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COMPARISON BETWEEN ELECTROACUPUNCTURE
AND LOCAL ANESTHESIA IN DOG DENTAL
EXTRACTIONS

ABSTRACT

PURPOSE: To investigate the perioperative analgesic efficacy of electroacupuncture
compared with local anesthesia in dogs undergoing dental extractions.

MATERIALS AND METHODS: Twenty client-owned dogs were randomly assigned to two
groups of 10 animals each. The group AL received maxillary nerve block and/or caudal
inferior nerve block unilateral and/or bilateral with lidocaine 4 mg/kg. The group EA
received electroacupuncture bilateral stimulation 100 Hz at Jiache (ST6) and Touwei
(ST8), and 40 Hz at Hegu (LI 4) and NeiTing (ST44) for 30 minutes. After this time, we
replaced the local points with NeiGuan (PC 6) and Zu SanLi (ST 36) (40 Hz) and continued
the treatment until the end of the dental procedure. The acupoints Baihui (GV20) and
Liangquan (CV23) were stimulated manually every 15 minutes. Cardiovascular and
respiratory parameters were recorded, for both groups, during surgery. For each dog, pain
was evaluated by observer masked to the treatment, postoperatively, with the Glasgow
(GCMPS) and the Colorado (CPS) pain scales.

RESULTS: The intraoperative respiratory rate was significantly lower in acupuncture
treated dogs than control group. The systemic systolic pressure was significantly higher in
the first 10 minutes in electroacupuncture group. Pain score did not differ among the
treatments and decreases significantly over the evaluation time.

CONCLUSIONS: Electroacupuncture may help improving perioperative analgesia in dogs
undergoing dental extractions
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INTRODUZIONE

L'agopuntura & stata descritta per la prima volta molti secoli fa nel piu antico libro cinese
di medicina conosciuto: 7he Yellow Emperor’s Classic of Internal Medicine (Veith, 1966).
Fatta eccezione per le recenti innovazioni nella pratica dell'agopuntura, le procedure e la
logica della terapia con ago sono cambiate molto poco negli ultimi 2.500 anni. Nella sua
forma classica, questo concetto orientale in medicina € stato usato per trattare tutti gli
aspetti della malattia e del turbamento emotivo, e fornisce un sistema di pensiero per
affrontare gli stati di malattia (Chapman, 1974).

Per comprendere i metodi della terapia dell'agopuntura € essenziale avere una
comprensione dell'antica base filosofica orientale per la pratica medica. I concetti si
fondano sul presupposto che l'uomo sia un'immagine microcosmica dell'universo e
soggetto alle stesse rotture di tensione della natura stessa. Si pensava che il corso
immutabile della natura, il Tao, agisse attraverso due forze componenti che erano
costantemente in lotta l'una con I'altra, muovendosi verso uno stato di unita ed equilibrio.
Le due forze, lo Yin e lo Yang, rappresentano ci0 che & freddo, passivo, oscuro e
femminile (Yin) e cio che ¢ caldo, attivo, luminoso e maschile (Yang). L'equilibrio di queste
due forze opposte e unificanti del corpo umano garantiva la liberta dalla malattia e dal
dolore (Chapman, 1974).

Poiché ci sono dodici mesi nell'anno, si pensava che il corpo umano fosse costituito da
dodici sistemi fisiologici. Associato a ciascuno di questi sistemi c'era un importante organo
viscerale e un percorso di arco energetico nel corpo chiamato meridiano. Si pensava che
circolasse una forza vitale, il Qj attraverso questi percorsi, secondo un ritmo circadiano.
Disturbi nel flusso della forza vitale sono il risultato di disarmonie nelle forze o elementi
naturali all'interno dell'individuo. Tali disturbi, se non corretti, alla fine porterebbero a uno
stato di malattia che colpisce I'organo associato al percorso in cui si € verificato il blocco
del @/ o un'area in un punto lungo quel percorso. La terapia dell'agopuntura era intesa
dagli antichi medici cinesi per correggere blocchi o eccessi nel flusso della forza vitale e
per correggere disarmonie o squilibri nelle forze vitali e negli elementi da cui dipendeva la
funzione fisiologica. Si pensava che ogni meridiano scorresse in profondita all'interno del

corpo, sebbene emergesse occasionalmente. I punti lungo ogni percorso in cui il QF era



vicino alla superficie erano considerati siti per I'agopuntura, cioé dove il flusso del Qi
potrebbe essere manipolato tramite l'infissione di aghi.

La diagnosi era una parte fondamentale per la terapia medica Orientale. II medico
studiava il carattere del paziente, il suo colore, il suo respiro, le risposte alle sue domande,
ma tutto dipendeva soprattutto da una diagnosi del polso. Si pensava che tutti e dodici i
sistemi fisiologici fossero rappresentati dai polsi delle arterie radiali; sei polsi, ognuno dei
quali rappresentava un sistema, erano localizzati a ciascun polso. Le perturbazioni in
questi dodici sistemi si sarebbero riflesse nelle pulsazioni, e tali perturbazioni erano
evidenti nella variabilita delle pulsazioni molto prima che il paziente diventasse
coscientemente consapevole dei sintomi o si contraesse una malattia importante. Quindi,
I'agopuntura nella terapia orientale era ampiamente impiegata come medicina preventiva
oltre che come terapia correttiva (Chapman, 1974).

In gran parte del mondo, la pratica classica dell'agopuntura € rimasta relativamente
immutata. Gli antichi concetti forniscono un sistema di costrutti logici mediante il quale un
terapeuta pud acquisire una prospettiva sul problema di un paziente e decidere su una
strategia per il trattamento. La sopravvivenza dell'agopuntura tradizionale per piu di 4.000
anni implica che questa terapia ha avuto una certa efficacia per la gestione della malattia.
Nella Repubblica popolare cinese, nell'ultimo decennio sono avvenuti importanti
cambiamenti nei concetti e nei metodi. L'agopuntura € stata integrata con la pratica
medica occidentale e applicata sia come terapia correttiva sia come mezzo di prevenzione
degli stati dolorosi. I dentisti e i medici cinesi sostengono che I'agopuntura funziona a
causa di meccanismi neuronali che, al giorno d’oggi, vengono sempre di piu studiati e
dimostrano come l'agopuntura agisca direttamente sul cervello attivando regioni
somatosensoriali (Hui et al., 2010).

In corso a stati di algia le risposte fisiologiche allo stress sono ormai state ben
documentate sia nelll'uomo che negli animali (Pyati and Gan, 2007; Lascelles, 2010).
Queste risposte includono l'aumento dei livelli di cortisolo, corticotropina, ormone
antidiuretico, catecolamine, aldosterone, renina, angiotensina II e glucosio che inducono
uno stato catabolico generalizzato (Gaynor, 2000). Inoltre, la risposta stressoria al dolore
comporta sovrastimolazione del sistema cardiovascolare e respiratorio oltre che ad
alterazioni dell’equilibrio acido-basico, della motilita intestinale e della perfusione viscerale
(Hamill, 1994). Esistono ormai numerosi studi, anche in medicina veterinaria, che

confermano come i benefici di un’efficace copertura analgesica riducano tale componente
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stressoria riducendo la morbidita e la mortalita nel periodo perioperatorio. Ad oggi sono
disponibili numerose categorie farmacologiche in grado di fornire un‘adeguata analgesia e
tra queste gli oppioidi rimangono il fondamento per il controllo del dolore intraoperatorio e
postoperatorio (Sun et al, 2008). Essi, come altri farmaci, non sono esenti da effetti
indesiderati e possono essere controindicati in alcuni specifici casi (Gaynor, 2000).
Pertanto, 'uso di trattamenti analgesici alternativi, volti ad abbassare la dose di oppioidi
necessaria e i conseguenti effetti collaterali, si configura come valido supporto nella pratica
clinica (Sun et al., 2008).

L'agopuntura € una modalita di trattamento del dolore esente da effetti collaterali, che pué
essere utilizzata singolarmente, o in associazione a terapia analgesica farmacologica, al
fine di ridurre il dosaggio di farmaci analgesici convenzionali (Pyati and Gan, 2007;
Gaynor, 2000). Studi riguardanti la capacita dell'agopuntura di attivare determinati
meccanismi neurali e molecolari di controllo del dolore, tra cui la produzione di endorfine,
garantiscono un fondamento scientifico all'analgesia da agopuntura (Zhao, 2008;
Mikashima et al., 2012; Grillo et al, 2014). Se la sua efficacia terapeutica in campi come la
medicina interna € ancora da evidenziare attraverso studi clinci ben condotti, e il
meccanismo d'azione non € stato ancora definitivamente chiarito, & stata scientificamente
provata la sua azione analgesica attraverso studi clinici nell'uomo (White and Cummings,
2009; Richardson and Vincent, 1986) e in medicina veterinaria nel gatto (Pomeranz and
Cheng, 1979), nel cane (Groppetti et a/, 2011; Machin et al., 2020), nella capra (Cheng et
al, 2013), nel cavallo (Steiss et al, 1989), nel ratto (Chen et al, 1998a; Romita et al,
1997) e nel coniglio (Xie et al., 1983; Han et a/,, 1983).



CENNI DI ANATOMIA DEL CAVO ORALE

La cavita orale e I'area che si estende dalle labbra al faringe fino a livello delle tonsille
palatine. Anteriormente € delimitata dalle labbra, lateralmente dalle guance,
superiormente dal palato duro e dal palato molle e inferiormente dalla lingua e dai tessuti
molli sottolinguali (Wiggs and Lobprise, 1997).

La cavita orale € generalmente suddivisa in due parti: il vestibolo e la cavita orale propria.
Il vestibolo € lo spazio compreso tra i denti, le gengive, i processi alveolari, le labbra e le
guance. La cavita orale propria si estende dalla cresta alveolare e i denti fino all'oro-

faringe (Wiggs and Lobprise, 1997).

ARCATA SUPERIORE

L'arcata superiore € formata da quattro ossa, le ossa incisive rostralmente e le ossa
mascellari. Le ossa mascellari si uniscono tra loro sulla linea mediana nella sutura
intermascellare, e all'osso incisivo rostralmente nella sutura incisivo-mascellare. Le ossa
incisive si uniscono con la sutura interincisiva. Le ossa incisive, mascellari e palatine
formano la volta della cavita orale e sostengono i denti dell'arcata superiore (Barone,
1974).

Le ossa incisive supportano le radici dei denti incisivi e presentano due aperture ovali, le
fessure palatine, attraverso le quali passano i vasi palatini e i dotti naso-palatini. I
rimanenti denti dell'arcata superiore sono supportati dalle ossa mascellari. Il canale
infraorbitale si apre appena dorsalmente alla radice distale del terzo premolare superiore e
corre dorsalmente o tra le radici del primo molare e del quarto premolare superiore
(Barone, 1974).

ARCATA INFERIORE

L'arcata inferiore & formata dalle due mandibole che si uniscono rostralmente sulla linea
mediana per mezzo di una giunzione fibrosa, la sinfisi mandibolare, la quale si estende
dalla parte piu rostrale della mandibola fino a livello del premolare. La mandibola
comprende due parti principali, il ramo orizzontale e il ramo verticale. Il ramo orizzontale €
composto dal corpo mandibolare e dalla zona della sinfisi, e contiene i denti; il ramo

verticale comprende processo coronide, il processo condiloideo e il processo angolare. La



corticale laterale del corpo della mandibola, presenta due o tre forami, il pit grande si
trova ventralmente al primo premolare. Un ulteriore forame si trova tra il primo e |l
secondo incisivo e in alcuni casi & possibile reperire un terzo forame caudalmente al
forame principale (Barone, 1974).

L'articolazione temporo-mandibolare & formata dal processo articolare mandibolare e dalla
fossa mandibolare dell'osso temporale. L'articolazione & divisa nei due compartimenti,
temporale (superiore) e mandibolare (inferiore), da un disco fibrocartilagineo
interarticolare. La capsula articolare € circondata da un tessuto fibroso che si organizza

lateralmente in un robusto legamento (Barone, 1974).

MUCOSA ORALE

L'epitelio squamoso stratificato che si estende dal margine delle labbra all’area delle
tonsille palatine € definito mucosa orale. Nella mucosa orale si distinguono tre tipi di
epitelio. Il primo viene definito Epitelio Specializzato e si trova sul dorso della lingua, il
secondo € rappresentato dalla Mucosa Masticatoria (epitelio del palato duro e delle
gengive) e il terzo e I'Epitelio di Rivestimento (epitelio che riveste le labbra, il vestibolo, il
pavimento della bocca, la superficie ventrale della lingua e il palato molle). La mucosa di
rivestimento € lassa, mobile, molto vascolarizzata, |'epitelio non € cheratinizzato ed &
composta da tre strati: lo strato basale, lo strato filamentoso e lo stratum distendium, cosi
chiamato per la sua particolare elasticita. La mucosa masticatoria € una delle piu
importanti strutture di supporto dei denti ed € divisa in due parti principali: il margine
gengivale e la gengiva aderente (Barone, 1974).

L'epitelio gengivale e il tessuto connettivo di supporto (lamina propria) sono tenacemente
uniti tramite una fitta rete di interdigitazioni. Fasci di fibre collagene nel tessuto connettivo
della lamina propria si estendono nel cemento, periostio, e sulla superficie esterna della
piastra ossea corticale dei processi alveolari. A causa del fatto che la bocca € la porta
d'ingresso del tratto alimentare e respiratorio, la mucosa orale € intensamente innervata in
modo che tutti gli stimoli possano essere accuratamente monitorati. I nervi originano
principalmente dai rami del trigemino, ma anche dal facciale, dal glossofaringeo e dal
vago. I nervi sensoriali perdono la loro guaina mielinica e formano una rete nello strato

reticolare della lamina propria che termina in un plesso subepiteliale (Barone, 1974).

10



PALATO DURO

Il palato duro € il tessuto molle che riveste la volta superiore della cavita orale. Ha un rafe
mediano che lo divide e da esso parte I'epitelio trasverso organizzato in creste trasversali.
All'inizio del rafe, subito caudalmente ai due denti incisivi centrali, si trova la papilla
incisiva. A ciascuno dei lati della papilla incisiva si trovano le aperture dei dotti incisivi, che
passando attraverso le fissure palatine connettono le cavita orale e nasale. Dalla papilla
incisiva i dotti incisivi si muovono dorsocaudalmente per aprirsi in ogni fossa nasale; lungo
il loro percorso comunicano anche con gli organi vomeronasali accoppiati. Sotto la papilla
incisiva si trova il forame incisivo attraverso il quale scorrono i nervi nasopalatini verso i

denti mascellari rostrali (Wiggs and Lobprise, 1997).

PALATO MOLLE

Il palato molle € il tessuto molle non supportato che si estende caudalmente dal palato
duro, libero dal supporto dell'osso palatino. E relativamente spesso all’attaccatura con il
palato duro e sottile ai margini. Quando é rilassato prende contatto con la superficie orale
dell’epiglottide e allo stesso tempo con la superfice respiratoria (Wiggs and Lobprise,
1997).

LINGUA

La lingua € la struttura mobile e prensile della cavita orale utilizzata per I'assunzione di
cibo e acqua e per il grooming. E’ costituita principalmente da muscolo scheletrico rivestito
da una membrana mucosale. I suoi movimenti sono controllati dai muscoli intrinseci ed
estrinseci della lingua. II muscolo intrinseco della lingua € il muscolo linguale proprio,
caratterizzato da fibre longitudinali superficiali e fibre profonde longitudinali, trasverse e
perpendicolari. Questo muscolo € innervato dal nervo ipoglosso. I muscoli estrinseci sono
il muscolo ipoglosso, il muscolo stiloglosso e il muscolo genioglosso. Lo stiloglosso tira la
lingua caudalmente, lipoglosso la retrae e la deprime, e il genioglosso la deprime e la
protrude. L'innervazione della lingua € data dal nervo linguale (V), dal nervo corda del
timpano (VII), dal nervo glossofaringeo (IX), e dal nervo ipoglosso (XII) (Wiggs and
Lobprise, 1997).

La lingua & divisa in apice, margine, corpo e radice. E ampia e sottile ai margini, mentre

diventa piu spessa a livello di corpo e radice. Il dorso € rivestito da una membrana mucosa
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spessa, rugosa e corneificata chiamata mucosa linguale. La superficie ventrale presenta
una mucosa liscia, piu sottile e meno corneificata.

La superficie dorsale presenta papille di varia forma e funzione. I due terzi rostrali della
lingua presentano le papille filiformi che sono dirette caudalmente e servono per il
grooming. A livello della radice sono localizzate le papille coniche che probabilmente hanno
funzione meccanica. Le papille fungiformi sono localizzate lateralmente e anteriormente e
ognuna contiene almeno otto papille gustative. Un piccolo numero di papille vallate solo
localizzate posteriormente dove iniziano le papille coniche; nel cane sono da tre a sei, piu
comunemente sono quattro, possono essere semplici 0 complesse e contengono le papille
gustative. Le papille fogliate sono localizzate nel terzo caudale della lingua, sempre
dorsalmente, e contengono papille gustative. Le papille marginali, localizzate ai margini
della meta rostrale della lingua, hanno natura meccanica. Esse sono utili nel cucciolo per la
suzione del latte, infatti scompaiono nell’adulto (Wiggs and Lobprise, 1997).

La porzione ventrale della lingua € rivestita da una membrana mucosa liscia. Dal
pavimento della bocca alla base ventrale anteriore si estende una piega di tessuto nota
come frenulo linguale. Su entrambi i lati del frenulo sono localizzate le caruncole
sublinguali che corrispondono all'apertura dei dotti delle ghiandole salivari sublinguali e
mandibolari (Wiggs and Lobprise, 1997).

All'interno della porzione ventrale dell’apice della lingua, lungo la linea mediana, si trova
un cordone fusiforme, composto da grasso, muscoli, occasionalmente isole di cartilagine e
tessuto fibroso della guaina, noto come lissa. La lissa & di circa 4 cm nei cani di media
taglia e pud agire come recettore di stiramento della porzione rostrale della lingua (Wiggs
and Lobprise, 1997).

L'irrorazione sanguigna della lingua avviene principalmente attraverso la coppia di arterie

linguali (Wiggs and Lobprise, 1997).

GHIANDOLE SALIVARI

Esiste un vasto assortimento di ghiandole e tessuti salivari nella cavita orale o che si
svuotano all'interno di essa. Le ghiandole salivari linguali, labiali, buccali, e palatine
rappresentano un grande numero di piccolissime ghiandole disseminate che secernono
piccole quantita di liquido sieroso o mucoso all'interno della cavita orale. Le ghiandole
salivari linguali sono localizzate nella sottomucosa e muscolare della lingua nel suo terzo

caudale, con numerosi piccoli dotti escretori. Le ghiandole labiali sono sparpagliate nella
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sottomucosa delle labbra con numerosi piccoli dotti escretori. Le ghiandole buccali sono
situate nella sottomucosa della cavita buccale con numerosi piccoli dotti escretori. Le
ghiandole palatine si trovano nella sottomucosa della superficie ventrale del palato molle
(Wiggs and Lobprise, 1997).

Esistono quattro o cinque grosse ghiandole clinicamente piu significative dal punto di vista
patologico e nella produzione di saliva. Nel cane sono la parotide, la sottolinguale, la
mandibolare e la zigomatica (Figura 1).

La ghiandola salivare parotide € suddivisa in una porzione superficiale e una profonda.
Questa ghiandola presenta generalmente una forma a V e si trova sotto l'orecchio
posteriormente alla mandibola e all'articolazione temperomandibolare. Il dotto parotideo
origina dalla ghiandola e procede rostralmente verso la guancia lungo la superficie laterale
del muscolo massetere, parallelamente alle fibre muscolari. In prossimita dell’estremita
terminale il dotto compie due giri ad angolo retto, uno medialmente e uno verticalmente,
prima di attraversare la mucosa buccale e aprirsi nel vestibolo buccale. Si apre nella papilla
parotidea localizzata nella mucosa rostrale alla radice distale del quarto premolare
superiore. La ghiandola produce una saliva di tipo prevalentemente sieroso (Wiggs and
Lobprise, 1997)

La ghiandola mandibolare & una ghiandola ovoidale, compatta, di colore da giallo a
camoscio. Nel cane si trova appena caudalmente all'angolo della mascella ed € facilmente
palpabile. II dotto mandibolare emerge dalla superficie mediale della ghiandola e scorre
rostromedialmente tra i muscoli miloideo e stiloglosso, medialmente alla mandibola. II
dotto sbocca nella mucosa delle caruncole sottolinguali situate accanto al frenulo linguale
(Wiggs and Lobprise, 1997).

La ghiandola salivare sottolinguale € di un rosa leggermente scuro ed € la piu piccola delle
quattro principali coppie di ghiandole salivari del cane. La ghiandola & divisa in una
porzione monostomatica e una polistomatica. La porzione monostomatica scarica la saliva
nel dotto sottolinguale maggiore che tipicamente viaggia dorsalmente al dotto
mandibolare e si apre nella caruncula sottolinguale in corrispondenza di esso oppure uno o
due millimetri caudalmente. La porzione polistomatica € un gruppo di 6-12 piccoli lobuli
salivari sparsi nel tessuto sottolinguale. Questi hon comunicano con il dotto sottolinguale
maggiore, ma si svuotano in diversi dotti sottolinguali minori nella cavita orale tra la lingua

e la mandibola nel recesso sottolinguale laterale (Wiggs and Lobprise, 1997).
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La ghiandola zigomatica si trova ventralmente all'estremita rostrale dell'arco zigomatico.
Possiede un dotto maggiore e fino a quattro dotti minori che viaggiano dalla ghiandola alla
parte caudale del vestibolo buccale. Il dotto zigomatico maggiore si apre caudalmente alle
papille parotidee caudalmente all’ultimo molare superiore a livello di papilla zigomatica. I
dotti minori si aprono caudalmente al dotto maggiore e appaiono come una linea di puntini

rossi sulla mucosa (Wiggs and Lobprise, 1997).

Location of palatine tonsil
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Figura 1: Ghiandole salivari (Evans and De Lahunta, 2013).
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DENTI

Prima di discutere l'anatomia dentale, & necessaria una comprensione generale della
nomenclatura direzionale, di superficie e di cuspide. Rostrale e caudale sono termini
anatomici di localizzazione sulla testa su un piano sagittale. Rostrale si riferisce a una
struttura piu vicina alla struttura pit avanzata della testa; caudale a una struttura piu
vicina alla coda. Il termine denti caudali si riferisce a premolari e molari, al contrario gli
incisivi e i canini sono i denti rostrali. Incisivi, canini e premolari hanno quattro superfici
esposte e una cuspide, per un totale di cinque superfici. Anche i molari hanno cinque
superfici esposte. Come regola generale le superfici dei denti rivolte verso il vestibolo o le
labbra sono le superfici vestibolari. Per gli incisivi e i canini, la superficie rivolta verso le
labbra € comunemente chiamata superficie labiale. Con premolari e molari, la superficie
rivolta verso la guancia & nota come superficie buccale. Tutte le superfici rivolte verso la
lingua sono descritte come linguali, sebbene per i denti mascellari questa superficie sia
spesso descritta come superficie palatale. Per premolari e molari, la superficie che entra in
contatto con i denti nella mascella opposta, durante la chiusura, & nota come superficie
occlusale. La cuspide dei premolari che non entra in contatto con i denti opposti &
tipicamente indicata come la cresta occlusale. Per gli incisivi, la cuspide lungo I'aspetto piu
coronale & indicata come cresta incisale. Per il dente canino, la cuspide & generalmente
chiamata superficie della cuspide. Premolari e molari possono avere piu cuspidi. Le
superfici rivolte verso i denti adiacenti all'interno dello stesso quadrante mascellare o
arcata dentale sono chiamate collettivamente superfici di contatto o prossimali. Le
superfici prossimali possono essere distali o0 mesiali. Il termine distale indica una superficie
prossimale rivolta in direzione opposta alla linea mediana della faccia. Al contrario, il
termine mesiale designa la superficie prossimale rivolta verso la linea mediana. Lo spazio
tra due superfici prossimali affacciate € noto come spazio interprossimale. Apicale € un
termine usato per indicare una direzione verso la punta della radice. Coronale € un
termine usato per indicare una direzione verso la punta della corona o la superficie
occlusale. I termini incisale per incisivi e occlusale per premolari e molari sono usati anche
per indicare la direzione coronale. Il termine cervicale indica la giunzione della corona e

della radice del dente o una direzione verso quel punto (Wiggs and Lobprise, 1997).
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Il cane possiede 28 denti decidui e 42 denti definitivi (Barone, 1974) (Figura 2).
Le formule dentali attualmente accettate nel cane sono le seguenti:

Denti decidui: 2X (3/3i, 1/1 ¢, 3/3 pm) = 28

Denti definitivi: 2X (3/3 I, 1/1 C, 4/4 PM, 2/3 M) = 42 (Wiggs and Lobprise, 1997).

Molars

Premolars
Incisivomaxillary canal

Canine

Canine
Incisors Premolars Molars

Figura 2: Denti di un cane adulto (Evans and De Lahunta, 2013).

I denti sono strutture specializzate per afferrare, tagliare e sminuzzare il cibo. Ogni dente
e diviso in tre parti: corona, colletto e radice.

La corona € la parte del dente che si estende al di fuori della gengiva ed & coperta da un
sottile strato di smalto bianco. Tutte le corone dentali nel cane terminano in tubercoli
dentali. Alla base di ogni corona, a livello della giunzione smalto-cemento, c'¢ il colletto del
dente. Il colletto include la regione coronale della radice tra lo smalto e la gengiva. La
radice del dente e la porzione localizzata al di sotto della gengiva, all'interno dell’osso
alveolare. La superficie della radice € coperta da cemento ed & ancorata alle mascelle
attraverso il parodonto. Molti denti hanno piu di una radice, il punto dove divergono €
chiamato forcatura. Gli incisivi e i canini del cane sono tutti denti a radice singola. Il primo
premolare di ogni quadrante ha solo una radice. Il secondo e il terzo premolare hanno due
radici, tipicamente con una radice mesiale all’altra. Nei cani brachicefali i premolari
possono essere ruotati di 90° in modo tale che una radice sia palatale rispetto allaltra. II
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quarto premolare mascellare ha tre radici, due mesiali e una distale. I primi e i secondi
molari superiori hanno tre radici, due vestibolari e una palatale. Il secondo, terzo e quarto
premolare della mandibola hanno due radici. Il primo e secondo molare mandibolare
hanno due radici. Il terzo molare mandibolare una radice (Wiggs and Lobprise, 1997).

