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BASES BIOLOGICAS Y CLINICAS PARA MANEJAR
EL FRACASO ANESTESICO EN ENDODONCIA

INTRODUCCION

La odontalgia es el dolor mas comun de la regién orofacial , y por lo tanto, es la
principal causa por la cual el paciente acude a consulta odontologica, su manejo

es uno de los aspectos mas desafiantes en la practica clinica.

El uso de soluciones anestésicas es esencial para el control del dolor durante el
tratamiento endodontico, estas sustancias actuan bloqueando reversiblemente la
transmisién nerviosa por su unién a los canales de sodio de las fibras nerviosas 2
(Fig. 1). En general, los anestésicos locales (AL) son bases débiles cuya molécula
consta de dos polos: una porcion lipofilica (anillo aromatico) y una porcion
hidrofilica (una amina terciaria o secundaria) unidos por un enlace de tipo éster o
amida. La existencia del grupo aminico permite que la molécula en forma ionizada
sea hidrosoluble e interactué con receptores especificos, mientras que la forma no
ionizada es liposoluble y logra atravesar las membranas nerviosas. El anillo
aromatico condiciona la liposolubilidad, difusion y fijaciébn a proteinas. El tipo de
enlace, determina la velocidad de metabolizacion y que se puedan producir altas

concentraciones plasmaéticas de AL 3.
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Fig. 1 Mecanismo de accién de los anestésicos locales. La despolarizacion invierte el potencial de
membrana en reposo desde el valor negativo interior (izquierda) hasta el valor positivo interior

(centro). Los canales proteicos sufren los cambios de configuracion correspondientes desde el



estado de reposo (cerrado) hasta un estado conductor de iones (abierto). Los cambios de estado
continlan desde la configuraciébn abierta (centro) hasta la inactiva (derecha), donde la
configuracién de los canales asume un estado diferente, pero todavia impermeable. Con la
repolarizacidn, el canal refractario inactivo recupera la configuracién de reposo inicial (izquierda), y
vuelve a estar listo para la secuencia siguiente. Fuente: Malamed S.F.: Manual de Anestesia Local.

Quinta Edicion. Espafia. Editorial Elsevier Mosby. 2006.

Segun su estructura quimica, existen dos grupos de anestésicos: los del grupo
éster y amida **. Los anestésicos de tipo éster ya no se utilizan en la actualidad
por su mayor duracion y alta toxicidad, y los del grupo amida, son los mas
conocidos y comercializados, incluyendo: lidocaina, etidocaina, mepivacaina,

bupivacaina, prilocaina, articaina *.

Los anestésicos locales administrados por infiltracién bucal son altamente eficaces
en tejidos clinicamente normales. La anestesia troncular se considera
técnicamente mas dificil, y por lo tanto, algo menos predecible que la técnica
anterior. Heargraves y Keiser (2002), reportan que las tasas de éxito anestésico
van de 75-90% en pacientes con tejidos sanos °. Sin embargo, en presencia de
inflamacion pulpar y/o perirradicular la tasa de fracaso aumenta significativamente
del 44 al 81% °”.

Nuevas investigaciones han permitido comprender mejor los mecanismos
biolégicos que conducen al fracaso anestésico, por lo que las estrategias clinicas
para prevenirlo y manejarlo, se basan en el conocimiento completo de soluciones
anestésicas y el uso adecuado de las técnicas de anestesia local para el
tratamiento dental sin dolor. Por lo tanto, el objetivo de esta revision bibliografica
es presentar un extracto de los fundamentos bioldgicos del fracaso anestésico
sugeridos en investigaciones clinicas anteriores, para orientar el manejo eficiente y

eficaz de pacientes con odontalgia aguda.
MECANISMOS ASOCIADOS AL FRACASO ANESTESICO

Las causas asociadas al fracaso anestésico son mudltiples, frecuentemente se
hace referencia a las hipétesis planteadas por Heargraves y Keiser (2002);

descritas a continuacion y esquematizadas en la figura 2.
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Figura 2. Mecanismos del fracaso anestésico segun Heargraves y Keiser (2002). Fuente: Propia

Dentro de las causas anatOmicas podemos mencionar la variacion en la
localizacién del foramen mandibular  posibles inervaciones atipicas o
anastomosis nerviosa del N. alveolar inferior y los N. lingual, N. bucal, N. facial y
N. cervical transverso °, la presencia de nervios dentarios bifidos (1%), agujeros
retromolares (7.8%), agujeros mentonianos accesorios (1.4- 6.6%) y densidad

6sea elevada °.

