sobre la mucosa 8§ piel por medio de gas_
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comprimido, para que el fino chorro de la solucifn penetre en -
© los tejidos. La cantidad de solucibn y la fuerza aplicada a la -
risma son medidas por la pistola. La Panjet con 0.04 ml, puecde -
producir analgesia en una zona de 5 mm. de diSmetro. La Mizzy y_
Syrijet puede inyectar hasta 0.2 ml. de soluci6én dentro de los -
tcjidos en una sola vez. Las soluciones usadas: los anestésicos_
locales inyectables,

£) Refrigeracién.~- El principilo de.£ste método es reducir -
la temperatura de los tejidos para obtener analgesia,

El método m&s empleado para enfriar los tejidos, es por ro-
cio de un material voldtil como el cloruro de etilo. Durante su_
evaporacibn elimina el calor de los tejidos debido al caloer la -
tente de evaporacifén, lo que los enfrfia. Si se emplea en la -
parte posterior de la boca, debe colocarse un tapSn de gasa - -~
atris del sitio de la aplicacidn, para impedir la inhalacibn de
&sta droga que también es anestésico general; evitese también el
rociar demasiado cloruro de etilo para prevenir la pérdida de la
conciencia.

Debe tenerse presente siempre, gue los analgésicos superfi-

ciales son rdpidamente absorbidos de manera general, como una in
yveccibn intravascular, ésto puede conducir a efectos colaterales
t6bxicos. Se inform6 de casos fatales por exceso de dosis en pro-
cedimientos tan simples como una broncoscopia. En todos €&stos ca
s05 la dosis total del analg&sico superficial excedfa demasiado_
la dosis confiable aceptada.

b) BLOQUEC NERVIOSO.- BLOQUEO DE CAMPO.- INFILTRACION LOCRL.

Bloqueo nervioso,— Esto es simplemente depositar una solu -
2i6n en la vaina perineural de un nervio principal 6 en su proxi
1idad, impidiendo asf que los impulsos aferentes sigan central -
nente mds alld de ese punto. Es decir se logra la anestesia re -
gional,
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Bloqueo de campo,.- Depositando la solucibn anestésica en -
las ramas terminales mayores nerviosas de manera que la 2ona a
anestesiar quede rodeada para impedir el paso central de impul-
sos aferentes, es el bloqueo de campo. Un ejemplo de &ste blo -
queo es cl depositar el anestésico en el 8pice de la raiz de un
diente, logrando la insensibilidad del campo necesario.

Infiltracién local.~ Las pequeiias terminaciones nexviosas_
en la zona quir(irgica son saturadas de solucibn anesté&sica lo -
cal, insensibiliz&ndolas al dolor & impidiendo aue sean estimu~
ladas y originen un impulso. En &ste método se hace la incisién
en la misma zZona en la que se ha depositado la solucién.

El bloqueo nervioso puede realizarse por via extraoral 6 =-
intraoral. En odontologfa se utiliza casi exclusivamente la via
intraocral, sin embargo, el dentista debe conocer la técnica ex~
traoral que a veces puede ser ventajosa.

Los métodos para el blogueo de campo y la infiltracién lo-
cal son similares, la diferencia consiste en que en la infiltra
ci6én local la instrumentacién, se hace en la misma zona de in =--
yeccibn .

Los métodos para realizar bloqueos de campo & infiltracién
local son: Inyecciones submucosas, inyecciones paraperifsticas,
inyecciones intrafseas & inyecciones interseptales.

c) ANESTESICOS Y VASOCONSTRICTORES. ESTRUCTURA QUIMICA.

FARMACOLOGIA

El medicamento mis usado en la pr&ctica de la odontologia_
es, sin duda alguna, el anest@sico local. Los anestésicos loca~
les son drogas que cuando se inyectan en los tejidos tienen po-
co 6 ningln cfecto irritante y ¢uando son absorbidos interrum -
pen temporariamente su conducci6n; el sfguiente inciso nos ser=
vir& para hablar m8s detalladamente del mecanismo de accibn dae_
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éstas drogas., Erythroxylon coca, es cl nombre de la planta Su~
damericana {PerG y Bolivia), a partir de la cual se obtiene la_
Coca, un alcaloide, mezcla de hojas secas, Cuando se toma por =~
via oral produce alborozo debido a la estimulacién de la corte-~
za cerebral, Su toxicidad a la sobredosis provoca temblores, -
convulsiones, alucinaciones, depresifn micirdiaca y de los cen-
tros superiores. Afectar8 por Gltimo, los centros medulares y -
sobreviene la muerte por paro respiratorio. El tratamiento para
envenenamiento por cccafna es la inyeccién de barbitGricos por_
via intravenosa para controlar las convulsiones y dar respira -
cién artificial hasta'que se recupere el centro respiratorio.

La adicibn, como todos sabemos es el principal problema de
ésta droga, conduce al deterioro mental, social, emocional y ff
sico, en una palabra la desadaptacién social. Por éstas razones
nunca debe utilizarse a la cocafna comeo analgésico local ihyec -
table en cirugfa dental 6 bucal.

La cocaina es el &ster metil-benzotilo de ecqonina, y sus -
propiedades analgésicas se deben a ésta Gltima, Como la molécu-
la de cocatna se separa en ecgonina, &cido benzoico y alcohol -
metflico, ésto condujo a investigar los ésteres del &cido amino
benzoico; un desarrollo posterior fué la sintesis de la procaf-
na.

Estructura quimica.~ Con excepcifén de la cocafna, usada co
mo analgésico tépico en la actualidad, todos los anestésicos lo
cales empleados en la odontologia moderna son productos sintéti
cos. Por su composicibn quimica a éstos anestésicos podemos di-
vidirlos en dos grandes grupos: 1.~ Anestésicos que contienen -

un cnlace éster y, 2.- Anestésicos que contiencn un enlace ami-
da,

Esta diferencia en la estructura quimica produce fmportan-
tes diferencias farmacoldgicas entre los dos gqrubes, especial -
mente on lo que se refiere a metaholinmo, duraciGn de acci6n y
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efectos seccundarios. Algunos autores consideran una tercera cla-
sificaci6n de estos medicamentos: Los compuestos hidr6xilos. Es-
tos son casi insolubles en agua, ya que les falta la porcién hi-
drofilica. Son usados como tépicos, los cuales ya han sido consi
derados en un apartado anterior.

El grupo éster, por muchos afios el mis usado en la odontolo
gfa, pero que actualmente estd siendo desplazado por los amida,-
por razones que mis adelante consideraremos: Pues bien 6ste estd
compuesto de:

Rl— COO—RZ—N:§3 ; Un grupo aromdtico, lipofflico, que es: ~
4

Ry, una cadena intermedia eslabonada por &ster que es: -COO-R,, -

y un grupo hidrofilico secundario 6 amino terciario, que forma -
sales solubles al agua’'cuando se combina con Acidos que es:
Ry
N La procaina es el principal representativo del grupo
R, @&ster, cuya f6rmula es: Clorhidrato de procafna:

y CZHS
NH2 D-COO—CH2~CH2-N ~ e . HCL
275
éster de dietilamino-etilo del &cido para~aminobenzoico (PABA).
( NOVOCAINA )

El sequndo grupo, el grupo amida, es el mds recicnte y se -
le considera ventajoso al anterior, es el mis popular actualmen-
te. Su f6rmula general estd compuesta por: Ry~ que es el grupo -
aromitico, 1ipofilicoa -NHCO-R2 que es una cadena intermedia con

R

teniendo eslabones amido, y -N: 3

que es un grupo secundario -
Ry

hidrofilico 6 terciario amino, que forma sales solubles al agua_

cuando se combina con &cidos. Siendo asf, por lo tanto la f&rmu-

la general:

PR

RI—NHCO~R2'H ~

Ry
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Actualmente el anestesico mds usado y eficaz de la odonto -~

logfa es la Lidocaina que pertenece a éste grupo amido cuya f6r-
mula es:

~CH C.H
3 -NHCO—CHZ-N: 275
CH, C2H5

LIDOCAINA.~ dietil-2, 6-dimetilacetalinida (XYLOCAINA).

La importancia de las agrupaciones de los anestésicos loca-
les por su estructura quimica, puede radicar desde el punto de ~
vista de posibles reacciones alérgicas. El1 paciente alérgico a -
una droga, generalmente lo serd también a otra de estructura quf
mica similar. Por ejemplo una persona que reporta alergia a la -
lidocaina, puede no ser alérgica a la procaina, pues la primera_
es del grupo amida y la segunda del grupo &ster. )

Los grupos quimicos de los anestésicos inyectables pueden -
considerarse asf:

I. Esteres del Acido Benzoico. (Ester BA),
1. Piperocafna (Metycafna).
2. Meprilcaina (Orocafna).
3. Isobucafna (Kincafna).

II. Esteres del Acido paraaminobenzoico. {(Ester PABA).
1, Procafna (Novocaina).
2, Tetracaina (Pantocafna).
3. Butetamina (Monocafnal.
4. Propoxicafna (Ravocaina).
5. 2-Cloroprocaina (Nescalna).
6. Procaina y butetamina (Duocafna).

III. Esteres del Acido metaaminobenzoico. (Ester MABA).,
A. Metabutetamina (Unacafna).
B. Metabutoxicafna (Primacafna).
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Ester del Acido Paraetoxibenzoico,
A. Parethoxycaina {(Intracafna).

Benzoato de Ciclohexilamino,
A. 2-propilo~Hexilcafna. {Ciclafna).

Amidas. (Anilida, tipo no é&ster).
A. Lidocaina ({(Xylocaina).

B. Mepivacaina (Carbocaina).

c. Pirrocaina (Dynacaina).

D. Prilocafna (Citanest).

La estructura quimica de un anestésico local genera la po-
tencia, pero la duraci6n del mismo y otras propiedades, puecden_
ser logradas con la adicién de una droga vasoconstrictora.

VASOCONSTRICTORES .~ Son un grupo importante de drogas para
el Cirujano dentista. La mayorfa de los anestésicos locales tie
nen integrado un vasoconstrictor ofreciende as{, al menos cua -
tro ventajas bien definidas:

Retardan la absorci6n del anest@sico reduciendo su to
toxicidad.

Retardan la absorcién del anestésico, aumentando su -
duracibn.

Retardan la absorcién del anestésico, permitiendo usar
menos voltmen.

Aumentan la eficacia de la solucidn ancstésica.

Las drogas simpaticomiméticas, como son los vasoconstricto
res del tipo de la adrenalina y la noradrenalina, son potentes_
y pucden producir sccuelas indescables; sc¢ les ha llegado a te-

rer errbneamente pues alguna vez tuvieron uso cquivocado: So’ -
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les us6 en concentraciones mayores a las necesarias, inyeccio -
nes repetidas produjeron efectos téxicos y la ausencia de jerin
gas aspiradores permitif la inyeccibn endovenosa accidental, -

- provocanda toxicidad.

Todos los vasoconstrictores usados en odontologfa pueden -
hacerse sintéticamente., La adrenalina 6 epinefrina son elabora-
das en la médula suprarrenal y puede obtenerse de un extracto =~
de gl&ndulas suprarrenales de mamffero, también puede obtenerse
sintéticamente. La noradrenalina 6 norepinefrina se diferencfa_
de la adrenalina quimicamente por la falta de un radical en el_

. nitr6geno, de ese modo “"nor" significa nitr6geno sin radical -

(del alemdn "N ohne Radikal).

HO
HO<C::>CHOH—CH2-NH-CH3 HO(i::> CHOH-CHZ-NH2
HO
ADRENALINA O EPINEFRINA. NORADRENALINA O NOREPINEFRINA.

La importancia del vasoconstrictor agregado a la solucifn_
anestésica local no puede pasarse por alto, especialmente si se
considera que muy pocos & ningln anestfsico local ser&n satis -
factorios para anestesia dental sin adicibén de una droga vaso -
presora.

Rotter haciendo investigaciones sobre la absorcién de las_
drogas t6xicas, inyectd dosis letales de veneno subcutineamente
en ratas, causando la muerte de todas. Cuando fueron inyectadas
las mismas dosis agregando un vasoconstrictor, hubo altoc por -
centaje de sobrevivientes.,

Lo anterior nos d& una clara idea de las ventajas farmaco-
l8gicas que proporcionan las vasoconstrictcres y las aminas sim
paticomiméticas,

Los vasopresores usados mds comunmente en odontologfa, puec
den dividirse en tres grupos:
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1, bDerivados de la pirocategquina.
a) Epinefrina.
b) Norepinefrina (Levofed),
2. Derivados del benzol.
a) Nordefrin (Cobefrina).
3. Derivados fenblicos.,
a) Fenilefrina (Neosinefrina),

Todas poseen propiedades vasoconstrictores en grado varia-
ble. Los efectos colaterales son similares con la diferencia de
que tienen diferente grado de actividad,

La parte aminica de la molécula la hace bisica, de manera_
que forman saleg con &cidos 6rganicos y minerales, siendo asf{ -
la mis comunmente usada el clorhidrato.

Los vasopresores son inestables en solucién y mor lo tante
es necesario incluir un conservador en la solucibn anestésica -
para impedir la oxidacifén. El conservador, bisulfito de sodio, -
compite con la droga vasoconstrictora por el oxfgeno disponible
en la c8psula. Siendo mis activo, el bisulfito de sodio, es oxi
dado utilizando el oxigeno y dejando relativamente estable el -
vasoconstrictor,

Los vasoconstrictores son simpaticomiméticos que producen_
sus efectos estimulando los receptores alfa (constrictor ..denfr
gico) que se hallan en las paredes de las arteriolas.,

Sin embargo en otras circunstancias también, la adrenalina,
puede estimular los receptores beta que son inhibidores (dilata
dores adrenérgicos) de las paredes de las arteriolas producien-
do asi, una vasodilatacifn.

En realidad, la adrenalina tiene una notable accibn contra
dictoria, pues mientras excita los receptores alfa Jde los vasos

sanquinceos contrayéndolos, inhibe los del misculo csquelético y
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miocardio dilatdndolos. La epinefrina se usa como clorhidrato_
y su (nica acci6n deseable en las concentraciones odontolfgicas
serd su efecto vasoconstrictor. Las reacciones tSxicas sistemé-
ticas es sumamente reducida a dosis convenientes; a menos que -
se use en concentracibn demasiado grande 6 se administre inad -
vertidamente por via intravenosa.

Eleva la tensifn arterial, aumenta el gasto cardiaco, pro-
voca arrimias y muy raramente fibrilacién ventricular.

La dosis total mixima de sequridad seri 0.2 mgs. para un -
paciente sano, Una soluci6n que contiene epinefrina 1:50.000 es
equivalente a 0,02 mgs, por mililitro,

La noradrenalina es casi exclusivamente constrictora, pues
tiene s6lo efectos excitadores sobre los receptores alfa de va-
sos sanguineos de piel y mdsculo esquelético, causa ademds, ele
vacién de las presiones diast8lica y sistélica, decayendo asf -
el gasto cardiaco. La dosis total de la noradrenalina no debe =~
exceder de 0.34 mgs.

