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PROLOGO 

La ciencia se ha dedicado por muchos años al mejora­

miento y avance en cuanto respecta a las técnicas del bloqueo­

así como prevenir, conocer y tratar algunas afecciones causa-­

das por medicamentos los cuales se han Ído cambiando por otros 

de menos toxicidad y de mayor seguridad. 

Por años ~ durante la experiencia clínica se ha de-­

mostrado lo valioso y eficaz que es la anestesia local en la 

práctica de las intervenciones dentales, y a nivel general. 

Se ha mejorado el uso para aprovechar todas las vent~ 

jas de los farmacos en general, se han mejorado las técnicas-­

Y los instrumentos para su aplicación. 

En cuanto respecta a los fármacos se han escogido -­

los que pro~ocan menor toxicidad, para que de esta manera los­

pacientes que tuvieran una enfermedad general y tuviesen afec­

ciones dentarias pudieran ser tratados sin correr riesgos de -

ninguna clase. 



CAPITULO I 

HISTORIA DE LA ANESTESIA 

Desde tiempos remotos fueron empleados agentes anes­

tésicos: su primer uso se pierde en la antiguedad. Los egip--­

cios que practicaron ampliamente la cirugia, probablemente em­

plearon narcóticos de varias clases. En china se uso el hashish 

(cannabis indica) por su propiedad analgésica. Plinio, Dioscó-

rides y Apuleyo recomendaron la raíz de mandrágora (que contJ:e 

ne alcaloides de la abelladona) antes de las operaciones. Ade­

más de las ·drogas, para producir un estado de inconciencia tem 

poral en los pacientes se idearon curiosos y crueles métodos­

físicos. Por ejem: los acirios producían ~ficia en los niffos­

mediante extrangulación antes de la circuncisión, metodo que -

se practicó en Italia en el siglo VII. La más antigua referen­

cia escrita a cerca de la anestesia se cree que es la de San -

Hilario de Poitiers hacia el afio 350, dice que el alma puede-­

ser inducida al suei'io por medio de drogas que vencen el dolor­

y producen en la mente un olvido en la capacidad de sentir si­

milar a la muerte. El opio, la belladona, el hashish porciones 

alcohólicas fueron durante siglos las drogas empleadas para -­

atenuar el dolor en las operaciones. 

Dl uso de anestésicos para abolir totalmente y con -

seguridad el dolor de laa intervencioneo quirúr9icas fue un -
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acontecimiento de 5 afias entre 1842 y 1847 que inicio una épo-

ca; antes de eso las operaciones eran verdaderas torturas y 

los cirujanos procuraban acortarlas maniobras rápidas; las am 

putaciones se realizaban en pocos segundos y los cirujános se­

ufanabán de esa rapides, es evidente que era :imposible la di~­

sección cuidadosa y el adecuado manejo de los tejidos. (5). 

El primer anestesicos para inhalación fué el óxido­

ni troso, fue descubierto en 1776 por PriesTley, quien describio 

detalladamente las sensaciones producidas por la inhalación de 

este gas, como: "una suave presión en todos los musculo• acom­

pañada de un agradable estremesimiento sobre todo principalme.n 

te en el tórc:uc y las extremidades; la sensación da podar musc,g 

lar se hacía más profunda y por Último se cedía a una irresis­

tible propensión a ejercerla, cuando la acción del gas awa:en-­

tada a su mas alto grado, el agradable estremecilliento diami-­

nuia gradualmente, desaparecia la sensaci6n de presión en los­

músculos, dejaban de percibirse las sensaciones; ideas vividas 

cruzaban rápidamente por la mente y cesaba la fuerza voluntaria 

de los muscules por lo que la boquila de inhalación se caía de 

los labios entrehabiertos. En 1799, Hunphry Davy comuRicó que­

oxido nitroso poseía la propiedad de suprimir el dolor y su--­

empleo an las operaciones quirúrgicas. Durante los 43 aftoa si­

guientes, esta sugerencia no fue atendida. Paerson en 1795 re­

gisro el uso de inhalaciones de éter para dominar el dolor de-
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los colícos, y al año siguiente Beddoes publicó un informe de 

un sueño profundo inducido por el éter. En 1818 Faraday info~ 

mó acerca de los efectos analgésicos del éter. En 1824 Hiclunan 

realizó operaciones en animales en estado de depreción e hipo­

xia logrado con bióxido de carbono. 

Pronto se emprendio la buca de otros anestesicos. El 

cloroformo había sido descubierto en 1813 simultáneamente e i.n 

dependiente en Estados Unidos de Norte América, Francia y Ale­

mania, y Flourens lo ensayo 16 años mas tarde en animales. En-

1847 un cirujano de Edimburgo, llamado James Young Simpson, e.n 

sayo con exito la anestesia por el cloroformo en los seres hu­

manos (S). 

El uso de la analgesia local siguio al desarrollo de 

la jeringa hipodérmica y su aguja perforada. En 1827, von Neu­

ner ideó una para inyectar drogas en trabajos de veterinaria -

oftálmica. En 1841 el norteamericano Zophar Jayne patenté otro 

tipo que tenía una aguja punteaguda, poro cu inocrción an los­

tejidos se efectuaba mediante una incersión previa en la piel­

con una lanceta. Tres afios más tarde, Francia Rynd, do Dublin, 

inició la administración de drogas vía oubcutáneu utilizando -

un estilete elaborado y forzando la solución dentro de los te­

jidos po~ gravedad, aun~uo no era una jeringa hipoªérmica, su­

acción ora oimilar. 

En 1853, el cirujano veterinario frnneés Charles - -
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Gabriel Pravaz invento una jeringa hipodérmica de estructura-­

metálica. El instrumento estaba bien elaborado, con un émbolo 

en forma de tornillo que permitía la aplicación perfecta de go 

sis exactas, pe.t0 apesar de utilizarse para administrar droga, 

no se empleaba para tener analgesia local. Casi al mismo tiem­

po, Alexander Wood, de Edimburgo, utilizaba una jeringa hipo-­

dérmica para inyectar opiáceos vías subcutáneas y haci aliviar 

la neuralgia. Su jeringa hecha de vidrio y metal era una varia 

ción de la Ferguson (figs. 1, 2, 3 y 4, 5). 

Por siglos los nativos de Bolivia y Perú habian sido 

adictos a la coca, una mezcla de hojas secas que contenían co­

caína, la que utilizaban por el efecto de regocijo que provocs 

ba,.su costumbre era masticar la coca con lima para disimular­

el sabor amargo, en 1855 el químico francés Gaedcke obtuvo un­

estracto crudo de cocaína de la planta sudamericana Erythroxy­

lum coca, y 5 aaos más tarde cuando Albert Nieman trabajaba en 

el laboratorio de Frederock Wohler, aisló cocaína pura, a lo-­

que siguieron estrudios extensos de sus ~cciones farmacologí-­

cas. En 1880, el cirujano ruso Vasilius von Anrep informó la-­

acción de entumecimiento de la cocaína oobre membranas mucosas 

y en 1884, Carl Koler Colega de psicoanalista austriaco Sigmund 

Freud, describió su acción analges.ica en ol ojo. 

En noviembre de 1884 exactamente 40 años Qespués se -

utilizó por primera vez el oxído nitroso como anestesico gene-
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que del nervio mandibular inyectando cacaína intrabucal a 4% -

sus pacientes fueron su ayudante el Dr. Richard John Hall y un 

estudiante de medicina. El Dr. Hall informó que también habia-

recibido tratamiento dental indoloro del incisivo supe~ior iz-

quierdo después de bloquear el nervio infraorbitario. 

Con posterioridad la cacaína se utilizó en forma ex-

tensa paz:a analgesia local, y de ese modo sus defectos y peli-

gros se hicieron patentes. Esto motivó investigaciones poste--

riores para descubrir drogas que tuviesen desventajas, en 1904 

1 el químico alemán Alfred Einhorn sintetizó la procaína, que por 

muchos afias fué el analgésico local m~s utilizado. 

En 1904 se presentó una jeringa de alta presión conQ 

cida como el calmante de Wilcox-Jewel, activado por un resorte 

de una hoja¡ posteriormente se fabrico otra jeringa de alta --

presión en 1912 a partir de un dioeño dol Dr. Thew, esta jeri,n 

ga utilizaba un perno o polea {fi9. \ 
I • 

En 1917 Harbey s. CooK inventó el aiotema de cartu--

chos para cargar las jeringas simplificando de esta manera el-

proceso de preparación y esterilización del analgésico. 

En 1943 el guímico sueco Nicls Lofg~en sintetizó la-

lidocaína y 5 aBos despuác se comercializó; eotn droga para --

analgooia lccal es la mñn utilizada hasta ahora a pesar de en-

contrarao disponible nuevos productos como la prilocaína. 
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Los adelantos más recientes en la analgesia 1ocal iD 
~ 

cluyen el uso de felipresina corno vasoconstrictor. mejoramien-

to del equipo, corno jeringas de aspersión de cartucho, jeringa 

e inyectores impulsados por energía y el uso de equipo pre-es-

terelizado.(10). 



CAP ITOLO II 

NERVIO TRIGEMINO. , ANATOMIA Y FISIOLOGIA 

El nervio trigémino nace en la parte anterior de la­

protuberancia descansando en la porción anular del occipital y 

en la silla turca. 

El nervio trigérnino es el V par craneal, es el más -

voluminoso y complicado de todos los nervios craneales. Este-­

nervio se divide en dos¡ una raíz sensitiva gruesa y otra más­

delgada motora. 

Las dos raices se dirigen de la fosa craneal poste-­

rior a la fosa media pasando por debajo del c~rebelo a la por­

ción petrosa del temporal y también por debajo del seno petro­

so superior. 

La raíz sensitiva se ensancha en un gran ganglio aplA 

nado (semiluna ganglio de Gasser); el ganglio origina 3 ramas­

gruesas: 

a) La oftálmica 

b) La maxilar 

e) La mandibular 

(Fig. 7). 

La raíz motora tiene fibras propioceptivas y fibras­

motoras que contínuan bajo el ganglio y se une al nervio maxi­

lar .. (4) º 
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Trayecto y relaciones.; desde la cara inferior de la 

protuhe:r:-ancia estas 2 raíces se dirigen hacia el pefiasco. La­

raíz gruesa.es aplanada, se dirige hacia adelante y hacia af.Be 

ra, se introduce en un orificio formado por las meninges, por 

fuera de la ap6fisis clinoides posterior, y penetra en el cá­

vum de Meckel, que ocupa la parte interna anterior del pefias-. 

co~ desde este punto sus filetes se disocian y van a parar al 

ganglio de gasser. La raíz menor costea la parte interna de ~ 

la precedente y luego a nivel del cávum de Meckel 9ana la cara 

infericr del cávum, pasa por debajo del ganglio de Gasser. Es­

tas dos raíces astan situadas primeramente en el cerebelo y la 

cara posterior del peñasco. 

Ganglio de Gasser., es una masa de sustancia nervios 

colocada en una depresi6n que ocupa la cara anterior del pena~ 

co. Tiene la forma de una habichuela o media luna, cu~ hilio 

mirando hacia arriba y atras, recibe la raíz gruesa del trigg 

mino, y cuyo borde conve~o dirigido hacia abajo y adelante s~ 

len tres ramas terminales. Va comprendido dentro de un desd.Q. 

blamiento de la dura madre, estando más adherido a esta .aem-~ 

brana por delante. por dentro esta en relación con la car6ti­

da interna, que está colocado en el seno cavernoso. Recibe -­

algunos filetes simpáticos del plexo cavernoso. 

El trigémino motor o nervio masticador; ·procede de­

dos nucleos, un núcleo principal y un nucleo accesorio: 
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l.- Núcleo principal¡ o núcleo masticador es una pe­

queña columna gris de 4 a 5 mm. de altura, profundamente sit~a 

do en la protuberancia, algo por encima del núcleo facial. 

2.- Núcleo accesorio; está representado por una lar­

ga hilera de célulaa nerviosos, las células vesiculosas, que-­

comienzan a bajo a nivel de núcleo principal, y que se puede -

seguir hacia arriba hasta el lado interno del tubérculo cuadri 

gémino anterior. 

Trayecto Protubererancial.- Las fibras radiculares-­

que emanan del nucleo accesorio descienden hacia el núcleo.pri~ 

cipal, formando un pequeno fascículo que naturalmente se hace­

más gruesa a medida que aesciende y que o:>nstituye la raíz su­

perior del nervio una vez llegada a la proximidad del núcleo -

masticador esta raíz se dobla hacia adelante y hacia afuera, -

se junta a la raíz inferior salida del núcleo principal, y las 

dos raíces as! fusionadas se dirigen hacia su punto de emerg_gn 

eia. 

Los muscúlos masticadores son cuatro: 

al Temporal 

b) Masetero 

e) Pterigoideo externo 

d} Pteriogoideo interno 

a) Temporal.- Aplanado, triangular e en abanico ocu­

pa la fosa temporal. Se inserta por arriba en la línea curva--
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temporal inferi~ la fosa temporal, la aponeurosis temporal. y 

el arco cigomático, desde este punto sus fibras se dirigen ha­

cia la apófisis coronoides y se insertan en su cara interna su 

vertice y sus dos bordes. 

Inervación.- Ramas temporales profundas (anterior,-­

media y posterior) y ramas del nervio mandibular. 

Acción.- Es elevar la mandíbula y retrae al cóndilo­

cuando este a sido conducido hacia adelante por los pterigoi-­

deos externos. 

b) Masetero.- Es un muscúlo corto, grueso, adosado a 

la cara externa de la rama de la mánd!bula. Su inserción coapre.n 

de dos fascículos: El fascículo superficial se extiende del -­

borde inferior del arco cigomático al ángulo de la mandÍbula;­

el fascículo profundo esta situado por dentro del presedente,­

se extiende desde el arco cigomático a la cara externa de la -

rama ascendente. Estos dos fascículos estan separados.entre sí 

por tejido conjuntivo y a veces por una bolsa serosa. 

Inervación.- Se le da el nervio maseterino y rama -

de la mandibula. 

Acción.- Elevador de la mandíbulu. 

e) Pterigoideo Bxterno.- Tiene forma de un cono, cuya 

base corresponde al cráneo y el vértice al cóndilo ocupa la !,o 

sa cigomática. 
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Se insarta por dos fascículos que parten de la base-

del cráneo; el fascículo superior se inserta en la parte del -

ala mayor del efenoides que forma la fosa cigómática; el fase~ 

culo inferior se inserta en la cara e:xterna del ala e:xterna de 

la apófisis pterigoides. Desde ese punto los 2 fascículos se-­

dirigen hacia atrás en busca de la articulación temporo-mandi­

hular, se unen entre sí y se insertan juntos en el cuello del­

cóndilo y en el menisco articular. 

Se inerva.- Del témporo-bucal y ramas de la mandibu-

la. 

Acci6n; La contracción simultanea de la:-i músc~los d~ 

termina la proyección hacia adelante de la m~ndíbula, y la co,n 

tracción aislada de uno de los movimientos de lateralidad o de 

diducción. 

d) Pterigoideo Interno.- Situado por dentro de lao 

ramas mandibular tiene la misma disposición del masetero. 

Inserci6n.- Por arriba tiene lugar en la fosa pteri­

goidea. Desde este punto el músculo se dirigo hacia abajo, 

atrás y afuera, en busca de la cara interna del án9ulo de la-­

mandíbula, en donde termina enfrento do las inserciones del m2 

sete:1:0. 

Inervación.- Por ramas da la mandíbula. 

Aeción.- Es elevador de la mandíbula. 
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Del borde convexo del ganglio de Gasser se emiten -­

tres ramas que salen divergentes: el nervio o~álmico, el ner­

vio maxilar, el nervio mandibular, a cada uno de estos nervios 

va anexo un ganglio; el ganglio oftálmico, el ganglio efenopa­

latino, el ganglio otico. 

2.1 NERVIO OFTALMICO Y GANGLIO OFTALMICO O CILIAR. 

El nervio oftálico llega a la órbita por la pared e_!. 

terna del seno cavernoso.(11). 

Este nervio totalmente sensitivo, ea de poco interes 

para el cirujano dentista. Se divide en tres ramas principales 

que pasan hacia la órbita atraves de lü fisura orbital superior 

(10) penetra en la órbita por la hendidura esfenoidal. Estas -

ramas son las siguionteo: nervio numll t nervio frontal, nervir 

lagrimal. 