La inflamacién es un fuerte componente del fracaso anestésico. La membrana de
las células dafiadas libera fosfolipidos a partir de los cuales se sintetiza el acido
araquidonico, el cual puede ser metabolizado por dos vias: ciclooxigenasa (COX)
y lipoxigenasa (LOX). Por via de la COX se produce la liberacion de
prostaglandinas (PGD2 PGE2, PGF2a Y PGI2), prostaciclinas y tromboxanos (A2)
10 dentro de los cuales, las PGE2 juegan un papel fundamental en la
sensibilizacion de canales de sodio transmembrana dependientes de voltaje
(CsSDV) localizados en las neuronas nociceptivas. En consecuencia, los CsSDV
se tornan muy sensibles a los mediadores inflamatorios; bradicinina, serotonina e
histamina, lo que reduce el umbral del dolor y facilita la activacién del estimulo
doloroso (hiperalgesia y alodinia)**.Otro acontecimiento importante, que se ha
observado en pulpas inflamadas por la presencia de PGE2 es la sobreexpresion e
hiperactividad en los subtipos de Nav 1.8 y Nav 1.9 de los canales de sodio

tetrodoxina resistente (TTX-r) 2, asi como la activacion de receptores vanilloide



sensibles a la capsaicina , también conocidos como receptores de potencial
transitorio vanilloide tipo 1 (TRPV1) ®'%; los cuales son inducidos por la interaccién
de PGs, leucotrienos (LT) que son metabolizados por via de la LOX y el sistema
endocanabinoide ** los TRPV1 acttian como sensores que detectan el cambio de
pH y el calor en la pulpa, y pueden inducir la liberacion de sustancia P y del
péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) *°, estos neuropéptidos

desencadenan la arborizacién de fibras C pulpares **

; este incremento en las
terminales nerviosas aumenta el tamafio de su campo receptivo y por ende los
nociceptores son mas facilmente activados, ademas, de que modulan la fase
hemodindmica inflamatoria (vasodilatacion, hiperemia y aumento de Ila
permeabilidad vascular) %, lo que puede provocar disminucién en la potencia y

duracion del anestésico local a causa de la absorcién sistémica.

En condiciones inflamatorias y de infeccion el pH de los tejidos locales desciende,
lo que favorece la ionizacion de la solucion anestésica (atrapamiento iénico / ion
trapping) por lo que el paso de las moléculas del anestésico a través de la
membrana celular estara restringido. Evidentemente, la transmision del estimulo

doloroso puede permanecer activa **2.

Existe la posibilidad de que la administracion repetida de anestésicos locales
genere su exposicion prolongada en los canales de sodio de tal modo que se
genere una respuesta reducida o nula al farmaco, efecto conocido como

taquifilaxia. Sin embargo, esta hipétesis carece de evidencia clinica °.

Los factores psicolégicos también son considerados como causas potenciales de
fallo anestésico, los pacientes con dolor a menudo son aprehensivos y ansiosos,

lo que disminuye su umbral del dolor "*>.

ESTRATEGIAS PARA MANEJAR EL FRACASO ANESTESICO

La definicion de éxito anestésico ha resultado desafiante y controversial. Algunos
investigadores se han limitado a analizar efectos superficiales, y otros han sido
mas meticulosos en su practica **. Muchos estudios han considerado que el éxito

anestésico puede ser establecido mediante tres evaluaciones, que son:



entumecimiento del labio, la ausencia de respuesta a un estimulo térmico (frio) o

pruebas pulpares eléctricas, y la ausencia de dolor durante el acceso endodontico
11,16

