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I d T B o ~ u e e I 0 N 

En la practica odontolo~ica efectuaó.;. en nue~tros aiaa 

el dolor, se pueae aecir que ya es nu10, por la gr~n gbllla 

de anestesicos utilizaaos en e .. a e.re,. o.e li; ir.eclic1:-.3; los 

cuales pueden ser generales o locales, 

A par:ir del siglo XIX aproximaaau:ente, se ewpezo a a~li­

car le P..nest~a1s de derivaaos de la cocaina gracias a nall 

en 1334 y posterior,~;nte bus~·cr.ao ::t:e..-03 aneste:>1cos con -­

menoa ezectos coi~ter.,.1es, se descu~r~o con la ainte:>is de 

la proca1na realizada por 3inhor en 1305. 

Por otro l-a.do la anestesia gener·,,.1 ta:nbie:, se vincula --

con h. odontolog1s. Un dentist"' nort~.o..:nericc.no de nun.bre -

Horn.ce Nells, en 1344, <'.plico Oxioo Nitroso para una e:it-­

tracc1on aenti<l, 

Cor. esto, h"-go hincc..pie de .1.0 c:..:lter1o:mante a1cho al --­

p:·incipio CÍo l<> l.lnroaucc1on, que f;r<.Cl-.S a lc-s ct\'c.!lCes e 

invE;stig.,ciones etectu;,.a"'z per" c.escubrir n ... e·ros c.nestesi-



cod, pode~os decir, que los odontolo~o~ debemos hacer ue 

nueBtra profedion una carrera, de la cual, los pacie~tes 

se vayan con una sonrisa y no con una expeesion de no 

querer volver a nuestro consu~torio n.i a ningun otro. 



·cxP ITULO··.l··· 

CLASlFICACION DE LOS :\NESTESICOS 

Los anestésicos se pueden clasificar jeacuerdo a su aplicación · 

en Locales y generales: éstos se clasifican a su vez según el tipo -

farmacológico del anestésico que se utilice. 

ANESTESICOS GENERALES 

La anestesia general es un estado de inconciencia en el cual el -

sujeto no puede despertarse con estímulos externos. La profUndida'.! 

de la anestesia permite desaparecer las sensaciones -:lolor::is:is, pe­

ro siempre deberá estar bajo absoluto con:rol y ser reversible a 

voluntad. 

Este tipo de anestésicos son fármacos que inducen rápidamente -

a un esrado je inconciencia sin deprimir de manera importante l.1s 

fundones caP:liorrespiratorias, y que favorece una relajación mus· 

cuhr :1':>sol•Jra. 

En el uso odontológico la anestesia siempre debe ser muy ligera. 

En éste sentiJo es muy útil el óxido nitroso. va que es un potente 

a11a lgésico aue en ocaciones debe asociarse con el halotano. 
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Los agentes anestésicos han sido clasificados de la siguiente · · 

ma~era: 

1. Agentes Inhalados 

Gases 

a) Oxido Nitroso 

b) Clclo¡Jropano 

Líquidos volátiles 

a) Eteres 

Eter Jletílico ("éter'') 

Eter divinílico 

b) Hidrocarburos halogenados 

Cloroformo 

Halotano 

Tricloroetileno 

Cloruro de etilo 

2. Agentes Intravenosos 

Barbi:úricos 

Tlopental 

Metohexftal 



b) No barbitúricos 

Altesina 

Propa1idld 

Quetamina 

• Los gases anestésicos son un grupo de agentes que se diferencian 

por su composición qufmica. sus acciones y su ;iotencia. 

• Los ésteres compaten ciertas propiedades como el ser seguros. 

producir una aceptable relajación muscular, y cuerdo se u:ilizan ad= 

cuaj•1.11e11re, tienen un mínimo de efectos colaterales adversos sobre 

corazón e hfga.10. A pesar de ser irritante, inflamable y diffcil de - -

administrar. el éter fué el agente anestésico más uti.Jizado duran:e -

más de un siglo: pero hace algunos años fué sustituido por el halocano. 

* Los hidrocarburos halogen.d:>s comparten algunas propiedades como 

a) son potentes, b) no son irritantes, c)no ;;on inflamables y d) son -­

fáciles de administrar, aun:¡ue tienen efecros adver~os sobre el cora­

zón (arritmias) y en el hígado. El halo:ano es el más segu:-o y el clo­

roformo el más peligroso de éste grupo de anestésicos. El habta:10. 

por ser el más seguro es el más utilizado en odon:ologia. 

* Los barbitúricos tienen la propiedad de ser muy agradables para -
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los paciences, pero son peligrosos en manos inexpertas, ya que son 

muy pocences y deprimen el cenero respiracorio. 

• Los agentes no barbicúricl)s !ncra-.•enosos son muy heterogéneos y 

se jlsrlnguen entre si tanto ¡JOr su estru..:cur:i química como por sus 

efectos. 

AGENTES INHALADOS 

Son administrados en forma de gas o líquidos vaporizados. Des - - -

pués de penetrar al pulmón pasan a la sangre depenjienJo del gra--­

dience eicistente enrre las concentraciones alveolares y sanguíneas -

del anestésico. :\l suspenJer la inhalación, la concentración alveolar 

disminuye '.I el ga3 anestésico pasa rápidamente de la sangre al pul­

món, desde donde es eliminado. 

Los líquidos volátiles permanecen en esrado líquido a la temperar~ 

ra habitual y se convierten en vapor al ser administrados al paciente. 

Entre éstos agentes, los más usados son los hidrocarburos halogena­

dos corno el halorano, metoxifluorano y enfluorano. Estos agentes --­

son mu~1 seguros y poseen la ventaja de no ser explosivos o inflama-­

bles. 

El ciclopropano y el éter son explosivos cuando se mezclan en cie! 
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ras proporciones con el oxigeno del aire. Asimismo la electricilaJ 

es peligrosa con el uso de éstos anestésicos. 

El Oxido Nitroso es el agenre más ~omúnmence usado por el denti~ 

ta. Fué utilizado junto con otros agentes anestésicos volátiles y --­

oxfgeno: actualmente la combina:ión de óxido nitroso y halotano se 

ha mostrado muy segura para realiza' una .1n·~stesia relativamente 

prolongada en la cirugfa oral. Esta mezcla no es explosiva. no pro­

duce irritación de la vía aérea, ni estimula la sa!ivación. 

Ciertos agentes como el Halotano, ciclopropano. enfluorano y me-­

toxifluorano no deben usarse en combinación ron epinefrina por el rie~ 

go de aparición de arritmias graves. Con el uso Je .:ua!~uier anesté­

sico deben tomarse racaudos para evitar la obstrucción ..le la vía --­

aérea por aspiración de sangre. sliva o de un cuerpo extrat'lo. 

La hiperexia maligna caracterizada por taquicardia, hipertermia, 

ta:¡ulpnea y cianosis, ha sido descrita con la mayoría Je los anesté­

sicos pero en especial con halotano asociado a succionilcolina. Esta 

reacción adversa parece tener base here..lira ria. por lo que antes de 

practicar la anestesia es imperatl\•o un adecuado interrogatorio del 

paciente sobre antecedentes familiares de ésta reacción. 
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OXIDO NITROSO 

El óxUo ni:roso es un gas incoloro. no irritante y tiene un olor - -

muy tenue. No es inflamabl;e ni expt.::1si·J·J y pueJe soportar la com­

bustión. 

Fué el primer agente anestés!C•) urili7.:.do y sigue siendo el mas -

seguro. Esto se debe a q•.1e no es tóxico y no deprime la médul.1 ni -

siquiera con las concentraciones más altas que pueden alcanzarse 

en combinación con el oxigen<J, es jecir, el SO 3 de N20: 20 por -­

ciento de 02. Desgraciadamente estas concentraciones no son útiles 

par1 alcanzar una buena anestésia. 

Cuando el óxido nitroso se utiliza con un mínimo de 20 por ciento 

de oxígeno. no produce ninguna reacción adversa en el corazón. la 

circulación. el aparara respira,orio, el 1igajo o en los riñones. 

Además tiene la ventaja de ser fuertemente analgésico. 

La inducción con óxido nitroso (aunque sólo alcanza una jetenni- -

nada ;irofundilad en la anes"esia) es r;\pjja Cuando no se utiliza - -

ningún otro agente la recuperación es inmediata y el gas se elimina 

por los pulmones. Las náuseas. los vómitos y la cefalea postopera­

toria son el resuh1do de !.1 q10xia má.s que de la acción del agente. 

El peligro del óxido nitroso esr.á en relación con s•J na;a rotenda. 
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CiCLOPROPANO. 

Es Lin gas inflamable y e~¡)l~si1·6: Pl'l)dÍi~e S·~h ÚJerrt !rri:.!1.•~!.~11 -

de 11 muco3a bronquial. L~Jnducción es muy rápid:l yésto se e~pli­
ca por su gr.n p.Jre:icb Eri ~r':!rieral no .iltera el ritmo cardiaco, sin 

mula co2. pueden producirse arrirmias l'entriculares. La presión -

sa1;;u '.1ea no s~ ve? ~1::-n:fa :" no produce daño hepático. La recupe-

ración es rápid:i. peri.:> la; 1.iuseas y hs ... -jmiros •;:m fr~:u"r1;.!<. 

ETER (DIETIL!CO) 

Es un líquido volácil q!.le jesprende un vJ'¡J:ir ;>h::arn~. hfl.1mable, 

y que forma una mezcla altamente explosiva con el oxígeno. Irrita 

tanro L1 :nucos:1 ':Jr:mquhl gut.> inclusa en manos expertas la inducción 

es lenca y desag:ra:IJb!e. Sin em!:ar50. el óx;fo r1i"'.750. el oxígeno --

y el éter han sido utilizados en combinación en un sinúmer; j~ cir:i-

gfa.; con ~xceleme 3eg;urid.id. 

El érer casi no se ha urilizadü en oJo¡¡~ologia por lH mol~~:i.1~ 

que produce y las dificultades para su administración. 
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ETER DIV!NlLlCO 

Sólo está,lndicad•) en anes•esias bre·1es. es c1lra,1en'.e infltmable 

y aumenta las secreciones salivales. Actualmente éste asen:e e.; 

obsol-~to .. 