La nordefrina, se usa como clorhidrato es muy similar quf-
mica y farmacolfgicamente a la epinefrina. Tiene la quinta par-
te de la actividad de &ésta, &sto indica una toxicidad también -~
menor. Hay un aumento en el bombeo cardiaco y no produce estimu
lo del sistema nervioso central. Ha demostrado ser un agente va
soconstrictor satisfactorio con bajo grado de toxicidad. Su do-
sis m&xima es de 1 mg. en pacientes sanos.

La fenilefrina es similar también a la cpinefrina., Sus --
efectos vasopresores son menores que los de la adrenalina, nora
drenalina y nordefrina, sin embargo, tiencn mucha mayor estabi-
lidad y duran més.

Carcce de efcectos cardiacos centrales adversos de la adre-
nalina y ¢s un extremo sequra. No causa arritmias aunque puede_
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provocar bradicardia. Su dosis mixima es de 4 mgs, en un adul-
to. sano,

Vasopresinas.- Se han llevado a cabo muchos intentos para
descubrir vasoconstrictores mds seguros gue las aminas simpati:
comiméticas adrenalina y nor-adrenalina. Se han investigado las
hormonas del 16buleo posterior de la gl&ndula pituitaria, las -~
llamadas vasopresinas, que incluyen a la vasopresina, felipresi
na y ornipresina. -

Vasopresina.- Contiene el principal presor del 1l6bulo pos-
terior de la hip6fisis y se ha usado como vasoconstrictor en la
pirrocaina. El efecto colateral m&s peligroso puede ser la dis-
minucién del gasto cardiaco, lo que puede provocar vasoconstric
cién coronaria, ocasionando ataques de angina & isquemia cardia
ca.

Felipresina.- Es un polipéptido con efecto presor menor -~
que la adrenalina y su principio de accién m&s lento pero de ma
yor duracién. No provoca la hipoxia tisular caracteristica de -
la adrenalina y noradrenalina. Los analgésicos locales que con-
tengan felipresina pueden usarse confiadamente en combinacién -
con anestésicos generales que contengan hidrocarburos halogena-
dos, ciclopropano y halotano, sin riesgo de provocar fibrilacidén
ventricular.

Tiene la gran ventaja de poderse utilizar con toda confian
za en pacientes tirot6xicos y en los gue reciben inhibidores de
la monoaminooxidasa, no debe usarse en pacientes cmbarazadas, -
ya que tiene un efecto oxitéxico moderado gue pucde impedir la_
circulacién placentaria al bloquear el tono del Gtero. No hay -

problema con los pacientes que estén tomando drogas triciclicas.

La felipresina tiene muy poca toxicidad con un amplio mar-
gen de sequridad, Parece ser que la felipresina pucde conver -

tirse en el vasoconstrictor de eleccibn si el cirujanto dentis-
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ta ticne alguna preocupacifén acerca del sistema cardiovascular_
del paciente,

No debe usarse en pacientes adultos sancs mds de 13 ml., de
una solucién de 1:2 000 000 en una sola vez,

Ornipresina.- Hormona sint&tica con accién vasoconstricto-
ra similar @ la adrenalina, pero no tiene efectos colaterales -
desfavorables sobre presifn arterial, frecuencia y ritmo cardia
co como la nor y adrenalina; menos t6xica que la felipresina. -
No hay contraindicacién en pacientes con antidepresores tricf -
clicos, ni interaccidn con los anest&sicos generales como el ha-
lotano, La dosis no debe exceder a los 2 UI.

Actualmente el vasoconstrictor mis comGn es la adrenalina,
pero no se descarta la posiblidad de que pronto sea reemplazada
por las vasopresinas, especialmente por la felipresina que pare
ce ser tlene un mayor margen de seguridad.

Desde un punto de vista prictico, si el cirujano dentista,
quiere prolongar la analgesia, puede usar lidocaina al 2% con -
1:80,000 de adrenalina; para un perfodo mis corto, prilocaina -
al 3% con 0.03 UI/ ml. de felipresina; y para perfodos alin mis_
cortos, el anestésico sin vasopresor. A este respecto funciona=
ria mejor la mepivacaina 6 la prilocafna que la lidocafpa, ya -
que 8sta no tiene el efecto vasoconstrictor en las arteriolas -
terminales.

ASPECTOS FARMACOLOGICOS DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Se ha discutido cufles son las propicdades que debe rounir
el que serla el anestésico ideal, en la actualidad la descrip -
cién mis aceptada es la hecha por tonheim, quién dice que las -
propicdades que debe poseer el anestésico local ideal son:

1. Su accién debe ser reversible,

2. No debe irritar los tejidos ni producir reaccioncs 1o
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cales secundarjas.

3. Debe tener un bajo grado de toxicidad sistemitica,

4. Debe actuar rdpldamente y ser lo suficientemente dura
ble para ser ventajosa.

S. Debe tener potencia suficiente para dar una anesteéia
completa sin usar soluciones concentradas daninas § -
peligrosas.

6. Debe tener propiedades de penetracifn suficiente para
ser efectiva como anestesia tépica.

7. Debe estar relativamente libre de producir reacciones
alérgicas.

8. Debe ser estable en la solucifn y realizar prontamen=-
te la biotransformacién dentro del cuerpo.

9, Debe ser estéril 6 capaz de ser esterilizada por ca -
loxr, sin deteriorarse.

Actualmente ningGn agente anestésico re@ne a la perfeécidn
todos los requisitos anteriores; en lo referente a su duracién_
y a la toxicidad sistémica todavia quedan puntos oscuros que ha
brd que aclarar.

El odontélogo, antes de aceptar un nuevo anestésico local,
debe cercionarse no sblo de la potencia sino también de la toxi
cidad del mismo. El grade de toxicidad no siempre coincide con_
la potencia, sin embargo por regla general al aumentar la poten
cial también crece la toxicidad,

d) MECANISMO DE ACCION DE LA ANESTESIA LOCAL. TEORIAS.
ABSORCION. METABOLISMO.

Los anestésicos locales son bases alcaloides que combina =
das con dcidos, gencralmente clorhfdrico, forman salcs estables
que son ficilmente solubles en agua, propicdad que permite la -
difusién del anestésico a través de los flufdos intersticiales_
de las fibras nerviosas. Todas las sales anestésicas estdn for-
madas por la combinaci6n de una base libre ncutra, cs deciv sin
carga, y un dcido fuerte, que répidamente se disocia por hid}é-
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lisis cuando el Ph de la soluci6n estd sobre 7.0,- Esta hidrdli
sis, que es nrovocada por la alcalinididad de los tejidos (7,3 a
7.,4), libera la base alcaloidal que r&pidamente penetra en la -
acldez que siempre rodearf a los nervios.

Es decir, que la sal anestésica sirve para penetrar en la_
solucién acuosa de tejidos intersticiales alcalinos y la base -
libre para penetrar en el nervio que estd en medio &cido.

Los anestésicos locales se presentan en dos formas: la ba-
se libre sin carga 6 no ionizada y el catién & forma ionizada.-
La distribucién de la concentraci6n de &stas dos formas depende
directamente de la constante de la lonizacién y del Ph, de la -
solucién.

Un desplazamiento del Ph hacia el lado alcalino aumenta la
concentracifn de la base libre, mientras que el desplazamiento_
hacia el lado &cido aumenta la concentracién de la forma catib-
nica. En base de que la potenciacifn del anestésico aumenta con
forme va aumentando la concentracifin de la base libre ya que, =~
ésta base libre es la finica capaz de penetrar en el nervio rico
en lipidos.

Por lo tanto y, deduciendo de los principios anteriores el
Pka (constante de ionizacién) y el Ph, deberén mantener un equi
librio favorable para lograr una anestesia efectiva y real; és-
to quiere decir: Si existe un Ph demasiado alto, alcalino, pre-
cipitard la liberaci6n de la base libre antes que la sal. hidro
soluble, haya tenido oportunidad de acercarsc al nervio, lo que
srovocard una anestesia deficiente 6 nula.

Ll ph demasiado bajo, &cido, como se encucentra en dreas in
Iectadas (el pus tienc un Ph de 5.5 a 5.6), puede interferir en
.a liberacién de la base libre y dificultando la lonizacién. -
despuls que el anestésico es inyectado ¢n los tejidos, se difun
¢ en todas direcciones, no s8lamente hacia ¢l nervio indicado.
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Por las investigaciones realizadas parece ser que la forma
catifnica es la parte activa del anestfsica cuando éste llega a
la fibra nerviosa. Recordemos, como lo mencioné en anterior ca
pitulo que la fibra nerviosa en reposo, no estimulada, mantiene
una diferencia en las concentraciones de iones a ambos lados de
la membrana; iones potasio en mayor concentracién adentro que -
afuera y iones sodio y cloruro mayormente concentrados en el ex
terior, todo &sto, por la permeabilidad de la membrana, logrdn-
doge as{ el potencial de reposo; recordemos también que cual --

‘quier estfmulo provoca el cambio de la permeabilidad y el con -
- secuente intercambio i6nico incitando asi al potencial de ac --
~¢ién y las despolarizaciones de la membrana.

El exacto mecanismo de accifn de los anestésicos locales -
no es muy clara hasta pl momento, pues por una accifén desconoci
aa en el momento que se abre la membrana nerviosa, &stos impi -
den el paso de Nat a través de la membrana dentro de la célula-
nerviosa y el paso del X" fuera de la c6lula. De &sta manera se
evita la despolarizacién de la membrana y por consiguiente la -
" transmisifn del impulso no se producirs.

Los agentes anest&sicos alcanzarin en primera instancia a_
las fibras nerviosas m8s delgadas y necesitarfn més tiempo para
afectar a lag m&s gruesas que son las mielinizadas, a €éstas de-
be "atacarlas” por los nudos de Ranvier. Las fibras C serdn blo
quedas antes que las B y éstas antes que las A.

Por lo tanto las fibras del dolor y temperatura, como son
més pequefias se bloquean antes que las motoras y las fibras pro
ploceptivas. Los anest&sicos locales producen una pérdida de -~
funcib6n en €ste &rden: dolor, temperatura, tacto, propioceptiva
y tono muscular esquelético. El retorno de la sensacibn e¢s en -
sentido inverso, es decir primero se restablece tono muscular, -
etc. La anestesia deber8 ser inyectada lo suficiontemente cer-
ca del nervio escogido, un irea de dos a tres nudos de Ranvier,
de modo que una congentracifn adecuada de basc libre nstd dfspg
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nible para su difusifn dentro del nervio. La analgesia es pro =~
ducida por el bloqueo del nervio en su transmisi6n aferente, el
bloqueo eferente se traduce en la relajacién de los mdsculos es

gueléticos y en la inhibicifn de las estructuras de inervacifn_
autdnomas.

Resumiendo: Factores que pueden interferir en la aneste -
gia adecuada:

1. Ph tisular demasiado elevado 6 demasiado bajo.

2. Excesiva dilucién en flufdos sangufneos 6 tisulares.

3. Absorcidn demasiado répida del anestésico en el sis -
tema circulatorio.

La eficacia del apestésico depende bdsicamente de:

1. La naturaleza quimica de la droga.

2. La concentracién de la droga usada.

3. La velocidad de difusibn de la sal y la base.

4. El agregado de vasoconstrictores que influyen en el -
tiempo durante el cudl la base libre permanece en con
tacto con el nervio. ‘

Todos los anestésicos locales tienen algunas propiedades -
en com@n, poseen caracterf{sticas individuales con las que deben

familiarizarse los odont6logos a través de sus experiencias per
‘sonales.

ABSORCION DE LOS ANESTESICOS LOCALES.

Los anestésicos locales en solucibn no son capaces de penc
trar por la piel intacta. Cuando se inyecta en los tejidos en -
general, el anestésico debe su penetraci6n en los tejidos mis
mog, y en la fibra nerviosa en particular, a la forma de base -
libre de la solucibn, cuando ésta se inyccta se libera la base_
libre al ser neutralizada por los amortiguadores tisulares,
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Como suele ocurrir con muchas otras substancias, la molécu
la enlazada en la forma base libre atraviesa las membranas bio-~
l6gicas con mayor facilidad que la forma clorhidrato ionizada ~
del anestésico local. En los tejidos infectados, la conversidn_
del clorhidrato en base libre es impedida por la produccién &ci
da de los microorganismos que llegan a agotar la capacidad amor
tiguadqra de los tejidos.

METABOLISMO DE LOS ANESTESICOS LOCALES.

Mientras que el agente anest&sico efectGa su accifn sobre_
las fibras nerviosas, otros tipos de substancias del organismo_
actGan sobre el anestésico local para volverlo inactivo y elimi
narlo del cuerpo. Recordando que dos son los grupos principales
por su estructura cuimica, de los anestésicos locales: grupo €s
ter y grupo amida.

Pues bien, las esterasas atacan a los f&rmacos de tipo és-
ter en la sangre y en el hfgado hidrolizdndolos en sus componen
tes: dcidos benzoicos y alcohol.

Si la dosis del agente éster son miniras, la eliminacién -
por las esterasas se realiza en la sangre, si la dosis es mayor
atin, tendrd tiempo de llegar al higado y ahf serd metabolizada_
por las esterasas hep&ticas. Los productos de la hidr6lisis,
formados en la sangre y en el hfgado, son excretados por la ori
na, ya sea inalterados 6 procesados por oxidacibén y conjugacién
por el higado.

El metabolismo del grupo amida es un poco mis complejo. La
hidrélisis del enlace amida no se realiza en la sangre, a dife-
rencia de los ésteres; no obstante, en algunos casos la hidré -
lisis puede ser catalizada por una enzima del hfgado y, quiz§,-
también en otros tejidos. El metabolismno de los amida es una -
combinacién de procesos de oxidacibn é hidrélisis y se lleva a_
cabo mis lentamente que el metabolismo de los compueston tipo -
éstoer.
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Un dato incidental interesante acerca del metabolismo de -
los compuestos amida, es el descubrimiento de que las enzimas -
se hallan en el reticulo endoplasmitico de la célula hepitica -
donde se encuentra también una gran variedad de enzimas metabo-
lizadoras de medicamentos. '

En fin los productos, tanto conjugados como no conjugados
se eliminan por la orina.

e} TOXICIDAD, COMPLICACIONES Y EMERGENCIAS EN LA ANESTESIA

Toxicidad.~ Cuando se administran cantidades excesivas, es
decir, cuando existe sobredosis, de los anest&sicos locales, en
contraremos rue hay dafio al organismo y a ésto le llamaremos: -
Toxicidad. ‘

Esta complicacién generalmente se debe a la concentracién_
suficiente de la droga en el torrente sanguineo como para afec-
tar el S.N.C., el respiratorio 6 el circulatorio.