La cavita interna del dente & denominata cavita pulpare, e contiene il tessuto pulpare. A
sua volta questa cavita € suddivisa nelle camere pulpari (Evans and De Lahunta; Wiggs
and Lobprise, 1997) (Figura 3).
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Pulp chamber

Ry,
P e,
Q) "/b/

Root canal

Apex

Figura 3: Anatomia del dente (Wiggs RB).

La corona del dente & completamente ricoperta da smalto. Lo smalto & il tessuto piu
mineralizzato e duro dell'organismo. Ha un colore bianco e semitraslucente; con l'eta
possono verificarsi macchie estrinseche e cambiamenti di colore dello smalto. Costituito
per il 96% da cristalli di idrossiapatite, il restante 4% & composto da acqua e materiale
organico fibroso. Nonostante la sua durezza lo smalto € soggetto a usura per attrito. Lo
smalto & avascolare e non puo0 rigenerarsi se danneggiato (Wiggs and Lobprise, 1997).

Ci sono evidenze che lo smalto di cani e gatti € molto piu sottile di quello che si trova
nell'uomo. Nell'uomo lo spessore & di 2-4 mm rispetto a 0,1-0,3 mm nei gatti e 0,1-0,6
mm nei cani (Crossley, 1995).

La dentina & la parte piu cospicua della struttura dentale, sia della corona che della radice.

E caratterizzata dalla presenza di tubuli che ne attraversano l'intero spessore. I tubuli

contengono fluido dentinale e i processi citoplasmatici degli odontoblasti.
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Il tessuto pulpare rappresenta un complesso funzionale con la dentina, il complesso pulpo
dentinale, e costituisce I'endodonzio. Questo tessuto € responsabile della vitalita del dente.
La polpa e costituita da un tessuto connettivo comprendente fibroblasti, istiociti, leucociti e
odontoblasti, fibre collagene, sangue, vasi linfatici e nervi. Dal punto di vista anatomico la
cavita pulpare che si trova nella corona viene definita camera pulpare, quella che si trova
nella radice si definisce canale radicolare. Il canale radicolare comunica con i tessuti
periapicali attraverso I'apice. Nei denti immaturi & una singola ampia comunicazione, con il
passare dll'eta I'apice si chiude (apicogenesi) e la comunicazione del tessuto pulpare con il
tessuto peripicale avviene attraverso numerosi piccoli canali che costituiscono il delta
apicale. Sono stati evidenziati nel cane e nel gatto anche dei canali laterali coronalmente
all’apice, che connettono il tessuto pulpare al tessuto periradicolare (Wiggs and Lobprise,
1997).
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LA MALATTIA PARODONTALE

La salute orale e parodontale &€ una componente importante della salute generale del
paziente. Analogamente alla trascuratezza della salute orale e parodontale globale degli
esseri umani in tutto il mondo, la salute e la malattia parodontale € un'area trascurata
della medicina veterinaria e dei curricula universitari veterinari (Jin et a/, 2011). Non
dovrebbe essere inevitabile che i pazienti veterinari soffrano di infezioni parodontali,
dolore, infammazione, perdano i denti man mano che invecchiano e soffrano di
ramificazioni locali e sistemiche della malattia parodontale (PD). La comprensione della
malattia parodontale e I'attuazione di programmi di benessere per la salute parodontale e
orale, &€ necessaria per aiutare i pazienti veterinari a prevenire la malattia parodontale,
difendere il loro comfort e benessere, e per educare i proprietari di animali domestici a
considerarla nella completa cura del paziente (Stepaniuk, 2019).

La malattia parodontale & la malattia piu comune nei cani e nei gatti da compagnia. Una
revisione della letteratura suggerisce che la prevalenza della malattia € dell'80-85% nei
pazienti canini e felini di eta superiore ai due o tre anni (Lund et a/, 1999; Golden et a/.,
1982; Harvey et al,, 1994; Kortegaard et al., 2008).

La parodontologia & lo studio del parodonto (cioé di gengiva, legamento parodontale
(PDL), cemento e osso alveolare) in condizioni di salute e malattia e anche del suo
trattamento per mantenere o ristabilire la salute parodontale. Il processo patologico di
progressiva perdita di attacco intorno al dente & definito malattia parodontale. Cid pud
verificarsi in periodi di inflammazione attiva (parodontite) e periodi di quiescenza. La
gengivite (cioé l'inflammazione della gengiva) inizia lungo il margine gengivale libero ed &
il primo stadio della malattia parodontale. La parodontite (cioé l'inflammazione del
parodonto) € definita come uno stato patologico attivo del parodonto. La malattia
parodontale & una malattia sottogengivale. Sottogengivale si riferisce alla regione apicale
del margine gengivale libero e nel solco o tasca parodontale. Sopragengivale € I'opposto e
si riferisce al dente coronalmente al margine gengivale libero (Stepaniuk, 2019).

La malattia parodontale € una malattia sottogengivale insidiosa, progressiva, che richiede
esami orali in anestesia, e radiografie intraorali per valutare, diagnosticare e sviluppare
piani di trattamento completi. La parodontite causa la perdita di attacco del parodonto in
modo variabile. I fattori che influiscono includono salute sistemica, cure dentistiche

domiciliari preventive (0 mancanza di esse), affollamento e rotazione dei denti, anomalie
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occlusali, cure dentistiche professionali, genetica e nutrizione. E importante notare che il
sistema immunitario dell'animale e la risposta inflammatoria al biofilm della placca
contribuiscono alla perdita dell'attaccamento parodontale (Page, 1986). La parodontite
inizia con la gengivite, ma non tutte le gengiviti non trattate si trasformano in parodontite,
né tutte le parodontiti progrediscono fino a dare inizio alla perdita di attacco (Stepaniuk,
2019).

La fisiopatologia della malattia parodontale & simile tra i pazienti veterinari e gli esseri
umani (Rosenberg et al., 1966; Saxe et al, 1967; Lindhe et al, 1973). La parodontite &
un'infiammazione attiva del parodonto. Inizia con I'accumulo della pellicola dentale (0,1-
0,8 mm) (ad esempio, glicoproteine salivari) che si verifica entro pochi secondi dalla
pulizia del dente. In poche ore, i batteri Gram-positivi per via orale colonizzano prima la
pellicola formando il biofilm della placca. Con I'aggiunta di polisaccaridi extracellulari (cioé
sottoprodotti batterici), la placca assume il suo classico aspetto da avorio a giallo a
grigiastro. Il biofilm della placca si forma in 24 ore e matura in pochi giorni. La
maturazione del biofilm della placca fino a uno stadio in cui sono supportati i
microrganismi anaerobici avviene entro 24 ore (Harvey et al, 1995; Harvey, 2005). La
mineralizzazione del biofilm della placca provoca calcoli (Figura 4). La parodontite &
causata dal biofilm batterico (placca) e dalla risposta infiammatoria associata. Una
significativa malattia parodontale pud essere presente senza tartaro. Allo stesso modo,
alcuni pazienti possono avere calcoli significativi con malattia parodontale minima. Inoltre,
la malattia parodontale pud essere quiescente o avere periodi di infiammazione attiva
(Stepaniuk, 2019).

La placca sopragengivale influenza I'accumulo di crescita e la patogenicita della placca
sottogengivale nelle prime fasi della malattia parodontale. Il biofilm della placca protegge
la placca sottogengivale e riduce I'ossigeno disponibile piu in profondita nella matrice della
placca, consentendo cosi la proliferazione degli anaerobi Gram negativi. Sebbene le
comunita batteriche sopragengivali e sottogengivali siano un continuum, durante la
maturazione si verifica la delimitazione, separando le due diverse comunita (Teles et a/,
2013). I batteri orali e quei batteri nella comunita del biofilm possono essere batteri
aerobici (ad esempio, richiedono ossigeno), batteri facoltativi (ad esempio, sopravvivono in
condizioni aerobiche o anaerobiche) e batteri anaerobici (ad esempio, richiedono ambienti

privi di ossigeno.
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Figura 4: Il biofilm della placca € la causa scatenante della malattia parodontale. Man mano che il
biofilm della placca matura, viene mineralizzato per formare calcoli che possono essere visualizzati
sulla superficie del dente del canino mascellare sinistro (204). Il termine profano per calcolo &

tartaro.

Le teorie sulla malattia parodontale continuano ad evolversi (Bartold and Van Dyke, 2013).
L'"ipotesi della placca specifica” spiega che la parodontite € causata da specifici ceppi di
batteri virulenti. Questo tipo di ipotesi potrebbe spiegare la natura di alcune forme di
parodontite aggressiva. Quando la ridotta resistenza dell'ospite consente ai patogeni
facoltativi presenti nella normale flora orale di proliferare, si ha la parodontite. L"ipotesi
della placca non specifica" spiega al meglio la parodontite cronica. Questa popolazione
batterica mista nel biofilm della placca, con la mancanza di cure professionali e domiciliari,
prolifera e induce una risposta infiammatoria con conseguente parodontite e perdita di
attacco (Stepaniuk, 2019).

L'inflammazione della gengiva & considerata reversibile con il trattamento. Tuttavia, la
perdita di attacco parodontale dovuta alla parodontite non & reversibile, ad eccezione della
chirurgia ossea aggiuntiva, come la rigenerazione tissutale guidata. E normale avere un
piccolo numero di neutrofili in una gengiva relativamente sana e nel fluido crevicolare
gengivale. All'inizio dell'infiammazione, I'epitelio giunzionale avra una proliferazione
laterale nella regione coronale e si accumuleranno piu neutrofili, plasmacellule e altre
cellule inflammatorie. Si verifica un aumento dell'essudato nel solco e inizia la perdita di
tessuto connettivo. La gengivite edematosa & comune. Tuttavia, in alcune razze si verifica

una risposta fibrosa gengivale alla placca (Stepaniuk, 2019).
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Molte delle razze di cani piu piccole e di razza pura sono state associate soggettivamente e
aneddoticamente a una maggiore predilezione verso l'affollamento dei denti e le
malocclusioni, che predispongono entrambe allo sviluppo della malattia parodontale
(Harvey et al, 1994). La gengiva e l'osso alveolare piu sottili nei cani di razza toy
contribuiscono alla probabilita di uno stadio parodontale scadente (Kyllar et a/, 2008).
Inoltre, molte linee di Schnauzer nani, maltesi e segugi hanno una propensione simile per
la parodontite aggressiva. La genetica pud anche predisporre alle malattie orali
influenzando le dimensioni della struttura, il sistema immunitario, la salute degli organi e
numerosi altri sistemi del corpo. La salute generale del paziente & importante. Gli animali
in cattive condizioni di salute sono piu suscettibili alle infezioni e alle malattie. Animali con
problemi sistemici sottostanti, come diabete mellito, malattie immunosoppressive o quelli
che ricevono farmaci immunosoppressori comunemente usati per varie malattie
dermatologiche e sistemiche (ad es. ciclosporina, corticosteroidi) hanno una risposta
immunitaria alterata e potrebbero avere piu problemi di salute parodontale. Con diete e
cure mediche piu attente gli animali vivono vite piu lunghe e piu sane. Sfortunatamente, €
stato anche dimostrato che con l'invecchiamento degli animali aumentano le malattie
dentali e parodontali (Harvey et al, 1994; Berglundh and Lindhe, 1993). Poiché i
proprietari di animali domestici si prendono piu cura di cani e gatti, gli animali domestici
hanno una durata di vita piu lunga e si verifica un aumento delle malattie croniche legate
all'eta come la malattia parodontale. Le cure odontoiatriche domiciliari possono influenzare
notevolmente lo sviluppo e il controllo della malattia parodontale. L'assistenza domiciliare
comprende dieta, giocattoli da masticare, prodotti chimici, soluzioni e gel orali e
spazzolatura (Stepaniuk, 2019). Il comportamento masticatorio influisce sulla cavita orale,
i denti e il parodonto. I nutrienti e i componenti degli alimenti per animali domestici sono
stati coinvolti nei cambiamenti della salute generale e nelle aspettative di vita pit lunghe
(Watson, 1994). La composizione delle diete (dure o morbide) puod influenzare la
masticazione se I'animale ha la dentatura sana e indolore. La masticazione pud aiutare con
i naturali effetti di pulizia dei denti. Le consistenze non si occupano solo della ruvidezza di
un alimento, ma anche della sua compressibilita e resistenza allo strappo. Le diete
morbide rispetto alle diete dure sono state dibattute. Tuttavia, al momento non ci sono
prove evidenti che le diete morbide o le diete dure portino preferenzialmente a un
maggiore accumulo di placca nei cani e nei gatti (Roudebush et a/, 2005; Logan, 2006). I

componenti nutrizionali di una dieta (ad es. vitamine, minerali, carboidrati, zuccheri,
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grassi, proteine) e le variazioni possono produrre numerosi problemi ai denti, all'osso
alveolare e al parodonto. E stato dimostrato che le carenze di vitamina C e di minerale di
selenio provocano un PDL debole che pud essere facilmente danneggiato. L'aumento degli
zuccheri, la diminuzione dei minerali e I'aumento del pH possono tutti avere effetti sullo

sviluppo della carie (Stepaniuk, 2019).

La malattia parodontale e le tasche parodontali associate possono causare fistole oronasali
(ONF). L'ONF pu0 non essere evidente e identificato solo con un esame del cavo orale in
anestesia generale, sondaggio parodontale e radiografie intraorali. Inoltre, questi ONF
nascosti sono causa di rinite infammatoria cronica (Maretta, 1992; Stepaniuk and
Gingerich, 2015). La giustapposizione dei molari mascellari all'orbita incompleta nel cane e
nel gatto consente alla malattia parodontale di contribuire a malattie perioculari/oculari
come la cellulite retrobulbare e l'inflammazione oftalmica (Ramsey et al, 1996; Paiva et
al, 2013; Negro and Hernandez, 2003). Il rapporto dente-mascella non € rimasto
proporzionale nei cani che sono stati allevati e selezionati per essere sempre piu piccoli di
taglia (Gioso et al, 2001). Non solo questi denti affollati sono piu predisposti alla malattia
parodontale, ma quando si verifica la perdita di attacco predispone la mandibola a fratture
“patologiche” (Hale, 2002).

SEGNI CLINICI DELLA MALATTIA PARODONTALE

I segni clinici della malattia parodontale sono spesso nascosti e insidiosi. Alitosi, gengivite,
placca sopragengivale e tartaro, riluttanza a masticare, testa abbassata, far cadere il cibo,
starnuti, secrezione nasale, movimenti esagerati della mascella durante il pasto,
avversione al cibo e alla ciotola dell'acqua, sono segni clinici. La fastidiosa alitosi € il
risultato di composti solforati volatili (ad es. idrogeno solforato, metil-mercaptani,
dimetilsolfuro, acidi grassi volatili) prodotti dai batteri orali. Alcuni segni clinici si
manifestano in una fase avanzata del decorso della malattia, dopo che il paziente ha
sofferto in silenzio per mesi o anni di dolore cronico e infezione. Comunemente,
potrebbero non esserci segni clinici evidenti per il proprietario e per il veterinario non
addestrato. Quasi tutti i pazienti stanno ancora mangiando e molti proprietari di animali
domestici non sanno che i loro animali hanno infezioni, inflammazioni e dolori significativi

nella cavita orale (Stepaniuk, 2019).
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GLI STADI DELLA MALATTIA PARODONTALE

I piani di trattamento possono essere progettati in base allo stadio del singolo dente e allo
stadio parodontale complessivo della cavita orale. Con il sondaggio parodontale e le
radiografie intraorali possono essere assegnati vari stadi diagnostici della malattia
parodontale.

Normale (PD 0): clinicamente normale — nessuna inflammazione gengivale o parodontite

clinicamente evidente.

Fase 1 (PD 1). Solo gengivite senza perdita di attacco. L'altezza e [I'architettura del

margine alveolare sono normali.

Fase 2 (PD 2). Parodontite precoce - meno del 25% della perdita di attacco o, al massimo,
c'e un coinvolgimento della forcatura allo stadio 1 nei denti con piu radici. Ci sono segni
radiologici precoci di parodontite. La perdita di attacco parodontale € inferiore al 25%,
misurata mediante sondaggio del livello di attacco clinico o determinazione radiografica
della distanza del margine alveolare dalla giunzione amelocementizia rispetto alla

lunghezza della radice.

Fase 3 (PD 3). Parodontite moderata: 25-50% della perdita di attacco misurata mediante
sondaggio del livello di attacco clinico, determinazione radiografica della distanza del
margine alveolare dalla giunzione amelocementizia rispetto alla lunghezza della radice,

oppure & presente uno stadio 2 coinvolgimento della forcatura nei denti con piu radici.

Fase 4 (PD 4). Parodontite avanzata: piu del 50% della perdita di attacco misurata
mediante sondaggio del livello di attacco clinico o determinazione radiografica della
distanza del margine alveolare dalla giunzione amelocementizia rispetto alla lunghezza
della radice, oppure € presente un coinvolgimento della forcatura di stadio 3 nei denti con
piu radici (Stepaniuk, 2019).
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TRATTAMENTO DELLA MALATTIA PARODONTALE

I pazienti veterinari dovrebbero essere programmati per una pulizia parodontale in
presenza di gengivite e prima che si verifichi una malattia parodontale irreversibile e la
perdita di attacco. Viene eseguito il ridimensionamento (raschiatura dentale o scaling
dentale) sopragengivale e il sottogengivale. Il ridimensionamento sottogengivale separa
una pulizia dentale professionale da una procedura puramente cosmetica. Una corretta
pulizia sottogengivale & impossibile nel paziente non anestetizzato. Gia nel 1975, & stato
dimostrato nei cani che lo spazzolamento quotidiano dei denti e la pulizia dei denti
possono stabilire e mantenere un parodonto normale per diversi anni (Lindhe et al., 1975).
A seconda del segnalamento del paziente, le linee guida delllAAHA raccomandano una
pulizia dentale professionale nel primo-secondo anno di vita del paziente (Holmstrom et
al, 2013). Una pulizia dentale professionale (parodontale) richiede tempo per valutare la
cavita orale, ottenere radiografie intraorali e pulire professionalmente la cavita orale.
Ulteriori trattamenti parodontali, chirurgia parodontale ed estrazioni, come indicato,
possono facilmente aumentare il tempo del trattamento anestetico. Pertanto, € necessario
programmare un tempo appropriato nel programma chirurgico per consentire la
valutazione e I'esecuzione senza fretta dei piani di trattamento (Stepaniuk, 2019). Se sono
presenti malattia parodontale o altre condizioni orali dolorose (ad es. denti fratturati) &
necessario prima anestetizzare il paziente, valutare la cavita orale, ottenere radiografie
intraorali, trattare la malattia e riportare la cavita orale a una nuova linea di base normale.
La chirurgia parodontale si verifica dopo che la cavita orale e stata sottoposta a una
valutazione approfondita, radiografie intraorali e pulizia parodontale professionale. Spesso,
€ meglio organizzare le procedure in modo che la chirurgia parodontale venga eseguita
diverse settimane dopo una pulizia parodontale se si utilizzano lembi parodontali o
rigenerazione tissutale guidata. La resezione dei tessuti molli e alcuni interventi di
sottrazione ossea possono essere eseguiti durante la pulizia parodontale. Dopo tali
procedure pud essere sviluppato un piano di assistenza domiciliare per il singolo paziente
(Stepaniuk, 2019).

Nessun prodotto per la cura orale a casa & una monoterapia per il trattamento della
malattia parodontale causata dal biofilm della placca. I prodotti per la cura della casa non
sostituiscono una pulizia parodontale professionale. L'anestesia generale, l'esame e la

valutazione orale completa e la pulizia parodontale professionale sono necessari per
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trattare la cavita orale. I prodotti per la cura della casa aiutano a prevenire e rallentare il
ritorno di placca e tartaro. Anche con meticolose cure domiciliari, I'anestesia per esami
orali completi e ablazione sottogengivale & necessaria nel corso della vita del paziente
(Stepaniuk, 2019). Lo spazzolamento dei denti € il metodo di controllo della placca piu
efficace per l'assistenza domiciliare. Lo spazzolamento dei denti dovrebbe essere iniziato
prima dell'instaurarsi della malattia parodontale. Lo spazzolamento dei denti si &
dimostrato efficace nei cani per prevenire e controllare la gengivite se eseguito
quotidianamente (Tromp et al., 1986). Ci sono una varieta di prodotti dentali da masticare
che aiutano a controllare la placca e il tartaro. Sono spesso progettati per incoraggiare la
masticazione in modo che il dente possa essere strofinato meccanicamente. Inoltre, alcuni
prodotti hanno I'aggiunta di diversi composti chimici antiplacca e prodotti chimici per
legare i composti volatili che causano l'alitosi. Giocattoli da masticare estremamente duri
(ad es. zoccoli di vacca, ossa da macellaio, cubetti di ghiaccio, corna) comunemente
fratturano i denti, portando a malattie endodontiche e infezioni periapicali nascoste.
Alcune diete per la salute dentale, su prescrizione veterinaria, controllano la placca
attraverso la disposizione delle fibre. Il dente viene pulito meccanicamente mentre
I'animale mastica le crocchette. Se pero, i denti sono assenti, o i denti occlusivi sono
assenti o I'animale non mastica il cibo, allora le diete non saranno efficaci. Esistono diete
con l'aggiunta di polifosfati che controllano I'accumulo di calcoli legando il carbonato di
calcio salivare nella saliva e quindi prevenendo alcuni depositi mineralizzati (calcolo) sui
denti (Stepaniuk, 2019). I sigillanti polimerici inerti applicati ai denti dopo una pulizia
parodontale ea casa sono progettati per formare un legame elettrostatico con lo smalto
dei denti. Una volta legati, sono progettati per fornire una barriera idrofobica che riduce
I'adesione della placca e della macchia (Smith and Smithson, 2014). Altri prodotti sono
progettati per essere applicati dopo una pulizia professionale e forniscono una barriera di
sei mesi (Sitzman, 2013).
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IL CAVO ORALE NELLA MEDICINA TRADIZIONALE CINESE

La bocca (kouw) ¢ il primo dei sette orifizi del tubo digerente, che permette di comunicare
desideri ed emozione e unita al resto delle sue consuete funzioni fisiologiche, la rende un
complesso crocevia energetico attraverso il qualeil cielo e la terra comunicano
incessantemente garantendo la vita di relazione tra noi stessi e il mondo.

Il Suwen afferma: "La bocca é ['orifizio della Milza (pi kai giao yu kou), quando la funzione
Milza é in armonia essa puo distinguere i cinque cereali. Se la Milza é malata il gusto é
perturbato e la bocca insipida.” (Husson, 1973).

Secondo i testi classici della Medicina Tradizionale Cinese quindi la bocca nel suo
complesso ¢ sotto il controllo della Milza, ma anche i meridiani di Cuore, Stomaco, Grosso
Intestino, Piccolo Intestino, Fegato, Rene, Vaso Concezione e Vaso Governatore sono in
contatto con essa (Visconti, 2018). Le labbra, la lingua e I'appetito giudicati insieme ci
forniscono informazioni sullo stato funzionale della Milza, le gengive superiori sono
controllate dal Grosso intestino, le inferiori dallo Stomaco che insieme costituiscono il
livello Yang Ming; i denti sono espressione del Jing del Rene, mentre la lingua riceve vari
meridiani principali e secondari, € il germoglio del Cuore e sulla sua superficie si proiettano
i vari organi ed apparati (Wong, 1987).

In particolare, la Milza controlla le labbra. Questo meridiano riveste particolare importanza
per le sue connessioni energetiche con il Triplice Medio Funzionale che vi associa oltre allo
Stomaco-Milza anche il Fegato e la Vescicola Biliare, connessioni che facilitano il drenaggio
del Calore patogeno, in genere collegato ai disordini alimentari, che va a colpire il cavo
orale provocando patologie che spaziano dalle gengiviti alle parodontopatie. Il canale della
Milza si diffonde sulla superficie ventrale della lingua e controlla le labbra, anche se nel
Ling Shu al capitolo 29 si legge che se esse sono spesse o fini dipende anche dalla
compartecipazione debole o forte del canale dell'Intestino (Visconti, 2018).

Lo Stomaco controlla le gengive dell'arcata inferiore. Il suo meridiano a livello della
mascella si divide in due branche, una che contorna la mascella e sale fino all'occhio
corrispondente, I'altra che prosegue verso l'alto fino a raggiungere 7ou Wei (ST8) (Figura
5). Il percorso di questo meridiano & importante per la sua funzione di gestione dei liquidi
e di veicolare il calore patogeno, ma per quanto riguarda il cavo orale soprattutto perché il

suo percorso a livello di viso interessa la gengiva (Visconti, 2018).
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L'intestino crasso controlla le gengive dell’arcata superiore, il suo meridiano percorre I'0sso
mascellare superiore. Insieme al cane di Stomaco appartiene al livello energetico Yang
Ming, baluardo alla propagazione del Calore Patogeno nel nostro organismo, un‘entita che
assume una grande importanza nella genesi delle patologie e sindromi del cavo orale e
delle sue componenti (Visconti, 2018). Il punto Comando regionale di faccia e bocca
appartiene a questo canale LI4 (Hegu), “riunione della valle”, punto Yuan particolarmente
efficace nel calmare il dolore. Il dolore insorge quando c'e un blocco della circolazione del
Qi o di Xueé. La particolare abilita di LI4 nel trattare il dolore € spiegata dall'affermazione
del Ling Shu Jing “il canale Yang Ming € abbondante di Qi e Xu€e', cid lo rende
efficacissimo nell'eliminare il ristagno e fermare il dolore. “Lo Yang Ming ha molto sangue
e molta energia....... Nella puntura dello Yang Ming si fa uscire il sangue e il soffio’

(Huangdi Neijing Suwen, capitolo 24).