CLOROFORMO 

Es un líquido volátil de sabor dulce q!.!e induce l3 anesresi..i dpida 

y :igndablernente. A dosis subanestésicas produce una buena anal­

gesia. No es inflamable. Este agente es muy tóxico y peligroso. --­

ProJ.JCe depresión car Ji•J\'a.>.::u\ . .ir y r~sµira:oria, incluso a dosis -­

relativmenre bajas, además pueden ¡:iresenta:-;i:: fi!:>rillcic5ne3 ven'.ri­

culares y paro cardiaco, incluso con la oxigenación aJecuada. La - -

a~ropina ,:irotege contra la acción vegeral depresiva. También produ­

ce daño hepáti::o postopenwrio. 

HALOT,\:'\O 

El halorano tiene la pocibilidaJ de sensibilizar ll corc1?.ón a la --­

acción de las catecolaminas circulantes y por lo tanto predispone a 

arritmias cardiacas y a la toxicidad hepática. Es el ase;n.~ menos -

tóxico Je¿,,..;; ~:-·1¡JV:: ~n '.1 1ccualidad es el anestésico para inhala-
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clón más utilizado en cirugía general y en odon~ología. 

No es inflamable ni explosivo. No es irritante y por lo general 

se usa en combinación con oxígeno y óxiJo nitroso en concentracio­

nes de 2 a 3 por ciento para la indc1cción y de O.'; :i 2 por ciento -­

en el mantenimiento de la anestesia. Pan facilitar la regul1clón 1e 

las concentraciones administradas se utilizan vaporizadores cali- - · 

brados. 

La inducción es fácil y placentera. Se produce un mínimo de exi­

tación y la anestesia quirúrgica se alcanza a los 2 o 3 minutos. Pr~ 

duce un.~ lcepca'ile relajación muscular .. ciero es recomendable uti­

lizar relaj1ntes mus-::ulares. La sobredosio produce relajación y -­

depresión del centro respir:ir.oi:io. pero la parálisis del centro va-­

somotor se produce menos fácilmente q·Je con cloroformo. Por lo -

general la recuperación es rápida pero Je;:ienJe Je la cantidad total 

administrada. 

TRICLOROETILENO 

Es un anestésico relativamente débilcoriacción analgésica muy 

poderosa. No es irritante. La inducción es rápida yr1::> es des;tgra-
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dable. Sólo puede obrenerse ligera anesresia sin relajación muscular. 

El rricloroerilenc tiene efectos muy similares a los del halorano en -

los sisremas canliovascular y respirarorio y, al igual que ésre úlrimo 

sesibiliza al corazón al efecw Je las carecolamina;;. Se ha ur.iliza-:Io 

junro con óxido nirroso y oxígeno en las cirugías odonrológica.;; meno­

res. 

CLORURO DE ETILO 

E<> un líauido infl::tmable que pu~·Je ~dminisrrarse con una masca 

rilla al.Jierra L., inducción es r:ipida ¡x>ro es heparoróxico y pueJe -­

d·~ producir arrirmias severas. En ocaciones se uriliza én cirugía -­

pediárrica para inducir la anesresia. En lo pasado se le utilizó como 

coadyuvanre del óxido nirroso en odonrologia. 

El cloruro de eri!o es usado en odonrología en forma de aerosol, y 

al evaporarse produce escalofríos. Puede empaparse una rira de al-­

godón con '"sra substancia para comprobar la viralidad de los dientes. 

Su efecto refrig:eranre también puede urilizarse para producir aneste­

sia local no muy eiicáz. 

AGENTES !NT!~A VENOSOS 

Han sido muy urilizados porque inducen la anesresia rápida y agra-
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dablemente y también porque muchos pacientes temen o les desagra-. 

da la mascarilla facial. Las cirugías.de corta duración pueden Ue-­

varse a cabo con agentes intravenosos. El metohexital ha empezado 

a ser muy utilizado en odontología ya que induce la -anestesia ráp!ja, 

fácil y relajnclamemc', lo que lo ha hecho muy po¡iular entre los pa·-

cientes. 

La desventaja de estos agentes es q'.le son muy poJerosos. Además 

no hay posibilidad de controlar sus efectos una vez que han sido in-­

yectadas, ya que su acción no cesa hasta que son eliminados. Aunque 

C'l total de muertes por metohexital es reduci.do, su número supera -

al de cualquier anestésico ¡xir in ha lnci6n. 

BARBITURlCOS · 

TIOPENTAL 

•' 

Este a·nestésico ha· sido &l mlis utilizado :msta Ja fecha. El tiopencal 

por lo general se ad:ninlstra en solución a 2. 5 por ciento. Es un age!!_ 

te muy poderoso e induce rápida y agradablemente la anestesia sin -

producir e.xitaclón. Sin embargo, en dosis bajas no tiene ningún efec­

to analgésico. Por eso, los estímulos quirúrgicos producen respues­

tas refleja~. Si no 3e utilizan dosis lo suficientemente elevadas para 
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producir anestesia profunda no se alcanza una adecuada relajación -

muscular. 

La anestesia ,:irofunda con tiopental produce depresión respiratoria 

y disminución del gasto cadia.:·1, lo cual no es bien tolerado por pa­

cientes cardiópatas. La depresión respiratoria se incrementa al uti­

lizar la morfina como preme::licación, a::lemás, una vez administra·:lo 

no se pueden controlar sus efect9s hasta que es metabolizajo por 

complero. 

La recuperación después ::le dosis moderadas suele ser rápida 

aunque puede '.1a!Jer wmnolencia y confución durante algunas horas, 

a granjes ·1osis, la recuperación es mucho más prolongada. Dentro 

de las complicaciones podemos observar el espasmo laríngeo, pro­

blemas de inflamación por inyección extravascular, problemas por -

inyección intraarterial, que provoca dolor de mano o brazo seguido 

de trombosis o gangrena y pue::le provocar la amputación de la parte 

afectada. se puede inten•ar aliviar el espas!T'o con un bloqueador tipo 

alfa y adminisrra ~ a'.lticoap1lant:s: por último otra complicación es 

la sobredosis qcie provoca ::lepresión r~spira<oria. 
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METOHEXlT AL 

Es un barbitúrico muy pa reci fo" ai":io¡J¡;nti:!.L Elll1et6hexita l en - ~ -

incluso más potente (una3 jos veces y media) que el tiopcntal, y la -

inducción de la anestesia es más rápida. Sólo toma el tiempo que - -

tarda en ir del brazo al c::rebro. Frecuentemente el paciente sólo -­

es conciente de que recibe una inyección y de que la intervención ha 

terminado; ni siq'..liera '1a:r un periodo de somnolencia en la transición 

El efecto anestésico :le! rnc'tohexital tiene una ::luración menor ya que 

es rápidamente redistribuida y metabo\iz.da. El metohexital no tie-

ne ningún efecto analgésico e incluso pue.ie incrr:-.1entar el dolor. -­

La inducción con metohexital en oca;::iones se acompaña Je exitación 

hipo y movimientos involun~arios ya que ésre agente es epileptógeno. 

El metohexital es rpenos irritar:r.e que el tiopenral y las inyecciones 

extravasculares accidentales producen ;:iocas n'.olosria.,. Dentro de -

las complicaciones están los efectos respirawrios y cardiovasculares 

pueden ocacionar laringoespasmo y también pueJcn .i.>,e1c·1.Jenar 

hipotensión arterial. 

AGENTES INTRAVENOSOS NO BA RBITUR!COS 

ALTHESIN (ALFAXALONA CON ALFADOLON:\) 
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Althesin 
~ 

Esuna lIIEJzdapoco Úsual~formada¡)órdos esterÓid~s; EÚalthesin·· 
'•' ' '• :·:·· ·. . .·.- ~ -,. ,__ _., ... .,. ,, .... ' .. ,_ ·- .,, "" . ·. ' 

es un líquido visc6so ~tie ~tiecÍ~ dÍ~~ciNiie··~ll ~~ltic_ion ~~Una nornia l - -
{.i .: -.- ; ';·,. ,-· .,·'~~~-:·~~<~~~~·',< 

no es irritante y pu~deadll'linjstra/se/pof[~fa)ntravenosa o intramus-

cular. 

El althesin afecta las funciones cardiorespit"atorias de una manera 

similar al metohe:dtal. pero el índice con el althesin es mucho ma- - -

yor. 

La instalación del estado de anestesia es muy rápido, 30 segundos 

después de la inyección y con O. 05 · 0.1 ml/kg se obtiene una anes-

tesia quirúrgica que persiste enrre 2 y 3 minutos y un estado de inco_i:i 

ciencia que se prolonga por 5 minutos aproximadamente. 

Su recuperación es rápida y se debe al metabolismo de éstos este--

roides en el hígado. Es posible desarrollar sensibilidad al althesin. -

El althesin parece ser el agen~e ideal en procedimientos breves como 

las extracciones denta les. 

PROPANIDIOO (EPONTOL) 

Es un derivado del eugenol. Está disponoble como líquido viscoso 

para admtnistración,part>nteral y puede diluirse en solución salina -­

normal. La pérdida .!e la conciencia y la recuperación son tan rápi- -
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Jas como con el mcro!Jexital, pero el propanidído es metabolizado -­

por el hfgado y las rnlinesterasas plasmáticas y excretado más rá-­

pldamente. 

Los movimientos involuntarios son menores que con el mctoill'Xi­

tal, pero Ja hipotensión puede ser más 'grave. El propanidido propo.!: 

clona una Inducción y una recuperación muy rápidos por lo que puede 

ser muy útil en procedimientos dentales breves, sin embargo, las -

trombosis venosas son aproximadamente dos veces más frecuentes 

que con los barbitúricos, pero la inyección intraarrerial no parece 

proj~clr ninguna alteración vascular. La inyección extral'ascular -­

produce unahinchazón dura e indolora, que se resuelve sin supuración. 

El principal peligro del propanidido es q•_ie en ocacíones puede pr~ 

duclr hipotensión grave y paro cardiaco, incluso cuando se usan---­

dosis normales y en pacientes aptos para la anestesia. 

KETAMINA (KETALAR) 

Este anestésico produce un estado disociativo de hipnosis. Des--­

pués de su inyección lntra venosa hay una pérdida lnmedia ta de la - - -

conciencia. No altera (o sólo ligeramente) los reflejos y produce una 

intensa analgesia que se acompaña de caída de la presión arterial y 
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del pulso. No produce relajación muscular. 