Las condiciones para que se realize la intoxicacién depen-
den directamente de que la droga sea absorbida en el flufdo in-
travascular 6 plasma a mayor velocidad que la de su hidr6lisis,
desintoxicacibn & eliminacifn. Otro factor es la inyeccién di -
recta intravascular inadvertida del anestésico.

' Los sintomas iniclales de toxicidad por agentes anestési -
cos locales, se manifiestan por una excitacién del §.N.C., el -
pulsc estd acelerado } hay hipertensifn, el paciente esti alte-
rado, agitado y nervioso, éstos sintomas son sequidos por una =
depresién del S.N.C., antes pudo haber convulsiones, la depre -
816n puede variar desde un simple letargo hasta una franca in -
consciencia. La presifén sanguinea y la frecuencia cardiaca caen
y la rospiracifn disminuye, Puede ocurrir la muerte por hipoxic
En la mayoria de los casog de toxicidad, los sIntomas son inme-
diatos, ligeros y tgansitorios y no sc nccesita tratamiento do~
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'grminado. Bl tratamiento a seguir dependerd directamente de -
‘a profundidad de la intoxicacifn, asf la presencia de convul -
ones requerira que se instale una via abierta de oxigenacién,
;~sic16n, de Trendelenburg por ejemplo, la administracién por -
rfa intravenosa de un barbitlrico, pentobarbital * secobarbital
e#n una forma lenta y que no rebase los 100 mgs.

Cuando las convulsiones parezcan incontrolables, se puede
miministrar clorhidrato de succinilcolina por via intravenosa, -~
ta droga es un relajante muscular del esqueleto y no sSlamen-
fe controlard las convulsiones sino también paralizari los mus-
~nlos respiratorios. Debe tenerse a mano un ventilador manual =
an el cual ventilar al paciente & inflar sus pulmones.

S1 la presibn sangufnea no responde, se usardn soluciones
travenosas y drogas analépticas 6 simpaticomiméticas. (corami
. neosinefrina, adrenalina, etc.)

El mejor método de evitar éstas desagradables secuelas es
simple: la prevencifn, la cudl la podemos resumir en los si
ientes puntos:

l. Aspirar antes de inyectar.

2, Usar el menor vollGmen posible de la droga.

3. Emplear la menor concentracibn posible de la droga.

4. Inyectar lentamente el anestésico.

5 Si no existe contraindicacifn, puede emplearse un va
soconstrictor con el anestésico local,

La toxicidad del organismo causada por los anestésicos lo
les es, quiz8, el problema mis frecuente al que se enfrenta -
cirujano dentista en la prictica general en su consultorio;-
rayoria de las veces, como se menciond anteriormente, la in-
Eoxicacién no pasa a mayores y se hace reversible con la simple
stauracién de una oxigenacifn adecuada y permancnte. Es de vi
1 fmportancia que el cirujano dentista no administre su anes-



75

tésico local ripidamente y se retire a otra habitacifn a “espe-
rar que haga la anestesia®, situacifn bien frecuente, que yo he
observado, en la consulta dental.

Este sencillo y frecuente descuido nos puede conducir a -
desagradables desenlances a veces mortales.

COMPLICACIONES Y EMERGENCIAS EN LA ANESTESIA LOCAL.

En éste apartado voy a considerar a las emergencias como_
una “"complicacién grave de la anestesia local" puesto que, la -
mayorfa de los autores hacen dos grandes grupos de clasificacién
para las complicaciones de la anestesia general y en dichos gru
pos quedan inclufdos, indistintamente, tanto las complicaciones
que no negesitan trataniento alguno, las que necesitan uno lige
ro y lag que realmente son una emergencia dentro de nucstto con
sultorio, al peligrar la vida de nuestro paciente:

Estos dos gruros son; a).- Complicaciones debidas al uso-
de las drogas 6 substancias quimicas; y, b).- Complicaciones de
bidas las técnicas de inyeccién.

a) Complicaciones debidas al uso de las drogas & substan-
cias quimicas:

Sobredosis 6 toxicidad.
Alergia & hipersensibilidad.
Dermatitis alérgia.
Idiosincracia.

Soluciones contaminadas,

.

Agentes vasoconstrictores

Sincope

Mala 6 equivocada técnica

Enfigema,

Hemorragia por hemofflia 6 por uso de anticoaaulantes.
11, Irritaciones locales.

[*- S0 - - BRI - Y R S S
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b) Complicaciones debidas a las técnicas de inyeccién:
. Desmayos.
Dafios a los tejidos.
. Trismus,
. Parestesia.

Extravasacifén saﬂgu!nea.
Agujas rotas.
Infecci6n provocada por agujas.

X N SN~

Edema,

9, Hematoma.'

10. Dolor 6 hiperalgia.
11, Hepatitis sérica.
12, Pardlisis facial.

1.~ Scbredosis 6 toxicidad.

Este accidente es uno de los mis frecuentes que se nos =
presentan en la prdctica general de la odontoclogia, y muchas ve
ces es muy factible confundir sus sfntomas con un sincope 6 con
un real shock anafildctico, es por eso que he dedicado un apar-
tado a la toxicidad al inicio de éste inciso.

2.~ Alergia & hipersensibilidad.

Durante toda la vida del estudiante de odontologfa, car =~
gamos con un "fantasma® el del shock por anafilaxia, y en reali
dad es justificable é&ste temor pues sabemos que dependemos de -
escasos minutos, a partir de la aparicién de leos primeros sinto
mas, para salvar la vida a nuestro paciente cuando ha sufrido -
un real shock alérgico. Afortunadamente de acuerdo a varios in-
vestigadorea s6lo el 1% de reacciones debidas a los anestési
cog regionales se le atribuyen al origen alérgico.

¢Qué es realmente una reaccién alérgica?: Eu una rospucs
ta desagradable que sufre un paciente al recibir una solucién -
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anestésica, antibiftica, vasoconstrictora 6 cualquier otra dro~
ga; desafortunadamente &stas reacciones no se comprenden total-
mente afin, pero se cree que es una reaccién antf{geno-anticuerpo
y para que exista &sta, algunos autores consideran que para ma-
nifestarse debe haber habido una exposicifn previa de la droga-
6 de un compuesto similar, lo que provocard la formacién del an
ticuerpo.

La Alergia puede ser inmediata § retardada, leve 8 grave.
Generalmente las reacclones retardadas son mis molestas que gra
ves y usualmente son edemas locales en el lugar de la inyecci6n.

Las reacciones inmediatas pueden ser leves § graves & in-
clusive mortales. Las reacciones leves pueden ser desde una ma-
nifestacién cuténea con ligeras erupciones que no necesitan tra ’
tamiento alguno y desaparecerin por sf solas al eliminarse el -
agente causal, pasando por el edema angioneurftico, que es la -
inflamacifén facial tfpica causada, se cree, por la liberacién -
de histamina 6 una substancia similar, hasta llegar a la apari-
cidn del real shock anafilfctico cuyo ataque se dirige a los va
sos sanguineos y pulmones convirtiendo &sta reaccifin en una ver
dadera emeraencia médica; habrd descenso de la presién sanguf -
nea y del pulso debido al colapso de los vasos sanguineos, la -
respiracifn serd lenta 6 cesard completamente, el paciente ir8
rumbo a la inconsciencia. ¢Qué hacer ante ésta situacién?.

Tratamiento.- S1 se quiere salvar la vida de nuestro pa -
ciente, disponemos de_ escasos minutos para llevar a cabo la ma=~
niobra de resucitacifn: Primero debemos calmarnos nosotros mis-
mos y mantener la “"cabeza fria", procederemos a instalar unas -
vias adecuadas para facilitar la respiracién, ¢C6mo lograr &s -
to?, coloquemos a nuestro pacilente recostado sobre el sillén -
con las plernas en un plano mdis alto que la cabeza, (posicibén -
de Trendelenburg), @sto para facilitar la oxigenacién al encéfa
lo, si existen opresores como corbatas, cinturoncs, fajas, ctc,
ebviamente serfdn retirados, inmediatamente procedemos a la 6x1~
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: noterapia con 100% de oxfgeno, en caso de no contar con apara
alguno, seri vital el dar respiracifn de boca a boca, al mis
tiempo de la oxigenacifn tenemos como primera droga de elec-
6n a la Adrenalina. La adrenalina posee tres acciones desea -

%les para &stas situaciones: vasopresora, antihistaminica y - -

'ﬁ“

%roncodilatadora; si es posible encontrar vena alguna puede dar
4e una administracién lenta de adrenalina al 1:1000 desde 0.3 -
. alml. pero en forma fraccionada con incrementos de 0.2 ml.
ientamente, en caso de no poder ser intravenosa ser&n de 0.5 a-
ml. intramuscular. Es muy importante sefialar aue cualquier ma
#a muscular sirve para ésta aplicacidn, inclusive la lengua. ==
;espués de inyectar la adrenalina puede ser Gtil administrar --
corticoides como Dexametasona (Decadrén), en dosis de 4 a 20 mg
1a hidrocortisona, 100 a 200 mg. & la metilpredinsolona, désis-
?e 40 mg. Estos pueden ser aplicados por vfa intramuscular 6 in

travenosa, se recomienda en caso grave la I.V., pues es mucho -
m&s répida &sta que la I.M. A menudo &stos corticoides son be-
neficiosos en el colapso periférico.

Simult&neamente puede ser administrado un antihistaminico
y el de eleccifn es la difenhidramina (Benadryl) en dosis de 25
a 50 mg. I.V. 6 I.M.

Si se llegase a presentar un ataque asmitico la droga de-
eleccibn serd aminofilina con dosis de 250 mgr. por via 1.V. El
paso siquiente serIé la traqueotomia lo cual queda fuera del te
rreno del odontélogo.

3 Cualquier tipo de reaccifn alérgica, sea leve 6 grave, in
?mediata 6 retardada, deberd crear el antecedente que el pacien~
“te que la sufrib, es alérgico a determinada droga hasta no pro-
;barse lo contrario y, si algln nuevo paciente nos pone al tanto
ide que el sufre algln tipo de alergia deberemos creerle y evi -
- tarnos ag{, experiencias desagradables tanto para los pacientes
como para nosotros mismos.

3.~ permatftis alérgica,
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Es una alergia que puede ser sufrida por el paciente y =~
por cirujano dentista mismo. Si el alergeno se transporta a la_
piel por la sangre 6 linfa, se llama intrinseca, y si es por =~
contacto externo serid extrinseca.

Es una inflamacifn de la piel, generalmente en la punta ~
de los dedos, por el contacto con la droga causante. Se cree --
gue resulta de la combinacifén de la droga con las cflulas tisu-
lares y sus protefnas lo que forma antigenos que estimulardn la
aparicién de anticuerpos. Estas lesiones pueden volverse créni
cas si hay contacto continuo. Si el operador debe continuar en

contacto con la droga, debe protegerse las manos con gquantes de
hule.

4.~ Idiosincracia.

Egs un término diffcil de definir, es algo tan subjetivo =
que es imposible clasificar. La reaccién por idiosincracia a -
las drogas analgfsicas pueden llegar a ser una verdadera emer -
gencia en la que va a ser necesario la instauracién de un verda
dero tratamiento de resucitacién de choque.

S.~ Soluciones contaminadas.

Actualmente son raras las reacciones debidas a soluciones
contaminadas, pues el alto nivel de asepsia en la elaboracién -
‘de los cartuchos, ha desaparecido &ste problema.

Probablemente ei usar una parte del cartucho en un pacien
te y el resto en otro, pueda provocar una infeccifn cruzada. El
intento de usar anestfsicos baratos 6 inferiores pueden llevar-
nos a una experiencia no grata. Respecto a &stos problemas son-
osbvias sus soluciones; desechar el cartucho no usado totalmente
¢+ trabajar s6lo productos de reconocida (por un mismo, no por -
publicidad) calidad.
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6.- Agentes vasoconstrictores.

Casi todas las soluciones anestésicas usadas en odontolo-
gfa, van asociadas con un vasoconstrictor. Muchas reacciones t6
xicas son atribuibles a las soluciones de anestesia, cuando en_
realidad el agente causal, en &ste caso ser8 el vasoconstrictor;
ipor qué?, no olvidemos que el vasoconstrictor funciona elevan-
do el tiempo accifn y evitando la rapidez de eliminacibn del a-
nestésico, asf de un modo indirecto, es el "culpable" de una so
bredosis.

7.- Sincope,

Es la pérdida temporal de la conciencia y no es una verda
dera reaccién al medicamento mismo, es s6lo una condicién psico-
16gica predispuesta a la idea del paciente contra la droga.

Su tratamiento consistir& en mantener v{as respiratorias -
libres y administracién de oxigeno, en caso de ser necesario.

8.~ Mala & equivocada técnica.

Este punto lo comentaré en el segundo grupo, aunque algu=-
nos autores consideran, por ejemplo, una parestesia como una -
reaccifn inherente a la droga, pero tiene mis sentido conside -
rar a 8ste tipo de complicacifn como mal manejo de la aguja al-
inyectar la solucién anestésica.

9.~ Enfisena.

Es la inflamacibn de los tejidos la cull podrd ser confun
dida con una reaccién alérgica, pero en realidad es la entrada_
de aire a los planos aponeurfticos. El mejor ejemplo de &sto cs
el siguiente caso: un nifio regresd al consultorio dental des --
pues de dos horas de haber recibido una inyeccibén alveolar infe
rior, con una tumefaccibn bilateral y crepitacién en ¢l cuello,
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se le recet$ antihistaminicos sospechando una reaccibn anafiléc
tica. La desaparicién paulatina de los sfntomas sin mayores pro
blemas y un interrogatorio posterior di8 la respuesta: el nifio-
se puso a inflar globos inmediatamente después del tratamiento-
dental.

10.- Hemorragia por hemofilia & por tratamiento de anti -
coagulantes,

Es una situaci6n que puede resultar muy peligrosa aunque,
en el caso de la hemofflia serd una condici6n de antemano cono-
cida por el enfermo y obviamente por el odontélogo. La segunda =
situacibn seri mis susceptible de pasarse por alto y provocar =
complicaciones, sobre todo si se trata de una inyeccifn profun=
da. Para &ste sequndo caso el camino a seguir seri el ponerse -
en contacto con el médico de nuestro paciente y discutir con &1
la posibilidad de la suspensién de los anticoagulantes para el_
tratamiento dental, todo el proceso bajo su control, desde lue-
go.

ll.- Irritaciones locales.