Figura 5: II percorso dello Stomaco intorno alla bocca (Visconti M, 2018).

n

Per quanto riguarda il meridiano del Cuore la lingua & considerata il “germoglio del cuore
e quadri da Calore o da deificit di Yin si ripercuotono frequentemente sulla lingua, in
quanto tutto il Calore ed il Fuoco dell’organismo fanno capo al Cuore. Il Cuore non ama il
Fuoco e lo trasforma il Calore-Fuoco che invia in basso al Rene. Si comprende quindi
I'importanza del trattamento delle affezioni da Calore a carico della bocca e I'utilizzo del

meridiano di Cuore (Visconti, 2018).
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Il meridiano di Fegato nel suo percorso interno dal punto LR14 sale verso la testa,
passando dal collo, circonda la parte interna delle labbra, passa per I'occhio e termina al
punto GV20. Questo meridiano puo spiegare la comparsa di eruzioni da Calore all'interno
delle labbra. Esso pu6 avere un’efficacia maggiore, sebbene indiretta, sulle strutture della
bocca attraverso la Stadi di Qi e di Calore (Visconti, 2018).

Il Rene ha una notevole importanza per la bocca, in particolare per la costituzione ossea
della mascella e della mandibola, e dellarticolazione temporo-mandibolare. I denti sono
un’espressione del Jing del Rene e considerati un surplus dell'osso, di conseguenza un
territorio del Rene. In particolare, il Rene (attraverso il Jing) mantiene l'integrita e la
solidita dei denti nella mascella e mantiene la struttura dei denti stessi. La perdita, o la
facilita allo sgretolamento o la rottura dei denti, riflette una debolezza della funzione
renale (Visconti, 2018).

Nel simbolismo tradizionale cinese, secondo cui vige il principio del Macrocosmo che si
proietta nel Microcosmo, la bocca & una cavita importante e direttamente accessibile, e le
viene attribuito un significato particolare. Nella bocca non vi € rappresentato un
“omuncolo”, ma vi & proiettato I'Universo Notturno. Il palato rappresenta la volta celeste. I
denti sono le costellazioni dello zodiaco e su di essi vengono proiettati non solo i dodici
segni zodiacali, ma anche i Dodici Meridiani di agopuntura. Gli incisivi, i canini e i premolari
superiori corrispondono ai tre meridiani che originano sul viso (Vescica, Stomaco e Vescica
Biliare) e i loro antagonisti ai tre meridiani che originano al petto (Polmone, Maestro del
Cuore e Cuore). I tre molari superiori corrispondono ai tre meridiani che originano dai
piedi (Rene Fegato e Milza) e i loro antagonisti ai meridiani che originano dalle mani
(Grosso Intestino, Intestino Tenue e Triplice Riscaldatore) (Dal Pont, 1996) (Figura 6).

Tale disposizione sembra rispondere ad un criterio daffinita e compatibilité, nel senso che
le terne di denti antagonisti devono avere la possibilité di lavorare in perfetto accordo
senza danneggiarsi a vicenda. In questo modo secondo i rispettivi quadri clinici di ciascuno
dei 12 meridiani, & possibile suddividere anche la patologia orale in 12 quadri clinico
stomatologici che comprendono sia la patologia dei denti che quella della cavita orale e dei
mascellari (struttura, malformazione, ecc.). Va preso in considerazione, inoltre, che I'onda
di flusso energetico, presente nel meridiano al momento della nascita (primo atto
respiratorio) fornisce l'impronta costituzionale dell'individuo e determina la propria

predisposizione ad avere patologie riguardanti uno specifico meridiano ed organo
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associato. In questo senso i denti e la bocca nel suo complesso possono essere la prima
spia evidente di una perturbazione energetica piﬁ generale ma poco identificabile. In base
alla associazione dei denti con i rispettivi meridiani e al concetto di “meridiano di nascita”,
€ possibile stabilire una relazione tra la patologia dentaria e quella generale
dell'organismo. In altri termini una odontalgia, una carie o una perdita di un dente non
sarebbero una manifestazione isolata, ma un sintomo o manifestazione locale di una
patologia organica, cioe I'epifenomeno di una sindrome che comprende gli organi, apparati
e funzioni associate a quel dato meridiano, e nello stesso tempo agirebbe, in senso
terapeutico (o profilattico), secondo il principio di sostituzione. Tale principio, per cui una
lesione locale pué) sostituirsi ad un male (anche ignorato o latente) in un organo lontano e
pud eventualmente provocarne la guarigione, € insito sotto un certo aspetto anche

nell'agopuntura e secondo la tradizione, sta alle sue origini (Dal Pont, 1996).
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Figura 6: Rapporti tra denti e organi.

Partendo dalle nozioni sul’'uomo Petermann nel 2014 ha evidenziato la connessione dei
denti del cane con determinati punti di agopuntura. Inoltre, ognuno di questi punti era
connesso ad una essenza floreale (Figura 7). L'idea alla base di questo era sostenere il
punto di agopuntura disturbato e forse anche sostenere i denti per risolvere il problema

alla radice (Petermann, 2014).
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Figura 7: Denti e relativi punti di agopuntura e rimedi floreali nel cane (Petermann, 2014).

PATOLOGIE DEL CAVO ORALE IN MEDICINA CINESE

Odontalgie

Una prima causa € il Fuoco di Stomaco, colpisce soprattutto i denti inferiori. I sintomi sono
alitosi, sete intensa, ulcere nella mucosa orale, desiderio di bere acqua fredda, gengive
sanguinanti, rigurgito acido, dolore all'epigastrio, irrequietezza, nausea vomito, lingua
rossa asciutta con scarso induito giallo. Il polso & profondo pieno e rapido.

Calore e Umidita di Stomaco causano dolore ai denti, gengive gonfie, sete senza desiderio
di bere, sensazione di pienezza e dolore all'epigastrio, pesantezza, nausea, lingua rossa
con abbondante induito giallo. Il polso & scivoloso e rapido.

Terza causa di odontalgie € il Deficit di Stomaco Yin con falso calore che provoca mal di
denti, ulcere in bocca, gengive sanguinanti, secchezza delle fauci con desiderio di bere a
piccoli sorsi soprattutto al pomeriggio, dolore epigastrico sordo bruciante, feci secche,
calore ai cinque centri. Lingua appare rossa asciutta senza induito. Il polso & rapido vuoto
e galleggiante.

II Deficit di @/ di Stomaco e Milza causa mal di denti sordo che va e viene, gengive deboli,
inappetenza, lieve distensione addominale dopo aver mangiato, stanchezza, debolezza,

pallore, feci molli. La lingua ¢ pallida e sottile e il polso vuoto.
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Altra causa € il Calore di Grosso Intestino che provoca forte dolore di denti, soprattutto
nell'arcata superiore, gengive sanguinanti, costipazione con feci secche, bruciore in bocca.
La lingua € asciutta con induito giallo. Il polso € rapido pieno.

Il presenza di Calore e Umidita del Grosso Intestino il paziente presenta dolore ai denti,
soprattutto nell'arcata superiore, sete senza voglia di bere, ulcere in bocca, dolore
addominale, diarrea, presenza di muco e sangue nelle feci, feci maleodoranti, bruciore
all'ano, urine scarse e scure, febbre o sensazione di febbre, sensazione di pesantezza del
corpo e degli arti. La lingua € rossa con induito giallo appiccicoso e il polso & scivoloso e
rapido.

Infine, il Deficit di Rene causa cavita nei denti, denti fragili, dolore ai lombi, vertigini,
acufene, debolezza delle ginocchia. Polso e lingua presenteranno aspetto diverso a

seconda che siamo di fronte a deficit di Rene y/n o a deficit di Rene yang (Maciocia, 2015).

Denti Mobili

Il Calore di Stomaco causa odontalgia, ulcere boccali, sete, alitosi, bruciore e dolore
epigastrico, rigurgito acido, nausea, fame eccessiva, sensazione di calore. La lingua €
rossa con induito giallo. Il polso & rapido e pieno.

Il Deficit di Rene piu esplicitamente provoca denti mobili, dolore ai lombi, vertigini,
acufene, stanchezza. Il polso & debole. I sintomi varieranno a seconda che sia in deficit il
Rene yin o il Rene yang.

Causa di denti mobili € il Deficit di Yin di Milza con calore-vuoto, tra i sintomi riscontriamo
mal di denti, rossore alle guance, scarso appetito, conati di vomito, bocca secca,
sensazione di calore soprattutto alla sera. La lingua € rossa asciutta senza induito con
fissurazioni. Il polso appare vuoto e rapido.

Infine, il Deficit di Rene Yin con calore-vuoto causa denti mobili, fragili, vertigini, acufene,
scarsa memoria, calo dell'udito, secchezza delle fauci notturna, calore ai cinque centri,
sensazione di calore di notte, desiderio di bere a piccoli sorsi, dolore lombare,
costipazione, oliguria con urine scure, insonnia. La lingua appare rossa, senza induito. II

polso & profondo vuoto e rapido (Maciocia, 2015).

Placca
La placca si forma con Calore di Stomaco dove avremo denti gialli a livello del margine

gengivale, sete, gastralgia e bruciore allo stomaco, rigurgito acido, nausea, fame
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eccessiva, sensazione di calore. La lingua € rossa con induito giallo e il polso € traboccante
e rapido.

Se il Calore & di Stomaco ma, anche di Rene avremo presenza di placca, alitosi, sete,
dolore epigastrico, sensazione di calore, urine scarse e scure, minzione dolorosa, dolore ai
lombi. La lingua si manifesta rossa asciutta e con induito giallo. Il polso € traboccante e
rapido.

Per ultimo il Deficit di Rene Yin con falso Calore provoca placca, vertigini, acufene, scarsa
memoria, ipoacusia, calore ai cinque centri, desiderio di bere a piccoli sorsi. Il polso si

presenta vuoto e rapido e la lingua rossa e secca (Maciocia, 2015).

Gengivite

Sempre il Calore di Stomaco € la patologia coinvolta con gengive rosse edematose,
soprattutto nell'arcata inferiore, alitosi e tutti i sintomi da calore pieno. La lingua & rossa
con induito giallo e il polso pieno e rapido.

Il Deficit di Stomaco Yin con calore-vuoto si manifesta con gengive inflammate e
sanguinanti, soprattutto l'arcata inferiore, ulcere buccali e sintomi da falso calore. La
lingua & rossa in toto o solo la parte centrale rossa senza induito. Il polso & rapido.

Con Invasione di Vento-Calore avremo gengive inflammate, avversione al freddo, tosse,
dolore alla gola, scolo nasale con muco giallo, dolori muscolari. La lingua & leggermente

rossa sui bordi o nella parte anteriore e il polso & rapido (Maciocia, 2015).

Gengive Sanguinanti

Tra le cause abbiamo Deficit di @Q/di Milza che non trattiene il sangue che provoca gengive
sanguinanti, scarso appetito, distensione addominale dopo il pasto, astenia, debolezza,
tendenza all'obesita, pallore, feci molli. Il polso € vuoto e la lingua pallida sottile. Altre
patologie coinvolte sono Calore di Stomaco, Deficit di Stomaco Yin con calore-vuoto,

Deficit di Rene Yin con falso-calore (Maciocia, 2015).

Gengive che trasudano pus
Provocata da Invasione di Vento-Calore con Calore tossico che causa gengivite purulenta,
aumento di volume dei linfonodi, febbre, tonsillite, emicrania. La lingua appare rossa sui

lati con induito giallo. II polso € fluttuante e rapido.
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Anche un grave Deficit di Qi e Sangue con Calore Tossico causa gengivite purulenta
cronica ricorrente, ulcere gengivali che guariscono lentamente, scarso appetito, feci molli,
voce debole, stanchezza, visione offuscata, capogiri, palpitazioni, pallore. La lingua €

pallida e sottile. Il polso € debole e profondo (Maciocia, 2015).

Osservando la classificazione delle patologie del cavo orale possiamo notare che la loggia
energetica principalmente coinvolta € la Terra ed il fattore cosmo-patogeno che prevale &
il Calore. Nella fase iniziale della malattia parodontale, la gengivite, la disarmonia
energetica colpisce soprattutto lo Stomaco. La buona funzionalita dello stomaco &
prevalentemente legata alla dieta. Nella Medicina Tradizionale Cinese il concetto di dieta &
molto pil ampio che nella medicina convenzionale. Infatti, coinvolge non solo la qualita e
la quantita del cibo, ma anche la natura dell'alimento (calda o fredda, Yang o Yin), la
regolarita del momento del pasto e lo stato d'animo in cui si assume il cibo (Maciocia,
2015).
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IL DOLORE PERIOPERATORIO

Il dolore perioperatorio € un dolore acuto che implica non solo la nocicezione, ma anche
una risposta neuroinfiammatoria dei tessuti danneggiati (incisione chirurgica, dissezione,
scottatura), oppure un danno nervoso diretto (neurotmesi, neuroprassia) (Kelly et al,
2001). Il paziente prova dolore attraverso quattro differenti processi afferenti di
trasmissione del dolore (trasduzione, trasmissione, modulazione, percezione), che sono Il
target di vari farmaci (Kelly et a/, 2001) (Figura 8). I tessuti danneggiati rilasciano
mediatori infiammatori locali che producono un aumento della sensibilita allo stimolo
nell’area sottoposta al danno (iperalgesia) o fanno percepire come dolore uno stimolo non
dolorifico (allodinia). Altri maccanismi che contribuiscono all'iperalgesia ed all’allodinia
includono la sensibilizzazione dei recettori dolorifici periferici (iperalgesia primaria) e
I'aumento di eccitabilita dei neuroni del sistema nervoso centrale (iperalgesia secondaria).
Questa forma di dolore acuto, se non controllata pud dare origine a forme iniziali di dolore

cronico.
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Figura 8: Rappresentazione schematica dei quattro processi coinvolti nella via sensitiva:

trasduzione, trasmissione, percezione e modulazione (Kelly et a/., 2001).
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Gli obiettivi del controllo del dolore perioperatorio sono di diminuire la sofferenza, ottenere
una mobilizzazione precoce dopo la chirurgia, ridurre il periodo di ricovero. I regimi di
controllo del dolore dovrebbero tener conto delle condizioni mediche, psicologiche e

fisiche, dell’eta, e del livello di paura e ansia.

Il periodo perioperatorio comprende tre distinte fasi temporali: preoperatorio,
intraoperatorio e postoperatorio. Fattori diversi durante ognuna di queste tre fasi possono
contribuire allinsorgenza del dolore acuto postoperatorio. Nella prima sono Ia
predisposizione genetica, variabili non genetiche (dieta, comportamento, ...), stimoli nocivi
preoperatori, e dolore. Durante il periodo intraoperatorio l'incisione della cute, delle fasce
e dei muscoli, dei tendini, dei nervi, dei visceri, e delle ossa, nonché la manipolazione
stessa dei visceri, l'irritazione dei disinfettanti e le sostanze rilasciate dai tessuti lesionati,
provocano uno stimolo nocicettivo condotto dalle fibre non mielinizzate (fibore C) e
mielinizzate (fibre A). Nel terzo periodo gli /nputs afferenti, che includono la risposta
infiammatoria e neuropatica dell'attivita ectopica neuronale, provengono dalla
rigenerazione dei tessuti (Katz ef a/, 2011). Ognuno di questi fattori sopracitati
contribuisce alla sensibilizzazione centrale e periferica e ognuno rappresenta un target per
un approccio preventivo per la riduzione dell'intensita dolore postoperatorio e per impedire
la sua trasformazione in dolore cronico (Katz et al., 2011).

DOLORE E TECNICHE DI ANALGESIA IN ODONTOIATRIA

Il dolore & una sensazione con numerose sfaccettature che coinvolge l'intero sistema
nervoso, quindi l'uso di farmaci in combinazione, che agiscono sui vari livelli del percorso
del dolore, pud essere piu efficace rispetto all'uso di un solo analgesico. Questo approccio
multimodale alla gestione del dolore € ora ampiamente utilizzato in medicina veterinaria
per diminuire la dose dei singoli farmaci analgesici, diminuendo cosi gli effetti collaterali
dei singoli farmaci (Falk and Dickenson, 2014). La cronicita associata a molte condizioni
dentali e orali, comunemente presenti, sottolinea la necessita di tecniche multimodali
nell'approccio alla gestione del dolore. Agendo sui numerosi passaggi del percorso
(trasduzione, trasmissione, percezione e modulazione), il dolore pud essere ridotto al

minimo, in modo piu efficace, utilizzando piu meccanismi (Falk and Dickenson, 2014).
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La percezione del dolore avviene attraverso la simulazione delle fibre nervose A-delta e C
nella polpa dentale. Il dolore acuto & percepito dalla stimolazione delle fibre A-delta
mentre le fibre C sono associate a disagio cronico, sordo e stimolazione cronica. Inoltre,
considerando la prevalenza della malattia parodontale, le condizioni di iperalgesia e
allodinia possono avere un impatto su molti pazienti veterinari (Snyder et a/,, 2019).

Gli agenti anestetici locali dovrebbero essere considerati come parte della gestione
analgesica complessiva del paziente odontoiatrico (Snyder et al, 2019). L'anestesia
regionale da sola ha dimostrato una riduzione della concentrazione alveolare minima di
isoflorano del 23% in uno studio (Snyder and Snyder, 2013). tuttavia, rimane difficile
valutare con precisione il corretto posizionamento del farmaco durante l'esecuzione del
blocco del nervo mascellare caudale (Viscasillas et al., 2013), cosi come i potenziali effetti
inaffidabili durante I'esecuzione del blocco del nervo mentoniero medio (Krug and Losey,
2011).

I| farmaco anestetico locale puo essere facilmente somministrato utilizzando una siringa da
un millilitro e un ago di piccolo calibro. Gli aghi da 25 a 30 gauge sono comunemente usati
con lunghezze dell'ago che vanno da 5/8 a 1,5 pollici. Gli aghi regolari per l'iniezione sono
spesso usati per la somministrazione locale del blocco, ma sono disponibili anche aghi corti
e atraumatici e in spazi non confinati possono essere piu efficaci nello spostamento
piuttosto che nella penetrazione del nervo (Grennsmith and Bosseau Murray, 2006). I cani
di taglia grande o gigante che utilizzano determinati approcci intraorali al blocco del nervo
mascellare caudale possono richiedere una lunghezza dell'ago aggiuntiva e pud essere
necessario un catetere sopra I'ago o un ago spinale. Due dei farmaci piut comunemente
usati per l'anestesia locale sono la lidocaina e la bupivacaina. Altri anestetici locali usati
occasionalmente sono la mepivacaina e la carbocaina. In medicina veterinaria, la lidocaina
viene tipicamente utilizzata come soluzione al 2%, con o senza epinefrina. La lidocaina
offre il vantaggio di una rapida insorgenza (da due a cinque minuti), ma la durata e
limitata (da 30 minuti a 2 ore) (Pasco, 2012). La dose massima di lidocaina raccomandata
per cani e gatti &€ di 4 mg/kg e si dovrebbe essere piu concentrati sul dosaggio del
paziente in base al volume e al numero di siti di somministrazione del blocco locale e
meno sul calcolo di una dose in mg/kg e sul sentirsi obbligati per utilizzare l'intero volume
(Pasco, 2012). La quantita di farmaco calcolata per un blocco di quattro quadranti
dovrebbe essere tale che il paziente non rischi di ricevere una dose superiore a quella

massima calcolata per il singolo farmaco utilizzato (Pasco, 2012). L'aggiunta di
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noradrenalina agli anestetici locali € stata proposta per prolungare la durata dell'attivita dei
farmaci anestetici locali. La vasocostrizione puo ridurre la velocita di clearance tissutale del
farmaco (Forster and Rosenberg, 2003). E stato anche suggerito che l'aggiunta di
noradrenalina provochi un'ischemia dei nervi periferici che contribuisce anche a prolungare

la durata dell'attivita (Grennsmith and Bosseau Murray, 2006).

Blocco Nervo Mascellare

Il ramo mascellare corre attraverso il forame rotondo, il canale alare e il forame alare
rostrale nella porzione caudale della fossa pterigopalatina, e quindi decorre rostralmente
sulla superficie dorsale del muscolo pterigoideo mediale. Nella parte rostrale della fossa
pterigopalatina lascia i nervi zigomatico e pterigopalatino e continua come nervo
infraorbitario nel forame mascellare e nel canale infraorbitario. Esce dal forame
infraorbitario sul lato della faccia. Nel suo corso, il nervo infraorbitario emette i nervi
alveolare superiore caudale, alveolare medio superiore e incisivomascellari (con i nervi
alveolari superiori rostrali) per irrorare i denti mascellari. I rami alveolari caudali superiori
originano dal nervo mascellare nella fossa pterigopalatina. Corrono in direzione
rostroventrale ed entrano nei canali alveolari attraverso i forami alveolari della mascella
per rifornire le radici dei denti molari. I rami alveolari medio superiori originano dal nervo
infraorbitario all'interno del canale infraorbitario nei cani e innervano anche il quarto dente
premolare (Godinho and Getty 1975; Rosenzweig, 1993). Poco prima che il nervo
infraorbitario esca attraverso il forame infraorbitale, situato dorsalmente alla radice distale
del terzo dente premolare emerge il nervo incisivo-mascellare (Godinho e Getty 1975;
Gracis 1998, 1999). Questo nervo entra nel canale incisivomascellare e decorre
rostralmente e dorsalmente lungo la larghezza dell'osso mascellare. All'apice del dente
canino curva ventralmente e medialmente, apicalmente ai denti incisivi. Lascia i rami
alveolari rostrali superiori ai primi tre denti premolari nel cane, nonché al canino e agli
incisivi omolaterali. Il nervo infraorbitario, dopo essersi immesso nell'omonimo canale,
fuoriesce dal forame infraorbitario e si divide in rami nasali esterni ed interni e rami labiali
superiori, irrorando i tessuti molli della porzione rostrale del volto (Figura 9) (Gracis,
2013).
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Figura 9: Distribuzione del nervo mascellare con le sue branche orali nel cane (Campoy and Read,
2013).

La prima tecnica richiede l'introduzione dell'ago intraoralmente, dietro I'ultimo dente molare e la
tuberosita mascellare, che € il sottile margine caudale della mascella che ricopre le radici
dell'ultimo dente dente molare (Malamed 2004). Con l'animale in anestesia generale o
profondamente sedato e con la bocca tenuta aperta mediante un bavaglio, la mano non dominante
dell'operatore viene introdotta nella bocca del paziente e viene palpata la tuberosita mascellare. Un
ago corto viene quindi inserito tra il dito dell'operatore e I'osso, il piu perpendicolarmente possibile
al duro palato o con una leggera direzione mediale, con lo smusso rivolto rostralmente (Figura
10A). La profondita di inserimento varia tra 5 e 10 mm fino a 25-30 mm nei cani, a seconda della
taglia del paziente. Una volta in sede, vicino all'area del nervo mascellare, viene eseguita
I'aspirazione per evitare involontarie iniezioni intravascolari e la soluzione di anestetico locale viene
iniettata lentamente. In alcuni pazienti, il corretto angolo di inserimento dell'ago pud essere
difficile da ottenere a causa della limitata possibilita di estendere la mandibola. Piegare I'ago prima
dell'introduzione pud predisporlo alla rottura ed e pertanto sconsigliato. La perforazione della
ghiandola salivare zigomatica durante questo blocco € possibile o addirittura probabile (Gracis,
2013).

II blocco del nervo mascellare pud essere eseguito anche per via transcutanea, con inserimento
dell'ago tra il margine caudale della mascella e il processo coronoideo della mandibola, al di sotto

del margine rostroventrale dell'arcata zigomatica (Figura 10B). Queste strutture possono essere
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facilmente palpate sul lato del viso, appena sotto il globo oculare. L'ago viene inserito
perpendicolarmente alla superficie cutanea e fatto avanzare per un breve tratto (determinato dalle
dimensioni del paziente), per raggiungere la fossa pterigopalatina e il nervo mascellare.
L'aspirazione viene eseguita per evitare involontarie iniezioni intravascolari e la soluzione di

anestetico locale viene iniettata lentamente (Gracis, 2013)

Una terza opzione per il rilascio del blocco del nervo mascellare € attraverso lo stesso canale
infraorbitario (Figura 10C). Questa tecnica prevede l'inserimento di un sottile ago (lungo da 12 mm
fino a 25-30 mm nel cane) attraverso la cute del labbro superiore o della mucosa vestibolare sopra
il forame infraorbitario, entrando nel canale omonimo ed uscendo dal forame mascellare, per
iniettare la soluzione nella fossa pterigopalatina, accanto al nervo mascellare. Alcuni autori
suggeriscono di considerare il canto mediale dell'occhio come punto di riferimento per I'estensione
caudale del canale infraorbitario (Woodward 2008). A causa della lunga distanza da percorrere,
tuttavia, pud esserci un alto rischio di lesione delle strutture neurovascolari contenute nel canale
infraorbitale, e altre tecniche possono essere preferibili quando i denti caudali devono essere
anestetizzati. L'inserimento eccessivo o insufficiente e, di conseguenza, la somministrazione
inefficace del farmaco anestetico, sono possibili complicazioni con una qualsiasi delle tecniche di

blocco del nervo mascellare descritte (Gracis, 2013).

Figura 10: Blocco nervo mascellare. Approccio tuberosita mascellare (A). Approccio transcutaneo
(B). Approccio infraorbitario (C) (Campoy and Read, 2013; Wiggs, 2019).