Son frecuenres los sueños vivídos y arerrorizantes, sobre todo en 

adultos. Durante la recuperación, que es lenta, puede haber extrnñas 

alucinaciones y el paciente puede reaccionar violentamente, puede - -

haber náuseas y vómiro. 

Normalmente se consen·an los reflejos laríngeos y faríngeos. La -

ketamlna está contraindicada en pacientes hipertensos y en aquellos -

con hipertensión inrracraneana. 

Se puede utilizar en tratamientos odontológicos, sohr0 todo 011 ni-­

ños, pero la desventaja es la recuperación lenta que tarda al menos -

dos horas, sin molestias y en un ambiente silencioso. 
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ANESTESICOS LOCALES 

El uso farmacol('gico ele anestésicos adecuadamente aplicados - - - -

constituye un instrumento clínico para obtener un estado de anestesia 

o bloqueo nervioso reversible. 

Los anestésicos locales de uso odontológico pertenecen a los grupos 

químicos de los aminoésteres y de las aminoamidas. 

Aminoésteres. -

Tojos los anestésicos locales de éste grupo utilizados clínicamente 

son ésteres de acido para-aminobenzoico. El primer fármaco utiliza­

do de éste grupo fue la procalna a partir de 1905. En la práctica den­

tal ha sido el anestésico local estándar durante más de cuarenta ai'ios 

y todavía está en uso. Este fármaco carece de propiedades anestési­

cas tópicas. 

Aminoamidas. -

El primer agente de ésta serie que se comercializó fue la lidocaina 

(lignocaina), a partir de 1944. Sus significativas ventajas farmacoló­

gicas sobre la procafna hicieron que se convirtiera en el fármaco más 

utilizado en odontología, y se puede utilizar tópicamente. 

También pertenece a éste grupo la mepivacaína, similar a la lido--
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caina, pero no tiene efectos tópicos .. 

El más reciente de los fármacos de éste tipo es la prilocaína, que 

se caracteriza por su baja toxicidad sistémica clínica. 

Todas las sustancias anestésicas locales utilizadas , clínicamente 

poseen una organización química típica: una porción aromática conec­

tada a otra del tipo amina por medio de una cadena intermedia. La --­

parte aromática de la molécula es responsable :.le las propiedades li-­

pofílicas: el terminal amino está asociado con las hidrofflicas. Los -­

cambios en cualquiera de éstas porciones alteran sus características 

de solubilidad en lípidos y agua, así como las de unirse a las proteí-­

nas. Las consecuencias de éstos cambios pueden ser la alteración de 

los efectos anestésicos que se verán reflejados en variaciones de la -

potencia intrínseca del anestésico, tiempo de comienzo, duración de -

la acción, nivel de toxicidad y velocidad de degradación. 

Los anestésicos locales utilizados clínicamente existen en dos for-­

mas de solución: je base libre y de cationes con carga positiva. El -

equilibrio de éstas dos formas se determina principalmente por el pH 

de la solución y el pKa Je la sustancia anestésica, siendo éste valor -

una constante que caracteriza el equilibrio de un determinado compue~ 

to. 
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TIPOS DE ANESTESICOS LOCALES 

COCAJNA 

La cocaína sigue siendo un extraordinario anestésico tópico, pero 

es demasiado tóxica para ser administrada por vfa parenteral. La - -

cocaína también produce toxicomanía, además de se.r un estimulante 

cerebral y producir efectos simpaticomiméticos similares a los de - -

las anfetaminas. 

En odontología la cocaína es administrada tópicamente en la cavi-­

dad de las apicectomías, cuando los anestésicos locales fallan. 

PROCAlNA 

Está forniada por un reclduo de ácido para-aminobenzóico unido a 

un grupo éster. El grupo de unión es rápidamente hidrolizado por la 

collnesterasa, lo que explica su corto período de acción cuando es -

infiltrado localmente. Así, la menor toxicidad de la procaína en com­

paración con la cocaína se ve contrarrestado por su rápida absorción 

a la circulación, por lo que es necesario aplicar la procaina junto --­

con un vasoconstrictor, para garantizar un tiempo de acción adecuado 

y minimizar sus efectos tóxicos. La procnína no tiene ningún efecto -
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anestésico tópico. 

Su principal efecto tóxico es la est imulación cerebral o la exitación 

en la inquietud, que pueden pasar a la depresión, y finalmente al coma. 

Los efectos cardiovasculares son depresión de exitabilidad del mio­

cardio y disminución del gasto cardiaco. Además puede haber vasodi­

latación con la consecuente caída de la presión arterial. La procaína 

puede causar sensibilidad. Actualmente es obsoleta en odontología. 

Dentro de sus presentaciones actuales tenemos: Novocaína 2 y 43 

en cartuchos comerciales de 1. 8 mi. ; Novocaína 2 3 con 1:200 000 

de levonorfedrlna. 

LIGNOCAINA ILIDOCAlNA) 

Difiere de la ;irocaína en que es un grupo amino el que une las dos 

partes de la molécula. Por lo tanto no es atacada por la colinesterasa 

y es metabolizada con m<'nos rapidéz que la procaina. No posee nin-­

guna propiedad vasodilatadora, pero tampoco vasoconstrictora. Esto 

hace necesaria la aplicación conjunta de un vasoco:istrictor 1por lo - -

general adrenalina) para garantizar un adecuado periodo de acción. 

La combinación de lignocaina a 2% con adrenalina a 1:100 000 o ---

1:80 000 en ampolletas de 2 mi proporcionan una anestesia local eficáz. 
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Dentro de los efectos tóxicos de la lignocaína se cuenta la depre--­

sión cerebral sln periodo previo de exitación. Sin embargo, en el tr~ 

tamiento de las arritmias cardiacas, sobre todo después de un infar­

to, se administran 100 mg de lignocaína intravenosa con mínimos --­

efectos colaterales. Se administra en éstos casos porque deprime la 

exitahilidad del miocardio, pero no su fuerza de contracción; es un -

antiarritmico. 

La hipersensibilidad a la lignocaina se reporta con muy poca fre- -

cuencia. Si bien la lignocaína es muy segura en la práctica no debe -

administrarse en cantidades ilimitadas. 

La dosis máxima de lignocaín.!1 (anestésico local en solución) para 

un adulto sano es de .5 cartuchos (2 mi) administrados en el espacio -

de una hora. 

La lignocaina tiene cierta actividad anestésica tópica y debe evitar­

se su dilución en saliva. 

Presentaciones: Xylocaina 2'1; con epinefrina l: 100 000 y 1:50 000 

en cartuchos dentales de l. 8 mi: Xylocaina 2;& en cartuchos dentales 

de l.8 ml; Spray dental con solución al 10;',¡; con sabor en frascos ae­

rosol de 80 g; unguento al 5% en tubo de .35 g y tarro de -!5 g ; Ampo-
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leras de 10 ml con 20 mgde lidocaína y O. 5 ml de un antioxidante -

- en- cajas con 10 para uso antiarrítmico. 

PRILOCAINA 

Es un anestésico local recientemente introducido que químicamente 

es muy similar a la lignocaina. Tiene una actividad vasoconstrictora 

débil pero importante, por lo que proporciona una analgesia más -- -

confiable. 

La prilocaína se distribuye rápidamente en el organismo y se meta~ 

liza después de su absorción; por lo que su toxicidad nominal es menor 

que la de la lignocaina. Por eso la prilocairl!S utilizada a mayores 

concentraciones (3 por ciento), lo que facilita su actividad vasocons~ 

trictora y se le añade por lo tanto, menos cantidad de adrenalina. - -

Puede producir somnolencia y metahemoglobinemia, aunque es muy -

raro en dosis dentales. La dosis máxima recomendada es 400 mg. 

Presentaciones: Citanest 43 en cartuchos de 1. 8 ml ; Citanest 

4¡'¡, con epinefrina l: 200 000 en cartuchos de l. 8 ml. 

MEPIVACAINA 

Es un agente muy parecido a la lignocaína, tanto en estructura como 
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en propiedades. Es del tipo de las amidas. El comienzo del efecto -

es más rápido que el de la lidocaina .y la duración es mayor. La ---­

mepivacaina sin la adición d~ vasoconstrictores, puede emplearse en 

tratamientos dentales :Je corta duración. La toxicidad de la mepivac~ 

fna es menor que la observada con lidocaína, no suele ocacionar como 

ésta lasitud y son111olencia. La dosis máxima reconwndada L'S dl' .1lHJ 

mg. 

Presentaciones: Carbocaína 3,0 en cartuchos comerciales de l. 8 ml. 

Carbocaína 23 con levomorfedrlna 1:20 000. 

TETRACAINA 

Este fármaco es 10 veces más potente que la procaina pero la toxi­

cidad es proporcionalmente mayor. La duración de la acción es muy 

prolongada, en razón a la unión del fármaco con el tejido nervioso. 

Este anestésico produce ·Jepresión del sistema ner\·ioso central --­

que no va precedida por efectos estimula torios como con los anesté- -

sicos. En las ocaciones en que se usa tetracaína se administra en so­

lución poco concentrada <0.15'0) y en combinación .::on procaína al 2,7: 

para prolongar la acción de ésta última. La dosis máxima es de 30 mg. 
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PROPOXICAINA 

Este fármaco posee una ación -; u 8 veces mayor que la procaina. 

Se ha usado en concentraciones bajas -0. 4;'?¡- adicionandola a procaí­

na al 2 % para prolongar la acción de ésta. 