Es también muy posible las reacciones tisulares locales -~
provocadas por la solucibn anestésica. Lo mds frecuente es la -
irritacibén provocada por la solucibn antizéntica usada en nues-
tra aguja. Solucién: limpiar con un algodSn, la aguja, impregna
do del anest&sico, antes de la inveccién,

b) Complicaciones debidas a las técnicas de inyeccibn.
1.~ Desmayo,

Zs una complicacifn frecuente en la prédccica de la odonto
logla general, el paciente se pone p&lido, hinotérmico, tenso,-
se siente "raro" y lleqa a sufrir el desnavo, lusto ocurre ante
la idea, la cual lo asusta, cde recibir una inycccifn y no debe_
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?cenfundirae con una reaccién anafiléctica. En suma es la conjun
icibn de factores como, el que haya sufrido ya dolores de muela,
:que no esté acostumbrado al tratamiento dental, no tiene ciruja
;nc dentista particular y por lo tanto no existe confianza con =
el odontSlogo que lo trata. El tratamiento: instauracién de ==
fvias respiratorias libres, posicifn de Trendelenburq, sales de_
jamoniaco, si es necesario para reanimar a nuestro paciente. '

2.~ Danos a los tejidos.

Estos son provocados usualmente por manos inexpertas en el

manejo de la jeringa. La malposici6n del bisel de la aguja al -

introducir &sta, puede provocar desgarramiento con la consecuen

. te irritacién del tejido, la inseguridad al introducir la aguja
. en los tejidos provocard movimientos torpes y repititivos que -

molestar&n & irritarin al paciente, movimientos indtiles & inde

© bidos dentro de los tejidos con nuestra aguwja, etc. Es claro -

que éstos pequefios inconvenientes serdn mejorados con la pricti
ca y experiencia adquiridos por el odontSlogo en lo sucesivo.

3.~ Trismus,

En odontologfa la causa m&s comlGn del trismus es el trauma
provocado al mfisculo pterigoideo interno durante la insercifn -
de la aguja en la anestesia al nervio dentario inferior. El re-
sultado de &sta complicacifn serd: espasmo muscular con la con-
secuente reduccién de la abertura bucal y dolor. Esto se evita=~
r8 con agujas nuevas y bilen afiladag, desde lueqo con una buena
técnica y un buen conocimiento de la regién por inyectar. El =
tratamiento consiste en aplicacifén de calor cn forma de enjua -
gues de agua salina caliente, en el sitio de la inyeccién,

4.- Parestesia,

Algunos autores, como Dunn y Booth, Roberts y Sowray, afir
man que al introducir la aguja, sobre todo en ¢l dentario infe-

.
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or, algunas veces se atraviesa &ste nervio 6 se le alcanza a-
volucrar, provocando Iinmediatamente una sensacién urente, co-
"rayos" 6 "piquete agudo de aguja". Esto, afirman, provocar§
iia lesibn del nervio y la subsecuente insensibilidad temporal =
le la regi6n. En cambio Bennet se inclina a creer que la hemorra
Qéia en la vaina neural origina una presifén y una anestesia pro-
‘:onqada es el resultado. La hemorragia es reabsorbida lentamen-
fe por la pobre circulacién de la zona. Es decir la parestesia_
s provocada por una irreqularidad en la vecindad del nervio ya
ue, lesionar todo un nervio le parece una probabilidad muy re-
;¢ta, sino imposible, pues la lesi6n al nervio desencadenarfa -

iperalgia y no anesteslia.

Lo que sl es un hecho comprobable es que no hay otro trata
iento que el tiempo y la confianza que se le pueda dar a nues-
ro paciente.

5.~ Extravasacién sanguinea.

Puede suceder que un vaso sangufneo sea desgarrado por una
guja y en tal situacién se formar8 un hematoma. Puede, inclusi
e, aparecer trismus sl el derrame ocurre en las vecindades de_
n misculo, Se le debe explicar al paciente lo ocurrido y que -
o habrd inconveniente futuro fuera de la consabida molestia.

6.- Agujas rotas.

Un problema que no es frecuente observarlo en la actuali -
dad, afortunadamente; el uso de agujas desechables préicticamen-
te acab6é con éste problema. Pero aln asf &éstas agujas fuertes_
y flexibles no son infalibles, por lo tanto una recomendacidn -
c¢s la no introduccién total de la aquja, para que en caso de ro
tura quede un fragmento visible capaz de ser tomado con unas =~
pinzas de mosquito para la extraccifn del resto fragmentado.
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En el caso de no quedar fragmento visible procederemos a =~
la extraccién quirfirgica apoyados, desde luego, en los rayos X.

7.- Infecciones provocadas por agujas.

Estas pueden ocurrir por dos condiciones: a).- Inyeccibn -
con aguja previamente infectada. b).- Por el paso de la aguja_
a través de una zona infectada.

En el caso a), obvio es el recomendar el uso de aqujas de=~
sechables y jamis tendremos &sta contaminacién iatrogénica.

En el caso b), sf tenemos un casc de una infeccifn con la_
resultante de un diente sumamente doloroso, es necesario hacer-
la puncién directamente dentro de la zona infectada, que puede_
resultar muy doloroso y traumitico para el paciente, yo lo con-
sidero mejor camino éste que el regresar a nuestro paciente to-
do frustrado, con su receta de antibioterapia, dentro de su do-
lor tan subjetivo, -"no me hizo nada"- y vuelva en 72 horas.

Ahora bién, si tenemos un abceso profundo y la aguja lo re
basa implantando bacterias mds alléd de las barreras naturales -
con que el organismo lo ha limitado, existe el riesgo de una in
fecci6én profunda que bién podrfa requerir la hospitalizacibn 6-
inclusive la cirugfa. ¢Resulta infalible la observacifn de los_
tejidos que se van cruzando? no lo creo, al enfrentar un proble
ma, se corren riesgos.

8.~ Edema.
Esta hinchazfn es realmente un sintoma y no una entidad. -
S6lo nos indicard la existencia de un trauma, una alergia, una-

infeccibn, etc.

9,~ Hematoma.
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Es una complicacién com@n al bloqueo cigomitico & infraor=-
bitario. Es una efusifn de sangre en los tejidos circundantes -
por la rotura de un vaso, resultado de una té&cnica impropia. No
hay que tratar de aspirar la sangre por ning(n medio, s6lo ex -
pligque al paciente lo sucedido y dele tiempo.

10.~ Dolor & hiperalgia,

Esto es debidc a descuido y negligencia por parte del ope-
rador. Para evitar el dolor "de mis" durante y después de la ~
inyeccién simplemente observemos &stas sencillas recomendacio -
nes: en el sitio de la puncifn aplicar previamente un antisép -~
tico; usar gblo agujas bien afiladas y desinfectadas; la inser-
ci8n ser8 lenta pero con movimiento firme y sequro siquiendo
nuestro bisel, evitando mfiltiples inserciones; la solucién seré
inyectada lenta y suavemente; es recomendable poner el cartucho
a la temperatura ambiente, &sto se logra con una ligera frotada
con las palmas de las manos, se ha comprobado que la entrada de
la solucifn a una temperatura ambiente es menos dolorsa que la_
solucibn fria & demasiado caliente, pues la de temperatura am -
biente es mis ripidamente absorbida por los tejidos,

11.- Hepatitis sérica.

Es una complicacifén extremadamente grave que puede origi -
narse después de una inyeccién. La enfermedad es trasmitida Gni
camente por la introduccién parenteral del virus.

La hepat{tis serosa causada por el virus "A" tiene un Indi
ce de mortandad mayor que el virus "B", 6 sea de la hepatitis =~
infecciosa. Como odontSlogos nos incumbe directamente éste pro-
blema, pues es perfectamente comprobable que alrededor de un =
30% de casos de hepat{tis serosa es transmitida por el contacto
de agujas infectadas y no esterilizadas, as{ como también por -
¢l uso de un s86lo cartucho de anestésico para dos pacientes., =
(Se necesita tan s6lo como 0.0004 ml, de sangre infectada para_
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esparcir la enfermedad). Creo que aqul cabe el comentario: es -
~criminal que por la negligencia de usar agujas viejas, no debi-
- damente esterilizadas 6 cartuchos usados, demos unr violento gi-
~ro en la vida de nuestros pacientes. No hagamos mal uso de nuesg

tra-noble profesisn y naveguemos con la &tica profesional como_
bandera.

12.- Pardlisis facial.

Puede ocurrir que, si la aguja se inserta rebasando el bor
de posterior de la rama ascendente de la mandibula y penetra la
cipsula de la gl&ndula par6tida, originard una parilisis facial,

que da como resultado que el paciente no pueda sonreir 6 mostrar
. sus dientes al pedfrselo; también no podr& cerrar el pirpado -
del lado afectado y de qui que deba protegerse la cbrnea, ¢cb -
mo?, se pueden poner unas gotas de parafina estéril dentro del_
ojo y cubrirle con un apbsito. El efecto molesto debe desapare-
cer en un término de dos horas, tiempo de duracién del anestési
co, aunque Stoy y Fregg reportaron un caso que dur6 seis sema -
nas. al cabo de las cudles se recuperf totalmente. Este pacien=
te se gquejaba de dolor en el oldo lo que ayud§ a deducir que la
par8lisis fu€ resultado de un reflejo vascular que caus§ isque=~
mia en la regifn del agujeroc estilomastoideo a través del cual_
emerge el nervio facial.

f) Evaluacién preanest€sica y eleccibn del anestésico.

Antes de proceder a planear la técnica de anecstesia que -~
usaremos en nuestro paciente, debemos considerar sf nuestro pa-
ciente estd apto para recibir la dosis del anestésico elegido,-
con ésto quiere decir que si tanto f{sica como psicol6gicamente
el paciente est§ listo.

La experiencia nos ir§ enseiiando a conocer el estado, pro-
picio § no propicio, de nuestre paciente con un sencillo inte -
rrogatorio previo al tratamiento, tambifn sabremos cuando teng-
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. mos ganada la confianza del mismo, punto muy importante no sélo
" on el tratamiento anestésico sino en todo el campo de la medici

. na.

En este caso nuestro interrogatorio estard enfocado a las_
- e¢xperiencias anteriores con anest&sicos, desagradables 6 ino =--
. cuos, procedentes de alergia, etc.

Es muy importante tomar pulso y presién arterial en la pri

- mera visita de nuestro paciente, &sto ademis del interrogatorio,

causard magnifica impresién al paciente que se sentird confiado

al ver que no se le trata al azar y, se sobreentiende el benefi
cio hacia nosotros que se obtendrd con esos datos.

Continuando nuestro interrogatorio abarcaremos su estado =~
general de salud, lo mis importante, su estado cardiovascular,-
aungue generalmente el paciente cardiaco ambulatorio tolerari -
sin mayor problema el tratamiento dental, dos son las condicio-
nes cardiovasculares que nos deben preocupar: cardiopatfa congé
nita y cardiopatfa adquirida.

Cardiopatfa congénita.- Son defectos del cardiovascular en
su desarrollo de corazdn y grandes vasos, cuando el dafo es pro

fundo el paciente muere a temprana edad, sin embargo personas -

con 6&ste tipo de defectos sobrevive un poco mis de tiempo y es_

probable que llegue a necesitar del servicio dental. La eleccifn
en, éste paciente es Mepivacaina 3% con minimo de vasoconstric -

tor (epinefrina 1.200.000) & sin €l. Las citas deben ser cortas

y no est8 de mis consultar al doctor de nuestro paciente,

Cardiopatfa adquirida.- Reumatismo cardiaco. Elegible en -
¢éste caso es el anestésico con el mfnimo de vasoconstrictor y,-
de preferencia un hipnético como sedacifn previa; cn caso de =
una historia con fiebre reumdtica es importante premedicar un -

antibiético (penicilina) antes de cirugfa.
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Corazén arterloseclerStico y angina de pecho. Es recomenda

‘bxe el uso de anestesia sin vasoconstrictor y que el paciente -
’thga a la mano su medicaci6n. Es posible la sedacién previa.

Trastornos de la arteria coronaria. No es contraindicado =

b ¢l uso de vasoconstrictores, sin embargo la concentracién ser§_
fdc 1:100 000 6 menos y la dosis total de la solucién, 0.04 mg.-
b Se debe evitar citas largas y fatigantes,

Hipertensifén.- En realidad la hipertensi6n es un sintoma -

g?y no una enfermedad "per se", sin embargo, el paciente hiperten
?%so debe ser sedado previamente al tratamiento y serd tratado, =
éiademas, con el minimo de vasoconstrictor no excediendo de 0.1 -
:mg. de epinefrina).

Hipotensién.- El paciente hipotenso ambulante nho interferi

k. un paciente normal.

Falla congestiva pendiente dcl corazon.~ Este tipo de pa -
ciente es de lo més riesgoso con que nos enfrentaremos. El pa -

¢ ciente ambulatorio estd bajo tratamiento y nos lo hari saber. -

Generalmente toman glucbsido cardiaco y sus actividades estdn -
restringidas. Un sedatorio previo serd de gran ayuda ademis del
uso minimo de vasoconstrictores. Las sesiones prolongadas y can
sadas eliminadas totalmente. Un asistente tomar§ el pulso cons-
tantemente y nos har8 saber cualquier cambio, suspendemos y le_
damos un descanso, en caso de no reponerse nuestro paciente, se

d& por terminada la sesién.

Trastornos crénicos de las vdlvulas del corazén. Los pa =--
civntes ambulatorios con actividades normales pueden ser trata-
dos para la analgesia, normalmente; el uso de vasoconstrictores
no estd contraindicado, pero si es conveniente mantuncrlos al -
minimo.
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Arritmias cardiacas.- Como se dijo anteriormente es aconse
jable que el dentista tome el pulso a todos sus pacientes. Pa =~
cientes con pulsaciones de mds de 140 y menos de 40 por minuto_
deben ser consultados por el cardiflogo antes de que los reciba
el dentista. Précticamente todo paciente con arritmias "norma -
les™ que puede llevar una vida activa sin problemas es un pacien
te gin Impedimentos para la anestesia local.

De lo anterior dicho podemos concluir que ninguna aneste -~
sia regional est8 contraindicada para los pacientes cardiacos,-
s6lo es necesario tomar nuestras precauciones y elegir las con=-
" centraciones de vasoconstrictor y las dosis adecuadas de la so-
luci6n. La lidocaina (xilocaina), Mepivacaina (carbocafna) 6 --
Prilocafna (Citanest) sin epinefrina serfan la eleccibn ideal_
para el paciente hipertenso 8 cardiaco.

Una vez obtenida nuestra informacifn cardiovascular le si~
gue en orden de importancia, si es que hay un sistema orgénico_
mis importante que otro, el respiratorio.

Las dificultades respiratorias que pudieran interferir en_
el tratamiento de analgesia local son: bronquitis, bronquiecta-
sia, enfisema y asma.

En realidad los primeros dos, breonquitis y bronquiectasia,
son m&s molestos qué riesgosos, la dificultad serfa el acceso -
de tos y el dolor pectoral durante la anestesia, €sto se evita_
permitiendo que el paciente tosa y limpie el traqueobronquial -
antes del tratamiento.

Enfisema.~ Es un tipo de paciente no muy problemitico, s6-
lo es recomendable el tratfrsele durante el dfa ya pasada la ma
fiana y la sedacién previa no es muy recomendable pues, puede in
terferir con los reflejos de tos 8 reducir una vent{lacién ya ~
de por sf, minada.