40



Blocco Nervo Alveolare Caudale Inferiore

Il ramo mandibolare del nervo trigemino (V) &€ motore per i muscoli della masticazione e il
muscolo miloioideo, e sensoriale per i tessuti duri e molli della mandibola (compresi i denti
mandibolari, la mucosa buccale e il labbro inferiore), la lingua, parte della pelle della testa
e la mucosa della parte intraossea del condotto uditivo esterno (Evans e Kitchell 1993;
Dyce e Molenaar 1996; Done et a/. 2009). I suoi rami principali sono da caudale a rostrale:
il nervo masticatore (al ventre rostrale del digastrico, il massetere e i muscoli temporali
profondi), i nervi pterigoideo laterale e mediale (ai muscoli omonimi), il nervo tensore del
timpano (al muscolo tensore timpanico del martello), il nervo tensore velo palatino
(all'omonimo muscolo del palato molle), il nervo buccale (alla cute e alla mucosa della
guancia), il nervo auricolotemporale (al meato acustico esterno , la membrana timpanica,
la ghiandola salivare parotide, il padiglione auricolare, la pelle del lato del viso), il nervo
alveolare inferiore (ai denti mandibolari, il labbro rostrale e la regione intermandibolare
rostrale), il nervo miloioideo (alla ventre rostrale del muscolo digastrico, la pelle del labbro
inferiore e della guancia, il muscolo miloioideo e la regione intermandibolare caudale) e il
nervo linguale (sensoriale per i due terzi rostrali della lingua, la mucosa buccale dell'istmo
di le fauci, e la mucosa sublinguale). Il nervo miloioideo e il nervo linguale possono
originare direttamente dal nervo alveolare inferiore, che lascia il nervo mandibolare a
livello della fossa pterigopalatina, sulla faccia laterale del muscolo pterigoideo mediale. II
nervo alveolare inferiore decorre quindi ventrorostralmente ed entra nel forame
mandibolare sul lato mediale del ramo mandibolare. Corre all'interno del canale
mandibolare, ventrale rispetto alle radici dei denti, emettendo rami dentali alveolari
mandibolari caudali, medi e rostrali (Figura 11). Rostralmente, fornisce tre rami terminali, i
nervi mentoniero caudale, medio e rostrale, uscendo attraverso I'omonimo forame sul lato
laterale della mandibola e innervando il labbro inferiore rostrale e la regione

intermandibolare rostrale (Gracis, 2013).
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Figura 11: Distribuzione del nervo mandibolare con le sue branche orali nel cane (Campoy and
Read, 2013).

Quando si sceglie un approccio intraorale, la bocca del paziente viene tenuta ben aperta e la lingua
spostata sul lato controlaterale. Il forame mandibolare puo essere palpato con un dito della mano
non dominante. L'ago viene quindi fatto avanzare attraverso la mucosa medialmente alla
mandibola, a livello dell'ultimo dente molare mandibolare (Figura 12). L'ago €& diretto
ventrocaudalmente, verso il processo angolare, tra le dita dell'operatore e I'osso mandibolare, per
raggiungere il forame mandibolare. L'aspirazione negativa deve essere ottenuta prima di iniettare
lentamente la soluzione anestetica. Alla palpazione, i tessuti nel sito di iniezione dovrebbero

gonfiarsi durante l'iniezione (Gracis, 2013).

Nell’approccio extraorale (transcutaneo) I'animale viene posto in decubito laterale, con il lato da
bloccare in alto e la bocca del paziente aperta. La mano non dominante viene posizionata
intraoralmente, tra la lingua e la mandibola del paziente. Si fa avanzare un dito in direzione
ventrocaudale lungo la mandibola finché non si puo palpare il forame in corrispondenza del
margine rostrale del muscolo pterigoideo mediale. Usando la mano dominante, I'ago viene quindi
fatto avanzare medialmente, perpendicolarmente al margine ventrale della mandibola, a livello del
fascio vascolare facciale che si trova rostralmente rispetto al processo angolare (Figura 13). Lo
smusso dell'ago e diretto verso la superficie ossea e la punta dell'ago viene fatta avanzare
lentamente medialmente alla mandibola fino al forame mandibolare che viene ancora palpato
intraoralmente. La punta dell'ago puo quindi essere diretta con precisione in una posizione sopra il

forame (e il nervo). L'aspirazione viene eseguita per evitare l'iniezione intravascolare e la soluzione
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viene iniettata lentamente. Se eseguito correttamente, il gonfiore dei tessuti deve essere rilevato

attraverso la palpazione intraorale del sito di iniezione (Gracis, 2013).

Figura 12: Blocco nervo alveolare inferiore approccio intraorale. I punti di riferimento per il
posizionamento dell'ago in un cane includono il processo angolare (*) della mandibola e il terzo
molare mandibolare (#) (Wiggs, 2019).

Figura 13: Blocco nervo alveolare inferiore approccio extraorale (Campoy e Read, 2013).
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ANESTETICI LOCALI

Gli anestetici locali bloccano reversibilmente la generazione e la propagazione dell'impulso
elettrico nei nervi, causando un blocco sensitivo e motorio. Sono utilizzati per tecniche di
anestesie regionali e locali. Queste tecniche causano la desensibilizzazione di un’area
localizzata del corpo, permettendo I'esecuzione di procedure chirurgiche sul paziente senza

che vi sia perdita di coscienza (Garcia, 2015)

Struttura Chimica

Tutti gli anestetici locali sono molecole definite anfipatiche poiché, all'interno della loro
struttura chimica, presentano un’estremita lipofilica ed una idrofilica collegate da una
catena idrocarburica intermedia. La maggior parte dei composti ha come gruppo idrofilico
un‘ammina terziaria (ad eccezione di prilocaina e benzocaina, che contengono un‘ammina
secondaria) e come gruppo lipofilico un anello aromatico insaturo (Webb and Pablo,
2008).

Le ammine terziarie possiedono proprieta ioniche e si configurano come basi deboli,
scarsamente solubili in acqua. Esse presentano una costante di dissociazione ionica (pKa)
compresa tra 8 e 9 e, a pH fisiologico, si ritrovano in forma ionizzata (cationi). Per questo
motivo devono essere formulate come sali (spesso idrocloride) che ne aumentano la
solubilita. La funzione chiave della porzione idrofilica risiede nella sua affinita per il
versante assoplasmatico dei canali del sodio a livello di membrana del nervo (Webb and
Pablo, 2008).

Il gruppo aromatico della molecola & responsabile della solubilita lipidica che permette al
composto di attraversare la componente fosfolipidica delle membrane cellulari, compresa
quella neuronale. La catena intermedia del composto serve ad allineare la porzione
lipofilica del gruppo amminico all'interno del canale del sodio. Contiene un legame estereo
derivato dall’acido benzoico o un legame ammidico costituito da un derivato dell’anilina.
Questo permette di classificare gli anestetici locali come amino-esteri (per esempio,
benzocaina, tetracaina, procaina) o amino-amidi (per esempio, lidocaina, mepivacaina,
bupivacaina, levobupivacaina, ropivacaina, articaina) (Webb and Pablo, 2008)

Il legame estereo € relativamente instabile e viene demolito dalla pseudocolinesterasi
plasmatica quindi, gli anestetici locali con questa struttura presentano un’emivita

plasmatica breve. Al contrario, il legame ammidico risulta piu stabile rispetto a quello

44



estereo ed € resistente alla sterilizzazione a caldo. Dunque, I'eliminazione dei composti
contenenti questo tipo di legame necessita una biotrasformazione a livello epatico. La
stabilita di queste molecole garantisce un’emivita plasmatica maggiore ma aumenta il
rischio di accumulo e tossicita (Webb and Pablo, 2008).

Gli amino-amidi vengono suddivisi a loro volta in aminoalchili-derivati (lidocaina, prilocaina,
etidocaina) e pipecoloxylididi-derivati, questi ultimi aventi un atomo di carbonio
asimmetrico che lega la catena ammidica alla coda lipofilica (bupivacaina, mepivacaina,
ropivacaina, levobupivacaina). A questa asimmetria consegue una diversa configurazione
destrogira o levogira dei composti che provoca differenze sostanziali nella farmacocinetica,
nella farmacodinamica e nelle proprieta tossicologiche dei composti. (Webb and Pablo,
2008).

Un‘alterazione della porzione aromatica, amminica o della catena intermedia pu0
modificare I‘attivita anestetica del composto. Ad esempio, incrementando il peso
molecolare attraverso l'allungamento della catena intermedia o aggiungendo atomi di
carbonio all’estremita aromatica 0 amminica aumenta la potenza intrinseca dell’anestetico
fino ad un valore massimo, oltre il quale un ulteriore incremento del peso molecolare
conduce a una riduzione dell‘attivita anestetica. Lo stesso discorso vale se si altera la
porzione aromatica o amminica, in quanto si modificano le proprieta lipofiliche ed
idrofiliche, la capacita di legame con le proteine, durata d'azione, degradazione e tossicita
intrinseca della molecola (Covino and Vassallo, 1976).

Proprieta Chimico-Fisiche

Gli anestetici locali sono basi deboli e quindi possiedono un pKa elevato (7.6- 8.9) che li
rende scarsamente solubili in acqua. Per questa ragione sono formulati come soluzioni di
sale (pH 3-6). In soluzione i sali esistono sia come molecole non cariche [B] che come
molecole cariche positivamente [BH*]. Il rapporto tra queste due forme dipende dal pH
della soluzione e dalla pKa del singolo composto chimico e varia seguendo I'equazione di
Henderson-Hasselbach:

pH = pKa - log[BH*] / [B]

Per pKa (o costante di dissociazione acida) si intende il valore di pH in cui un composto (in

questo caso un anestetico locale) si trova per il 50% in forma ionizzata (cationi) e per il

45



50% in forma non ionizzata (basi neutre). La pKa & costante per ogni anestetico locale
(Tabella 1), quindi & il pH della soluzione o dell'ambiente in cui si trovano le molecole che
determina il prevalere della forma ionizzata su quella non ionizzata o viceversa: se il pH €
alto la concentrazione di H* si riduce spostando I'equilibrio a favore delle molecole non
cariche (basi). Al contrario, se il pH € basso la quantita di H* presenti aumenta e la
maggior parte dell'anestetico locale sara presente sotto forma di cationi. Questo e quello
che avviene, ad esempio, a seguito dell'iniezione di un anestetico locale in un tessuto sede
di infammazione dove il pH, essendo generalmente basso, riduce la quantita di farmaco
attiva disponibile (Webb e Pablo, 2008; Tucker, 1994).

Sia la forma non ionizzata basica che quella ionizzata cationica sono implicate nel processo
di blocco della conduzione nervosa (Figura 14): la prima, infatti, essendo meno polare e
dotata di elevata liposolubilita € responsabile della diffusione attraverso la membrana
lipidica del nervo; alla seconda, invece, sono imputabili la formazione del legame con il
recettore presente allinterno del canale del sodio e la soppressione degli eventi

elettrofisiologici (Covino and Vassallo,1976).

BHf ————= B + H*
J Epineurium

\/ ./ ./ ./
Axoplasm
BH* <———= B + H*

Figura 14: Sito d'azione degli anestetici locali. Le basi neutre diffondono attraverso la membrana
fosfolipidica mentre i cationi (BH") si legano al recettore posto sul versante assoplasmatico del

canale del sodio (Skarda and Tranquilli, 2007).
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La liposolubilita & una caratteristica importante per gli anestetici locali in quanto ne
determina la capacita di diffondere attraverso I'assolemma, ricco di lipidi, e la possibilita di
raggiungere il sito recettoriale. Questa proprieta viene quantificata mediante la
misurazione della distribuzione dell'anestetico tra una fase acquosa di riferimento (per
esempio, acqua o tampone a pH fisiologico) ed una fase solvente non acquosa (per
esempio, ottanolo, n-eptano, esano) che permette di ottenere il coefficiente di ripartizione
del soluto. Maggiore ¢ il valore di questo coefficiente, piu elevata € la liposolubilita e di
conseguenza, la potenza dell’anestetico locale. Le molecole dotate di tale caratteristica
richiedono I'uso di soluzioni meno concentrate per raggiungere lo stesso grado di blocco
neuronale (bupivacaina 0.25-0.5% vs. prilocaina 1-4%) (McLure and Rubin, 2005; Tucker,
1994). Sebbene la lipofilicita faciliti la penetrazione del farmaco, essa ne promuove anche
il sequestro all'interno dei compartimenti ad elevata concentrazione lipidica, come la
mielina, esitando in un piu lento rilascio e, quindi, in un tempo di insorgenza dell’effetto

piu ritardato, ma di maggior durata (Martin-Flores, 2013).

La potenza dipende dalla solubilita lipidica e dalla quantita di basi neutre disponibili nel sito
d'azione: entrambe promuovono, infatti, la penetrazione del farmaco attraverso il sito
d’azione, ma ne aumentano parallelamente anche la tossicita (Webb and Pablo, 2008).

La durata d'azione dipende dalla liposolubilita, la quale determina la capacita del farmaco
di attraversare la membrana neuronale provocandone un continuo rilascio; essa dipende
inoltre dalla forza del legame che il farmaco stesso instaura con le proteine, in quanto &
stata dimostrata una correlazione fra I'affinita di legame con le proteine plasmatiche e
quelle del sito recettoriale posto all'interno del canale del sodio. La bupivacaina, ad
esempio, possiede un’elevata percentuale di legame con le proteine plasmatiche (95%)
che rende il suo blocco nervoso piu duraturo di quello prodotto dalla mepivacaina, che
possiede una percentuale di legame proteico inferiore (55%) (Becker and Kenneth, 2012).
Un altro fattore che contribuisce a prolungare la durata dell’effetto dell’anestetico locale &
la velocita con cui esso viene rimosso dal sito d‘azione: limitare la perfusione dell’area
sottoposta ad anestesia locale favorisce una maggiore permanenza della molecola, in
quanto ne viene ritardato il riassorbimento sistemico. La ropivacaina € dotata di un‘azione
vasocostrittiva dose-dipendente che ne prolunga l'effetto, specialmente dopo infiltrazione.
Ad altri anestetici locali, come la lidocaina, invece, si aggiunge spesso una molecola

esogena ad azione vasocostrittrice come I'epinefrina per contrastare la loro azione

47



vasodilatatrice (Webb and Pablo, 2008).

Per onset si intende il tempo necessario all'anestetico locale per produrre il blocco
sensitivo ed & determinato dal sito di collocamento, dalla concentrazione, dalle dimensioni
della molecola e dalla percentuale ionizzata del farmaco, quest’ultima influenzata dalla
pKa. Minore ¢ il valore di pKa, maggiore € la frazione di farmaco in forma non ionizzata
(basi neutre) in grado di attraversare I'assoplasma: la lidocaina e la mepivacaina hanno
una bassa pKa (rispettivamente 7.86 e 7.7) in confronto alla bupivacaina (8.1) e, di
conseguenza, un minor onset d'azione. La benzocaina ha un pKa di 2.5 che la rende cosi
scarsamente solubile da limitarne |'utilizzo all’applicazione topica mucosale (Webb and
Pablo, 2008).

Una volta assorbiti a livello di sito di iniezione, gli anestetici locali entrano in circolo dove si
legano a due proteine plasmatiche: I'a-1-glicoproteina acida e l'albumina. La prima ha
un'elevata affinita di legame per queste molecole, ma possiede un basso volume, la
seconda invece, ha elevate dimensioni, ma una ridotta affinita. Solo la frazione di
anestetico locale non legata produce un effetto clinico. Il legame proteico dipende dal pH
e dalla concentrazione di anestetico locale presente: la percentuale di farmaco legato
diminuisce con I'aumentare della concentrazione e aumenta con la riduzione del pH. Nel
caso di molecole come la bupivacaina, la levobupivacaina e la ropivacaina, in cui la quota
di legame & molto alta (oltre il 95%), una piccola variazione nella sua percentuale porta a
dei grossi cambiamenti nella quantita di farmaco non legato disponibile. Ad esempio, una
riduzione dal 95% al 93% aumenta del 40% la quantita di farmaco non legata (dal 5% al
7% di farmaco totale). Fattori che modificano il pH, patologie che riducono la
concentrazione proteica plasmatica o farmaci che competono con gli anestetici locali per il
legame con le albumine (barbiturici, fenilbutazone, ...) alterano il legame di queste

molecole con le proteine. (Webb and Pablo L, 2008).

Fattori che influenzano I'attivita degli anestetici locali

Il primo fattore € la dose dell’anestetico locale utilizzata: un grosso volume o un’elevata
concentrazione facilita I'efficacia del farmaco, riducendo il tempo di insorgenza dell’effetto
e incrementando la probabilita di successo del blocco e della sua durata. Tuttavia,
l'aumento del rischio di tossicita preclude I'utilizzo di elevati dosaggi (Skarda and
Tranquilli, 2007).
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Anche il sito di iniezione ha effetti sull'azione degli anestetici locali, infatti Ia
somministrazione spinale e sottocutanea € associata ad un onset d‘azione piu rapido,
differentemente da cid che avviene per via epidurale o dopo iniezione in prossimita di un
plesso (Skarda and Tranquilli, 2007).

La baricita & la densita della soluzione anestetica in rapporto a quella del liquido
cefalorachidiano. Gli anestetici locali, a temperatura ambiente, sono isobarici rispetto al
liquido cefalorachidiano ma, a contatto con i tessuti corporei, 'aumento di temperatura li
rende ipobarici e in grado di diffondere nello spazio sub-aracnoideo. Per evitare che cio
accada puo essere aggiunto alla soluzione anestetica del glucosio (Skarda and Tranquilli,
2007).

Fattori legati al paziente, come l'eta, possono influenzare la farmacocinetica degli
anestetici locali. Infatti, si € visto che I'assorbimento di lidocaina utilizzata come splash
sulle cartilagini aritenoidee € piu rapido in cani con eta inferiore a 20 giorni rispetto ai
cuccioli di 2-3 mesi (Hastings et a/.,1985).

Anche l'idrolisi plasmatica del legame estere degli anestetici locali € influenzata dall’eta,
come osservato nei neonati e negli infanti dove I'attivita della colinesterasi plasmatica € la
meta rispetto a quella degli adulti (Zsigmond and Downs, 1971).

Negli animali geriatrici la clearence epatica degli anestetici locali pud essere diminuita e
I'emivita pud essere maggiore (Abernethy and Greenblatt, 1983; Veering et a/., 1987)

La gravidanza e, in particolare, le elevate concentrazioni plasmatiche di progesterone che
si rinvengono in questo periodo, sono responsabili di una maggiore sensibilita dei nervi
agli anestetici locali poiché agiscono riducendo il potenziale d’azione dei neuroni sensitivi
(Skarda and Tranquilli, 2007).

L'utilizzo di adjuvanti, in particolare I'aggiunta di vasocostrittori come I'epinefrina, riduce la
perfusione locale, ritardando I‘assorbimento dell’anestetico locale e prolungandone
I'effetto. Inoltre, la sua azione riduce anche la tossicita sistemica di questi farmaci poiché
previene una loro eccessiva concentrazione nel circolo sistemico. Al contrario, |'utilizzo di
ialuronidasi facilita la diffusione dell’anestetico locale nei tessuti, riducendone la durata
d'azione, ma favorendo al tempo stesso un maggior riassorbimento sistemico con
conseguenti possibili effetti tossici. Alcalinizzare la soluzione dell'anestetico locale mediante
I'aggiunta di sodio bicarbonato incrementa la frazione non ionizzata del farmaco, piu
liposolubile, promuovendo cosi una piu rapida insorgenza e una maggiore durata
dell'effetto (Skarda and Tranquilli, 2007).
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Farmaci appartenenti alla classe degli ay-agonisti, come la dexmedetomidina e la

clonidina, vengono spesso somministrati insieme all’anestetico locale, soprattutto nel
blocco epidurale o dei nervi periferici, poiché in grado di intensificarne I'effetto e la durata
(Martin-Flores, 2013).

Lidocaina

La lidocaina & un anestetico locale di tipo ammidico frequentemente utilizzato nella pratica
medica e veterinaria.

La struttura chimica di questo principio attivo comprende un gruppo aromatico, la 2-6-
xylidina, connesso alla dietilglicina attraverso un legame di tipo ammidico (Skarda and
Tranquilli, 2007).

II metabolismo della lidocaina si verifica a livello epatico, dove essa viene dealchilata ad
opera dell'enzima P450IIIA4 a monoetilglicina-xylidina (MEGX) e glicina-xylidina (GX). II
primo metabolita subisce un’ulteriore degradazione a monoetilglicina e xylidina. Sia la
monoetilglicina-xylidina che la xlidina hanno attivita sui canali del sodio. La xylidina, infine,
viene coniugata all'acido glucuronico ed escreta con le urine o la bile. Solo una piccola
quota (<10%) di lidocaina € eliminata immutata (Webb and Pablo, 2008).

La lidocaina nel cane, quando somministrata per via endovenosa in bolo, ha un onset
d’azione rapido, di 2-5 minuti, e una durata d’azione intermedia (60-120 minuti). La sua
emivita, in questa specie, € inferiore ad un’ora, mentre pud durare fino a cinque ore nel
gatto, cosa che lo rende piu suscettibile agli effetti avversi di questa molecola. La lidocaina
ha una percentuale di legame con le proteine plasmatiche di circa il 64%, ma aumenta
drasticamente a seguito di infiammazione (Skarda and Tranquilli, 2007).

La tossicita della lidocaina insorge generalmente dopo una rapida somministrazione per via
endovenosa a dosaggi superiori ai 4 mg/kg e le manifestazioni cliniche coinvolgono
inizialmente il sistema nervoso centrale. Dosi maggiori (circa 4 volte la dose neurotossica)
provocano effetti collaterali anche a carico del sistema cardiocircolatorio che si

manifestano attraverso ipotensione e bradicardia (Webb and Pablo, 2008).

La lidocaina € un agente antiaritmico di classe IB, utilizzata nel trattamento delle
tachiaritmie ventricolari e, piu raramente, sopraventricolari che si sviluppano durante

I'anestesia generale o0 a seguito di un infarto miocardico. Questo farmaco agisce bloccando
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i canali del sodio rapidi, riducendo la velocita di salita e 'ampiezza del potenziale d'azione
(fase 0 di depolarizzazione rapida) nel miocardio atriale, nel miocardio ventricolare e nelle
cellule di Purkinje e accelerando la fase di ripolarizzazione (fase 3). (Miller and Adams,
2008; Moller and Covino, 1990).

Nel cane & impiegata nel trattamento a breve termine delle aritmie acute: una dose di
lidocaina viene somministrata per via endovenosa a 2-4 mg/kg in bolo, oppure lentamente
a 0,5-2 mg/kg ogni 20-60 minuti (Miller and Adams, 2008).

Numerosi studi condotti in medicina umana, soprattutto in ambito neonatale e pediatrico,
riportano I'efficacia dell’utilizzo della lidocaina nel trattamento delle crisi convulsive. Il suo
meccanismo di blocco dei canali del sodio voltaggio-dipendenti, infatti, riduce I'eccitabilita
neuronale e previene un eccessivo rilascio di potassio nello spazio extracellulare,
responsabile dell'aumento della concentrazione del neurotrasmettitore eccitatorio
glutammato (Anderson Walkes and Slovis, 1997). L'impiego della lidocaina come primo
farmaco d'elezione € indicato, in particolar modo, nei pazienti in cui non sono desiderabili
la depressione respiratoria e gli effetti collaterali dei comuni farmaci convulsivanti
(Lundqvist et al/, 2013; Hamano et al., 2006).

La lidocaina, come gli altri anestetici locali di tipo ammidico, possiede proprieta
antinflammatorie intrinseche in grado di modulare la risposta infiammatoria. II
meccanismo d'azione non & stato ancora pienamente compreso, ma sembra che questa
molecola interagisca con diversi target presenti sulla membrana delle cellule
inflammatorie, inducendo delle alterazioni reversibili, conformazionali e funzionali, delle
strutture implicate nel processo di migrazione, esocitosi e fagocitosi (Hoenemann et al,
1998; Kopeikina et al., 1997).

L'effetto sul rilascio dei mediatori inflammatori si esplica sul rilascio di acido arachidonico
dai fosfolipidi di membrana ad opera della fosfolipasi A2 (PLA2) e la sua ossigenazione a
eicosanoidi bioattivi rappresentano eventi chiave nella risposta patologica evocata dal
danno tissutale. Infatti, la lidocaina si & dimostrata in grado di inibire la fosfolipasi A2
prevenendo, quindi, la formazione ed il rilascio del leucotriene B,, delle prostaglandine e

del trombossano B, (TXB,), con conseguente riduzione dei loro effetti pro- infiammatori

tra cui la stimolazione dellattivita dei polimorfonucleati, la vasodilatazione, I'essudazione e

lo sviluppo di dolore infiammatorio (Kunze et a/, 1976). Un ulteriore effetto di questa
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molecola e l'inibizione della liberazione di istamina dai leucociti periferici, dai basofili e dai
mastociti (Suzuki et al, 1984).

La lidocaina ha effetto su diverse attivita delle cellule polimorfonucleate. Per quanto
riguarda lI'adesione, la lidocaina inibisce |'yp-regulation del recettore CD11b-CD18 presente
sulla membrana dei leucociti indotta dal TNF-a; l'attivazione di tale recettore esita
nell'adesione di queste cellule all'endotelio vascolare (Martinsson et al, 1997). Inoltre,
esso promuove il rilascio di prostaciclina dall’'endotelio, la quale facilita il distacco dei
polimorfonucleati dalla parete dei vasi (Jones and Hurley, 1984).

Inoltre, la lidocaina, tramite un‘azione concentrazione-dipendente, altera il metabolismo e
la motilita dei polimorfonucleati, inibendone il processo di migrazione verso i tessuti
inflammati (Hammer et a/., 1985).

Diversi studi riportano la capacita della lidocaina di ridurre I'accumulo dei polimorfonucleati
nella sede della ferita (Scott et a/, 1993; MacGregor et al.,1980).

Bisogna ricordare che I'attivita dei neutrofili viene potenziata a seguito dell’esposizione ad
una serie di fattori endogeni, come il fattore stimolante i granulociti/macrofagi, il TNF-a,
I'IL-8 e il PAF (fattore di aggregazione piastrinica) che favoriscono il rilascio di mediatori
tissutali tossici da parte di queste cellule. La lidocaina sembrerebbe in grado di interferire
con questa catena di eventi attraverso linibizione della NADPH-ossidasi, della protein
kinasi C, della fosfolipasi D, del fosfatidilinositolo-3-kinasi e del calcio, prevenendo una
sovrastimolazione delle vie infammatorie responsabile del danno ai tessuti (Hollmann et
al., 2001).

Si & anche visto che la lidocaina agisce in modo dose-dipendente sul processo di
formazione dei radicali liberi, interagendo con i lipidi e le proteine di membrana o
interferendo con la loro formazione a livello mitocondriale indotta dall’aumento del calcio
(Kowaltowski et al., 1998).