El bloqueo del nervio alveolar inferior (BNAI) es la técnica estandar, es
comunmente usada para lograr la anestesia pulpar para el tratamiento
endodontico en dientes inferiores. Esta técnica se asocia a una tasa de fracaso
alta en pacientes que experimentan pulpitis irreversible. Estos eventos adversos
han solicitado la exploracion de estrategias clinicas y farmacologicas (Fig. 3), para
aumentar la tasa de éxito anestésico, en base a estudios con alto nivel de

evidencia.
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Existen casos en los que a pesar de la deposicion exacta y precisa de anestésico
en la ubicacion correcta del foramen mandibular, la anestesia pulpar profunda no
puede ser alcanzada, debido a que el anestésico sigue la ruta de las estructuras
con menor resistencia dentro del espacio pterigomandibular 2. Ante esta
posibilidad, la primera alternativa es aumentar la dosis del anestésico local; para

exponer una mayor longitud del nervio al anestésico y aumentar la probabilidad de



bloquear la conduccién nerviosa®. Para este fin, el operador tiene la tendencia de
repetir de la infiltracion troncular (BNAI), situacion poco aconsejable debido a que
aun utilizando soluciones anestésicas como la articaina al 4% o lidocaina al 2% no
se observa incremento de analgesia pulpar !’. Una alternativa méas viable, es el
uso de técnicas suplementarias. La técnica intrad0sea ha demostrado gran
efectividad, no obstante no es una técnica preferente debido a que requiere equipo
especial para perforar la cortical 6sea y administrar la solucion anestésica. La
técnica intraligamentaria provee un corto periodo de accion y puede incrementar el
dolor postoperatorio 8. La infiltracién bucal es una opcién mas sencilla y con
resultados prometedores para aumentar la analgesia intraoperatoria,
especialmente cuando se asocia a cualquiera de las siguientes soluciones:
articaina al 4% con epinefrina 1:100,000 "' articaina al 4% con epinefrina
1:200,000 y mepivacaina al 3% sin vasoconstrictor '°. Como ultimo recurso puede
utilizarse la técnica intrapulpar, la inyeccion es dolorosa pero si se logra evitar el
reflujo del anestésico y aumentar la presion, la anestesia es rapida y profunda %.
Debido a la variabilidad anatdmica, algunos estudios sugieren técnicas
alternativas, incluyendo la de Gow-Gates y Vazirani-Akinosi, sin embargo, ninguna
de estas técnicas ha reportado un 100% de éxito en la distribucién consistente de
la solucién anestésica al nervio alveolar inferior como para producir la anestesia

infalible de dientes inferiores con pulpitis irreversible 2.

Tomando en cuenta que la eficacia anestésica de las soluciones esta dada por su
estructura quimica y no por la concentracién de la solucién ** 2 23 La selecci6n
del anestésico debe basarse en las siguientes propiedades: pKa, lipofilicidad,
capacidad de union a proteinas y accion vasodilatadora (Tabla 1). El pKa de los
anestésicos representa el pH, en el cual 50% del farmaco se encuentra en su
forma ionizada. Aunque esta es la responsable de interactuar con los canales de
sodio para su blogueo, resulta ineficaz para difundirse a través de la vaina
nerviosa, por lo que para que el anestésico sea eficaz, debe mantenerse no
ionizado, de tal modo que pueda penetrar e ionizarse internamente. De este
modo, un anestésico local con un pKa mas bajo tiene un mayor numero de

moléculas no ionizadas disponibles, para penetrar a través de la membrana



plasmatica neuronal. La liposolubilidad del anestésico esta estrechamente
relacionada con la ionizacion o no de la molécula, aquellas con carga positiva son
hidrofilicas, mientras que las que carecen de carga son lipofilicas, en
consecuencia, estas Ultimas logran atravesar la membrana nerviosa, por lo que la
presencia de moléculas no ionizadas es directamente proporcional al potencial
anestésico. Por otro lado, los anestésicos con mayor grado de unidon a las
proteinas se fijan con mas seguridad al receptor proteico y poseen una duracion
mas prolongada. La accion vasodilatadora permite una menor distribucion del sitio
de accién a la circulacion sistémica, por lo que la baja vasoactividad o a la

presencia de un vasoconstrictor aumentaria la duracién del efecto anestésico *.