BllPIVACAINA 

Es un anestésico local de tipú amida de estructura semejanre a la 

meplvacaím. Es un potente fármaco en su efecto anestésico y en el 

comienzo de su acción se retarda entre 2 y 10 minutos. Se emplea 

en soluciones a 0.25 a O. 5:fo con la adición de epinefrina (1 :200 000) 

La duración de la anestesia es usualmente dos o tres veces mayor 

que la observada con Hdocaína o mepivacafna. El promedio de dura­

ción es de siete horas. Este hecho favorece la utilización de éste -­

anestésico para proce-Jimientos jemales prolongados. Los efectos -

tóxicos reportados incluyen ansieJad, nerviosismo y confusión men­

tal. Dosis Je 1'.'1 mg sin epinefrina y 22.5 mg con epinefrina han sido 

bien toleraJos. Sin embargo, las dosis empleadas en cirugía -lenta! 

han siJo .:ncre :l. 7.'5 mg y 22. 5 mg por sitio Je inyección. La concen­

tración empleada es Je O . .'5 ~con epinefrina t: 200 000. 
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. C t\ P l T U L. O l l 

ACCJON DE LOS ANESTES!COS 

A pesar de los grandes avances en las técnicas de anesresia, el -­

mecanismo de acción no se co.1oce en su roralida:I y no parece haber 

una propie".!ad única compartida por todos los anestésicos. aue pudie­

ra explicar su acción. 

Existe una hipótesis sobre la liposolubilidad· la cual se refiere a 

los anestésicos liposolubles, y hay cierra rela::ión entre su liposolu­

bil!dad y su po~encia · aunque también existen muchas excepciiones, -

Un:l de éstas es el hidrato de cloral, hipnótico no liposoluble. 

La llposolubilidad de los agentes anestésicos pojria explicar su - -

mecanislT'O je acción. lo que tal vez tenga q•Je \•er con algunos efec­

tos sobre la membrana de lascélulas ce::ebra les en la anestesia gene­

ral, sin embargo, es:a información no está bien Jocumenta•Ja. Lo -­

cieno :!·=ésta hipótesis es; 

a) Que los agentes anestésicos q•Jimicamente inhertes con cierto -­

grado de liposolubilida:I :ienen un efecto anestésico. 

b) La potencia de su acrividRd anestésica está relacionada con su -
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afinidad por los lípidos que se encuentran en los líquidos cor-pe­

rales. 

ACCION DE LOS ANESTESICOS GENERA!ES 

Los anestésicos so;i fármacos ::pe ::lererminan una pérdida '.le las -

sensaciones dolorosas. de la conciencia y de la coordinación nrnscu­

lar. Acrúan deprimiendo el sistema nervioso central. especialmente 

el cerebro. 

La acción de los anestésicos puede, en general, esquelT'atizarse -

en cuatro etapas: a) Se extiende desde el inicio de la anestesia hasta 

la pérdida de la conciencia: a) comprende una fase de delirio con in­

cremento o disminución de los movimientos involuntarios: c) estado 

en que la depresión del SNC es adecuada para realizar los procedi- -

mientas quirúrdcos, en ésta etapa la respiración es rítmica y regu· 

lar. no hay parpaJeo ante la estimulación conjuntiva v ha Jesapareci­

do el reflejo de do='"lución: d) termina al cesar la respiración: e) com­

prende el periodo en que hay fallo respiratorio v circulatorio. 

Periodo 1 Je la aneslesia ·~eneral. - Inducción o Analgesia, en la -­

que prim.:·rn hay pérJiia Je la conciencia. calor, embotamiento e -­

irritación de los ojo;;. la narfz ,. la garganta. Se utiliza para aliviar 

- 26 -



los dolores del parto y algunas operaciones bucales. 

Periodo 2 o de Exitación y delirio. - Inhibe los centros corticales 

superiores y termina con la anestesia quirúrgica, en éste periodo - -

hay respiración irregular, todos los signos están aumentados. 

Periodo 3, Anestesia Quirúrgica. - Atañe al tronco cerebral y a la 

médula espinal especialmente. Se divide en 4 planos: 

l. - Pérdida del reflejo palpebral que termina con los ojos inmóviles 

en éste plano se hace la cirugía plástica y algunos casos de ne~ 

ro::irugia. 

2. - Empieza con los ojos fijos y termina con parálisis de los mús­

culos intercostales. En éste plano se hace cirugía abdominal, -

toráxica y faríngea. 

3. - Empieza con parálisis de los intercostales inferiores y termina 

en todos los intercostales. Disminuye la respiración y se hace 

cirugía toráxica. 

4. - Empieza co:i parálisis de codos los intercostales ~·termina con -

parálisis del diafragma, en éste plano se pueden hacer operacio­

nes de respiración controlada como las de pulmón o de corazón. 

Periodo 4. Parálisis Vulvar. - Hay disminución -:le la respiración 
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y paro cardiaco, por lo tanro la muerte. 

ACCION DE LOS ANESTESICOS LOCA LES 

Los anestésicos locales son fármacos que provocan bloqueo Je la 

conducción nerviosa cuando se aplican en forma local sobre el tejido 

nervioso Aunque su utilización es fundamental se relaciona con el 

bloqueo de los impulsos sensitivos y en especial al dolor; debe tene_!: 

se en cuenta que también bloquean la conducción motora y pueden -- -

ejercer su efecto a cualquier nivel del sistema nervioso central y -­

periférico. También actúan a nivel del tejido muscular. Una de sus 

características más importantes es su reocción reversible que no -­

determina ninguna lesión estructural o funcional del área nerviosa -

donde se ejerció su acción. 

El proceso de exlración de la membrana del nervio puede inhibirse 

Je varias maneras. Los anestésicos locales in~erfieren la conducción 

nerviosa reduciendo la velocidad de la fase de Jespolarización del -­

potencial de acción sin afectar el de reposo de la membrana. lnter-­

fieren igualmente la fase de despolarización al reducir el flujo de -­

entrada J:> iones de sodio. Por otra parte, la salida de potasio se ve 

muy poco afectada, lo que <2xplica la ausencia del cambio del poten--
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cial de reposo. La secuencia de acontecimientos es como sigue: -

reducción de la permeabilidad con respecto al sojio. lo que produ­

ce una disminución de la velocidad del proceso de la fase je despo­

larización, que. a su vez. impide que el pmencial de acción propa­

gado alcance el valor umbral. Esto origina el fallo en la conducción. 

El lugar de acción de los anestésicos locales es la membrana de -

axón. Es muy probable que tales sustancias actúen en localizaciones 

receptoras específicas de la membrana, siendo igualmente posible 

que estos lugares estén en la vecindad de los canales de sodio. Tales 

estructuras receptoras se cree que se encuentran en las superficies 

interna y externa de la membrana del nervio. Los anestésicos loca­

les utilizados clínicamente parece que interactúan con los recepto-­

res internos. 

Estos fármacos pueden también interferir el flujo de sodio por 

medio de otro mecanismo menos específico. A 1 penetrar en la por- -

ción lípida de la membrana celular, las sustancias altamente solu- -

bles en los lípidos pueden causar cambios de la estrucrura de la mer:!1 

brana o su expansión, con la consecuencia de afectar el flujo iónico. 

En general las fibras nerviosas de menor grosor son más sensibles 

a la acción de los anestésicos locales. Así mismo se observa varia-
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bilidad en la respuesta anestésica según el tipo de fibra nerviosa -­

considerada. La sensación dolorosa es la primera en desaparecer 

ya que ésta sensación es mediada por las fibras sensoria les más - · 

pequeñas: las sensaciones térmicas son conducidas por fibras de -

mayor diámetro. 

MECANISMO DE LA CONDL1CC!ON DEL IMPULSO NERVIOSO 

Un impulso nervioso <independientemente que sea aferente y proven­

ga de órgano. o eferente y se dirija a una placa neuromuscular), es 

de hecho una on::la de actividad eléctrica que es conducida a lo largo 

de la fibra. Esta actividad eléctrica es el resultado de un intercam- -

bio de cationes (sodio y potasio) a través de la membrana de las cé­

lulas nerviosas. 

En estado de reposo, la membrana neuronal es permeable a los -

iones de potasio. la cual es relativamente impermeable a los iones 

de sodio. por lo que existe una diferencia de potencial entre el inte­

rior y el exterior de la célula. En éste estado de reposo los iones -

de sodio se ven forzados a sa !ir del interior de la célula lproceso -

que lleva a cabo la bomba de sodio) de tal manera que la concentra-
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ción intracelular de sodio érmanece baja, la concentración de iones -

de sodio en el espacio extracelular es aproximadamente diez veces -

mayor que en el interior. 

Cuando se inicia un impulso nervioso aumenta considerablemente, 

aunque de manera pasajera, la permeabilidad de una pequeña porsión 

del axón. Los iones de sodio difunden. rápidamente hacia el interior 

superando la actividad de la bomba de sodio, de tal manera que se -

invierte la polaridad de la fibra nerviosa. La entrada de iones de - -

sodio se acompaña y equilibra con la salida de potasio. Estos cam--­

bios en la membrana. con la consecuenre inversión de la polaridad -

se conoce con el nombre de despolarizaciún. Su transmición a todo -

lo largo de la fibra nerviosa da lugar a lo que se denomina impulso -

nervioso. 

Inmediatamente después que se produce la despolarización, la mem 

brana empieza a recuperarse. La bomba de sodio expulsa los iones -

de sodio, y los iones de potasio se reicorporan a 1 espacio intracelu- -

lar. Las concentraciones relativas de éstos dos iones s·.:> reestablecen 

rápidamente y se reconstituyen !ns condiciones origi1mles propias del 

estado de reposo. 
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CAP l T Ú J:}O' IIl · 

VASOÓONfRICTORES 

Lo agentes vasoconstrictó;es son)idicfonados a los anestésicos loca-

les para reducir la circulación local en el sitio de· la inyección y pro-

longar el efecto del anestésico. 

Se supone también que el vasoconstrictor disminuye los efectos 

tóxicos del anestésico; ésto es contradictorio, pues el componente --

más tóxico Je las soluciones anestésica;; es d propio vasoconstrictor. 

La adrenalina o noradrenalina difiere Je éste .grupo, ya que su efec-

to proc<?ctor Jisminuye el ritmo de su propia absorción. 

Por d contenido del vasoconscrictor, si éste pertenece especialmel!_ 

te al grupo de las catecolaminas, debe "'virarse la inyección acciden-

tal J.:-ncrn J<.' :.m ,·aso san!;!uíneo, ya que ésto producid efectos más -

graves que el ane:n<'.'sico local. 

Otro de los efectos Je! vasoconstrictor es que disminuye notableme!! 

te la hemorragia en el campo operatorio. 

Los principales vasoconstrictor<?s utilizados han sido la adrenalina, 

la noradrenalina y la felipr<?sina, y ocacionalmence la seudoefedrina. 
1 
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Acciones farn1ácológicas de la Epinefrina y sus derivados. 