L'esocitosi dei granuli prevede una serie di processi in parte dipendenti dall’azione dei
microfilamenti di actina, una proteina del citoscheletro. Diversi autori hanno dimostrato
che la lidocaina inibisce in modo dose-dipendente questa proteina, alterando il rilascio dei
granuli lisosomiali da parte dei polimorfonucleati attivati (Goldstein et al, 1977). Inoltre,
alle concentrazioni cliniche utilizzate, la lidocaina riduce significativamente il rilascio
spontaneo o TNF- a-indotto delle citochine, in particolare dell'interleuchina-8 (IL-8) e
dell'interleuchina- 1B (IL-1B), stimolando allo stesso tempo la secrezione dell’antagonista
del recettore dell'IL-1 (Lahav et al., 2002).
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I macrofagi svolgono un ruolo chiave nel processo infiammatorio poiché, rappresentando
la prima linea di difesa contro gli agenti nocivi, producono una grande quantita di citochine
e mediatori pro-infiammatori. La funzionalita macrofagica legata al rilascio di questi
mediatori, al respiratory burst e all'attivita fagocitica € sensibile ai cambiamenti
intracellulari di pH, regolato da alcuni enzimi specifici. La lidocaina inibisce in maniera

reversibile questi enzimi, alterando i meccanismi di regolazione del pH (Hille, 1977).

La lidocaina, infine, come molti altri anestetici locali (ad eccezione della ropivacaina),
possiede un’azione antibatterica. L'esatto meccanismo d‘azione risulta ancora sconosciuto,
ma si pensa sia correlato all'interazione di questi farmaci con la parete delle cellule
batteriche: cid causerebbe, infatti, I'alterazione delle proteine e la riduzione della fluidita di
membrana, con conseguente inibizione della sua funzionalita. (Fazly Bazaz and Salt, 1983;
Schmidt and Rosenkranz, 1970). Alla luce delle sue proprieta antinfiammatorie,
antiedemigene e antibatteriche, la lidocaina risulta essere un utile mezzo nella pratica
clinica per il controllo delle reazioni inflammatorie e la prevenzione dei loro effetti dannosi
sui tessuti (Cassuto et al., 2006).

La lidocaina € tra gli anestetici locali piu utilizzati nella pratica clinica poiché, per il suo
onset d’azione rapido e la sua maneggevolezza, essa permette di attuare in maniera sicura
numerose tecniche di anestesia loco-regionale. Recentemente in medicina veterinaria &
stato introdotto l'uso di questo farmaco come analgesico sistemico: la sua
somministrazione in infusione endovenosa continua, infatti, ha azione adiuvante |I'anestesia
generale, consentendo una riduzione dei dosaggi dell’anestetico. L'effetto analgesico della
lidocaina per via sistemica non € solo dovuto all'inibizione della trasmissione dell'impulso
negli afferenti nocicettivi tramite il blocco dei canali del sodio voltaggio-dipendenti, ma
implica anche la sua interazione con i recettori accoppiati alla proteina G, i recettori NMDA
del glutammato e i recettori glicinergici (Muth-Selbach et a/., 2009; Hollmann et a/., 2004).
I recettori accoppiati alla proteina G, attivati da numerosi mediatori pro-infiammatori,
provocano il rilascio dalla terminazione nervosa di diversi enzimi intracellulari che,
interagendo con i canali ionici, trasducono lo stimolo dolorifico e modulano I'eccitabilita
basale dei nocicettori (Tappe-Theodor et al/, 2012). La lidocaina si lega a livello
intracellulare alla subunita-a della proteina G presente sui recettori muscarinici m1 e m3
inibendone I'azione. Similmente agisce sui recettori accoppiati alla proteina G con azione
immuno- modulatoria, come quello dell’acido lisofosfatidico (PLA), del fattore di attivazione
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piastrinico (PAF) e del trombossano a2 (TXA2), riducendo drasticamente i loro effetti
(attivazione dei polimorfonucleati e migrazione nel sito infiammatorio, generazione di
metaboliti ossidativi, ...) (Hollmann et al, 2004; Honemann et a/, 2004; Hollmann et a/,
2001).

I recettori N-metil-D-aspartato (NMDA) sono coinvolti nella trasmissione eccitatoria rapida
e nella modulazione delle informazioni nocicettive, partecipando allo sviluppo
dell'iperalgesia e del dolore cronico (Parsons, 2001). La lidocaina inibisce questi recettori in
modo dose-dipendente attraverso un meccanismo non ancora completamente chiarito: si
pensa, infatti, che inibisca la fosfochinasi C alterando lo stato fosforilato del recettore o
che si leghi direttamente a vari siti presenti su di esso, modificandone le proprieta. E’ stato
ipotizzato anche un suo effetto indiretto tramite il sistema glicinergico (Gronwald et al,
2012).

La glicina possiede un duplice ruolo nella neurotrasmissione centrale. Non € solo un
neurotrasmettitore inibitorio ma anche un co-agonista del recettore eccitatorio NMDA.
Questa azione duale dipende dalla sua concentrazione extracellulare, regolata dal
trasportatore 1(GlyT1) e 2 (GlyT2) della glicina. Il primo € responsabile della rimozione di
questa molecola dallo spazio intersinaptico, mentre il secondo ne favorisce il re-uptake da
parte delle terminazioni nervose (Vandenberg et a/., 2014). Durante I'aumento dell'attivita
neuronale, la glicina é rilasciata dai neuroni inibitori e raggiunge i vicini recettori NMDA,
facilitandone |'azione (Hermanns et al, 2008; Ahmadi et al, 2003). La lidocaina esercita
un’azione bifasica sui recettori della glicina: basse dosi, infatti, promuovono la trasmissione
glicinergica, mentre alte dosi la inibiscono (Hara and Sata, 2007). Werdehausen e colleghi
hanno dimostrato che non € la lidocaina a mediare I'azione su questi recettori, inibendo il
GlyT1, bensi sono i suoi metaboliti a svolgere questo compito. L'inibizione del re-uptake
della glicina riduce la sua capacita di legame con i recettori NMDA e la loro conseguente
attivazione (Werdehausen et al., 2012).

Il coinvolgimento di questi recettori si traduce, nella pratica clinica, in un ottimo potere
analgesico della lidocaina che, somministrata per via endovenosa, € in grado di ridurre la
risposta inflammatoria e l'iperalgesia durante le prime fasi di dolore acuto e di silenziare le
scariche nocicettive spontanee implicate nella patogenesi del dolore cronico e neuropatico
(Souza and Kraychete, 2014).
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VALUTAZIONE DEL DOLORE POST-OPERATORIO

Diagnosticare il dolore, in medicina veterinaria, rappresenta per gli operatori del settore
una vera sfida. Infatti, al contrario del paziente umano che risulta perfettamente in grado
di descrivere verbalmente il proprio dolore, i pazienti animali traducono la loro percezione
del dolore principalmente mediante atteggiamenti comportamentali hon sempre univoci e
tramite variazioni fisiologiche comuni anche ad altre condizioni (es. stress) coinvolgenti il
sistema nervoso/endocrino. Nel tentativo di facilitare la diagnosi di dolore, sono state
approntate e testate, soprattutto nel cane, numerose scale del dolore (estrapolate dalla
medicina umana), che consentono una valutazione semi-quantitativa dell'intensita del
dolore che pud essere provato da un soggetto, tenendo conto sia delle modificazioni
fisiologiche, come l'aumento della frequenza cardiaca e respiratoria, sia delle risposte
dell'animale agli stimoli e alle manipolazioni. (Della Rocca, 2014; Fonda, 2009; Mathews,
2000).

Sebbene questi metodi si propongano di raggiungere il massimo dell’oggettivita, non sono
scevri da un certo grado di soggettivita e, quindi, dal rischio di commettere errori durante
il loro impiego. L'esperienza e le conoscenze in materia di chi le utilizza, infatti, possono
influenzare i loro risultati, portando ad una sovra- o sottostima del grado di intensita del
dolore (Holton et a/., 2001).

In base ai parametri presi in considerazione e al tipo di giudizio che viene assegnato
(numerico o descrittivo) esistono due tipi di scale del dolore: unidimensionali e
multidimensionali.

Le scale unidimensionali sono scale monoparametriche che misurano esclusivamente
I'intensita del dolore provato dagli animali. Includono la Visual Analogue Scale (VAS), la
Simple Descriptive Scale (SDS) e la Numerical Rating Scale (NRS). Le prime due
quantificano il dolore prendendo come punti di riferimento I'assenza di dolore, la presenza
di dolore estremo e un numero variabile di livelli intermedi. La terza, invece, € una scala
che descrive dettagliatamente le caratteristiche del paziente in base al grado di algia.
Valutando unicamente lintensita del dolore avvertito dal paziente (individuata con un
valore numerico), tali scale non forniscono alcuna descrizione qualitativa dello stato algico
quindi, sebbene siano generalmente facili da utilizzare, risultano poco affidabili quando
applicate in campo veterinario in quanto € l'osservatore, sulla base di una valutazione
puramente soggettiva, a stabilire il livello di dolore provato dallanimale e ad attribuirgli un
punteggio (Mathews, 2000; Hellyer et al., 2007).

55



Nel tentativo di sopperire alle carenze delle semplici scale descrittive, sono state sviluppate
le scale multidimensionali, interattive multiparametriche, dove vengono valutati gli effetti
di interazioni verbali e fisiche tra l'animale, l'osservatore e I|'ambiente circostante,
comprendenti in alcuni casi quelli conseguenti ad una lieve palpazione dell’area dolente o
del sito chirurgico, eventualmente associati ad una valutazione delle modificazioni
fisiologiche in atto. Tali interazioni con il paziente hanno lo scopo di aumentare la capacita
dell'osservatore di apprezzare gli effetti sia comportamentali che sensoriali del dolore
provato dall'animale. Queste scale sono state rielaborate a partire dal "McGill Pain
Questionaire” utilizzato in medicina umana e includono la University of Melbourne Pain
Scale (UMPS), la Colorado State University Veterinary Medical Center Acute Pain Scale
(CPS) e la Glasgow Composite Measure Pain Scale (GCMPS) (Mich e Hellyer, 2008;
Bufalari et a/, 2007).

The Glasgow Composite Measure Pain Scale (GCMPS)

La Glasgow Composite Measure Pain Scale (GCMPS), attualmente, € ritenuta la scala piu
attendibile per la valutazione del dolore post-operatorio nella specie canina. Essa, infatti,
utilizza un approccio multidimesionale al dolore, in grado di fornire all'operatore un quadro
pil completo del grado di algia del paziente (Price and Nolan, 2007). Questa scala ¢ stata
sviluppata da Holton e colleghi (Holton et a/, 2001) utilizzando un metodo simile a quello
descritto in medicina umana da Melzack e Torgerson (Melzack and Torgerson, 1971) per il
McGill Pain Questionnaire ed € I'unica, in medicina veterinaria, in cui & stata valutata
statisticamente la validita della classificazione e dell'assegnazione delle espressioni
all'interno di ciascuna categoria. La sua unicita risiede anche nel fatto che la sua
progettazione si & basata sull'utilizzo di principi psicometrici, validati in medicina umana
per la misurazione di costrutti complessi ed intangibili come l'intelligenza, il dolore e la
qualita di vita. (Murrell et a/., 2008).

La GCMPS e strutturata sotto forma di un questionario, completato dall’'osservatore
seguendo un protocollo standard che include la valutazione del dolore spontaneo ed
evocato, l'interazione con I'animale e le osservazioni cliniche. Il questionario € composto
da sette categorie comportamentali specifiche ritenute rappresentative di dolore acuto:
comportamento e risposta alle persone, postura, mobilita, attivita, reazione alla

palpazione, attenzione verso I'area dolente e vocalizzazione (Reid et al., 2007).
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Le variabili fisiologiche come la frequenza cardiaca e respiratoria, il diametro pupillare, il
cortisolo ematico e la pressione non vengono prese in considerazione poiché, come
dimostrato, non sono indicatori esclusivi di dolore in quanto associate, spesso, anche ad
altre condizioni, sia farmacologiche che fisiche, che ne rendono difficile I'interpretazione
(Holton et al., 2001).

Per poter monitorare correttamente lo stato clinico del paziente e ['efficacia del
trattamento analgesico & necessario effettuare piu valutazioni, condizione che si traduce in
un dispendio di tempo notevole nella pratica clinica quotidiana. E’ stata creata, quindi, una
versione ridotta, ma altrettanto efficace di questa scala, la Glasgow Composite Measure
Pain Scale Short Form (GCMPS-SF). A differenza dell’originale, quest’ultima prevede
I'assegnazione di un punteggio numerico che permette non solo la comparazione tra gli
osservatori, ma anche il confronto dei risultati ottenuti nel tempo. Il valore totale massimo
che pud essere raggiunto sommando i punteggi delle sei categorie prese in considerazione
(vocalizzazione, attenzione verso la ferita, risposta alla palpazione, deambulazione,
atteggiamento, postura/attivita) € 24 (20 se € impossibile valutare la mobilita), con la
soglia richiesta per il trattamento analgesico stabilita per un punteggio pari o superiore a 8
(0 6) (Mich and Hellyer, 2008; Reid et al., 2007).

The Colorado State University Acute Pain Scale (CPS)

La Colorado State University Acute Pain Scale (CPS) e stata derivata dalla UMPS, GCMPS,
GCMPS-SF e SDS. La sua caratteristica & quella di voler incorporare tutti gli aspetti delle
altre scale in un’unica pagina, con un design intuitivo. La scala utilizza un periodo
osservazionale e una valutazione pratica del paziente. In generale la valutazione inizia con
un’osservazione tranquilla del paziente in gabbia a una discreta distanza. Dopodiché il
paziente nel complesso, sia la zona della ferita chirurgica che l'intero corpo, € stimolato
con una delicata palpazione per valutare la sua reazione, la tensione muscolare e il calore,
e la sua interazione con l'operatore (Mich and Hellyer, 2008).

La CPS utilizza una scala generica da 0 a 4 con quarti di segno come base insieme a una
scala di colori come segnale visivo per la progressione lungo la scala a 5 punti. Le
rappresentazioni artistiche realistiche di animali a vari livelli di dolore aggiungono ulteriori
segnali visivi. Ulteriori disegni forniscono spazio per registrare dolore, calore e tensione
muscolare; cido consente la documentazione di specifiche aree di interesse nella cartella
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clinica. Un ulteriore vantaggio di questi disegni € che l'osservatore € incoraggiato a
valutare il dolore generale del paziente oltre a concentrarsi sulla lesione primaria. La scala
include i segni psicologici e comportamentali del dolore e le risposte della palpazione.
Inoltre, la CPS utilizza la tensione corporea come strumento di valutazione, un parametro
non affrontato in altre scale. A conoscenza degli autori, questa & l'unica scala che
sottolinea l'importanza di ritardare la valutazione in un paziente addormentato, spingendo
I'osservatore a riconoscere i pazienti che potrebbero essere valutati in modo inappropriato
dai farmaci o da un problema di salute piu serio (Mich et a/, 2010; Mich and Hellyer,
2008).

I vantaggi di questa scala includono la facilita d'uso con un'interpretazione minima
richiesta. Vengono forniti descrizioni specifiche per i comportamenti individuali, il che
riduce la variabilita interosservatore. Inoltre, esiste una scala per il cane e una per il gatto.
Lo svantaggio della CPS e la mancanza di convalida da parte di studi clinici che la
confrontino con altre scale. Inoltre, il suo uso & ampiamente limitato ed & destinato all'uso

nel dolore acuto (Mich and Hellyer, 2008).
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AGOPUNTURA IN ODONTOIATRIA

Una complessa rete di fibre nervose si trova nella polpa dentale all'interno del dente e nel
parodonto che lo circonda e il dolore viene rapidamente suscitato quando gli stimoli
attivano queste terminazioni nervose. La gestione del dolore dentale consiste innanzitutto
nell'identificare e rimuovere la causa (come la carie e l'inflammazione gengivale), seguita
da eventuali farmaci analgesici, se necessario. In accordo con la MTC punti di agopuntura
locale su regioni facciali come Jiache (ST6), Xiaguan (ST7) e punti distanti come Hegu
(LI4) possono essere usati per trattare il dolore dentale. Appartengono ai meridiani dello
stomaco e dell'intestino crasso che convergono nella regione facciale e si collegano
rispettivamente con i denti mascellari e mandibolari (Li, 2012). La letteratura medica
occidentale ha proposto che I'agopuntura possa produrre un effetto analgesico in un sito
distante diffondendo un controllo inibitorio nocivo (Lewith and Machin, 1983). Cio fornisce
una possibile spiegazione di come il punto di agopuntura LI4 Hegu, che si trova sul lato
radiale del secondo osso metacarpale sul dorso della mano, possa suscitare un effetto
analgesico sulla regione orofacciale (Li, 2012).

Il ruolo dell'agopuntura in odontoiatria hon dovrebbe essere inteso come la rimozione della
causa del dolore dentale, ma piuttosto, come coadiuvante nel raggiungimento
dell'anestesia durante le procedure dentali, oltre a fornire sollievo dal dolore
postoperatorio (Li, 2012). Gli studi hanno dimostrato che il tempo di inizio dell'anestesia
regionale dopo la somministrazione di prilocaina cloridrato € di circa due minuti (Chng et
al, 1996). E stato condotto uno studio pilota per verificare se il tempo di onset
dell'anestetico locale potesse essere ridotto se I'agopuntura venisse somministrata prima
dell'iniezione (Rosted and Bundgaard, 2003). I risultati hanno mostrato che nel gruppo in
cui i punti di agopuntura locale 7inggong (ST19), Daying (ST5) e Jiache (ST6) (all'interno
dell'innervazione del ramo mandibolare del nervo trigemino) erano stati utilizzati prima che
fosse somministrato un blocco del nervo alveolare inferiore, utilizzando prilocaina
cloridrato, il tempo di onset era 62 secondi contro 119 secondi nel gruppo di controllo in
cui era stato somministrato solo il blocco nervoso. I risultati di questo studio suggeriscono
che I'agopuntura regionale puo accelerare il tempo di induzione dopo un blocco del nervo

alveolare inferiore (Rosted and Bundgaard, 2003).
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Diversi studi hanno dimostrato che I'agopuntura puo ridurre il dolore postoperatorio. Una
revisione sistematica di 16 studi suggerisce che la terapia con agopuntura puo aiutare ad
alleviare il dolore post-operatorio (Ernst and Pittler, 1998). La terapia di agopuntura per
alleviare il dolore post-operatorio pud aiutare a ridurre la dipendenza dei pazienti da
farmaci analgesici sistemici (Li, 2012). L'uso di farmaci antinflammatori non steroidei per il
controllo del dolore & associato ad un aumentato rischio di complicanze gastrointestinali
come |'ulcerazione e il sanguinamento (Huang et a/,, 2002). E stato condotto uno studio
randomizzato controllato con placebo per valutare ['efficacia dell'agopuntura nel
trattamento del dolore postoperatorio da chirurgia orale presso I'Universita del Maryland a
Baltimora (Lao et a/, 1999). Il gruppo di trattamento, che ha ricevuto un vero trattamento
di agopuntura subito dopo la rimozione chirurgica del terzo molare inferiore incluso, ha
avuto un tempo postoperatorio senza dolore significativamente pit lungo (172,9 minuti)
rispetto al gruppo placebo (93,8 minuti), in cui i soggetti avevano aghi di plastica applicati
nelle stesse posizioni, senza inserimento nella pelle. Ancora pil importante, il gruppo di
trattamento ha impiegato un tempo significativamente piu lungo (242,1 minuti) per
richiedere farmaci analgesici rispetto al gruppo placebo (166,2 minuti). Hanno anche
consumato significativamente meno farmaci (1,1 compressa di paracetamolo 600 mg con
codeina 60 mq) rispetto al gruppo placebo (1,65 compresse). Questa differenza era ancora
evidente a sette giorni di follow-up postoperatorio (7,7 compresse contro 11,3
compresse), sebbene non fosse statisticamente significativo (Lao et a/, 1999). I risultati di
uno studio di Grillo et al/ indicano che l'analgesia da agopuntura potrebbe essere
un'aggiunta tecnica al controllo del dolore nei pazienti con dolore dentale acuto,
contribuendo al ripristino della salute con benefici sociali (Grillo et al., 2014).

La rimozione chirurgica dei terzi molari mandibolari inclusi € uno degli aspetti di routine
della chirurgia orale-maxillo-facciale ed & ben noto che provoca morbilita, dolore, gonfiore
e trisma, che sono associati a un'intensa risposta inflammatoria (Tavares et al, 2007). La
valutazione degli effetti analgesici dell'elettroagopuntura (EA) sulla chirurgia
postoperatoria del terzo molare € stata eseguita da Kitade e Ohyabu. Questi ricercatori
hanno riscontrato una maggiore tendenza al dolore, sebbene non significativa, o una
diminuzione del dolore, a seconda della difficolta di rimozione del dente. I ricercatori
hanno anche concluso che I'applicazione di EA dopo e prima dell'intervento chirurgico ha
avuto un effetto analgesico leggermente piu marcato rispetto al solo trattamento

postoperatorio di EA (Kitade and Ohyabu, 2000). Tavares et a/. hanno valutato I'efficacia

60



delllEA sul controllo del dolore postoperatorio dopo la chirurgia del terzo molare
mandibolare. Sono stati selezionati ventiquattro giovani pazienti con terzi molari
mandibolari inclusi simmetricamente. Ogni paziente & stato sottoposto a due procedure
chirurgiche separate in anestesia locale. Da un lato, I'estrazione & stata effettuata,
utilizzando sia I'applicazione precedente (24 ore) che I'applicazione postoperatoria
immediata di EA, mentre sul lato controlaterale l'intervento chirurgico & stato eseguito
senza alcun trattamento con EA. L'intensita del dolore postoperatorio (valutata su una
scala analogica visiva [VAS] di 10 cm) era significativamente inferiore per il lato EA e
I'assunzione di analgesici diminuiva per tutti i periodi valutati. I ricercatori hanno concluso
che I'EA controllava il dolore postoperatorio dopo la rimozione chirurgica del terzo molare
mandibolare (Tavares et a/,, 2007).

Sebbene la terapia dell'agopuntura possa non essere utile nel trattamento della causa dei
disordini temporo-mandibolari (TMDS), puo aiutare ad alleviare il dolore causato dai TMDS
e pud fornire conforto al paziente. E stato documentato che I'agopuntura pud aiutare nel
rilassamento muscolare e ridurre gli spasmi muscolari. E stata condotta una revisione
sistematica di studi randomizzati controllati per valutare I'efficacia dell'agopuntura per la
cura sintomatica dei TMDS (Cho and Whang, 2010). Raustia et a/ hanno confrontato
l'efficacia dell'agopuntura e le modalita di trattamento convenzionali nella gestione dei
TMDS e non ha riscontrato differenze nelle due modalita per quanto riguarda le variabili
soggettive e oggettive (Raustia et a/, 1986).

Ci sono diversi case report e case series nella letteratura cinese sul successo del
trattamento con agopuntura per i pazienti con nevralgia del trigemino. Gli studi hanno
dimostrato che la nevralgia del trigemino puo essere trattata con l'uso di aghi filiformi e
utilizzando sia punti locali che distali (Lu, 1995). Risultati positivi sono stati ottenuti anche
con l'uso combinato di tre aghi nei punti di inserzione (Xie and Lu, 2005). Sono state
condotte anche ricerche con la combinazione di agopuntura ed erbe cinesi che hanno
anche mostrato risultati positivi (Cai, 2003).

L'agopuntura per il dolore orofacciale e la paralisi facciale funziona principalmente
attraverso la stimolazione dei nervi cranici principalmente dei nervi trigemino e facciale,
rispettivamente. Nel trattamento della xerostomia, gli aghi stimolano la funzione
parasimpatica. L'agopuntura per il dolore craniomandibolare colpisce i punti sensibili

principalmente nei muscoli della masticazione (Gupta et al., 2014).
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L'agopuntura pu0 aiutare ad alleviare il dolore dentale in vari modi. Stimola i nervi situati
nei muscoli e in altri tessuti, che porta al rilascio di endorfine e altri fattori neuroumorali
(ad esempio, neuropeptide Y, serotonina). Modifica I'elaborazione e la percezione del
dolore nel cervello e nel midollo spinale. Riduce il riflesso cardiovascolare indotto dal mal
di denti (questo € associato al sistema adrenergico). Aumenta il rilascio di adenosina, che
ha proprieta anti-nocicettive. Modula ['attivita del sistema limbico-paralimbico-rete
neocorticale. Riduce l'inflammazione, promuovendo il rilascio di fattori vascolari e
immunomodulatori. Aumenta la microcircolazione locale, che aiuta a disperdere il

rigonfiamento (Andersson and Lundeberg, 1995).

Simmons e Oleson hanno valutato la stimolazione elettrica auricolare e la soglia del dolore
dentale. Una valutazione in doppio cieco della reversibilita del naloxone dell'analgesia
dentale prodotta dalla stimolazione elettrica auricolare (AES) & stato esaminata in 40
soggetti assegnati in modo casuale a uno dei quattro gruppi: (1) AES seguito da soluzione
salina (AS); (2) AES seguito da naloxone (AN); (3) AES placebo seguito da soluzione salina
(PS); e (4) AES placebo seguito da naloxone (PN). La soglia del dolore dentale & stata
testata utilizzando un tester per polpa dentale portatile. Un'analisi della varianza per
misure ripetute ha rivelato differenze significative tra i quattro gruppi. I gruppi AES hanno
avuto un aumento statisticamente significativo del 18% della soglia del dolore, mentre i
due gruppi di stimolazione con placebo (PS e PN) sono rimasti sostanzialmente invariati.
La soglia media del dolore € aumentata a > 23% per il gruppo AS, ma € scesa a < 12%
per i soggetti del gruppo AN, a cui & stato somministrato naloxone. Questi risultati hanno
suggerito un piccolo ma significativo aumento della soglia del dolore da AES, un effetto
parzialmente bloccato dal naloxone, a significare un sistema oppioide endogeno come

meccanismo per |'analgesia AES (Simmons and Oleson, 1993).