’
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Asma.- El paciente asmitico debe sufrir sesiones cortas, -
muy cortas. A menos que haya otra contraindicaciones, el vaso -
constrictor de eleccidén es la epinefrina.

Sistema Nervioso.- Pasando nuestro interrcgatorio por el -
sistema nervioso, debemos prestar atencién a &stos puntos, bési
camente; dolores de cabeza, dolor facial y convulsiones.

A los pacientes con dolores de cabeza persistentes debe re
mitfrseles primero al médico, ya que aunque pueden ser resulta-
do de tensibn, insatisfacciones, ete,, también puede resultar -
de lesiones cerebrales 8§ hipertensidn, Estos pacientes no tie -~
nen contraindicaciones al anesté&sice local y su vasoconstrictor
a no ser, que el resultado de las cefaléas indiquen una patolo-
gla que margue lo contrario.

El dolor facial puede ser determinante en la eleccida del_
anestfsico. La presencia de infeccién puede indicarnos la elec
c¢ifn de la Lidaocaina (xilocafna), por su bajo constante de ioni
zacibn {(pKa).

Convulsiones.- Es evidente que el escollo a pasar es el -
evitar las convulsiones, epilépsias, atagues, etc., durante el _
tratamiento. La premedicacifén barbitfirica serfa la indicada pa-
ra usarse regularmente en &stos pacientes,

Sistema End8crinc.~ En fste departamento nos detendremos -

con la Diabetes, la obesidad y la deficiencia de la colineste -
rasas. '

Diabetes.~ Son dos tipos de diabetes: Insipidus y Mellitus.
La primera rara y de poco interég para nosotros. Por ¢l contra-
rio la mellitus debe interesarnos. La mayorfa de los diabéticos
conocen su estado y nos lo hardn saber al presentarse a la con-~
sulta, para establecer nuestra evaluacién tendremos dos condi -
¢iones: pacientes con diez y/o agentes hipeglicémicos orales y

. pacientes que requieren de la i{nsulina.
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Pacientes controlados exclusivamente por dicta no presen -
tan problema alguno para el dentista. Sin embargo, pacientes =--
gque ingieren insulina nunca deberdn ser citados de manera que -
se interfiera con su programa de comidas ya que la hipoglucemia
puede preocupar mds que la hiperglucemia. Todo debe estar enca=
minado a evitar la infeccifn, El paciente diabético tolera bién
los anestésicos pero se debe tener cuidado con la cantidad de -
vasoconstrictor que se usa, este deberd ser el mfnimo, pues de-
be recordarse que la diabetes es una enfermedad tanto metabdli-
ca como vascular,

Obesidad.- Debe ser tratado el paciente obeso como un pa -
ciente normal, si acaso vigilar su estado cardiovasular por el_
exceso de grasa existente y, de ser necesario tener cuidado con
la cantidad de vasoconstrictor.

Deficiencia de la Colinesterasa.- En &ste paciente estd
contraindicado el uso de anestésicos locales del tipo éster,
(Oracafna, novocafna, pantocafna, etc.), ya que su hidrSlisis

2s catalizada por el plasma de colinesterasa. Debe seleccionar-
se del tipo amida (xilocaina, carbocain, citanest, etc.). Estos
pacientes toleran bien los narc6ticos, hipn6ticos, etc.

Los estados endocrinos que pueden interfcrir con el uso de
anestésicos locales son: hipotiroidismo, hipertiroidismo &é insu
ticiencia adrenal.

Hipotiroidismo.- La eleccifén del anestésico con éste tipo_
de pacientes es secundario, el problema es que el paciente con_
hipotiroidismo no metaboliza las drogas tan bicn como un indivi
duo normal.

Hipertiroidismo.- Este paciente debe ser tratado con sumo =~
cuidado, de preferencia con la asistencia médica. En pacientes_
con hipertiroidismo grave la eleccibn deberd scr mepivacafna al-
3%, lidocaina prilocafna sin vasoconstrictor alquno,
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Insuficiencia adrenal.- El tratamiento de sostén para éste
paciente es la ingestifén de hormonas esteroides. Ahora bién, si
el paciente los esti tomando sus dosis de rutina tolerari per -
fectamente el tratamiento dental. Sin embargo, si los esterod

des han sido en forma discontinua durante el Gltimo mes, debe
considerarse la posibilidad de una dosis de apoyo antes de la
sesién.

En éste caso no es tan importante la eleccifn del anestési
co y del vasoconstrictor sino el verdadero control del dolor, -
pues a éste tipo de paciente se le debe cevitar al miximo las si
tuaciones de tensién. Un narcético previo elevari el umbral del
dolor y ayudard a una mejor anestesia.

Manifestaciones alérgicas.~- En el inciso anterior traté &g
te problema pero, no ésté por demds recordar: la eleccién del -
anestésico serd entre dos grupos: el grupo amida (xilocafna, =--
carbocain, citanest, etc.) y el grupo éster (novocaina, panto -
cafna, oracafna, etc.). Pues bién, si el paciente alérgico a un
grupo no lo serd al otro; en el rarisimo del caso de hipersensi
bilidad a ambos grupos y para casos de anestesia de emergencia,
podremog usar la difenhidramina (Benadryl) como anestésico lo -
cal, Este antihistaminico posee también propiedades anestésicas.
La dosis: 1.5 a 2 ml. como cualquier anestesia local y durari -
alrededor de 30 mins. No tiene efectos colaterales desagradables
s6lo puede presentar una ligera somnolencia.

Sistema Hematopoy&tico.- El interrogatorio estard dirigido
a la presencia de hemofilia, anemia, discrasias sangufneas 6 a_
la ingestién de anticoaqulantes. Aquf no serd de primordial im-
portancia la eleccién de la anestesia ni del vasoconstrictor, -
sino ¢l cuidado en la técnica de puncién para covitar la herida_
profunda, en el caso de hemofilia, 6 la lesi6n al vaso sanguf -
nea,
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Es importante tener en cuenta que el dentista examina para
estudiar y no para diagnosticar las afeccicnes mGdicas., Habrd -
mucha colaboracifn entre el médico y el dentista, éste dando la
solucién desde el punto de vita odontolégico y aquel, conocien-~
do mejor el problema que aqueja a nuestro paciente, consentir8
& no. Afin cuando el médico nos informe, la responsabilidad pro-
fesional, moral y legal es completamente nuestra.
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CAPITULO VI.~ LA ANESTESIA GENERAL EN ODONTOLOGIA,
a) Concepto, Historia,

La anestesia general se puede definir como la paralizacién,~-
provocada, de los centros cerebrales del dolor, a los que aflu -
yven las impresiones sensitivas de todo el cuerpo, proporcionando
una insensibilidad general, es decir, insensibilidad, a todo el_
cuerpo. Adem8s de abolir el dolor elimina, también, la conclen -
cia, con lo que el paciente tiene un suefio profundo y no se da -
cuenta de nada. .

La anestesia general es indudablemente la m&s eficaz de to ~
das las anestegsias pero tiene también numerosas contraindicacio-
nes, como veremos m&s tarde en éste capitulo.

Las vias para inducir la anestesia general son hasta ahora:-
la via inhalatoria, la via endovenosa y la via rectal. Actualmen
te no se ha descubierto ninguna droga que administrada oralmente,
provoque un estado de narcosis de eficacia suficiente.

Hasta antes de mediados del Siglo XIX los enfermos quirdrgi
cos tenfan que enfrentarse al dilema de morir 6 escoger la débil
esperanza de sobrevivir al choque provocado por una cirugfa sin_
ancgtesia.

Alrededor de 1844 Horace Wells, un dentista de Connecticut,-
estuvo en una reunién donde un quimico llamado Colten, hacfa una
demostracifén de los efectos de un gas, el 6xido nitroso, el cual
provocaba una risa incontrolable, el Dr. Wells observaba que un_
tipo, bajo los efectos del gas, se golpeaba la espinilla sin dar
muestra de dolor, Esta observaci6én finalmente cristalizé en una_
idea decisiva, la cirugfa sin dolor.

Tras numerosas investigaciones y experimentaciones, afin en -
€1 mismo, cn enero de 1845, d4 una demostracién ante los médicou
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en el hospital general de Boston, la cudl consistlé en la extrac
<i6n de una muela con anestesia por 6xido nitroso, pero el enfer
mo gimi6é, los asistentes se burlaron y se retiraron, Sin embargo,

¢l paciente afirm6 después que no habfa sentido dolor durante la
extraccibn,

En Massachusets, en 1819, Horace Wells compartfa un gabinete
dentral con otro dentista, el Dr. William Morton. Un dfa Wells -
hablé a Morton de un método para suprimir el dolor, respirando -
protéxido de azoe. Ambos prosiquieron investigando y, finalmente,
fueron a ver a su antiguo profesor, Thomas Jackson, pidiéndole -
vonsejo acerca del éter, Jackson, después de algunas opiniones,-
les dijo "que siquieran su profesifn de dentistas",

Poco m&s de un afio despubs de la demostracién de Wells, el -
18 de octubre de 1846, el antiguo socio de Wells, el Dr. William
Morton, di una demostracién de anestesia con &éter ante el mismo_
Dr. Warren y mé&dicos del hospital de Boston, donde Wells no tuvo
nucho éxito y con mejor suerte que &ste.

La operacién, una ablacifén de un tumor, se recalizé después-
que Morton hizo inhalar éter al paciente que guedd profundamente
dormido, y ante el asombro de todos los asistentes, por primera-
vez, un operaac sufria cortes y ligaduras sin lanzar gemidos y
gritos desgarradores, Cuando recobré el conocimiento, le pregun-
taron: ¢ha sentido usted algo?. No habfa sentido nada y no se =
atrevia a creer que ya le habfan operado.

Inmediatamente cl.Dr. Morton se hizo famoso en el mundo y -
aparecieron "descubridores" de la anestesia por todos lados, el_
mismo exprofesor Jackson quiso aduecnarse de la patente, hasta -~
que fundaron una sociedad Morton-Jackson. El Dr, Wells sc volvié
loco y se suicidbé. Morton fué robado, despojado por su profesor_
Jackson y, también se volvi$ loco y murié. Jackson, presa de los
remordimientos, se vuelve loco en 1868 y muere on un asilo de en

fermos mentales dos afos despubs. Extrafio destino el do fstos =
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homkbr es que, luchando por abolir el dolor de sus semejantes,....
vivieron sufriendo y murieron locos.

Planos de la anestesia general.- Cuando un paciente recibe =~
un anestésico general, alcanza un nivel de inconsciencia para la
cirugfa, después de haber pasado primero a través de una serie -
de planos de profundidad de la anestesia. El cirujano dentista -
que desee trabajar la anestesia general, deber8 aprender a reco-
nocer &stas diferentes etapas, aunque los medicamentos de accién
rdpida, que son los mayormente usados en odontologfa, llevan al_
paciente al plano quirfirgico con poca evidencia de los otros pla
nos,

PLANO I. Analgesia. El paciente estd desplerto, responde y -
coopera, no reacciona normalmente al dolor, Si se le habla res -
ponderd con lentitud. El plano dura hasta que pierde la concien-
cia.

PLANO II. Excitacifn, El paciente se torna inconsciente y no
habr& respuesta si le hablamos. Aumenta el pulso cardiaco, el pa
clente est8 inquieto y hay salivacibn aumentada. Es importante -
reconocer &ste plano y no intentar ningGn procedimiento quirfirgi
ca, Este plano puede interpretarse como una respuesta defensiva_
normal del organismo ante lo sucedido; la filtima defensa antes -
de la inconsciencia total.

PLANO III. Anestesia quir@rgica. La respiracién se regulari-~
2a, los mfisculos se relajan y la frecuencia cardiaca se requlari
:a. Es ahora cuando ¢! operador puede proceder quir@rgicamente,=-
Zn realidad, éste plano tiene cuatro niveles y es responsabili -
dad del cirujano decidir hasta que nivel llevar al paciente. El-
nivel dos de éste plano III, es el indicado para la cirugfa den-
tal.

PLANO IV. Parflisis medular. Si continda la anestesia y se -
permite que el paciente pase al 1V plano, se presentard cl paro_
respiratorio y finalmente el paro cardiaco sequido de muerte., -
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Loz signos son claros, las pupilas se dilatan por completo y la
vista se flja hacia adelante, Mdsculos completamente fl&cidos,~
la respiracifn se torna superficial y finalmente cesa. El cora-
z6n continfia por corto tiempo, lo que permite que éste plano =~
sea reversible si se suprime el agente anestésico y el paciente
es ventilado con oxfgeno.

b). El cirujano dentista y la anestesia general,

¢Est8 indicada la anestesia general para uso del odontSlogo?
ces de eleccifén la anestesia general para el tratamiento dental?
Definitivamente sf, En los afios posteriores a los descubrimien-
tos de Wells y Morton, gran cantidad de dentistas de aquélla -~
época censuraban tales practicas, razones no les faltaban debi-
do a la gran cantidad de charlatanes que exagecraban el uso de -
los gases, para extorsionar a la gente, ademis del nlmero alar-
mante de muertes por la extraccifn de muelas y cirugfa al usar_
los anestésicos recién descubiertos. En su Tratado de Odontolo-
gfa (1859) Fowell escribe: "siento decirlo, pero algunas perso-
nas se han enamorado a tal punto del cloroformo & &ter que no -
permiten que se les haga la operacifn sin su ayuda (extraccibn_
de muela).... aunque debo confesar, que trat&ndose de una ex --
traccibn, acto de ejecucibn sencilla y de efecto rdpido, consi-
dero que el uso de anestesia es mis que imprudente..." Otro cé-
lebre dentista de entonces, John Tomes, afirmaba: "cuando admi~
nistramos cloroformo para extraer una simple muela, estamos utl
lizando un medio muy poderoso para superar una dificultad sin -
importancia®.

As{ pensaban los dentistas de ésa época, y tal vez no esta-
ban equivocados al oponerse a los nuevos gases. $in embargo, =
afortunadamente, no se hizo mucho caso a los arqumentos de és -

tos profesionales, la ciencia siguid su marcha y en la actuali

dad la anestesia general os una de las maravillas del mundo mé-
dico, Existen muchas indicaciones para el uso de la ancstesia -
general en el consultorio dental, como por ejemple, ¢l nifo re-
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belde, el enfermo mental, el paciente incontrolablemente nervio-
s0, la cirugfa maxilofacial, etc.

Se puede afirmar, inclusive, que las estadisticas muestran -
una mayor seguridad en el uso de la anestesia general en el con-
sultorio dental que en el hospital, ¢por qué?, Serfa injusto in-
tentar hacer comparaciones pues el paciente dentral es, general-
mente, de poco riesgo, anestesia relativamente corta y se practi
ca cirugfa menor con casi nulos riesgos de mortalidad.

c). Evaluaci6n fisica del paciente.