Se ha o::iservado que después de la inyección de una amina sim~ 

paticomlmética existen ciertas diferencias derivadas del balance_ --- · 

entre las acciones alfa y beta, y sus efectos más importantes radi- -

cán en el sistema cardiovascular. 

La inyección de epinefrina (adrenalina) y norepinefrina (noradrena-

lina) jeterminan un importante aumento en la presión arterial. 

Este efecto ¡n·esor se debe a tres factores: 

a) Aumento de la frecuencia cadiaca 

b) Incremento en la contractilidad miocárdica 

c) Vasoconstricción de los vasos aneriolares a nivel de la piel, 

mucosas y riñón. 

A nivel del corazón, los efectos mediados por los receptores beta -

son: un acortamiento de la sístole y un aumento de la fuerza Je con-­

tracción del corazón. 

Sobre el músculo liso de otros órganos diferentes a los vasos san- -

guineos la epineirina determina la relajación que se traduce en bronc~ 

dilatación y disminución de la motilidad Jel rubo digestivo, y los esfín 

teres digestivos 'rnmenmn Je tono. 
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Sobre el músculo uterino predominan los efectos beta, que se tra-­

ducen en una disminución de la motiliqad. 

A nivel del sistema nervioso central puede ocacionar cefalea, asie­

dad, mareos y temblores, y a dosis tóxicas, convulsiones. Asimismo, 

los simpaticomiméticos proJucen importantes efectos metabólicos, -

siendo los más notables, el eumento de la concentración je la gluco­

sa sangufnea y el aumento de la lipólisis. 

Es importante advertir que, en razón a las potentes acciones cardio­

vasculares de los vasoconstrictores, éstos fármacos pueden ocacio- -

nar efectos adversos en los sujetos que presentan un padecimiento -­

circulatorio o endocrinólogo como la hi¡iertensión anerial, las arrit­

mias cardiacas, los antecedentes de insuficiencia coronaria, la arte­

rioesclerosis y el hipertiroidismo. 

ADRENALINA (EPINEFRINA) 

Es un eficáz vasoconstrictor que en concentraciones convensiona-­

les de 1:80 000 produce en el paciente sano palpitaciones pasajeras. 

Es una catecolamina endógena producida en el homre y otros mamí­

feros por la médula suprarrenal. Sus efectos remedan a los de la esti­

mulación de Jos nervios simpáticos, y ésto se debe a la estimulación 
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de los r~cepwres alfa y bera adrenérgií:os. Las principales desven-­

rajas de la adrenalina proceden de su actividad adrenérgica, en par­

ticular del aumento de la exitabilidad del miocardio. En i.:ondiciones 

desfavorables puede producir arritmias y fibrilación ventricular. -­

Aumenta la presión arterial sobre todo la sistólica, la frecuencia y 

el gasto cadiaco, disminuye la presión diastólica. 

Cuando la administración de adrenalina en un sitio es muy repetida, 

pueden observarse efectos isquemicos locales. La reacción sistémica 

más común se caracteriza por la producción de ansiedad, palidez, -· 

sudoración, debilidad y nauseas. Se resuelve con la colocación del -

paciente en posición de decúbito dorsal unos cuentos minutos. La pre­

sencia de palpitaciones por taquicardia también es común y se pueden 

p revocar arritmias. 

La dosis máxima arbitraria de epinefrina es de 200 mcg que están 

contenidos en cinco cartuchos (10 ml) de la solución 1:50 000. En los 

casos de reanimación cardiovascular o para el tratamineto de ciertas 

reacciones alérgicas se emplean dósis de O. 25 a 1 ml de la conccntr'.:1; 

ción 1:1000 por ·da intramuscular. 
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NORADRENALINA (NOREPINEFRINA) 

No produce ningún efecto directo sobre el corazón, pero como es 

un agente alfa adrenérgico pueJe incrementar la presión arterial -

por vasoconstricción. Se han reportado casos por hipertensión agu­

da, ocacionando por lo menos una muerte, después del uso de altas 

concentraciones (1:20 000) de noradrenalina o de más de cuatro am­

polletas de noradrenalina a 1 :80 000. 

Además de éstos efeccos, la noradrenalina puede potencializar -­

sus efectos con el uso de tricíclicos antidepresivos y puede acarrear 

graves problemas aún sóla. 

Por lo tanto no está indicada ningúna aplicación conjunta con algún 

anestésico local en odontología. 

FELIPRESINA 

Es un agente sintético muy parecido a la hormona hipofisiaria 

denominada vasopresina. Es un vasoconstriccor muy eficáz, menos 

poderoso que la adrenalina. A las concentraciones normalmente uti­

lizadas no parece producir ningún efecto sistémico adverso. Tampo­

co parece alterar la actividad cardiaca ni la exitabilidaJ del corazón. 

Hasta donde se sabe, la felipresina no interactúa con ningún otro ftlr-
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maco. 

La felipresina se encuentra disponible sólo con prilocaína (a 3 por 

ciento), pero podría ser el agente Je elección en ·situaciones en las que 

la adrenalina fuera peligrosa. 

FENlLEFRlNA 

Este fármaco sólo posee efectos alfa adrenérgicos. Es el vasocons­

trictor menos potente, pero más específico que se puede usar en odo!!_ 

tologia. Además el efecto es más prolongado q~e el observado con la 

epinefrina. Por vía sistémica produce aumento de la presión sin in­

cremento de la frecuencia cardiaca. La fenilefrina como vasoconstric 

tor, se ha usado en combinación con la procaina como anestésico, --­

aunque está en desuso por causar la mayor parte de las reacciones -

alérgicasen el uso de los anestésicos locales actualmente. 

SEL'OOEFEDRlNA 

Es un estereoisómero de la efedrina con potente acción vasocons-­

trictora. Posee menos acciones sobre el sistema nervioso central y 

además menos acción presora que la dedrina. 

En odonwlogia se ha usado éste fármaco para tratar problemas --­

nasales y sinusales con obstrucción, derivados de procedimientos --
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odontológicos. 

Este fármaco debe ser utilizado con cautela en pacientes hiperten­

sos. 
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O A P I T U L O IV 

NEl'HOt\N.-\TOMfA DEL NERVIO TRfGEMINO 

El Trigémino es el\' par craneal. que se origina ~n la "ltlperfü:ie 

la~eral de la protuberancia anular o pons ccerebro :ncd:o) y se a~¡ra~ 

da debido a la presencia de gran número de cuerpos celular !S rwrl'i~ 

sos aferentes hacia el ganglio semi11mar o ga1glio de Gasser, situa­

do en la ca\•idad je Meckel, en el fondo .1e la fosa cranea 1 interna. - -

La mayoría de las fibras nervios:is del trigémino, son sensoriales, -

aunque tiene una n111a sensitiva y una motora que terminan en el --­

ga1glio de Gasser. De ¿ste ganglio, se originan tres grandes haces 

nerviosos el oftálmico, el maxilar y el mandibular. 
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1.1 NERVIO OFTALMICO 

El nervio oftálmico sale dd craneo a traves de una fisura en la -

pared posterior je la órbi:a. denominada fisura orbital superior. -­

Sus ramos inerva, esrrucwras dentro d.:> la órbita, la frente, y Ja 

ra:nos al ga;ig;lio esfonopa lacino. Entre éstos encontramos: 

a) Un ramo faríngeo, gl.!e pasa a iravés J= un ;:anal óseo hasta la -

membrana mucosa de la porsión superior de la na>ofaringe. 

b) Los nervios palatinos, g·1e pasan l través del conjuc:o pterigo-­

palatino, saliendo .:i través de agujeros menores y mayores para 

lnervar las membranas mucosas del pa [a. hr. 

e) Un ramo esfenopalatino, q'.lc penetra la cavidad na<>al y dá un -­

ramo a través del tabique nasal hasta el paladar a •ravés del con-­

dueto palatino anterior. 

El nervio ofrálmico es puramente sensorial: penerra ~n la cavidaj 

orbi~al a través de la fisura orbital superior. Dent::o Je éso:i ~a·:i-­

dad se divide en tres porciones: 

A. El nen:io lagrimal, que corre en sentido su;:ie roan:erolarera 1 

has:a alcanzar la glándula lagrimal. También in._,:-•:a la conjunrh·a 
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y la piel delángulo externo del ojo. Las fibras secretoras posgan- -

glionares procedentes Je! ganglio esfenopalatino alcanzan el nervio 

lagrimal por medio de una rama que comunica con el nen·io cigomá­

tico. 

B. El nervio nasociliar atravieza la cavidad orbitaria en sentido -

anteromedia l hacia la pa reJ Jrbital interna. Las ramas rerminales 

inen·an la membran.3 mucosa Je la parte superoanterior Je la cavi­

da·j :ia~al }' la piel entre la nariz y el ángulo interno Je! ojo. 

C. El nervio fronta 1 continúa en dirección del tronco nervioso of­

tálmico y se Jivide en la cavidad orbitaria. La mayor rama (nervio 

supraorbiral) sale Je 11 órbita e inerva la piel del párpado superior, 

la fren:e, y la región pericraneal anterior. El nervio su¡n·arroclear 

sale del nervio frontal desde la parre profunda de la órbita, se apro~ 

ima al ángulo superointerno de la órbita e inerva el párpado superior 

~· la frente. 

f.2 :"\ERVIO ~!AXILAR 

El nen•io maxilar alcanza la fosa pterigopalatina a través del agu­

jero redondo mayor. Este rron.::o puramente :;ensorial se di\•ide en 

varias' i-amas menores. El ,;.anglio esfenopalatino recibe Jos ramas 
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que lo penetran para formar el nervio palatino mayor, el nasopala-­

tino y las ramas nasales posteri~res. Justamente antes de entrar en 

el. canal infraorhitario, el tronco nervioso maxilar deriva el nervio 

cigomático, que pasa en sentido anterior ·y lateral, y las ramas des­

cendentes alveolares superiores posteriores. Finalmente, las ramas 

alveolares superiores anteriores salen del tronco justo antes de su -

salida del agujero infraorbital. Fuera del agujero, el nervio infra-­

orbital se divide en ramas que se extienden por la piel facial entre 

el orificio nasal y el ojo. 

l. El plexo dental superior está fornn:-!n ror las ramas alveolares 

superiores posterior y anterior. Est~ plexo inerva los dientes y la 

encía bucal del maxilar superior. En algunos casos también existe 

una rama irregular, (alveolar superior interna). 