Esistono vari punti di agopuntura che svolgono un ruolo in odontoiatria. I punti generali

sono descritti come sotto:

LI4 Localizzato tra il I e il IT osso metacarpale.
Viene utilizzato come punto distale per
tutte le condizioni di viso. Considerato
un punto eccellente per il dolore a viso e
denti
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HT7 Localizzato sulla piega trasversa
dell’articolazione radio-carpica. Considerato

il miglior punto per rilassare il paziente

PC6 Localizzato 1 Cun distalmente a PC5.
Migliore punto da utilizzare nel paziente

che soffre di nausea e vomito

LR3 Situato sullaspetto antero mediale del
secondo dito, prossimale all’articolazione
metatarso-falangea, appena prossimale a
LR2. Considerato un punto potente per
rilassare il paziente agendo  sul

rilassamento dei muscoli

GB34 Localizzato nella depressione ventralmente
alla testa della fibula. Utilizzato per

rilassare i muscoli in generale

LI11 Situato sulla faccia laterale del gomito,
all'estremita della plica di flessione. Usato

per stimolare il sistema immunitario

TH3 Localizzato lateralmente al IV metacarpale.
Indicato per  condizioni correlate

all'orecchio

(Gupta et al, 2014).

TECNICHE DI STIMOLAZIONE DEGLI AGOPUNTI

La stimolazione degli agopunti avviene secondo modalita e approcci diversi che riflettono
varie scuole e varie tradizioni orientali. Oltre alla stimolazione classica, esistono altri
metodi che si focalizzano su punti localizzati sull'orecchio, sulle mani o sui piedi, basandosi

sul principio della frattalizzazione, cioe che le parti piu piccole riflettono la struttura e la
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forma dell'intero (Bouevitch, 2003). Inoltre, gli agopunti possono essere stimolati secondo
diverse tecniche: pressione, moxibustione, inserzione di aghi specifici e successiva
stimolazione manuale (MA), elettrica (elettroagopuntura EA), attraverso l'uso di laser
(laser agopuntura), oppure con l'iniezione di piccole quantita di acqua, sangue o altre
sostanze (Skarda and Glowaski, 2007). Nell'agopuntura manuale, l'inserzione degli aghi €
accompagnata dalla rotazione e da movimenti verso l'alto e il basso dell'ago che vengono
ripetuti ciclicamente nel corso di una seduta. La forza necessaria all'estrazione dell’ago €
risultata maggiore per gli agopunti rispetto a punti controllo, ed aumenta ancora se all'ago
si applica un movimento di rotazione (Langevin and Yandow, 2002). La rotazione potrebbe
potenziare |'accoppiamento tra ago e tessuto, creando un segnale meccanico a livello della
matrice extracellulare (Langevin and Yandow, 2002). Questo segnale meccanico potrebbe
configurarsi come un danno tissutale localizzato, testimoniato dalla produzione di
mediatori dell'inflammazione quali istamina, bradichinina, PGE2, 5-HT e ATP (Mayer,
2000), che a loro volta potrebbero influenzare vari tipi cellulari, tra cui fibre afferenti, vasi,
cellule immunitarie e fibroblasti, forse responsabili degli effetti locali dell'agopuntura
(Langevin and Yandow, 2002).

L'elettroagopuntura prevede invece il collegamento degli aghi a un generatore di corrente,
grazie al quale lo stimolo elettrico pud essere modificato secondo frequenza, intensita e
durata. L'EA possiede alcuni vantaggi rispetto all'agopuntura manuale: garantisce una
migliore analgesia e permette una migliore standardizzazione (Ulett et a/, 1998).
L'elettroagopuntura ha molte somiglianze con due tecniche occidentali che prevedono la
stimolazione di aree cutanee mediante correnti elettriche, tra le quali la stimolazione
nervosa transelettrica (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation, TENS), in cui
I'elettrodo & apposto sulla superficie corporea, e la stimolazione percutanea (PENS), in cui
I'ago viene inserito nei tessuti. La TENS, elaborata a seguito della teoria del cancello
(Melzack and Wall, 1965), prevede la stimolazione elettrica di determinati campi recettivi
(receptive fields, RF) per ottenere un effetto analgesico periferico. Tra i meccanismi
ipotizzati per il suo funzionamento ci sono, oltre alla teoria del cancello, il rilascio di
oppioidi endogeni, la teoria della controirritazione, simile al Diffuse noxious inhibitory
contro/ (DNIC), e l'effetto placebo (Skarda and Glowaski, 2007). La TENS si infatti &
dimostrata capace di diminuire stimoli spontanei o evocati da sensazioni dolorifiche nei
neuroni del corno dorsale nel gatto, interferendo cosi nella trasmissione algica (Garrison

and Foreman, 2002). Altri studi ne evidenziano una capacita analgesica di poco maggiore
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rispetto all'uso di un agopunto antidolorifico standard come pud essere Zu San Li (ST36)
(Zhang et al, 2009). La vicinanza tra I'agopuntura e la TENS & provata ad esempio dagli
studi di Zhang nei quali quasi tutti i neuroni del nucleo talamico VPL responsivi alla
distensione colorettale nel ratto, avevano dei RF che erano sovrapponibili ma non limitati
all'area corporea attraversata dal meridiano Stomaco (Zhang et al, 2002a; Zhang et al.,
2003a). Un ulteriore studio di confronto fra le tecniche concludeva che tra le due non c'e
una differenza significativa nell'antinocicezione quando usate per stimolare la stessa area,
e che probabilmente il meccanismo d'azione € simile, se non uguale, coinvolgendo
secondo gli autori un sistema oppiaceo endogeno (Wang et a, 1992). Uno studio piu
recente ha messo a confronto la TENS e I'agopuntura nel controllo del dolore alla cintura
pelvica nella donna in gravidanza al fine di gestire il dolore e quindi mantenere la salute e
il funzionamento nelle attivita quotidiane e nell'attivita fisica. Gli autori non hanno
evidenziato nessuna differenza significativa nei due gruppi di trattamento, la gestione di
questa problematica con l'agopuntura o la TENS ha comportato il mantenimento

dell'attivita fisica e anche meno dolore e preoccupazione per il dolore (Ekdahl et al., 2021).

MECCANISMI NEURALI IN AGOPUNTURA

Meccanismi Periferici

All'inserzione degli aghi nel corso di una seduta di agopuntura consegue uno stimolo fisico
sensoriale, la cui intensita, frequenza e durata influenzano in maniera diretta le
popolazioni recettoriali e le fibre nervose coinvolte. Gia nel 1973 Chiang e colleghi
dimostrarono come la stimolazione dell'agopunto Hegu (LI4) incrementava la soglia
nocicettiva in pazienti volontari (Chiang et al, 1973). Le afferenze delle reti neurali del
sistema nervoso somatico che vengono sollecitate sono differenti a seconda della tecnica
utilizzata (MA o EA) e al tipo di manipolazione effettuata sugli aghi (Zhao, 2008). Lo
stimolo sembra provenire non tanto dalla stimolazione dei nervi cutanei, bensi
prevalentemente dalla sollecitazione delle fibre nervose profonde, che innervano le fasce
profonde, le guaine tendinee, i muscoli e il periostio (Chiang et a/, 1973). Chiang e
colleghi, infatti, dimostrarono che il blocco delle branche cutanee del nervo radiale con
procaina non alterava l'analgesia prodotta dalla MA, mentre il blocco dei nervi muscolari,
delle branche profonde del nervo ulnare e del mediano abolivano completamente

I'aumento della soglia nocicettiva (Chiang et al, 1973). Inoltre, la sensazione indotta
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dall’ago e gli effetti dell'agopuntura sono strettamente correlati all'integrita del sistema di
conduzione nervosa che trasmette le sensazioni algiche e termiche. A tal proposito si €
visto come l'inserzione di aghi negli arti inferiori di pazienti paraplegici non € in grado di
fornire analgesia nelle zone superiori del corpo (Cao, 2002). Quando si utilizza la MA
sembrano essere stimolate prevalentemente fibre di tipo A durante l'inserzione degli aghi,
mentre la manipolazione degli stessi provoca un processo infiammatorio limitato, con il
rilascio di mediatori dellinfiammazione in moderata quantita, causando la stimolazione
delle fibre nocicettive di tipo C (Mayer, 2000). E supportata inoltre l'ipotesi di un
coinvolgimento di queste fibre in uno studio sul gatto, nel quale la stimolazione di Zuv Sanli
(ST36) provocava una depolarizzazione protratta delle stesse (Wei et al., 1978). Anche il
perdurare degli effetti analgesici indotti dalla MA per ore, se non addirittura giorni, dopo la
rimozione degli aghi, supporta il coinvolgimento prevalente delle fibre di tipo C. Anche
I'elettroagopuntura (EA), cioé l'applicazione di una corrente elettrica in determinati
agopunti, si & dimostrata capace di produrre un effetto analgesico (Han et a/, 1983; Kim
et al, 2000). Pomeranz and Paley, nel 1979, dimostrarono l'effetto analgesico veniva
prodotto a intensita di corrente sufficienti a stimolare le fibre AR (Pomeranz and Paley,
1979). Successivamente, si dimostrd che una migliore analgesia si aveva tramite la
stimolazione di fibre Ad (Kawakita and Funakoshi, 1982). Zhu et al, per comprovare il
coinvolgimento di queste afferenze, dimostrarono che il blocco delle sole fibre A e Ad non
aboliva completamente |'effetto analgesico, ipotizzando quindi il coinvolgimento di fibre C
(Zhu et al, 1990). Ipotesi confermata dal fatto che I'utilizzo di capsaicina neonatale, in
grado di distruggere fino al 90% delle fibre non mieliniche, riduce significativamente
l'analgesia dell'lEA nel ratto (Zhu et al, 1990). A riprova di cid, in pazienti con
siringomielia, quando la commisura anteriore del midollo spinale & danneggiata, i deficit di
temperatura e nocicezione sono accompagnati da ridotti effetti dell'agopuntura (Cao,
2002). Uno stimolo elettrico capace di attivare le fibre C risulterebbe perd in uno stimolo
dolorifico insopportabile, rendendo I'utilizzo di correnti elevate non applicabile per
protocolli analgesici (Zhao, 2008). I meccanismi afferenti periferici nellEA e nella MA
sembrano quindi omologhi, anche se la maggior parte degli studi sembra indicare un
coinvolgimento primario di fibre AB e Ad nella prima, mentre un‘attivazione di tutte le
fibre, in particolare delle C, nella seconda (Zhao, 2008). A conferma di cid, quando le due
tecniche vengono usate simultaneamente, si produce un effetto analgesico maggiore

rispetto all'utilizzo di una sola delle due (Kim et a/., 2000).
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Meccanismi Centrali

L'elicitazione di fibre nervose periferiche conferisce all'agopuntura la capacita di attivare
sistemi di controllo del dolore a livello spinale, come il “controllo inibitorio diffuso indotto
da stimoli nocicettivi” (DNIC) (Bing et al, 1990) e i neuroni Wide-dynamic-range della
teoria del cancello (Melzack and Wall, 1965), e a livello sovraspinale attraverso la
modulazione di sistemi di controllo discendente del dolore in cui € principalmente implicato
il grigio periacqueduttale (PAG) (Zyloney et al., 2010).

E stato dimostrato che sia I'agopuntura manuale, applicata 0 a Zv San/i (ST36) o in un
punto controllo vicino a esso, sia una stimolazione termica dolorifica applicata all'arto
posteriore di ratti, induce un forte e prolungato effetto inibitorio sulle risposte stimolate da
fibre C nei neuroni del trigemino (Bing et al, 1990). Questa inibizione, inoltre, viene
ridotta significativamente dalla somministrazione di naloxone. Considerato che, nello
studio effettuato, Il'agopuntura induceva un effetto inibitorio simile alla stimolazione
dolorifica per potenza e durata, dimostrava scarsa specificita topografica e coinvolgeva un
sistema oppioide, come dimostrato dalla riduzione dellinibizione in seguito alla
somministrazione di naloxone, gli autori suggerivano quindi il DNIC come possibile
responsabile dell'analgesia da agopuntura.

II “controllo inibitorio diffuso indotto da stimoli nocicettivi” (DNIC), concetto esemplificato
dalla frase “il dolore inibisce il dolore”, si riferisce a quel meccanismo per il quale neuroni
del corno dorsale, con afferenze da fibre A e C, responsivi alla stimolazione da una
determinata area del corpo, possano essere inibiti da uno stimolo nocivo (come calore,
alta pressione o stimolazione elettrica) applicato ad un‘altra zona remota rispetto alla
prima (Le Bars et a/,, 1979). Il substrato neurale sembra essere il nucleo reticolare dorsale
(NrD), facente parte della formazione reticolare, che ha afferenze spinali da tutta la
superficie corporea e da PAG, medulla rostroventromediale (MRVM), ipotalamo (HYP),
amigdala (AMY) e altre aree centrali coinvolte in meccanismi discendenti di modulazione
del dolore. II DNIC non viene abolito da lesioni al PAG o al NRM, a conferma del suo
essere sistema parallelo ai sistemi antinocicettivi citati, ma come loro con capacita
ipoalgesia al dolore termico (Fonda, 2009a). Conferma che l'agopuntura sia capace di
attivare stimoli nocivi inibitori si avrebbe da uno studio di Okada et al. in cui I'agopuntura
nell'arto posteriore del ratto era comparabile all'immersione dell'arto in acqua calda

nell'inibire il riflesso di apertura buccale provocato da stimoli nocivi (Okada et a/., 1996).
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Vi sono numerosi studi di risonanza magnetica volti ad indagare l'attivazione di aree
cerebrali esercitata dall'agopuntura. E stata evidenziata una connessione neurale, attiva
durante l'agopuntura, tra il PAG e strutture come il tegmento mesencefalico, I'HYP, il
midollo allungato e la corteccia del cingolo anteriore (Zyloney et al, 2010). Hui et al.
riportano che I'agopuntura eseguita a LI4 provoca un decremento dei segnali di risonanza
magnetica funzionale (fMRI) in aree cerebrali, tra cui nucleo accumbens (NACC), AMY,
HYP e ippocampo (Hui et a/, 2000). Lo stesso gruppo successivamente dimostrava che la
stimolazione a ST36, quando produceva una sensazione composta che in agopuntura
viene definita De @/ (un insieme di torpore, pesantezza, distensione, calore, etc.),
attenuava i segnali da strutture limbiche e paralimbiche, mentre se produceva una
sensazione di dolore acuto o in seguito alla sola stimolazione tattile, aumentava il segnale
da queste regioni (Hui et a/, 2005). Tra le funzioni di queste aree cerebrali vi & il
processamento di stimoli somatosensoriali e dolorifici e una conseguente azione
modulatoria sulla trasmissione dello stimolo algico (Fonda, 2009a). Questi sistemi
endogeni di controllo del dolore si sono venuti a formare durante I'evoluzione con fini
protettivi: una riduzione della sensibilita nocicettiva permette ad un animale in pericolo di
vita di attuare comportamenti difensivi come lotta, fuga o freezing, senza essere
“distratto” da una lesione algogena primaria (Fonda, 2009a). La prima evidenza che
supportava l'esistenza di un sistema endogeno di controllo del dolore si ebbe quando
Reynolds dimostro che la stimolazione focale del grigio periacqueduttale mesencefalico
produceva un grado di analgesia sufficiente alla chirurgia laparotomica nel ratto, senza
I'aggiunta di altri anestetici chimici (Reynolds, 1969). Da allora gli studi hanno evidenziato
alcuni sistemi PAG-dipendenti e PAG-indipendenti atti alla modulazione discendente del
dolore, principalmente attraverso proiezioni che terminano sulla lamina L2 del corno

dorsale.

Il PAG & una regione che circonda I'acquedotto cerebrale, estendendosi dalla fine del terzo
ventricolo fino all'inizio del quarto. Le sue afferenze rostrali derivano da corteccia del
cingolo anteriore (ACC), corteccia insulare (IC), AMY, NACC e HYP; tra le efferenze caudali
ricordiamo la MRVM e l'area tegmentale pontina dorsolaterale (DLPT) (Heinricher, 1997).
Si evince quindi che il PAG si configura come importante stazione integrativa di impulsi sia
centrali che periferici ascendenti e discendenti, funzione gia nota per quanto riguarda

I'integrazione degli stimoli relativi al sistema cardiovascolare (Murphy et a/, 1995). Oltre
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alla stimolazione elettrica, anche microiniezioni di oppioidi o di antagonisti GABAa nel PAG,
hanno un effetto antinocicettivo (Morea and Fields, 1986). L'inibizione del segnale
dolorifico ascendente a livello di corno dorsale € il meccanismo principale di controllo
discendente, ma le proiezioni del PAG verso il midollo spinale, pur essendo presenti
(Holstege, 1991), non sono sufficienti per un blocco diretto del corno dorsale. Si &
scoperto che questa funzione poteva pero essere mediata dai nuclei della MRVM tra i quali
il Nucleus raphe magnus (NRM), il nucleo reticolare gigantocellulare (NrGi) e parte del
nucleo paragigantocellulare laterale (NrPGi). Ruolo integrativo della MRVM confermato
dalla sua struttura, con numerose afferenze dal PAG organizzate somatotopicamente
(Abols and Basbaum, 1981) ed efferenze che tramite il funicolo dorsolaterale del midollo
spinale raggiungono lamine del corno dorsale implicate nella nocicezione (Holstege and
Kuypers, 1982).

Nella MRVM sono state evidenziati tre principali sottopopolazioni cellulari: le cellule Off, le
cellule On e le cellule neutrali. Il blocco sulla trasmissione nocicettiva sembra essere
operato dalle cellule Off quando cessa il meccanismo inibitorio che normalmente le rende
silenti, meccanismo operato o da altre cellule esterne, o piu probabilmente dalle cellule
On, sensibili agli oppioidi, silenti durante l'attivazione delle cellule Off e viceversa.
L'inibizione delle cellule On viene operata da oppioidi esogeni ed endogeni, soprattutto p
agonisti (Fonda, 2009b). Si configura cosi I'asse PAG-MRVM-midollo spinale, facente parte
di un sistema oppioidergico modulatore della nocicezione. Lo stesso PAG, come gia detto,
oltre a essere un‘area ricca di recettori oppioidi, € perd stazione di integrazioni con
strutture come il NACC e I'AMY, che mostrano anch'essi alti livelli di peptidi oppioidi e loro
recettori (Gray et al., 1984), e nei quali microiniezioni di oppioidi si sono dimostrate capaci
di produrre analgesia sistemica. Questo “circuito mesolimbico” NACC-AMY-HYP, teorizzato
da Ma ed Han, si occupa della componente affettivo/motivazionale del dolore e modula
attraverso il PAG la trasmissione nocicettiva e comportamenti nocifensivi piut complessi (Ma
and Han, 1991). E stata evidenziata una rete neurale associata all'AMY che viene
influenzata dall'agopuntura (Qin et a/, 2008). Sia l'agopuntura che I'elettroagopuntura,
essendo comprovata la loro capacita di aumentare la produzione di oppioidi endogeni nel
sistema nervoso centrale (Clement-Jones et al., 1980; Zhang et al., 1981), sono quindi in
grado di attivare questo sistema oppioidergico discendente del controllo del dolore (Zhao,
2008).
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L'attivazione oppioidergica del PAG coinvolge I'agopuntura in un secondo sistema di
modulazione del dolore, a trasmissione prevalentemente noradrenergica, basato sulle
connessioni del grigio periacqueduttale con l'area del tegmento pontomesencefalico
dorsolaterale (DLPT), quest'ultima formata principalmente da nuclei del tegmento dorsale,
dorsolaterale e laterale, Locus Coeruleus (LC) e nucleo subcoeruleus (SC), nucleo
parabrachiale (PB) e il gruppo di cellule A5 e A7 (Fonda, 2009a). Il Locus Coeruleus & uno
dei maggiori nuclei noradrenergici, e con la sua stimolazione elettrica avviene anche quella
del nucleo subcoeruleus ad esso ventrale e in sua continuita. Dal LC/SC e da alcuni nuclei
pontini dipartono le uniche vie discendenti noradrenergiche dirette al midollo spinale. La
stimolazione del complesso LC/SC produce inibizione dei neuroni nocicettivi del corno
dorsale nel ratto e nel gatto (Mokha et al, 1986; Jones, 1991). Il sistema PAG-DLPT si
configura anch'esso come modulatore, essendo la risposa facilitatoria codificata da
recettori alfa-1, mentre quella inibitoria da recettori alfa-2 (Fonda, 2009a). Cio &
confermato anche da studi di agopuntura, essendo dimostrato che l'iniezione intratecale di
yoimbina, un alfa-2 antagonista, ma non di prazosina, un alfa-1 antagonista, blocca
significativamente I'analgesia da EA in ratti con dolore neuropatico (Kim et a/, 2005). Da
recenti studi sembra che la noradrenalina (NA) abbia differenti azioni a livello spinale e
sovraspinale. Quando un precursore della NA, il DOPS, viene somministrato nei ventricoli
celebrali, I'analgesia da EA viene inibita, mentre quando viene somministrato intratecale,
I'analgesia € potenziata (Xie et al, 1981). Altri studi dimostrano che I'EA € capace di
produrre analgesia e ridurre contemporaneamente il contenuto di NA nel cervello del ratto
(zZhu et al,, 1997).

Oltre che interagire con il sistema oppioidergico e quello noradrenergico, I'agopuntura
potrebbe influenzare anche altri sistemi neurali, tra i quali quello serotoninergico (Rivot et
al, 1980). Trattamenti di EA in ratti con sindrome da intestino irritabile si sono infatti
dimostrati efficaci nel ridurre l'iperalgesia viscerale attraverso una down-regulation
dell'attivita serotoninergica a livello spinale e di tronco encefalico (Wu et a/, 2010).
L'azione della serotonina nella modulazione del dolore sembra essere dipendente dalle
sottopopolazioni recettoriali coinvolte (Fonda, 2009a). A conferma di cio, e della capacita
dell'agopuntura di interagire con il sistema serotoninergico, in un altro studio sul ratto,
I'azione analgesica dell'agopuntura verso un dolore infiammatorio veniva revertita da

antagonisti dei recettori serotoninergici 1A/B ma non da antagonisti per recettori 5-HT3
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(Erthal et al., 2013).

Tutti i circuiti modulatori di cui abbiamo parlato proiettano in quella particolare parte del
corno dorsale del midollo spinale che corrisponde alla sostanza gelatinosa di Rolando, sede
peculiare della teoria del cancello ideata da Melzack e Wall nel 1965 (Melzack and Wall,
1965). Nel corno dorsale vi sono neuroni di secondo ordine dedicati specificamente alla
nocicezione, e altri neuroni che invece ricevono afferenze tattili sia nocive che non-nocive
(Devor, 1996). Questi ultimi, chiamati neuroni Wide-dynamic-range (WDR), sono meno
discriminativi dei primi per la localizzazione del dolore, sono poco eccitati da stimoli tattili
ma rispondono con frequenze di scarica maggiore a stimolazioni algiche, e ricevono
informazioni da strutture sia somatiche sia viscerali; per questo si credono implicati anche
nel dolore riferito (Hellyer et al, 2007). Secondo la teoria del cancello, i neuroni WDR
ricevono afferenze sia da fibre specifiche per la nocicezione, fibre C, sia da fibre che
portano altre informazioni tattili, fibre AB, queste ultime terminanti anche su interneuroni
inibitori. Quando le fibre AB sono attivate da stimoli tattili stimolano debolmente i neuroni
WDR e simultaneamente stimolano interneuroni inibitori. Questi, o mediante inibizione
postsinaptica diretta dei neuroni WDR, o inibendo presinapticamente il rilascio di
neurotrasmettitori da parte delle fibre C in sinapsi asso-assoniche, riducono la trasmissione
ascendente. La teoria del cancello, oltre a dimostrare la capacita di modulazione del corno
dorsale rispetto a stimoli ascendenti, conferma che certi tipi di stimoli tattili possono
ridurre il dolore (Hellyer et al, 2007). L'elicitazione delle fibre AB (Pomeranz and Paley,
1979), e in generale la stimolazione tattile che viene esercitata nella manualita
dell'agopuntura, potrebbe quindi parzialmente spiegare, attraverso la teoria del cancello,

I'azione analgesica di questa tecnica.

L'evoluzione della teoria del cancello, la quale non si adattava bene a modelli di dolore
cronico, nei quali lo stimolo neuronale periferico algico viene a mancare ma permane la
sensazione di dolore, fu il concetto di neuromatrix (Melzack, 2001). Melzack propone che il
dolore sia da intendersi come una esperienza multidimensionale prodotta da caratteristici
modelli di “neurosignature’ di impulsi nervosi generati da un‘ampia rete neurale, la “body-
self neuromatrix’, all'interno del cervello. In sintesi, vi & una rete ampiamente estesa di
circuiti neuronali tra il talamo, la corteccia e il sistema limbico. Questa rete, la cui
distribuzione spaziale e i cui collegamenti sinaptici sono inizialmente predeterminati
geneticamente e poi sono influenzati da input sensoriali, affettivi e cognitivi, € chiamata
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neuromatrix. 1l ripetuto ciclo di processamento e sintesi di impulsi nervosi attraverso la
neuromatrix crea un modello caratteristico scolpito nel cervello, la neurosignature, il nostro
particolare essere coscienti di sé rispetto al mondo esterno e il modo di rapportarsi ad
esso (Melzack, 2001). La teoria della neuromatrix porta con sé dei concetti innovativi: il
dolore come sensazione generata a livello centrale e indipendente dall’attivazione
periferica, quindi capace di spiegare dei modelli di dolore cronico come l'arto fantasma;
I'esistenza di circuiti unici di modulazione preimpostati geneticamente e successivamente
modificabili da diverse variabili, il che sottolinea ulteriormente il concetto di
neuroplasticita, e la possibilita di intervenire, modificando input sensoriali, affettivi e
cognitivi, a diversi livelli nella terapia del dolore.

