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P R O l Q G O· 

Creo que el presente trabajo llega con toda oportunidad a 
llenar un vacío que hace ya tiempo se dejaba sentir en la pr~~ 
tica odontológica, es decir, la falta de conocimiento de las -
complicaciones de los anestésicos y su tratamiento. 

Es suficiente explícito para poder abarcar los conceptos 
fundamentales y al mismo tiempo carece de la detallada proliji 
dad de los libros de consulta que abruman, cansan y dificultan 
el aprendizaje del tema. 

El lenguaje es esencillo y claro; también se ha logrado -
con cuidadosa presentación del trabajo y la exacta reproduc- -
ción de los esquemas, colocar el tema a la altura del fin que 
está destinado. 

Se ha modificado en parte el orden de algunos incisos pe­
ro esto no cambia la idea principal. Al mismo tiempo se ha in 
cluído un resumen con el fin de obtener mejores resultados. 
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Los anestésicos locales son aquellos fármacos que tienen -
la particularidad de bloquear la conducción nerviosa cuando son 
aplicados localmente, vgr., la cocaína que es un alcaloide nat~ 
ral que posee esta acción y que su efecto anestésico lo demos­
tró Kauller, desde entonces las investigaciones para encontrar 
sustitutos han producido muchísimos compuestos sintéticos de -­
los cuales son pocos los útiles. 

De las cualidades que debe tener un anestésico local 
tenemos: 

a) No ser irritante, es decir, que no lesione la integridad de 
1 os nervios. 

b) Buena penetrabilidad. 
c) Toxicidad baja. 
d) De acción prolongada o suficiente para llevar a cabo una in-

tervención quirúrgica. 
e) Iniciación rápida de la anestesia (período de latencia corto) 
f) Acción reversible. 
g) De fácil esterilización. 

Debemos hacer notar que la toxicidad depende de la concen­
tración del producto en la sangre teniendo en cuenta que esto -
depende de la absorción, vascularizaci6n o vasoconstricción, la 
desintoxicación ·hepática y la capacidad de eliminación del org! 
nismo. 

Cuando esto lo utilizamos en animalei que poseen S.N.C. c~ 

mo el hombre, son muy sensibles a la acción tóxica de los anes­
tésicos locales, existen además otros factores que favorecen la 
toxicidad como es la concentración de la solución, temperatura 
ambiental y protección por los barbitúricos. 

Es dificil poder mencionar todas las r~acciones indesea­
bles que pueden tener lugar en la práctica diaria de la aneste­
sia, por ello es que mencionaremos y describiremos aquellas que 

con más frecuencia puedan presentarse. 



Toda complicación anestésica es la desviación de lo que se 
espera normalmente o después de haber administrado la solución 
anestésica. 

En condiciones notmales no deben existir efectos adversos 
que se puedan atribuir a soluciones anestésicas y si se llegase 
a presentar debemos de saber de que tipo de complicación se tra 
ta. 

El medicamento que con más frecuencia se utiliza en la 
práctica odontológica es, sin duda alguna, el anestésico local. 
Por lo tanto, es esencial tener ci~rtas nociones acerca de su -
farmacología para poder emplearlo con buenos resultados en la -
práctica diaria. 

Aunque estas nociones no siempre presentan una importancia 
clfnica inmediata, son las que por regla general, dan la pauta 
para un uso más racional de dichas sustancias. 

El nombre mismo, anestésico local, es ya suficientemente -
explícito y puede servir de definición. 

En Odontología, estos compuestos actúan deprimiendo, de m! 
nera reversible, la conducción de las sensaciones dolorosas del 
área bucal hasta el sistema nervioso central. 

Esta acción queda limitada al segmento de la· fibra que se 
haya en conta~to fntimo con el anestisico. 

' 



NIECAMISNO DIE ACCIOllll DE LOS AflESTESI COS E l~POllHAn~UA DEL pK 

Anu.té~ú~o4 !l.oct41.lce!.- Para comprender el mecanismo de esta 
acción es preciso conocer algunos datos acerca de la química. -
absorción y destino metabólico de dichas substancias. 
Por otra parte. como el dentista ha de escoger entre un gran n~ 
mero de anestésicos, es necesario analizar atentamente no s61o 
las similitudes de estas substancias, sino también las diferen­
cias que tal vez puedan tener una importancia práctica. 

Es.Lt.u(..t(,t.lta QILÚIÚ.~4.- Con excepción de la cocaína, el clási 
co anestésico local elaborado a partir de las hojas de una pla~ 

ta de América del Sur, todos los anestésicos generalmente emple!. 
dos en Odontología son productos sintéticos. 

Desde el punto de vista químico estos anestésicos locales 
sintéticos pueden clasificarse en dos grandes grupos (fig. 1). 

a) Anestésicos que contienen un enlace éster. 
b) Anestésicos que contienen un enlace amida. 

Esta diferencia en la estructura química produce importan­
tes diferencias farmaco16gicas entre los dos grupos, especial-­
mente en lo que se refiere al metabolismo, duración de acción y 
efectos secundarios. 

El grupo éster puede sufrir una subdivisión ulterior de o~ 
den químico, oº sea. del ácido aromático que esta formado por -­
R1 (fig. 1) y su grupo carboxilo unido a él. En los anestésicos 
locales de mayor uso este ácido puede ser el ácido benzóico. A 
estas diferencias químicas corresponden también ciertas difere~ 
cías farmacológicas que se manifiestan sobre todo en algunos e­
fectos secundarios. Asimismo, se puede modificar la porción al­
cohólica de la molécula introduciendo un grupo amino terciario; 
este cambio origina diferencias en la potencia y duración de la 
acción de los anestésicos locales de tipo éster. Asf por ejem-­
plo, en la tetracafna (Pontocafna) la simple sustitución en el 
ácido p-amino-benzóico. del grupo p-amino por un radical butilo. 

1 



TIPO ESTER1-___ ., E¡emplo: M. M tprlclalna. 
t 

Formula gtntral (Orocoino.) 

TIPO AMIDA-1 ---•E11mplo; Lldocalna. 

Formula ventral. ( Xllocoina.) 
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R-N HCO-R -N 3 

1 .2 ' R4 

Fig. 1 .- Estructuro qulmlco d1 101 an11tuicos locol11. 
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alarga de manera extraordinaria, la duración de acci6n y la po-­
tencia de dicho anestésico. 

El grupo amida es algo menos heterogéneo, desde el punto de 
vista qufmico que el grupo éster. En este grupo R1 corresponde 
g~neralmente al hidrocarburo aromático o puede estar unido al 
grupo amino xilidina; este Gltimo caso el grupo se conoce con el 
nombre de xilidinas. 

En la prilocafna (citanest); anestésico de fabricación muy 
reciente, el tolueno o la toluidina, substituyen al xileno o a -
la xilidina. También puede haber dlferencias en la porción subs 
titufda del ácido aminoacético del grupo amida que conducen a d! 
ferencias en el metabolismo y en la duración de la acción de es­
tos compuestos. 

Si concideramos la estructura qufmica de estos compuestos -
desde otro ángulo, vemos que todos son aminas débilmente básicas 
siendo por lo tanto, poco solubles en el agua. 

Este defecto puede corregirse mediante la formaci6n del - -
clorhidrato. La solución asf obtenida, presenta una reacci6n l.!. 
geramente ácida, pero permite la inyección de soluciones mucho -
más concentradas del anestésico. Por otra parte, en las pomadas 
anestésicas se utilizan la bas~ libre puesto que sus propiedades 
lipófilas permiten hacer preparados concentrados. 

Ab~cAc.-i.6n.- Los anestésicos locales en solución, como el -­
clorhidrato, casi no penetran por la piel intacta. 

Las pequeñas cantidades de anestésico que podrfan derramar­
se sobre las manos del dentista durante su manejo no representan 
ningún peligro en cuanto a toxicidad general, aunque pueden pro­
vocar un estado alérgico. La forma básica libre presente "en las 
pomadas, se absorbe más fácilmente. pero la cantidad absorbida -
es tan pequeña que 'no puede ser peligrosa. Por el contrario, el 
anestésico tópico aplicado localmente sobre la mucosa de Ja oro­
farfnge se absorbe rápidamente, apareciendo cantidades importan­
tes en la circulación sangufnea. En algunos casos esta concen­
tración se acerca a la que se obtiene con la administración fn-
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travenosa de la misma cantidad del compuesto. Por lo tanto, se 
recomienda eliminar la aplicación tópica de anestésicos a cant! 
dades mínimas y sólo sobre la superficie más indispensable. En 
estas condiciones las reacciones tóxicas son muy raras, pero la 
aplicación tópica imprudente, especialmente de preparados para 
pulverización cuyas cantidades pulverizadas son difíciles de -­
controlar, pueden manifestar toxicidad. 

La penetración del anestésico local en los tejidos en gen! 
ral, y en la fibra nerviosa en particular, se debe en gran par­
te a la forma de base libre del compuesto. Cuando se inyecta -
la forma clorhidrato, ésta libera la base libre al ser neutrali 
zada por los amortiguadores tisulares. 

Como suele ocurrir con muchas otras sustancias, la molécu­
la enlazada de la forma base libre atravieza las membranas bio­
lógicas con mayor facilidad que la forma clorhidrato ionizada -
del anestésico local. En los tejidos infectados, la conversi6n 
del clorhidrato en base libre es impedida por la producción áci 
da de los microorganismos que llegan a agotar la capacidad amor 
tiguadora de los tejidos. Este fenómeno explica en parte, la 
disminución de· la eficacia de los anestésicos locales que, a ve 
ces, se observa en algunas áreas infectadas. 

Cuando la solución anestésica local se deposita cerca de 
una fibra nerviosa o se infiltra en la proximidad de las termi­
naciones nerviosas sobre las que se desea que actue, el fármaco 
no sólo se difunde hacia dichas áreas, sino que se propaga tam­
bién en otras direcciones. La corriente sanguínea de los capi­
lares, arterias y venas adyacentes acelera la· eliminación del -
anestésico que pasa por dichos vasos. 

Si el anestésico es del tipo éster, las esterasas conteni­
das en la sangre ayudan también a la descomposición de estos a­
nestésicos locales. 

Por esta razón se afiaden a la~ soluciones anestésicas loc1 
les substancias vasoconstrictoras como epinefrina (adrenalina), 



levarterenol (levophed), fenilefrina (Neosinefrina) y nordefrina 
(Cobefrin) en concentraciones suficientes para producir una vas~ 

constricción. Al mismo tiempo estos vasoconstrictores combaten 
la ligera acción vasodilatadora de algunos anestésicos locales. 
El resultado final de la vasoconstricci6n es, por lo tanto, una 
disminuci6n de la eliminación del anestésico en la proximidad de 
la fibra nerviosa o de las terminaciones nerviosas con el consi­
guiente aumento de la intensidad y duración. de acción del anest! 
sico. 

;.tu;a6CUmo dt.. Aeu6n.- Como su nombre ya lo sugiere, el ane!_ 
tésico local disminuye la conducción, a lo largo del nervio, de 
los impulsos producidos por estímulos dolorosos. Según sea el ti 
po y el tamaño de las fibras nerviosas afectadas, se observará 
también una disminuci6n en la conducci6n de otros tipos de impu! 
sos. los mecanismos que rigen la acción de los anestésicos no 
están totalmente aclarados todavía, aunque se conocen ya muchos 
aspectos de gran interes. 

la propagación de los impulsos a lo largo de la axona impli 
ca una despolarización temporal de su membrana polarizada. Uti­
lizando técnicas adecuadas, se puede empléar el fenómeno eléctri 
co de pontencial de acción como indicador tanto de la. ocurrencia 
como de la extensión de dicha despolarización. 