2.1.1 NERVIO NASAL 

Es el más interno de los tres, atraviesa la hendidu­

ra esfenoidal por la parto interna del anillo Zinn, gana la na 

red interna de la órbita y sigue por ella haota ol agujero or­

bitario interno anterior, donde bifurca. 

A) Ramas colaterales.- Son treo principales: ra!z -

sensitiva del ganglio o~álmico, filete largo y delgado; ner-­

vios ciliares largos que se juntan al grupo de los nervios ci-

liares salidos del ganglio o~álmico: filete esfenoetmoidal, -
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se introduce en el agujero orbitario interno posterior y termi 

na en la mucosa del seno esfenoidal. 

B) Ramas Terminales.- Son dos: l.- Nasal externa --

que sigue el borde inferior del oblicuo mayor y se distribuye-

por la regi6n interciliar, las vias lagrimales y la piel de la 

nariz; 2.- Nasal interno, que atravieza el conducto orbitario 

interno anterior, llega al cráneo y penetra en las fosas nasa-

les por el agujero etm.oidal; se distribuye por ella en dos ra-

mas, uno para el tabique y el otro para la pared externa de --

J.as fosas nasales y la piel de la nariz (nervio nasolugular) .. 

2 .1.2 NERVIO FRONTAL. 

Penetra en la órbita por la hendidura esfenoidal y -

sigue la pared superior de la Órbita, por encima de elevador.= 

A nivel del reborde orbitario se divide en dos ramos: 1.- ramo 

frontal externo que a.travieza el agujero oupra orbitario y se-

distribuye por la región frontal. el párpado superior y por 

espesor del frontal¡ 2.- frontal interno, que se distribuye por 

la pared interna do la región frontal de p6rpado superior en -

la nariz. 

2.l.3 NERVIO LAGRIMAL. 

Penetra en la órbita por la parte m&s externa de ln-

hendidura eofcnoidal, sigue la pared cxtnrna de la órbita. se-

anastomoza con el patético con un filete del nervio maxilar y-
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termina en la glándula lagrimal en el párpado superior. 

Glanglio O~álmico.- Es un pequeño engrosamiento de­

color gris amarillento, situado en la parte externa del nervio 

6ptico; tiene la forma cuadrilátera con los ángulos un poco ~e 

dondeados. Como todos los ganglios simpáticos, recibe ramos 

nerviosos (ramas aferentes) y emite otros (ramas eferentes).-­

(11) 

a) Ramas aferentes.- Son tres: 

l.- Raíz sensitiva, biene dol nervio nasal, termina­

en el ganglio en su ángul.o póstero superior. 

2.- Raíz motriz; oe desprendo del rama largo que el­

motor ocular común envía al músculo oblicuo menor; os corta y­

voluminosa~ penetra en el ganglio por su ángulo postero infe-­

xior. 

3.- Raíz simpática: viene del plexo cavernoso y PªEº 

tra el ganglio por su borde posterior. 

b) Ramas eferentes.- Forman loo nervios cilia~es, -

estos nervios a los cuales se adjuntan algunos ramoo únnlogoo­

procedentes del nervio nasal, se dirigen hacia el nervio del-­

ojo. Después de dar algunos fil~tes muy finos a la vaina extsr 

na del nervio óptico y u la arteria oftálmica, perforan la es­

clerótica alrcdodor del nervio óptico. Corren entonces por 

entre la esclerótica y la coroides; dan algunos fllotoo a es--
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tas dos membranas y llegan hasta la cara externa del músculo-­

ciliar formando un complicado plexo: de este plexo sales una -

multitud de filetes terminales para el músculo ciliar, para--­

el iris y para la córnea. 

2,2 NERVIO MAXILAR Y GANGLIO ESFENOPALATINO O GANGLIO DE MECKEL 

El nervio maxilar nace en el borde convexo del gan-­

glio de Casser entre el nervio o~álmico y el nervio mandibular 

Sale del cráneo por el agujero redondo mayor, atraviesa suces~ 

vamente la fosa ptérigomaxilar, el canal suborbitario, el con­

ducto suborbitario y al llegar al agujero suborbitario, se di­

vide en cierto número de ramas terminales. 

A) Distribución.- En su trayecto da seis ramos col~ 

terales. 

l.- Ramo Meníngeo medio.- Nace en el trayecto intra­

craneal del nervio y sigue la arteria meníngea media. 

2=- Ramo Orbitario.- Nace en la fosa ptérigomaxilar, 

penetra en la orbita por la hendidura esfenomaxilar, se divide 

en dos ramos, uno, llamado ramo témporomalar, del cual un file 

te se anastomoza con el nervio lagrimal y el otro va a inervar 

el párparo nuporior, y el otro, llamado ramo temporamalar que­

at~aviesa el condu~to mªlar y se distribuye por la piel de las 

dos regiones temporal y malar. 

3.- Ramos del Ganglio Esfenopalatino.- Son dos o tres 
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delgados y muy cortos, que nacen en la fosa pterigoma~ilar y -

van a parar al ganglio esfenopalatino. 

4.- Ramos Dentales Posteriores.- Son dos o tres, que 

perforan la tuberosidad del maxilar y se distribuyen por los -

molares, por sus alveólos y por el seno maxilar. 

5.- Ramo Dental. Anterior.- Corre a lo largo de un -­

conducto escabado en el maxilar y distribuye por los caminos y 

por los incisivos. 

6.- Ramos Suborbitarios.- Son las ramas terminales -

del nervio maxilar que se distribuyen por el párpado inferior, 

el labio superior y la piel del ala de la nariz. 

B) Ganglio Esfenopalatino.- Es un pequeño engrosamien 

to de color gris rojiso, situado por debajo del maxilar, en la 

fosa ptérigomaxilar, algo por fuera del agujero esfenopalatino. 

l.- Ramas aferentes: Adem&s de 2 o 3 pequeños filetes 

procedentes del nervio maxilar, el ganglio de Mekel recibe - -

otras 3 ramas, unidas entre sí formando un solo tronco, que es 

el nervio vidiano. Estas tres ramas son; 

a) Ramo carotídeo.- Procedente del plexo simpático,­

que rodea la carótida interna. 

b) Ramo craneal~ que a su vez esta formado por 2 ra­

mas, una, del nervio petroso superficial mayor (que nace del -

ganglio geniculado del facial y atraviesa el hiato de Palopio) 



17 

y la otra, el nervio petroso profundo mayor. Estas dos ramas, 

que contienen las tres raíces del ganglio (simpática, motriz y 

sensitivas), se unen para formar el nervio vidiano el cual sa­

le del cráneo por el agujero rasgado antericx , se introduce en 

el conducto vidiano y llega así hasta el ganglio de Meckel. 

2.- Ramao eferentes.- Se dividen en cuatro grupos: 

a) Ramo ptérigo-palatino.- atravieza el conducto pts 

rigo palatino para terminar en el cávum faríngeo. 

b) Filetes orbitarios.- Penetran en la Órbita por la 

hendidura esfenomaxilar y se anastomozan con los nervios dest! 

nado& al globo ocular. 

e) Nervio esfenopalatino.- Penetra en las fosas nas-ª 

le• por el agujero esfenopalatino y se divide en dos ramos,--­

uno externo y otro interno, el esfenopalatino interno se dis-­

tribuye por la mucosa de las conchas media y superior: el esfg 

no palatino interno recorre diagonalmente la pared interna de­

las fosas nasales, atravieza el conducto palatino anterior y-­

se pierde en la región rctroalveolar. 

d) Nervio •alatino.- Son tres: l.- El nervio palati­

no anterior que se introduce en el conducto palatino posterior 

y se distribuye por el volo del paladar: da el nervio nasal -­

posterior e inferior, para el meato inferior; 2 y 3.- el pala­

tino medio y el nervio palatino pontcrior que ne introduce cn­

los conductos palatinos accesorios y van a lu rnucona del velo­

del paladar: el Último inerva los músculos pc~ic~tafilinos in-
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terno y palatoestafilino; es de notar que estos filetes proce­

den del facial. 

2 .. 3 NERVIO MANDIBULAR Y GANGLIO OTICO. 

Nervio mandibular lo forman dos raíces: una sensiti­

va que procede del ganglio de Gasser, y la otra motríz. que -­

no es otra que la raíz menor del trigémino. 

a) Distribuci6n.- Sale del cráneo por el ahujero -­

oval y se divide pronto en siete ramas terminales. 

l.- Nervio temporal profundo medio~ so dirige prime­

ramente hacia adelai.te entre la pared superior de la fosa cigo 

mática y en músculo pteriogoide externo, se endereza a nivel-­

de la cresta esfeno temporal y se pierde en el músculo temporal 

2.- Nervio tempero maseterico: atravieza la escotady 

ra sigmoidea y penetra en el músculo masetero. De dos ramos, -

uno para la articulaci6n tempero maxilar y otro para el múscu­

lo temporal p~ofunda anterior. 

3.- Nervio Tempero Bucal: penetra entre los dos fa-­

s!culos del pterigoideo externo, se dirige hacia el buccinador 

y termina por filetes sensitivos para la piel de las mejillas­

y mucosa bucal, da filetes para el ptoricgideo externo y un -­

ramo para el temp0ral profundo anterior. 

4.- Nervio pterigoideo interno: frecuentemente nace­

del ganglio otico y termina en el pterigoideo interno. 

s.- Nervio auriculo temporal: nace por dos raices 
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(entre las cuales pasa la arteria meníngea media,) se dirige -

hacia el cuello del cóndilo de la mandíbulap lo rodea, se do-­

bla hacia arriba y termina en la región temporalº Antes de 11~ 

gar al cón:lilo da ramos colaterales para el ganglio Óptico; -­

la arteria meníngea media y la articulación témporo ma~ilar. A 

nivel del cuello del cóndilo envia ramo~ anastomóticos al fa-­

cial y ramas para la parótida el conducto auditivo y el pabe-­

llón de la oreja. Termina en el plano superficial de la región 

temporal • • 

6.- Nervio dental inferior: se dirige hacia abajo y­

adelante entre los dos muscules pterigcideos y se introduce en 

el conducto dental inferior. Antes de entrar en este conducto­

da un ramo anastcimótico para el lingual y el nervio milohit>i-­

deo ~ este Último sigue el canal milohi9ideo para ir a enervar­

el músculo rníl0hioideo y el vientre ant~:i:ior del digástrico. -

Dentro del conducto de ramos a los molaréG y a ous ul voólN3=--

Termina formando: l.- El nervio incisivo 2.- El nervio mento­

niano que sale del conduct("l óseo por el mentoniano e inerva la 

piel del mentón. 

7.- 'Nervio Lingual; Situado prir.Jeramonte p:'."lr delante 

del nervio dent'1l. infurir~r, siguo un t.rayr.H.::to al principio de§: 

cendente, entrü loe doo múscul-::·B p~m.:i~:-;;idcoc, después tiü hace 

horizontal, corrE p:r. debajr de i~ muc0~& J~l suelo de la boca, 

colocado pi:n: fuer.o del hipcgll;.J ~ '.i" pr-1' o~('ima de la glandulü -

1 
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submaxilar, y llega hasta la punta de la lengna después de ha­

ber pasado (con el conducto de Wha ··toen) por el intersticio que 

separa el músculo lingual del geni~gloso. Tiene cuatro anastomg 

sis con el dental inferior, con el facial (cuerda del tímpano), 

con el hipogloso y con el milohioideo. El nervio lingual se di~ 

tribuye por la mucosa lingual.en sus dos tercios anteriores por­

el velo del paladar y dos pequeBas masas ganglionares: ganglio­

submaxilar y ganglio sublingual. 

Ganglio submaxilar: es un pequeño engrosamiento situ~ 

do por encima de la glándula submaxilar; recibe filetes de ner­

vios lingua1 y del plexo carotídeo. Sus ramas aferentes van a -

la glándula submaxilar. Ganglio sublingual: es inconstante¡ re­

cibe sus filetes aferentes del lingual y envía sus filetes efe­

rentes a la glándula sublingual. 

b) Ganglio Ótico.- Es una pequefia masa nervi~sa de 

foxma ovoidal situada por debajo del agujero oval por dentro 

del nervio mandibular. 

1.- Ramas aferentea: Además de los ram-.•;;; ~uo le da la 

mandíbula recibe tres raíces; una matriz que procede del facial 

por el nervio _t>etroso superficial menor: la segunda sensitiva,­

q~e viene del glosofaríngen por el nervio petroso profundo me-­

nor, y la tercera, simpática que viPnc d~l plexo que roden lu -

arteria meníngea media. 

2.- Ramas eferentes.- ~sta~ ramuG oe distribuyen por~ 
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los músculos pterigoideo interno y periestafilino externo por­

el músculo del martillo y por la mucosa de la caja del tímpano. 

(11). 



CAPITULO III 

DINAMIA DE LOS ANESTESICOS LOCALES 

A pesar de lo mucho de lo que se a progresado en el -

campo de la fisiología de los sistemas nerviosos central y per_! 

férico y del mucho trabajo de investigación sobre el mecanismo­

de acción de los anestesicos, no es posible por ahora presentar 

una teoría de la narcosis. A primera vista hay varias dificult~ 

des: aunque se dispone de considerable información sobre la --­

transmición neural, aún se conoce mal el estado normal de con-­

ciencia, la carencia de este conocimiento hace imposible la el_! 

boración de una teoría fundamental que explica la falta de con­

ciencia. 

Aunque todos los anestésicos producen el mismo efecto 

la depresión del sistema nervioso central, también es cierto -­

que sus propiedades fisícas y químicas y sus efectos fisiológi­

cos son diversos. Por lo tanto, sus modos de acción son difere.n 

tes y hacen necesario formular una teoría de la narcosis para-­

cada agente o clase de agente. Muchas propuestas son descripti­

vas de los efectos de la anestesia; por ejemplo la disminución­

de la transmisión simpatica o del consumo de oxígeno y los cam­

bios en la actividad eléctrica cental; pero no describen el me­

canismo de acción que producen esos efectos. 

TEORIA DE LOS LIPIDOS: Meyer y Overton, plantean el -

1 
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paralelismo entre la afinidad de un anestésico por un lípido­

y su acción deprimente. Como las células nerviosas y sus mem­

branas CXJntienen lÍpidos, se cree que el anestésico llega el­

tejido nervioso merced a su solubilidad en los lípidos. Aun-­

que existe un exelente coorrelación entre la potencia anesté­

sica de diversos anestésicos por inhalación y sus coeficientes 

de reparto aceite-gas, estas solubilidad se estudió in vitro­

con aceites vegetales y agua y no con lípidos del cerebro y -

líquidos del cuerpo. hoy se saben que los anestésicos interas 

tua con las proteínas. 

TEORIA DE LA TENSION SlJ,l?ERFICIAL O DE LA ABSORCION: 

se atribuye la potencia de loo anestésicoo a su pr0piednd de­

rebajar la tensión de superficio. So oupone que la ~cumulación 

del agente narcótico en la superficie de 1n célula proa~cía -

la alteración de los proceoos metab6licos y dD l~ tr~nsmición 

nourul, c~ucando ~oí lu nnoctecia. 

Se ha demostrado que el ifaido ni troc:i, t' :'. e iclcp~·o-­

pano, el halotáno y el cloroformo reducen la tensión superfi-­

cial en interfase grasa. agua; se afirma que la ab~orción de -

agentes anestésicos cambia la constante diulüctrica efectiva y 

la permiabilidad y altere las relaciones extrncturales críti-­

cas en las enzimas que mantiene la fosforilación oxidante y el 

transporte de electrones. 

TEORIA DE LA PERMIABILIDAD CELULAR: Los anestésicos­

alteran la peraiabilidad de las células del sistema nervios~ -
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central y que el aumento de la permiabilidad célular durante -

la anestesia interfiere en los movimientos iónicos necesarios­

para la desporalización de las membranas, ciertos agentes es~a 

bilizan físicamente la membrana célular impidiend::> el aumento­

de permeabilidad a los iones que acompañan normalmente a la -­

desporalización. Si un anestésico penetra en una membrana cel_g 

lar, limitan quiza su permeabilidad mpide así que se r~lize -

la desporalización. 

TEORIAS FISICAS: Varios investigadores han intentado 

relacionar la potencia anestesica con la actividad termodinám,! 

ca o con el tama~o de las móleculaa del agente. El aumento de­

la potencia anestéaica con la actividad termodinámica o con el 

tamaffo de las móleculas del agente. El aumento de la potencia­

anestésica se ha correlacionado con el aumento de la magnitud­

de los factores de Van der Waals, que se refieren al volumen-­

molecular y a la atracción de moléculas; la narcósis por molé­

culas químicamente inertes se realiza cuando una fracción con,!! 

tante de volumen total de algunos fase no acuosa de la célula­

es ocupada por las moléculas del narcótico y que la oclusión-­

de esta porción crítica de espacio libre en una membranak impi 

de la permeabilidad de los iones o moléculas necesarias para -

la función celular. 