La relazione tra EA e neuromatrix € stata studiata attraverso studi di fMRI: Wu et al.
riportano che la modalita di attivazione dell'ipotalamo e la disattivazione della corteccia del
cingolo anteriore in seguito a stimolazione di GB34, rispetto a un punto controllo,
confermano la capacita dell'agopuntura in punti cosiddetti analgesici di attivare il circuito
ipotalamo-sistema limbico, cioé la pain neuromatrix (Wu et al, 2002). E interessante
notare come siano anche state rilevate variazioni individuali nelle modalita di attivazione
corticale in seguito ad EA, avvalorando la tesi sull'esistenza di soggetti pit o meno
rispondenti all'EA (Stux and Pomeranz, 1998), tesi comunque implicita nel concetto di
unicita individuale della neuromatrix (Melzack, 2001). Anche uno studio eseguito con la
tomografia ad emissione di positroni ha evidenziato un cambio del flusso sanguigno
regionale, correlato all'attivazione cerebrale di aree quali la corteccia del cingolo anteriore,
la corteccia insulare e il cervelletto, coinvolte anch'esse nella modulazione del dolore, dopo
stimolazione manuale di Zu Sanl/i (ST36) e Chize (LUS) (Biella et a/,, 2001).

72



SCOPO DEL LAVORO

Nell'ottica di approfondire le diverse tecniche di analgesia in odontoiatria, il particolare per
quanto riguarda l'utilizzo dell'agopuntura, la rivisitazione della letteratura scientifica
presente in merito, ha focalizzato la nostra attenzione sull'utilizzo dell’elettroagopuntura
durante le estrazioni dentarie. In medicina umana, l'analgesia mediante agopuntura o
elettroagopuntura € una tecnica ritenuta efficace e viene utilizzata ormai da diversi anni
(Gupta et al, 2014; Tavares et al., 2007).

In medicina veterinaria, tuttavia, questo tipo di applicazione dell’agopuntura non risulta
ancora utilizzata da una revisione della letteratura. L'utilizzo dell’elettroagopuntura in
anestesia generale viene strettamente connesso ad altri tipi di chirurgia e gli articoli
scientifici che ne trattano sono numericamente scarsi (Cassu et al., 2008; Groppetti et al.,
2011; Machin et al, 2020). Per il controllo del dolore a livello del cavo orale nel cane oltre
agli analgesici sistemici vengono utilizzati molto comunemente gli anestetici locali (Snyder
et al., 2019).

Partendo da questi presupposti, il nostro studio si propone di valutare [I'efficacia
dell’'elettroagopuntura per il controllo del dolore durante le estrazioni dentarie,
considerando l'efficacia analgesica sia nell'intraoperatorio che nel postoperatorio. Inoltre,
ci siamo proposti di fare un confronto con la tecnica dei blocchi regionali con anestetici
locali, per verificare se le due tecniche analgesiche potessero essere comparabili nella

gestione del dolore odontoiatrico.
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MATERIALI E METODI

PAZIENTI

Per lo svolgimento di questo studio sono stati reclutati 20 pazienti canini di razza, peso,
eta e sesso differenti (Tabella 1), riferiti tra il mese di giugno del 2022 e ottobre del 2022
presso la Clinica Veterinaria Orobica Anicura per essere sottoposti a detartrasi con
estrazioni dentarie precedute da visita del cavo orale in sedazione e radiografie intraorali.

I cani che hanno preso parte allo studio sono tutti animali di proprieté. Ai loro proprietari o
detentori & stato fatto firmare un consenso informato riguardante le procedure di
sedazione, anestesia generale e protocollo analgesico utilizzato.

Per ogni paziente arruolato nello studio sono stati raccolti segnalamento, anamnesi, ed &
stato eseguito un esame obiettivo generale. I valori basali di frequenza cardiaca,
frequenza respiratoria, temperatura rettale, colore delle mucose, tempo di riempimento
capillare e caratteristiche del polso sono stati registrati in cartella anestesiologica. Sono,
inoltre, stati eseguiti esami ematologici ed ematobiochimici ed ecocardiografia
preoperatoria.

Infine, tutti i soggetti sono stati tenuti a digiuno da cibo e acqua nelle dodici ore
antecedenti l'intervento chirurgico e sono stati pesati allo scopo di calcolare con precisione
le dosi di farmaco da somministrare per la premedicazione e l'induzione dell'anestesia

generale.
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RAZZA SESSO | ETA’ (ANNI) | PESO (KG) | ASA STATUS
1 | SNAUTZER NANO F 7 6,5 2
2 | BARBONCINO F 13 4 3
3 | METICCIO M 12 8 3
4 | BASSOTTO M 6 5,2 2
5 | METICCIO M 11 17,8 2
6 | CAVALIER KING CHARLES SPANIEL | F 8 8,7 3
7 | METICCIO F 10 6,2 3
8 | CHINESE CRESTED DOG F 6 5,7 2
9 | METICCIO F 13 11 2
10 | BARBONCINO M 11 6 3
11 | MALTESE F 11 3,8 2
12 | LABRADOR RETRIEVER F 11 27,2 2
13 | JACK RUSSELL TERRIER M 11 17 3
14 | SETTER INGLESE F 12 17 2
15 | YORKSHIRE TERRIER M 17 4,5 3
16 | CHIHUAHUA M 5 2,2 2
17 | VOLPINO F 8 6,6 2
18 | JACK RUSSELL TERRIER M 6 13,5 2
19 | GOLDEN RETRIEVER M 10 30,5 2
20 | CHIHUAHUA M 9 3,5 3

Tabella 1: Segnalamento pazienti inclusi nello studio

STUDIO
E stato condotto uno studio clinico prospettico, randomizzato, cieco.
Dopo aver eseguito I'esame obiettivo generale, i pazienti sono stati assegnati in maniera

randomizzata ad uno dei due gruppi di trattamento:

e gruppo anestesia locale (AL)

« gruppo elettroagopuntura (EA)
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PROTOCOLLO ANESTESIOLOGICO E AGOPUNTURA

I pazienti sono stati sottoposti ad un protocollo di sedazione ed induzione dell’anestesia
generale standardizzato.

Tutti i pazienti sono stati sedati per via intramuscolare, eseguita tramite l'iniezione di
Butorfanolo a 0,2 mg/kg e Midazolam a 0,2 mg/kg a livello di quadricipite femorale. In
seguito, dopo la tricotomia e la disinfezione della cute sovrastante la vena cefalica, si €
proceduto all'inserimento di un catetere endovenoso periferico. Al termine dell’operazione,
i soggetti sono stati indotti in anestesia generale tramite la somministrazione per via
endovenosa di un dosaggio di propofol necessario per rendere possibile l'intubazione
orotracheale, in generale compreso tra i 2 e i 4 mg/kg.

Dopo linduzione, tutti i pazienti sono stati intubati mediante limpiego di un tubo
endotracheale di dimensioni appropriate e collegati tramite circuito circolare al dispositivo
di vaporizzazione dei gas inalatori. L'anestesia generale & stata mantenuta attraverso una
miscela di Isofluorano e ossigeno, calibrata in funzione del volume tidalico del paziente e
con un end-tidal di isofluorano compreso tra 1,0 e 1,2. I pazienti sono stati mantenuti in
ventilazione spontanea.

La copertura antibiotica perioperatoria € stata garantita dall'utilizzo di Cefazolina a 25
mg/kg somministrata per via endovenosa a tutti i soggetti prima dell'inizio della procedura
odontoiatrica

Non avendo riscontrato particolari criticita legate a patologie concomitanti, per tutti i cani
€ stata impostata una fluidoterapia endovenosa pari a 3 ml/kg/h di soluzione Ringer
lattato.

Successivamente nei pazienti del gruppo AL, dopo l'esecuzione delle radiografie intraorali,
si & proceduto all'esecuzione del blocco regionale in funzione dei denti che dovevano
essere estratti. I blocchi utilizzati sono stati: il mascellare, destro e/o sinistro, con
approccio intraorale; il mandibolare destro e/o sinistro con approccio intraorale; infine, con
estrazioni localizzate cranialmente ai canini mascellari il blocco infraorbitario con approccio
intraorale. L'anestetico locale utilizzato & stato la lidocaina al dosaggio di 4 mg/kg totali,
divisi in parti uguali in funzione del numero di blocchi necessari

I pazienti del gruppo EA, invece, hanno iniziato il protocollo di elettroagopuntura subito
dopo l'induzione in anestesia generale. In particolare, durante le radiografie intraorali,
comunque per 30 minuti, i punti elettrostimolati sono stati ST6 e ST8 bilateralmente con

frequenza 100 Hz e LI4 e ST44 bilateralmente con frequenza 40 Hz. Il punto ST6
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(Jiache) e localizzato nella depressione del muscolo massetere rostralmente all'angolo
della mandibola (Figura 15). Il punto ST8 (7ouwejl) si trova dorsalmente alla fossa
temporale a meta della cresta sagittale esterna (Figura 16). Il punto LI4 (Hegu) € stato
individuato tra il primo e il secondo osso metacarpale (Figura 17), mentre ST44 (/Neiting)
tra il secondo e il terzo dito a livello della giunzione metatarso-falangea (Figura 18). Ad
essi sono stati aggiunti GV20 e CV23, stimolati solo manualmente ogni 15 minuti, e
mantenuti per lintera procedura odontoiatrica. II punto GV20 (Baihui) localizzato
all'incontro delle creste occipitali e CV23 (Lianguan) all'angolo del collo (Figura 19 e 20).
Dopo 30 minuti, con l'inizio della procedura chirurgica, i punti ST6 e ST8 sono stati
sostituiti con i punti PC6 e ST36 bilateralmente stimolati con frequenza 40 Hz e
mantenuti fino al risveglio del paziente insieme ai punti LI4 e ST44 sempre stimolati con
frequenza 40 Hz. Il punto PC6 (Neiguan) si trova 6 Cun distale alla sommita dell’olecrano
nellincavo tra il muscolo pronatore rotondo e il muscolo flessore superficiale delle dita e
ST36 (Zu Sanli) 3 Cun distale a ST35 nel ventre del muscolo tibiale craniale (Figura 21 e
22) Per l'elettroagopuntura € stato utilizzato un elettrostimolatore AS SUPER 4 DIGITAL.
La stimolazione €& stata continua, le frequenze quelle descritte e per l'intensita essa € stata
aumentata progressivamente, ogni 10 minuti fino a un’ora, partendo da 5 mA fino a un
massimo di 7 mA. Gli aghi (0,25x15mm) sono stati inseriti in tutti gli agopunti ad una

profondita di 10-12 mm.

Figura 15: Localizzazione di ST6 (Jiache).
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Figura 16: Localizzazione di ST8 ( 7ouweli).

Figura 17: Localizzazione LI4 (Hegu).

Figura 18: Localizzazione ST44 (Neiting).
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Figura 19: Localizzazione GV20 (Baihui).

Figura 20: Localizzazione CV23 (Lianguan) (Xie and Preast, 2007).

Figura 21: Localizzazione PC6 (Hegu) (Xie and Preast, 2007).
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Figura 22: Localizzazione ST36 (Zu Sanli).

Prima di iniziare la procedura odontoiatrica, pulizia dentale ed estrazioni dentarie, tutti i
pazienti sono stati zaffati.

Durante la procedura tutti i parametri vitali, come frequenza cardiaca (FC), frequenza
respiratoria (FR), temperatura (T), cosi come i valori di end-tidal isofluorano (ET-ISO), 0O,

e CO2, sono stati registrati sulla cartella anestesiologica ogni 5 minuti. La pressione
sistolica arteriosa (SAP) € stata monitorata ogni 5 minuti tramite sistema non invasivo
(NIPB) e i valori riportati nella cartella del paziente. Inoltre, sono stati registrati i tempi di
anestesia e di intervento chirurgico. Durante I'anestesia se la SAP fosse scesa sotto i 90
mmHg al paziente sarebbe stato somministrato un bolo di 10 ml/kg di soluzione Ringer
lattato per via endovenosa in 10 minuti. In presenza di un piano anestesiologico adeguato
nel caso i valori di FC e/o FR fossero saliti oltre il 20% del valore basale al paziente
sarebbe stato fatto un bolo di Propofol a 1mg/kg seguito da 1 mg/kg di Lidocaina
somministrata per via endovenosa in 2 minuti.

In cartella sono state riportate tutte le estrazioni dentarie eseguite sul paziente indicando il
momento in cui esse venivano effettuate.

A fine intervento, I'erogazione dei gas inalatori € stata interrotta, per i pazienti del gruppo
EA ¢ stato sospeso il trattamento agopunturale. Tutti i pazienti sono stati trasportati nella
sala di risveglio dove si € provveduto alla misurazione della temperatura rettale: se

eccessivamente bassa, si € proceduto al riscaldamento dei pazienti.
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VALUTAZIONE DEL DOLORE

Il grado di dolore nei pazienti € stato valutato tramite I'utilizzo della forma ridotta della
Glasgow Composite Measure Pain Scale (GCMPS-SF) e della Colorado State University
Acute Pain Scale (CPS) (Figura 23 e 24). Queste scale del dolore prevedono I'analisi sia
indiretta (mediante osservazione) che diretta (mediante interazione col paziente) del
soggetto e la quantificazione in termini numerici delle alterazioni comportamentali da lui
mostrate, che possono essere associate 0 meno alla presenza di uno stato algico.

In questo studio la valutazione € stata effettuata da un unico operatore, non a conoscenza
del trattamento somministrato ai singoli pazienti, partendo un’ora dopo il risveglio e
ripetendola ogni ora per le prime 5 ore di ricovero.

Dal momento che tutti i soggetti non sono risultati affetti da patologie spinali o fratture
pelviche o multiple e sono stati in grado di deambulare autonomamente dopo il risveglio, &
stato considerato come massimo totale conseguibile dalla scala GCMPS-SF un punteggio di
24 con un valore di cut off richiesto per la somministrazione dell’analgesico posto a 8.

Per quanti riguarda la scala CPS il punteggio stabilito per la somministrazione
dell’analgesia supplementare € stato stabilito a 2.

L'analgesia supplementare & stata effettuata tramite somministrazione di Meloxicam al

dosaggio di 0,1 mg/kg per via sottocutanea.

ANALISI STATISTICA

Tutti i dati dei differenti parametri, raccolti su foglio elettronico, sono stati analizzati
attraverso I'utilizzo del software statistico R.

Tutti i punteggi associati all'utilizzo di scale dedicate (variabili parametriche) sono stati
analizzati.

Sono stati considerati significativi i valori di p inferiori a 0,05 ed altamente significativi i

valori di p inferiori a 0,001.
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SCALA PER LA VALUTAZIONE DEL DOLORE

TRADUZIONE ITALIANA DI: SHORT FORM OF THE GLASGOW CompOSITE PAIN ScALE (SFGCPS)
(A cura o1 ISVRA - liwuan Socery oF Verermary Reciona ANAesTHESIA AND Pt MEpicing)

NOME DEL CANE COGNOME DEL PROPRIETARIO
CODICE NUMERICO DATA
PAZIENTE SOTTOPOSTO A CHIRURGIA? (SI / NO)

PROCEDURA CHIRURGICA ESEGUITA OPPURE PATOLOGIA IN ATTO:

Selezionare il punteggio appropriato per ciascuna delle sezioni che seguono e calcolare la somma totale

A. Osserva il comportamento del cane nella gabbia:

Al A2
E'tranquillo 0 Non presta attenzione alla ferita/all’area dolente 0
Mugola o piange sommessamente 1 Osserva la ferita/l'area dolente 1
Si lamenta con forza 2 Si lecca la ferita/l'area dolente 2
Urla 3 Si strofina la ferita/l'area dolente 3
Si morde la ferita/area dolente 4

ATTENZIONE: Se il cane ha fratture spinali, pelviche o multiple, oppure se necessita di sostegno/aiuto per
alzarsi e camminare, non eseguire la valutazione al punto B.

In questo caso marcare con una X la casella qui di seguito e passare direttamente al punto C D

B. Fallo uscire dalla gabbia al guinzaglio: C. Applica pressione moderata a 5 cm di
distanza dalla ferita/area dolente:

B1 cl
Si alza/cammina normalmente 0 Nessuna reazione 0
Si alza/cammina, ma zoppica 1 Si guarda intorno 1
Si alza/cammina, ma @ lento e riluttante 2 Si ritrae preoccupato/impaurito 2
Si alza/cammina, ma e rigido 3 Ringhia o protegge |area 3
Rifiuta di alzarsi/camminare 4 Morde o tenta di mordere 4

Piange/si lamenta 5

D. Se dovessi descrivere I'atteggiamento in generale, il cane é:

D1 D2
Felice e contento, pleno d'energla 0 Rilassato, a suo agio 0
Tranquillo 1 Irrequieto, cambla spesso posizione 1
Indifferente, non risponde agli stimoli amblentali 2 Incapace di stare fermo 2
Preoccupato o agitato o Impaurito 3 Ricurvo 3
Depresso o non risponde a stimolazione diretta 4 Rigido, teso ed Immobile 4
E. PUNTEGGIO TOTALE: Necessaria terapla antalgica se Il puntegglo totale & superiore a 8

(superiore a 6 se il punto B non viene valutato)

Figura 23: Forma ridotta e tradotta della Glasgow Composite Pain Scale.
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Time

University

Colorado State University
Veterinary Medical Center

Canine Acute Pain Scale

[0 Animal is sleeping, but can be aroused - Not evaluated for pain
[Reseaie wisn ewele O Animal can’t be aroused, check vital signs, assess therapy

Pain Score Example Psychological & Behavioral Response to Palpation Body Tension

[ Comfortable when resting

[ Happy, content

[ Not bothering wound or surgery site

O Interested in or curious about surroundings

[ Nontender to palpation of
wound or surgery site, or to Minimal
palpation elsewhere

[ Reacts to palpation of wound,
[ Content to slightly unsettled or restless surgery site, or other body part

[ Distracted easily by surroundings by looking around, flinching, or Mild
T whimpering
[0 Looks uncomfortable when resting
-T- [0 May whimper or cry and may lick or rub
wound or surgery site when unattended .
[ Droopy ears, worried facial expression O Flinches, whimpers cries, or RUCiolbtederats
2 1 (arched eye brows, darting eyes) guards/pulls away Reassess

[ Reluctant to respond when beckoned analgesic plan

[ Not eager to interact with people or surroundings
but will look around to see what is going on

Q Tender to palpation
X Warm
H Tense

Comments

© 2006/PW Hellyer, SR Uhrig, NG Robinson Supported by an Unrestricted Educational Grant from Pfizer Animal Health

Figura 24: Colorado State University Acute Pain Scale



RISULTATI

Nel gruppo AL dei 10 cani inclusi 6 erano di razza pura e 4 meticci. I| campione é risultato
formato da 4 maschi e 6 femmine. L'eta dei soggetti variava tra 6 e 13 anni con una
media di 9,7 £ 2,6 anni. Il peso dei cani era compreso tra 4 e 17,8 kg con una media di
7,9 = 3,8 kg. L'ASA status si € sempre collocato tra 2 e 3, in particolare 5 cani con ASA 2 e
5 cani con ASA 3.

Il numero di estrazioni dentarie variava tra 1 e 14 con una media di 7,8 £ 7,4. Le
estrazioni erano localizzate in 4 pazienti a livello di mascella, in 2 a livello di mandibola, e
nei restanti 4 in entrambe le sedi (mascella e mandibola).

La durata dell'intervento, comprensivo di radiografie intraorali, € stata in media di 56 + 14
minuti (Tabella 2).

II gruppo EA anch’esso di 10 soggetti ha visto inclusi tutti cani di razza pura. Tra i soggetti
4 erano di sesso femminile e 6 maschile. Il range di eta era compreso tra 5 e 17 anni con
una media di 10 £ 3,2. Il peso dei cani variava tra 2,2 e 30,5 kg con una media di 12,6 %
9,7 kg. 7 soggetti avevano ASA status pari a 2 e 3 soggetti avevano ASA status di 3.

Il numero delle estrazioni € stato da 1 a 15 con una media di 5,9 + 4,8. La localizzazione
delle estrazioni ¢ stata a livello mascellare in 3 cani, a livello mandibolare in un cane e nei
restanti 6 cani sia a livello mascellare che mandibolare.

La durata dell'intervento con le radiografie intraorali & stata di 79 + 18 minuti (Tabella 3).
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Segnalamento pazienti gruppo AL.

Tabella 2
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Segnalamento pazienti gruppo EA.

Tabella 3
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In ciascuno dei due gruppi, dall'inizio dell’anestesia generale alla fine dell'intervento
odontoiatrico, sono stati registrati ogni 10 minuti i valori di FC, FR, SAP e ET-ISO (Tabelle
4-11).

I valori di FC hanno presentato un aumento di almeno il 20% del basale in un paziente
(AL3) del gruppo AL (da 80 a 96 bpm) e in 2 pazienti del gruppo EA (EA2 da 123 a 140
bpm e l'altro EA7 da 88 a 120 bpm). Essendo adeguato il piano anestesiologico, tale
risposta € stata considerata dolorifica e di conseguenza a questi pazienti & stato
somministrato un bolo di Propofol a 1 mg/kg per via endovenosa seguito da un 1 mg/kg di

Lidocaina sempre per via endovenosa. L'aumento delle FC si e verificato in concomitanza

di un’estrazione dentaria.

GRUPPO ANESTESIA LOCALE (AL)
MINUTI
0' 10' 20' 30' 40' 50' 60' 70' 80'
ALl 78 78 78 67 70 75
AL2 140 120 120 114 114 110 110 100 100
AL3 100 102 80 96 72 72
AL4 78 72 68 75 72
ALS 100 100 90 85 82 80 80
AL6 170 160 140 100 100 90 100
AL7 110 90 87 90 100 100 102
AL8 100 100 98 100 100
ALS 87 78 78 78 78 76 76 80 82
AL10 99 90 83 82 81

Tabella 4: Valori di FC nei pazienti del gruppo AL (evidenziati in verde i valori con aumento oltre il

20% del valore basale).

GRUPPO ELETTROAGOPUNTURA (EA)

MINUTI

0

10'

20'

30'

40'

50'

60'

70' 80'

90'

100'

EAl

90

80

92

84

EA2

140

130

120

120

125

128

126

123

140

128

126

EA3

82

72

72

70

72

68

68

68

68

68

EA4

80

82

75

68

62

68

70

72

72

EAS

90

90

90

90

88

90

92

92

92

EA6

170

170

160

160

158

156

152

152

EA7

89

89

82

82

88

120

82

EA8

110

102

102

102

105

105

110

112

114

114

EA9

130

120

115

110

104

105

103

103

103

EA10

140

130

132

130

120

130

130

133

133

130

130]

Tabella 5: Valori di FC nei pazienti del gruppo EA (evidenziati in verd

20% del valore basale).

e i valori con aumento oltre il
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I valori di FR hanno presentato un aumento di almeno il 20% del basale in un paziente
(AL3) del gruppo AL (da 22 a 36 atti/min) e in 3 pazienti del gruppo EA (EAl da 16 a 30
atti/minuto, EA2 da 14 a 20 atti/minuto e EA7 da 20 a 32 atti/minuto). Tre pazienti erano

gli stessi che avevano avuto contemporaneo aumento della FC. Anche in questo caso,

essendo adeguato il piano anestesiologico, tale risposta € stata considerata dolorifica e di

conseguenza a questi pazienti & stato somministrato un bolo di Propofol a 1 mg/kg per via

endovenosa seguito da un 1 mg/kg di Lidocaina sempre per via endovenosa. L'aumento

delle FR si & sempre verificato in concomitanza di un‘estrazione dentaria.

GRUPPO ANESTESIA LOCALE (AL)
MINUTI
0' 10' 20' 30' 40' 50' 60' 70' 80'
ALl 20 18 18 18 18 18
AL2 20 18 18 18 16 16 16
AL3 20 20 22 36 20 20
AL4 20 20 22 22 23
ALS 20 20 19 22 22 23 22
AL6 20 22 23 24 21 21 21 21 21
AL7 20 20 15 15 16 16 16
AL8 20 20 18 18 18
AL9 20 22 22 22 18 16 16 16 16
AL10 20 18 16 15 15

Tabella 6: Valori di FR nei pazienti del gruppo AL (evidenziati in verde i valori con aumento oltre il

20% del valore basale).

GRUPPO ELETTROAGOPUNTURA (EA)

MINUTI

0

10'

20'

30'

40'

50'

60'

70'

80'

90'

100

20

16

30

18

12

14

14

14

14

14

14

14

20

14 13

20

18

15

15

15

12

12

12

12

11

14

14

12

12

12

12

12

12

12

20

15

12

12

14

14

12

12

12

20

16

20

20

20

20

20

20

22

22

20

20

20

32

20

20

18

18

18

18

18

18

16

16

16

20

17

16

16

12

12

12

12

14

EA10

20

16

16

16

15

15

16

16

16

16 16

Tabella 7: Valori di FR nei pazienti del gruppo EA (evidenziati in verde i valori con aumento oltre il

20% del valore basale).
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I valori di SAP hanno presentato un valore inferiore o uguale a 90 mmHg in 5 pazienti del

gruppo AL e in 3 pazienti del gruppo EA. A tutti questi pazienti € stato quindi

somministrato un bolo di 10 mil/kg di soluzione Ringer lattato per via endovenosa in 10

minuti. Tutti hanno risposto con un aumento della pressione oltre il limite soglia che era

stato proposto.

La diminuzione della SAP si & verificata nel gruppo AL in un paziente dopo 10 minuti, in 2

dopo 20 minuti, in 1 dopo 30 minuti e nell'ultimo dopo 50 minuti. Nel gruppo EA la SAP &

scesa oltre il limite soglia dopo 20 minuti in un paziente, dopo 40 minuti nel secondo e

dopo 50 minuti nel terzo.

GRUPPO ANESTESIA LOCALE (AL)
MINUTI
0' 10' 20" 30' 40' 50' 60' 70’ 80"
ALL 130 122 118 118 120 118
AL2 118 95 100 95 95 98 98
AL3 120 112 98 125 98 98
AL4 102 102 102 108 108
ALS 120 103 115 103 98 90 100
AL6 120 94 90 114 114 105 115 115 115
AL7 115 103 89 104 98 98 100
AL8 107 9% 92 82 9%
AL9 102 102 104 104 104 98 98 100 100
AL10 92 88 98 100 97

Tabella 8: Valori di SAP nei pazienti del gruppo AL (evidenziati in rosso i valori < 90 mmHg).