Generalmente todo paciente ambulatorio que lleva una vida -
normal, es propicio para recibir la anestesia general en la clf-
nica dental, en caso de necesitarla, obviamente. Pero nunca, un_
paciente debe ser anestesiado sin antes haberle hecho un minucio
so historial clinico.

El objetivo del dentista en el exfmen previo consiste, sim =
plemente, en evaluar la capacidad ffsica y emocional de un deter
minado paciente para tolerar un tratamiento odontolégico especi-
fico, en éste caso la anestesia general. La intencién es que el
odontdlogo haga una evaluacién que le permita determinar si es -
posible proseguir un tratamiento con relativa seguridad 6 bién, -
en caso contrario, buscar la consulta médica previa. El cirujano
dentista debe hallarse preparado para justificar cualquier cosa,
excepto un tratamiento odontol6gico de urgencia en pacientes que
suponen elevado riesgo.

Un interrogatorio breve y sencillo, de modo que no cansemos_
al paciente y obtengamos datos inexactos, ser§ valioso y de gran
utilidad para el odontSlogo; una vez obtenida la informacién ge-
neral como, datos, antecedentes, medicamentos, enfermedades pa =
decidas, alérgias, presién sanguinea, pulso cardiaco, otc., un -
breve cuestionario sobre los sistemas nos dard la pauta a sequir.
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Enfermedades Metabllicas,~ El diabético (mellitus) mal com -~
pensado siempre implica un grave riesgo para ¢l tratamiento den~
tal; es demostrado que el stress emocional eleva la glucemia y =~
aunenta la tendencia a la acidosis y al coma diabético.

‘ El paciente con hipertiroidismo siempre serd sospechoso de -
la posible enfermedad: cardiaca § angina de pecho, Son malos can~
- didatos para la consulta dental,

Insuficiencia suprarrenal. Es un paciente que ficilmente res
- ponda con shock irreversible a los traumatismos; se necesita Ia_
" consulta médica previa.

Enfermedades Cardiovasculares y Cerebrovasculares. El pacien
- te cardiaco que desempefia su actividad fisica cotidiana sin mo -
" lestias {disnea 6 dolor preccordial) presenta una reserva funcio-
nal suficiente para la anestesia general. El enfermo que presen-
ta disnea en reposo G'ortopnea no es un sujeto conveniente para_
la anestesia general. 'Cualquier signo de descompensacién cardia-
ca, constituye una contraindicacidn para la anestesia general.

Si se ha sufrido un accidente cercbrovascular (apoplejia, he
.morragia & trombosis cerebral) no se aconseja ningn tratamiento
~durante los seis meses' posteriores al episodio.

Presién arterial y pulso. En condiciones normales, la fre =-
cuencia del pulso varfa de 60 a 80 por minuto en el adulto y de_

80 a 100 en el nifio, Una frecuencia menor de 60 6 mayor de 110

en el adulto, constituye una evidencia suficicente para justifi
car la consulta médica.

La presifn arterial oscila entre 90/60 mm~-hg c¢n ol adulto.

Prueba de apnea. Se le pide al paciente que aspire profun -
Qdamente. A continuacién se obstruyen losg orificvios nasales con -
: los dedos para evitar la espiracibn. Conticne la vespiraci6n tan
“to como sed posible y se mide cl ticmpo alcangado,
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Interpretacifn. Los limites superiores varfan y pueden ser -

lde u4s de 35-45 segundos.

Resultados de 15 sequndos 6 menos, deberin considerarse sos-

gmechosos, especialmente si existe evidencia de enfermedad cardio
ascular 6 respiratoria.

Pruebas de laboratorio. No estd por demis obtener recuento -~
lobular, tipo sangufneo y cifras de orina. Esto despejard dudas
cerca de posible enfermedad renal, anemia, diabetes, tendencias
emorrdgicas, etc.

d) . Agentes anest€sicos generales y su seleccién.

Existen numerosos agentes anestésicos, con sus ventajas y -
lesventajas particularés. De &stos, alqunos son ampliamente uti=-
izados en la odontologfa y a éstos, esti dirigido éste trabajo.
os son los grupos de anestésicos generales:

1. Gases anestésicos.
2. Agentes intravenosos.

1. Gases anestésicos. Oxido nitroso. Es el gas que usb el =~
. Wells, quién descubrié sus propiedades analgésicas. Us8ndolo
orrectamente es el menos t6éxico de los agentes anestésicos. El_
xido nitroso proporciona excelente analgesia (plano 1), y es -
qui donde se debe mantener y no intentar el plano quir@rgico -
plano III}. Se administra combinado con oxfgeno y éste nunca de
e ser menor del 258.‘La violaci6én a ésta regla conduce al desas
re en la administracién de éste agente.

El 6xido nitroso es (til en odontologfa como psicosedacién -
ra procedimientos de profilaxis, radiograffas, nfuscas, retiro
e suturas, cambio de ap6sitos, retiro de férulas, cementacién -
coronas. La operatoria, la extraccién y la cirugfa periodénti

a Jebe realizarse con anestesia local concomitante.
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Sus ventajas son definitivas: alto Indice de sequridad, en =
Dinamarca se hizo un estudio sobre mds de 3,000,000 de sedacio -
nes sin ningln inconveniente, su rapidez de accién (45 a 90 se -
yundos), ningln otro agente anestésico permite la ripida recupe-
raci6én del 6xido nitroso (120 a 180 seg.). Su desventaja es que_
ao se puede obtener un plano quir@rgico (XII), pues al aumentar_
el 6x1do nitrosc & disminuir el oxfgeno, se producird hipoxia &_
inconsciencia, con la agravante de no distinguir el estado hip6-
xico con la anestesia quirdrgica.

El 6xido nitroso és incoloro, inodoro, no inflamable, almace
nable como lfquido bajo 30 atmbsferas de presién; al liberar és-
ta presibn, el liquido vuelve al estado gaseoso.

Halotano (Fluothane). Este agente es el mis popular de los -
agentes recientemente introducidos. Su potencia permite una in -
duccién relativamente rdpida y suave., Es un gas no irritante, no
inflamable y de olor dulce. Tiene la ventaja de ser capaz de utl
lizarse con altas concentraciones de oxfgeno. Su recuperacifn es
rdpida y su sola desventaja mayor es que es depresor del sistema
cardiovascular. Esto se manifiesta por el descenso de la presién
sanguinea, lo cuil es, por lo general, rdpidamente reversible me
Jdlante la disminucifn de la concentracibn de halotano. Debe te =~
nerse cuidado de evitar su uso en pacientes con una historia pre
via de enfermedad del higado.

2. Agentes intravenosos. Tantc el metohexital sédico (Brevi
tal) como el tiopental sédico (Pentothal S6dico) son fdrmacos =
excelentes que pueden utilizarse s6los 6 en combinacién con com-
puestos anestésicos para inhalacién.

El metohexital s. Es el anestfsico de eleccidn para el pa --
ciente ambulante. Su accién ultracorta, permite un control cxac-
to de la profundidad de la anestesia mediante Jdosis intermiten -
tes; adem8s elimina los prolongados perfodos de recuperacibn. El

empleo del m.s. como anestésico principal, cuando no se usbd nin-
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guna premedicacidn de larga duracibn, permite realizar tratamien
tos de dos a tres horas en el paciente ambulante; se puede afia -
dir sulfato de atropina por vfa intravenosa antes de la induc --
c;bn, ésta reduce las secreciones salivales y mucosas,

La dosis es de una solucibén de m, s. al 1 por 100 inyectada_
a raz6n de 15 mg. (1.5 ml) por segundo hasta llegar de 40 a 60 =
mg. (4 a 6 ml) en la mujer adulta y de 60 a 100 mg. (6 a 10 ml)_
en el hombre adulto como dosis inicial, Un nifio que no coopera -
puede recibir hasta 80 mg. (8 ml) y un anciano fr&qil de 70 anos
con 20 mg. (2 ml) serd suficiente. La experiencia nos dari las =~
dosis que debemos manejar en cada caso en particular.

Para mantener el nivel de trabajo de la anestesia es preciso
hacer inyecciones intermitentes suplementarias de cantidades -~
squivalentes a un tercio 8 a la mitad de la dosis inicial,

El 6xido nitroso y oxigeno en combinaci6én con el metohexital
s8dico, pueden resultar una ayuda valiosa para mantener un nivel
auniforme de anestesia.

Ssi s8lo deseamos una sedacién leve con metohexital s&8dico, -
se administran dosis de 10 a 20 mg. (1 a 2 ml) increment&ndola -
hasta que el paciente esti sedado, en condiciones de entender y_
cumplir las 6rdenes del operador., Si hay estimulos dolorosos, se
15 anestesia local de accién corta.

La anestesia y sedacif6n con metohexital s6dico tiene un alto
indice de seguridad, édministrado a dosis terap6uticas; un re --
ciente estudio de 445,386 administraciones reveld una incidencia
de nduseas 6 vBmitos del 0.1%, una incidencia de espasmo larf{n -
gqeo del 0.1%, y una incidencia de recuperacibn quu se prolongé -
mds de una hora del 0.2%,.

Tiopental {Pentothal s8dico). Es un barbitdrico de accibn -~
ultracorta que puede inducir desde la sedacién hasta la ancste -
sia quirGrgica (plano III).
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El tiopental, se usa en concentracién de 2,58, su ugo de ad-
ministracifn, es similar al metohexital s6dico, pero para el pa-
ciente ambulante, el tiopental tiene desventajas comparado con -
el metohexital; el metohexital es de mayor potencia y menor dura
cibn que el tiopental.

Propanidido (Epontol). Es similar en su accifn al metchexit
tal, pero su dosis inicial puede variar entre 200 y 300 mg. en -
mujeres adultas y de 300 a 500 mg., en hombres. Lo mismo que el -
metohexital, la dosis de mantenimiento es de 25 a 50% de la do -
sis inicial, Lamentablemente con el epontol parece haber menor -
relajaci6n maxilar y mucho menos amnesia que con el metohexital.
Su recuperacibn es sumamente répida.

El diazepdm, es un tranquilizador, no un anesté&sico, pero -
puede usarse para sedacién de accibn corta por via endovenosa. -
Una vez administrado di una sedacién bién controlada, con relaja
cibn, para procedimientos dentales de hasta una hora. La expe =
riencia hasta la fecha indica que el diazepdm, tiene un amplio =
margen de seguridad terapéutica y que bien podrfa llegar a ser -
La droga de elecci6n para el odontélogo general". Muchas veces, -
la droga produce un grado Gtil de amnesia y su uso combinado con
la analgesia local di muy buenos resultados.

El diazepdm, es un tranquilizante del grupo de las benzodia-
zepinas, tiene propiedades ansiolfticas, sedantes, amnésicas y,-
relajantes musculares. Ejerce su principal accifn sobre el siste
ma 1imbico, 4rea de la corteza que interviene ecn la respuesta -
emocional a los estimulos externos.

La administraci6n intravenosa ecs de 5 a 20 mg. (.5 a 2 ml) -
de diazepSm, a razén de 2 mg. cada 30 segundos, se puede combi -
mar con el sulfato de atropina (0.6 mg.) 81 e requicre un anti-
sialogeqo (limita la salivacién).,
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El uso de drogas auxiliares al anestésico general eliminan =~
en gran parte las secuelas indeseables que provocan el agente a-
nestésico principal; as{ tenemos tranquilizadores, relajantes -~
musculares, sedantes, espasmolfticos, ansiolfticos, antisialogo-
gos, ete, ‘

Una técnica de éste sinergismo es la administracién intrave-
nosa de seconal s6dico (sedante & hipn6tico) a dosis de hasta S0
mg. lentamente, seguida de 25 a 50 mg, de clorhidrato de meperi-
dina (Demerol, espasmolitico). Luego se superponen incrementos -
de metohexital s6dico (20 mg.) para profundizar temporariamente_
la sedacifn hasta la anestesia. Entre las ventajas que se le - ~
atribuyen estd la capacidad para adaptar la sedacién a la dura -
cién del procedimiento, de modo que el perfodo de recuperacibn -
es mis breve que el requerido por técnicas como la premedicacifin
intravenosa. :

Otra técnica similar es la administracif6n de un tranquilizan
te, que puede ser clorhidrato de hidroxicina (atarax, diligan) -
en combinacién con un analgésico, clorhidrato dealfaprodina (ni-
sentil), y sulfato de atropina. Después se agrega metohexital s6
dico para profundizar temporariamente la sedacifn, segln sca ne-
cesario.

La induccién inicial con 5 a 20 mg. de diazep4m con la super
posicién de incrementos de 5 a 10 mg, de metohexital s6dico dan_
thagnificos resultados y los perfodos de sedaci6n profundizada du
ran 5 minutos, Es ext{aordinariamente Gtil para procedimientos -
de 30 a 90 minutos.

Una interesante posiblidad para el futuro serfan las drogas_
disociativas de uccibn corta, como el clorhidrato de gquetamina =
(Ketalar), que dan una intensa analgesia sin cfectos colaterales
circulatorios 6 respiratorios adversos en la mavorfa de loy pa ~
cicntes. Su uso esti indicado en nifos diffciles y como alterna-
tiva de las técnicas‘nnoatésicas y psicosedantes mis complejas -
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n :omunidades remotas donde los medios y la capacitaci6n en -
anestesiologfa son minimos,

Conffo que en futuro cercano, sea descubierta la panacea en
ste sentido, un medicamento de accibn corta que eliminarg la -
anstedad, dar§ sedaci6n, amnesgia y analgesia y tendri una recu-
eracifn rdpida y libre de efectos desagradables, y entonces la
dontologfa dar§ un dramitico giro hacia su evolucién,

e). Medicacién preliminar.,

Con el objeto de preparar a los pacientes que serin interve
idos con anestesia general, se les administra medicacifn prea-
estésica. Esta sirve para dos propSsitos fundamentales:

1. Alivia 1la natural aprensifén del paciente, que sabe, va a
er intervenido.

2. La medicacién preanestésica ayuda a la suvavidad de la in
uccién y en el mantenimiento de la anestesia general,

Jorgensen, recomienda que si la intervencifn dura no mis de
-10 minutos, no se use medicacién preliminar,

Un medicamento muy propio para la premcdicacién en odontolo
gla, es la Atropina (0.5 mg.} que es un depresor del sistema ner
Vioso parasimpltico y, por tanto, después de su uso es el siste
ma simpitico el que va a dominar. Esto se manifiesta por el au-
-mento de la frecuencia cardiaca, una elevaci6n del f{ndice meta=~
‘bblico y una disminucién de la actividad de las glandulas sccre
‘toriales bucales y farfngeas. La administracién de la atropina_
es por via intravenosa.