Los anestésicos forman cristales hidratados, por es­

toexiste una interacción de las moléculas del agente anestési-
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co con las moléculas del agua del encéfalo y no con sus lípi­

dos. La formación de estos microcristales principalmente en-­

las regiones sinpaticas aumenta la permeabilidad de la red en 

céfalica de conductores.(5). 

ESQUEMA DEL IMPULSO NERVIOSO: La célula nerviosa ti:e 

ne un umbral bajo de exitación; los existentes pueden ser elés 

trices, químicos o mecánicos; el transtorno fisicoquímico cr~a 

do por estímulos como los ya mencionados constituye el impul­

so que normalmente es conducido desde el cuerpo celular a lo-­

largo del cilindro hasta su terminación. Los nervios no son hi: 

los telefonicos que transmiten los impulsos eléctricos pasiva­

mente, la a>nducci6n de los impulsos nerviosos aunque rápida-­

es muchisimo más lenta que la de la electricidad. 

La conducción es un fenómeno activo autopropagado que 

requiere de energía por parte del nervio y del impulso que se­

deaplaza a lo largo de él con velocidad y amplitud constante. 

cuando se aplica un estímulo, por ejemplo un choque-

eléctrico a un tejido agitable ocurre lo siguiente¡ cambia - -

bruscamente la permeabilidad de la membrana, la cual se hace-­

específicamente permeable al sodio, esto ión penetra dentro de 

la célula, la membrana se despolariza y se establece un poten-

cial de acción aléctronico, el estado de exitación se extiende 

a lo largo de la superficie de la cólula acompañada por un po­

tencial on pico. El sodio entra a la célula durante la primera 
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fase y el potasio sale de la célula durante la segunda fase -­

del proceso. La entrada del sodio invierte el potencial de la­

membrana y la salida del potasio hace caer el potencial. Dursn 

te el periódo de recuperación el sodio es expulsado activamente 

de la fibra y de la membrana, se vuelve a despolarizar pero la 

célula no puede responder a un estímulo (periódo refractario)­

mientras que el proceso de repolarización no haya alcanzado un 

cierto ,nivel. 

La velocidad de los fenómenos se mide en milisegun-­

dos por medio de un amplificador electrónico y los cambios de­

potencia expresados en milivoltios en el osciloscopio de rayos 

catódicos. 

Para que se produsca un impulso es necesario un esti 

mulo de intensidad mínima que se llama umbral, el cual varía -

con el tipo de axón y determinadas condiciones, pero una vez 

que se alcanza, ~e produce un potencial de acción completa; ~~ 

los incrementos de la intensidad de estímulo no producen incrg 

mentes en el potencial de acción. No se presenta sí el estímu­

lo es subumbra~1 pero aparece en una forma y amplitud constan­

te sin que importe la intensidad de estímulo, es la "ley del -

todo o nada 11 
• 

La energía necesaria para obtenerlos gradientes de -

iónes es proporcionada por el trifosfato de adenosina T.P.A.· 

El conjunto de fibras nerviosas, constituye los tro.n 
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cos nerviosos de tal modo que un tronco nervioso tiene varias 

clases de ellas; las fibras mielínicas o sea las que estan -­

rodeadas de sinstamcoa aislante llamada mielina, la amieliní­

cas y la vaina nerviosa o neurilema. 

La mielina aumenta mucho la velocidad de conducción 

de impulsos por las fibras, pero dificulta la difusión de los 

agentes anestésicos; cuando mayor es el calibre de la fibra-­

y más gruesa la vaina mielínica con tanta mayor rápidez puede 

conducir.un impulso pero m~s tarde en bloqu~arse. Las más --­

gruesas conducen impulsos a velocidad de 100 mts. por segundn 

y las menores a medio metro por segundo; mientras que necesi­

tamos un periódo de latencia hasta de cinco minutos para lo-­

grar el bloqueo de los gruesos troncos nerviosos, bastan unos 

segundos par inhibir la función de !O$ Últimas terminaciones­

de los nervios soncitivos en anestésia tópica. 

Todos l0s anestésiccD !l"lcales importantes son de -­

substancias básicas, la base libre en presencia del ~edio al­

calino de los tejidos so libera, retardand.) a pequefü:rn dosis, 

pero deteniendo a dosis apropiadas el paso de los ióncs a tr~ 

vés de la mcm":>rana. 

So sup~nc gue el mecani~mo de ncción es un fenómeno 

de superficie, ln soluciÓ!'l anesténica provgp una 9ran superfi 

ci·- libre c.:~n l s .i. neE de ln brwc c.:>n. carga positiva, .g.le son 

bién absorbiuN ·~·"!" lG~ fibr2r; v tPrtii n:ie:i(llne~ nerviosas que-
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tienen carga negativa, los iónes positivos salecti ;,-amente-

absorbidos por el tejido nervioso. 

Los anestésicos son substancias guímicas de síntesis 

las cuales por su estructura molecular tienen características-

y propiedades particulares que los hacen diferir unos de los--

otros y gracias a lo cual el Odontólogo podrá hacer una selec-

ción idónea en cada caso en particular: una de tales propieda-

des podrá ser la duración del anestésico en operaciones prolo~ 

gadas, pe:co no deja de ser inconveniente y molesto para el pa-

ciente si se usa el mismo anestésico con una operación senci--

l.la. (2) • 

El umbral del dolor es el punto en el cual se empie-

za·· a hacer perceptible el dolor, sin embargo hay gran variación 

entre persona y persona, y aún en la misma persona en diferen-

tes .lllOmentos. (10). 

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL DOLOR: El rostro humano, -

la boca y la faringe tiene gran cantidad de nervios sensoria-

les¡ estas neuronas se relacionan principalmente con el quinto 

nervio craneal, pero existen contribuciones importantes del --

séptimo, n~veno y décimo par; algunas fibras también pasan del 

primero y ocgundo nervios cervicales a la parte inferior de la 

cara. 

Las neuronas sensoriales son unipolares; los núcleos 

de las célulao estan situados en ganglios, como el ganglio ga~ 

seriano, un proceso de mielinización se extiende perifericame.n 
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te del núcleo de la célula al órgano receptor o terminación li 

bre de la neurona: el proceso central se extiende del núcleo-­

de la célula al lugar donde hace sinapsis con la• células del­

núcleo de la raíz sensorial del nervio.(3) 

La célula nerviosa o neurona consiste de un cuerpo-­

celular nucleado y apófisis, el cuerpo nucleado es~ situado -

en el SNC o en un ganglio, varias apÓfisis parten de la neuro­

na, y la principal es el axón, que por lo regular es muy largo 

las otras se conocen como dendritas, son cortas y est~n embuel 

tas en enlaces sinápticos con terminales axónicaa. En el sis.t,e 

ma nerviosos períferico el axón está cubierto por célula• de -

sostén o células de Schwann que se encuentran directamente en­

su superficie externa. 

,:!' Los nervios más gruesos con diametro cercano a 2 um, 

están rodeados por una capa grasosa de laminillas de mielina~­

la cual aumenta su· grosor en relación directa con el tamafto 

del azón¡ por lo tanto una neurona da 10 um. en diametro tandrá 

aproximadamente 80 capas de mielina: las células de Schwann de 

positan las laminillas de mielina y son de. un grosor consiste.n 

te: por esto cualquier incremento en el grosor de la capa de-­

mielina es causado por el aumento del número de laminillas, la 

capa de mielina se interrumpe a intervalos regulares a estos -

puntos se les conoce como 11 nudos de Ranvier. (10). 

La Transmición de los estímulos empieza en el cxtre-
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mo receptor de la neurona aferente, y sigue através del núcleo 

del ganglio, hasta la sinópsis del núcleo sensorial. Se han -­

identificado receptores especiales para estímulos como calor y 

tacto, pero generalmente no se acepta que haya receptores esEe 

ciales para eldolor. Aunqu~ se ha observado que las fibras de­

mayor diámetro tienen mayores velocidades de transmisión, no -

se sabe con seguridad de que manera afectá esto la percepción­

del dolor, aunque es posible que el tamaBo de la fibra sea se­

lectivo para la transmisión específica de un estímulo doloroso 

(3}. 

Cuando más gruesa Dea la neurona, may~r será la dis­

tancia entre cada nudo de Ranvier, las fibras nerviosas se 

agrupan en ases unidos por el prineurio, y de varios ases se-­

forma un tronco nervioco. 

RECEPTORES NOCICEPTIVOS: son terminaciones nerviosas 

no mielinizadas sin estructura especializada, que pueden ser -

afectadas por cualquier estímulo si es de suficiente intenci-­

dad. Los estados en los cuales aparece el dnlor ~curron cun~fü.Ji 

los tejidos están inflamados, traumatizados, necróticos e is-­

quémicos. La forma esacta en la cual ac activan l~s impulz~s -

aferentes que pueden ocasionar el dolor; nó no comprenden pcr­

completo, pero la despolarización do lac terminalcn receptorac 

es causada por estímulo químico r, mncdnic~ en f\ r.r: dircc-t.n ~-
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de dolor. Estas son, en orden creciente de potencia, iones K+, 

lactato, 5-hidroxitriptamina, bradicinina e histamina. 

IMPULSOS DE CON.DUCCidN Y TRANSMISION: La caracterís­

tica básica de las células nerviosas con su capacidad para - -

transmitir cambios eléctricos, conocidos como impulsos nervio­

sos a través de toda su longitud. ~na ves que se inician estos 

impulsos, se propagan automáticamente. 

Corno toda célula viva, la célula nerviosa tiene dis­

tintas concentraciones de electrólitos en el interior y en el­

exterior. La acción de este gradiente de consentración de ió-­

nes a traves de la membrana celular, es producir una diferencia 

de potencial entre el interior y el exterior de la célula ner­

viosa, el cual normalmente es de 50-80 mV. 

Dentro de la neurona la concentración de iones de P.Q 

tacio positivo es 25 veces mayor que en el líquido intersti- -

cial. Sin embargo, las concentraciones intraneuralea de iones­

de Na-te¡ y ca++ son menores por ejemplo; la concentración de -

ión Na+ es una décima de la que se encuentra en el líquido in­

tersticial. 

Hay un continuo intercambio de iones de K+, Na+ y Cl 

entre el líquido tisular y el citoplasma neural, los iones que 

pasan a través de la membrana superficial de la neurona y las­

membranas y citoplasma de los tejidos la rodean. 

SIX!EPTIDILIDAD DE LA ANALGECIA LOCl\L: Para restable­

cer el potencial de reposo despuésC!elpaso de un impulso y p~r 
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rnitir que el nervio continua su función en forma satisfactoria, 

se necesita una concentración adecuada de glucosa y suficiente 

oxigeno. El nervio también necesita ciertas vitaminas, corno la 

tiamina, sustratos, corno los aminoácidos, valores correstos de 

Na+ y Cl- y otras sustancias especificas. Por ejemplo, la ace­

tilcolina sirve como transmisor sináptico que activa el siste­

ma ion de la membrana y acelera el intercambio de iones. Es in 

teresante notar que la tubocuranina previene el efecto normal­

de la acetilcolina sobre la unión neuromuscular pero no evita­

que está se libere. Si se altera alguno de los factores menciQ 

nados necesarios para la función normal del nervio, entonces-­

será afectada la transmición del impulso. Los detalies comple­

tos del mecanismo por el cual se impide el paso de los impulsos 

nerviosos se desconocen¡ sin embargo se cree que inhiben el -­

sistema de transporte de ATP (adenosin trifosfato) para sodio-

y potasio. 

La analgesia local eleva el umbral de las neuronas-­

sin despolarizarlas pero no afecta de manera importante el po­

tencial de reposo de las neuronas por su consumo de ox!geno.-­

La velocidad de acción y eficacia del analgesico local depende 

de la proporción en la cual llega a la fibra nerviosa y alcan­

za suficiente concentración para obtener el valor crítico al -

cual se impide la transmisión del impulso. 

Para llegar al nervio, el analgésico tiene que des--
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plazarse desde su punto de depósito hasta el sitio donde progu 

eirá su efecto farmacológico característico. Para esto tiene--

que pasar por varios tejidos y líquido intersticial, y así su­

movilidad dependera de: 

1.- El grosor de la barrera en particular las lamin~ 

llas de mielina, cuando están presentes. 

2.- La solubilidad an material lípido y acuoso. 

En ocasiones se encontrara que, a pesar de haber ob­

tenido analgesia en el tejido blando, la pulpa dental está to­

davía muy sensible. Esto se debe a que los aferentes cutáneos­

son m~s pequefios que los de la pulpa, y por lo mismo, más su-­

ceptibles al analgésico. Los aferentes de la pulpa tienen cer­

ca de 4 wn. de diámetro: en cambio los que inervan la membrana 

periodontal son de 1.5 um. En el caso de los dientes de la ma_n 

díbula pueden haber algunos factores adicionales~ dificultan -

enla entrada del analgéaico para entrar a todas las fibras n_gr 

viosas, en particular cuando surgen de la agujGro au~ilinr, 

que normalmento está situado pobre el agujero mantiibula:e, y es 

posible que en ocasiones, alguna inervnción De derive del ner­

vio gloaofaríngeo. 

EFICACIA DEL ANALGESICO LOCAL: Los factores que oa -

indican a continuación determinan de manera importunto ol gra­

do üc penetración y e~icacia del analgésico local. 
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1.- Concentración: A mayor concentración del analgé­

sico, mayor sera el gradiente del mismo, más rápido penetrara­

en el nervio para alcanzar el nivel al cual se impide el impu~ 

so de transmisión. 

2.- Solubilidad: A mayor solubilidad del analgésico­

en material J.Ípido y acuoso, menor será el retraso del efecto­

en los tejidos y en los líquidos tisulares, más rápida eera -­

la acción del analgésico. 

3.- pH DE LA SOLUCION: Cuando más sea elevado el ph­

de la solución para los líquidos tisulares, mns rápido será -­

el intercambio. Sin embargo, hay varios factores qua impiden-­

que el ph suba de cierto nivel. Estos son: 

a) La mayor parte de los analgésicos s~n irestables­

en solución alcalina. 

b) Tendría un efecto adverso nobre la estabilidad -­

del vasoconstrictor utilizado. Es interesante notar que la ac­

ción del analgésico local es menos eficaz en tejidos inflama--

dos esto se debe al aum·:.:mto da la acidez del líquido tioul~r-= 

disminuyen la acción del mism~, otra posible razón es que la -

vasodilatación localizada acelera la dioipación del mismo. 

4.- Peso molecular del nnalgésico: ha mayor tamafto-­

de la mólecula mayor será la dificultad en el analgésico para­

penetrar en los tejidos. 

s.- Grado de fijación de la proteína: Un grado rápi-
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do de fijación de la proteína produce una acción acelerada de= 

analgesia y una separación rápida de la proteína ligada acorta 

el tiempo de la analgesia para disiparse y g•le vuelva la sen--

sibilidad normal lo contrario de estas acciones ocurre cuando-

el grado de fijación es lento al igual que la separación de la 

proteína ligada. 

DURACION DE LA ANALGESIA: Depende da los siguientes-

factores: 

1.- La cantidad de analgésico local utilizadó, ama­

yor cantidad mas tardará en ser metabolizado en los tejidos ~e 

la región de las fibras nerviosas y roquorir5 múo tiorapo para­

eliminarse por el torrente sanguíneo. 

2.~ El tiempo gue tarde el vasoconstrictor, presente 

en la solución, para producir vasoconstricción localizad~ 1 que 

por lo tanto retarda la olimirnci$n del analgesico por la nan­

gre. La mayor parte de los anestésicoo locales son relujnnteo­

del músculo liso, y por ello cuando se usan solos, provocan --

vasodilataci6n. 

3.- Una inyección por vía intravascular puede produ-

cir anest~sia ineficaz o de corta duración. 

4.- El grado de metabolismo del analgésico lccal on­

los tejidos, que puede variar según el tipo utilizado, y la v~ 

locidad de desplazamiento desde las fibras nerviosas a sitios­

como el hígado donde se mataboliza. En algunas enfermedades 9.!! 

néticas puede carecer d9Meliminación total por la circulación. 
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3.1 DIFERENTES ANAESTESICOS LOCALES 

EFECTO, TOXICIDAD, Y DOCIFICACION 

EL ANESTESICO IDEAL: 

l.- Debe producir analgesia local completa sin causar 

daño al nervio u a otros tejidos. 

