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INTRODUCCION

En la practica clinica, el Cirujano Dentista enfrenta casos donde se ve
involucrado el dolor durante y después de un tratamiento odontologico y es

posible realizar la prescripcion de antiinflamatorios no esteroideos.

Cuando se genera el dolor debemos de tomar en cuenta dos aspectos

importantes:

¢ |dentificacion de la lesion que lo produce.

e Su manejo sintomético.

Sabemos que los antiinflamatorios no esteroideos son los mas utilizados por

tener efectos analgésicos, antiinflamatorios y antipiréticos.

El propdsito principal de este trabajo es la comparacion de los antiinflamatorios
no esteroideos utilizados en el tratamiento de las cefalalgias, causadas por

tratamientos odontolégicos.



OBJETIVO

Comparar las caracteristicas de los antiinflamatorios no esteroideos que se
prescriben en el tratamiento de las cefalalgias.



CAPITULO | DOLOR

1.1 Definicion

De acuerdo a la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP), se
define como una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada al
dafo real o potencial de un tejido que se describe en términos de dafio. Sus
principales funciones son alertarnos cuando en el entorno hay estimulos que
atentan contra la integridad de nuestro cuerpo y promover conductas que nos

alejen o nos hagan escapar de alguna amenaza potencial. *

1.2 Clasificacion
El dolor se puede clasificar por su duracién, localizacién y patogenia.

Por su duracién
e Agudo.- Indica la existencia de una lesion tisular tras la activacion de
mecanismos nociceptivos.
Suele tener un inicio subito y cede durante el proceso de cicatrizacion;
puede considerarse “dolor bueno”, porque representa un mecanismo
importante. *
Su proposito es servir como sistema de alarma, ya que alerta a la persona
ante la existencia de algun dafio y provoca la busqueda de atencién

médica.?

e Cronico.- Puede considerarse como “dolor malo” ya que persiste mucho
tiempo después de una lesidn y suele ser resistente a los analgésicos de
uso comun como los AINE, los opiaceos, y puede deberse a una lesién

nerviosa.
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El dolor crénico es la principal causa de discapacidad a diferencia del
agudo, es persistente y por lo general no tiene una funcion util. Por el
contrario, implica estrés fisiologico, psicologico, familiar y econémico, puede

agotar los recursos de la persona.?

Por su localizacion

e Somatico.- Es el resultado de un dafo estructural en musculos,
tendones, huesos, ligamentos y articulaciones. *

Es localizado, punzante, agudo, pulsante o compresivo. °

e Visceral.- Provoca dolor referido en otras areas corporales, se

acomparia de reflejos autonédmicos y motores, tiende a ser difuso. °

Por su patogenia

e Neuropatico.- Es un dolor crénico secundario a una lesion o enfermedad
gue afecta el sistema somaticosensorial, puede ser de origen periférico o
central. El periférico se produce por lesiones de nervios periféricos,
plexos nerviosos o en las raices medulares dorsales y el de origen

central se genera por lesiones en la médula espinal y/o cerebro.

¢ Nociceptivo.- Se genera por estimulos fisioldgicos, como inflamacion,
calor o presion en los nociceptores correspondientes, generando una
respuesta que suele ser de duracion limitada y no se asocia
normalmente a una lesién del sistema nervioso. ’

El dolor tiende a ser circunscrito, sordo, pulsatil, tipo célico o calambre.®
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1.3 Neurotransmision del dolor

1.3.1 Generalidades de los neurotransmisores

Para poder hablar sobre los Neurotransmisores debemos conocer las tres

sustancias fundamentales que lo conforman:

e Glutamato
Es el principal neurotransmisor excitador del sistema nervioso, podemos
encontrarlo en concentraciones elevadas en las terminaciones nerviosas, asi

como en bajas concentraciones en el espacio extracelular.

Se sintetiza en el citoplasma y se almacena en vesiculas mediante un sistema
de captura electroquimica, en condiciones normales se libera por exocitosis
hacia la hendidura sinaptica, en donde se une a los receptores de glutamato

para originar el potencial de accién. *3

e Sustancia P
Es un neuropéptido miembro de la familia de las taquicininas, cuya accion se
ejerce mediante la union al receptor neurocinina-1 perteneciente a la familia de
receptores acoplados a proteinas G, se sintetiza en el cuerpo celular de los
nervios periféricos y posteriormente se distribuye al sistema nervioso central y
periférico, también se produce en células no neuronales como células

endoteliales, macréfagos, granulocitos, linfocitos y células dendriticas. **

e Péptido relacionado con el gen de la calcitonina (PRGC)
Es un neuropéptido multifuncional producido por el empalme alternativo del gen
de la calcitonina, esta ampliamente distribuido en el sistema nervioso,
particularmente en estructuras anatdmicas posiblemente implicadas en la

fisiopatologia de la migrafa, incluyendo el sistema trigémino vascular.
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Este péptido aumenta la sensibilidad a los estimulos sensoriales en multiples
niveles, tanto en el sistema nervioso periférico como en el central (Figura 1). En
el cerebro, la amplia distribucion del PRGC y sus receptores indica varios sitios

posibles en los cuales este péptido actiia como neuromodulador. *

Sustancia P
Glutamato

Magnesio
Calcio
Sodio

Figura 1. Sustancias fundamentales de los Neurotransmisores *°

1.3.2 Nociceptores

Son las terminaciones periféricas de neuronas sensitivas primarias, cuyos
cuerpos celulares se pueden encontrar en el ganglio trigeminal y médula

espinal, se caracterizan por presentar:

e Umbral de excitabilidad alto, ya que son menos excitables en
comparacién con otros receptores del organismo.
e Tiempo de adaptacion lento, dado que se descargan potenciales de

accion en la via aferente mientras esté actuando el estimulo nociceptivo.

La sensacion dolorosa se inicia, mediante la estimulacion de los nociceptores
que se encuentran en el revestimiento mucocutdneo o en el interior del
organismo. Estan situados en los extremos de las neuronas sensitivas

aferentes, cuyos cuerpos celulares estan en los ganglios espinales cuyo
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axén penetra en el asta posterior de la médula espinal a través de la
raiz posterior del nervio espinal. (Figura 2)
La transmision en las vias nociceptivas puede interrumpirse por acciones

dentro del asta dorsal de la médula espinal y el ganglio trigeminal.

El dolor se percibe de forma consciente en la corteza cerebral y es
inmensamente compleja la percepcion cuando se lesiona un tejido, se

sensibilizan y se organizan vias nociceptivas centrales. *°

Las fibras A y C son las transportadoras de las dos etapas de la sensacion
dolorosa que son:
e Primera sensacion aguda y rapida, desde el momento en que se
produce la agresion.
e Segunda sensacion que corresponde a la instauracibn mas o

menos rapida de un dolor mas sordo. *°

Injuria )

tisular

Figura 2. Fibras nociceptivas del dolor. *°
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1.3.3 Tipos de nociceptores

Se distinguen tres tipos de nociceptores segun el tipo de estimulo que los

activa: mecanicos, térmicos y polimodales. Los nociceptores mecanicos y

térmicos son activados por formas particulares de estimulos nocivos, mientras

que los polimodales, forman la clase mas amplia y son mas sensibles a los

efectos destructivos de los estimulos que a las propiedades fisicas de este.

Nociceptores mecanicos.- Precisan estimulos mecéanicos intensos, a
menudo dolorosos. Su ritmo de activacion aumenta con la capacidad de
destruccion de dichos estimulos. Corresponden a fibras A delta
finamente mielinicas y de pequefio didmetro que conducen las sefiales

a unos 5-30 m/s. Son aferentes nociceptivos de conduccion rapida.

Nociceptores térmicos.- Son excitados por temperaturas extremas; un
grupo de nociceptores térmicos es excitado por temperaturas altas
nocivas (por encima de 45° C); un segundo grupo responde al frio nocivo
(enfriamiento de la piel por debajo de 5° C). Corresponden a fibras A
delta.