2. Una de las ramas alveolares posteriores pas;i en sentido descen­

dente sobre la superficie del hueso maxilar hacia la encía del lado -

bucal de la región molar. 

Esta rama también inerva la mucosa de la mejilla. 

3. Las ramas gingivales superiores procedentes del plexo dental -­

superior penetran en el hueso e inervan las papilas inrerdentarias, -
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el ligamenro [lC'rioJoncal y la encía bucal. 

4. El nervio nasopalatino sale del ganglio esfenopalatino a través -

del agujero de éste nombre. Pasa, hacia adelante y hacia abajo. -­

sobre el tabique nasal hasra alcanzar el cond~icro incisivo, donde -­

se ramifica en sus ramas terminales. La membrana mucosa y la -­

encía en la parre anterior del paladar d11ro son inervadas por el - - -

nervio nasopalarino. 

5. El nervio palatino mayor desciende después de dejar el ganglio -

esfenopalarino en el canal palatino mayor y emerge a rravés del agu­

jero palatino posterior. La parre posterior de la membrana mucosa 

del paLldar duro y la encía palar.ina son inervados por ésre nervio. 

6. El nervio cigomático penetra en la cavidad orbital y se divide en 

dos ramas que penetran el hueso para alcanzar la piel sobre el tem­

poral anterior y el ángulo lateral jel ojo. Esre nervio penetra en la 

cavidad orbital a través de la fisura orbital inferior, y corre a lo -­

largo de ésta cavidad en su pared exrerna. El nervio cigomático --­

comunica con el nervio lagrimal. 
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7. El nervio infraorbiral se ramifica después de salir del aiujero -

infraorbiral. Las ramas palpebrales inferiores inerva'.1 el párpado -

inferior. Las nasales exrernas pasan a la piel del !ajo je 1.1 nariz.-­

Las nasales inrernas inervan·la membrana mucosa del vesrfbulo de -

la nariz, y las ramas su¡:ieriores lahia!es pa.>an a la piel y a la mem­

brana mucosa del labio superior. 

1.3 1NERVIO MANDIBULAR 

Es un nervio mixto, aunq!.le principalmente sensorial: alcanza la - -

fosa infraremporal a rravés del agujero oval. Las ramas motoras de 

los músculos de la masticación salen dd tronco en la fos.:i y luego - -

se ramifican en varias ramas sensoriales. 

1. El nervio auriculotemporal se deriva del rronco nervioso inrerno 

del cuello del cóndilo mandibular, pas·1 por J,~trás del cóndilo y des­

pués roma una dirección ascendente has'.a lle-;ar al canal aujirivo --­

exrerno ~·la piel de la parre anterior de la sien. 

2. Junr.o con el nervio bucal, los nervios cemporale= p::-ofundos salen 

del nervio mandibular y siguen hacia arriba hasta la porción a:iterior 

y posrerior del músculo masetero . 
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3. El nervio masetero pasa por delante de la articulación temporo-­

mandibular y penetra en el músculo masetero. 

4. El nervio bucal, que es una rama sensorial, pasa a lo largo de -

la cara interna de la rama mandibular, por Jelante del nervio alveo­

lar inferior, cruza entonces el bonk> anterior de la rama menciona­

da y se ramifica inervando la encía bucal entre el segundo premolar 

y el segundo rno lar. 

5. El nervio alveolar inferior pasa en semido descendente a lo largo 

de la cara interna de la rama mandibular al orificio mandibular o -

espina de spix. En el canal mandibular se ramifica formando el plexo 

dental inferior desde donde sus ramificaciones inervan los dientes y 

la encía del maxilar inferior. 

Antes de penetrar en el orificio mandibular se deriva la rama milo­

hioidea que continúa a lo largo de larama mandibular. El músculo -­

milohioideo y el vicn'.re an'.erior je! músculo di~ástrico reciben fi-­

bras motoras de ésta rama nerviosa mixra. 

6. D=l nervio alveolar inferior, sale una rama del canal mandibular, 

(el nervio mentoniano) que pasa a través del orificio mentoniano e -
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lnerva laencÍa_buca(en suparte media y el segundo premolar, así 

como la pieldellabÍo inferior y la barbilla. 

7, ÉLnervio lin¡_rual discurre en sentido descendente junto con el --

alveolar inferior. Justo en el punto en que éste último alcanza el --

orificio mandibular, el nervio lingual se comunica con la cuerda --

del tímpano del nervio facial. t:'.n -'!sta conexión se originan fibras -

secretoras que se dirigen hacia la glándula sublingual, a través del 

ganglio submandihular. y fibras especiales sensoriales que van a -

las papilas gustativas de la lengll3. 

Del tronco del nervio lingual salen pcqut::ñas ramas hacia la encfn 

lingual de la parte anterior de la mandíhula, ::isi como la mucosa -

del fondo de la boca, reciben fibras Je! nervio sublingual, que es -

una rama del lingual. Las ramas terminales de éste nervio entran 

en la lengua para inervar su cuerpo. 
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e A f1 T u L o v: • 

TE e N 1 e.As DE :\ N Es TE s 1 A 

Es imporranre recordar que en toda . .rnestesia local, el p:1,·icnre -

debe colocarse enposición supina o semisenrado, ya que es poco pro­

bable que se produzca hipotensión vasova~al o síncope, ésra posición 

no es útil en pc>rsonas CU)'as condiciones físicas o emocionales no lo 

permiran. 

D:!be administrarse la inyección previa absorción para evitar la -­

infilrración inrravascular. La administración del anestésico debe ser 

lenra y con el bisel de la aguja hacia la zona por anestesiar. 

Nunca se debe dejar sólo al paciente después de la inyección debido 

a posibles reacciones inesperadas que pueden surgir en cualquier m~ 

memo. 

ANESTESIA DEL MAXIL\R SLºPERIOR 

El maxilar superior, por conrener una lámina ósea relativamente 

delgada y porosa en su mai•or pa ne, facilira la Ji fusión efectiva de una 

solución inyectada en el plie~ue bucal. Para lograr un bloqueo efecrivo 
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de las raíces palarinas ::le los molares, debe adminisrrarse solu.:ión 

anestésica en el paladar para inse:isibilizar las fibras del nervio pa­

latino mayor. 

Los bloqueos regionales del maxilar son ventajosos, el bloqueo -

infraorbital y el de la tuberosiJa::I se emplean para intervenciones 

quirúrgicas, y deben realizarse con precaución y conocimiento ana- -

tómico de la zona por estar altamente vascularizados. 

ANESTESIA DE INCISIVOS Y CANINOS 

Los incisivos y caninos se anestesian generalmente medianre in-­

yección en el pliegue bucal (anestesia infiltrativa) que se aplica ady~ 

cente o mesial al dienre. La aguja se inrroduce cerca del hueso en -

dirección axial hacia la región apical. con lo que se logra una dista!! 

cia mínima enrre la punta de la aguja y el ápice dentario. 

Cuando se ha hecho contacro con el hueso se ::leposita lentamente -

de 1 a 2 mi de solución. Por la jjfusión ::!el anestési.:o se puede obte­

ner al mismo tiempo la anestesia de dos o tres dientes .. Los incisi­

vos centrales se anesresian perfectamente por la proximidad Je la -­

es pina nasa l. 
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Para anestesiar la encía palatina, la mucosa y el periostio en la -­

región anterior je[ maxilar superior se hace la punción en sentido -

palatino con relación a los incisivos medios en el borde de la papila 

incisiva. Cuando se hace contacto con el hLteso palatino, se retira la 

jeringa de . 5 a 1 mm y después se inyecta . l ml Je solución. Esca -

inyección no debe forzarse por encontrarse tejido fibromucoso firme­

_l!!.e.[lte adherido en la zona palatina. El ant."stésico debe colocarse muy 

lentamente para evitar desgarros. Esta analgesia debe aplicarse en 

la papila interJental en casos de alteraciones parodonrales. 

BLOQUEO INFRAORBITAL 

Si se requiere anestesiar los incisivos y el canino de un lado, se -

prefiere el bloqueo troncular infraorbitario así como para interven­

ciones quirúrgicas. 

La técnica inrraoral es la más sencilla para fines dentarios. 

Con el índice se palpa el cenero del margen inferior je la órbita, y 

después se pasa suavernentea un punto aproximadamente a l cm por -

debajo del margen orbital, en jonde Sl" notará una pequeña depresión 

ósea en donde se encuentran vasos y nervios provenientes del agujero 

infraorbitario. Se debe mantener el dedo índice en el punto anterior-

' 
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mente ::!escrito y levantar el labio superior con el pulgar. 

La aguja se introduce en el pliegue _bucal directamente sobre el -

canino; empujando suavemente hacia delante cerca del hueso y hacia 

la punta del dedo indice. Cuando se alcanza ésta posición, realizar 

la aspiración para comprobar que no está dentro de un vaso e inyec­

tar lentamente aproximadamente 1 mi de la solución. Debe inyectar­

se manteniendo la punta del dedo índice en su posición para controlar 

el depósito de la solución anestésica. 

Con ésta técnica se logra la anestesia de central a segundo premolar 

superior. siendo un poco más ligera en el incisivo central. 

ANESTESIA DE PREMOLARES 

Los premolares del maxilar superior se anestesian por infiltración 

en el pliegue bucal cerca de los dientes. Con é!"ta técnica también se 

requiere de una inyección suplementaria palati:la aproximadamente a 

l mm, a la mitad de la altura de la raíz. Se obtiene la anestesia de -

tejidos blandos como labio y mucosa y con la suplen10nraria, la anes­

tesia de la mucosa palatina r::on la aplicación Je! anestésico a la altu­

ra del primer premolar, se obtiene !a anestesia por dispersión de am­

bos premolares. 
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MOLARES 

La anestesia por infiltración de los molares superiores se realiza 

por inyección junto al .jiente (infiltración). Se hace la punción en el 

pliegue bucal algo mesialmente con respecto a la pieza dental: se --­

abanza la aguja en sentido ascendente y hacia atrás apuntando al ápi­

ce hasta que se sienta el contacto con el hueso e inyectan-Jo de la 2 

ml de solución. Con ésta técnica se logra la anestesia de primer y -

segundo molar. 