Mediante estas técnicas se ha encontrado que los anesfesi­
cos locales ejercen distintos efectos progresivos sobre la con­
ducción de los impulsos en las fibras nerviosas. los cambios -­
más importantes observados son los siguientes: aumento del um­
bral necesario para producir la exitación; disminución progresi­
va en la amplitud del potencial de acción y moderación de la ve­
locidad de conducción hasta el cese total de la propagación de -
los impulsos. Por supuesto en una fibra nerviosa voluminosa, e1 
tos efectos no se producen simultáneamente ni con la misma inte~ 
sidad en todos los elementos, puesto que cantidades variables -­
del anest~sico se difunden a profundidades distintas y que las -
axonas del nervio presentan algunas diferencias en su sensibili­
dad. 
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La interpretación de estos cambios resulta más fácil si su­
ponemos que el anestósico local estabiliza la membrana de la axo 
na de tal manera que su despolarización sea más fácil o complet! 
mente imposible. 

Los descubrimientos más recientes sobre una posible interaf 
ción de los anestésicos locales con los fosfo11pidos encontrados 
en las membranas de los nervios aportan ciertos datos nuevos pa­
ra explicar el mecanismo de este efecto. Esta unión podría impe­
dir el paso de los iones a través de la membrana, elemento en el 
fenómeno de la despolarización. 

Me..ta.boU.timo.- Mientras que el anestésico local ejerce su ªf 
ción farmacológica sobre la fibra nerviosa, otros tejidos del o~ 

ganismo actúan sobre el anestésico local para volverlo inactivo 
y eliminarlo del cuerpo. Estas reacciones metabólicas se reali­
zan de manera diferente en cada uno de los dos grupos principa-
les, o sea, el grupo éster y el grupo amida; debido esencialme.!!. 

te a la diferencia básica de sus estructuras químicas. 
Las estereasas atacan a los fármacos de tipo éster en la -­

sangre y en el hígado hidrolizándose en sus componentes ácidos -
benzóicos y alcohol. 

La velocidad de la hidrólisis depende de los componentes, -
siendo muy rápida con la meprilcaína (Oracaína) y más lenta con 
la tetracaína (Pontocaína). Los demás anestésicos de tipo éster 
quedan comprendidos entre estas dos velocidades de hidrólisis. 
La hidrólisis inactiva al anestésico loc~l, y el hecho de que e~ 
to suceda en la sangre que circula por los vasos adyacentes a la 
fibra nerviosa, tiende a aumentar la eliminación del anestésico 
en la proximidad del nervio. Cuando las dósis son pequeñas o m~ 
deradas, la hidrólisis del anestésico local se efectua en lasa.!! 
gre, antes de llegar al hígado; si las dosis son grandes las es­
tereasas hepáticas también desempefian un papel importante. Sin -
embargo, las enfermedades hepáticas no suelen alterar de manera 
notable el matabolismo de los anestésicos de tipo éster. Un PO! 
centaje muy bajo de personas que presentan una deficiencia de 11 

6 
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estereasa sangufnea geneticamente determinada, metabolizan los -
compuestos de tipo éster más lentamente que los sujetos normales. 
Los productos de la hidrólisis formados en la sangre y el hfgado, 
son excretados en la orina, ya sea inalterados o después de ha­
ber sido sometidos, en el hígado, a procesos de oxidación y con­
gujac1on. El metabolismo de los compuestos de tipo amida es al­
go más variables y complejo que el de los de tipo éster. La hi­
drólisis del enlace amida, al contrario del enlace éster, no se 
verifica en la sangre. 

No obstante, en dlgunos casos la hidrólisis puede ser cata-
)1 izada por una enzima en el hfgado y, quizá, también en otros t! 
jidos. Esta reacción se realiza fácilmente con la prilocaína -­
(Ci tanestL pero con la lidocaina (Xilocafna) y la Mepivacaína 
(Carbocafna) resulta más difícil. En el caso de la lidocaina, la 
transformación principal inicial consiste en una N-desmetilación 
oxidante cuyo producto es fácilmente hidrolízado y oxidado des­
pués. La inactivaci6n de la mepivacafna (carbocafna) se logra -
esencialmente por medio del metabolismo oxidante. Tenemos menos 
datos acerca del~ pirrocaína (dinacafna), pero es probable que 
la oxidación desempeíle también un papel importante en su metabo­
lismo. Esta combinación de procesos de oxidación e hidrólisis -
se lleva a cabo un poco más lentamente que el metabolismo de los 
compuestos tipo éster y explica, en parte, la acci6n generalmen­
te más prolongada de los fármacos de tipo amida. 

La facilidad con que se realiza la hidrólisis inicial de la 
prilocaína (Citanest) resulta en un metabolismo más rápido de e1· 
te compuesto si se compara con los demás anestésicos de tipo ami 
da. 

Un dato incidental interesante acerca ~el metabolismo de -­
los compuestos de tipo amida es el descubrimiento de que las en­
zimas se hayan en el retfculo endoplásmico de la célula hepática 
donde se encuentra también una gran variedad de enzimas metaboli 
zadoras de medicamentos. La conjugación de los productos de oxi 
dación e hidrólisis con el ácido glucor6nico ocurre también en -
el hfgado mediante reacciones catalizadas por las enzimas que se 

1 
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hayan en el rettculo endopl!s~ico. Por Gltimo los productos tan 
to conjugados como no conjugados se eliminan en la orina. 

KECAHIS~O DE AtCIOU DE LOS A"ESTESJCOS LOCALES SOBRE 
TRONCOS ~ERYIOSOS Y FI~RAS "ERVIOSAS AISLADAS 

Au.J...dn dt lo' A1u~.tLJ.ic.oj Loca.tu 
6ob.JtP. to~ .t..'tonco.! nc..t".lo.\04 V 44/L di'u~..i~R 

po.Jt d.i.cho4 .t:..tcnco~.- Si el anestésico local se aplica a una 
sola fibra el bloqueo de la conducción es casi instantáneo, pero 
cuando se trata de bloquear un nervio entero se necesita cierto 
intervalo de tiempo para permitir la difusión del anestésico a -
través del nervio. 

La vaina del nervio es la primera barrera que encuentra el 
anestésico; eliminando esta vaina en los experimentos se logra 
reducir el tiempo de bloqueo casi a la mitad. El hecho de que -
el anestésico sólo pueda penetrar en los espacios intefibrilares 
del nervio constituye otro obstáculo a su .paso. 

Por último, en vista que el anestésico, al penetrar en el -
nervio, queda unido a 1 tejido nervioso el.receso de difusión -
se hará también con m§s dificult~d. El tiempo necesario para -­
bloquear un tronco nervioso se acrota conforme va disminuyendo -
el diámetro y aumentando la concentraci6n de la forma activa del 
anestésico. 

Para calcular el progreso en el tiempo de la anestesia se 
ha procurado llegar a coeficientes de difusión aparentes de los 
anestésicos locales en el nervio entero. Estos cálculos pudie-­
ron hacerse con la lidocafna, salvo para concentraciones cerca­
nas al mínimo, mientras que con la procaína sólo se pudo hacer -
el cálculo para una parte del tiempo. El coeficiente de difu- -
si6n para la lidocafna-base fue de 3.0 x 10· 7 cm 2/seg y para la 
procafna-base de 2.1 x 10 7 cm 2/seg. Esta difer~ncia en los coe­
ficientes de difusión indica que la anestesia con lidocafna es -
más rápida que con procafna. 

:8 
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pK.- Es la curva de disociación de la hemoglobina; los cam­
bios de los bicarbonatos, Ja fijación del bióxido de Carbono en 
la hemoglobina y va a variar con el pH y la temperatura. 

En resumen, se puede decir que es el transporte de bióxido 
de cálcio y la fijación de hemoglobina. 

Es importante porque cuando un anestésico empieza a funcio­
nar se va a alterar el mecanismo de transporte del bióxido de -­
carbono en la hemoglobina. 

E~.tJtutLc.tu.\tt Aúlva de lo-6 Anu.tf.6.ic.01; Loea.tu.- Los anesfesi 
ces locales son alcaloides, y éstos, en presencia de leidos, for 
man sales estables que son fácilmente solubles en agua. Genera! 
mente, en la práctica clfnica suelen utilizarse los clorhidratos. 
El clorhidrato, BHCl (B designa la base anestésica libre), se di 
socia totalmente en un catión BH+ y Cl-. En solución acuosa se­
establece el siguiente equilibrio proteolft1~o: 

B + H +o 
3 

por lo tanto, los anestésicos locales en solución se presentan -
siempre bajo dos formas: la base libre sin carga y el cati6n -­
(base libre más un ión hidrógeno con carga positiva). La distri 
bución de la concentración de estas dos formas depende de la --­
constante de ionización (pKa) del compuesto y del pH de la solu­
ción. Cuanto más alto es el pKa de un compuesto, tanto menos b!, 
se libre habrá los mismos niveles de pH .. El pKa de la lidocafna 
es 7.85, mientras que el de la procafna es de 8.93. Por tanto, -
a niveles de pH comprendidos entre 6 y 7, habrá aproximadamente 
10 veces más de lidocafna base que de procaina base. 

Un desplazamiento del pH hacia el lado alcalino aumenta la 
concentración de la base libre, mientras que el desplazamiento -
del pH hacia el lado ácido aumenta la concentración de la forma 
cati6nica. 

En el cuadro 1, donde se presenta un estudio comparado de -

la lidocaína y procaina, se puede apreciar la influencia del pH 

'. '~ .- ... ~. 



t.5° ' t.11• L1docalu -pK0 • T.15 Proca1na - pK 0 • l. !11 
/\ /\ 

Coll ~~ ' 1 
Cat1Jft 

-, 
Bau 8011 

pH PGrcentaje Parco taje Porc .. taj1 Porcutoj • 

• 1111 1 111.9 o.ot 
1 110 10 1111.1 O.ti 

7 .1 82.6 IT.4 111.S l.!I 

•• 110 ~o 91.1 7,!I 

Cuadro l.• Oiatrlbuci~n (Porcen1aj•) de la• forma• ' oalionlca ., botica 41• lo 

l lclocalna r procaina con cliferntH pH. 



Ampll lud tn 
Porc1ntoj1.•0 

o 10 1e 

''I 2 ug/cn/-
rº 

16 ,. J( 10. 

Flg. 2.- Ejemplos del progreso en el tiempo del efecto de las diferentes 

concentraciones de la base lidocaina sobre la amplitud del po-­
tencial de acci6n de troncos nerviosos de la rana. Estos expe­
rimentos confirman que la anestesia se produce m&s r&pidamente 
en concentraciones crecientes. Al colocar el anestésico en el -
nervio se reduce inmediatamente la amplitud. La mayor disminu­
ción de amplitud por unidad de tiempo se observa justo después 
de aplicar la lidocafna, luego la disminución progresa mis len-
tamente hasta la obtención del bloqueo completo. · 
011..de.nada.- Amplitud del potencial de acción como porcentaje de 

la amplitud en la so1ució2 de Ringer. 
AbJc.lóa.- Tiempo expresado como t/r para compensar las dire-­

rencias en los radios del nervio (r ); t representa 
el tiempo transcurrido después de lR aplicación del 
anestésico. 

los números sobre las curvas indican la concentración de la ba­
se 1 idocaina ( c8) en mM. 
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y del pKa sobre la distribución de las concentraciones de la~! 
se y del catión. 