GRUPPO ELETTROAGOPUNTURA (EA)

MINUTI

0'

10'

20'

30'

40'

50

60'

70'

80'

90'

100'

EA1

115

98

120

115

EA2

102

103

90

116

116

107

104

104

135

110

105

EA3

125

118

103

102

100

89

100

102

100

11

EA4

112

107

105

103

90

108

110

110

110

EAS

100

100

98

99

97

100

98

98

97

EA6

130

130

118

120

118

117

118

118

EA7

94

94

93

100

100

118

100

EA8

130

130

114

114

98

98

97

100

102

102

EA9

160

160

125

120

116

115

116

116

116

EA10

120

104

103

115

104

106

106

107

105

105

110

Tabella 9: Valori di SAP nei pazienti del gruppo EA (evidenziati in rosso i valori < 90 mmHg).
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I valori di ET-ISO sono stati compresi tra 1 e 1,2 sia nei pazienti del gruppo AL che in
quelli del gruppo EA. Solo in un paziente del gruppo AL si € riusciti a mantenere un valore
di ET-ISO sempre inferiore a 1,2.

GRUPPO ANESTESIA LOCALE (AL)

MINUTI
0 10' 20' 30' 40' 50" 60' 70' 80'
ALl 1,2 1,2 1,1 1,1 1 1
AL2 1,2 1,2 1,2 1,1 1,1 1,1 1,1
AL3 1 1,1 1,1 1,1 1,1 1,1
AL4 1,2 1,2 1,2 1,2 1,1
ALS 1,2 1,2 1,2 1,1 1,1 1,1 1,1
AL6 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2
AL7 1,1 1,1 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2
AL8 1,2 1,2 1,2 1,1 1,1
AL9 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2
AL10 1,2 1,2 1,2 1,1 1,1
Tabella 10: Valori di ET-ISO nei pazienti del gruppo AL.
GRUPPO ELETTROAGOPUNTURA (EA)
MINUTI
0' 10' 20' 30' 40' 50' 60' 70' 80' 90' 100'
EA1 1,2 1,2 1,2 1,2
EA2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,1 1,1 1,2 1,2 1,2 1,2
EA3 1,1 1,1 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2
EA4 1,2 1,2 1,1 1,1 1 1 1 1 1
EAS 1,2 1,2 1,1 1,2 1,1 1,1 1,1 1,1 1,1
EA6 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2
EA7 1,2 1,1 1,1 1,1 1,1 1,1 1,1
EA8 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2
EA9 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,1 1,1
EA10 1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 1,1 1,1 1,1 1,1 1,1 1,1

Tabella 11: Valori di ET-ISO nei pazienti del gruppo EA.

La misurazione oggettiva di alcuni parametri riguarda i valori di FC, FR, SAP e ET-ISO.
registrati ogni 10 minuti durante tutta la procedura. In relazione alla FC, non emergono
differenze significative fra il gruppo AL e il gruppo EA. Per quanto riguarda la FR, €
presente una differenza fra i due gruppi per molti istanti di tempo, ed anche considerando
la media per istante di tempo, il p-value del test associato & pari a 0,019 evidenziando una
frequenza respiratoria inferiore nel gruppo trattato con elettroagopuntura. Riguardo alla
SAP ¢ presente una differenza (p-value = 0,05) solo allistante di tempo 10 minuti, con la
SAP maggiore nel gruppo di elettroagopuntura. Considerando la media negli istanti di
tempo invece non ci sono differenze significative tra i due gruppi. Infine, per I'end-tidal di

Isoflorano, non sono emerse differenze statisticamente significative fra i due gruppi.
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In ciascuno dei due gruppi i soggetti sono stati valutati, nel post-operatorio, con I'utilizzo
della scala GCMPS-SF e della scala CPS. In ciascuno dei due gruppi, i pazienti sono stati
valutati sino a quando il valore totale della scala del dolore GCMPS-SF e/o CPS abbia
richiesto I'utilizzo dell’analgesico (punteggio > 8 oppure >2). La somministrazione
dell'antidolorifico avrebbe decretato il fallimento del trattamento e, quindi, I'esclusione dei
soggetti dall'indagine statistica, dopo quel momento.

Il limite temporale per il fallimento o la riuscita del trattamento & stato da noi posto a 5
ore.

Nel gruppo AL tutti i pazienti hanno ottenuto punteggio inferiore a 8 con la GCMPS-SF e
un punteggio inferiore a 2 con la CPS fino alle 5 ore di valutazione. La media dei punteggi
non ha mai superato 2,3, con un intervallo compreso tra 1,4 e 2,3 con la scala GCMPS-SF
(Tabella 12). Con la scala CPS la media massima € stata 1 in un intervallo tra 0,4 e 1
(Tabella 13).

valutazione.

In questo gruppo il trattamento non & mai fallito fino alle 5 ore di

GRUPPO ANESTESIA LOCALE (AL) - SCALA GCMPS-SF

1H 2H 3H 4H 5H

ALl
AL2
AL3
AL4
ALS
AL6
AL7
AL8

AL9

NINIRINIWIAIWININ

R INIRIRPIWININ|(-|N

RNk [RrINININ[R N

RIN|IRr|RIN[N[RRL N

AL10

N

[y

[y

[

MEDIA

_
Tabella 12: Punteggi totali, e rispettiva media, ottenuti dai soggetti del gruppo AL nei diversi

2,3

intervalli di tempo con scala GCMPS-SF.

2,

NIJWININIRINIWIWIWIN |-

1,6

1,5

1,4
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valutazione.

GRUPPO ANESTESIA LOCALE (AL) - SCALA CPS
1H 2H 3H 4H 5H

AL1 1 0 0 0 0
AL2 1 1 1 1 1
AL3 1 1 0 0 0
AL4 1 1 1 1 1
AL5 1 1 1 1 1
AL6 1 1 0 0 0
AL7 1 1 1 1 1
AL8 1 0 0 0 0
AL9 1 1 0 0 0
AL10 1 1 0 0 0
MEDIA 1 0,8 0,4 0,4 0,4

intervalli di tempo con scala CPS.

MEDIA

2H 3H 4H 5H
3 3 2 2 2
4 3 3 2 2
3 3 3 2 2
3 3 2 2 2
4 4 4 3 3
2 2 2 2 2
1 1 0 0 0
2 3 3 2 2
2 2 1 1 1
3 3 3 3 3
2,7 2,7 2,3 1,9 1,9

intervalli di tempo con scala GCMPS-SF.

Tabella 14: Punteggi totali, e rispettiva media, ottenuti dai soggetti

Tabella 13: Punteggi totali, e rispettiva media, ottenuti dai soggetti del gruppo AL nei diversi

Anche nel gruppo EA tutti i pazienti hanno ottenuto punteggio inferiore a 8 con la GCMPS-
SF e un punteggio inferiore a 2 con la CPS fino alle 5 ore di valutazione. La media dei
punteggi non ha mai superato 2,7 con un intervallo compreso tra 1,9 e 2,7 con la scala
GCMPS-SF (Tabella 14). Con la scala CPS la media massima € stata 0,7 in un intervallo tra

0,3 e 0,7 (Tabella 15). Nel gruppo EA il trattamento non € mai fallito fino alle 5 ore di

del gruppo EA nei diversi
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GRUPPO ELETTROAGOPUNTURA (EA) - SCALA CPS

1H 2H 3H 4H 5H

EA1
EA2
EA3
EA4
EAS
EA6
EA7
EA8
EA9
EA10
MEDIA 0,7 0,6 0,3

Tabella 15: Punteggi totali, e rispettiva media, ottenuti dai soggetti del gruppo EA nei diversi

olo|lo|r|kr|kr|kr]|k]|~
olo|r|r|r|o|r]|~r]|o
olo|r|ololo|o|~]|o

[y
[y
[y

o|r|o|lo|lo|r|r|r|r|r]|o
>l |o|o|r|o|lo|o|r|r]|o

o
o

intervalli di tempo con scala CPS.

Osservando i valori ottenuti tramite I'ausilio delle due scale del dolore due tipi di confronto
sono stati effettuati attraverso I'utilizzo di un t-test applicato tramite il software statistico
R. Un primo confronto ha riguardato la misurazione del dolore ad inizio e fine rilevazione,
quindi dopo un‘ora e dopo cinque ore. Sia secondo la GCMPS-SF che secondo la CPS, &
evidenziata una diminuzione statisticamente significativa del dolore in entrambi i gruppi,
AL e EA, con un p-value associato al test pari a 0,001 per la GCMPS-SF e pari a 0,000 per
la CPS. Un secondo confronto € stato fatto in merito alle misurazioni delle due scale di
dolore (GCMPS-SF e CPS) allinterno dei due gruppi (AL e EA). In questo secondo caso non
emergono differenze statisticamente significative fra I'aver ricevuto il trattamento di

elettroagopuntura oppure di anestesia locale.

Lo scopo del lavoro era di confrontare i due trattamenti per verificare se presentassero
una equivalenza nella gestione del dolore. Questa appare confermata per quanto riguarda
il controllo del dolore post-operatorio. Infatti, i valori raccolti con le scale decrescono sia
per la GCMPS-SF che per la CPS non evidenziando differenze fra gruppo trattati e gruppo
di controllo. Anche il confronto basato sulla misurazione dei parametri vitali non mostra
differenze particolari a livello di FC, SAP e ET-ISO, l'unica differenza fra i due gruppi viene
percepita a livello di FR con una frequenza inferiore nel gruppo trattato con

elettroagopuntura.
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DISCUSSIONE

Lo scopo di questo lavoro & stato quello di valutare I'efficacia dell'elettroagopuntura come
presidio analgesico nel cane durante le estrazioni dentarie, comparandolo ad un protocollo
standard basato sulla somministrazione di anestetico locale. Nella letteratura recente vi
sono, infatti, numerosi studi che indagano le proprieta antinocicettive di questa tecnica
nelle procedure odontoiatriche (Gupta et a/, 2014; De Almeida et a/., 2019), dove I'utilizzo
dell’agopuntura per le estrazioni dentarie viene molto utilizzata soprattutto nei pazienti che
per vari motivi hon possano ricevere anestetici locali (De Sousa et al., 2020; Pan et al,
2017).

Dopo un‘approfondita analisi della letteratura veterinaria non esistono al momento studi
che valutino I'utilizzo dell’agopuntura nel cane per le procedure dentarie. Esistono invece
altri lavori che evidenziano l'efficacia analgesica dell’elettroagopuntura in altri tipi di
procedure chirurgiche (Groppetti et a/., 2011; Machin et a/., 2020). Si puo affermare che il
presente lavoro € il primo che indaga, seppure in via preliminare, I'analgesia prodotta
dall'utilizzo dell’elettroagopuntura nel periodo perioperatorio nel paziente canino
sottoposto ad estrazioni dentarie.

Uno dei principali vantaggi dell'utilizzo dell'agopuntura come presidio analgesico € la
ridotta frequenza con cui si presentano effetti collaterali (Ernst and White, 2001). Tra
questi vi possono essere dolore e sanguinamento nel sito di inserzione degli aghi,
stanchezza, nausea, eruzioni cutanee, edema, infezione e, in rari casi, sono stati riportati
anche sincopi (incidenza da 0% a 0,3%) e rimozione chirurgica dell'ago a seguito di
rottura sottocutanea accidentale dello stesso (incidenza dello 0,001%) (Ernst and White,
2001; Skarda and Glowaski, 2007). A parte questi ultimi, gli effetti collaterali sono
comungque meno gravi rispetto a quelli che possono essere provocati da un anestetico
locale in caso di dose tossica, come ad esempio danni al sistema nervoso centrale, con
convulsioni, nistagmo, depressione respiratoria, fino all’arresto respiratorio (Martin-Flores,
2013), la depressione del sistema cardiovascolare (Martin-Flores, 2013), la tossicita
neurale locale (Skarda and Tranquilli, 2007), la metaemoglobinemia estremamente rara
ma, che pud portare a ipossia, cianosi e, nei casi piu gravi, a morte; infine le reazioni
allergiche sono infrequenti e, in genere, osservate soprattutto nell'uomo (Skarda and

Tranquilli, 2007; Finucane, 2003). Inoltre, nelle persone, la complicanza piu grave dell'uso
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di tecniche analgesiche loco-regionali per l'analgesia € il rischio di danno neurologico
permanente che pud essere causato da ago/trauma meccanico, ischemia neuronale,
infezione, errore farmacologico (Campoy and Read, 2013). Tuttavia, anche I'utilizzo
dell’agopuntura presenta alcuni svantaggi quali un lungo tempo di trattamento (nel
presente lavoro la durata del trattamento € stata uguale a quella dell’anestesia generale) e
I'utilizzo di strumentazione specifica, soprattutto nel caso venga somministrata
I'elettroagopuntura. Non esistono tuttavia studi che indichino quali siano i tempi di
induzione dell'agopuntura prima di un trattamento algico, ne per quanto debba essere
mantenuta la stimolazione.

Nel confronto tra elettroagopuntura e agopuntura manuale, la prima garantisce una
migliore analgesia e permette una migliore standardizzazione della procedura (Ulett et a/,
1998) ed é stata quindi scelta per questo studio. Inoltre, abbiamo scelto una stimolazione
di tipo bilaterale che nel cane & stato dimostrato avere un periodo di latenza minore e una
maggiore efficacia e durata analgesica (Cassu et al., 2008).

La MTC non prevede “protocolli” standard sulla scelta degli agopunti. Ogni animale, infatti,
andrebbe valutato singolarmente sulla base di una serie di parametri quali: l'indole, i
sintomi della malattia e vari fattori ambientali (Skarda and Glowaski, 2007). La
standardizzazione, che & stata un caposaldo del presente lavoro, va contro alcuni dei
principi dell'agopuntura tradizionale (Matern, 2011a). La creazione di un protocollo
ripetibile si € resa perd necessaria al fine di ottenere dei risultati comparabili, cosi come
avviene in tutti gli studi clinici di MA ed EA (Mayor, 2013). Nella pratica clinica, dove non &
necessaria una standardizzazione, il medico pud aggiungere agopunti individuali in base al
soggetto che deve essere sottoposto alla procedura. In questo studio, sono stati utilizzati
alcuni punti dimostratisi efficaci in studi condotti per procedure odontoiatriche nell'uomo
(Gupta et al, 2014) ed altri scelti in base alla loro azione a livello di dolore odontoiatrico
secondo la MTC. Neiting (ST44) € un punto indicato per il mal di denti e la riduzione
dell’edema, viene utilizzato per il controllo del dolore acuto dentale nell'uomo (Grillo et al.,
2014). Hegu (LI4) € un punto analgesico per le algie che interessano la faccia e i denti; €
un punto con una grande importanza analgesica nelle procedure odontoiatriche (Grillo et
al, 2014; Gupta et al, 2014). Nei Guan (PC6) viene utilizzato nell'uomo in procedure
dentali per evitare il vomito e la nausea (Gupta et a/., 2014). Zu Sanli (ST36) € un punto
con proprieta analgesiche e antinausea, viene spesso utilizzato nelle procedure chirurgiche

del cane (Habacher et al,, 2006). Bai Hui (GV 20) appartiene ai meridiani straordinari. Ha
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effetto calmante e antiinflammatorio (Matern, 2011d). Lian Quan (CV23) anch’esso
appartenente a un meridiano straordinario, viene utilizzato per il dolore facciale (Grillo et
al., 2014). Jiache (ST6) & un punto locale utilizzato nell'uomo per le estrazioni dei terzi
molari con azione antalgica (Lao et a/, 1995; Pan et al., 2017). Touwei (ST8) € un punto
locale utilizzato per i dolori facciali (Xie and Preast, 2007).

E stato anche ben documentato che gli oppioidi endogeni, come le endorfine, le encefaline
e le dinorfine contribuiscano all'effetto analgesico dell'agopuntura (Pomeranz 1987; Hsu
1996). L'EA a bassa frequenza aumenta il rilascio di encefalina, p-endorfina, e
I'endomorfina 1 e 2 (Han 1993; Huang et a/ 2000) e I'EA ad alta frequenza rilascia
dinorfina nel midollo spinale (Han 1993). Chen and Han hanno osservato che i recettori
oppioidi J e 5, k € 4, o € k, venivano attivati dopo EA usando le frequenze di 2, 100 e 2-
15 Hz, rispettivamente (Chen and Han, 1992). L'effetto analgesico osservato dopo la
stimolazione elettrica transcutanea e percutanea era piu pronunciato dopo l'uso di
frequenze miste, rispetto alle frequenze basse o alte (Ghoname et a/, 1999; Hamza et al.,
1999), dimostrando che una frequenza mista sembra essere ideale per produrre analgesia
durante I'EA. Per questi motivi nel nostro studio abbiamo scelto di utilizzare frequenze alte
100 Hz per i punti locali (ST6 e ST8) e frequenze intermedie 40 Hz per gli altri punti
elettrostimolati. La scelta di togliere i punti locali prima di iniziare il trattamento
odontoiatrico & stata dovuta al fatto che durante le procedure di igiene orale e di
estrazione dentale, spesso |'operatore deve manipolare il muso del paziente, e questo
avrebbe compromesso la permanenza in situ degli aghi.

Le estrazioni dentarie nel cane provocano un dolore somatico acuto su, molto spesso, un
dolore cronico causato da una malattia parodontale (Snyder et al., 2019). La procedura
odontoiatrica & stata sempre eseguita dallo stesso chirurgo al fine di standardizzare il piu
possibile I'insulto tissutale.

Osservando i risultati le frequenze cardiache in entrambi i gruppi dello studio non hanno
mostrato differenze statisticamente significative. Le misurazioni della frequenza
respiratoria invece solo nel gruppo elettroagopuntura si sono dimostrate piu basse per
tutta la durata della procedura, in modo statisticamente significativo, rispetto al gruppo
anestesia locale. Una diminuzione della FR in seguito ad agopuntura € stata dimostrata da
Matsumoto-Miyazaki et 4l., associata a un aumento del volume tidalico nei pazienti in

ventilazione in terapia intensiva (Matsumoto-Miyazaki et a/, 2018). Questo dimostra che
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I'agopuntura abbassa la FR, ma migliora la respirazione del paziente agendo sul volume
tidalico.

Ad ogni aumento della frequenza cardiaca e/o respiratoria superiore al 20% rispetto al
valore basale di ogni soggetto, durante la procedura odontoiatrica, veniva somministrata
un'analgesia intraoperatoria aggiuntiva consistente in un bolo di Propofol di 1 mg/kg
seguito da 1 mg/kg di lidocaina per via intravenosa. Nel gruppo AL un soggetto ha
ricevuto analgesia aggiuntiva, mentre tre soggetti nel gruppo EA. Ogni caso in cui si & resa
necessaria la somministrazione di analgesia supplementare ha sempre coinciso con una
estrazione dentaria. L'utilizzo di analgesia aggiuntiva intraoperatoria in entrambi i gruppi
ha evidenziato perd che nessuno dei due trattamenti si & dimostrato completamente
efficace nel bloccare la nocicezione intra-anestetica e la conseguente risposta simpatica,
responsabile dell'effetto tachicardizzante e tachipnoico. Le due tecniche si sono rivelate
quindi insufficienti nel “coprire” lo stimolo algico dato dalla estrazione del dente in alcuni
soggetti. Per quanto riguarda il gruppo agopuntura la spiegazione € forse da ricercare
semplicemente nell'insufficiente potenza analgesica del tipo di trattamento rispetto ad un
forte stimolo algico acuto (Cao, 2002). Forse mantenendo i punti locali con frequenze piu
alte per tutta la procedura, oppure alternando basse ed alte frequenze di stimolazione, si
sarebbe potuto avere una produzione maggiore e prolungata di dinorfine, K agoniste, in
grado di bloccare cosi lo stimolo algico anche in questi pazienti. Infatti, un paziente ha
necessitato di analgesia supplementare subito dopo la sospensione della stimolazione
locale, gli altri due dopo 30 e 60 minuti. Prendendo in considerazione |'anestetico locale
molto probabilmente la mancanza di efficacia nel paziente dello studio potrebbe essere
dovuta a una non adeguata esecuzione del blocco del nervo coinvolto, oppure la tecnica
era corretta ma, per il paziente in questione il farmaco non era sufficiente a garantire un
blocco completo del passaggio dello stimolo dolorifico. Forse I'utilizzo concomitante di altri
agenti analgesici in fase di premedicazione avrebbe sopperito alle mancanze dimostrate
dai trattamenti per il periodo intraoperatorio. Tuttavia, lo scopo principale di questo studio
di non inferiorita, era quello di indagare, senza I'ausilio di altri farmaci antalgici, I'efficacia
analgesica sia dell'anestesia locale, sia dell’elettroagopuntura nel cane.

Analizzando i risultati ottenuti dalla misurazione della pressione sistemica arteriosa € stata
evidenziata una differenza statisticamente significativa dopo 10 minuti di anestesia
generale dove la SAP risulta piu alta nel gruppo elettroagopuntura rispetto al gruppo

anestesia locale. In particolare, un paziente del gruppo anestesia locale ha gia ricevuto un
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bolo di fluidi dopo 10 minuti per discesa della SAP sotto i 90 mmHg. In totale cinque
pazienti del gruppo anestesia locale e tre pazienti del gruppo elettroagopuntura hanno
avuto un abbassamento sotto il valore soglia della SAP e hanno ricevuto il bolo di fluidi.
L'agopuntura sembra, quindi, avere un effetto benefico nel contrastare lipotensione
provocata dall’anestesia generale nel primo periodo. L'effetto di stabilizzazione della
pressione sistemica da parte dell'agopuntura € stato dimostrato in numerosi lavori in
medicina umana (Termklinchan et al, 2019; Zheng et al, 2016). Molto probabilmente
alcuni pazienti hanno avuto lo stesso un abbassamento della pressione sistolica perché il
nostro protocollo agopunturale non € riuscito a contrastare il protrarsi dell'anestesia e
dall’effetto ipotensivo dell’isoflorano (Lumb and Jones, 2015).

Un altro obiettivo primario di questo studio & stato la valutazione del dolore post-
operatorio. La stima dell'algia & stata fatta da un operatore non a conoscenza del
trattamento, garantendo uno studio in cieco. Come in altre indagini cliniche pubblicate
(Adami et al, 2012; Cardozo et al., 2014), nel presente studio sono stati utilizzati diversi
metodi per valutare il dolore con lo scopo di ottenere una valutazione approfondita
dell'analgesia. Nessun paziente dello studio ha necessitato di analgesia supplementare,
non raggiungendo mai il valore soglia indicato dalle scale. Entrambe le scale GMCPS-SF e
CPS non sono state in grado di rilevare differenze tra i gruppi. La cosa interessante che &
emersa & che osservando i valori iniziali (un‘ora dopo le estrazioni dentarie) e i finali
(cinque ore dopo le estrazioni dentarie) in entrambe le scale abbiamo notato una
diminuzione altamente significativa (p < 0,001) in entrambi i gruppi dello studio. Questo
dimostra che sia I'anestesia locale che I'elettroagopuntura risultano efficaci nel controllo
del dolore post-operatorio nei cani sottoposti a estrazioni dentarie. L'efficacia analgesica
dell'agopuntura nel dolore postoperatorio € comprovata da diversi studi (Sun et al., 2008;
Gakiya et al, 2011; Groppetti et a/, 2011). La base di questo meccanismo sembra essere,
come ricordato in precedenza, la produzione di oppioidi endogeni (Han, 2004). Oltre che a
livello centrale, I'EA sembra capace di stimolare la produzione di endorfine a livello
periferico: in studi sul ratto la capacita dell'agopuntura di ridurre il dolore infiammatorio
periferico, oltre che l'inflammazione stessa, era bloccata con l'inoculazione periferica di
antagonisti dei recettori oppioidi (Taguchi et a/, 2010; Wang et al, 2013). Inoltre,
I'agopuntura sembra capace di modulare le concentrazioni di alcune molecole come NO
(Masahiko et al, 2007), sostanza P e CGRP (Zijlstra et al., 2003), che sono coinvolte nello

sviluppo dei processi inflammatori e dell'iperalgesia (Brain and Williams, 1988; Vetter et
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al, 2001). La durata della lidocaina a livello locale € di 3 ore, garantendo cosi un effetto
analgesico per questo periodo di tempo. Inoltre, avendo bloccato la trasmissione dello
stimolo dolorifico prima che questo avvenisse il tempo di analgesia potrebbe essere
prolungato (Campoy and Read, 2013). Il limite di questo risultato € che la nostra
valutazione si & fermata 5 ore dopo l'intervento. Sebbene sarebbe stato utile estendere la
valutazione del dolore postoperatorio per un periodo osservazionale piu lungo, cid non €
stato possibile a causa della natura clinica di questo studio. Presso I'Istituto in cui € stato
condotto lo studio, si applica una politica rigorosa rispetto alla terapia del dolore; infatti,
dopo le 5 ore, in concomitanza alle dimissioni, a tutti i cani & stato somministrato

Meloxicam a 0,1 mg/kg per via sottocutanea.
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CONCLUSIONI

L'efficacia dell'analgesia da agopuntura nel paziente canino, riportato nel presente lavoro,
si e rivelata insufficiente nel periodo intraoperatorio, cosi come I'anestetico locale, in corso
di estrazioni dentarie. I risultati ottenuti nel periodo postoperatorio invece evidenziano
I'efficacia analgesica sia dell'agopuntura che dell’anestetico locale.

I risultati ottenuti mediante utilizzo delle scale multiparametriche, per la valutazione del
dolore, sono incoraggianti. L'agopuntura potrebbe configurarsi come una valida alternativa
ai classici farmaci analgesici, non scevri da effetti collaterali, particolarmente utile in
situazioni dove I'utilizzo di questi ultimi risulta piu rischioso, pazienti geriatrici e/o con
patologie d’organo.

Probabilmente piut che come alternativa all'utilizzo di analgesici tradizionali,
I'elettroagopuntura potrebbe entrare a pieno titolo in protocolli analgesici standard, al fine
di ridurre il dosaggio di principi attivi spesso non scevri da effetti collaterali (Cao, 2002),
garantendo realmente un contesto di analgesia polimodale (Pyati and Gan, 2007). Per
supportare l'uso di routine dell'agopuntura, sono necessarie ulteriori prove per confermare
i benefici di questa tecnica nei pazienti clinici veterinari con dolore chirurgico acuto.

E inoltre necessario ampliare il numero del campione, al fine di ottenere risultati pit

concreti, riducendo il peso statistico del singolo soggetto.
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