Los anestésicos locales tipo amida con mayor difusién y uso en México tienen

las siguientes propiedades:

e El clorhidrato de lidocaina (lidocaina HCI) se convirti6 en el primer
anestésico local de tipo amida que se comercializo. Su aparicion transformo
la préctica clinica, pues reemplazo a la procaina como farmaco de eleccién
para el control del dolor. Su inicio de accién es rapido, sus propiedades
vasodilatadoras son mayores que las de la prilocaina o la mepivacaina,
produce anestesia profunda, su duracién de accion es larga y tiene potencia

aceptable *.

e EIl clorhidrato de mepivacaina (mepivacaina HCI) es una soluciéon con
numerosas ventajas sobre otros anestésicos locales, como su propiedad
vasodilatadora leve y su alta capacidad de uniébn a proteinas, lo que
proporciona una duracion del efecto anestésico superior y satisfactorio al
resto de los anestésicos locales. Es recomendado en casos en los que por
condiciones sistémicas se restringe el uso de otros anestésicos. La
mepivacaina tiene el pKa mas bajo de los anestésicos locales, lo que
favorece la difusion a través de la membrana nerviosa. En casos de pulpitis

irreversible sintomatica, la mepivacaina ofrece grandes beneficios,



especialmente sobre los canales de sodio TTX-r donde la lidocaina es

menos efectiva *.

e El clorhidrato de prilocaina (prilocaina HCI) es una amina secundaria.
Produce una vasodilatacion mas intensa que la mepivacaina pero menos
que la lidocaina. La prilocaina simple es con frecuencia, capaz de
proporcionar una anestesia de duracién equiparable a la obtenida con la
lidocaina y mepivacaina con vasoconstrictor, mientras que la adicion de un

vasoconstrictor proporciona una anestesia larga *.

e Clorhidrato de articaina (articaina HCI) la articaina es el Unico anestésico
local de tipo amida que posee un anillo de tiofeno como molécula lipofila.
Posee numerosas propiedades fisicoquimicas de otros anestésicos locales,
con excepcion de la molécula aromética y el grado de union a proteinas. Su
accion vasodilatadora es equiparable a la de la lidocaina, el tiempo de
latencia es corto, y es capaz de difundirse a través de tejidos blandos y

duros con mayor fiabilidad cuando se compra con otros anestésicos *.

Tabla 1. Estructura quimica, propiedades fisicoquimicas y propiedades farmacoldgicas de los

anestésicos locales.

Configuracién quimica Propiedades fisicoquimicas Propledades farmacolbgicas
Peso
Aromético Cadena Amina molecular PK, Uy abilh C A6 Unidn a
Férmaco (lipéfite) Intermodia (hidréfile) (base) (36°C) Coml P oficaz usual (%)  proteinas  Duracién
AMIDAS
Lidocaina oH 234 7.7 Riépido 40 2 65 Moderada

CHy
Mepivacaina @-m - O 246 79 Ripido 1,0 2a3 75 Moderada
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CHy
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Articaina oy o 320 78 Répido 17 4 95 Moderads
|
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Fuente: Malamed S.F.: Manual de Anestesia Local. Quinta Edicién. Espafa. Editorial Elsevier
Mosby. 2006.



La adicion de una sustancia “bufer” (bicarbonato de sodio) a la solucién
anestésica intento enmendar las deficiencias del pH bajo del anestésico, asi
como, su comportamiento ante situaciones de acidosis tisular, en relacion al
tiempo de latencia y el dolor a la hora de la infiltracion. Esta propuesta fue basada
biologica/fisiologicamente en el hecho de que al aumentar la alcalinidad en la
solucion anestésica, la forma no ionizada aumentara y estara disponible para
ingresar a través de la vaina nerviosa. Y aunque, tedricamente esto pareceria un
buen recurso, la realidad clinica es que el uso de una formulacién de alcalinizada

2 0o la infiltracién bucal con una solucién

de lidocaina al 4% para el BNAI
alcalinizada de articaina al 4% %2, no proporciona ninguna ventaja. Segun Shurtz et
al esto puede atribuirse a que el cuerpo intrinsecamente tiene un sistema de

almacenamiento “bufer” eficiente que mantiene a los tejidos en un pH fisioldgico.