En experimentos realizados con nervios enteros, la ponten­
cia de una solución anestésica aumenta conforme va aumentando -
la concentración de la base libre (fig. 2). Esto se explica -­
por el hecho de que solamente la base libre puede penetrar en -
el nervio, puesto que esta es la única forma de que sea soluble 
en los lípidos de la vaina del nervio. Por otra parte, las ex­
periencias realizadas por Ritchie Y. Greengard y por Dettbarn P! 
recen indicar que, posiblemente, la forma cati6nica es la verd! 
deramente activa cuando el anestésico alcanza la nlb~d R~4tad4. 

Este hecho concuerda con el hallazgo de que la concentra­
ción mínima de la base disminuye con el pH, observándose simul­
táneamente un aumento en la concentración catiónica. 

En resumen, únicamente el componente base libre de la solu 
ci6n anestésica puede penetrar en el nervio. Esta concentra- -
c1on básica dependerá del pKa del compuesto y del pH o concen­
tración "clorhidrato" de la solución anestésica. Al llegar ~a 

base a las fibras nerviosas; se establece un nuevo equilibrio 
y algunas moléculas, uniéndose .con el ion H+, formarán el ca­
tión anestésicamente activo. La concentración del. cati6n intra 
neural, del pKa del compuesto y del pH en el interior del ner­
vio (fig. 3). 

CON«:IENTRAtlONES HHUttAS DIE: LOS AUESTfSICOS LOCALES 

Concent.ta.ci.onu 111-Cnútaw ne.cU&t.\.l«-4 

pttJta et bloqueo de una. .Aci-ta &-ib.\4 
ne~vio~a.- La concentración mfnima de un anestésico es la 

concentración más pequeña capaz de bloquear la conducci6n. Las· 
concentraciones que son inferiores a las concentraciones míni~­
inas reducen la magnitud del impulso nervioso y la velocidad de 
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TRONCO 

NERVIOSO. 
8 +H+~s H+. 

( 3) (4) 

Fl9. 3.-

activo. 

La protólisis del anestésico local fuera y dentro del 
tronco nervioso. Después de la disociación del clorhi 
drato, afuera del nervio, se establece el siguiente -
equilibrio: + + 

81H 82 - +H 

Unicamente la base libre B2 puede penetrar en el ner­
vio. En el interior del + nervio algunas de las m.Q. 
léculas 02 captan iones H estableciéndose entonces 
un nuevo equilibrio: 

+ + 83 + H 84H 

por lo tanto, 

B3 + 84 = 82 
El componente an~stésicamente activo para las fibras 
nerviosas es B4H • 
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conducción del nervio sometida a la acción del anestésico. Cuan. 
do e 1 i m p u 1 s o p e ne t r a n u e v a rn e n t e e n e 1 ne r v i o n o r·m a 1 y n o t r a ta -
do, tanto la magnitud como la velocidad vuelven a la normalidad; 
la concentración minima para bloquear la conducción en una fibra 
nerviosa aislada debe referirse a la concentración de la forma -
catiónica. Actualmente no existen determinaciones exactas de es 
tas concentraciones mfnimas. Sin embargo, es sabido que deben -
utilizarse concentraciones distintas de 1 anestésico para bloquear 
la conducción en fibras de tamaños piferentes; la concentración 
para bloquear fibras pequeñas es inferior a la que se necesita 
para fibras gruesas. 

En la práctica clínica, los anestésicos locales se utilizan 
sobre todo para bloquear las fibras sensitivas, especialmente a­
quellas que transmiten las sensaciones dolorosas. Por lo tanto, 
es importante examinar hasta qué punto los inestésicos locales a­
fectan a este tipo de fibras. 

Goldscheider descubre ya en 1886, que el umbral de los recep­
tores sensitivos pa~a la cocaína es variable, desapareciendo las 
sensaciones en el orden siguiente: temperatura, dolor, presión 
y tacto. Kochs (1886), Dixon (1905) y Boeminghaus y Kochman (1929) 

demostraron que cuando se aplica un anestésico local a un nervio 
mixto el bloqueo de· la conducción a lo largo de las fibras sensi­
tivas se hace antes de afectar a las fibras motoras. Gasser lo­
gra demostrar que los impulsos son transmitidos por fibras de di­
ferentes tipos. En el grupo A las fibras motoras suelen ser de -
conducción rápida, mientras que la transmisión en las By C, sue­
len hacerse a velocidades diferentes. Asf, por ejemplo, una sen­
sación dolorosa se experimenta primero como un dolor inmediato, 
breve e intenso, conducido por las fibras A y que será seguido de 
una sensación de dolor retardado, transmitido por las fibras By 
e más lentas. Como la mayoría de las fibras son del tipo C, es­
tas pueden considerarse como las conductoras principales de los -
impulsos dolorosos. 
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Así, el tiempo proporcional de bloqueo es proporcional al diám~ 

tro de la fibra, lo cual implica proporcionalidad con la veloci 
dad de conducción, las fibras lentas e serán bloqueadas antes -
que las B y éstas a su vez, antes que las A. En la anestesia -
local la sensación de dolor desaparece antes de que sean afect! 
das las demás modalidades sensitivas; esto se debe al hecho de 
que el dolor retardado se transmite por las fibras C de conduc­
ción lenta. Es de esperarse que el dolor transmitido más rápi­
damente por las fibras A y B desaparecerá más tarde que los im­
pulsos dolorosos conducidos por las fibras C. 

Conl!ent-llde-ürnu m.ln.imalt pa1r..a et b.toqu.e.o de -tJtonc.o~ ne.1t.v.lo­
Jd4. - La concentración mínima de un anestésico local necesario 
para b.l..,quu.~41.t wu .t<'t@ne.@ 1111vr.vio&o puede definirse como la con­
centración más pequeña del componente base libre que sea capaz 
de bloquear dicho tronco, suponiendo que la concentración exte­
rior del anestésico está equilibrada con el líquido intrafibri­
lar. 

La determinación de las concentraciones míriimas por medio 
de este método .da resultados claros puesto que la concentración 
mínima disminuye al disminuir el pH. Se han encontrado las si­
guientes concentraciones mínimas de la base libre de lidocaina 
sobre troncos nerviosos de rana: 0.11 mM con pH 7.10 y 0.04 mM 
con pH 6.0. Las concentraciones mínimas para la base libre de 
la procaína fueron: 0.026 mM con pH 7.65; 0.021 mM con pH 7.08 
y 0.013 mM con pH 6.12. 

Esta dependencia del pH de la concentración externa de la 
base encuentra su explicación en el hecho de que sólo la conce! 
traci6n cati6nica intraneural del anestésico afecta a las fi­

bras nerviosas aisladas. Cuando el pH disminuye, la concentra­
ción catiónica aumentará en el nervio. Así una concentraci6n 
básica externa más pequeña será suficiente para proporcionar 
una concentración catiónica mínima determinada en el nervio. 
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'EIJ tu.d.io co111pd.\<Hfo del e.6e.cto anuté1J.ico de t11 
L.ldoca,[na I! dl'. i.tll p1:.oca.l1111a IJobJr..e. los .tAonco.& 

ne4via'o~.- El estudio comparado de la acción de la proca! 
na y la lidocaína se realizó sobre los nervios ciáticos de la 
rana. Con pH tisular las concentraciones básicas mínimas fue-­
ron 0.02 mM para la procafna y 0.1 mM para la lidocaina. Del 
examen del cuadro 1 y del de la figura 3 se puede deducir que -
un 98.5% de la base procaína a 0.02 mM pasará al cation en el -
interior del nervio cuando el pH es 7.3 mientras que en el caso 
de la lidocaína a 0.1 mM (0.083 mM) es el 82.6% que pasará a -­
ser catión. 

Es evidente que la molécula anestésicamente más activa es 
la procaína, puesto que la concentración mínima de la procaina 
es más pequeña que para la lidocaína·. 

Esto explica porque cuando comparamos los tiempos de blo-­
qu~o a concentraciones básicas iguales (lmH) la lidocafna tarda 
un 40% más que la procaína para bloquear la conducción nerviosa. 

Debido a las diferencias en las constantes de ionización 
la concentración de 1 clorhidrato de procaína habrá de ser 10 
veces superior a la del clorhidrato de lidocaína para obtener -
la misma concentración de la base libre cuando el pH es el mis­
mo (véase el cuadro 1). Por lo tanto, con la misma cantidad de 
clorhidrato de procaína y de clorhidrato de lidocaína, y un mi!_ 
mo pH, el efecto de la lidocaína es más rápido que el de la pro 
caína. Por último, se encentro en estas experiencias, que con 
un pH 7.5, el tiempo de bloqueo para una soluci6n de clorhidra­
to de lidocaína al 1% (40mM) era un 0.67 del tiempo de bloqueo 
empleado por el clorhidrato de procaína. 

Vwtac.l6n de. la Ane6tu.ia.- El tiempo necesario para resta­
blecer la conducción de los impulsos, después de la eliminaci6n 
de los anestésicos, es m~s largo que el de bloqueo salvo para 
las concentraciones cercanas a la concentración mfnima antes de 
finfda lfig. 4). Esto puede explicarse en parte, al hecho de -
que la difusi6n del anestésico local hacia afuera del nervio es 
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m~s lenta q~e hacia adentro. Además. la unión del anestésico ·con 
el tejido nervioso afecta el tiempo necesario para restablecer la 
conducción. El bloqueo del nervio durará mientras que todas las 
fibras estén rodeadas por el anestésico a concentraciones superi~ 
res a la concentración mínima. Si se elimina el anestésico que -
rodea al nervio, el tiempo que transcurre hasta que se reanude la 
actividad nerviosa depende de la concentración mínima, de la con­
centración del anestésico y, hasta cierto punto, del tiempo de e! 
posición del nervio a la acción de anestésico. 

En los esquemas de la figura 5 se puede apreciar en forma -
gráfica la influencia que tienen estos factores sobre la distrib~ 
ción del anestésico en el nervio. La figura 5,a, ecorresponde al 
primer instnate del bloqueo total del nervio; la fibra más cen- -
tral se encuentra entonces expuesta a una concentraci6n que es -· 
igual a la concentraci6n mínima. Si se mantiene una concentra- -
ci6n constante en torno al nervio, la difusión hacia el interior 
del nervio pro~igue hasta que la concentración interna sea igual 
a la externa (fig. 5,b). Al substituir la solución anestésica a! 
rededor del nervio por una solución de Ringer, el anestésico se 
difundir& hacia afuera del nervio. 

