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ado que el sistema estomatognatico cumple funciones tan importantes, dispone, entre otras cosas, de un

equipamiento sensorial muy amplio que comprende diferentes tipos de receptores, como los nociceptores,

los cuales son terminaciones nerviosas libres (1nL) que por definicidn informan de la presencia de estimulos

causantes de dano estructural.

El dolor es todavia uno de los motivos mas frecuentes
por los que se acude al profesional de la medicina y al con-
sultorio odontologico. El éxito clinico depende de la capaci-
dad para suprimirlo mediante un tratamiento que produzca
las menores molestias para el paciente. Su manejo requiere
del conocimiento en diferentes areas, como la fisiologfa, his-
tologfa, neuroanatomia, bioguimica, psicologia.

Es necesario estar al tanto de los procesos fisioldgicos
involucrados en la generacién del dolor para cumplir con el
objetivo clinico. El propésito de este trabajo es hacer una
revision de tales aspectos, principalmente en relaciéon con los
nociceptores y el sistema estomatognatico.

Generalidades de los nociceptores
Los nociceptores son terminaciones nerviosas libres que per-
tenecen al grupo de los quimiorreceptores. Los estimulos
especificos que los activan estan constituidos por sustancias
guimicas, las cuales pueden liberarse por accion de otros
receptores o de procesos como la hipoxia e inflamacion (Fi-
gura 1). Algunos autores' consideran que las terminaciones
nerviosas libres pertenecientes a las fibras C son polimo-
dales, ya que también responden a estimulos mecanicos y
térmicos.

Las diferentes combinaciones de estimulacion sensorial
que involucran a la actividad de los nociceptores, ademas
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de otros receptores, son las responsables de las diferentes
modalidades o calidades de dolor (quemante o punzan-
te), asi como de su ubicacion, intensidad y duracion. Se
debe recordar que en la sensacion dolorosa esta implicada
la actividad de estructuras corticales y subcorticales y la
del momento fisiolégico del sistema, la cual determina va-
riables como atencién, conocimiento, motivacion, estado
emocional.

Como ya se menciond, los receptores del dolor son
terminaciones nerviosas libres, algunas de ellas correspon-
den a fibras cubiertas con una delgada capa de mielina,
como las del grupo A, cuya velocidad de conduccién es
de 10 a 15 m/s y a las cuales se les atribuye el origen de
las sensaciones de dolor agudo. Otras pertenecen a fibras
no mielinizadas —las del grupo C—, con una velocidad de
conduccion de 1 a 3 m/s. A éstas se les ha relacionado con
la sensacion de dolor sordo.

Se han descrito dos tipos de funcién en relacién con
las fibras A de acuerdo a sus receptores transmembranales,
responsables de encadenarse al estimulo (especificamente
elevacion de la temperatura) e iniciar una respuesta. Dicha
respuesta al principio se manifestard como la sensaciéon de
calor, pero a partir de cierta temperatura se traduciré en
dolor. El primero de ellos es el que presentan los llamados
receptores vainilicos vri-1 (TrRrv2), que producen una senal
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Figura 1. La estimulacion nociva de las estructuras con inervacion sensorial, en la que se incluyen los nociceptores, provoca la liberacion de diferentes
sustancias que actuan directamente sobre los receptores membranales de los nociceptores, los cuales se activan a si mismos y a sus aferentes A y C para

informar al sistema nervioso central y desencadenar la sensacion dolorosa.

de dolor cuando la temperatura alcanza mas de 55 °C. El
segundo tipo es de las fibras que cuentan con el llamado
receptor vr1 (TRPv1); éste es un canal que al abrirse (a partir
de los 43 °C) permite la entrada tanto al ién calcio como al
i6n sodio. Dicho fendmeno genera el potencial de accion
que al final se presentard como una sensacién dolorosa.
Este Ultimo canal también se activa con la capseicina (ingre-
diente activo de los chiles).? Se encuentran en proceso de
estudio otros tipos de receptores que de manera muy es-
pecifica responden a decrementos en la temperatura para
generar sefiales dolorosas, por ejemplo, los ANKTM1, mismos
que al parecer se activan a 17 °C y menos.

En los tejidos lesionados en los cuales se lleva a cabo un
proceso de inflamacion el medio extracelular se acidifica, lo
que da origen a sensaciones de dolor. En las terminaciones
nociceptivas se ha identificado una familia de canales catio-
nicos,>* denominados asic por sus siglas en inglés (acid-sen-
sing ion chanels), que se activan gracias a la disminucién
del pH. Se ha postulado que participan en la nocicepcion.>®

Con el objeto de determinar si una neurona con su
terminacion nerviosa libre es o no parte de una poblacion
neuronal que al activarse origina una sensacion de dolor,
se utilizan los siguientes criterios:

a) Las neuronas deben responder exclusiva o diferencial-
mente a estimulos nocivos.

b) Las neuronas deben formar parte de las vias nerviosas
descritas para la conduccién del dolor.