: Una combinacifn de pentobarbital sédico (Nembutal sBdico), -
-meperidina (Demerol) y escopolamina han producido un estado de_
‘sedacibn y relajacién y cierto grado de amnesia postoperatoria_
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icientes aprensivos, El pentobarbital s6dico sc inyecta len-
ite (10 mg, cada 30 segundos) hasta que sc obserxva sintomas_
‘cales (ligero mareo, cansancio y liberacién de la aprensibn)
16z se administra, en otra jeringa con la mezcla de 25 mg. -
ldrocloruro de meperidina y 0.4 mg, de hidrobromuro de esco-
ilna. El pentobarbital (para sedacif6n), la meperidina (para_
:16n, euforia y cierta analgesia) y escopolamina (para anti-
)1sis y amnesia anter6grada, por lo general produce un pacien
dado, tranquilo y que colabora, que acepta tranguilamente -
tres horas de tratamiento restaurador 6 quirfirgico bajo -~
esia local, sin molestias aparentes y permanece consciente_
do momento y hasta capaz de asistir al odont6logo cuando -
lecesario.

'n épocas recientes el Diacepdm, ha sido probado ampliamente
u cualidad como sedante preoperatorio. El anestesiblogo ha_
trado cuatro propiedades sobresalientes en éste medicamento
on: tranquilizante, anticonvulsionante, que produce amnesia
relajante muscular.

n estudios comparativosg, se descubrib que 20 mg. de diace -
on una mejor premedicacifn que 100 mg. de pentcobarbitona vy,
demds, entre 10 y 20 mg. de diacepdm y 50 a 100 mg. de clor
p6xido (Librium) mitigan la aprensién preoperatorial iqual-
os opificeos, pero con menos efectos sccundarios como las -
as y vBmitos.

ntre los tranquilizantes, muchos autores han encontrado en_
acepdm un elemento de premedicacibn estable y sequro para -
dultos,

n la prictica personal, he encontrado buenos resultados en_
(5 afios en adelante), para liberarlos de aprensién natu --
la administracién de lorazepfn (Ativin), quc es un tranqui-
te de m{nima dosis; la vfa que usb es oral, tabletas de 1 y
segln el caso, (puede ser hasta 1/2 tableta de 1 mg.) lLa -
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administrS§ 1/2 hora antes de su consulta y ya estando el pacien~
te en el consultorio donde es posible observarlo,

En el mercado existen infinidad de medicamentos preanestési-
cos, tranguilizantes, relajantes musculares, antisialogoqos, an-~
sioliticos, etc., el odontSlogo que se precie de manejar la seda
cibn, la anestesia general, aprender8 con la expecriencia, el ma-
nejo de aquéllos.

f) . Recuperacién,

Al terminar el tratamiento operatorio, el paciente permanece
rd en el mismo lugar para poder observarlo hasta que todos susg -
reflejos recuperen la actividad y que el paciente sea capaz de -
ejecutar algunas Srdenes. Por lo tanto, el tiempo de recupera =--
cién puede definirse como el perfodo comprendido entre la termi-
naci6n del tratamiento y la respuesta inteligente del enfermo a_
una orden,

Las fases de recuperacifn de la anestesia ageneral son, nor -

malmente a la inversa de como ocurrieron durante la inducci6n, -
es decir, si el paciente fué llevado hasta un plano III, la recu
peracién hard pasar al paciente por los planos II y I, con las =
caracteristicas e inconvenientes que éstos pucdan tencr, hasta -
llegar a la conciencia normal.
) La recuperacibn con el 6xido nitroso y oxfgeno serd auxilia=-
da con la administraci6n de oxfIgeno, pues es cvidente una hipo -
ventilaci6n en los primeros 5 a 10 minutos de la recuperacién de
la anestesia general con &ste agente.

L.a dosis hipn6ticas de los barbitGricos orales pueden entor-
pecer la absoluta eficiencia para la conduccién de vehfculos du-

rante un perfodo de 14 horas.



108

La tiopentona y la metohexitona, son los dos finicos barhitG-
{ricos donde se ha estudiado en detalle el tiempo de recuperacifn
gy se ha encontrado una superioridad de la metohexitona sobre la_
Etiopentona. Con el metohexital s6dico no es raro observar un - -
tllanto de corta duracibn en el perfodo de recuperacién., En algu-
‘nos casos aparece un estado de ansiedad, caracterizada por el re
}Eorcimiento de las manos, insomnio y llanto, En €éstos casos, la_
- inyeccibn de Compacina (10 mg.) 6 de pentobarbital s6dico 50 mg.
%proporciona un tratamiento eficaz. También por via oral, los mis

‘mos medicamentos cada tres § cuatro horas, funcionarédn.

é La recuperacién de la ketamina (Ketalar) aparece a los 10 &6_

fzs minutos después de una dosis terapfutica normal. El tono mus-

§Cular es lo primero que se normaliza, desufs del cual existe un_
L perfodo en que el paclente parece "distante" & ignorando lo que_
odea. El retorno final con el entorno es brusco, variando desde
; unos minutos hasta una hora después del primer despertar. Puede_
ﬁaparecer diplopia (visi6n "doble") y otros trastornos visuales.-
“Algunos pacientes creyeron que estaban ciegos durante ésta fase,
:siendo causa de delirio grave. Hay poca incidencia de amnesia re

ragrada.

La propanidida (Epontol) tiene un tiempo do recuperacibn so-
imejante a la metahexitona, sin embargo, en los pacientes de odon
‘5.oloq£a, se ha puntualizado gue a pesar de dicha iqualdad, el pe
+r{odo que transcurria antes de poder regresar a sus domicilios -~
iera mis corto con la propanidida. La propanidida ha sido preferi
:ida para procedimientos dentales cortos y la metahexitona para -

= procedimientos mds prolongados.

Un gran ndmero de factores, ademfs de los anestésicos, afee-
an la incidencia y gravedad de las nduscas postoperatorias. Bl
-agente inhalatorio puede ser tan importante como el de la induc-
& cidn, En un trabajo de investigaci6n realizado en 1971, se compa
aron las incidencias de nuseas y vOmitos durante las primeras
wain horas siquientes a una {ntervencidn. La dnica premedicacién
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fué de 0.6 mg, de atropina y la anestesia fué inducida con uno =~
de los cinco fdrmacos intravenosos, El mantenimiento se realizé_
con éstos mds 75% de 6xido nitroso en oxigeno, La incidencia de_
vomitos-nduseas mis alta fuf la propanidida (Epontol}, seguida -
¢n orden decreciente nor la ketamina (Ketalar), metohexitona - =
{Brevital s6dico), tiopentona (Pentotal s6dico), siendo el Althe

sin el de menor frecuencia en vémitos-nfuseas, La importancia de
éstos datos para los pacientes ambulantes es obvia.

g). Complicaciones y emergencias en la anestesia general.

El enumerar y considerar en detalle, sintomas, tratamiento,-
prondstico, etc., todas y cada una de las complicaciones cmergen
cias que pueden ocurrir durante las fases de induccién, manteni-
miento 6 recuperaci6n de la anestesia general, serfa motivo de ~
un trabajo independien%e a 8ste. Esta tésis cstd enfocada el do-
lor como una entidad fisiol6gica y subjetiva y a su tratamiento;
asf la anestesia es un medio inhibitorio del dolor, mis las com-
plicaciones de aquélla, no estin directamente relacionados al do
lor como respuesta orgénica, es por esc que s6lo haré una breve_'

mencién de algunas complicaciones y emergencias de la anestesia_
general, quiz8 las mis frecuentes.

Dentro de las complicaciones tenemos el peligro de infeccibn,
1a rotura de agujas, la formaci6n de hematoma y el efecto irri -
tunte local.

Los dos primeros casos serdn evitados con el simple uso de -
agujas nuevas y desechables y cdnulas intravenosas de pléstico.-
La formacién de hematoma es el resultado de la inadecuada libe -
racifn del torniquete 6 de la compresi6n de un miembro por los -
vestidos, La aplicaci6n de presidén digital cn el lugar de la pun
cién previcne que ocurra ésto.

Agentes como la tiopentona, pucde causar necrosis si intro =
ducimoy cantidades importantcs de solucibn concentrada en el te-
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:*jido subcuténeo. La inyecci6n intraarterial puede conducir a com
. plicaciones graves incluyendo la gangrena,

Como emergencia vamos a considerar las complicaciones que po
. nen en inminente peligro mortal al paciente y que requieren de =
una accién inmediata por parte del profesicnal, si se quiere sal
. var la vida del paciente mismo.

Las emergencias son generalmente sistfmicas y asi{ las podre-
mos clasificar en emergencias respiratorias, cardiovasculares y
° del sistema nervioso central,

Dentro de las emergencias respiratorias, quiz§ las més fre -
cuente ser§ la obstruccibn respiratoria, es decir, la obstruc --
cibn del paso del aire en cualquier punto del trayecto del apara
to respiratorio, desde los lablos y fosas nasales hasta la mem -~
brana de los alvéolos pulmonares, La idea es mantener una via li
bre para el paso del oxigeno.

La apnea, que significa falta de respiraci6n, puede ser cau-
sada por concentracién elevada de los agentes inhalados, condi -
cibn que se regularizarid elevando la induccién de oxfgeno y dis-

minuyendo el porcentaje del agente ancstésico. Los vapores irri-
tantes que provocan apnea también recibirln el tratamiento ante-
rior. La apnea puede ser causada también, por la sobredosis del_
anestésico. Esta complicacién es rara en pacicntes ambulatorios,
Gue reciben una dosis una premedicacién mfnima y una anestesia -
superficial. Algunas veces estimulos dolorosos provocan la apari
ci6én de apnea, en éstos casos, simplemente hay que profundizar -
vl anestésico y elevar la administracifn de oxfgeno. Los relajan
tes musculares hacen que sea comin la aparicién de la apnea; ol
tratamiento a sequir en &stos casos es oxfgeno al 1008 hasta la_
recuperacidbn total,

Las cmergencias cardiovasculares son caracterizada por la hi

- potensifn, la hipertensién, avritmias cardiacas y pare cardiaco,
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La hipotensifn, cualquicra que sea la causa, puede dar lugar
1 una emergencia seria, debe establecerse la causa que la origi-
sa y proceder contra ella con el uso de vasoprecsores. La hiper -
tensibén durante la anestesia general, puede ser tratada con re -
serpina, dihazol 6 eufilina, que son drogas hipotensoras. Las -~
arritmias cardiacas pueden ser causadas por hipoxia, retencién e
del anhidrido carbdnico, reflejos vagales 6 las sobredosis y pue
den llegar a ser una real emergencia si alteran la suficiente el
lleno cardiaco como para reducir mucho el volGmen minuto circu -
lante. En tales circunstancias habri hipotensi6n & hipoxia del -

miocardio. El tratamiento a seguir es la suspensibn del anesté -

sico y la instauracib6n de oxigeno al 100%, en caso de no ceder

la arritmia, administrar una droga antiarritmica como el propa
nolol (inderalici, Acifol}. El paro cardiaco es la emergencia
mis grave durante la apestesia general. El tratamiento, ademés

'

del masaje cardiaco externo y una oxigenoterapia adecuada, serd_
el de eleccién para parc cardiaco repentino.

Las convulsiones y la hipertermia maligna son emergencias -
que causaban la muerte en €pocas pasadas y son propias del siste
ma nervioso central. Las pequefias dosis de succinilcolina (10 a_
20 mg.) controlarin bién al paciente convulsivo, ademds de la -
oxigenoterapia. La hipertemia maligna, es una rara complicacién_
que se presenta durante la anestesia general, pero tiene un alto
fndice de mortalidad. Su causa no estd bien definida pero se¢ han
considerado como posibles causas las siguientes: 1. Desaparaci -
ci6n de los factores qun contribuyen al mecanismo normal de re -
frigeracién corporal. 2. Infeccidn, deshidratacib6n, pirdgenos 6
rcacciones antigénicas. 3. Incremento de la actividad muscular.-
1. Endorrinopatfas. 5. Lesiones del S.N.C., en particular del -~
drva hipotaldmica. 6. Bioquimica patol6gica en ¢1 cuerpo humano.
Los signos que nos pueden indicar una hipertermia maligna son: «
1. Actidosis. 2. Deshidratacién. 3. lipovolemia. 4. Nipotensién.-

«

2. Hipoxia,
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; El tratamiento bisico contra la hipertemia maligna, consiste
: «n oun enfriamiento activo y répido, (con hielo alrededor del - =
<cuerpo), la hipoxia se controlard incrementando cl oxfgeno en la
coneentracifn que se esté usando, Tratamiento de la acidosis con

cranjtante y una medicacién sintomftica segln esté indicada.

Es obvio el recomendar que es preferible el prevenir las gi-

ke S A R A

tuaciones de emergencia que tratarlas cuando ya sc han presenta-

B ARH8

Jo, Para ello se requiere un equipo y un personal de anestesia -

TRE

Lién entrenado y coordinado, La revisibén perif6dica del botiquin

‘le¢ emergencia, nos evitard muchas experiencias desagradables; Se

«xhorta mucho a realizar periédicamente entrenamicnto de emergen
cia para que todos los integrantes del equipo de anestesia estén
familiarizados con el tratamiento y los equipos de emergencia.

Una méxima dicha por Thomas Huxley es la mejor recomendacibn
a sequir: "Es probable que el resultado de la educacién, sea la
capacidad para legrar hacer lo que hay que hacer, en ¢l momento
uh que hay que hacerlo, tal como hay que hacerlo y nos guste ha-

cerlo o nbé",
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CAPITULO VII,~ TRATAMIENTO QUIRURGICO Y ELECTRICO EN EL CONTROL
DEL DOLOR,

El tratamiento quir@rgico y eléctrico es una posibilidad mis
qﬁe se abre a pacientes con dolor "rebelde" a todo tratamiento -
conservador, es decir; el dolor que ya no puede ser controlado =~
mediante medidas terapfuticas tradicionales,

Antes de dar un paso a 8stas posibilidades, se debe tener la
certeza que es la finica solucién viable restante, pues hay que -
recordar que cualquief operacifn sobre el sistema nervioso cen -
tral 6 periférico, provocar§ una lesifn permanente de los elemen
tos nerviosos. El tratamiento quirQirgico y eléctrico son en reall
dad responsabilidad del neurocirujano quedando fuera del campo -
de cirujano dentista general, pero ésto no nos permite quedarnos
desentendidos en cuanto al tratamiento quirfrgico y por lo menos
debemos conocer los principios fundamentales, pues nuestro pa =--
ciente canalizado al neurocirujano, es y sigue siendo nuestra =
responsabilidad y al menos estamos obligados a tener una idea =~
del tratamiento a que serd sometido.

a) Principios fundamentales en el tratamiento quirGrgico del
dolor.