Por otra parte, el conocimiento de las propiedades quimicas de los anestésicos
favorecera el manejo seguro y eficiente a la poblacién que enfrenta condiciones
médicas complejas. Dos preocupaciones basicas respecto a este topico son: 1) La
posibilidad de exacerbar la enfermedad sistémica por la solucion anestésica, y 2)
la interaccion medicamentosa adversa con el agente anestésico. Budenz (2000),
realizd una revision amplia centrada en las consideraciones médicas para el uso
de anestésicos locales, y concluyo que los anestésicos locales con o sin
vasoconstrictor se pueden usar de forma segura en la mayoria de los pacientes
con enfermedades sistémicas, sin embargo, deberian tomarse en cuenta las

normas de seguridad universales para la administracion de anestésicos locales:

e Aspirar cuidadosamente antes de inyectarse para reducir el riesgo de
inyeccion intravascular involuntaria,

e Inyectar lentamente, una velocidad méaxima de un minuto por cada
cartucho, después de esto debe monitorearse al paciente; durante y
después de la inyeccion para detectar reacciones inusuales;

e Seleccionar el agente anestésico y si se debe utilizar con o sin un
vasoconstrictor sobre la base del duracion de la anestesia adecuada para el

procedimiento previsto; y



e Usar la cantidad minima de solucion anestésica que se necesita para lograr
un nivel adecuado de anestesia para mantener al paciente comodo durante

el procedimiento dental.

La adhesién a estas normas sencillas reducira el riesgo de reacciones
adversas a la anestesia local. Una pauta de seguridad adicional util para la
mayoria de los pacientes médicamente complejos es reducir la cantidad de
anestésico local que contiene un vasoconstrictor a no mas de dos cartuchos de
1,8 ml. Si el volumen de anestésico adicional es necesario para mantener el
control del dolor durante el procedimiento, anestésicos sin vasoconstrictor se
pueden utilizar para las inyecciones posteriores. Sin embargo, el uso de cartuchos
adicionales de anestésicos locales que contienen vasoconstrictor no es una
contraindicacién absoluta en pacientes que no muestran sensibilidad a esta

sustancia .
En la tabla 2 se resume el uso de agentes anestésicos locales para

muchas condiciones sistémicas y toxicomanias encontradas en pacientes

médicamente complejos que solicitan atencién odontolégica .

Tabla 2. Resumen del uso de anestésicos locales en pacientes medicamente complejos.

ENFERMEDAD PRECAUCIONES
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Usar protocolo de reduccidn de estrés*
*Hipertension (controlada) Minimizar el uso de vasoconstrictores

Beta-bloqueadores no selectivos (Propanolol)  Evitar vasoconstrictores

Beta-bloqueadores selectivos (Lopressor) Minimizar el uso de vasoconstrictores

Otros farmacos antihipertensivos (Clonidina, Minimizar el uso de vasoconstrictores; monitorear el sitio de

Aldomet, Reserpina) inyeccidn por isquemia.
*Angina y post-infarto al miocardio Minimizar el uso de vasoconstrictores
*Arritmia cardiaca (refractaria) Minimizar el uso de vasoconstrictores, evitar inyecciones al

LPD o intradsea.

*Insuficiencia cardiaca congestiva (controlada) Minimizar el uso de vasoconstrictores

Glucésidos digitalicos ( Digoxina ) Monitorear arritmias si se uso vasoconstrictor




Nitratos y vasodilatadores de accién

prolongada, (Nitroglicerina, Isordil , Minipres)

Observar la duracién de la anestesia, debido a que disminuye

facilmente.

*Accidente cerebrovascular

No se requieren precauciones especiales

ENFERMEDAD PULMONAR

*Asma

Protocolo de reduccién de estrés®; minimizar el uso de

vasoconstrictor

*Enfermedad pulmonaria crénica obstructiva

No se requieren precauciones especiales

ENFERMEDAD RENAL (SEVERA)

Reducir dosis; extendiendo el tiempo entre inyecciones

ENFERMEDAD HEPATICA (SEVERA)

Reducir dosis; extendiendo el tiempo entre inyecciones

ENFERMEDAD PANCREATICA

*Diabetes

Protocolo de reduccién de estrés”