¢) Al disminuir las respuestas de las neuronas al estimulo
nocivo se debe reducir la sensacién dolorosa.
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d) Laestimulacion selectiva de las neuronas provocara con-
ductas o experiencias relacionadas con el dolor.

Los nociceptores poseen caracteristicas funcionales
particulares: presentan un umbral elevado para el estimu-
lo apropiado, sus campos receptivos son relativamente
pequenos, son los receptores de mas dificil adaptacion y
las fibras nerviosas son de las mas delgadas del sistema
sensorial, aun las mielinizadas.

Aungue a los nociceptores se les describe como ter-
minaciones nerviosas libres, se ha observado, sobre todo
en aquellas que penetran en la dermis, que dichas termi-
naciones se encuentran rodeadas por células epiteliales
y que en el axoplasma se localizan vesiculas con posibles
neurotransmisores.

Una forma de abordar el estudio del dolor es clasifi-
carlo en dolor agudo y dolor crénico. El dolor agudo se
relaciona con la llamada via répida que utilizan las fibras
mielinizadas A, las cuales llevan la informacién al sistema
nervioso central junto con las fibras aferentes de los re-
ceptores de la sensibilidad somatica.

Las fibras del dolor liberan glutamato y sustancia P
en las capas I, I (sustancia gelatinosa) y m, que estimulan
receptores NMDpA, AMPA Y NK. La estimulacion especifica de
los receptores nmpa libera oxido nitrico y adenosina (me-
diadores del dolor).

El dolor crénico también es llamado neuropatico. Ge-
neralmente es la consecuencia de una lesién con proce-
sos de inflamacion que afecta directamente estructuras
nerviosas. Las fibras C descargan de manera repetitiva,
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lo cual activa a los receptores glutamatérgicos NmpA y
produce el fenomeno wind-up. Este fenédmeno da como
resultado la hipersensibilizacién de las &reas contiguas a
la lesion y amplia el campo receptivo. También provoca
hiperalgesia y alodinia.

La pulpa dental es uno de los sitios en los que se des-
cribe la presencia exclusiva de nociceptores, y comparte
el sitio anatémico con fibras nerviosas vasomotoras. Es
por ello que la pulpa se ha considerado como una zona
adecuada para el estudio del dolor puro, sin embargo, en
la préactica clinica con frecuencia existe la participacion
de otras modalidades sensoriales (termorreceptores, me-
canorreceptores), ya sea por estimulacion directa o por
contigtiidad axénica en el paguete nervioso.

Las fibras se distribuyen en la pulpa dentaria desde el
interior hacia el exterior, de las mas gruesas a las mas del-
gadas, coronal y periféricamente (plexo de Raschkow).’
Hay cuatro diferentes sitios terminales: hacia la capa
odontoblastica sin alcanzar la predentina, los que van
paralelos a los tumulos, los que llegan a la predentina
y los dentinales. Los somas de estas fibras se localizan
principalmente en el ganglio semilunar del trigémino.

Se ha descrito la presencia de diferentes sustancias
gufmicas relacionadas con la génesis del dolor en la pulpa
dentaria, como la sustancia P;%° el péptido relacionado
con el gen de la calcitonina (cGre), que incrementa la
formacién de AMPc y favorece la hiperalgesia;' y la neu-
roquinina A (Nka), otra sustancia que se puede encontrar
en las terminaciones nerviosas libres de la pulpa dentaria
y que participa en el proceso inflamatorio.’

Alteraciones del sistema

estomatognatico en las que

se presenta dolor

I. Situaciones de dolor agudo dental. Las enferme-

dades mas comunes del sistema estomatognatico en las

que puede haber diferentes tipos de dolor se clasifican
en dos grupos:

a) Las que afectan a tejidos duros (caries de esmalte,
dentinay cemento). La exposicion del cemento o den-
tina puede producir hipersensibilidad a los fluidos y al
aire, con el consecuente dolor agudo y pasajero. La
pericoronitis se relaciona con tejido infectado y pro-
voca dolor recurrente. La pulpitis dental se caracteriza

por un dolor constante asociado a una sensacion de
latido; la intensidad varia segun la gravedad de la in-
feccion.

b) Las que afectan a tejidos blandos y tejido 6seo de so-
porte (gingivitis —encias sangrantes— y periodontitis).
En estos casos el dolor es constante y de menor inten-
sidad. La osteitis alveolar se presenta después de una
extraccion y se caracteriza por ser un dolor intenso
y constante. Puede existir dolor importante después
de un tratamiento endoddntico y evolucionar a un
dolor orofacial neuropatico. La sinusitis maxilar croni-
ca afecta, por contiguiidad, las piezas dentarias y a la
larga también se convierte en un dolor neuropatico.