Las operaciones a los sistemas de transmisifn del dolor, se_
hacen generalmente a tres niveles y deben diferenciarse asf:

1. En la regi6én de la primera neurona periférica; reseccién
en la zona del aparato recéptor de los nervios periféricos afe =
rentes y de los ganglios, y reseccibn de las rafces medulares a-
ferentes como radiculectomfa § rizotomfa posterior (es la see ==
cibn 6 corte de las rafces de un nervio scensitivo),

2. En la regién de la sequnda ncurona en la mGdula espinal a
nivel de la médula espinal dorsal, la médula cervical, cl bulbo_
raquideo y el mesenf6falo; Entan non Tan condotonfan y fancienlo
tomfan del haz espinotaldmico. »
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3. En la regi6n de la tercera neurana 6 en las uniones sindp
" ticas centrales del t8lamo, talamotomfas estereotdcticas, corti-
cotomfa y divisibn de las fibras medulares entre el tilamo y la_
- worteza cerebral,

Recordando la visto en el capitulo II de éste trabajo, vias_
de dolor, podrfamos esquematizarlas asf: receptor nervioso, ner-
1" vio sensitivo 6 mixto, rafz posterior de la médula, comisura me-

dia de la misma, haz espinotaldmico, cinta de Reil, t&lamo pro -
yeceibén talamofrontal, corteza frontal 6 posiblemente toda la -
- corteza.

Esta via es la misma para los nervios raquideos, craneanos -
{los que interesan al odontSlogo) y para los nervios simpiticos_
de la sensibilidad visceral. Esta esquematizacibn nos aclara un_
poco mis la localizacifn de las tres zonas de operacién, asf re-

sumimos: zona de la primera neurona, de la periferia del cuerpo_
&6 de los 6rganos internos {receptor nervioso) a través del gan -
¢lio espinal a las células de las astas posteriores de la médula
vspinal (rafz posterior de la médula).

Zona de la segunda neurona, de las cé&lulas de las astas pos-
teriores por el haz espinotalémico, bulbo raquidco y mesencéfa -
lo, hasta el t&lamo.

Zona de la tercera neurona, desde diversos cucrpos celulares
del t&lamo a diversos campos corticales y al t&lamo.

1. Regi6n de la primera neurona periférica.

De interés para el odont8logo, es la rizotomfa posterior que
se practica en las ralces posteriores, por las cuales entran to-
Jos los impulsos sensoriales del sistema nervioso central. Es =
ana intervenc16n indicada en algunos casos de neuralgia, como es
del trigémino y glosofarfngeo. Alqunos autores, (J.W.F. Beks y =

#. Lammers, neurocirpjanos de los pafses bajos), establecen gue
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~gste tipo de rizotomias solo serd efectiva contra cierto tipo de
incuralgias del trigémino, como por ejemplo, la neuralgia sintomd
i'EiEi de la segunda rama del trigémino (maxilar superior) consecu
- tiva a la inflamacién crfnica del seno del maxilar. En el caso -
de neuralgia idiopatica del trigémino s6lo serd tratada con éxi~-

_ to con cirugfa sobre el ganglio de Gasser, la rafz del trigémino
: 6 el nfcleo del trigémino en el bulbo raquideo.

2. Regibn de la segunda neurona en la médula espinal.,

3. Regibn de la tercera neurona 6§ las sinfpsis centrales del
tdlamo.

En realidad sélo debf{ mencionar €éstas dos regiones para esta
‘ blecer la diferenciaci6n con las operaciones de la primera neuro
! na, que son las que debe conocer todo cirujano dentista. Las ope
. raciones de la segunda y tercera neuronas, son para el control -
del dolor del tronco, 6rganos vecinos y extremidades, es decir,-
~ dolor visceral, las de la segunda y, para dolor cancerfgeno con_
% pacientes de vida limitada las de la tercera regién,

b) . Electrocoagulacién percutinea del ganglio de Gasser.

Hasta la Segunda Guerra Mundial, la neuralgia del trigémino_
habfa sido tratada empleando técnicas no controladas de destruc-
gién del ganglio de Gasser, como las inyecciones de alcohol. Lo
sencillo de &stas técnicas disemind ripidamente su uso entre to-
dos los cirujanos generales debido a la ausencia de la neurociru
gla en esa 8poca. Esto condujo a mucho secuelas y complicaciones,
como @lceras de la cbrnea, ojos ennucleados, ccequera, pardlisis
do los pares sexto, cuarto, tercero, séptimo y duodécimo, sorde-
ra parcial 6 total, hemiplejfa, trombosis de las car6tidas, sin-
dromecs bulbares y paros respiratorios, meningitis y anestesia do
lorosa, que resulta una de las sccuclas mds desagradables; la =~
ancstenia dolorosa consiste en la abolicibn de todas las formas_
de senaiblidad objetiva, excepto la del dolor que sc vuclve mis
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diferenciada, todo estfmulo externo se percibe bajo la forma de
%ouna sensacifn dolorosa,

Por éstas razones, despu@s de la Segunda Guerra Mundial, se_
incliné la neurocirugfa por las craneotomfas abiertas con la sec
cifn temporal de la rafz del ganglio de Gasser por via retrfga -
da: sin embargo, las desventajas en muchas ocasiones superaban a
las ventajas, particularmente hemiataxia, hemianalqesia, trastor
nos del equilibrio, etc. Después de anos de incertidumbre la - -
electrocoagulacifn percutdnea se impuso a las craneotomfas como
un camino mis efectivo y sequro contra la neuralgia del trigémi-
no. Pué decisiva, también la aparicién de la neuroleptoanestesia
{forma de anestesia que permite una puncién sin dolor en el gan-
glio de Gasser en el paciente despierto 6§ semidespierto.

T&cnica de la introduccién del electrodo y de la coagqulacién.
S6lo se requiere: 1. Una aguja com@n de 12~14 cms. de longitud,~-
con un difmetro interno de 0.8 y aislada excepto por S mm. en la
punta y en el extremo opuesto. 2. Un aparato Bovie para la coagqu
lacién. 3. Medicamentos para neuroleptuocanalqesia (Fentanyl, Lor
fan, Thalamonal, Destromoramid, Deshidrobenzperidol). 4. Un apa-
rado ordinario de rayes X, quizis combinado con un monitor de te
levisibn. 5. Un trozo de carne fresca de alrededor de 5 cms. de_
difimetro.

Treinta minutos antes de la puncibn, se le df al paciente -
ana inyeccién intramuscular de 1 ml. de Thalamonal y 0.5 m. de -~
atropina, seguidos por la venoclisis de 10 a 15 mg. do deghidro-
" benzsperidol, cinco minutos después se afiaden 2 ml. de Destromo-
ramid (soluci6n 1:10) y 13:8 mg. de bitartro de Dextromoramid/ml.
bDespufs de la colocacién de la punta de la aguja en el interior
del agujero oval, se inyecta de nuevo de 2 a 4 ml. de solucibn -
de Dextromoramid.

La duracifn promedio del procedimiento de coagulacibn cs de
40 minutos. después del procedimiento el paciente recibe 1 wl,de
Lorfdn intravenoso y 1 ml. subcutineo.
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con el fIn de alcanzar el agujero oval, se dirige la aguja -
hacia un punto colocado en el cruce de una linea imaginaria an -
teroposterior pasada a través de la pupila y una sequnda linea -
transversa imaginaria que va desde el borde superior de una ore-
ja al punto correspondiente del lado opuesto, La punta de la agu
ja penetra la piel alrededor de 2 cms. lateral al &ngulo de la -
boca, avanzindola en la direccién del cruce de ambas lineas has-
ta que la punta atraviesa el agujero oval. En &ste momento el pa
ciente siente dolor que se proyecta a la zona de la piel de la -
rama mandibular. Si no se ha penetrado el agujero oval en la pri
mera puncibn, se detiene la aguja por lo general en el hueso tem
poral en la base del créneo, en &ste caso, las radiograffas ayu-
dan mucho en la correcifén de la posicién de la punta de la aquja.

Después de atravesar el agujero oval, se avanza la punta de_
la aquja a la profundidad descada, alrededor de 3 a 12 mm. depen
diendo de si desea coagular la primera, sequnda 6 tercera rama -
del trigémino. Cuando las radiografias latcral y basal, muestran
la correcta posicién de la punta de la aguja, se procede a la --
coagulacidén. Se puede probar el tamafio de la lesién del electro-
do en un trozo de carne fresca. En el paciente, después de cada_
periodo corto de coagulacién (2 a 3 sequndos), se comprueba la -
deficiencia sensorial resultante, La posicién de la aguja dentro
del ganglio puede variarse durante el procedimiento hasta que se
obtenga la coaqulacién deseada.

En resfimen, las ventajas de la técnica controlada son:

1. MiInimo riesgo operatorio (sin mortalidad).

2. PrIrocedimiento breve (40 mins. promedio).

3. No hay limite de cdad.

4. Control de la deficiencia sensorial durante la operacién.

5. Posibilidad de repetir el procedimiento tan a menudo co-
mo sea necesario.

6. Reduccién notoria de las rccurrencias como resultado fi-
nal,
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7. Perfodo corto de hospitalizacién (31 a 5 dfas).

8. Perfodo acortado de convalecencia con regreso mds rapi
do a las actividades normales,

Las complicaciones, aunque cuotas altas, son leves: analge -
sia de la lengua, parestesia desagradable, irritabilidad al frio
y aire, debilidad de los misculos de la masticacifn, apertura -
mandibular trabada, trastornos aclisticos leves, lesién por morde
dura de la lengua, salivacién desapercibida y atrofia de la muco
sa nasal (1 caso).

AGn cuando los resultado son ya dramiticamente sorprendentes
en la lucha contra el dolor, es todavia largo el camino, sinuoso
y desconocido, que queda por recorrer y que se considerari haber
llegado al fin cuando no exista ya el disgn6stico: jlIncurable!
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CAPITULO VIII.- EVALUACION PSICOLOGICA DEL ALIVIO DEL DOLOR.

El dolor es el mds comGn de todos los sintomas y nos sefiala_
la necesidad de investigar una posible enfermedad ffsica, pero -
también provoca alarma, irritabilidad y otros cambios emocionales.
El dolor crénico a menudo provoca depresifn (estado emocional).-
Si acudimos a los textos médicos, revistas, literatura, ensefian-
za médica en general, todo nos habla del dolor como un sintoma -
f{sico, como una simple alarma de nuestro organismo para indicar
que algo anda mal. Es sorprendente que no se le dé importancia -
al dolor como lo que es: juna experiencia psicolégica, mis que =
an acontecimiento fisico!. El profesional generalmente descuida_
estce aspecto del dolor, descuida las consecuencias psicol6gicas_
del dolor. En ocasiones el dolor no esti ligado al estimulo noeci
vg, €es una experiencia subjetiva dificil de entender.

El1 conocimiento del profesional para el cuidado de un enfer-
mo requiere muchn mis que la técnica y habilidad, son imprescin-
dibles el interés para el paciente como ser humano, con senti --
mientos y necesidades emocionales.

En el primer capftulo de &ste trabajo se hablS de mediciones
v caracter{sticas del dolor, pero todo ello es tan arbitrario co
mo podemos notarlo en los siquientes casos: Beecker (1959) hizo
estudios con soldados heridos de cierta gravedad, que debfan - -
abandonar el campo de batalla, no sintieron tanto dolor como los
civiles, heridos con menor gravedad, que vivian en la zona de ba
talla.

También recuerdo una experiencla personal que nos di idea de
la valoracién psicolGgica del dolor. Un muchacho, casado, que e¢s
m1 paciente y a la vez mi amigo también, me pidié atencibén den -
tal, puce relataba haber pasado muy mala noche a "causa de un do
lcr de muela™; la revisi6n arrojé como sospechoso del dolor al -
scqundo molar {nferior izquierdo, habfa caries de segundo ygrado

(dafo al esmalte y relativamente poco, a la dentina) y el estado
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de dicha pieza me hacfa dudar que por si sola, el molar, fuera -
¢l Gnico causante del gran malestar que reflejaba éste paciente.
A los dos 6 tres minutos de hacer el blogueo regional con un car
tucho de anestesia de mepivacaina (carbocain) de 1.8 ml. empez6_
a ceder el dolor y pocos segundos después, desaparecié por com -
pleto; platicando con &1 de cosas triviales, (algo que acostum -
bro hacer para distraer y liberar al paciente de la posible a --
prensifén ante la consulta dental), me coments que estaba divor -
cidndose en esos dfas y que habfa tenido un desagradable alterca
do con su esposa el dia anterior, inmediatamente me hizo notar -
que el dolor habia vuelto sGbitamente y con mayor intensidad, ré
pidamente preparé la jeringa nuevamente y lo distraje con nueva_
pldtica, buscaba con €l Indice los bordes anteriores de la rama_
mandibular para la nueva inyeccién, cuando me dijo que el dolor_
habla desaparecido totalmente, de la misma forma que apareci§, -
sbitamente. Procedi a:preparar la pieza con una primera clase -
para amalgama y le df a entender que eso solucionarfa su proble-
ma y tal vez su estado emocional del momento habifa acentuado "al
go" el dolor. El dolor desaparecif y le obturé su molar sin mayo
res problemas. Quizds si le recalcoc que su problema estaba sien-
do factor determinante con los sfntomas, hubiera sido como decig
le bruscamente, "ese dolor s6lo existe en tu mente"“.

Si se ha tenido que tratar con pacientes que padecen enferme
dades crdnicas con mucho dolor, se habri notado que hay cambios_
de personalidad, depresién, ansiedad, paranoias.

Conocer a una persona significa conocer su personalidad. Asi
mismo, entender a una }etsona significa entender su personalidad.
Sin ser psic6logo 6 psiquiatra, el cirujano dentista puede clasji
ficar a su enfermo & identificar algunas caracterf{sticas de su -
comportamiento y no limitarse Gnicamente al campo profesional pu
ramente, 6 sea a la cavidad bucal y los dientes.
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CONCLUSIONES

El dont6logo puede palpar, percutir, tocar y no encontrar na
da; el dolor no es accesible a nuestros sentidos. El1 dolor es un
sintoma diario que aparece con toda enfermedad y desaparece cuan
Jdo ésta es tratada,

Cualquier dolor odontégeno, por el hecho de serlo, es nues =~
tra obligacién hacerlo desaparecer.

Antes de iniciar un tratamiento, se debe estar en la sequri-
dad de tener el diagnfstico correcto,

Tanto los analgésicos, agentes anestésicos locales y genera-
leg, pueden ser maravillas terapéuticas, pero al mismo tiempo Su
mal uso, por ignorancia 6 negligencia, pueden convertirlos en te
mibles drogas mortales.

El paciente dentro de su dolor, subjetivo, angustiante y - -
aprensivo, plerde la capacidad de raciocinio, se siente Infimo y
sin personalidad, el profesional debe estar preparade para devol
verle su salud y que el hombre se siente sin su dolor, mds digno
de ser llamado tal.

Por dltimo, el odnt8logo debe estar consciente que su profe-
si6n es, mis que nihguna otra, cientifica, humanitaria y noble -
lo que debe motivarle ha desempeiiar con mis ahinco y lleno de or
gullo éste, su papel en la vida.
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