ENFERMEDAD SUPRARRENAL

*Insuficiencia suprarrenal

Protocolo de reduccién de estrés*

*Feocromocitoma

Evitar vasoconstrictores

ENFERMEDAD TIROIDEA

*Hipertiroidismo (controlado o eutiroideo)

No se requieren precauciones especiales

*Hipotiroidismo (leve)

No se requieren precauciones especiales

ENFERMEDAD MUSCULOESQUELETICA

*Hipertermia maligna

No se requieren precauciones especiales

DISCRASIAS SANGUINEAS

*Anemia de células falciformes

Protocolo de reduccién de estrés®; minimizar el uso de

vasoconstrictores

*Metahemoglobulinemia

Evitar el uso de prilocaina (Citanest)

INTERACCIONES CON OTROS
MEDICAMENTOS

PRECAUCIONES

Farmacos antipsicéticos (Thorazine)

No se requieren precauciones especiales

Cocaina

Aplazar el tratamiento de 6-72 horas

Antidepresivos triciclicos ( Elavil )

Reducir al minimo la epinefrina ; evitar corbadrina

Inhibidores de la monoaminooxidasa

No se requieren precauciones especiales

Ansioliticos (Benzodiazepinas)

Minimizar el uso de todos los anestésicos

“Protocolo de reducciéon de estrés: -Citas matutinas y cortas, -Discutir cualquier pregunta,

preocupacion o temor del paciente, - Establecer una relacion honesta y solidaria con el paciente, -
Mantener un ambiente de calma, tranquilidad y profesional, - Proporcionar explicaciones claras de

lo que el paciente debe esperar y sentir, - Premedicacion con benzodiacepinas si es necesario, -



Garantizar un buen control del dolor a través de la eleccion juiciosa de anestésicos locales
adecuados para el mantenimiento de la comodidad del paciente durante todo el procedimiento, -
Utilizar 6xido nitroso, segun sea necesario (evitar hipoxia), - Utilice los cambios de posicion
graduales para evitar la hipotensién postural, - Poner fin a la cita si el paciente se siente estresado.
Fuente: Budenz A.W.: Local Anesthetics and Medically Complex Patients. J Calif Dent
Assoc. (2000);28(8):611-9.

Al inicio de esta revision, se ha puesto en evidencia el efecto de la inflamacion en
los mecanismos de procesamiento del dolor a nivel central y periférico, asi como la
influencia de los mediadores inflamatorios sobre canales de sodio TTX-r y
receptores TRPV1, por lo que en teoria la alteracion de la respuesta inflamatoria
resultaria favorable. La introduccion del concepto de analgesia multimodal o
sinergismo farmacolégico **, anunci6 la posibilidad de combinar anestésicos
locales con farmacos analgésicos para obtener mayor efecto analgésico intra y
postoperatorio. Han sido evaluados diversos farmacos, incluyendo: anti-
inflamatorios no esteroideos (ibuprofeno y ketorolaco), no opioides (paracetamol),
opiodes, glucocorticoesteroides (dexametasona) y duales (tramadol), con
diferentes resultados. El uso de AINE’s es una opcién efectiva que no rompe el
esquema farmacoldgico del odontdlogo e incrementa la tasa de éxito en la
anestesia pulpar en pacientes sintomaticos (Figura 4). Noguera-Gonzalez et al
obtuvo una tasa de éxito en la anestesia pulpar del 72% en pacientes con pulpitis
irreversible sintomética (PIS), mediante la premedicacién preoperatoria con 600
mg de ibuprofeno lhora antes del tratamiento y el BNAI con 1.8 ml de
mepivacaina al 2% con epinefrina 1:100,000 2. Yadav et al logré el 76% de éxito
anestésico con la administracion previa de 10 mg de ketorolaco via oral y el BNAI
con 1.8 ml de articaina al 4% con epinefrina 1:100,000 y la infiltracion
suplementaria bucal y lingual con 0.9 ml de la misma solucion, en el mismo tipo
de pacientes '°. Simpson et al evalué el efecto de la ingesta de 800 mg de
ibuprofeno y 1000 mg de paracetamol 45 minutos antes del BNAI con 3.6 ml y la
infiltracion bucal con 0.9 ml de lidocaina al 2% con epinefrina 1:100,000 en
pacientes con PIS, concluyendo que el sinergismo terapéutico entre estas