Nociceptores polimodales.- Son activados por estimulos mecénicos,
quimicos o térmicos de gran intensidad. La estimulacion de estos
receptores en los seres humanos provoca sensaciones de dolor lento.
Estos nociceptores corresponden a fibras tipo C no mielinicas y de
pequefio diametro que conducen las sefales lentamente a una velocidad
inferior a 1 m/s. Este tipo de nociceptores representa la principal

inervacion sensitiva de la pulpa dentaria.
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1.3.4 Intermediarios quimicos del dolor

La sensibilizacion de los nociceptores tras una lesion o inflamacion se debe a
la liberacion de diversas sustancias quimicas por células y tejidos lesionados
en contacto cercano a la lesién, se originan en un grupo de células diferentes y
actuan disminuyendo el umbral para la activacién de los nociceptores. Las mas

conocidas son los siguientes:
1.3.4.1 Potasio

Es liberado de las células lesionadas en las cuales se ha destruido o dafiado su
membrana celular. El aumento de concentracion en la vecindad de los

nociceptores, despolariza las terminaciones nerviosas.
1.3.4.2 Hidrégeno

El aumento en la concentracion de hidrégeno es responsable de la acidez
causada por estrés metabdlico o por infeccion, despolariza las terminaciones
nerviosas al actuar en los receptores TRP-V1 (TRP=transient receptor
potencial; V1=vanilloide tipo 1) y los receptores ASIC (canales i6nicos sensores

de acido), lo que va a hacer que aumente el dolor.
1.3.4.3 Adenosin trifosfato

El ATP, liberado por células endoteliales, plaquetas y otras células lesionadas,

despolariza también a las terminaciones nerviosas. (Figura 3)
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HISTAMINA

Prostaglandina

ATP

Bradicinina

Figura 3. Receptores presentes en los nociceptores periféricos. *
1.3.4.4 Serotonina

La hidroxi-triptamina, es liberada por las plaquetas (ruptura de vasos
sanguineos) o por estimulacion local de células en la vecindad de las
terminaciones nerviosas. Cuando actta en receptores 5 HT-2 y en receptores 5
HT-3 tiene efecto pronociceptivo es decir, es un precursor desencadenante de

dolor.
1.3.4.5 Bradicinina

Se produce en los tejidos dafiados a partir de un precursor que circula en forma
inactiva por el plasma sanguineo llamado bradicinégeno. En el tejido dafiado la
destruccion de la membrana celular permite la liberacion de la enzima
calicreina que actua sobre el bradicindogeno activandolo a bradicinina, la cual

es un potente agente pronociceptivo debido a tres efectos:

a) Activa de forma directa ambos nociceptores, los Ad y C (via

receptores B2).
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b) Aumenta la sintesis y liberacion de prostaglandinas de las células
adyacentes.

c) Estimula la liberacion de 6xido nitrico (NO) del endotelio.

1.3.4.6 Prostaglandina E2 (PGE2)

La PGE2 se sintetiza a partir del acido araquiddnico por la accion de la enzima
ciclooxigenasa. Las prostaglandinas estimulan directamente a los nociceptores,
promueven la relajacion del musculo liso de los vasos, y con esto la
extravasacion y edema vecino a las terminaciones nerviosas. El &cido
acetilsalicilico y otros antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son eficaces
para controlar el dolor por que bloquean la enzima ciclooxigenasa, evitando la

sintesis de prostaglandinas.
1.3.4.7 Noradrenalina
Es liberada por neuronas eferentes del sistema simpético que inervan muchos

tejidos periféricos y pueden modular la excitabilidad de los aferentes

nociceptivos, en lo que se conoce como sindrome de dolor regional complejo.

1.3.4.8 Histamina

Es liberada por las células cebadas en respuesta a una lesion tisular o por
estimulacién de neuropéptidos, puede activar directa e indirectamente a los

nociceptores polimodales.
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1.3.4.9 Neuropéptidos

Son neurotransmisores que actian en plaquetas, macréfagos, mastocitos y
otras células del sistema inmune, estimulando la liberacion de mediadores de la
inflamacion, como la histamina, serotonina, bradicinina y citoquinas. Este hecho
desencadena la denominada inflamacién neurogénica, que se genera por
sustancias liberadas de las terminaciones nerviosas aferentes (Figura 4). Se
caracteriza por rubor, edema y calor, que junto al dolor, representan a los

signos cardinales de la inflamacién. °

Bradikinina

crotomma

Prostaglanding

ATl

Figura 4. Mediadores quimicos del dolor. *°
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1.4 Fisiopatologia del dolor

Cuando hay un tejido dafado, entra en accion una serie compleja de hechos

electromecéanicos denominado nocicepcién (sensacion del dolor). 2

Comprende cuatro procesos neurofisiologicos:

1.- Transduccion.- Los receptores del dolor, localizados en estructuras
somaticas y viscerales, liberan bradicinina, potasio, prostaglandinas,
histaminas, leucotrienos, serotonina y sustancia P, como respuesta a
estimulos térmicos, quimicos o mecanicos, lo que resulta la activacion o
sensibilizacion del nociceptor y el potencial de accién se transmite a lo largo de

las fibras nerviosas aferentes hacia la médula espinal.

2.- Transmisioén.- Se lleva a cabo en las fibras nerviosas aferentes Ad y
C. Las fibras Ad son de un didmetro mayor, de transmision rapida y bien
localizado. Las fibras C, son de transmision lenta, son amielinicas, transmiten
el dolor sordo.

Las fibras Ad , hacen su primera sinapsis en capas profundas del asta
dorsal de la médula espinal;las C, en capas superficiales del asta dorsal
de la medula espinal.

Ambas provocan la liberacibn de neurotransmisores como la sustancia P,

el glutamato y la calcitonina.

3.- Percepcion.- La experiencia dolorosa se hace consiente en las
estructuras corticales. EI cerebro puede acomodar un numero limitado de
sefales dolorosas, las funciones cognitivas y la conducta se encargan de

modificar la respuesta.

4.- Modulacion.- EI organismo lleva a cabo una serie de procesos

complejos para modular el dolor, entre ellos se encuentra el sistema
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central enddgeno opioide, que forma parte del sistema nervioso central
(SNC), y controla la actividad de otros sistemas de neurotransmision, se

compone de una serie de neurotransmisores y de receptores. (Figura 5)

Sus neurotransmisores son: encefalinas, dinorfinas y beta endorfinas, que
tienen el papel de enviar el mensaje quimico a las neuronas para
indicarles que hacer; por su parte sus receptores son de tres tipos: p
(mu), 6 (delta) y k (kappa), se localizan en todo el SNC vy, al igual que los
opioides exdgenos, se unen a los receptores opiaceos y modulan la

transmision del impulso nervioso para llevar a cabo diversas funciones. °

< \
F e
..
La lesién de los tejidos
estimula a los nociceptores.

Figura 5. Procesos fisiolégicos del dolor. °

Los nociceptores Ad estan asociados al llamado primer dolor, de aparicion
inmediata y bien localizado, mientras que los C se relacionan con el segundo
dolor, de caracteristicas quemantes y ubicacion difusa. *
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1.5 Medicién del dolor

El alivio del dolor, depende del conocimiento de los elementos anatémicos,
fisiologicos, bioquimicos y psicologicos subyacentes a esta experiencia
sensorial, ante la presencia de dolor, lo ideal es eliminar su causa. Una vez
que se identifica su localizacion, causa, caracteristicas y pertinencia de su
alivio se procede a su tratamiento sintomatico, cuando el dolor es grave la
analgesia rapida y efectiva es esencial. El dolor se puede controlar con

farmacos capaces de inducir un estado de analgesia. '

Las escalas de dolor, sirven para cuantificar la intensidad, y en funcion de la
intensidad casi todas las escalas son divisibles entre multiplos de 10, en
donde la calificacion relacionada con la intensidad permitira incluir al paciente

en cualquiera de los tres grupos:

e Leve 14
e Moderado 5-6
e Severo 7-10

La escala mas utilizada es la EVA (escala visual analdgica), en la que los
pacientes colocan una sefal sobre una linea de 10 cm, donde el lado izquierdo
aparece la leyenda “sin dolor” y del lado derecho “dolor insoportable”, de tal
manera donde se coloquen representa el dolor.

Un dolor menor de 4cm se considera leve, entre 4 cm y 7 cm de intensidad

moderada y por encima de 8 cm es severo. (Figura 6)

Escala de Dolor

1 1 1 1 1 1 1
1 T T T T 1 1
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
No Poco Dolor Dolor Dolor Muy Dolor
Dolor Dolor Moderado Fuerte Fuerte ° Insoportable

Figura 6 Escala del dolor. *
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Existe otro tipo de escalas para pacientes analfabetos, disminuidos psiquicos o
nifios en las que se muestran caras con diferentes expresiones que catalogan

la intensidad.
ComuUnmente la conocemos como escala de la expresion facial. (Figura 7) 2

Escala de caras de Wong Baker

V \J

DUELE DUELE UN DUELE DUELE EL PEOR
DUELE POCO POCO MAS MAS MUCHO DOLOR

Figura 7 Escalas de caras de Wong Baker **

La estrategia de la escalera analgésica de la OMS (1990), considera una de las
dimensiones de dolor: la intensidad, en relacion con la cual propone un
esquema terapéutico, definido como abordaje farmacolégico no invasivo.