Cuando la concentración, lograda en las porciones periféri­
cas del nervio, desciende un poco por debajo de la concentraci6n 
minima (fig. 5,e), aparecen los pri~eros signos de actividad. Re­
sulta evidente que cuanto más elevada sea la concentración mínima 
tanto más rápidamente se producirá el retorno del primer signo de 
actividad. Si el nervio fue bloqueado mediante una concentraci6n 
justo por encima de la concentración mínima, la conducción de los 
impulsos en el nervio se restablece inmediatamente después de la 
substitución de la solución anestésica externa por una solución -
de Ringer. Por otra parte, cuanto más alta sea la concentraci6n 
externa del anestésico y m§s prolongado el tiempo de exposici6n, 
mayor será la cantidad del anestªsico encontrada en el nervio 
(hasta su restauraci6n total J. Por consiguiente transcurrirá m~s 
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Amplitud 111 ( % ) . 

Abscisa.- Tiempo, en mi 
nutos, después de la •• 
substitución de 1a lido 
caina por una solución 
de Ringer. 

Fl11.-4.-

60· 

40 

20. 

min. 10 20 30 40 50 60 to 80 90 

Restablecimiento de la amplitud del potencial de acción nervioso 
después de la anestesia con lidoca1na. (Concentración del clorhi 
drato de lidocaína, 0.5% {20 n~·1), concentración de la base, 2 -
mM, radio del nervio ciático de la rana, 0.4 de 11111. 

Ordenada.- Amplitud en porcentaje de la amplitud en la solución 
de Ringer antes de la anestesia. 
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Ilustración esquemática de la distribución del anestésico 
en el interior del nervio, a intervalos diferentes, des-- . 
pués de su aplicación y eliminación. a) Distribución del 
anestésico en el primer instante del bloqueo. b) El ner-­
vio está totalmente saturado con la concentración externa 
del anestésico. c) El nervio saturado se coloca en la so­
lución- de Ringer y empieza la difusión hacia afuera del 
nervio. Cuando la concentración de la superficie del ner­
vio es inferior a la concentración mínima, el nervie em-­
pieza a responder de nuevo. d) Se substituye la solución 
anestésica por una solución de Ringer cuando el nervio es 
tá totalmente anestesiado al principio {véase a). Al -= 
principio el anestésico se difunde tanto hacia adentro co 
mo hacia afuera del nervio. e) Más tarde, cuando la con-= 
centración periférica se encuentra por debajo de la con-­
centración mínima, reaparece la prinera manifestación de 
actividad del nervio. 
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tiempo antes de que la difusión hacia afuera reduzca la concentr! 
ci6n en el nervio por debajo de la concentraci6n mfnima. permi­
tiendo así. la reaparición de los primeros signos de actividad -­
nerviosa. 

Lo mismo que en caso de la anestesia del nervio entero, la 

concentración de la base libre es el factor determinante en el 

restablecimiento del impulso nervioso. Se encontró que con la 

misma concentración de la base libre, el tiempo de restablecimierr 
to despu~s de la anestesia era tres veces más corto que la lido­
cafna que para la procafna debido a ~a mayor concentración mfnima 
de la lidocaína, Pero, con la misma concentraci6n del clorhidra­
to y el mismo pH, el nervio tratado con procaina se recuperó apr~ 
ximadamente 1.5 veces más rápidamente que el nervio expuesto a la 
acción de la lidocafna, o sea, que la duración de la anestesia -­
con lidacaina no es más larga que con la procaína. 

Esto se debe al hecho de que la lidocafna con su constante 
d e ·i o n i z a c i ó n m á s e 1 e v a d a p re s e n ta t a m b i é n u na · e o n e e n t r a ci 6 n b á s ! 
ca mis alta. Si consideramos el tiempo de restablecimiento que n~ 

cesita el nervio después de la anestesia local podemos sacar alg!!_ 
nas conclusiones acerca de como el anestésico influye sobre la d~ 
ración de la anestesia .. 

Para obtener una anestesia de corta duración se debe esco­
ger un anest~sico cuya concentración mfnirna sea alta y que prese! 
te una constante de ionización pequeña. La solución anestésica -
debe tener una concentración baja y un pH _alto. 

MECANISMO ~E ACCION D[ LOS A~ESTESICOS LOtAlES SOBRE LAS 
FIBRAS ffERVIOSAS AISLADAS 

Conduc.c1.ón del .inpu~o en la. &.ib.tc.t 

ne..tv.io.&a a.fatada.- La fibra nerviosa aislada en reposo, 
presenta una membrana polarizada con carga positiva del lado in­
terno. 



El potencial de reposo de la membrana es producido por la -
diferencia que exi~te entre las concentraciones de iones a ambos 
lados de la membrana. Así, la concentración de los iones pota­
sio en el interior de la fibra nerviosa es mayor a la concentra­
ción externa, en tanto que la concentración de los iones sodio 
y cloruro es mayor afuera de la fibra que adentro. Este estado 
se mantiene gracias a las diferencias de permeabilidad que pre-­
senta la membrana p~ra los iones, siendo la permeabilidad para -
el potasio y el cloro mucho mayor que para el sodio. 

La distribución de los iones sodio por la membrana en repo­
so no puede explicarse Dnicamente por el hecho de la baja perme! 
bilidad, porque tanto el potencial eléctrico más bajo como la -­
concentración más baja del icn sodio en el interior de la fibra 
nerviosa tienden a impeler el sodio hacia el interior del nervio. 

Este efecto combinado es compensado por la 11 bomba 11 de sodio 
operada metab6licamente, que llevará el sodio fuera del nervio. 

Cuando se estimula un punto del nervio se observa un aumen­
to transitorio de la permeabilidad de la membran~ para el sodio. 
Los iones sodio al penetrar en la fibra vuelven positiva su car­
ga interna. Este influjo representa la fase ascedente del pote.'!. 
cial de acción; el aumento transitorio de la permeabilidad para 
el sodio es seguido por un aumento de la permeabilidad para el -
potasio, ent?nces los iones potasio abandonan rápidamente la fi­

bra y el potencial. de la membrana vuelve a su valor de reposo. 
Si el grado de la corriente estimulante es inferior al umbral, -
una cantidad limitada de sodio penetra en el nervio provocando -
la reducción del potencial de la membrana, pero esta "respuesta 
1 o ca 1 " n o i n i c i a r á u n i m p u 1 s o ne r v 'i o s o c o n d u c i do • 

Cuando un estímulo despolariza el potencial de reposo de la 
membrana, corrientes el§ctricas locales se propagarán a lo largo 
de la fibra. Estas corrientes de la membrana actuarán, a su vez, 
como estímulos sobre las regiones vecinas en la fibra, lo cual -
provocar~ la despolarización del potencial de la membrana indu­
ciendo asi, nuevas corrientes a lo largo de la fibra. La propa­
gación del impulso nervioso es la cotlti nuación de este. proceso. 
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En l~s fibras nerviosas mie11nicas gruesas. que conducen -
los impulsos m5s r~pidos. la estimulación puede verificarse ún! 
camente en los nódulos de Ranvier. Al estimular un nódulo. la 
corriente de la membrana se propaga y provoca la despolariza­
ción en el nódulo próximo. Debido a este tipo saltón de conduf 
ci6n de los impulsos. los nódulos actuando como relevos, la ve­
locidad de conducción de una fibra nerviosa mielfnica puede ser 
10 veces más rápida que en las pequeñas fibras mie11nicas. 

/Acrchf.liU. afí.C!!. f.H An~!.t~$.ic.GN6 !Lcclill/!.~ .!®&~e 

L:.! &i&.~.\ illl~~\'1.Jl.4!'.l<J!,! lllüla~.- Las investigaciones reali­
zadas por Kato, Tasaki y Takeuchi, han mostrado que el anestés! 
co local aplicado sobre una fibra nerviosa aislada bloquea casi 
instantáneamente la conducción del impulso, siempre y cuando la 
concentración del anestésico sea superior a la concentración mf 
nima. La aplicación de anestésicos locales a una fibra nervio­
sa miel1nica aislada producirá un efecto de bloqueo sólo a ni­
vel del nódulo de Ranvier, o sea, el único punto donde los io­
nes pueden atravesar la membrana. 

Si el potencial de reposo de la membrana se elimina o redu 
ce por debajo de un determinado nivel, el estimulo no tendrá -­
ningún efecto y el nervio quedará bloqueado para la transmisión 
de los impulsos. Varios medicamentos pueden provocar una desp! 
larización de este tipo y probablemente, es de esta manera que 
actúan algunos anestésicos generales, vgr., el éter (Lorente de 
No, 1947). Hober y col. y Tasaki han descubierto que los anest! 
sicos locales no despolarizan la membrana. Pero Bishop~ Bennett 
y Chinburg, Shanes y Straub demostraron que los anestésicos lo~ 
cales provocan una ligera hiperpolarización, lo cual estabiliza 
la membrana de tal manera que el estfmulo ya no tendrá ningún -
efecto. Larrabee y col. y Brink señalan que los anestésicos lo 
cales no modifican la captación del oxigeno por el nervio. 
Este hecho y .los experimentos realizados por Shanes y Berman in 
di can que únicamente queda afectado el transporte pasivo de los 
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iones a través de la membrana. Además, tanto la respuesta lo":'­
cal como el potencial de acción propagado desaparecen después -
de la aplicación de los anestésicos locales. Estos hallazgos 
confirman la suposición de que los anestésicos locales ejercen 
su acción de bloqueo impidiendo un aumento de la permeabilidad 
de la membrana para el sodio. 

Se desconoce todavía el mecanismo de acción que rige el -­
aumento de la permeabilidad para el sodio de la membrana de la 
fibra nerviosa, cuando se produce la estimulación del nervio. 

Todo parece indicar que en el nervio en reposo los iones 
de calcio participan en el bloqueo casi total del paso de los 
iones souio a través de la membrana. La estimulación de la fi­
bra puede, ya sea alejar los iones calcio o bien cambiar su o­
rientación, lo cual permite la penetración del sodio en la mem­
brana. Una disminución en la concentración de los iones calcio 
alrededor de la fibra nerviosa origina una actividad nerviosa 
espontánea, mientras que en una solución sin calcio ocurre una 
despolarización. Esto indica que en la membrana existe un aumen 
to de la conductancia para el sodio. 

Esta teoría del mecanismo .de acción de los anestésicos lo­
cales se apoya en la observación de que, probablemente, la ac­
ción de los iones calcio y la de los anestésicos locales es si­
nérgica. 

Las experiencias realizadas por Straub indican que la pro­
caf~a puede repolarizar la membrana que ~uedó despolarizada por 
la acción de una solución sin calcio y que la cocaína puede in­
terrumpir la actividad espontánea originada por la precipita- -
ción del calcio. 

Shanes y Straub encontraron que el alcaloide veratrina in­
crementa la permeabilidad al sodio de la membrana de la fibra 
nerviosa en reposo; por tanto, resulta interesante el hecho de 
que Buchthal y Lidhar, Shanes y Straub hayaron signos de antag! 
nismo entre los anestésicos locales y la veratrina. Así, los -
anestlsicos locales hasta pueden restablecer la conducci6n de -
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los impulsos en un nervio bloqueado por la veratrina. Este an­
tadonismo entre la veratrina y los anest6sicos locales es un i! 
dicio más de que los anestésicos locales actGan impidiendo el -
aumento de permeabilidad de la membrana de la fibra nerviosa P! 
ra el sodio. 