sustancias no da lugar a un aumento estadisticamente significativo versus el grupo
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placebo, 38% y 24% respectivamente °. Por otra parte, el uso de
glucocorticoesteroides en teoria ofreceria mas ventajas que los AINE a causa de
los diferentes mecanismos farmacoldgicos de estas sustancias. Sin embargo, ni la
premedicacién con 0.5 mg de dexametasona via oral 1h antes del tratamiento *, ni
la infiltracion bucal suplementaria de 1ml/4mg de dexametasona mejord
significativamente el éxito del BNAI con 1.8 ml de lidocaina al 2%, ya que a pesar
de que los glucocorticoides impiden la formacion de mediadores de la inflamacién,
no tienen efecto sobre los nociceptores activados '°. Recientemente, se reporto
que 0.5 ml de tramadol (50 mg/mL™) mezclado con 1.3 ml de mepivacaina al 2%
con epinefrina 1:100,000 aumenta la duracion del efecto anestésico (142 min),

pero no las estadisticas del éxito del BNAI .

< M, o Figura 4. (lado izquierdo) Propuesta

< COX ;:

de un ambiente para el fracaso del
BNAI. Un pH mas bajo provocado
por un medio inflamatorio provoca
una menor concentracion  de

lidocaina disponible (L) dejando los

canes de sodio tetrodoxina

§ 5 resistentes (TTX-r) (que también tiene
Na+ N+ Na+ una mayor resistencia a la lidocaina)
vulnerables a la entrada de sodio, que da lugar a la despolarizaciéon de la neurona. La mayor
concentraciéon de prostaglandina E2 (PGE2) causada por la accion de la ciclooxigenasa (COX)
también reduce el umbral de activacion de estos canales, facilitando la entrada de sodio. (Lado
derecho) Propone el efecto de la premedicaciéon con ibuprofeno cuando se utiliza junto con la
mepivacaina para el BNAI. Hay una mayor disponibilidad de mepivacaina en un ambiente
acido (inflamado), lo que permite una mayor concentracion del anestésico activo; favoreciendo
un blogueo de los canales de sodio TTX-r mas eficaz. La presencia local de ibuprofeno (IBU)
disminuye la concentracién de prostaglandinas que afectan a la sensibilidad de los canales de
sodio y puede actuar directamente en subtipos TTX-r. Fuente: Noguera-Gonzalez D., Cerda-
Cristerna B. 1., Chavarria-Bolafios D., Flores-Reyes H., Pozos-Guillen A. Efficacy of
preoperative ibuprofen on the success of inferior alveolar nerve block in patients with
symptomatic irreversible pulpitis: a randomized clinical trial. International Endodontic Journal
(2013);46:1056-1062.



Desde otra perspectiva, el manejo cuidadoso de la ansiedad, miedo, pesimismo
y/o preocupacion en los pacientes con odontalgia; es importante debido a que
pueden ser factores predictivos de la anestesia dental incompleta y en
consecuencia, de un postoperatorio doloroso e incomodo para el paciente.
Algunas estrategias sugeridas incluyen la premedicacion con ansioliticos y la
sedacion consciente, para bloquear mecanismos neurofisiolégicos y proporcionar
un tratamiento sin dolor y mejorar la eficacia del BNAI ’. Otras opciones mas
simples incluyen el uso del tono de oficina, informacion sobre el procedimiento o
distraccion, de tal forma que los pacientes puedan lidiar mejor con algunas

situaciones de la terapia endodéntica %.

CONCLUSION

El control del dolor es un fuerte componente de la excelencia clinica, si bien, las
tasas de éxito no son lo suficientemente altas para garantizar la anestesia pulpar
profunda, el conocimiento de los fundamentos biologicos resulta imprescindible
para el reconocimiento clinico de la causa de fracaso anestésico de los pacientes

con odontalgia aguda sometidos a tratamiento endodontico.

De este modo se facilitara el manejo eficiente y eficaz de las condiciones de dolor
mediante la seleccién adecuada de la técnica y solucion anestésica, asi como el
uso de AINEs y estrategias no farmacoldgicas para el control del dolor, de acuerdo

a las necesidades de cada caso.
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