Esta escalera esta conformada por tres peldafos, el primero abarca el dolor de
intensidad leve a moderada, el segundo moderado y el tercero severo.

(Figura 8)

Procedimientos
complejos

Dolor que persiste 0

Dolor que persiste o

incrementa incrementa

Opioides debiles
+ No opioides
+/- Adyuvantes

Analgesicos No Dolor severo
opioides.

+/- Adyuvantes

Opioides potentes +/-
No opiodes

+/- Adyuvantes

Figura 8 Escalera analgésica de la OMS 1990. **
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En el primer peldafio se administran antiinflamatorios no esteroideos; si el
dolor persiste o incrementa se avanza al peldafio dos y se agregan opioides
(Cuadro 1-2), en general de potencia débil como el tramadol, codeina o
dextropropoxifeno, con frecuencia en combinaciones fijas o con productos
individuales. Si el dolor persiste 0 se incrementa se emplean opioides mas

potentes como la morfina, hidromorfona, metadona o fentanilo.

CLASIFICACION DE ACUERDO A POTENCIA
ANALGESICA

OPIOIDES DEBILES Tramadol

Oxycodona

Dextropropoxifeno
Codeina
Hidrocodona
OPIOIDES POTENTES Morfina

Hidromorfona
Metadona
Levorfanol

Meperidina

Cuadro 1. Clasificacién de acuerdo a potencia analgésica. **
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CLASIFICACION FARMACOLOGICA
DE ACUERDO A SU UNION CON RECEPTORES

AGONISTAS PUROS

Morfina
Hidromorfona
Codeina
Meperidina
Oxycodona
Metadona

Hidrocodona

Tramadol

Dextropropoxifeno
AGONISTAS/ Nalbufina
ANTAGONISTAS Butorfanol

Pentazocin

AGONISTAS PARCIALES

Buprenorfina

Cuadro 2.

Clasificacion Farmacoldgica de acuerdo a su unién con receptores.*?
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1.6 Tratamiento farmacologico

Se basa en el uso de analgésicos, opioides débiles y potentes segun la escala

analgésica de la OMS actualizada. (Cuadro 3-4)

Existen ciertas normas de uso de la escala analgésica:
1.- La cuantificacion de la intensidad del dolor es esencial en el manejo y
seguimiento, generalmente se utilizan escalas unidimensionales como la escala

verbal numérica o la escala visual analégica (EVA).

2.- La subida de escalén depende del fallo del escal6n anterior. En primer lugar
se prescriben los analgésicos del primer escalén, si no mejora se pasara a los
del segundo escaldén, combinados con los del primer escalon mas algun
coadyuvante si es necesario. Si no mejora se iniciaran los opioides potentes,
combinados con los del primer escalén, con el coadyuvante en caso de

requerirlo.

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

puede no mejorar la analgesia (excepto en el escalon tres).

4.- Si el segundo escalén no es eficaz, no demorar la subida al tercer escalén.*?

(Figura 9)

)“7 S
T Tercer escalén

— Opioides potentes
- — — Morfina
- - — Fentanilo
— o Segundo escalon — Oxicodona
T Opioides débiles - “angfgr? e
i — — Codeina

N — Dihidrocodeina

Primer escalén — Tramadol
Analgésicos no opicides Pueden asociarse a los Pueden asociarse a los
— AINE farmacos del primer farmacos del primer
— Paracetamol escalon en determinadas escalon en determinadas
— Metamizol situaciones. situaciones.

Posibilidad de usar coadyuvantes en cualquier escaldn segun la situacién clinica
y causa especifica del dolor.

Figura 9 Escala analgésica del dolor por la OMS *?
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Analgésicos no

Opioides debiles. Opioides potentes.

opioides.

« Presentan accion * Cuando el opioide » Sus efectos
analgesica, es insuficiente, principales se dan
antipirética y cambiar uno de . en el sistema
antiinflamatoria. mayor potencia. nervioso central. 10

* Los AINE alivian el
dolor leve y leve-
moderado y su
mecanismo de
accion es la
inhibicion de la
sintesis de
porstaglandinas. 12

Farmacos Coadyuvantes

» Mejoran los sintomas asociados al
dolor sin ser analgésicos directos

* Ejemplo: Prednisona,
Dexametasona, Carbamacepina,
Gabapentina, Clonacepam,
Diazapam. 12

Cuadro 2-3 Tratamiento Farmacolégico del dolor. ™ %2
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1.7 Tratamiento no farmacoldgico

Para el manejo del dolor a menudo se utlizan varios métodos no
farmacoldgicos como: Intervenciones cognitivo-conductuales.
Estas intervenciones son Utiles para personas que presentan dolor agudo y

cronico, que incluyen:

Relajacion Distraccion

Valoracion cognitiva Meditacion

e Relajacion.- Respiracion lenta, ritmica. No elimina el dolor pero lo hace
mas tolerable.

e Distraccion.- No elimina el dolor, pero puede hacer que sea mas
tolerable, puede servir como un tipo de escudo sensitivo por el cual se
disminuye la atencion al dolor.

e Valoracion cognitiva.- Es una forma de distraccion en el cual las
personas enfocan su atencidn en aspectos positivos de la experiencia y
lejos del dolor.

e Meditacion.- Es necesario tener la capacidad para concentrarse para

que este tipo de intervencién sea eficaz y se logre eliminar el dolor. 2
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CAPITULO Il CEFALALGIAS

2.1 Definicion

Es todo aquel dolor que involucre cualquier estructura de la cabeza, pero se ha
limitado a la regién de la béveda craneana. *°
En otra definicion esta reservado por lo general, al dolor percibido, en cierto

periodo. *’

2.2 Clasificacion
2.2.1 Primarias
2.2.1.1 Cefalea tensional
Este tipo suele ser bilateral y se localiza en la region occipital, con una
sensacion de plenitud, tension o presion, esa sensacidn es oscilante y

pulsétil.*® (Figura 10)

2.2.1.2 Cefalea en racimos
Es un tipo de dolor de cabeza extremadamente intenso, recibe otros nombres,
como “Cluster Headache”, cefalea histaminica y cefalea de Horton. Todas

estas denominaciones son sinénimas y pueden emplearse indistintamente. *°

2.2.1.3 Cefalea hipnica
Es una cefalea primaria poco frecuente que afecta principalmente a pacientes
de edad media o avanzada y cuya caracteristica diferencial principal es que

ocurre Gnicamente durante el suefio y despierta al paciente %
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La tension
muscular en

la cara, el cuello
y los hombros
puede causar
cefaleas por
tension

FADAM.
Figura 10 Cefalea tensional. 8
2.2.2 Secundarias
2.2.2.1 Cefalea atribuida a trastorno vascular craneal o cervical
Son cefaleas de causa vascular, es decir por alteraciones de los vasos
sanguineos, tanto arterias como venas, causadas por accidentes cerebro

vascular, o por arteritis del nervio temporal.

2.2.2.2 Cefalea atribuida a traumatismo craneal o cervical

Son cefaleas por traumatismo craneoencefalico.

2.2.2.3 Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no vascular

Este tipo de cefalea es causada por el aumento o disminucion de la presion del

liquido cefalorraquideo.

2.2.2.4 Cefalea atribuida a una sustancia o a su supresién

Es por el abuso excesivo de medicamentos, drogas o por sindrome de
abstinencia.

2.2.2.5 Cefalea atribuida a infeccién

Causada por una infeccion intracraneal, como la meningitis y encefalitis; o por

infecciones generales, como la gripe. %
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2.3 Signos y sintomas

Cefalalgias primarias

Cefalea Tensional ##%>%*

Signos

Sintomas

Dolor sordo, similar a presion (no
pulsatil).

Dificultad al dormir.

Es generalizado (no es solo en un
punto o en un lado).

Contractura del cuello.

Dolor mas fuerte en el cuero
cabelludo, la sien y parte posterior del
cuello.

Sensacion de apretamiento.