2.- Froducira anestesia de acción rápidaº 

3.- A de producir anestesia durarera para el tratamie.n 

to planeado, pero su periódo de ncción no debe ser excesivo. Y­

debe llevar vosconstrictor ya que reduce el flujo sanguíneo en­

los tejidos y retarda la eliminación del anestésico. 

4.- No debe ser tóxico, porque se nbsorve hacia la -­

circulación desde su sitio de aplicación. Cuando un analgesico­

sea tóxico la adición de un vasoconstrictor como la adrenalina~ 

permite administrar unn dósis mayor y más segura del mismo. Es­

to es porque el vasoconstricor retarda la absorción de aneste--

sico desdo su sitio de aplicación. 

s.- Debe ser ~oluble en un vehículo adecuado do pref~ 

rencia agua. 

6.- Será estable en solución y tendra amplia fecha de 

caducidad. 

1.~ Debe ser compatible con el va3oconstrictor. 

8.- Debe ser facilmente esteriLizable. 

9.- No ha de formar hábito. 
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10.- Será isotónico e insohídrico con los líquidos -

tisulares cuando está en solución, y debe tener un pH normal-­

para disminuir cualquier molestia o irritación posterior. 

11.- Debe de estar libre de efectos colaterales in~ 

seables. 

CLORHIDRATO DE PROCAINA: (Novocaína Baycr} esta droga 

es un ejemplo importante del grupo principal de anestesicos lg 

cales del tipo éster. Estos ésteres so metabolizan por hídrol1 

sis y se separan hasta formar alcoholes y ácidos por la preceD 

cia de esterasas en el plasma y en el hígado. No oirven como -

anestésico de superficie por su grado de absorción deficiente­

sobre las mucosas. La procaina se absorve rápidamente del si-­

tío de inyección, guíza por oor un vno~dilntndcr ligero. Para­

prolongar la duración de la unalgccit: c>c n11ccsario untagonizar 

esta acción con el uso de porcnína uru.rk:: ,:. ~' !'.": vasccontrictor ,­

coro:) la adrenalina, con una r=:~tencia tic 1:400,000 a 1:50,000 -

mil. Sólo tiene la cuarta parte de toxicidad que la cocaína -­

cuando se administra por vía intravenosa o subcutunen y p:nr'1 -

analgecin local se puede aplicar a un adulto sano haota 400 mg 

o 20 ml, de colución al 2%. Se encuentra en la circulación y -

en ol hígucic; l~ enzima csterasa de procaína y ayudn a su hidró 

lisis convirtiendola en ácido para-aminobonzoico, el cual se -

excreta por la orina. Puede causarles dermatitis, urticaria y­

edema de lu glotis; otro efecto colateral de la droga es que -



38 

.nhibe la actividad antibacterial de las sulfonamidas, así por 

:al raz6n si un paciente está bajo tratamiento de sulfonamidas, 

~sto tiende a impedir la acción local de la procaína o cual- -

¡uier derivado de ácido para-aminobenzoico. 

MAS ESTERES PARA-AMINOBENZOICOS: Son similares a la­

>rocaían por ser derivados del ácido aminobenzoico, incluyen -

a butetamina, ametocaína, propoxicaína y 2-cloroprocaína. 

Butetamina: Es diferente a la procaína probablemente 

s un vaso constrictor moderado, se usa en dosis de 1.5 -2%, -

on una concentración de adrenalina de 1:500 000 a 1:100 000. 

a dosis total de butetamina administrada no debe exceder de--

300 mg o 20 ml. de una solución al 1.5%. Es 2 veces más poten­

e que la procaina y un poco más tóxico. 

Am.etocaína (Tetracaine): El uso principal de esta -­

droga es para producir analgesia superficial con una solución­

de clorhidrato al 0.5 -2%. Se encuentra disponible en aerosol­

para uso dental y cada pulverización administra como 800 mg. -

Cuando la metocaína se rocia en la faringe, se pueden utilizar 

hasta 9 ml. de una solución al 0.5%. Para infiltración dental­

º analgésia de bloqueo se administra una potencia de O.l -

0.15%. cuando se utiliza para este propósito tiene de desven~a 

ja de disfución lenta lo que retarda la acción analgésica; u -

un paciente de consulta externa se le puede inyectar un maxim~ 
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de 25 mg. o 15 ml. de solución al 015%. Es más tóxica que la-­

procaína pero relativamente más segura, ya que su acción es de 

mayor potencia y puede emplearse en concentraciones menores. 

El riesgo de los efectos tóxicos puede reducirse si­

se incluye un vasoconstrictor, como la adrenalina, para retra­

sar su absorción. 

Propoxicaína: Este es un analgésico local muy poten­

te que se difunde con rápidez para producir analgésia de acción 

rápida y mediana duración. Se emplcn con una fuerza de 0.4% y­

la dosis total no debe exceder de 30 mg w 1.5 rol. de una sol~ 

ción al 0.4%. Para uso dental es común COJllbinarlo con una sol~ 

ción de procaína al 2% y un vaso constrict~r como la noradre.na 

lina, esta combinación provoca gran elevación de la presión -ªr 

terial más que cualquier solución anestésica, y por esta razón 

no se recomienda. Solo produce anestesia superficial o tópica. 

2-Cloroprocaína: Es un éster del ácido para-arninoben 

zoico se diferencia por tener un Stomo de cloruro substituido­

en el anillo de benceno. 

Se emplea como solució~ al 2% y lü dosis total de a,S! 

ministración no dube cxedor de SOO mg. 0.40 ml. en una oolución 

al 2%; por nu corta duración de acciór tlcbido a la hidrÓlisis­

rápida, no De utiliza sin un vns~constrictor adicional. 
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ESTERES DEL ACIDO META-AMINOBENZAICO; este grupo in­

cluye la metabutetamina y la metabutoxicaína ambas se han usa­

do para uso dental, y cada pulverización administra corno 800 -

mg. Cuando la ametocaína se rocía en la faringe, se pueden --­

utilizar hasta 8 ml. de una solución al 0.5%. 

Para infiltración dental o analgesia de bloqueo, se­

administra entonces una potencia de 0.1-0.15%. Cuando se util_! 

za para este propósito tiene la desventaja de difusión lenta,­

lo que retarda la acción analgésica. A un paciente de consulta 

externa se le puede inyectar un máximo de 25 rng. O 15 rnl de ~o 

lución al 0.15%. 

Es más tóxica que la procaían pero relativamente más 

segura, ya que su acción en de mayor potüncia y puede emplear­

se en concentraciones menores. El riesgo de los efectós tóxicos 

puede reducirse si se incluye un vasoconstrictor, como la ad~e 

nalina, para retrasar su absorción. 

PROPOXICAINA (USNF) (Ravocaine, Co0k-waite): este os 

un analgésico local muy potente que se difunde con rapidez pa­

ra producir analgesia de acción rápida y mediana duración. Se­

emplea con una fuerza del 0.4% y la dosis tot~l no debe cxce-­

der de 30 mg. o 7 .s ml. de unu. solución al O. 4%. 

Para uso dental es común combinarlo con una S•Jilucién 

de procaína al 2% y un vasoconstrictor coro~ la n~radrenalina.­

Esta combinación provcca gran elevación de la prcoión arteriu.l. 
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-'.a que cualquier otra solución analgésica, y por esta razón -

no se recomienda. 

La propoxicaína puede usarse sola para producir ane~ 

tesia superficial o tópica. 

La 2-cloroprocaína se emplea como solución al 2% y -

la dosis total de administración no debe exceder de 800 mg ó -

4011ll., en una solución al 2%. Por su corta duración de acción-

debido a la hidrólisis rápida no se utiliza sin un vasoconstris 

tor adicional. 

ESTERES DEL ACIDO META-AMINOBENZ.OICO: Este grupo in-

cluy~ la metabutetamina y la mctabutoxicaína. Ambas se han em-

pleado para uso dental. 

METABU'l'ETAMINA (Uncaine, Novocol): se parece a la b_y 

tetaaina excepto que el grupo amino va unido al anillo f enol -

•n posición meta en vez de para. 

MBTABt.1.rOXICAINA CPrimacaine, J .L. Brown): Este anal-

,&:ico iocal a= poco común, y~ qua tiane un grupo butoxi antre 

lo• radicales amino e bidroxi. 

Es similar a la metabutetamina, pues produce analge-

•ia profunda de acción rápida pero su duración de acción es un 

poco m&s larga.. 

ESTERES DEL ACIDO BB:t;zo:rco: Este grupo Uú analgúoi--

cos locales incluya la piperocaína, meprilcaína e oiobucaína,-

de las cualec todns son ésteres derivados del ñciüo ben~oico. 
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Estos analgésicos se emplean en soluciones al 2% y -

las doses totales recomendadas son: Pirocaina, 

Piprocaína, 300 mg o 15 ml; 

Meprilcaína, 400 mg o 20 mJ.; 

Isobucaína, 240 mg o 12 rol. 

En ocasiones la piperocaína causa reacciones de se ns,! 

bilidad. 

GRUPO NO-ESTER ANILIDO: Este gran grupo de analgési-­

cos locales es muy importante, ya que contiene productos de ex­

trema utilidad para trabajos de odontología. Estas drogas tiene 

una cadena amida en vez de una cadena éster, la que ha estado=~ 

presate en todos los analgásicos anteriores. No loo afoctan las 

esterasas plasmáticas y se eliminan por los riñones. Por ejem-­

ple si un paciente es alérgico a la procaína, que es un éster -

del ácido para-aminobenzoico, puede considerarse el uso de un-­

analg~sico del grupo no éster anilido. 

Lidcca!na (Lignocainer USP; Xylocaine 1 Astra~ Xyloto~ 

PMC}: Esta analgésico local se sintetizó por px:-imera vez en ---

1943 por el químico suecn Nil~ Lofgren, y fue probad~ por Bencgt 

Lundqvist en sí mismo. 

La fuerza normnl dú la solución empleada µora inyec--

ta 10 rnl en un adulto, lr que da una doois totnl de .::Z!.hJ mg. S.:.~ 
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la solución contiene un vaso constrictor, entonces la absor- -

ción será más lenta, y la dosis máxima será de 25 ml. de solu-

ción al 2%, lo que equivale a 500 mg de lidocaína. 

En odontología algunas veces ocurren accidentes, co-

mo inyecciones intravasculares no previstas, por lo que en es-

tos casos el vasoconstrictor no ofrece protección. Por estos--

riesgos, es más seguro considerar que la dosis total para uso-

dental no debe exceder de 300 mg tlS ml. de solución al 2%). -

En las tres primeras horas, la excreción es rápida, pero luego 

disminuye. Es por esto que la dosis máxima no debe repetirse -

de inmediato, en especial cuando hay disfunción hep~tica, y se 

puede ayudar a evitar que la dorga se acumule hasta niveles tQ 

xicos. 

Los tejidos peribucales están muy vaocularizad~s, ~-

probable factor al que se deben sus excelentes prcpiedude3 de-

cicatrización. Por esta razón las inyecciones de lidocnína en-

estos tejidos producen con rapidez niveles altos dQ la droga--

circuiante, y una inyección de cuatro cartuchos máximo (160 mg 

de clorhidrato de lidoca!na) produce con frecuencia un nivel -

circulante, de 1~2 ug de lidoca!na por ml. de plasta. Esta co~ 
! 

centaci6n sobrepasa el nivel terapéutico m!nimo (1 ug/ml) para 

el tratamiento cardiaco que ea establecido como necesario para 

el gontrol de arritmias ventriculares. 

Estos resultados indican el cuidado que debe tener--
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se al tratar dos tipos de pacientes que pueden ser afectados -

por prolongados niveles circulantes de esta droga dentro de -­

los límites terapéuticos cardiacos. El primer grupo de pacien­

tes son los que han sufrido infarto previo del miocardio, que­

conduce a cierto grado de bloqueo auriculoventricular o dismi­

nución de ritmo cardjaco¡ y el segundo grupo, aquellos pacien­

tes a los que se han prescrito drogas estabilizadoras de la -­

membrana, como la fenitoína y el propranol. 

'Para poder obtener una analgesia superfial puede em­

plearse un unguento al 5%. En ocaciones se añaden enzima• como 

la hialuronidasn paru ayudar a la absorción del mismo por las­

membranas mucosas. La hialuronidasa destru}~ la viscosidad del 

ácido hialurónico un polisacárido viscoso presente en la subs­

tancia base del tejido conectivo. Ta~.bién puede utilizaree so­

lución de lidocaína en concentración do C.5% como enjuague bu­

cal para este tipo de analgesia. 

La lidocaína es más toxica que la proca!na, pero ee­

reguiere menor cantidad, pues su poder de acción es mayor. De~ 

pués de ser absorbida por los tejidos, la mayor parte de esta­

droga pierde su toxicidad en el hígado por las amidasas, y el­

sobrante se elimina por la orina sin ser alterado, Está libre­

de efectos colntcrales y os uno de los analgésicos locales m~s 

seguro. La alérgia a la lidocaína es muy rara aunque pueden -­

preacntarse rcaciones tóxicas por inyecciones accidentales in­

travenosas, a saber; náusea, vómito, contracciones musculares-
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y sonmoliencia transitoria. 

MEPIVACAINA (Carbocaine): La mepivacaina es un anal­

gesico local parecido a la lidocaína, y puede emplearse por si 

sola en soluciones al 3% o al 2% con 1:800,000 de adrenalina 

la solución al 3% tiene un tiempo de acción más corto cuando -

se usa para infiltración, pero no hay diferencia para analge-­

sia regional • 

La mepivacaína con adrenalina o sin ella es un buen­

anestesico. La dosis total no debe exceder los 300 mg o 15 ml­

de solucíón al 2% es menos tóxica que la licbcaíana 

PIRROCAINA: Es un anestesico del tipo local amida, -

que como la lidocaína y lamepivacaína es un derivado asilo de­

la xilidina. Sus propiedades anestésicas l~cales son parecidas 

a las de la lidocaína, excepto que se a informado que tiene a_s 

ción vasodilatadora menor que la lidocaína, Se vende como so­

lución al 2% con adrenalina en consentraciones que varian de -

1:250,000 a 1:100,000. 

BuPIVACAINA: Difiere de la mepivacaína en que un ru;:u 

po metilo en el anillo de piperivina a sido remplazado por un-

grupo butilo; es de mayor duración o sea casi el doble de la 

lidocaína por lo tanto en cirugía bucal mayor bajo anestesia -

local se piensa en este anestcsico como droga de elección es -

un analgésico muy seguro y se a empleado en pacientes con en--
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fermedades cardiovasculares sin mostrar efectos colateroles de 

peligro. La solución empleada en sí 0.5%, lo gue equivales a~ 

la lidocaína al 2%. En la actualidad la solución de bupivaciana 

se encuentra disponible parn uso clí~ico con 1:200,000 de adrg 

nalina, lo que aumenta tanto la velocidad de acción estableci­

da como la duración de la analgesia. La dosis más recomendada­

para adultos sanos en un periódode 4 horas es de 125 mg o 25-

ml. de una solución al 0.5%. 

PRILOCAINA: (Citanest Astra); Es de los anestesicos­

locales no estéricos de anualidad más reciente en el que un gr~ 

po tolueno substituye al grupo xileno presente en la lidocaína. 

Tiene menos tendencia a acumularse en los tejidos dg 

bido a un aumento en el metabolismo al descomponerse directa~­

mente por la amilasa hepática parece tener una acción más de-­

bíl en el sistema nervioso central y difiere de la lidocaína-­

por ser un vasoconstrictor moderado. 

Causa sianosis debido a la metahemoglobulinea en pa­

cientes que reciben dosis muy elevadas. Esto puede prevenirse­

si se afiada el agente oxidante azul demetileno a la solución-­

indicada o al administrar previamente tabletas de azul de me-­

tileno, 3 g si se desea emplear un anestesico local sin vaso-­

constrictor, se aconseja la prilocaína al 4%. Con técnicas de­

infiltración se establece analgesia pulpar con rápidez, que -­

dura aproximadamente 15 min. y con inyecciones dentales inferig 
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r~s, lª anªlgésia pulpar es de l 1/2 de horas de duración, tam 

bién con inicio rápido. 