TUBEROSIDAD 

Si es necesaria una inyección en la tuberosidad, se debe palpar la 

cresta infracigomática y aplicar después la aguja dorsalmente con -

respecto al dedo centrado o ligeramente distal al segundo molar. Se 

avanza después la aguja junto a la tuberosUad maxilar hacia adentro 

hacia atrás :· hacia ar-riba, aproximadamente unos 2 cm. 

En 0ste punco se :.leposita Je l a 2 ml de solución. Debe evitarse 

cuUadosamente la invección en las venas del plexo pterigoideo, y es 

indispensable la aspiración ames de la inyección. 

Para anestesiar la encía palatina y la mucosa en la región molar, -

se inserta la aguja :.le O .. :; a l cm por encima del margen de la encía 
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justo sobre el segundo molar y en ángulo recto con respecto a la mu­

cosa. Cuando la aguja alcanza el hueso, se retira 1 mm y se inyecta 

0.1 ml, ésto bloquea el nervio palatino mayor a su salida del aguje­

ro palatino mayor. 

Con la inyección en la ruberosidad se logra la anestesia de la re-­

glón molar superior completa y por :lifusión alcanza hasta el primer 

premolar. 

ANESTESIA DE LA MANDIBULA 

La mandíbula está formada de hueso compacto, por lo que la lámi­

na gruesa y compacta que cubre la raíz -Je los dientes en la región -

molar y premolar de la mandfbuh impide la difusión del anestésico 

como en el maxilar superior. Por ésto mismo, se prefieren las téc­

nicas a partir de la entrada del nervio al hueso, ya sea bloqueo re-­

gional mandibular o troncular mentoniano. 

En el área anterior de la mandíbula el hueso presenta ciertas por~ 

sidades, lo que permite la difusión del anestésico con puntos locales 

(anestesia por infiltración). 
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INCISIVOS Y CANINOS 

El paciente se colocará en posición supina para la correcta aplica­

ción del anestésico en el pliegue bucal. Se guía la aguja por un acceso 

lateral, la inyección je la solución se efectúa mientras se retira la -

aguja. 

El bloqueo complementario del nervio lingual se realiza por infil-­

tración debajo de la encía adherida. 

Esta técnica de anestesia asegura la analgesia de las pulpas denta­

rias y el hueso de ésta región, al igual que los tejidos blandos que -­

rodean la zona. 

PREMOLARES 

Para éste tipo ::le anestesia debe recordarse que el nervio mentonia­

no está situado en una dirección medial-ventral-caudal; por lo que --­

debe evitarse la inyección en ésta dirección pues se puede insertar - -

dentro del canal óseo y por lo tanto lacerar el nervio y los vasos san­

guíneos. 

Se puede aplicar una dosis ligeramente mayor para asegurar la an~ 

tesia del nervio menroniano si se aplica en ángulo en jirección del --­

canal, lo que proporciona mayor seguridaJ a ésta técnica. 
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Para realizar éste bloqueo, se palpa con el dedo índice e.! canal -­

mentoniano, la aguja se inserta en án¡mlo al canal, se aspira y se -­

inyecta l. 5 mi de solución. 

El bloqueo complementario del nervio lingual se realiza introdu-­

ciendo la aguja debajo de la superficie de la mucosa en sentido !in--· 

gual al premolar y se inyecta aproximadamente O.::; mi Je solución. 

Este bloqueo produce analgesia del primero y segundo premolar -

y puede lograrse también la analgesia de los incisivos y el canino --­

aunque ésta va a ser más superficial. 

El bloqueo complementario produce analgesia de los tejidos blan- -

dos y el hueso lingual. 

MOLARES 

Se conocen dos técnicas para el bloqueo mandibular: la ~écnica di­

recta y la indirecta. 

Técnica Directa 

Para ésta técnica el paciente debe tener la boca completamente 

abierta para observar todas las estructuras anatómicas. 

Se palpa la escotadura coronoide con el dedo indice izquiedo: se -

dirige la jeringa desde la región premolar del lado opuesto y se inse~ 

ta la aguja a ni ve 1 de 1 dedo índice. 

En los adultos la inyección se realiza aproximadamente a l cm por 
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encima de las caras oclusales de los molares y en senrido medial -­

con el Jedo índice, pero lareralmence en relación con los pliegues -

pcerigomandibula res. 

Después de la inserción Je la aguja, se le pide al paciente que re­

duzca un poco la apertura de la boca para disminuir la tensión mus­

cular Je la zona, sobre todo el pcerigoideo interno. 

Se debe avanzar la aguja en sentido Jorsa 1 de l. 5 a 2 cm a la a !cura 

de la parre media ::le la rama n1andibular, al sentir resisrencia ósea, 

retirar de la 2 mm, aspirar e inyectar lentamente aproximadamen­

te 1.5 ml de solución. 

Generalmente con una buena técnica de anestesia para bloqueo man­

dibular se obtiene la analgesia del nervio lingual, el bucal largo y el 

denta rlo inf<;-rior. 

Si por alguna causa no se logra la analgesia lingual, colocar una -

inyección de O.-! a O. 5 mi de solución en la cresta tempora 1 mandibu­

lar a O .. s cm Je la lingula mesial y vencralmence con relación a ella. 

El nervio bucal puede anestesiarse por infiltración. La punción se 

hace t>n la mucosa por encima del pliegue bucal cerca del tercer mo· 

lar, después, se guía la aguja horizontalmente bajo la mucosa en sen­

tido dista 1 hacia la rama mandibular mientras se inyecta un rotal de 

O. 5 mi de solución. 
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Una inyección bien aplicada en el agujero mandibular bloquea los --­

molares, premolares, canino e Incisivos del mismo lado de la punción, 

al igual que la mitad de la lengua y tejidos blandos bucales hasta la -

línea media. 

Técnica Indirecta 

Se palpa la línea oblicua (margen anterior de la rama mandibular) 

con el dedo índice e introducir la aguja en éste punto sobre las caras 

oclusales de los molares. Después de hacer contacto con el hueso, -

la jeringa se guia suavemente, retirando un poco del hueso, sobre la 

reglón premolar del lado opuesto de la rr.andibula e introducir la agu­

ja un poco más. al hacer contacto con el hueso, se aspira y se inye~ 

ta la solución. 
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CAP 1 TUL O VI 

CO~IPLICACIONES POR • .\NESTESICOS LOCALES 

Los anestésicos locales no tienen por que producir complicaciones 

si se conoce el estado físico del paciente, así como se debe tener - -

información sobre los medicamentos a que puede estar sometido, su 

experiencia con anestésicos !ocales y la correcta aplicación del ane~ 

tésico por el cirujano Jencisra: además de observar la condición en -

que se encuentra el paciente en ése momento. 

Las complicaciones se clasifican en cuatro grupos: 

1. Complicaciones ps icógenas. 

2. Complicaciones tóxicas 

a) Sobredosis 

b) Reducción de la tolerancia 

3. Hipersensibilidad o alergia 

~. Interacciones medicamencosas 

CO~IPUCACIONES PSICOGENAS 

La mayoría de los efectos secundarios en el consultorio dental, son 

de origen psicógeno. Para muchos pacienres, la visita al dentista ---
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supone una tensión mental más o menos importante, lo que dá origen 

a síntomas como sudoración fría, palpitaciones, ansiedad, desasas!.:_ 

go, exitación o desmayo. Dichos síntomas psicógenos a veces se in­

terpretan erroneamente como signos de roxicidad y las reacciones -

del paciente pueden ser alarmantes. El síncope es en la mayoría Je 

las veces un efecto ps icógeno de origen vasomotor. 

La combinación dolor-ansiedad es una causa frecuente de desmayo. 

algunos pacientes presentan signos atípicos de desmayo, similares a 

los observados en las sobredosis tóxicas'. convulsiones clónicas, rota­

ción de los ojos, y rigidéz de los miembros. Estos síntomas son re­

sultado de una oxigenación deficiente de los rejidos, consecutiva a -­

una caída de la presión arterial por lo que se produce siempre un 

desmayo. 

El tratamiento conciste en colocar al paciente con las piernas ele­

vadas y la cabeza baja para lograr la oxi\;!enación del cerebro afio- - -

jando además las prendas ajustadas. Si ésto no dá .resultado, aplicar 

oxígeno inmediatamente. 
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COMPLICACIONES TOXICAS 

Sobredosis 

La sobredosis se refiere a los síntomas que aparecen como resul­

tado de una sobreadminisrraci6n absolura o relativa del meJicamemo 

que product' concentraciones elevadas Je éste medicamenro en la san­

gre. 

La reacción por sobreJosis de los anestésicos· locales está relacio­

nada con la concentración en la sangre que se alcanza Jespués de su 

administración, aunque existen factores que influyen en la elevación 

de dicha concentración y en el tiempo que permanece elevada. 

El grupo de factores se relaciona con el paciente, con los agentes 

y su vía de administración. 

Los factores predisponentes del paciente son los que alteran la reac­

ción de los individuos a la misma dosis de los medicamentos: a lo que 

se le conoce como una variación biológica o individual (deacuerdo a -

la edad y peso del paciente. 

l!n factor frecuente en la reacción de sobredosis a los anestésicos 

locales es la inyección intramuscular inadvertida; en estos casos, se 

producen concentraciones en la sangre extrerna.iarnenre ::!!tos en poco 

tiempo. ocasionanúo una reacción aguda Je sobre<iosis. 
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Otro factor importante es la velociJaJ Je la inyección. La inyección 

intravenosa de los anestésicos locales pueJe o no proJucir signos y 

síntomas de sobredosis aunado siempre a la velocidad de la inyección 

del anestésico. 

Mientras más vascularizado sea el sitio Je la in:vección, má:> rápida 

será la absorción del fármaco a la circulación. 

Factores predisponentes 

Paciente. -

Edad (menor de 6 años y mayor de 65) 

Peso del cuerpo (mientras menor sea el peso. mayor será el riezgo) 

Presencia de patología (enfermedad hepática. insuficiencia cardiaca 

congestiva, enfermedad pulmonar) 

Genética (p. ejem. co!inesterasa plasmática atípica) 

Actitud mental (la ansieJaj Jisminuye el umbral con,·ulsivo) 

Factores del meJicamento. 