PERIODOS DE LA J\agESTESIA QUlRURGlCA 

En 1820 los propone Guedel. 
El primer perfodo se conoce como periodo de inducción o a­

nalgesia y comienza con la administración del gas y termina con 
la pérdida de conciencia. 

El segundo periodo se conoce como exitaci6n o delirio, co­
mienza con la pérdida de la conciencia y termina con la pérdida 
de los reflejos parpebrales. Durante este período algunos pa­
cientes ríen, lloran, etc. 

Se puede presentar incontinencia. 
El tercer período se conoce como anestesia qu1rurgica y c~ 

mienza con la pérdida de los reflejos palpebrales y termina con 
para respiratorio. 

Este se divide a su vez en cuatro planos: 
El primero comienza con pérdida de los reflejos palpebra­

les y termina cuando los globos oculares están fijos. 
El segundo comienza cuando los globos oculares est~n fijos 

y term·i na con la pérdida del reflejo corneal. 
"El tercero comienza con la pérdida del reflejo corneal y -

termina con la pérdida del reflejo de los músc.ulos intercosta­
les (inspiración toráxica disminufda). 

El cuarto comienza con la pérdida del reflejo de los múscu 
los intercostales y termina con ei paro respiratorio (parálisis 
intercostal y pupilas completamente dilatadas). 

El cuarto perfodo se conoce como de toxicidad de los anes­
t§sicos o de parálisis medular y comienza con el paro respirat~ 
rio y termina con el paro cardfaco. 
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CONCLUSIONES 

Si la dosificaci6n se hace teniendo en cuenta la edad, pe­
so y condición general del paciente, las reacciones tóxicas fa­
tales son raras. 

La mayorfa de las reacciones tóxicas tienen lugar cuando -
la inyección se hace en regiones ricamente vascularizadas, en -
donde la reabsorción hacia la circulación general ocurre con m! 
yor rapidez que en el caso de la inyección subcutánea. Entre 
estas regiones hay que destacar la garganta, las vías respirat~ 

rias, la región perineal y la uretra, aunque es también posible 
que se produzcan reacciones tóxicas en infiltraciones corrien­
tes y anestésicas de conducción. 

Todo médico que emplee anest~sicos locales en una u otra -
forma, debe tener en cuenta los riesgos existentes y conocer la 
forma de tratar las posibles reacciones tóxicas. 

Las causas más frecuentes de reacciones tóxicas son: sobre 
dosificación, inyección intravascular accidental o la reacción 
de personas hipersensibles a d~sis normales. Utilizando prepar! 
dos modernos del tipo alilídico (vgr. lidocafna) las reacciones 
alérgicas verdaderas son raras. Debido a que las reacciones, -
especialmente las cardiovasculares, aparecen sGbitamente y sin 
dar signos premonitorios especfficos, el paciente nunca debe d~ 

jarse sin vigilanci~, sobre todo cuando se ha infiltrado un lu­
gar ricamente vascularizado, vgr. la garganta, el ganglio estr~ 
llado, etc. Es m§s, la anestesia regional debe practicarse en 
lugares donde exista posibilidades de reanimación inmediata: -­
respiración artificial con ox,geno, descenso de la presión supt 
rior del cuerpo, intubación y masaje cardíaco externo. Deben -
tenerse a mano drogas para anestesia intravenosa y succinilcoli 
na con objeto de controlar los estados convulsivos. Si es nect 
sario administrar anestesia intravenosa y succinilcolina debe -
considerarse la situación como si se tratara de un para respir! 
torio y tomar las medidas pertinentes. 

25. 



• 

Se utilizar§ siempre la menor cantidad posible de la solu­
ción de menor concentración. Con mucha frecuencia se usan con­
centraciones de lidocaina al ~:en casos en que se hubiesen po­
dido emplear concentraciones al 0.25, U.5, 1.0 6 1.5%. Las so­
luciones al 2% o mis potentes sólo deben ser empleadas en casos 
muy especiales, y esos son poco frecuentes. Es importante te­
ner también en cuenta la concentración de adrenalina, asf como 
el riesgo de confundir la concentración e incluso la composi- -
ci6n de la soluci6n. 

Los anestésicos locales que poseemos en la actualidad han 
alcanzado tal grado de perfección en cuanto a rapidez de acción 
efectividad y duración que la investigación actual se ha dirigi 
do fundamentalmente a elaborar agentes de menor toxicidad. 

La propiedad que tienen los anestésicos locales de bloque­
ar la conducción de impulsos nerviosos puede ser estudiada en -
forma sencilla con técnicas electrofisiológicas sobre un nervio 
aislado, por ejemplo, el nervio ciático de la rana. La determi 
nación dei periodo de latencia y de recuperación proporciona i! 
formaciones importantes sobre la utilidad de cada agente en pa~ 

ticular. El efecto que estos tienen sobre el nervio aislado -­
puede estar con frecuencia relacionado directamente con las pr~ 
piedades fisicoquímicas del anestésico. 

El efecto anestésico local in vivo depende en gran.parte -
del grado de vascularización de la región donde es inyectado. 
La reabsorción del mismo es lenta en el canal espinal. pero en 
la regi6n amdibular, por ejemplo, la rapidez de reabsorción es 
tal. que nos vemos en la necesidad de combinarlo con un vaso~ 

constrictor para poder asegurar un período de latencia y dura­
ci6n suficientemente largos. 

Asimismo la velocidad de reabsorci6n en una misma región 
es diferente para cada substancia en particular, debido a que 
estas alteran las condiciones circ~latorias locales en grado -
diverso. Cuando se utilizan anestésicos locales de reabsorción 
r~pida tpor ejemplo, tetracafna), es esencial agregar un vaso-
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constrictor a la solución para disminuir asf su velocidad de -
reabsorción y con ello el riesgo de complicaciones tóxicas. 

Las fibras nerviosas son bloqueadas siguiendo determinado 
orden. Debido a que las fibras más delgadas se bloquean con m! 
yor facilidad que las de mayor calibre, las funciones sensiti­
vas (la sensibilidad térmica y dolorosa desaparecen antes que -
la tactil) desaparecen antes que las motoras. Por lo tanto, P! 
ra bloquear troncos nerviosos de gran calibre se requiere un a­
nestésico local con gran capacidad de penet~ación. 

El efecto anestésico está determinado por la concentración 
del producto en el nervio. 

Inmediatamente después de la inyección, existe una alta -­
concentraci6n en los tejidos que rodean al nervio por lo que el 
anestésico 1ocal penetra con rapidez en éste. 

La capacidad de penetración puede facilitarse aumentando -
l~ concentración de la solución inyectada o bien, en tejidos -­
bien vascularizados, manteniendo dicha concentraci1n alta con -
la ayuda de un vasoconstrictor. 

El valor relativo que tienen los diversos factores que de­
terminan el efecto de un anestésico local en diferentes tipos -
de bloqueo, es difícil de determinar basándose en experime·ntos 
sobre animales de laboratorio. Debido a esto, cada anestésico 
local nuevo debe ser probado clínicamente en lo que respecta a 
su campo de aplicación, al grado de concentración adecuada, así 
como la posibilidad de agregar vasoconstrictores. 
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Todos los anestés1tos locales disponibles son, en mayor o -
menor grado, substancias tóxicas, por lo que se han establecido 
dosis mlximas para cada una de ellos. 

Las reacciones tóxicas que se producen pueden ser de dos -­
tipos: 

al Ccimpl.i.r:.aúo¡¡¡¡ü Loc.alu 

b) Cc~pLicare...i~llftt-6 G~ne-'U!le&. 

Son aquellas que tienen lugar en el sitio de la inyección -
y est&n representadas especialmente por: ede~~' inflamación, ab­
scesos, necrosis y gangrena. Las complicaciones. de caracter in­
feccioso se deben por lo general a deficiencias en la esterili­
dad del procedimiento. Las reacciones tisulares, manifestadas 
en forma de edema, son especialmente frecuentes en la práctica -
odontológica y han sido asociadas a la presencia de iones metáli 
cos, tales como cobre, zinc y níquel, en las soluciones inyecta­
das. ·Desde que las jeringas y los recipientes que contienen - -
esos iones se han ido eliminando progresivamente, dichas reacci~ 
nes han desaparecido. 

Por el contrario, las reacciones tisulares debidas a los -
vasoconstrictores utilizados en ~nestesia local son de carácter 
más serio. 

Con el uso de solucióri "dépot" que contienen altas concen­
traciones de adrenalina, se han observado necrosis y gangrena -
debido a la isquemia tisular producida. 

Se han descrito casos de gangrena en anestesia de conduc- -
ción practicadas en el pene y en los dedos. 

Debido a ello, se debe evitar en forma absoluta el ~gregar 
vasoconstrf ctores y sobre todo, rechazarse el uso de ·mangos o 9Q. 
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mas para producir estasis, con objeto de disminuir el sangrado 
en lugares en donde la circulación esté aportada por arterias 
terminales, vgr., dedos y pene. 

Si observamos una zona tipica de demarcación anémica con -
bordes hiperhémicos después de una anestesia local, debe cons_i_ 
derarse la posibilidad de extirpar esta zona ya que podría pr~ 
ducirse una zona de necrosis que deberá ser estirpada secunda­
riamente y efectuarse un transplante de piel: 

No debe descuidarse la posibilidad de usarse vasodilatado­
res y bloqueadores del simp~tico si se sospecha una lesión por 
vasoconstricci6n. 

También puede considerarse como complicaciones de la aries­
tesia local las causadas por la aguja, vgr., hematomas, lesio­
n~~ traumáticas del nervio y pneumot6rax, complicaciones que -
pueden suceder en caso de bloqueo del plexo braquial. 

Se ha informado de casos en que la solución ha sido confu~ 
dida con otro tipo de soluciones tóxicas vgr., ácido clorhídri 
ca, sublimado corrosivo, alcohol, formalina. En estos casos -
las lesiones locales y generales pueden ser graves. 

C1aiJlll.Ülmli.MatcU1111 &rt h& quja.l.- La contaminación bacteriana 
de las agujas es un fenómeno relativamente frecuente en casi -
todos los despachos, salvo en los de limpieza escrupulosa. La 
secuela más habi tua 1 es una .lnóec.c...ión de .inte.ruidad .ltvi, ya 

sea limitada a1 área de los tejidos periodontales o situada -­
profundamente en el espacio pterigomaxilar. 

Las técnicas inadecuadas de esterilizació~ y conservaci6n 
de agujas, así como los métodos de manipulaci6n poco cuidado­
sos por parte del asistente o del propio dentista, originan 
contaminaciones de grados variables. 

Los a!Il!.»'tlS.~i.tt.U ~iú1mi.u.& sobre las agujas se deben a las s~ 
luciones empleadas para la esterili~ación o, quiz~, a la este­
rilización qufmica con vapor. Producen con frecuencia, infla~ 
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mación y dolor después de la inyecci6n. 

Reac.c.i.6n a. .lo~ a.lsl!u.tl~.C:co1 .t.Sp..i.co.1 o b~ycc.tt:tdeo!!. ... Las rea_s 
ciones locales al uso de soluciones tópicas o inyectadas sue­
len manifestarse por una descama~i6n epitelial consecutiva a -
la aplicación de anestésicos locales. Generalmente, este tipo 
de descamación es el resultado de una aplicación demasiado -­
prolongada del anestésico tópico, aunque, a veces, puede deber 
se a una hipersensibilidad de los tejidos. Todos los anestési­
cos locales pueden ser tóxicos; sus efectos tardíos son casi -
siempre transitorios. 