Cefalea en racimos

Signos Sintomas
Mioisis (empequefiecimiento de la | Vomito.
pupila).
Rinorrea. Nauseas.
Fotofobia.
Fonofobia.
Dolor de cabeza unilateral.
Caida del parpado.
Cefalea Hipnica %°
Signos Sintomas
Rinorrea. Nauseas.
Enrojecimiento facial. Lagrimeo.
Fotofobia/Fonofobia.
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Cefalalgias secundarias

Cefalea atribuida a trastorno vascular craneal o cervical %’

Signos Sintomas
Parestesia. Debilidad en brazos y pernas.
Desorientacion. Paralisis de la cara.
Dificultad al caminar.
Mareos.
Pérdida de la vision.
Cefalea atribuida a traumatismo cervical %
Signos Sintomas
Paralisis. Vomitos.
Pupilas dilatadas. Nauseas.
Confusién a la hora de hablar. Mareos.

Perdida de la coordinacion.

Visiéon borrosa.

Dificultad para el equilibrio.

Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no vascular %

Signos

Sintomas

Hipertension arterial.

Visién borrosa.

Bradicardia.

Trastorno de la conciencia.

Cefalea atribuida a una sustancia *°

Signos

Sintomas

Consumo en exceso de medicamentos
opioides, benzodiacepinas,
barbitUricos o drogas.

Dolor pulsétil.

Cefalea atribuida a una infeccion **

Signos

Sintomas

Irritacidon ocular.

Dolor.

Enrojecimiento de la piel.

Fiebre.

Bradicardia relativa.
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CAPITULO Il TRATAMIENTOS ODONTOLOGICOS QUE
PUEDEN CAUSAR CEFALALGIAS

3.1 Origen localizado

3.1.1 Endodoncia (pulpitis irreversible sintomatica)

El aumento en la presion del tejido intrapulpar es el estimulo que excita a los
nervios sensoriales de la pulpa, produciendo el dolor intenso, causado por un
proceso inflamatorio y poder asi dafar a la pulpa dental.

Cuando el proceso inflamatorio se encuentra establecido, las fibras Ad
responden exageradamente a los estimulos, especialmente a los térmicos,
cuando son dafiadas, el dolor persiste pero es percibido como un dolor sordo,
que es producido por la estimulacién de las fibras C.

Con el aumento de la inflamacioén en la pulpa dental, las fibras C se convierten

en la Unica estructura capaz de producir dolor. (Figura 11)

Ingle y Glicks clasifican al dolor pulpar agudo en incipiente, moderado y

avanzado:

e Incipiente o leve: Existe una molestia leve donde el paciente esta
vagamente consciente del cudl es el diente que le molesta, pero no

existe un verdadero dolor dental.

e Moderado: Hay un verdadero dolor dental pero el paciente es capaz de
tolerarlo. Es difuso, irradiado y prolongado, lo cual lo diferencia de la
sensibilidad dentinaria. Su persistencia puede ser por minutos, horas o
dias. Este dolor puede precipitarse espontaneamente, particularmente

con cualquier acto que eleve la presion arterial de la cabeza, o al comer.
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e Avanzado o severo: En este caso el paciente experimenta un dolor
intenso, agudo que se alivia con agua fria, ya que este método reduce la
presion intrapulpar que se encuentra elevada por el proceso

inflamatorio.*?

En este tratamiento la cefalea que se presenta mas es la Cefalea en racimos
ya que el dolor va de lo moderado hasta llegar a lo severo, debido a la presion

del tejido intrapulpar que ejerce. *°

32

Figura 11. Visualizacién de conductos

3.1.1.2 Ortodoncia (movimiento dentario ortodéntico)

Al someter un diente a sobrecargas importantes como las de la masticaciéon
(1-50kg) el liquido histico va a evitar el desplazamiento del diente dentro del
ligamento produciendo la deformacion del hueso alveolar.

La respuesta a una fuerza mantenida sobre los dientes dependera de la
magnitud de la misma; las fuerzas intensas dan lugar a la rapida aparicién del
dolor, a necrosis de los elementos celulares y a la reabsorcion basal; las
fuerzas de menor intensidad son compatibles con la supervivencia de las

células del ligamento periodontal.
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Actualmente se describen dos mecanismos:

Teoria bioeléctrica.- Se atribuye al posicionamiento dental a cambios en

el metabolismo 6seo, controlados por sefiales eléctricas que se generan

cuando el hueso alveolar se flexiona y deforma.

Teoria presidon-tension.- Atribuye que el movimiento dental que se

produce en la ortodoncia presente cambios celulares producidos por

mensajeros quimicos, que se piensa alteran el flujo sanguineo a través

del ligamento periodontal

(tensidén). (Figura 12)

El aparato ejerce
una leve presion

Antes
de la ortodoncia

Formacion
Las fibras se estiran de nuevo hueso

-

o Formacion
> de nuevo hueso

-
s &
&op = 83,
()
24 Ry
£%n 3%
oo [ 1
N3A - 208
o3 L2
sge [T\
a8
LX U
g b=
A ] 2%
ALY
e El hueso se
§ reabsorve
Durante Después
la ortodoncia de la ortodoncia

Figura 12. Cambios durante la ortodoncia. **

reduciéndolo (presion) o aumentandolo

A continuacion se describen los tres tipos de movimiento que se produce en un

tratamiento de ortodoncia y lo que provocan con el tipo de dolor que presenta:
(Cuadro 4)
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Movimiento Fuerte Movimiento con Movimiento con
- Fuerza que exceden fuerza moderada fuerza ligera

la presion capilar * Fuerzas que » La fuerza es menor

sanguinea. exceden la presion que la presién de
« Dolor severo. de los vasos los vasos
sanguineos. sanguineos.

» Dolor moderado. « Dolor ligero.

Cuadro 4. Movimientos ortodénticos 33

Debido a los movimientos que se presentan en la Ortodoncia se produce una
Cefalea tensional ya que el dolor es leve por la fuerza de la presion de los

vasos sanguineos y con la prescripcién de AINE, el dolor disminuye. *®

3.2.2 Origen no localizado
3.2.2.1 Proétesis (bruxismo, disfuncion temporomandibular, trauma

oclusal)

Bruxismo

La palabra bruxismo, segun el Dorland’s lllustrated Medical Dictionary viene del
griego “brychein”, que significa rechinar los dientes, cuyo significado se traduce
en movimientos oscilantes repetitivos. (Figura 13)

El significado mas actual nos dice que es un habito parafuncional diurno o

nocturno, caracterizado por rechinar y/o apretar los dientes.

Hoy dia se concede un origen multi causal y entre los factores mas relevantes
figuran los psiquicos o psicosomaticos. Teniendo en cuenta las multiples
consecuencias clinicas que ocasiona, en términos de dolor, deterioro dental y
articular, se le considera uno de los trastornos orofaciales mas complejos, de

dificil tratamiento y prondstico reservado. **
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Se plantea que no hay un factor Unico responsable del bruxismo, pero entre los
multiples factores que lo originan figuran:

1. Estrés.

2. Hiperfunciéon dopaminérgica central.

3. Alteraciones del suefio.

4. Genética.

5. Oclusion.

6. Déficit de sustancias nutricionales como el calcio y el magnesio, entre

otros.®

Figura 13. Bruxismo (Aspectos clinicos). 34

En el bruxismo es mas comun la cefalea tensional ya que el paciente presenta
un habito donde esta muy relacionado con el estrés y hacen un movimiento

involuntario. 8

Disfuncion temporomandibular

Son un conjunto de alteraciones relativas a la articulacién temporomandibular y
estructuras anatomicas que la rodean, causa dolor de cabeza (cefalea) y
trastornos faciales dolorosos de diversa intensidad que afectan un porcentaje

importante de la poblacion. ®
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Las disfunciones temporomandibulares se asocian con dolor en los
musculos de la masticacion, en el area preauricular y en la articulacion
temporomandibular, agravado con frecuencia por la manipulacion y la

alteracion de los movimientos mandibulares. *3

Se plantea que existen cinco factores asociados a la presencia de las
disfunciones temporomandibulares:

e Factores oclusales.

e Factores traumaticos.

e Factores psicoldgicos.

e Parafunciones bucales (bruxismo). ¥

En general se manifiesta por una alteracion del movimiento normal del céndilo-
disco, produciendo ruidos articulares con o sin dolor. Asi la disfuncién
temporomandibular puede manifestarse también por una sensacion de rigidez

cuando el paciente abre la boca. (Figura 14)

Figura 14. Disfuncién temporomandibular. **

Cabe mencionar que una vez que se le diagnosticé al paciente una disfuncién

temporomandibular es muy comuin que presente un cuadro de Cefalea tipo
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tensional ya que presentan dolor relacionado a la articulacion
temporomandibular y un desorden degenerativo de la misma, que hace que el

dolor sea mas frecuente. 3¢

Trauma oclusal

Es el dafio ocasionado a las estructuras de soporte o al diente que repercute
también en la pulpa, los masculos masticadores y la articulacion
temporomandibular, originado por un contacto prematuro o una interferencia
oclusal.