FOSFATO DE Bt.JTANILIDICAINA: Es otro anestesico local 

del grupo de los no estéricos de anilida. La butanilidicaína -

se metaboliza con rapidez en el hígado al de•componerse por la 

peptidasa, y se elimina como 4 ó 5 veces más rápido que la li­

doca!na, lo que permite que la máxima de dosis recomendada pa­

ra el adulto sea lg. No deben inyectarse más de 20 ml en un Bª 

ciente de consulta e~terna. La acción de la analgésia •e exta­

blece entre 2 y 4 min. y su duración ea más o menos de 40 min. 

BIALURONIDASA: no es un analgésico es una enzima que 

en ocasiones se añade a pastas o soluciones analgesicas ya que 

forma el factor de difusión de organismo como el estreptococo­

hemolít ico y el basilo de la gangrena gaseosa; actúa al hidro­

lisar el compueato polisacárido que unen las células tisulares 

y entonces aumenta su permeabilidad. Esta hidrólisis se invie~ 

te pronto para que la sustancia de cemento intracelular se vue! 

va a formar. 

VASOCONSTRXCOTORES. 

La adición& un vasoconstrictor a unQ solución anal­

gesica restringe en form~ temporal la circulación local en los 

tejidoz, y por lo tanto retarda la eliminación del Dnestésico-



48 

o sea que aumenta la duración de la analgesia: otra ventaja del 

vasoconstrictor es que reduce el riesgo de envenamiento genera-

lizado por la solución anal9esica, ya que diaainuya la veloci--

dad de absorción de la circulación para que se desintoxique con 

mayor facilidad por la enzima apropiada. 

ADRENALINA: La adrenalina ea un principio acti'fO de -

la médula suprarenal y puede obtenerse da un extracto de gl,n--

dulas suprarrenales de mamífero o ser preparada• aintéticaaen--

te e• estable en solución ácida y se emplea en concentracione•-

que varían 1:50,000 a 1:300,000 al aftadirse en solucione• de --

analgésicos locales. 

La dosis total para uso dental no debe exceder de 0.2 

119~ la dosis mínima letal causo muerte en un adulto fué de 4mg-

y la máxima t~lerada es de 7 y 8 mg. 

NORADRENALINA: Es una neurohormona presente en la aé-

dula suprarenal. y ta.'?lbién a~ libera por estimulación de la• 

fibras nerviosas adrenérgicas postganglionares. Las acciones 

farmacologicas de la noradrenalina es casí por completo efectos 

de reflectores alfa, o sea que tiene accción exitadora sobre 

las celulas efectoras del sistema nervioso simpático contrae 

los vasos sangúneos en el músculo esquelctico y •u acción sobre 

el corazón difiere del de la adrenalina. So encuentra diaponi-

ble en soluciones analgesicas locales en concentraciones que---
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µvarían de 1:80,000 hasta 1:25,000 lo que indica para odontolo­

gía que la dosís total no debe e~ceder de 0.34 mg. 

EFECTOS DE LA ADRENALINA Y LA NORADRENALINA EN EL f.O 

RAZON: Los efectos de estas hormonas sen el sistema cardiovas­

cular son muy complejos. 

La adrenalina aumenta la frecuencia cardiaca y taro-­

bien la fuerza de concentración de miocardio. Estas acciones -

conjuntas provocan que el paciente este conciente de los lati­

dos de su corazón por lo que se queja de palpitaciones. El gss 

to cardiaco aumenta lo que causa elevación de la presión sist~ 

lica. Los vasos sanguíneos del músculo esquelético (si los del 

corazón) se dilatan y esto ocasiona disminución de la resiste~ 

cia periférica y por lo tanto ca!da de la presión distólica. 

La noradrenalina causa elevación du las presiones -­

diastólica y sistólica por lo que ocurre un reflejo que dismi­

nuye la frecuencia cardiaca. 

Hay efectos mínimos sobre la fuerza de contracción-­

miocárdica y el gasto cardiaco; los vasos del músculo esquelé­

tico se contrae y se piensa que hay aumento del flujo sanguí-­

neo coronario. Se supone que la causa de esto es po~ la vana-­

dilatación coronaria o secundaria a otros cambios caridiovasc~ 

lares, no esta aún bien comprendida. 

CLORHIDRATO DE NORDEFRIN: Es una amina simpatomimét_! 
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ca corno la adrenalina y la noradrenalina y su estructura quírni 

ca es la de un derivado catecol con 2 grupos hidrosilo; toda--

la actividad vasoconstrictor la posee el isomero levo su acción 

es menor que la de la adrenalina y la noradrenalina es menos -

tóxico g.ie la adrenalina pero en el uso clínico su toxicidad 

es similar por su elevada concentración. 

FENILEFRINA: La estructura química de este vasocons-

trictor es parecida a la de la adrenalina excepto que hay un -

grupo hidroxilo sustituido en el anillo de benceno, tiene ac--

cienes simpatomiméticas, su acci6n presora es menor puede em--

plearse para tratar un colapso debido a caídas de la presión ~ 

arterial mediante una inyección intramuscular de 2 a 5 mg o iD 

travenosa 0.2 - o.5 mg. Es uno de los poco vasoconstrictcu:es -

que no causan arritmias cardiacas aunque pueden provocar bragi 

cardias de reflejo, dilata las ,arterias c~ronarias y estimula-

el miocardio, por lo que el gasto cardiaco se ve aumentado. La 

dosis total aumentada para propositos dentales no debe exceder 

4 rng. o 10 ml. de una solución de 1:2500, en un adulto sano • 
• 

(10). 



CAPITULO IV 

ONTRAINDICACIONES GENERALES PARA EL USO DE ANESTESICOS EN EL --

CAMPO DENTAL. 

CONSIDERACIONES GENERALES: La adrninistraci6n de un - -

nalg~sico local implica la cooperaci6n del paciente, y pa: esta 

az6n este tipo de analgesia no es ideal para pacientes muy jov~ 

~s, ancianos, con daño cerebral grave, dementes y también en P-ª. 

ientes muy nerviosos, excitables o histéricos. Para tranquili--

d del cirujano dentista el tra~amiento en pacientes hipercrít!.. 

os puede llevarse a cabo baJo anestesia general. 

Hay pacientes que se niegan rotundamente a saber lo --

les está pasando, por lo que estos casos pueden no ser aptos 

ra el uso de un analg~sico local. Si con oote tipo de pacientep 

analgesia local es el ~nico método disponible, su empleo pue-

ser más eficaz si hay premedicaci6n previa. 

EMBARAZO: Si la paciente esta embarazada no es pruden-

1 
e administrarle prilocaina en especial si contiene felipresina, 

3in embargo durante el embarazo es mejor restringir el t.J;atamie.n_ 

to dental rutinario a la mitad del trimestre, ya quo es el períQ. 

ao en el cual las complicaciones asociadas con elcmbaruzo son m.Q. 

1os factibles. {7) 

El periodo más peligroso para la embarazada oo durante 

estos tres.primeros meses. 
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CONDICIONES MEDICAS 

a).- Toxemia: El uso de analgesia local causa una le-

si6n adicional debido a la huella de la aguja, lo que puede prQ.. 

vacar ulceraci6n en los tejidos débiles, esto es en condiciones 

extenuantes, comola diabetes incontrolada, nefritis, septice--

mia y toxemia. 

b).- Hemofilia y otras predisposiciones hemorrágicas: 

Una inyecci6n supraperi6stica puede causar hematoma, que a pe--

sar de ser extenso, es superficial y no es com!Ín que peligre la 

vida; pero una inyecci6n de bloque dental inferior puede causar 

sangrado profundo hacia la zona pterigoidea maxilar, que puede-

bajar los espacios tisulares del cuello para causar obstrucci6n 

respiratoria fatal. Por esta razón no debe aplicarse bloqueos -

de nervios dentales posterosuperiores maxilares y dento inferi.Q. 

res a estos pacientes. 

e).- Leucemia: En este padec~iento sanguíneo, en es-

pecial si es agudo, pueden presentarse dos complicaciones impof. 

tantes despu~s de cirugía dental. 

Una de ellas es la hemorragia en exceso después del -

tratamiento quirúrgico que lleva a la secuela expuesta en (b).-

El paciente leucemico puede presentar anemia grave concomitante, 

asi que la pérdida de sangre puede ser grave. (7) 

La otra cornplicaci6n ocurra cuando hay disminución pe -
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ligrosa de la resistencia. Le pueden seguir infecciones de tehi­

do blando y celulitis, que son muy difíciles de controlar. (7) 

d).- Tratamiento con anticuagulantes: Los pacientes -­

bajo tratamiento por lo genexal llevan con sigo una tarjeta que­

describa la terap€utica de la que ellos est~n conscientes de que 

esto puede alterar su vida normal (la tarjeta indica que el tra­

tamiento de oclusi6n de arterias coronarias y otros padecirnien~ 

tos tromb6ticos son tratados con anticuagulantes como la hepari­

na, fenindiona y warfarina s6dica) {8) 

En urgencias, el riesgo la hemorragia profusa puede -

reducirse con la aplicación de un antidoto para antict:agulantes­

po.r ejemplo, la fitomenadiona (Vit. K), que es un antagonista di 

recto de los anticuagulantes bucales. 

Aunque no se relacionen directamente con la analgesia­

local, el cirujano dentista no debe olvidar otros aspectos del -

tratamiento con anticuagulantco que son de importancia odontol6-

gica. El factor más notable es la modificaci6n del efecto de los 

antiguagulantes debido a la administraci6n de otros medicamentos, 

que no deben de ser inyectados si hay riesgo de que se forme un­

gran hematoma por la anticuagulotcrapia y si se dan por via bu­

cal medicamentos como la ampicilina, tetracilina, o penicilina (10) 

bloquea la flora bactcri~na del intDotino, por lo que oe reducc­

la formaci6n üc vitamin~ K. (10) 
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e)~- Tratamiento con asteroide.- Los pacientes que es­

tán bajo tratamiento también deben llenar un~ tarjeta especial 

donde detalle su tratamiento la cual debe ser mostrada al C.D. -

Cuando un paciente es tratado con esteroides corticosuprarrena-­

les y se llegará a presentar al consultorio dental, y este su--­

friera un desmayo, se sospecharia que hay una insuficiencia cor­

ticosuprarrenal debiendo de administrar de inmediato 100 mg de ~ 

suscinato de Na hidrocortisona intravenosa que puede salvarle la 

vida. 

f).- Disfunsi6n hepática.- Otro peligro para el pacie.n, 

te se orina de la administraci6n de drogas que tienen su degrad~ 

ci6n metab6lica en el higado, y si la funsi6n del mismo está de­

teriorada, la escresi6n se vera retardada. Es comtin que la anal­

gesia local sea una de las formas más confiables para prevenir ~ 

el d~lor por las dosis tan pequeffas que se requieren. Se debe 

E!l1'itar el empleo de dorgas como barbut1:iricos, morfina y varios 

anest~sicos generales, por las complicaciones que se originan de 

una degradaci6n metab6lica deficiente. (8) 

g)~~ Padecimiento renal.- La uremia es una especie de -

auto-intoxicación debida a retenci6n deproductos de desecho como­

la urea, ácido lírico, creatinina y fosfatos. La retenci6n de es-­

tos ~ltimo~ lleva a la disminución de calcio en sangre y a la aci,. 

dosis. 
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Los pacientes con padecimientos renales y hepáticos = 

lo bastante graves como para contraindicar el uso de analgesia­

local, tiene tan mal pron6stico que s6lo debe tomarse en cuenta 

el tratamiento dental de urgencia. (8) 

CONDICIONES LOCALES 

a).- Sepsis: Hay ciertas condiciones locales que irnpi 

den el empleo de una t€cnica de inyecci6n de las cuales la más­

importante es la sepsis. Hay qie tener cuidado cuando la zona 

se encuentre inflamada, no se debe introducir instrumentos de 

ninguna especie (aguja) para administrar analgesico, ya que po­

dria sobre venir una osteomielitis o celulitis fatal por lo 

cual hay que observar que el sitio de inyecci6n este sano. 

En ocasiones el riesgo de extender la infecci6n puedQ 

reducirse al seleccionar la técnica do inyecci6n. 

b).- Dientes con periodontitis.- Está contraindicado­

cuando hay peripdontitis el tratamiento por: 

19- ~l dolor debido a una periodontitis produce tan-­

tos estimules en el nervio que la soluci6n (7,8) analgesica es­

ineficas para bloquear la conducci6n de estos impulso&, y algu~ 

nos llegan hasta el cerebro. 

2.- El pH de los productos inflamatorios en la regi6n 

del diente es más ácido que lo no~ma¡ lo quo hace menos ef ica2-

la soluci6n analgcsica. 
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3.- Es normal que haya vascularidad aumentada de los­

tejidos que rodean al diente con periodontitis ypor esto el - -

analgesico local es eliminado por la circulaci6n antes de poder 

actuar. 

c).- Anormalidad vascular local.- cuando existe un h.Q. 

mangioma debe evitarse inyectar én el sitio de la lesi6n, pues­

el traumatismo que causa la aguja puede provocar una hemorragia. 

CONTRAINDICACXONES DEBIDAS A LA SOLUCXON ANALGESICA LOCAL 

Contraimdicacmones asociadas en el analgesico: 

Epilepsia: Ia mayor parte de los analgesicos son esti 

mulantes cerebrales, lo que puede inducir a un ataque epilépti­

co en un paciente susceptible. Por esta raz6n los epilepticos -

no deben ser atendidos bajo analgesia locnl, a no ser que esten 

bién estabilizados y·hayan tomado sus medicamentos anticornbulsi.Q. 

q;ntes .. 

Contraindicaciones asociadas con elvvaso constrictor: 

a).- Padecimientos cardiovasculares.- La adrenalina -

puede presipitar un ataque de angina de pecho en un paciente -­

con isquemia miocárdica. A~n en soluciones muy diluidas es posi 

ble que la adrenalina cause (7-8) arritmias cardiacas y en ra-­

ras ocasiones fibrilaci6n ventricular y la muerte. 

En vista de esto, podria parecer razonable el empleo-
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~ .in analgesico local con vasocontrictor para pacientes caroia­

os, ya que el volumen total de soluci6n empleada no es excesiva. 

En estas condiciones aún una pequeña cantiead ae solu­

pr oduce una concentraci6n de adrenalina en la sangre lo su­

iciente para actuar sobre los receptores del arco aortico y los 

enes parotideos. 

b).- Hipertensi6n:.- Hyy muchos medicamentos para con. 

trolar la hipertensi6n, pero todos actúan reduciendo la activi-­

ad vasomotora simpática. 

c).- Fieb~e reumática.- Para el cirujano dentistn es -

importante reducir el riesgo de bacteremia en un paciente que h2_ 

ya padecido fiebre reumática, tenga algún defecto congúnito o soplo 

cardiaco, esto se debe a que la bacteremia puede conducir a que-

los organismos se establezcan sobre el endocardio dafiado de 

las válvulas del coraz6n y causar una endocarditis. De lo que so 

reduce la descamaci6n de cientes moviles puGde causar bacteremia 

O sea, que cualquier tratamiento dental que prpduce una lesi6n, en 

especial el movimiento de bebombeo que se presenta durniite la e2t 

tracci6n de un diente, crea el riesgo de una bacteremia. 

Como norma loo pacientes que han teniuo fiebre (7,8,10) 

reum~tica deben mantener ou boca lo más higiénica posible para -

evitar el riaogo de unn b3ctoremia por focos acntales. 

d~- P.ndiotcrapia.- Como la ciciltrizaci6n de hueso ele--
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pende del beun suministro sanguíneo por fibrosis f de la médula-

6sea, hay que evitar el empleo de soluciones analg~sicas locales 

que contengan vaso constrictor, que tiende a disminuir el sumi--

nistro de sangre. Aunque paresca drástico, el hueso irradiado es 

un tejido engañoso que tiene poca resistencia, la infecci6n pue-

de conducir a osteorad~onecrosis con secuestraci6n masiva. 

El cirujano dentista debe ser muy escrupuluso respecto 

a cualquier diente que quede enla boca del paciente, por lo que-

deben hacerse verificaciones si hay alguna duda. Una boca irra--

diada de reseca por los efectos de las radiaciones sobre la• glán. 

dulas salivales, y en estas condiciones aumentan la posibilidad-

de caries y la pérdida de dientes. 

e).- Hipertiroidismo.- Este tipo de pacientes es muy -

nsrvioso y emotivo por lo cual no es capaz de proporcionar C<?-QP!'. 
" 

raci6n necesaria para administrar analgesia local, no se debe --

adm~nistrar adrenalina no otro vasoconstrictor simpatomimético -

pues puede existir sensibilidad a ellos provocando una crisis --

t6xica, se le debe premedicar si necesario un tratamiento bajo -

analg~sia local, pero no hay problema si la mism~ a sido tratada¡ 

en ocasiones la funci6n hépatica ésta alteruda en el hipertiroi-

dismo, por lo cual no deben administrarce drogas como barbit6ri-

cosque se desintegrun en el ñigado. (3,10). 

f).- Diabetes Mellitus.- Es un trastorno que puede trª-
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arse por medio de dieta e insulina y medicamentos como las sul­

anilureas, que disminuyen el nivel de la azúcar sanguínea, per­

al raz6n no hay contraindicaciones especificas para el uso de -

nalg€sia local con vasoconstrictor o sin éste siempre y cuando­

ste controlado ya sea con sus hipo glusemeantes orales, insuli-

o dieta. 