Los abscesos estériles o gangrena, provocados por la isqu~ 
mia, aparecen después de fnyectar en el tejido duro y firme -­
del paladar tfig. 1) una cantidad excesiva de la solución ane1 
tésica que contiene una vasoconstrictor. Las reacciones alér­
gicas locales, deben considerarse como signo de alarma y el -­
uso ulterior del agente causante se hará tomando ciertas pre­
cauciones o utilizando un anestésico de composición qufmica di 
ferente. Hemos de señalar aquí que los dentistas no siempre -
están inmunes a la dermatitis de contacto·. El VUllr!CO yel de>to.\ 

consecutivos a la inyección de la solución en músculos o tend~ 
nes, se cuentan entre las modificaciones tisulares locales ~ro 

ducidas por los anestésicos locales. Una parte importante de 
las dolencias atribuidas a causas operatorias postquirúrgicas 
son simplemente'el resultado de la administración incorrecta -
de la soluci6n anestfisica. La pa~e6te~La y la neu~lti4. prov! 
cadas por la penetración de 1a aguja en el nervio, son otra -.­
complicación tambi~n relacionada con el no cumplimiento de los 
principios de la inyección basados en la morfología. 

Rott.Vt.a de la~ a9uja4.- La rotura de las agujas casi nunca 
llegan a ser un problema; las agujas actuales presentan propi~ 
dades físicas que impiden este tipo de accidente. la rotura -
se produce, generalmente, cuando la aguja atravieza un mQsculo 

30 



o cuando pasa por debajo del periostio provocando un movimien­
to brusco de la cabeza del paciente que rompe la aguja. Se r! 
comienda, por tanto, utilizar adaptadores largos cuando se em­
plean agujas largas en jeringas con cartucho. 

Ma.6.t.lcttc..l6n del l11.blo.- Es una complicación que suele pre­
sentarse en los niños; se debe al uso de anestésicos de larga 
duración empleados en estos enfermos. Los efectos tardíos pu~ 
den ser muy desagradables tanto para niños como para sus padres 
y dentista. Muchos dentistas empl~an de manera sistemática -­
anestésicos de larga acción a fin de obtener profundidad en su 
efecto. Cuando el dentista prevé que el niño saldrá del con­
sultorio mucho antes de que se hayan disipados los efectos del 
anestésico, es indispensable hacer la premedicación antes de -
inyectar el anestésico. 

En los tratamientos cortos debe administrarse, como regla, 
soluciones de actuación rápida para las anestesias de bloqueo, 
y , a ú n a s í , s e re e o mi en d a c o 1 o e a r u n ro 11 o de a 1 g o d ó n e n t re 1 os 
labios o sujetarlo mediante seda dental o l.igaduras colocadas 
a través de los espacios interdentarios cuando la anestesia --.· 
persiste todavía en el moment~ que el niño sale del consulto­
rio del dentista. Las advertencias verbales, hechas al niño 
o al adulto que lo acompaña, deben ser explicadas con claridad 
aunque, generalmente, resultan inútiles si no son reforzadas -
por el empleo de rollos de algodón. 

Efl&i¡eMn.- Es una complicaci6n rara de la inyección. Pode 
mos citar el caso de un niño de 10 años que dos horas después -
de recibir inyección alveolar inferior volvió al consultorio -­
con una tumefacción homolateral y crepitación en el triángulo -
anterior del cuello y de la cara. Tanto el dentista como el m§. 
dico pediitra consultados se mostraron sorprendidos antes esta 
secuela del tratamiento dental y prescribieron antihistamínicos 
sospechando una posible respuesta alérgica. Pero el interrogat~ 

rio reveló que el niño estuvo inflando globos inmediatamente 
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despu~s de su tratamiento dental. La secuencia de la desapari-­
ci6n de los síntomas indicó que la causa del enfisema debfa ser 
la presencia de aire en los planos aponeuróticos y no reacción 
alérgica. 

TJ.Ut1:u11a.t...i.411ro dt.. la. .iny.í!.u.ión,- El traumatismo provocado por 
la inyección comprende la gran mayorfa de las complicaciones 1~ 

cales. 
La t~cnica supraperióstica suele provocar reacciones meno­

res como edema, dolor persistente y, a veces, ulceración ligera 
en el punto de inserción de la aguja. La primera de estas com­
plicaciones se debe a la infección, a una inyección demasiado -
rápida o demasiado voluminosa; la última es provocada por la i~ 
fección. Este tipo de malestar cede generalmente en unos cuan­
tos di as. 

La perforación de una arteria se manifiesta por la apari­
c i ó n d e h e m a toma s ; 1 a a r t e r i a a l ve o 1 a r p o s te ro s u p e r i o r 1 o s p re -
senta con más frecuencia que la arteria facial. 

Es evidente que cualquiera de estas complicaciones locales 
puede producir tumefacci6n y dolor. Dos técnicas de administra 
ción son a menudo la causa del dolor -la primera por carecer de 
habilidad y la segunda por alejarse de los principios dictados 
por la morfolog1a y fisiologfa- La complicación asociada con la 
inyección palatina es un dolor casi inmediato provocado poi la 
inserción de la aguja. 

Las inyecciones subpet"iósticas pueden levantar el periós­
tio del hueso, provocando dolor tardío y hasta infección. 

Desde el punto de vista fisiológico, este ~ipo de inyec- • 
ción está contraindicado. 

El uso de agujas delgadas, puntiagudas y desechables pre-:-; 
dispone al trismo y a los hematomas, puesto que estos instrume[ 
tos demasiado flexibles atraviezan con facilidad arterias, mQs­
culos y tendones. 

11 cmott!Ltt!J-la. dc.bidit a lt~mo 6Lt.Ca o 4 .t11.a.tamü .. n.to~ l!Dll anti· 
coagulante•~- La hemorragia de origen hemofflico o provo-
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cada por tratamientos con anticoagulantes es siempre un acc1-­
dente; la causa de la primera es rápidamente reconocida, tanto 
por el dentista como por el propio enfermo, mientras que la se 
gunda, aunque mis frecuente, es de diagnóstico mfis dificil. 
Este tipo de hemorragia es particularmente peligrosa cuando es 
necesario hacer bloqueos para aliviar el dolor en un enfermo -
ambulatorio activo. 

COMPLICACIONES GfN(RAl~S 

Las complicaciones generales son la manifestación de los -
efectos tóxicos sobre los diversos sistemas del organismo. 
Generalmente se dividen de acuerdo a sus efectos clinicos es -
decir, reacciones circulatorias, "neurológicas", etc. 

También podemos hablar de reacciones inmediatas y tardias 
~rg., "evolución r5pida con insuficiencia cardiaca" o "evolu­
ción lenta con paro respiratorio", etc. 

En ciertas ocasiones predominan los síntomas sobre el Sis­
tema Nervioso Central, manifestados en forma de convulsiones, 
pérdida de la conciencia o depresión respJratoria; otras veces 
son los síntomas cardiovasculares los que predominan, pudiendo 
producirse un coJapso circulatorio como sintoma primario. 

E~e.ctoA ~cib..\e. e.t S.i.A.teMi:t nc.\\J.io.u Cc.11.tJt.a,c. • Los anes tés i-­
cos locales tienen la propiedad de estimular la corteza del -­
bulbo y protuberancia (Steinhaus, 1957). En el primer caso a­
parecen sintomas de exitaci6n tales como eapaAmo~ o c.onvut4~! 
n~~, en el segundo caso dep4e.6ión 1te~pi4a.~otU..a especialmente. 
Probablemente son los síntomas de origen protuberancial, con -
paro respiratorio, los responsables directos de la muerte. 

E6ecto~ ~ob~t el Si~tema Ca~~~~v~~n~(~~.- Los sintomas car 
diovasculares producidos por los anestésicos se caracterizan -
por el dc.~c~11.60 de .ta. plte~..i.611 1J .fo acc.i6n dep-'te~.i.va .6ob.'l.e. et -

rn.loc.a11.cü.o, alterando ambos la conducci6n y la contracci6n del 
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músculo cardiaco. 
Las interesantes experiencias de Steinhaus (1957) en cone­

jos inyectando cocaína en la aorta, por encima y a la altura -
de las arterias coronarias, demuestran la reacción primarias~ 
bre el S.N.C. y sobre el sistema circulatorio. Al inyectar -­
por encima de las arterias se produjeron convulsiones típicas 
y paro respiratorio con alteraciones ligeras de la presión ar­
terial; pero si la inyección de una dosis similar se efectuó -
a nivel del origen de las arterias coronarias, se obtuvo una -
caída de la presión arterial y el músculo cardíaco se debilitó 
pero sin producirse paro respiratorio. Generalmente lo que s~ 

cede es una suma de efectos sobre los diferentes sistemas, au~ 
que casi siempre las alteraciones cardíacas son las mayor gra­
vedad. 

La figura dos demuestra una curva "tipo" tomada de los ex­
perimentos del autor después de la inyección intravenosa de li 
dicafna. 

La respi·ración, presión sanguínea, volumen cardíaco, flujo 
sanguíneo en la aorta y presión venosa central fueron registr! 
dos en conejos con respiración espontánea anestesiados con ur~ 

tano (Gordh, 1964 a,b.) 

Despu~s de la inyección de 4mg/Kg. en la vena yugular ex-­
terna, se observa un efecto pasajero manifestado por caida de 
la presión arterial, disminución del flujo aórtico, y simultá­
neamente, dilatación cardfaca con aumento de la presión venosa 
central. 

Administrando dosis letales, se produce rápidamente un co­
lapso cardiovascular con dilatación cardíaca máxima y paro re~ 
piratorio. La depresión miocárdica parece ser, por lo tanto, -
la reacción tóxica dominante en caso de colapso cardiovascular 
agudo. 

~C4U!cúut~$ d~ .tip@ P4.ic.~9~u,ico. - Es te grupo no debe in- -
cluirse entre las reacciones tóxicas causadas por anestfisicos 
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Respiración, presión arterial. volumen cardíaco y presión 
venosa central en un conejo anestesiado superficialmente 
con uretano después de la inyección i.v. rápida de 4 ---­
mg/kg. de lidocaína (a) y después de una dosis letal de -
8 mg/k~. inyectada rápidamente después de la primera do-­
sis (13). En A el volumen cardíaco ha aumentado algo, mien 
tras que la respiración no ha sufrido alterJción. En B li 
dilatación cardíaca ha alcanzado el máximo antes del paro 
respiratorio subsiguiente. 
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locales. pero debe sin embargo. mencionarse ya que puede pre-­
sentar síntomas semejantes. El dolor y la angustia son capa­
ces de desencadenar reacciones vasomotoras, vgr., palidez. n~! 
seas. sudoración fría e hipotensión como comienzo de un sinco· 
pe neurogénico. 

Generalmente estas complicaciones ocurren estando el pa- -
ciente en posición vertical, especialmente en odontología y o­
torrinolaringologfa. 

La hipoxia puede ser tan intensa que llegue a producir pé~ 
dida de la conciencia e incluso convulsiones antes de que se 
pueda acostar el paciente. 

Las medidas a tomar en ese caso son baja rápidamente la e~ 
tremidad cef5lica del paciente y. si es posible, oxigenotera­
pi a. 