Se percibe como un dolor dental al masticar y a la percusion. En casos mas

avanzados hay dolor muscular y articular. *

Se han descrito dos tipos de trauma oclusal los cuales se han definido como:

Trauma oclusal primario

Son dafios ocasionados en un diente o
dientes con periodonto de altura normal.
Esto ocurre en presencia de:

* Altura de hueso normal.

* Niveles de insercién normales.

* Fuerzas oclusales excesivas.

Trauma oclusal secundario

Son dafios ocasionados en un diente
con periodonto de altura reducida. Esto
ocurre en presencia de:

» Pérdida de hueso.
* Pérdida de insercion.
 Fuerza oclusal normal/excesiva. 33

Cuando existe trauma oclusal la cefalea mas comun es la tensional
debido a que el paciente no sabe con exactitud por que se origin6 el

dolor y siente la sensacién de presion.
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3.3 Manejo odontolégico

Origen localizado

Dolor pulpar

« Diagnostico.
Anestesia.
Aislamiento absoluto.
Eliminacion de caries.
Instrumentacion.
Irrigacion.
Obturacién. 32 (Fig.15)

Figura 15. Tratamiento

endodontico. ?

Movimiento dentario ortodéntico

* Prescripcion de analgésicos para
aliviar el dolor. 32 (Fig.16)

Figura 16. Analgésicos. *
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Origen no localizado

Disfuncion

temporomandibular Vs et

Bruxismo

Ajuste oclusal:
Guardas oclusales. - Férulade ' Tallado
(Fig.17) Michigan. (Fig.18) selectivo.33
(Fig.19)

Figura 17. Guarda Figura 18. Férula Figura 19. Tallado

oclusal. " de Michigan ™ selectivo °
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3.5 Tratamiento farmacoldgico

Origen localizado:
Para poder prescribir el tipo de medicamento, va a depender de qué tipo de

dolor presenta el paciente:

e Dolor leve.- Casos de sobre instrumentacion, irritacion de tejidos
periapicales o dolor post tratamiento son: (Cuadro 5)

Acetaminofén Clonixinato de lisina
Analgésico no esteroideo, | Analgésico y antiinflamatorio no
antipirético.

esteroideo (AINES).
Dosis: 125mg cada 8 horas por 3-5

Dosis: 500mg cada 8 horas por 3

dias.
dias.

Cuadro 5. Farmacos para casos de dolor leve. *

e Dolor moderado (para casos de sobre instrumentacién, irritacion de
tejidos periapicales, accidentes de tipo endodontico o dolor post
tratamiento).

Los medicamentos a prescribir son los AINES ya que se caracterizan por
su accién analgésica, antiinflamatoria, antipirética y antiagregante

plaquetario, inhibiendo a la ciclooxigenasa COX-2. (Cuadro 6)

Ibuprofeno Acido acetilsalicilico
Derivado del acido propionico. Dosis: 325 a 600mg cada 8 horas.
Dosis: 400mg cada 8 horas. Prohibido en pacientes con ulcera
péptica.

Cuadro 6. Farmacos utilizados para dolor moderado. *
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e Dolor severo cuando hay casos de procesos agudos, lo recomendable
en primer lugar es la terapia endodontica, empezando con la realizacion

del acceso cameral. (Cuadro 7)

Clorhidrato de Tramadol Clorhidrato de Tramadol més
Paracetamol
Dosis: 50mg cada 8 horas. Dosis: clorhidrato de tramadol
L . 37.5mg mas paracetamol 325mg.
Dosis maxima: 400mg/dia. Dosis maxima: Cuatro
Efectos adversos: Cefalea, | comprimidos/dia.
nauseas, vomitos, mareo. Reduce los efectos adversos dados

por el clorhidrato de tramadol. *
Cuadro 7. Farmacos para dolor severo. *

Para el “Movimiento dentario ortodéntico” se le ofrece al paciente una dosis
de antiinflamatorios no esteroideos (lbuprofeno), con una dosis de 600mg, tres

veces al dia.

A menudo, con esta medicacion puede prescribirse durante varios dias o una
semana con muy buenos resultados, permitiéndole al paciente la ausencia del

dolor. 4°

Origen no localizado: Protesis

Para los pacientes con “Bruxismo” se prescribe lo siguiente:

Los farmacos de mayor uso en el tratamiento del bruxismo estan encaminados
a disminuir el grado de tension muscular, tales como el propanolol, amitriptilina
y la toxina botulinica, pero no han sido demostrados ser efectivos, sin embargo
el uso farmacologico de las benzodiacepinas como el Diazepam de 5-10 mg,
administrado a corto plazo reduce el bruxismo a través de la restriccion de la
actividad electromiografica maseterina.

Aunque la dipirona 300 mg se prescribe ante la presencia de dolor debido a su

caracter analgésico y antiinflamatorio. 3*
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Para poder controlar el dolor de una “Disfuncion temporomandibular” el
tratamiento farmacoldgico de primera eleccion es:
e Prescripcion de Antiinflamatorios no esteroideos (AINES), aunque se

puede utilizar analgésicos mas potentes como los narcoticos.
El uso de relajantes musculares puede llegar a ser de utilidad. **
Para los casos que se relacionan con el “Trauma Oclusal” se prescribe:

El uso a corto plazo de Diazepam va a provocar una reduccién del trauma y va

a disminuir el dolor que presenta el paciente. *?

44



CAPITULO IV ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS MAS
UTILIZADOS EN LOS TRATAMIENTOS DE
CEFALALGIAS

4.1 Generalidades de los Antiinflamatorios no esteroideos

El uso de antiinflamatorios no esteroideos se remonta al siglo XVIII cuando se
demostro el efecto de la corteza del sauce blanco para mitigar el dolor.
e En 1829 Leroux aislé por primera vez el principio activo de dicha
corteza, y le dio el nombre de salicilina, sustancia que mas adelante, en
1859, fue sintetizada por Kolbe bajo el término de &cido salicilico.
e En 1897, Heinrich Dresser tras muchos ensayos de estabilidad, pureza
y eficacia, logra elaborar el acido acetilsalicilico y Hoffman, en el mismo
afo, quien demuestra sus efectos analgésicos en la artritis, asi como su

utilidad en el manejo de la fiebre.

La aspirina es patentada en 1898, Bayer adquiere la patente un afio después,
introduciendo este medicamento al mercado farmaceéutico.

A partir de estas fechas evoluciona la sintesis de nuevos farmacos analgésicos
como el acetaminofén o paracetamol en 1893, el metamizol o dipirona en 1922,

la fenilbutazona en 1849, y la indometacina en 1963. *°

El término de antiinflamatorios no esteroideos corresponde a una clase de
farmacos que se caracterizan por tener propiedades analgésicas,
antiinflamatorias, antipiréticas y efectos antiagregantes plaquetarios. Este
grupo pertenece a una importante clase terapéutica que se utiliza para suprimir
el dolor.

Bloquean la sintesis de prostaglandinas al inhibir con mayor o menor potencia y
especificidad, las isoformas de la ciclooxigenasa (COX), ya que esta enzima es
la responsable de la conversion del &cido araquiddénico a prostaglandinas y

tromboxanos. **
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4.2 AINE més utilizados en las cefalalgias

Los AINE no selectivos son los més antiguos, designados como tradicionales o
convencionales. Los AINE selectivos para la COX2 se han ido sintetizado en

afios mas recientes. *° (Cuadro 8)

El sitio activo como entrada en el canal de la COX1 es mas pequefio que el de
la COX2, de tal forma que acepta un menor niumero de estructuras como
sustratos. Esto significa que la mayoria de los AINE inhibidores de la COX1
también inhibe a la COX2, pero muchos inhibidores de la COX2 poseen

escaso poder bloqueante de la COX1. %

Bloquean el sitio de la union del acido araquidénico en la enzima, lo que evita
su conversion en prostaglandinas. El cuello entre la Arg120 y Tir385 es el sitio

de union de los AINE, blogueando el acceso del sustrato natural, el &cido

araquidénico. *°

Derivados del acido acetil FaSJlflaE" diflunisal,sulfasalazina,
salicilico olsalazina, acetilsalicilato de lisina.