Las precauciones que se deben tener con estoe pacien--

es son: 

SOlo se atemderan bajo el cuidado de un médico que au­

oi:ice el tratamiento dental; recordar que estan propensos a las 

nfecciones por este motivo se deben administrar antibióticos an. 

es del tratamiento quirúrgico; el cirujano se debe asegurar que 

sea posible mantener su injesti6n correcta de carbohidratos;­

mejor momento para atenderlo es después de haber recibido su­

ratamiento antidiabetico. (8,10) 



1 CAPITULO V 

COMPLICACIONES DE APARICION FRECUENTE 

5.1.- COMPLICACIONES LOCALES 

Alergia e hipersensibilidad: Un paciente puede pre-­

sentar reacción alergica o de hipersensibilidad a la solución­

analgésica local, y esto puede ser causado por cualquiera de-­

los componentes como la droga analgésica el vasoconstrictor, o 

aún otros ing:cedientes como los agentes bateriostáticos agre3a 

dos. 

Las drogas que se emplean para toner analgésia y que 

producen estas reacciones son procaína, cocaína, ametocaína. 

Hay dos variedades diferentes de reacción la irunedia 

ta y la retardada. La reacción inmediata 9e presenta cuando el 

paciente tiene anticuerpos circulantes, causando el desarrollo 

rápido de inflamación alrededor de los labios, lengua y ojos -

en ocasiones en otros sitios esto es por la liberación de his­

tamina que produce vasodilación con edema que origina la tra~u 

dación transitoria dol líquido tisular y persiste por más de -

24 horas en raras ocasiones, el mayor peligro puede ser el ed_!! 

ma de la glotíG. Se alivian mediante drogas antihistáminicas -

como el clorhidrato da prometacina, 25 mg. por vía intramuscu­

lar y si es muy inten~o el ataque serán 100 mg de succinato de 
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hidrocortisona sódica por vía intravenosa o 0.5 ml. de adrena­

lina 1:1000 por vía subcutáneo y o~Ígeno. {8, 7). 

Edema.- Es la acumulación anormal de líquido en esp~ 

cios intercelulares de los tejidos o en cantidades corporales, 

resulta de desequilibrio entre las fuerzas que tienden a con-­

servar líquido con el compartimiento intravascular y las que -

tienden a desplazarlos hacia los espacios intersticiales de los 

tejidos o cavidades corporales. 

Transtornos locales que causan edema: 

a) Aumento de la presión hidrostatica de la santre,­

la obstrucción de una vena por un coagula intravenoso o la co,m 

prensión externa. 

b) Aumento de la permeabilidad vascular. El edema -­

localizado es manifestación de diversas formas de enfermedad -

inmunologica. 

c) Obstrucción linfática, en circunstancias normales 

los linfaticos drenan constantamanto pequeffos volumenes de lí­

quido tisular intersticial pobre en proteínas. La obstrucción 

del linfatico por lesiones traumaticas guirúr9ica 1 inflamato-­

ria radiactiva o neoplasica puede producir edema. (9). 

Las reacciones de hipersensibilidad retardada debidas 

a alergias do dtógas se presentan nn varias h0ras o días prcd_!! 

ciendo unu e~upción de urticaria irritante que puede cuhrir 

unQ zona de la piel, su tratamiento es con antihistaminicos en 
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casos graves con corticosteroides y con antibiótico. 

Dermatitis alérgica: Aparecen inflamaciones de la -­

piel por alergia cuando, se transporta por la piel a la sangre 

o a la linfa se llama intrínseca y si es por contacto externo­

extrínseca, provocando irritación enrojesimiento formando ves~ 

culas, ulceras que llegan a infectarse su tratamiento es evitar 

llegar a tener contacto con las drogas(lO). 

Absceso; Es una colección localizada de pus causada­

por supuración enclavada en un tejido. Suelen depender de la -

siembra profunda de bacterias piógenas en un tejido al princi­

pio es una acumulación focal de neutrófilos bien conservados -

en una cavidad producida por la separación de elementos celula 

res existentes o por la necrósis colicuativa de las celulas de 

tejido, con el tiempo el absceso puede ser tabicado por tejido 

conectivo muy vascularizado que funciona corno barrera para im­

pedir la inseminación; la limitación del absceso por este mee~ 

nismo puede acompaftarse de modificación de los componentes ce­

lulares del exudado. Su cicatrización ocurre cuando se a elim! 

nado el exudado supurativo y los restos necróticos suelen con­

ducir a la cicatricación y deformidad permanente de los teji"­

dos (9) 

Nccrosio: Son células muertno, eo la suma de cambios 

morfológicos causados por la acción de degradación progresiva-
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e enzimas de la célula que a sufrido daño mortal. 

Necrosis colicuativa: Resulta de la acción enzimati­

a potente que digiere la célula y la transforman en líquido-­

roteínaseo las enzimas de origen bacteriano y leucocitario 

ontribuyen a digerir las celulas muertas, es característica-­

e microorganizmos piógenos (estafilococo, estreptococos E, -­

oli y otros), y el líquido proteináseo que posee leucositos -

forma parte de los que llamamos pus. 

Necrosis de coagulación: Se caracteriza por la con•­

versión de una celúla en una "lapida sepulcral 11 acidófila y -­

paca, generalmente con pérdida del núcleo. Pero con conserva­

ción de la forma celular básica que permite identificar el CQn 

torno celular. 

Este proceso es debido a la transformación de mole-­

culas que ocurre cuando las proteínas solubles de la índole de 

la albumina son coaguladas por el calor, o cuando las proteí-­

nas se fi~an valiendose de la formalina. Las proteínas se tor­

nan insolubles lo cual bloquea la proteólisis y conserva un -­

periódo de horas y días, la celula coagulada,compacta y acidó­

fila, con el tiempo experimentan licuación o son eliminadas ~ 

por frasmentación y fagocitosis por los leucocistos do limpie­

za. La coagulación es el camino corriente seguido por todas las 

células mueren por anoxia, menos las cerebrales. 
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Necrosis caseosa: Es una combinación de necrosis de -

coagulación y colicuativa que se observa principalmente en el -

centro de los granulomas. La desnaturalización de la proteínas~ 

y desdoblamiento de los líquidos transforman las células muer-­

tas en material caseoso coglomerado. Estas células no presentan 

licuación total ni se conservan los contornos, se originan r~s­

tos granulares amorfos característicos~ la lesión caseosa esta­

rodeada de pared inglamatoria granulomatosa~ 

Necrosis gangrenosa: Es una zona donde se ha perdido­

el riesgo sanguíneo y ulteriormente a sido atacado por agentes­

baéterianos. los tejidos han presentado muerte izquémica de laa 

células y necrosis de coagulación, modificadas .por acción coali 

cuativa de las bacterias y los leucocitos atraído•. Cuando pre­

domina el cuadro de coagulación se llama gangrena seca; cuando­

la acción cualitativa es más intensa se llama gangrena hu.meda. 

(9). 

Parestesia: Cuando se aplica u los núaculos volunta-­

rios la parálisis significa pérdida de la contracción por inte­

rrupción de alguna parte de las viuo que van del cerebro a lat­

fibra muscular.(6) 

Soluciones contamidadas: Hay cirujan::>s dentistas que­

cmplean parte de un cartucho en otro paciente esto debe evitar­

se para no producir infecciones cruzadas, ya que cuando se apli 
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ca una inyección hay presión de retorno ejercida por los teji-

dos para que el líquido fluya hacia la solución analgésica. 

Sobredosis: Sucede cuando se aplican repetidas inyeg 

ciones incorrectas por inexperiencia, ya que se olvida el ciry 

jano dentista en su afan de bloquear cierta zona de la cantidad 

que ha administrado. Si hay sobredosis excesiva, entonces es--

tan ausentes los factores corticales y se afectan los centros-

vitales lo que causa depresión respiratoria y paro cardiáco. -, 

Los sintomas son: mareos, cefalea, n&usea y vómito, hasta el ~ 

desarrollo de un estado de confunsión en el cual el paciente -

puede estar eufórico aprensivo con contracción de la cara, di-

ficultad para hablar y disfagia tornandose a un estado grave -

que conduce a convulciones y esta puede impedir la respiración 

conduce a hipoxia; la presión arterial y la frecuencia cardia-

ca se elevan y sobre viene la depresión respiratoria e hipoxia 

provocando disfunción miocardiaca y sobre viene la caída de la 

presión arterial y paro cardiaco. 

Su tratamiento es: (10). 

a) Poner al paciente sobre su espalda con la cabeza-

lo más bajo posible. 

b) Insuflar los pulmones con oxígeno. 

e) Aplicar una dosis de suefio de tiopental (pentothal 

100-150 mg o sea 4-6rnl de una solución a 2.5% por v!a intrave-

nosa para detener la convulciones, continuar insuflando los --
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pulmones hasta que ocurra respiración espontánea. 

d) administrar vasopresores intravenosos como metila~ 

fotarnina para restaurar la presián arterial. 

5 .2 COMPLICACIONES GENERALESª 

Anafilaxia: Se sabe que los mediadores químicos de la 

lesión tisular anafiláctica que son formados de manera especif! 

ca y liberados de los tejidos de los mamíferos por la interac-­

ción ant!geno- anticuerpo. Comprenden las aminas como la• his-­

tamian y la cerotonina, peptidos pequenoa, bradiquinina y un lí 

pido ácido conocido como sustancia de reacción lenta de la ana­

íilaccia, cada madindor puede provocar contracción ~~ un g:rupo­

de músculos lisos y aumentar la permeabilidad múscularº Laa --­

aminas, hiatamina y cerotonina, son liberadas de los depoaitoD­

tisulares, en los cuales existen en forma b1olo9ica activa la -

bradiquinina y la sustancia de reacción lenta de la anafilaxia­

se J.iberan como resultado de la interacción antígeno-anticuerpo 

La sensibilidad de los leucocitos poli.morfo nucleares humanos-­

con anticuerpo de la clase IgE, para la subsecuente liberación­

de vitamina inducida por antígeno, es provocada por agregados-­

en la fase fluida que lleva la liberación do lu histamina día -

la formación de anafiloctosina. 

Síncope Neurogenico: Los síntomas sen los siguientes: 

se pone pálido, diaforético, hipotérmico, se siente mal y pue--
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de perder la conciencia, se asusta por la idea de recibir una­

inyección, se agrava este nerviosismo porque el paciente a su­

frido dolor de muelas y ha pasado malas noches esto es porque­

el paciente no tiene confianza en los dentistas es dosidioso,­

por su malestar no se ha alimentado bien y el nivel de glusemia 

no es adecuado. 

Tratamiento; si siente que se desmaya hay que colo-­

car la cabeza entre las rodillas, inclinar el sillon hacia 

atrae de manera que la cabeza quedemás abajo que los pies, qui 

tar las ropas apr~tadas, revisar el pulso y la respiración, si 

la recuperación no es inmed:iata deben mantenerse las vías aé-­

reas permeables y retirar cualquier cuerpo extrafio como serían 

dentaduras flojas, empujar la mandíbula a la posición de pro~ 

tucción y sacar la lengua para mantener la vía aerea adminis-­

trarle oxígeno.(10). 

OTJIOS TIPOS DE COLAPSOS 

Paro cardiáco: Es sinonimo de muerte inesperada a ~o 

lapso agudo y cuando sucede el paciente queda de pronto incon­

ciente, sin pulso, deja de respirar y se dilatan las pupilas;­

se detecta por la ausencia de pulso carotídeo el C.D. tiene 3-

min. para actuar antes que el paciente sufra lesión cerebral-­

permanente. 
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TRATAMIENTO. 

a) Vía aerea permeable: se mantiene sosteniendo la -

barbilla hacia enfrente y si es posible se introduce una canu­

la. 

b} Respiración: colocando sobre la boca abierta del­

paciente y se ejecuta expiraciones rápidas profundas y forza-­

das y al mismo tiempo npricta la nariz del paciente para ocluir 

las harinas y si hay un aparato disponible de anestesia con ~ 

bolsa pueden infiltrarse los pulmonres con oxígeno bajo presión 

directa al apretar la bolsa, se debe introducir una cánula en­

dotraqueal pero no debe perderse tiempo ya que se debe admini§ 

trar oxígeno al paciente lo más rápido posible. 

c) Masaje cardiaco cerrado; se aplica un fuerte gol­

pe al precordio que es parte de la pared del torax sobre el -­

corazón, este estímulo mecánico en ocasiones inicia los lati-­

dos del corazón. Si esto no da resultado se colocan las (SylO) 

palmas de las manos sobre el borde inferior del externon y se­

corop~imen el tórax unos 4 cm., 70 veces por minuto; este masa­

je debe producir un pulso cardiaco carotídco palpable que debe 

mantenerse para evitar lesión cerebral permanente. 

Angina de Pecho: Se origina por esfuerzo pero puede­

ocurrir al doscansur cuando la ansiedad y la exitaciÓn son fa~ 

tores predi~poncntes. Es un dolor constrictivo alrededor del -
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tórax que puede irradiarse hacia el cuello, hacia abajo al --­

brazo izquierdo en ocaciones al derecho y en los maxilares. Se 

alivia colocando una tableta de glicerina bajo la lengua y d~n 

do tiempo a que se le disuelva sin deglutir o se rompe una am­

polleta de nitrato de amilo y con la inhalación, el paciente -

se siente mejor de pie que acostado. 

Paro respiratorio: Si no se mejora la obstrucción r~ 

piratoria en la cual el paciente tose o se ahora, se vuelve 

sianótico, emplea los músculos accesorios de la respiraci6n y­

puede caer postrado, se deben eliminar todo tipo de cuerpos e~ 

traños y permiabilizar las vías aéreas, el tratamiento es el -

mismo que el del paro cardiaco. 

Epilepsia: Puede emitir un grito antes de caer, des­

pues presenta espasmos tónicos que duran 30 seg. seguidos, por 

convulsiones clonicas durante las cuales puede ocurrir mixión­

Y defecación involuntaria~ retirar de su lado todo lo que le -

pueda hacer daño en ese momento; procurar que la lengua no se­

la vaya a lastimar. (6.10). 
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CAPITULO \71 

MEDICACION PREANESTESICA. 

La medicaci6n prenanest~sica es el empleo de medicamen. 

to antes de la administración de un anestenico. principalmente -

para disminuir la ansiedad y p~oporcionar mayor 5uavidad en la in., 

ducci6n, mantenimiento y recuperaci6n de la anestesia. (5) 

El objetivo de este m6todo es que el paciente est~ me­

nos conciente de cualquier molestia, y por lo tanto más relakado 

y cooperador • {10) Para trnbujar baj aaalgesia local, se reco-­

mienda la adninistraci6n bucal de la premedicaci6n en ocasionea­

la idea de una inyecci6n causa temor en el paciente. (10) 

Analgésicos Narc6ticos: Las dr6gas bién experimentadas 

que han probado ser adecuadas son el diazepam morfina y derivados 

la morfina como petidina (Meperidira). 

La morfina en dosie de 8-10 mg por vía intramuscular -

:r::educe la ansiedad y ton~i6n de los pacientes antes de la opera-­

ci6n. 

La acci6n depresora do la morfina scbre la respiraci6n 

es O;t.il para contrarrestar la tuquionca cam::adn pi?r el tricloro-

etileno y en menor grado por el halotuno y convcrLirlo en rcspir~ 

ci6n más lenta, profunda y11c:ficaz. ~ 1~ipotenni9n puede ser can­

secucbcia del empleo de morfina u otros anulg6sicos narc6ticcn 

Otros analgesicoo nurc6ticos que aveces se emplean comomedica-­

ci6n prcancstosica son anilcdrina, alfaprodina. OG1inorfina, dehi. 
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dromorfinona, levorfanon fenosocina, fentanil, de corta duraci6n 

y los pentasocina, antagonista de los narc6tico pero a ninguno -

de ellos se le reconoce ventajus sobre la morfina. (65) 

Antihistaminicos: En ocasiones se emplean para premedi 

caci6n ya que además de tener una acci6n atiemética potente, po­

seen un efecto hipn6tico y potencializa la acción de drogas como 

los barbitúricos. Un antihistaminico adecu do es el derivado de­

la fenotiacina, clorhidrato de prometacina, con el cual la dos--

. sis para un adulto sería de 25 mg y para un niños mayor de 4 a-­

a~os de edad serta de 10 mg. 