La administraci6n de un anestésico local puede ir seguida 
por un ataque .tt!1mñ.Ua ~wik. Se considera que estos ataques 
son una ~anifestaci6n alérgica o que traducen un estado de -­

tensión emocional. 

ifucthe.moglobi11e.11i.a..- Existen ciertos medicamentos capaces 
de producir metahemoglobinemia (ferrihemoglobina). 

Uno de ellos es la prilocaína cuando se administra en do­
sis altas. La baja toxicidad clfnica de la prilocafna se debe 
a que es rápidamente degradada en substancias farmaco16gicame~ 
te menos activas. Uno de estos metabolitos, sin embargo, pro­
duce metahenoglobina. Esta reacción que, después de la inyec­
ción de una dosis única de 600 mgr., afecta entre 4-6% de la -
hemoglobina total, es reversible espontáneamente. 

A veces puede observarse cianosis consecutiva a la admini~ 
tración de dosis altas de prilocaína (vgr., en anestesias epi­
durales contfnuas) como signo de metahemoglobinemia. 

En estos casos ss pueden a veces observar también signos -
de metahcmoglobinemia en el recién nacido lo cual tiene impor­

tancia en el diagnóstico diferencial de la cianosis hip6xica. 
La metahemog~obinemia que sigue a la inyección de prilocafna -
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no tiene, por lo dem~s. mayor importancia práctica. En pacie! 
tes cuya capacidad de transporte de oxígeno está gravemente ~­

di sminuída (vgr., anemias graves}, la desventaja que supone la 
disminución de la cantidad de hemoglobina capaz de transportar 
oxígeno, que ocurre d~spués de la inyección de grandes dosis -
de prilncaina. debe tenerse en cuenta y sopesar el riesgo que 
supone el utilizar anestésicos de mayor toxicidad y un margen 
de seguridad menor. Debido a que la metahemoglobinemia ocasio­
nada por la prilocafna es reversible espontáneamente, es nece­
sario en principo ningún tipo de tratamiento. La inyección in 
travenosa de azul de metileno (1 mg/kg de peso) puede impedir 
la formación de metahemoglobinemia. Si dicha complicación ya 
se ha instalado, se puede sí asi se desea, tratar al paciente 
con azul de metileno. con lo que la cianosis desaparece total­
mente en el curso de 15 min. 

~ea.celone& AlJI..t9ieM.- Las reacciones alérgicas son sum.!_ 
mente raras. 

La ana6ltaxia representa para el dentista un problema 
de suma gravedad, puesto que la oportunidad de salvar al enfe~ 

mo es tan efímera que generalmente ocurre la muerte. Afortuna-

damente, el choque anafiláctico que puede ser provocado por la 

inyección de soluciones anestésicas es, por lo general, una r~ 
reza. En algunos casos, la alergia puede manifestarse por e­
rupciones cutáneas. 

i~~eioni:M 1flh.i~tU.- Aparecen cuando una cantidad excesi 
va de anestésico es absorbida de~asiado rápido por el org~nis­

mo. La absorción aumenta cuando se inyecta a gran velocidad 
cantidades excesivas de 1a solución en los tejidos peribucales 
muy vascularizados. Además, si el dentista inyecta accidental­
mente un cartucho de procaína por vfa intravenosa en 5 seg. ei 
ta vi:1ocidad 'es 15 veces superior a la que su(?le considerarse 
como segura, o bient 200 ~eces más t6xica. 

Adriani y Campbell observaron que el efecto producido --
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por los anestfisicos pulverizados o aplicados en forma de pasta 
tópica puede semejar el de la inyección intravenosa. Aparent! 
mente, los productos pulverizados no son más eficaces para in­
ducir la anestesia que los que se aplican con escobillón; pero 
la pulverización presenta alg~nas desventajas que introducen -
un riesgo inútil en su empleo. En cualquier caso la secuencia 
de la reacción tóxica toma la forma de excitación, convulsio­
nes y depresión. 

Hepa.tl.tü SW(;.a.- La frecuencia de la hepatitis sérica -
va aumentando rápidamente. 

La enfermedad es transmitida Qnicamente por la introduc­
ción parenteral del virus. 

1ntoltAan~i4*- Esta es una reacci6n a una droga en la que 
presenta todos los sfntomas de una toxicidad sin llegar a ser 
una verdadera toxicidad, es decir, la droga anestésica ·daña al. 

paciente hipersensible a determinadas drogas (penicilina) y -~ 

que en dosis normales y aún inyectando intravenosa no dañaría 
a una persona sana es por eso que debemos realizar una histo-­
ria clfnica ~xhaustiva y detallada con el objeto de realizar 
a su vez un b~en diagnóstico ya que en el caso de que sea hi­
persensible a un determinado anestésico deberemos elegir otro -
diferente en su estructura pero que nos de los mismos resulta­
dos. 

Existen algunos inconvenientes como es la falta de infor­
mación del paciente para saber si algún anestésico le hizo - -
"mal" con anterioridad lo cual serl dificil también retener el 
nombre del medicamento que le fue administrado ademis de los -
síntomas que se presentan en la toxicidad se pueden presentar 
niuseas. vómitos y otros sintomas normales que se signifiquen 
en la salud general del paciente. El tratamiento a seguir ser! 
el mismo que utilizamos en el caso de una toxicidad dependien­
do obviamente de la gravedad del caso. Por fortuna esto se -­
puede prevenir haciendo una evaluación anestªsica y pre-anest! 
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sica haciendo UNA INYECCION LETAMENTE Y OBSERVANDO LA SINTOMA­
TOLOGIA QUE PUDIERA MANIFESTARSE EN EL PACIENTE. 

NOTA: Un cartucho debe administrarse en un tiempo de 1 mi 
nuto. 

LipotiMi~.- Este accidente es sólo un desmayo en donde ú­
nicamente existe la pérdida del conocimiento y no existen tra~ 
tornos mayores de la respiraci6n y de la circulación. La lipo­
timia es causada por una hipoxia cerebral pasajera debido ex­
clusivamente a trastornos nerviosos vegetativos y a los pacieu 
tes nerviosos fácilmente impresionables, alcohólicos, sicópa­
tas o personas con disminución de su resistencia corporal. 

Los síntomas que se puden presentar en éste tipo de alte­
raciones son la intranquilidad, malestar general, mareos, pall 
dez, sudoración, bostezos, sumbidos de oídos, pulso débil, re! 
pi ración leve o lenta, dilatación pupilar, relajación muscular 
y pérdida de la conciencia que se recupera por lo general inme 
diatamente. 

El tratamiento de este tipo de problema es: 
1.- Posición Horizontal. 
2.- Respiración Profunda. 
3.- Aflojar ropa que presione o impida la buena circulación. 
4.- Si llegase a haber pérdida de la conciencia deberá adminil 

trarse oxígeno con mascarilla hasta que el paciente reco­
bre el estado normal. 

P~o6ilaxia y T~atami~11to.- El empleo cada vez más extenso 
de agujas desechables ha modificado la profilaxia y el trata­
miento de muchas complicaciones locales. Por ejemplo, el tra~ 

matismo producido por la dilatación de los tejidos parece ya -
cosa del pasado; sin embargo, las agujas de bisel largo y de -
punta aguda favo~ecen la penetración inadvertida en tejidos -~ 

que deberfan evitarse (fig. 3). En las anestesias locales pr~ 
fundas, como en las del dental inferior de la tuberosidad o de 
la infraorbitaria, el trayecto de la aguja atraviesa un tejido 
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Flg. 3.- Aguja d& bl:sel largo. 
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areolar adiposo laxo. La experiencia ha demostrado que las agu­
jas delgadas con biseles largos y puntiagudos no pueden utili­
zarse como sondas porque penetran con demasiada facilidad en el 
mGsculo, arteria o nervio provocando trismo, dolor tardfo, hem~ 
toma, parestesia o una neuritis postanestésica. 

La J'!'lt.oM.la~ia tp ú t-'til1t110 consiste en seguir exactamente 
el camino anatómico correcto, lo cual es imposible de realizar 
si no se utiliza una aguja fuerte y rfgida, de preferencia del 
1~23 (fig. 4) y con bisel corto. El tratamiento más adecuado P! 
ra el trismo y la neuritis es la irradicación con rayos infra­
rojos. La parestesia, consecutiva a una lesión del nervio, su! 
le ceder en unas cuantas semanas. La mayorfa de los hematomas -
podrian evitarse utilizando una aguja fuerte, rigida y de bisel 
corto. Este tipo de aguja, cuando toca la pared resistente de 
una arteria, transmite una sensación que permite, si es percib! 
da por el dentista, re~irar ligeramente la aguja para encausar­
la en una nueva dirección. La penetración de una vena no produ­
ce hematoma; sin embargo, se recomienda hacer siempre una aspi­
ración a fin de evitar reacciones generales. Si la técnica se 
realiza sin el .debido cuidado, puede presentarse una infección, 
a veces grave y rebelde a cualquier tratamiento. 

El traumatismo .inicial de un helf!Ja..útl'Ja. en la región de la -
tuberosidad maxilar consiste en detener la hemorragia mediante 
taponamiento del vestíbulo bucal con gasa comprimida y presión 
extrabucal sobre el área hinchada. El tratamiento ulterior co!!!_ 
prende la aplicación de rayos infrarrojos y, cuando la tumefa~ 
ción se encuentra estabilizada y se ha comprobado la ausencia -
de infección, las inyecciones locales de hialuronidasa pueden -
dar resultados favorables. Se han observado algunas reacciones 
alé~glca4 a los anestésicos locales, aunque, por lo general, -­
son muy raras. 

El tratamiento inicial en ei caso de descenso de presión ~ 

sanguínea, comprende la administración de oxígeno, seguido si • 
es necesario, por la inyección intravenosa de medicamentos hi­
pertensores y de hidrocortisona {Solu-CortefJ: También estan -
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indicados algunos antihistamfnicos como la difenhidramina (Be­
nadry1), administrada primero por vía parenteral (10 mg.) y t.Q_ 

mada despu6s a la dosis de 50 mgr. tres veces al dfa. 
El tratamiento de ¿.i.nccpe, c.ouvull>.ione.~ o c.liuqu.g_ consiste 

en colocar al paciente en posición horizontal y administrarle 
con presión intermitente si es necesario. Si con este trata- -
miento no se logra detener las convulsiones, se administrar~ -
entonces por vía intravenosa un barbitúrico de efecto r~pido -
como el pentobarbita1 o el secobarbital sódico (Seconal); el -
medicamento se inyecta lentamente y a dosis que sea justo lo -
suficiente para interrumpir las convulsiones prosiguiendo la -
administración de ox!geno, durante cierto tiempo. Si la pre- -
sión sanguínea no se eleva después de este tratamiento, será -
preciso administrar un medicamento vasopresor como por ejemplo 
la mefantermina (wyamine, de 20 a 80 mg. por intramuscular o -
15 a 30 mg. por vi'a intravenosa) o la fenilefrina (Neosynephrj_ 
ne, 2 a 5 mg. por vía intramuscular 'o 0.2 a 0.5 mg. por vía in. 
travenosa. 