Derivados de para-aminofenol. Paracetamol o] acetaminofén,
fenazopirina.

Derivados de pirazolonas. Metamizol o Dipirona, Fenilbutazona,
oxifenbutazona.

Derivados del acido propidnico Ibuprofeno, naproxeno,

fenoprofeno, ketoprofeno, fenbufeno,
flurbiprofeno, indobufeno.

DlsldlElelers 6218 Indolacéticos Indometacina, oximetacina.

Zlelelo) =lesiilefor | Pirrolacético. Tolmentina. Sulindaco, Ketorolaco.
Fenilacéticos. Diclofenaco.
Naftilacéticos. Nabumetona.

Oxicams Meloxicam
Sulfoanilida Nimesulida

Indolacéticos Etodolaco

Coxibs Celecoxib, rofecoxib, valdecoxib, etoricoxib, lumiracoxib.

Cuadro 8. Clasificacion de los Antiinflamatorios no esteroideos. ™°
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En la COX2, tanto en la apertura como en la zona de unién de los AINE son un
20% mayor, debido a la existencia de un bolsillo lateral hidréfilo y a ciertas

variaciones en los aminoécidos (Val523). 4’

Los efectos antiinflamatorios de los AINE no selectivos parecen estar mediados
a través de la inhibiciéon de COX2, en tanto que sus efectos nocivos en el tracto
gastrointestinal asi como sus efectos antiplaquetarios ocurren principalmente
mediante la inhibicibn de COX1. Los agentes que inhiben selectivamente a
COX2 tienen efectos antiinflamatorios y analgésicos similares a los de los AINE

no selectivos, pero tienen menos induccién a trastornos gastrointestinales. ¢4°

Las enzimas COX desempefian un rol importante en la homeostasia

cardiovascular, ya que las plaquetas contienen solamente la COX1.

El tromboxano A2 (TXA2), sintetizado en las plaquetas por la actividad de la
COX1, ocasiona agregacion plaquetaria, vasoconstriccion y proliferacion de

células musculares lisas.

La prostaciclina es el principal prostanoide secretado por las células
endoteliales, ya que provoca una relajacion de las células musculares lisas
vasculares y es un potente vasodilatador, ademas actia en los receptores IP
de las plaquetas, y ejerce importante actividad antiplaquetaria. Por otra parte, la
sintesis de prostaciclina, es mediada por la actividad de la COX2 en las células

endoteliales macrovasculares. °

Diversos prostanoides, como la prostaciclina y la PGE2, son de suma
importancia para la proteccion de la mucosa gastrica de los efectos corrosivos
del &cido estomacal. Estas prostaglandinas son producidas por accién de la
COX1, las consecuencias de la inhibicion de la COX1 en el tracto
gastrointestinal son la inhibicion de la proteccion de su mucosa y el aumento
de la secrecion acida provocando erosion, ulceracion, perforacion vy

hemorragia. La probabilidad de ocurrencia de ulcera o sangrado aumenta con
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el uso de dosis altas o prolongadas de los AINE, corticoesteroides y/o
anticoagulantes, tabaquismo, alcohol y edad avanzada.

Por otra parte, la inhibicion selectiva de la COX2 puede inducir a la reduccion
relativa de la produccion endotelial de prostaciclina PGI2, mientras que la
produccion plaquetaria de TXA2 no se ve alterada. Este desequilibrio de los
prostanoides hemostéticos puede aumentar el riesgo de trombosis y de

eventos vasculares.®
v' Acido acetilsalicilico

Farmaco sintético prototipo de los antiinflamatorios no esteroideos. Tiene
propiedades analgésicas, antipiréticas y antiinflamatorias. Inhibe la biosintesis
de prostaglandinas, accion que parece explicar sus efectos farmacoldgicos y
terapéuticos, y la agregacion plaquetaria, e incrementa el tiempo de sangrado,

estabiliza los lisosomas y reduce la permeabilidad capilar. (Figura 20)

Por ser analgésico, alivia el dolor leve y moderado, como cefaleas, neuralgias y

mialgias. >

COOH

@/o\g/m—ls

Figura 20. Estructura quimica del Acido acetilsalicilico. 2
Mecanismo de accion
a) Efectos antiplaquetarios.

Es un inhibidor no selectivo de ambas isoformas de COX, pero es mucho
menos efectivo. El &cido acetil salicilico se une de modo irreversible a la COX e

inhibe la agregacion plaguetaria.
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b) Efectos analgésicos.

Es mas eficaz para reducir el dolor de intensidad leve a moderada a través de

sus efectos sobre la inflamacion.
c) Efectos antipiréticos.

Son mediados por inhibicion de ambas COX en el sistema nervioso central y
por inhibicién de IL-1 (que se libera en los macréfagos).>

Indicaciones terapéuticas

Fiebre: Las dosis por via oral son de 325-650 mg cada 6 horas en adultos y de

50-75 mg/kg/dia en 4-6 tomas para nifios. >**°

Dolor: Utiles en los tratamientos relacionados como neuralgias, cefaleas,
dolores radiculares, odontalgias, mialgias, dismenorrea. Las dosis que se usan

como analgésicas son las mismas utilizadas para alcanzar el efecto antipirético.

Sindromes articulares: En casos como la artritis reumatoide, el &cido
acetilsalicilico se considera el AINE de referencia, se usan dosis elevadas de
salicilatos (4-6g/dia) durante un tiempo largo para poder controlar los sintomas

de la enfermedad. °°

Antiagregante plaquetario: Util en la profilaxis de los cuadros que se
acompafan de hiperagregabilidad plaquetaria como arteriopatias coronarias y

cerebrales.
Dosis: 40-80mg/dia son suficientes para inhibir la formacion de TXAz *°
Reacciones adversas

Nausea, vomito, sangrado gastrico o intestinal, prolongaciéon del tiempo de
sangrado, ulceracién gastrointestinal, sindrome de Reye en nifios con

enfermedad febril aguda (influenza, varicela). >’
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v" Naproxeno

Es un antiinflamatorio, analgésico y antipirético perteneciente al grupo de los

derivados del &cido propiénico. (Figura 21) >°
H CH

COH

HC.
70

Figura 21. Estructura quimica del Naproxeno. *°
Indicaciones

Artritis reumatoide, osteoartritis, espondilitis anquilosante, artritis reumatoide

juvenil, gota aguda, cefalalgias y trastornos musculo esqueléticos agudos.
Adultos: Dosis 500mg a 1000mh/dia en una o dos tomas.

Nifios: Artritis reumatoide juvenil: 10mg/kg/dia. *°

Reacciones adversas

Trastornos gastrointestinales: nausea, vomito, dolor abdominal, epigastralgia,

hemorragia gastrointestinal, Ulcera péptica y colitis.

Reacciones de hipersensibilidad: rash cutaneo, urticaria, angioedema,
reacciones de anafilaxia, alopecia, eritema multiforme, sindrome de Stevens-
Johnson, epidermdlisis y reacciones de fotosensibilidad (porfiria cutanea o

epidermolisis ampollar).
Sistema nervioso central: cefalea, insomnio y dificultad para concentrarse.

Hematicas: trombocitopenia, granulocitopenia, anemia aplasica y hemolitica.®
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v lbuprofeno

Es un derivado del acido propiénico (Figura 22), con propiedades analgésicas,
antiinflamatorias, antipiréticas y antiagregante plaquetario similar a la del &cido

acetilsalicilico en dosis medias (2-3g/dia). **

OH

Figura 22. Estructura quimica del Ibuprofeno.
Propiedades farmacoldgicas

Inhibe la accién de COX1 y COX2 al igual que la migracién leucocitaria a las
areas inflamadas, impidiendo asi la liberacién por los leucocitos de citocinas y

otras moléculas que actlan sobre los receptores nociceptivos.

No altera el umbral del dolor, ni modifica los niveles de prostaglandinas
cerebrales, sus efectos son a nivel periférico. La recuperacion de la funcién
plaguetaria se produce en el plazo de un dia después de suspender el

tratamiento. *
Indicaciones terapéuticas

Utilizado con frecuencia como antipirético y para el alivio sintomatico de las
cefaleas, dolor dental (odontalgia), dolor muscular o mialgia, dismenorrea, dolor
neuroldgico de caracter leve y dolor postquirdrgico, también se usa para tratar

cuadros inflamatorios, como los que presentan en artritis reumatoide y gotosa.