Barbituricos: Los pacientes que reciben barbitúricos -

como medicaci6n preanestesica despiertan más rapidamente que si­

se les hubiexa admiiistrado un narc6tico; sin embarco la frecuen. 

cia de exitaci6n suele sex más elevada debido posiblemente a una 

nmayor conciencia de dooor. 

Tranquilizadores: Algunos dexivados fenotiac!nicos y -

otros tranque ozadpres han sido recomendados pa~a medicación pre!!_ 

estesica por sus propiedades sedante, antiarritmica, anestesi 

ca local, antihistaminica y antiem~tica. Se les combina frecuen­

temente con un barbiturico o un narc6tico para obtener muyor se­

daci6n. (6) 

DERIVADOS DELA BENZODIASEPINA: 

Clorodiazep6xido (librina Roche): Esta droga es un de-
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rivado de la diazepina que ejerce depresión selectiva del SNC, a 

diferencia delos barbituricos que causan deprcsi6n genrralizada. 

Tienen la desventaja de que puede aumentar los efectos del alco­

hol por lo que debe ~revenirse de esto a o los pacientes y en e.2_ 

pecial a los que conducen. 

Diazepam (Valium Roche) : Es un benzodise6nna tranquili 

zante, quimucamente similar al clordiaseposido. La frecueniia -­

de náusea con esta droga es muy baja pero aún asi se recomienda­

que el diazepam se tome en ayun a como para anestesia general.--

(10) 

Sedación intravenosa: La raz6n de éstemetodo es que el 

efecto de la premedicaci6n intravenosa es muy extremo confiable­

y predecible. A causa de los problemas asociados con la premedi­

caci6n bucal se desarrollaron las técnicas intravenosas; hasta el 

momento e actual, las drogas más comynes co empleadas para seda 

ci6n intravenosa en pacientes dentales a::>n el diazapema y la fe­

notiacina. (10) 



CAPITULO VII 

TECNICAS DE BLOQUEO 

Existen dos técnicas básicas de inyecci6n para lo-­

grar anestesia local son la: supraperi6stica (Infiltración) y 

la inyecci6n en bloqueo. En la inyecci6n supraperiostica la -

solución anestesica se deposita sobre el perióstio frente a -

los ápices radiculares de los dientes seleccionados. Las in--

yecciones supraperiosticas proporcionarán anestesia adecuada -

para los procedimientos operatorios sobre cualquier diehte s.1::1. 

perior y con frecuencia en los incisivos inferiores. La inye.Q. 

ci6n de bloqueo es la funci6n do un ramo nervioso. (12) 

7.1.- BLOQUEO DEL GANGLIO DE GASSER: Se encuentra -

situado intracranealmente en la fosa cerebral media, cerca de 

la linea media. Está localizado por fuera de la arteria car6-

tida interna y el ceno cavernoso, un poco por detras y por -­

encima del agujero oval atrav~ del cual el nervio rnandibu-­

lar. 

T~cnica: El paciente es colocado en pooici6n de de­

clibito supidilla. Se le indica qua fijo la mirada hacia el --

fronte en un punto de la pared; el puri:o modio del· arco cigo­

mático y el túbcrculo cig6matico se marca en la piel como re­

ferencia se inyecta una pápula d6rmica de anest6sico aproxirns_ 
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damente a 3 cm. por fuera de la comisura bucal a la altura del 

2o. molar superior la meta del anestesista será introducir la­

aguja atravéz de la pápula d~rmica en direcci6n hacia la pupi­

la hasta hacer contacto con la pared osea, inmediatamente (2)­

por delante del agujero oval, se dirige la aguja hacia atras -

para producir parestesia introduciendo la aguja en el agujero= 

oval. Se introducira una aguja de 7 a S cm, de longitud delga­

da. Se dirigira apuntando hacia la pupila y vista lateralmente 

se dirigira hacia la marca hecha en la parte media del ai:co ci 

gomático durante su trayecto la aguja pasar inmediatamente por 

fuera del maxilar y la apofisis terigoiaes inmediatamente por­

delante del agujero oval se obtendra contacto 6seo en la supe~ 

ficie intratemporal del ala mayor del esfenoides: ya que se -­

a chocado con el hueso como la aguja lleva una meaibrana de go· 

ma la cual se corre 1.5 cm, hacia atras sobre la aguja se reti. 

ra un poco y luego se reintroduce dirigiendolo hacia la marca­

hecha sobre el tuberculo del arco cigomático sin perder la di­

recci6n hacia la pupila; la aguja se introduce posterl.ormente-

0.5 cm. más es decir hasta que el indicador este en contacto -

con la piel, esto indica que la punta dela aguja estara coloc!!_ 

da en la cavidad do Meckel inmediatamente al lado del ganglio. 

Alcanzando la posici6n correcta se inyecta, previa aspiraci6n 

2 ml de lidoca1na al 2%; el bloque completo del nervio trigémi 

no se obtcndra dentro de 5 a 10 min. 

' 
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Indicaciones: Es específico ya que se emplea sobre la 

cara para intervenciones quir6rgicas cuando la anestesia gene-­

ral est~ contraindicada o no pueda hacerse otro tipo de bloqueo. 

(2) 

Cuando existo neuralgia del trig6mino, esta debe ser­

tratada con una intorv~nci6n neuroquirCírgica pero si no se rea-· 

liza oportunamente en caso de que el paciente sufra de dolores­

a~udos con riesgo de que se desarrolle un cuadro psic6tico se -

realiza el bloqueo. 

Complicacionesi Los hematomas de las mejillas son los 

rás comúnes. 

Inyecci6n subaragnoidea: Cuando este accidente sucede 

el paciente pierde inmediatamente la conciencia, hay colap3o -­

cardiovascular y para respiratorio se debe descender la ex.tremí 

dad cefalica del paciente o sen colocarlo en Tren delenburg y -

dar ~espixaci6n a~tif icial inyectar vasocontrictores como la 

efedrina# metaxamina, onoadrenalinu por goteo intravenoso. 

Queratitis: Sé produce al bloquear la ranm oftálmica­

por no proteger bien la c6rnea. (2} 

7.2.- BLOQUEO DE LAS RAMAS DEL NERV:IO MAXILAR .. 

Lus inyecciones oc pueden emplear pura bloquear los -

Diguienteo nervios: 

a) Los nervios palatino antm:tor, pootcrior, y asfen.Q. 
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b) Nervio dental posterosuperior. 

e) Nervio dental superior medio. 

d) Nervio dental anterosuperior (N. infraorbitario). 

e) Nervio maxilar. 

a) La ine.rvaci6n del paladar se deriva de la divisi6n 

maxilar del nervio trigémino. 

El nervio esf enopalatino largo inerva el mucoperiotJ-~ 

tic, el borde alveolar y la encía de la parte anterior del pala 

dar~ tiene su acceso al paladar por medio del conducto incisivo. 

El nervio palatino mayor llega al paladar paladar pa­

sando por el agujero palatino posterior situado en la mitad del 

segundo y tercer molar; Inerva el mucoperio3tio y el borde al-­

veolar de todo el paladar 6seo posterior hasta los caninos, y -

en la regi6n canina se sobrepone con el nervio esfenopalatino. 

Los nervios palatinos menores emergen del agujero pa­

latino menor que se encuentra atrás del agujero palatino poste­

rior; inerva la mucosa del paladar blando u la úvula. 

Técnicas: Analgeoia de infiltruci6n p:i.latina. Se ustt­

una aguja corta no menor del calibre 27 se inserta lo más serca 

posible de los ángulos rectos del paladar. Si se tiene cuidada· 

se puede evitar la inyecci6n subperiostica. (10) 

Con la inserci6n cuidadosa de la aguja hasta que to-­

que el hueso y luego se retira un poco. De esta manera se evita 
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la elevaci6n del muco periotio que es dolorosa y Sé disminuye -

1 riesgo de inyectar dentro de los vasos sanguineos que se en-­

uentran cerca del hueso de esta regi6n, es esencial que se in-­

ecten lentamente. 

Bloqueo del nervio esfenopalatino largo: Cuando se ne-

esita obtener analgesia de la mucosa palatina adyacente a los -

uatro incisivos superiores, es mejor bloquear los nervios esfe­

opalatinos largos, exactamente antes de que dejen la fosa inci­

abertu r a del conducto incisivo en el paladar esta mar­

la papila incisiva en la linea media y está ligeramente 

osterior a los 2 incisivos centrales, es muy sensible y el blo­

ueo puede ser semidoloroso por tal raz6n se infiltra una gotas­

de soluci6n analgesica, ya adormecido la aguja se incerta en la­

papila sobre la linea media. Se emplea una aguja corta y se in-­

yecta lentamente cerca de 0.5 ml de soluci6n. (fig. 8). 

Bloqueo del nervio palatino anterior: Como las fibras­

del nervio palatino anterior cursan hacia adelante del conducto­

es mejor desviarse un poco al inyectar pues de todos modos se -­

' tendra el bloqueo y se evitan la desagradable analgésia del teji 

.do blando~ es ideal en pacientes propensos a las náuseas las que 

ocasiona (10,12) 

Esta xnyecci6n. Se disminuye la p6rdida de soluci6n -­

en los tejidos blando cuando se inyecta posteriormente donde es-
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ineficaz. 

Se encuentra entre los dos molares 2o y 3o. superiores. 

salen directamente hacia adelante, algo mesial se usa una aguja -

corta de calibre 27, se alcanza por el lado opuesto de la boca -­

por el angulo de su abertura. (fig. 9) 

Complicacionesy Contraindicaciones: la firmeza de los -

tejidos en esta regi6n y la ineficaci6n para absorber la soluci6n' 

son causas del dolor por eso no debe llevarse a cabo en ninos y -

pacientes nerviosos, y cuando se aplique, primero se bloqueara la 

parte bucal o labial dejando pasar 5 min. Antes de bloquear el pa 

ladar. Se causará separaci6n del mucoperi6stio palatino cuando la 

infiltraci~palatina sea bastante y rápida. 

No se debe incertar la aguja debajo de la entrada al -­

agujero ya que si pasa dentro del conducto 6seo, puede haber rie¿ 

go de dafiar los nervios y vasos que cw:san por el. 

b) El nervio dental posterior inerva el 20. y 3o. molar 

superi or, las raices disto-bucal y palatina del lo~ molar, la -­

membrana periodortal asociada, la placa alveolar bucal y ls mucosa 

bucal contigua~ Estos nervios cursan hacia abajo en 1a cara poste 

rior del maxilar y entran en unrpequeno agujax:o en la cara distal 

de la (2 y 10)# de la tuberosidad maxilar sobre el 3o. molar y de 

trás de 6ste. 
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Técnica: Con un espejo se revisa que el sitio esté li-

bre de infección, la boca debe estar parcialmente cerrada y relª-

jada para permitir la correcta retracción de la mejilla, se usa-

una aguja larga de calibre 27, que se inserta a la raiz mesial -

del tercer molar en la parte más profunda del doble mucogingival 

se pasa la aguja hacia dentro, arriba y atrás en un ángulo de 45 1 

aproximadamente 2-2.5 cm y pasan al rededor de la curvatura de -

la cara posterior de la tuberosidad del maxilar, la aguja por --

ning6n mod0 debe penetrar más de 2.5 cm ya que sobre pasará el -

nervio ya que puede introducirse al plexo venoso pterigoideo ---

formando un hematoma, por esta xaz6n la aguja debe manteierse --

cerca del hueso a lo largo de la inserci6n, siempre se debe aspi 

ra.r antes de inyectar. 

Complicaciones y contraindicaciones: La formaci6n de -

hematomas, los que pueden ser tratados por medio de antibi6ticos 

para disminuir el riesgo de infecci6n, aunque no siempre es se -

canalizan, cuando no se reabsorben necesario. 

e) El nervio dental superior medio está aucente casi -

en el 50% de los pacientes, y cuando está presente inerva mesio-

bucal del primer molar superior y ambos premolares superiores, -

deja el conducto infraorbitario y cursa hacia abajo en la pared-

anterolatcral del antro para llegar a los ápices da los premola-

res y la raiz (2~y 10) mcsiobucal del primer molar, junto con --

los nervios dentales posterior y anterior forman lo que se cono-
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ce como el plexo dental superior o asa nerviosa externa. (fig. 11) 

Se bloquea al mismo tiempo que el dental anterosuperior 

con una inyecci6n infraorbitaria, ya que la soluci6n se difunde 

hacia atrás por elo::>nducto infraorbitario hasta su origen. (fig -

10}. 

d} Ia inyecci6n infraorbitaria proporciona bloqueo del­

nervio dental antel:osuperior que inerva los incisivos y caninos,­

el nervio dental superior medio que inerva los premolares superio 

res y la xaíz mesiobucal del primer molar, los nervios nasal lat!t 

ral y labial superior tambi6n son afectados. 

Usos: PaJ:a realizar una cirug!a pai:a obtener acceso al­

seno maxilar, para extraer un canino superior incluido o una apli 

caci6n de la regi6n anterosuperior. No se e.plea como procedimie.n. 

to d e rutina. t?uede bloqueru:se pro apraximaci6n intrabucal y ex­

trabucal (10} 

Técnica: Apraximaci6n intrabucal: Se localiza el aguje­

ro inf.raorbitario, que se encuentra por debajo de la papiia ocu-­

lar, con la vista al frente y sobre una linea entre la pupila y -

el segundo premolar superior. (10) 

Manteniendo el dedo medio en el mismo lugar, se levanta 

con el pulgar y el indice el labio superior y con la otra mano -­

se introduce la aguja en el replique superior del vestíbulo ora~. 

dirigiendola en el punto en el que se ha mantenido el dedo medio. 
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Cuando la punta de la aguja llega al agujero infraorbi 

!:ario, al depositar la soluci6n se sentirá esto con el dedo, y -

la aguja avanza dentro del agujero por una distancia corta, se -

aspira y se inyecta como I.O ml de la soluci6n; el dedo se man-­

tiene sobre el agujero para sellar la salida. Si se sobrepasa la 

aguja chocará con la cara superior del borde infraorbitario, y -

si se mantiene sobre el hueso, chocará con el piso de la fosa e.a 

nina antes de llegar demasiado lojos~ por lo que debe retirarse­

y volver a insertar más separadamente, la profundida será de 2cmº 

{10) {fig 13 y 15). Aproximadamente extrabucal: Se punciona la -

piel apxomadamente a l cm por debajo del punto de~crito en el cg_ 

ao anterior, seguidamente se introduce con lentitud la aguja ha­

cia el agujero. Con frecuencia el paciente acusa parestesias cn­

la zona de la distribuci6n del nervio, se aspira para descaxtar­

que la aguja no se haya introducido en alguna da las venas o ar­

terias del y luego se inyecta la misma cantidad indicada en la -

t6cnica intraoral, la agujano debe penetrar en el canal intraor­

bitario porque se cor~e el riesgo de producir lesiones nerviosas 

de molestias duraderas. (2) 

La aguja se inserta al rededor de l cm dcbujo del bor­

de y pasa hacia arriba y adentro en un ángulo de 45 1 dejando la­

jeringa en el mismo eje longitudinal al (10) igu~l que la línea­

que se relaciona con la pupila. Se pasa la aguja hacia los teji-
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dos a una profundidad de 1 cm, se esperan de 15-20 segundos para 

obtener bloqueo el dedo presiona con firmesa sobre el agujero pa 

ra sellar y que no se regrese la soluci6n. (10) 

Indicaciones: En intervenciones quirúrgicas, en diag--

n6stico diferencial en casos de neuralgia para localiza~ las zo-

nas de disparo del nervio trig€mino, en extracciones complicadas 

con resecci6n de colgajo sobre uno o varios incisivos o caninos; 

as! c:>roo extirpaci6n de quistes radiculares o granulomas denta--, 

rios. (2) 

Complicaciones y contraindicaciones: El riesgo ~ue •e-
• 

corre con está inyecci6nes la de una introducci6n venosa y po- -

dr!a no obtenerse el bloqueo deseado. el traumati•mo a estos va-

sos puede causar una fea magulladura de la piel que requiera de-

10-14 d1as para su caraci6n. En raras ocasiones ocurre diplopla-

debido a la entrada del anest6sico en la 6rbita (fig. 14). 

e) Bloqueo del nervio maxilar: La segunda división del 

quinto par craneal sale del cráneo a trav~s del agujero redondo-

mayor, cruza la porci6n superior de la fosa pterigopalatina y pe 

netra a la 6rbita a trav~s de la fisura o~bital inferior, sigue-

el surco suboxbitario en las superficies del mmaxilares para en-

trar al conducto suborbitario terminando a nivel del agujero su-

borbitario, asi el tronco nervioso del maxilar es accesible pu--

diendo penetrar a la fosa pterigopalatina por el m~todo extra b,!! 
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l. (12) 

Los nervios anestesiados son 1.- Dos nervios cortos e.§_ 

nopalatinos al ganglio de Meckel esfenopalatino. 