Los ataques agudos de asma deben tratarse con epinefrina 
(0.25 a ·i.o mg., por vía intramuscular) o aminofilina (250 mg. 
por vía intravenosa o 500 mg. por vía intramuscular. Cuando -
la aminofilina se administra ~or vía intravenosa, la inyección 
debe ponerse letamente y con cuidado; al emplear la vfa intra­
muscular, se recomienda inyectar antes de la aminofilina una -
solución de procaína al 2%, que no contenga ningún vasocons­
trictor. 

La profilaxia de la hipe.J&..te.1u.l.dn, tilt~eAme.da.d c:.41trlio o ce.­
.'t.cb1tcva...sc.ula.:t en el enfermo dental consiste en una premedica­
ción prudente de la hipertensión, originada por la secreción -
de epinefrina endógena. Esta medicación producirá sólo una -­
sedación leve, pero suficiente para que la presión sanguínea -
vuelva a su nivel habitual y no se eleve posteriormente, des­
pués del empleo de anestésicos locales y del tratamiento qurúL 
gico o restaurativo. 

La h~.pa,t,U,l.-i 4ill.1.c.a. puede prevenirse limpiando perfecta--· 
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mente y esterilizando los instrumentos que van a penetrar en los 
tejidos blandos. Las agujas deben permanecer en el autoclave d~ 
rante 15 a 30 minutos, a 121 ºC o en calor seco a 160 ºC durante 
una o dos horas. El instrumento esterilizado no debe ~lmacenar­
se en soluciones desinfectantes porque la manipulación de dichas 
sol.uciones favorece su contaminación por microorganismos patóge­
nos. Por lo tanto, el Consejo de Terapéutica Dental de la Aso­
ciación Norteamericana de Odontologfa recomienda el uso de agu­
jas y jeringas hipodérmicas preesterilizadas desechables, así -
como el empleo de cartuchos o ampolletas con dosis Gnica "que -­
por supuesto, se utilizarán para un solo enfermo". 

El tratamiento de la hepatitis viral incumbe pri ncipalmen­
te el medio general; se han señalado casos fatales consecutivos 
a un tratamiento dental. 

1.- Trátese el paro respiratorio con oxígeno y respiración arti 
ficial. (intubación). 

2.~ Trátese la depresión circulatoria con oxígeno y respiración 
artificial·+ bájese la extremidad cefálica del paciente+ -
administrarse drogas hipertensoras por vfa intravenosa. Si 

se sospecha para cardíaco, aplíquese inmediatamente masaje 
externo. 

3.- Trátense las convulsiones con oxígeno y respiración artifi­
cial + anestesia intravenosa en pequeñas dosis (50 a 150 mg) 
de barbitúricos de acción corta como enibomal y tiopental. 
La succinilcolina tambi~n puede ser utili~ada para cortar -
las convulsiones si el paciente está inconsciente. 
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R E S U M E N 

Como se dijo en un principio, es difícil mencionar todas -­
las reacciones indeseables que pueden pueden provocar los anest! 
sicos, por lo cual se mencionarán y describirán aquellas que se 
pueden presentar con mayor frecuencia. 

Se pueden clasificar las complicaciones en primarias y se­
cundarias que son todas aquellas causadas o manifestadas durante 
la aplicación de la anestesia. 

Las ligeras son aquellas que producen una variante y desap! 
recen sin tratamiento alguno. 

Las graves son aquellas que se presentan con una pronunciada 
desviación de lo normal y necesitan de un tratamiento adecuado. 

Tenemos también las transitorias que son aquellas que se -­
presentan y por graves que éstas sean no dejan efectos recidua-
1 e.s. 

Las complicaciones permanentes sí dejan efectos reciduales 
aunque la complicación sea leve. 

Todo este tipo de complicaciones en su mayoría se presentan 
convinadas y las mis comunes son las primarias, ligeras y transi 
torias. Estas a su vez las clasificamos en'dos grandes grupos. 

1.- las que resultan de la absorci6n de la solución anestésica. 

2.- las que resultan ajenas a la absorci6n de la anestesia. 

Dentro del primer grupo tenemos: 

a) Toxicidad 
b) Intolerancia 
e) Alergia y Anafilaxia 
d) Infecciones e irritaciones del tejido o tejidos debido al a­

nestésico. 
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Dentro del segundo grupo tenemos: 

a ) L i pom i a 
b ) Colapso y sincope 
e) Anestesia prlongada 
d ) Ruptura de agujas 
e ) Infecciones 
f} Hematoma 
g) Dolor 
h) Tri smus muscular 
i ) Parálisis facial 
j } Necrosis 
k) Pérdida del gusto 
1 } Edema. 

Como puede apreciarse, las complicaciones con mayor frecuen 
cia son debidas por causas ajenas a la aplicación de un anestési 
co. La toxicidad son de las complicaciones que traen consigo -­
p r o b 1 e.m a s q 1J e c o m p ro me te n 1 a s a 1 u d ge n e r a 1 d e 1 p a c i e n t e y q u e - -
son consecuencia de una mala aplicación del 11quido anestésico 
por vía intravenosa o intraarterial o bien a causa de una sobre­
dosis de la solución anestésic¡, En esta forma el anestésico se 
concentra en el S.N.C. o en el aparato cardiovascular pudiendo -
producir convulsiones, parálisis de los centros respiratorios o 
circulatorio o una profunda depresión miocárdica. 

Cualquiera que sea la vía de administración la toxicidad a­
nestésica depende de su concentración en' el plasma y luego de su 
destino en el organismo pudiendo llegar a afectar el S.N.C., ci!: 
culatorio o respiratorio. Para que el anestésico llegue a prod~ 
cir una afección a los órganos más sensibles debe de absorberse 
en el plasma a una mayor velocidad que su hidrólisis o elimina­
ción, pero, si esta droga llegase a penetrar directamente al to­
rrente sanguíneo son mayores dependiendo de la concentración y -
cantidad administradas, de ahf la gran conveniencia de poder uti 
lizar adecuadamente los vasoconstrictores (derivados de la adre­
nalina). 
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Los efectos que presentan los anestésicos locales sobre el 
S.N.C. se deben a la combinación de acciones estimulantes y de 
acciones depresivas debido a que la corteza cerebral es primero 
estimulada y luego deprimida. en cmabio los centros más bajos -
son a la inversa, primero deprimidos y luego estimulados. 

Cuando el S.N.C. es estimulado se vuelve el paciente comu­
nicativo, aprehensivo. exitado y su pulso acelerado¡ cuanto ma­
yor sea el estimulo mayor será la depresión y esta se manifies­
ta por pérdida de la conciencia, caída de la presión sanguinea, 
depresión respiratoria, convulsiones y en casos extremos paros 
respiratorios y muerte. 

VOCABULARIO 

1.- Colapso.- Pérdida rápida de las fuerzas, de la vitalidad, 
acompañada de enfriamiento general. 
Arterial.- Estado de vacuinidad de una arteria, que puede 
resultar de una comprensión accidental o experimental. 
Pulmonar.- Estado de vacuinidad de los vasos del pulmón, 
como consecuencia de la comprensión intratoráxica de este 
órgano. 

2.- Estasis.- Estancamiento de sangre o de los humores en al­
guna parte del cuerpo. 

3.- Hiperémicos.- Relativo a hiperemia. Aumento de la canti-­
dad de sangre contenida en los vasos de un órgano o de un 
tejido, y por lo tanto, congestión de éste tejido o de és­
te órgano. 

4.- Pneumotórax.- Afección caracterizada por la presencia de -
aire o gases en el interior de la pleura. 

5.- Uretano.- Ester etílico del ácido carbónico. Responde a -
la fórmula NH 2-co-oc2H5; cristales incoloros; se emplea c2 
mo somnífero y para el tratamiento de la leucemia (citostático). 



e o N e L u s 1 o N E s 

Considero que el tema "Complicación de los anestésicos y su· -
Tratamiento" es de suma importancia tanto para el Cirujano Den-­
tista como para cualquier especialidad de la Medicina. 

El uso de los anestésicos locales en Odontologia es ya casi 
un rrocedimiento rutinario en la mayoría de los consultorios que 
llegamos a olvidarnos de los accidentes que pueden provocar su -
empleo; es por eso, que lo considero muy importante. 

Las propiedades fisicoquírnicas y farmacológicas de los anes 
tésicos no son la primera importancfa para la administración de 
estos, nos enseñan de alguna forma a saber utilizar un determina 
do anestésico a concentraciones diferentes llegando siempre a o~ 
tener un bloqueo adecuado de determinada zona en el tiempo nece­
sario y utilizando también en forma adecuada los vasoconstricto­
res para evitar así complicaciones posteriores, 

Con respecto a la anestesia general, cabe mencionar que au~ 

que no es un procedimiento de rutina en el consultorio de Ciruj! 
no Dentista responde a una demanda y a una necesidad en el enfet 
mo ambulante. Como la mayoría de los procedimientos dentales -­
son dolorosos o molestos, la anestesia general es apreciada tan­
to por el paciente como por el ~perador. Ademis, existen varias 
indicaciones especiales, como por ejemplo, el niño rebelde~ el -
paciente nervioso y el enfermo mental. En cuanto al mecanismo -
de acción sabemos que es una substancia selectiva, depresora del 
S.N.C. 



B I B L I O G R A F I A 

ANESTESIA ODUNTOLOGIA, Niels Dojorn J., Jess Hayden, Jr., 
Ira. Ed., Ed. Interamericana, M6xico 1970 (tema 7, anesté­
sicos locales) p.p. 89-92; (tema 8, ~ecanismo de acci6n de 
los anest6sicos locales sobre troncos nerviosos y fibras -
nerviosas aisladas) p.p. 97-105¡ (tema 5, complicaciones -
de la anestesia local) p.p. 67-73. 

MANUAL ILUSTRADO DE ANESTESIA LOGAL, Ejnar Eriksson; Ed. -
Astra; Suecia 1969, (tema, algunas observaciones sobre fa~ 

macologfa de los anestésicos locales por Arne AstromJ p.p. 
8-9, (tema, complicaciones y su tratamiento por torsten -­
Grodh), p.p. 14-17. 

ANESTESIA Y ANALGESIA, Quinn, Thomas W. Editorial Interame 
ricana, México 1973, p. 361. 

ANATOMIA HUMANA, Quiroz Gutiérrez Fernando, Ed. PorrQa, 
Mfixico, 1977, tomo II. p. 519. 

DICCIONARIO DE MEDICINA, Dr. "E. Dabout; Ed. Epoca, México 
1~79, p.p. diversas. 

DICCIONARIO DE QUIMICA, Segunda Ed., Ed. Rioduero; México, 
1979, p. 257. 

DICCIONARIO ENCICLOPEDICO UNIVERSAL, Ed. Credsa, Tomo III 
Barcelona, España 1972, p. 1513. 


	Portada
	Índice
	Prólogo
	Introducción
	Mecanismo de Acción de los Anestésicos e Importancia del pK
	Mecanismo de Acción de los Anestésicos Locales sobre Troncos Nerviosos y Fibras Nerviosas Aisladas
	Concentraciones Mínimas de los Anestésicos Locales
	Mecanismo de Acción de los Anestésicos Locales sobre las Fibras Nerviosas Aisladas
	Períodos de la Anestesia Quirúrgica
	Complicaciones de los Anestésicos y su Tratamiento
	Resumen
	Conclusiones
	Bibliografía