Dosis Adultos: Cantidad maxima 3200mg por dia.
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Dosis Nifios: 5 a 10 mg por kg en intervalos de tiempo de 6 a 8 horas, con una

dosis diaria maxima de 30mg/kg. ** ****

Reacciones adversas

Epigastralgia, pirosis, diarrea, distension abdominal, nausea, vomito, célicos
abdominales, mareo, rash, prurito, tinitus, disminucion del apetito, edema,
neutropenia, agranulocitosis, anemia aplasica, trombicitopenia y sangre oculta

en materia fecal. %1%

v Paracetamol

Es un farmaco muy eficaz como analgésico y antipirético que no posee accion
antiinflamatoria y en general es bien tolerado y seguro en dosis terapéuticas.
(Figura 23).

H

-

HO N—C

0

Figura 23. Estructura quimica del Paracetamol.

Propiedades farmacoldgicas

Débil inhibidor de la sintesis de prostaglandinas en los tejidos periféricos, pero
mas activo sobre la COX cerebral ya que actia mejor en los sitios donde no
hay presencia de peréxidos, los cuales se generan en lugares donde hay

inflamacion, pero no estan presentes en el cerebro.

e No tiene efectos sobre el sistema nervioso central.

e Minima irritacion gastrica.
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 No afecta la funcién plaguetaria ni a los factores de coagulacion. ®
Indicaciones terapéuticas

Es uno de los mejores agentes antipiréticos, sustituto atil de la &cido
acetilsalicilico, como analgésico o antipirético, es util en aquellas personas en

quienes esta contraindicado el acido acetilsalicilico.
Tratamiento del dolor leve a moderado o fiebre:
Administracion oral:

Adultos y nifios > 12 afios: 325-600 mg por via oral o rectal cada 4-6 horas. No

sobrepasarse dosis de mas de 1 g en una sola dosis o mas de 4 g al dia.

Niflos de <12 afios: 10-15 mg/kg por via oral o rectal cada 4-6 horas. NO

administrar mas de cinco dosis en 24 horas.
Neonatos: 10-15 mg/kg por via oral cada 6-8 horas. ®°
Reacciones adversas

Necrosis hepdtica, ictericia, hemorragia y encefalopatia, después de una
sobredosis, las lesiones hepaticas se manifiestan a los 2 o 3 dias. De 2 a 3
horas después de la sobredosis se observan nausea, vomito, anorexia y dolor

abdominal con elevacion de las enzimas hepaticas e hipoprotrombinemia.

El paracetamol puede producir necrosis tubular renal y nefropatia analgésica

cronica, caracterizada por nefritis intersticial y necrosis papilar.

Las reacciones de hipersensibilidad pueden manifestarse por urticaria, eritema,

rash y fiebre. ®°
v" Diclofenaco

Es un derivado del acido fenilacético, posee potencia similar a la de los

derivados de acido propiénico, ademas es uricosurico e interfiere en menor
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grado que los demas AINE en la agregacion plaguetaria, posee cierta
45,47

especificidad para inhibir la COX2. (Figura 24)

Cl

NH
Cl OH

O
Figura 24. Estructura quimica del Diclofenaco. *’
Propiedades farmacolégicas

Su potencia analgésica es sustancialmente mayor que la de otros AINE, inhibe
la emigracion leucocitaria y altera los procesos celulares e inmunologicos en
los tejidos mesenquimatoso y conectivo, lo cual puede contribuir a aumentar

sus efectos antiinflamatorios.

Reduce las concentraciones intracelulares del acido araquidonico al alterar el

trasporté celular de 4cidos grasos. >
Indicaciones terapéuticas

Tratamientos: Procesos inflamatorios  postraumaéticos, reumatismo

extraarticular, infecciones dolorosas e inflamatorias de garganta, nariz, oido.
Procesos dolorosos o inflamatorios en ginecologia y dismenorrea primaria. ®
Adultos: Dosis 100 a 150mg en 2 o 3 tomas.

Via intramuscular 75mg una vez al dia y no extenderse a mas de dos dias. ®°
Reacciones adversas

Gastrointestinales: dolor epigastrico, ndusea, vémito, diarrea, ulcera péptica.

Sistema nervioso central: cefalea, mareo, vértigo.
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Dermatologicos: rash o erupcion cutanea.

Hematicos: trombocitopenia, leucopenia, agranulocitosis, anemia hemolitica,

anemia aplasica.

Renales: raras veces insuficiencia renal aguda, alteraciones urinarias,

sindrome nefrético.

Reacciones de hipersensibilidad: hepatitis con ictericia o sin ella. >
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4.3 Caracteristicas farmacolégicas de los antiinflamatorios no
esteroideos prescritos en los tratamientos de las cefalalgias

Los antiinflamatorios no esteroideos son importantes por sus propiedades
antiinflamatorias, antipiréticas y analgésicas, ya que los procedimientos en el
consultorio suelen estar acompafados de lesiones que en su mayoria pueden
ser tratados con estos. Describiremos cuales son las diferencias
farmacoldgicas de los AINE mas utilizados en el tratamiento de las cefalalgias.

e Acido acetilsalicilico

Se utiliza para dolor leve a moderado (cefalea, mialgia y artralgia), tiene como
efecto principal que es un antiagregante plaguetario y aumenta el riesgo de

hemorragia en pacientes anticoagulados.
Farmacocinética

Absorcion: Tiene un pKa de 3.5, se absorbe bien en el estbmago y en el

intestino delgado y se hidroliza rdpidamente (vida media sérica 15min).

Distribucién: Presenta una amplia distribucién tisular, es capaz de atravesar
las barreras hematoencefalica y placentaria, la vida media sérica es de 15
minutos. El volumen de distribucién del &cido salicilico en el cuerpo es de 0,1—
0,2 l/kg.

Metabolismo: Se hidroliza en el plasma, higado, mucosa gastrointestinal y
hematies, a los 30 minutos de la ingestion, se detecta de forma acetilada un

27% vy el resto en forma de salicilato.

Excrecion: El reticulo endoplasmico y mitocondrias hepaticas son los lugares
mas importantes. Se excretan por la orina en un 10% en forma de &acido
salicilico libre, en un 75% como acido salicilurico, en un 15% como

glucurénidos fendlicos y en menor de 1% como &cido gentisico. **
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La semivida plasmética del acido acetilsalicilico es de 15 minutos y la del
salicilato de 2-3 horas en dosis bajas y de 15-30 horas en dosis

antiinflamatorias. (Cuadro 9)

Biodisponibilidad | Metabolismo t Y vd. Unién a Aclaramiento
presistémico | (hora) | (L/kg) proteinas (ml/kg/min).
plasmaticas
(%)
>80 Alto 0,2-0,3 | 0,15 80-90 9

Cuadro 9. Farmacocinética del Acido acetilsalicilico. >°
Farmacodinamia

Va a interferir con la sintesis de las prostaglandinas inhibiendo de forma
irreversible la ciclooxigenasa, una de los dos enzimas que acttan sobre el
acido araquidonico. La ciclooxigenasa existe en forma de dos isoenzimas: la
ciclooxigenasa-1 (COX-1) y la ciclooxigenasa-2 (COX-2), estan codificadas por
genes diferentes, presentes en lugares diferentes (la COX-1 esta presente
sobre todo en el reticulo endoplasmico, mientras que la COX-2 en la membrana

nuclear) y tienen funciones diferentes.>

v" Naproxeno

Es un antiinflamatorio y antipirético, controla el dolor leve a moderado, tiene
una semivida mas larga y es 20 veces mas potente que el 4cido acetilsalicilico,
es ideal para pacientes con dismenorrea, cefalea vy fiebre, aunque cuando se

consume el naproxeno provoca molestias gastrointestinales. "
Farmacocinética

Se absorbe completamente cuando se administra por via oral, el pico
plasmatico se alcanza a las 2 a 4 horas. La vida media plasmatica es de 14
horas y se elimina del organismo por metabolizacién hepatica. Se une 99% a

las proteinas plasmaticas, atraviesa la placenta y aparece en la leche de las
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mujeres que amamantan en alrededor de 1% de la concentracidén plasmatica

materna. *® (Cuadro 10)