2.- Nervios pterigoideo, faringeo palatino posterior,­

dio y anterior, nasopalatino Y. nasal superior. 

3.- Nervios dentarios, posterior, medio y anterior. 

4.- Nervio suborbitario. 

Las áreas anestesiadas son: 1.- Regiones cigomáticas y 

emporal anterior. 

2.- Párpado inferior, lado de la nariz labio superior. 

3.- Carrillo anterior. 

4.- Dientes superiores del lado do la inyccci6n. 

5.- Hueso alveolar 9Uperior y est~ucturaB circundantos. 

6.- Paladar duro y blando. 

7.- Am!gdalas. 

s.- Parte de la farínge. 

9.- Tab!que nasal y piso do la nariz (12) 

10.- Mucosa nasal lateral posterior y cornetes. 

11.- Seno maxilar. 

Puntos de referencia anat6micos: 1.- Punto medio dül -

arco cigomático (escotadura sigmoidea). 

2.- Escotadura mandibular de la rama uocondcnte do lG-

~and!bula. 
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3.- La placa pterigoidea lateral. 

Armamentario: 1.- Una aguja de calibre 25 de 2 cm de -

longitud para anestesiar la piel. 

2.- Una aguja de 8 cm de calibre 22, con estilete. 

3 .- Una jeringa de aspiraci6n de 5 ml. 

4.- Una regla met~lica en centímetros. 

s.- Marcador de caucho o corcho. 

6.- O:tJ:oa objetos iguales a los empleados paxa los -~ 

p~ocecrl.mientOll ext.rabucales. 

Proceditaiento: Deber~ seguirse una técnica aséptica. -

Deber! palpar•e el punto de referencia anat6mico 6seo q~e es la­

eacotadura aigmoidea del arco cigomático, se piede al paciente -

que cierx:e y abra la boca al sostener el operador su dedo en con. 

tacto con la ucotadw:a 11i9raoidea, el operador deberá sentir la­

cabeza del c6ndilo moviendoae bacia la zona, se marcará la (12}~ 

la preai6n abajo de la supa::ficie i~_ferior del arco cigomático.­

Utilizando una aguja de calibre 25 con su respectiva jeringa, d~ 

' ber' hacer•• una inaarci6n perpendicular al plano sagital, que -

debe:rA paaar a ti:av6a de la escotadura·mandibular justamente a -

bajo del ptnlto medio del arco cig~tico, ae levantar~ un rose-­

t6n aobre la piel, • eontinuaci6n :e colocar' un marcador sobre­

una aguja de 8 era. 

Si •e hace contacto con el hueso prematuramente, la 
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unta de la aguja se encontrará ya sea sobre la placa pterigoi­

ea lateral o anterior a la fisura pterigomaxilar; antes de re­

irar la aguja para volver a dirigirla, deberá voltearse el hi­

el hacia cada u~o de estos huesos, ejerciendo presi6n leve, -­

i se hace esto la aguja podrá deslizarse a través de la fisura 

terigomaxilar y hacia la fosa esfenopalatina, debeaspirarse ps_ 

a asegurarse de que no ha penetrado en un vaso sanguíneo. 

Al ejecutar el bloque la aguja pasa a trav~s de las -

iguientes estructuras: 

1.- Piel. 

2.- Tejido subcutáneo. 

3.- M6sculo masetero. 

4.- Escotadura de la mandíbula. 

5- El müsculo pterigoideo externo. (12) 

Mientras se encuentra en contacto con la placa pteri­

goidea lateral la aguja se aproxima a las siguientes estructu-­

ras importantes: 

l.- Hacia arriba la base del cráneo. 

2.- La arteria maxilar interna cruza por abajo hacien. 

do una curva anterior a la misma y penetrando por la porci6n in. 

ferior de la fisura pterigomaxilar. 

3.- Los vasos temporales do lu arteria maxilar info-­

rior pueden encontrarse a culquier lado de la aguja. 

4.- Superficialmente la arteria facial transversa pug 
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de localizarse por arriba o por abajo de la misma. 

5.- F.acia atrás el agujero oval, a txaves pasa el ner­

vio mandibular y atrás de esto, el agujero rasgado por el que pa 

sa la arteria meningea media. 

6.- Hacia adelante la fisura pterigomaxilar. (12) 

El nervio maxilar se bloquea por medio de tres t~cni--

1.- Por aproximaci6n externa, descrita arriba. 

2.- Con una inyecci6n infraorbitaria posterior, el ne.;. 

vio se bloquea antes de introducirse en el conducto infraorbita­

rio. Se pasa la aguja arriba y detrás de la superficie cigomáti­

ca del maxilar hasta que llegue a la fisura orbital inferior. 

3.- Pasando la aguja arriba por el conducto palatino 

posterior para permitir que el analgesico llegue al surco infra­

orbi tario. 

Indicaciones: a) Cuando se necesita analgesia de toda­

la distribuci6n del nervio maxilar para cirugta que •incluye el­

antro o para la extracci6n de un tercer molar demasiado incluido. 

(10) 

b) Cuando cotan contraindicnclo~ ]os bloqueos nerviosos 

locales, como técnicas infraorbitarias o de infiltraci6n, por la 

presencia de infecci6n. 

e) Para prop6sitoo de diagnpostica, en especial en ca-
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io. 

esventajas de los bloqueos del nervio maxilar: 

1.- Toda técnica para bloqueo del nervio maxilar com-

el paso de la aguja por zonas muy vascularizadas con el-

de hemorragia hacia tejidos más profundos e inaccesibles. 

2.- A causa de la gran profundidad de inserci6n de la 

aguaj, por no tenerla seguridad de colocarla soluci6n en el si-

tio correcto. 

3.- Si resulta una infecci6n las cono~cuonciao oon --

más graves. 

4.- Todas las técnicas son dolorosas. 

5.- Con apraxirnaci6n palatina posterior hay mucho - -

riesgo de dañar otras estructuras anat6micas en el conducto. 

6.- Si se emplea la aproximaci6n palatina po~tcrior, -

hay ~iesgo de que se rompa la aguja~ (10) 

7.3 BLOQUEO DE LAS RAMAS DEL NERvIO MANDIBULAR. 

El nervio mandibular sale del craneo a trav6s del agu-

jero oval y después de cruza 2 o 3 mm. se divide en sus diversos 

ramos. Los nervios anestesiados son: 

l.- Nervios de los mtísculos masotoro, temporal1 pteri-

goideo milohioideo. pericntafiliono y mGsculo aol martillo. 

2.- Nervio auriculo temporal. 
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3.- Nervio lingual y bucal largos. 

4.- Nervio alveolar inferior mentoniano e incisivo. 

T~cnicas: 

1.- Este nervio se bloquea por aproximaci6n intrabucal 

y rara vez por apraximaci6n extrabucal. 

Aproximaci6n intrabucal: Bl agujero mentoniano se en-­

cuentra debajo del ápice del 2o. premolar o entre los 2 prémola­

res1 se retrain el labio y la mejilla para permitir la incesi6n­

de la jeringa con una aguja de calibre 27 y de 42 mm, lo más - -

at rás posible, con la boca parcialmente cerrada para relajar la 

musculatura bucal. Se palpa el agujero mentoniano y se m.antiene­

el dedo ah1: se inserta un poquito atrás del 20. premolar se de­

positan unas gotas de solución la cual se siente con el dedo al­

distenderse los tejidos. {10). Se inyecta l.5 ml de soluci6n le.P.. 

tamente y se aplica masaje para estimular que fluya hacia el con 

dueto. 

Ventajas: Evita la pérdida de sensibilidad lingu~l so­

bre todo en niños que son,,propensos a morderse la lengua. (10) -

(f ig • 16 y 17) 

Nervio Dental Inferior: Se localiza la linea oblicua con 

el dedo indice izquierdo se hace la punci6n en ese punto a un cr. 

encima del pluno oclusal del tercer molar. La jeringa debe mante 

nerse paralela al cuerpo de la mandíbula y sobre todo paralela -
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al plano oclusal de los dientes. La punta de agua se introduce-

lentamente 2 cm. pegada a la caxa interna de la xama ascendente, 

se jira la jeringa hacia los premolares del lado opuesto mante­

niéndola siempre en el mismo plano horizontal, la punta de la -

aguja siempre estará en contacto con la rama. Este bloqueo se -­

puede efectuar también insertando en la posici6n final descrita 

y haciendola avanzar directamente hacia la rama. cuando se tra­

ta de pacientes edentulos es importante conocer la posici6n ~~­

exacta de'todas las referencuas anatomicas. (2) 

Cuando se van efectuar extracciones en la regi6n mo-­

lar es necesario compietar la anestesia infiltrando el perios-­

tio y la mucosa del lado bucal, inyectando en la mejilla inme-­

diatamente por encima del pliegue mucoso correspondiente al te;. 

cer molar de esta forma se anestesia. el nervio bucal. (fig .18 y 

19) 

Indicaciones: Es adecuado para cirugía bucal, el t~a-­

tamiento bucal, el tratamiento de los dientes en intervenciones 

quirurgicas de los alveolos. 

7.4 BLOQUEO SUBPERIOSTICO 

Este empleo se ~sa para el tratamiento del dolor den. 

tario en rutinu ya que se deposita la soluci6n más cerca del -­

ápice del diente (fig.21) {10) 
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Se ha descrito las técnicas de bloqueo más seguras -­

para prevenir el dolor durante el tratamiento dental, haciendo­

notar las drogas más utilizadas como el equipo para su aplica-­

ción. Dentro de las drogas se usan los v.soconstrictores~ los-­

cuales nos sirven para dar margen de seguridad y mayor duraci6n 

para nuestro anestesico empleado. Así como los medicamentos 

pre-anestesicos, ya que estos nos garantizan la efectividad del 

bloqueo, porque el paciente noesta predispuesto a una sensación 

dolorosa. Cuando un paciente esta bajo tratamiento continuo de­

sedación por trastornos nerviosos, es beneficioso porque hay -­

cooperación de su parte. Del grado de preparación y control 912, 

cional que tenga el Cirujano Dentista dependera la seguridad y· 

buen exito del tratamiento. Sobre todo en los casos de acciden­

te, ya sea provocados :.at>r nerviosismo, ~lergias o por descuidos 

del dentista, ya que depende de la rapidez cuidado y equipo con 

que el Cirujano Dentista maneje la situación. 

También hay que hacer notar que el Cirujano Dentiata­

es el causante de muchas atrofias, traumatismos y enfermodades­

diversas por no tener la preparación, el cuidado o dedicación a 

au profesión. De esta manera loa pacientes no aienten deacon ... -­

fianza, si esto se lograra se dara un paso adelante, porque la-

9ente tendera a formar un hábito del cual dependera su salud --
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así se previenen enfermedades; pero cano solo se le ha infunga 

do temor, desconfianza, los pacientes solo llegan con el pro-­

fesionista por afecciones que a dejado avanzar por no tener la 

orientación necesaria, más que nada por tener experiencias de­

sagradables. 
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(1) 

( 2j 

jeringa francesa del si~lo XVII, de la cual se des~ 
rrollo la jeringa hipod~rmica. (fig. 1 ) 

-

antigua jeringa hipodérmica de plata. (f:1. ~) 

e 
(3) 

tr6car restraible de R:,'nd p~ra iny-:1ctar 11 '-~idoc:; 
por via sub~utanea. (Fiq 3) 
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( (4) 

jerinqa de Fravaz con ac-c:-i6n dP tornil 10 y ,,,.,,~,iPrios 

tr6c.3re.; y r!i~-rtl 3.S. 

(l;::i2f' =--~ 
jeringa hipod~rmica original utiliZadapor Alexander 
wood (fig. 5) 

ANBXO Páq.4 

~l C"altrm1-t:e dP ,~:ILCGX-J ~~:·:~L, del tipo .i~rir.qa dP ~ 
ta p!'esi6r. 
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NERVIO TRI1~HIN0 (fiq. 7) 

¿4---------------------
23-------------------

¿2-----------------
1 
1 21---------------- 1 

N. ciliar largo .• 
------------~-----¿ó 

~0---------------t 1 

' 19-----------.... ,t. 
--------------18 
-------------17 
-~-----------16 

~.-.-~~~--------------15 

3)-

4-----------5 ___________ _..,: __ ,,~L-_, . ..¡,.n----=~ 
• 6------------t--

~.-.Protuberancia 
~.- N. Mandibular 
3.- Agujero oval 
4.- N. auriculotemporal 
5.- N. dental po~terior 
6.- N. Bucal.largo 
7.- N. Lingual 
8.- N. dental inferior 
9.- Conducto dental inf. 
10.- N. trentoniano 
11. - R. Labial del ?l. infraorb. 
i~.- R. nasal del N. infraorb. 

MBJCO Pá7.7 

------------14 
-----------13 

13.- N. ini c ..... ~(')r1 •• 

14.- N. etmoidal.antérior 
15.- N. infratroclear 
16.- Aqujero supraorbit3rio 
17.- N. supratroclear 
18.- N. supraorbitario 
19.- 1anglio de ~aqs~r 
.:::J.- ~¡. J.~axilnr 

~1.- N. oftalmico 
G¿. - ,1.guj ero r9dondo m. 
~3.- N. nnsociliar 
G.4•- N. Frontal 
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Nervios esf enopalatinos larqos o ~ntcriores~ 
( fig. 8 ) 

AN:::<u Páq 78 

1 ..... -----

1.- Nervio palatino mayor o anterior. 
2.- Nervios palatinos cortes o po$teriores 

I r.i.:- 9 ) , ...... :;!. 

ANEXO Páq.79 
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1.- N. maxilar 
¿.- .L<.. alveola!'~s posterosu;1eriore'3 

( fiq. !"2) 

AtBXO Pág. 81 
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-----4 
------3 

Nervio maxilar (fiq.10) 
1.- Ganglio esfenopalatino 
2.- N. dental poste~osuperior 
3.- N. dental antero superior 
4.- N. dental medio superior 

ANE.ICO Páq.Pl 

1-------------~ 
~:::::::::::_~~~ 

-----6 

Ramas del nervio maxilar que pasan por el ganglio 
esfenopalatino. (fig. 11) 

1.- N. maxilar 
¿.- N. del con~ucto pteriqoideo 
3-~ ~anglio asfenopalatino 
4.- N. pnlutino anterior o mayor 
~.- N. palatinos rr.enores o posterior~s 
o.- t:. e!Jfeno¡Platino l,.>rgo 
7.- N. esfenopalati:nos cortos. 
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Técnica extraoral de la inyeC""ci6n in.f'raorbit<'?"ia 

(Fi'l'U'Y'a l'.';) 

(fig. 14) 
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r~enica int~aoral del ne~v10 infraorbitario. 

(Eiq. 15} 
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f=-----------------11 
11-----------'l!liiiiill~--- ---------------9 

_______________ .... l 

Ramas del nervio mandibular. (.fig. 16 ) 

l.- Conducto dental inferior 
2.- N. bucal largo 
3.- Agujero mentoneano 
4.- N. mentoneano 
5.- Aguiero mandibular 

.J.- N. dental in.ter. 
7.- N. linqual 
R.- u. bucal largo 
~.- N. mandibular 

1'.J.- Acrujero oval 
11. - N. auriculotempo:t'iü 

Nervio mentoniano. (Pig.17 ) 
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l.- nervio alveolar inferior 
~.- nervio lingual 

( fiq. 18) 

3e m Jestrn la invn ,..i6n par8 el nervio bucal. 
( fiq. 19 
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técnica intraoral para la rama cel nervio lin1ual 

(Eig. 20) 
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(Fiq.~l) 

Páq.~1 
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