Il. Otras alteraciones. Estas producen un dolor neuro-

patico que se describe como el provocado por una lesion

primaria o disfuncién en el sistema nervioso periférico o

central. Dentro de este grupo se encuentran varias enti-

dades, entre ellas:

a) Dolor oral neuropético (pon). Se caracteriza por la
persistencia de un dolor severo que se describe como
guemante, agudo y punzante, incluye hiperalgesia, alo-
dinia, hiperfuncion simpética y dolor miofascial secun-
dario. Tarda dias o0 meses en presentarse a partir de la
lesion inicial y generalmente es el resultado de un trau-
ma maxilofacial o de algun tipo de cirugfa (por ejemplo:
amputacién de miembro superior y mastectomia).™

b) Dolor de diente fantasma. Es una forma de dolor neuro-
patico atribuible a la irritacion de la via nerviosa, la cual
lleva la informacion sensorial al snc y provoca la libera-
cién de una o mas de las sustancias neurotransmisoras
de la via del dolor.

¢) Neuralgia del trigémino. Se trata de un dolor carac-
terizado por sensacion de choques eléctricos breves o
de golpe subito, con duracion de segundos a minutos
en etapas tempranas del padecimiento, sin embar-
go, conforme evoluciona puede volverse un dolor
constante. Algunas veces la sensacién dolorosa es
persistente, lo cual es indicativo de un dolor miofas-
cial regional, y otras hay una sensacién quemante, lo
que es signo de un dolor neuropético. El dolor puede
generarse por un estimulo simple, como el cepillado
dental, al rasurarse o por el roce del aire. Esta involu-
crada la rama mandibular del nervio trigémino. En la
mayoria de los casos existe una compresion vascular



sobre el ganglio trigeminal que, de perdurar, puede
provocar desmielinizacién e irritacién por contigtiidad
entre los diferentes tipos de fibras.

d) Disfuncién de la articulacion temporomandibular. Cons-
tituye una de las alteraciones mas frecuentes en la po-
blacién. Se deben de incluir en este grupo las entidades
conocidas como sindrome de Costen, dolor miofascial
y alteracion craneo-mandibular. El dolor que se genera
en esta disfuncién se refiere como crénico persistente,
con periodos de exacerbacion, producido generalmen-
te por espasmo muscular secundario a dolor neuropa-
tico orofacial.”

Mecanismos de analgesia

en los nociceptores

La enzima ciclooxigenasa (cox) participa en la produccion
de sustancias que generan inflamacién y sensibilizan a los
nociceptores (prostaglandinas). Se han identificado dos
isoenzimas de ésta, la cox-1y la cox-2. Los analgésicos
antiinflamatorios no esteroideos inhiben de manera no
selectiva ambas isoenzimas; sin embargo, en los procesos
inflamatorios y neuropatias se ha visto sobreexpresada la
cox-2. Existen inhibidores especificos de esta isoenzima
gue no originan los efectos colaterales de los analgésicos
antiinflamatorios no esteroideos.™

Un grupo importante de sustancias que posee efectos
analgésicos por accion directa en los nociceptores es el de
los moduladores de canales iénicos. Anestésicos locales
como la lidocaina y procaina son bloqueadores de los ca-
nales de sodio. La mayoria de los anestésicos locales que
bloquean los canales de sodio se enlazan al sitio sensor
de cambios de voltaje o bloquean el poro; ambos sitios
estan localizados en la subunidad, aunque ésta también
constituye un blanco terapéutico viable.'

La lidocaina, la bupivacaina y la mepivacaina tienen
un efecto activador sobre los canales de potasio, el cual
trae como consecuencia una disminucién en la actividad
nerviosa. Estd en proceso de estudio lo concerniente a
los receptores purina/pirimidina (receptores P_X), cuya
activacion da inicio a los mecanismos que por medio del
are facilitan la transmision de dolor. Especificamente los
subtipos P,X, se han observado en los nociceptores.’

Ya se han desarrollado antagonistas de algunas cininas
que participan en la produccion de dolor, por ejemplo el
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[des-Arg'®]-HOE-140, un potente inhibidor del receptor B1
de la bradicinina. En diferentes niveles del snc se cuenta con
amplia informacion acerca de diversos neurotransmisores,
asi como de sus receptores, agonistas y antagonistas, lo
gue promete el manejo cada vez mas eficaz del dolor. (X°
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