Biodisponibilidad | Metabolismo | t % vd. Union a | Aclaramiento
(%) presistémico | (h) | (L/kg) | proteinas | (mL/kg/min)
(%)
99 5% 14 0,16 99 0,13

Cuadro 10. Farmacocinética del Naproxeno. >
Farmacodinamia

Inhibe la migracion leucocitaria a las areas inflamadas, impidiendo la liberacion
de los leucocitos de citoquinas y otras moléculas que actian sobre los
receptores nociceptivos, no altera el umbral del dolor ni modifica los niveles de

prostaglandinas cerebrales, concluyéndose que sus efectos son periféricos. **

e |buprofeno

Tiene propiedades analgésicas, antiinflamatorias y antipiréticas, tiene potencial
analgésica y antiinflamatoria equivalente a la del &cido acetilsalicilico y del
naproxeno juntos. Estéd indicado para dolor de baja a moderada intensidad
(cefaleas, dolor dental, enfermedades reumaticas). "°

Farmacocinética

Se absorbe de forma parcial por via oral, los alimentos reducen la velocidad de
absorcion, pero no la cantidad absorbida. Su combinacién con L-arginina
acelera su velocidad de absorcion. ®* Se une intensamente a proteinas

plasmaéticas (99%) en concentraciones plasmaticas habituales. > (Cuadro 11)

Biodisponibilidad | Metabolismo | t %2 Vd. Unidon a | Aclaramiento
(%) presistémico | (h) | (L/kg) | proteinas | (mL/kg/min)
(%) 53
>80 - 2-3 0,15 99 0,75

Cuadro 11. Farmacocinética del Ibuprofeno. >
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Farmacodinamia

Va a inhibir la accibn de las enzimas COX-1 y COX-2, los efectos
antiinflamatorios son el resultado de la inhibicion periférica de la sintesis de
prostaglandinas subsiguientes a la inhibicion de la ciclooxigenasa. Inhibe la
migracion leucocitaria a las areas inflamadas impidiendo la liberacién por los

leucocitos de citoquinas. ®

e Paracetamol

Se prescribe para dolor leve a moderado (cefalea, dismenorrea, neuralgia y
mialgia) tiene efectos analgésicos y antipiréticos similares al &cido
acetilsalicilico. Quizas es el mejor tolerado y el mas seguro analgésico de uso

odontolégico. "
Farmacocinética

El paracetamol se absorbe rapido por el tracto digestivo, las concentraciones
plasmaticas maximas se alcanzan a los 30-60 minutos, aunque no estan del
todo relacionadas con los maximos efectos analgésicos. *° Se une a las
proteinas del plasma en un 20%, ya que una cuarta parte de la dosis se
metaboliza en el higado, produciéndose conjugados glucurdnicos y sulfatos,

gue son posteriormente eliminados por la orina. (Cuadro 12)

Biodisponibilidad | Metabolismo | t % vd. Unién a | Aclaramiento
(%) presistémico | (h) | (L/kg) | proteinas | (mL/kg/min)
(%0)
75-90 20% 15- | 0,95 <20 5
3

Cuadro 12. Farmacocinética del Paracetamol. >°
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Farmacodinamia

Aumenta el umbral al dolor inhibiendo las ciclooxigenasas en el sistema
nervioso central. Sin embargo, no inhibe las ciclooxigenasas en los tejidos
periféricos, razén por la cual carece de actividad antiinflamatoria. También
parece inhibir la sintesis y/o los efectos de varios mediadores quimicos que

sensibilizan los receptores del dolor a los estimulos mecanicos o quimicos. ®

e Diclofenaco

Se utiliza como antiinflamatorio y analgésico en procesos postoperatorios.
Indicado para pacientes con artritis reumatoide, artrosis y tratamiento de

afecciones localizadas. ™ (Tabla 1)
Farmacocinética

Se absorbe a través de la mucosa intestinal, alcanza concentraciones
plasmaticas maximas en una o dos horas después de su administracion. La
mitad de la dosis se metaboliza en el higado y se fija 99% a las proteinas
plasmaticas. Se excreta 60% por la orina en forma de metabolitos mientras que
el resto se elimina por la bilis en las heces. Su vida media plasmética es de 1.8
a 2 horas. ®’ (Cuadro 13)

Biodisponibilidad | Metabolismo | t% vd. Unién a | Aclaramiento
(%) presistémico | (h) | (L/kg) | proteinas | (mL/kg/min)

(%) 53

54 40% 1-2 0,17 99,5 4,2

Cuadro 13. Farmacocinética del Diclofenaco. °3
Farmacodinamia

Evita la sintesis de prostaglandinas mediante la inhibicion de la enzima

ciclooxigenasa (COX). La inhibicion del COX-1 también disminuye Ila
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produccion de prostaglandinas en el epitelio del estbmago, haciéndolo mucho

maés vulnerable a la corrosion por los acidos gastricos. ®

Farmaco Aplicacién Efectos Unién a
clinica proteinas
plasmaticas
Acido Dolor leve,  Antiagregante 80-90%
acetilsalicilico moderado. plaquetario
Mialgia, Uricosurico
Artralgia.
Naproxeno Dolor leve, Analgésico 99%
moderado. Antiinflamatorio
Antipirético
Ibuprofeno  Dolor leve, Analgésico 99%
moderado. Antiinflamatorio
Antipirético
Paracetamol Fiebre. Analgésico 20%
Dolor leve, Antipirético
moderado.
Diclofenaco Dolor Antiinflamatorio 90%
moderado Analgésico
y severo

Tabla 1.Caracteristicas de los antiinflamatorios no esteroideos. "*"*

En la tabla 1 observamos los AINE mas utilizados en la prescripcion de los
tratamientos de cefalalgias, sus efectos y su unidn a proteinas plasmaéticas.
Cabe mencionar que estos farmacos son de uso comun en la prescripcion de

dolor en los tratamientos odontolégicos.
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CONCLUSIONES

En la odontologia es comun tratar problemas relacionados con el dolor por
procesos infecciosos, traumatismos, trastornos temporomandibulares y por
movimientos ortodonticos, por lo que la mayoria de las veces necesitamos

realizar la prescripcion de antiinflamatorios no esteroideos.

Cuando los tratamientos odontolégicos generan cefalalgias debemos conocer

las causas que lo provocan y su manejo farmacolégico.

De acuerdo a la comparaciéon de los antiinflamatorios no esteroideos utilizados
en el tratamiento de las cefalalgias, se obtuvo que dos de estos farmacos son
Utiles para la prescripcion de dolor producido por tratamientos odontol6gicos
por sus efectos analgésicos, antiinflamatorios y antipiréticos, basandonos en la

farmacocinéticay farmacodinamia:

El ibuprofeno presenta una biodisponibilidad del 80% (alto), ya que nos va a
determinar que la concentracion del farmaco, llega hasta el tejido para poder
hacer su efecto analgésico o antiinflamatorio. Su union a proteinas nos

favorece porque va a depender la potencia del efecto.

El paracetamol su biodisponibilidad es del 70-90%, con un volumen de
distribucién considerable, es decir, es la cantidad del farmaco para que todos
los 6rganos tengan la misma concentracion y su aclaramiento es mayor,
presenta efectos analgésicos y antipiréticos. Es el mas tolerado y el analgésico

mas seguro de uso odontolégico.

A pesar que el naproxeno, diclofenaco y el acido acetilsalicilico se prescriben

en los tratamientos de cefalalgias tienen sus desventajas:
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El naproxeno (antiinflamatorio, antipirético) causa dafio gastrointestinal al
consumirlo, pero su metabolismo presistémico es bajo a los otros AINE, con

una baja cantidad de volumen de distribucién y de aclaramiento.

El diclofenaco tiene propiedades antiinflamatorias y analgésicas, se prescribe

MAas en procesos postoperatorios, controla el dolor moderado a severo.

El acido acetilsalicilico es un antiagregante plaquetario pero tiene efectos
antiinflamatorios, lo que va a hacer que va a eliminar el dolor por cortos

periodos debido a que no es un farmaco analgésico.

Por lo tanto, los antiinflamatorios no esteroideos, son los farmacos de
primera eleccion para la prescripcion en los tratamientos farmacologicos de las
cefalalgias primarias (tensional y en racimos), ya que el dolor se presenta de
leve a moderado en la tensional y de racimos. Estos farmacos son ideales por
sus propiedades analgésicas y antiinflamatorias cuando hay presencia de dolor
después de un tratamiento odontologico.
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