Naturaleza del me::licamemo (vasodilatadores aur:-.entan el riezgo) 

Dosis del me::licamento (una mayor dosis aumenta el riezgo) 

Vascularidad del lugar de la inyección (mayor vascularidad, mayor 

riezgo) 

Presencia ::le vasoconstricror (disminución del riezgo) 
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:-V1anifesraciones Clínicas 

Los sígnus y síntomas Je una sobredosis por anestésicos locales -

aparecen cuanJo la concentración sanguínea se eleva hasta un nivel -

critico para el individuo. El cerebro reacciona a la concentración de 

anestésicos locales que se encuentran dentLO del sistema circulatorio 

indepenJientemente a la vía Je entrada del mismo. La concentración 

sanguínea del anestésico local Jeterrnina el grado de severidad del -­

episoclio. Las reacciones de sobredosis no ocurren tan súbitamente como 

las Je una inyección intravascular. En éstas situaciones las manifes­

taciones clínicas aparecen después de 3 a 5 minutos siendo inicialmen-

te muy leves. Puede apreciarse una notable agitación del paciente, y 

un aumento Je intensidad en la progresión de los síntomas después de 

unos minutos o más a medida que la concentración sanguínea continúa 

elevandose. Clínicamente, la gravedad de éstas reacciónes puede ser 

tan ,,:rancie como la inyección intravenosa. 

Los anestésicos locales producen una depresión de las membranas 

exitables. Los síntomas cardio,•ascular y en especial el sistema ner­

,·ioso central son especialmente suceptibles a es ros agentes. La expre­

sión clínica usual de una sobredosis de anestésicos locales es la 

··estimulación"' seguiJo de un periodo de depresión. 



Con nieveles sanguíneos bajos de sobredosis, el paciente generalme!! 

re parece confundido, locuaz. aprensi~·o, exitaúo, y su lenguaje pueúe 

ser confuso, luego se presenra tartamudeo generalizado, el cual pueJe 

conducir a contracciones y temblores musculares, comúnmente obseE 

vados en los músculos Je la cara y en las partes distales Je las exrre­

midades. La presión arterial. la frecuencia cardiaca y la frecuencia 

respiratoria se elevan. 

Los síntomas de sobredosis pueden incluir los siguientes: al princi­

pio dolor de cabeza con una sensación generalizada en la cabeza dife­

rente a la que produce el alcohol y mareos que conducen a alteraciones 

auditivas y visuales (dificultad para enfocar, visión borrosa y una sen­

sación de tintineo en los oídos). Se sienten anestesiados la lengua y los 

tejidos periorales así como también se tiene mucho calor o mucho frío; 

n~ ientras la reacción progresa y la concentración del anestésico se - - -

eleva, la persona se siente más mareada y desorientada, lo que puede 

llevarlo a la pérJida Je la conciencia. Los signos y síntomas de una -­

sobredosis moderada se parecen a los de una epilepsia psicomotora o 

temporal. 

:\ medida que la concentración se sigue elevando la reacción progre­

sa hacia una crisis com·ulsiva generalizada ronicoclónica, seguida de 
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depresión severa, habrá probablemente inconciencia, depresión res- -

pfraroria y un posible paro respiratorio. Esto es causado especialme:! 

re con la aplicación de mepivacaina y·lidocaína. La epidocaína y la bu­

pivacafna no causan mareos antes de las convulsiones. 

Tratamiento . -

Depende de la gravedad de la reacción. 

So!Jredosis Moderada· Si es de inicio súbito (de3 a 5 min) 

l. Reafirme la confianza en el paciente 

2. Administre oxigeno ~· ventile la habitación 

3. Registrat· signos vitales 

-!. Si es necesario administre drogas anr.icon,:ulsion1ntes. Se puede 

administrar diacepam por vía intravenosa muy lentamente a una ve­

locidad de 5 mg por minuto hasta que la re::icción cese, pero en una 

reacción leve no está indicado el tratamienro con drogas. 

5. Recuperación. Se debe permitit· que el pacienre 5e rt'cupere duran­

te el tiempo que sea necesario. Si se administró cualquier medica­

mento anticonvuls!vance, no se le permitirá irse sólo y debe ser 

evaluado por un médico. 

Si el inicio de la reacción es lenco· 

l. Reafirmar la confianza del paciente. 
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2. Administrar oxígeno e instruir al paciente para que hiperventik. 

3. Registrar signos vitales. 

4. Si es necesariq administrar anriconvuls ivantes y tomar signos 

vitales . 

.5. l'C'dlr asistencia médica, para que diagnostique la causa exacta 

después que el paciente se ha recuperado o reaccionado favora-­

blementt'. 

6. Recuperación. D.1ranre el tiempo que sea necesario y que el paci­

ente salga Jel consultorio denral acompa1iaJo y se le recomienda 

ir a un hospital o con un médico general. 

Rl'acciones severas por sobredosis. -

1. Retirar la jeringa (si todavía está presente), coloque al paciente 

en posición supina. El tratamiento depende de la presencia o au­

sencia de convulsiones. 

2. Proteger al paciente de posibles lesiones, proteger brazos, pier­

nas y cabeza para que no se golpee; colocar un objeto suave como 

un pañuelo o toalla entre los dientes Je! paciente para evitar que 

se lastime la lengua o los labios. Nunca colocar los dedos entre 

los dientes de un indi\·iduo con convulsiones. Aflojar todas las --
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prendas a pre ta das. 

3. Dar soporte básico para la vida y administrar oxpigeno. 

4. Administrar anticonvulsivantes, mantener una vía aérea perme­

able y registrar signos vitales. 

En lo 2 minutos, se halla por Jebajo Je! nivel mínimo de sobre-­

dosis y el ataque cesa. No se consiJerará la aJministración intrave­

nosa de un anticonvulsivante sino hasta que el arnque ha:•a dur::1do -­

más de 4 o .; m in uros con muy poca o ninguna muestra de que va a -

CE'sar. Aplicar diaccp:11r preferentemente. 

5. Si la presión arterial pern1anece JeprimiJa por perioJos exten­

sos (30 minutos) se Jebe considerar 13 aJministráción de un va­

soconstrictor como la meroxa mina 20 íll!,! IJ\t. Esrt> a!,!ente pro- -

duce una elevación moderada de la presión arterial y su efecto 

dura una hora o más. 

6. Recuperación. Se debe permitir al paciente Jescansar hasta que 

se recupere. Sólo dejarlo partir en compañía Je otra ¡'Crsona. 

Debe ingresar a un hospital y ser examinaJo por un neurólogo. 

HIPERSENSIBILIDAD O ALERGIA 
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HIPERSENSIBlUD1\ DO ·.A LERGlA 
.:e,:,:.:!:' 

I..a mayoría de fas reac~ici~~s alérgicas son inmediatas. Los órga -

nos y tejidos ~fe~t~d¿~ sm1 muchos, .en particular la piel. el sistema 

cardiovasí::ula1:, elsistenía respiratorio y el tracto gastrointestinal. 

Por definición, una anafilaxia gt•neralizada isistémical afecta todos 

los sistemas. Se emplea choque anafiláctico cuando sucede hipoten­

sión, y ésta dá como resultado la pérdida de la conciencia. 

Las reacciones alérgicas inmediatas también pueden manifestarse 

con un sinnllmero de combinaciones. Se dice anafilaxia localizada --

cuando las reacciones involucran sóiamente un sistema orgánico: --

por ejempo, el asma bronquial, cuando afectad sistema respiratorio: 

o la urticaria cuan-do afecta la piel. 

1\ na fila xia Genera liza fa. -

Es la acción alérgica más dramática. en la que pclig-ra la vida pues 

caus:i la mu<:ne en uno;: euanros minutos. Los SÍ?:nos v síntomas de 

una nnafilaxia generalizaja son muy variables. Se reconocen cuatro 

sf11:.iromes clínicos mayores: reacciones cutáneas. espasmos de la 

musculatura lisa (en los traeros gastrointestinal y ;::cnit0~Jt"inario y c·n 

d tí rbol respiratorio.), dificultad respiratoria y l'ula pso ca t·diorns- -
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cular. En los casos facales las alreraciones de los sisremas rcsplra­

rorio y car.Jiovascular predominan r.se muesrran desde los primeros 

esradfos de la reacción. 

En una reacción anafilácrica cípica, el paciente empieza a quejarse 

de que se sienre "enfermo" y además presenta una intensa comezón -

!prurito) y enrojecimiento !eritema) y ronchas gipntescas (urticaria) 

sobre la cara y la parte superior del pecho. J)<:spués pue·.kn apa1·ccer 

la náusea r el vómito. Los prirr.eros símomas están relacicm,1dos con 

la piel .. Otras alteraciones obsen·ables Jurnnre el esraJío ccmprano -

;je Ja rl'acción. inclu~·en conjuntivicis, rinitis vasomotorn 'inflamación 

de la mucosa nasal y aumento marcado Je su secreción) y la piloerec­

ción. Con los síntomas cutáneos se asocian disturbios ¡rasrrointesrina­

les y genitourinarios Se siencen cólicos abdominales severos, náusea 

y vómito. diarrea, incontinencia fecal y urinaria. Después de las rea~ 

clones ct1cá ne:is se preseman los sin comas respiracorios. En las reac­

ciones inmeJiacas todos !os síntomas pueJen a~iarecer en muy poco -­

tiempo. 

Los síntomas respir:Horios empiezan con la sensación de una opre­

sión suhesternal o dolor en el pecho. Se presenta tos y también sibila­

clones y disnea. Si los Jisturhios respiramrios son severos pue'Je ob-
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servarse'cianpsi~, lnidall11enfe en las mucosas y en las uñas y tam· 

bién edema lal"rng~o:' q~~ pr~vo~a una obstrucción aguda de la vía - -

aerea. 

Posteriormente aparecen los sígnos y síntomas cardiovasculares 

que incluyen palidéz, mareos, palpitación, taquicadia hipotensión, 

arritmias cardiacas y luego pér:lida. je la conciencia ~·paro car:.liac·n. 

Si hay inconclencia, la reacción anafilácrica se conoce como choque 

ana fi láctico. 

Tratamiento. -

Reacciones cutáneas recadadas. -

Ocurrean después de la aplicación del antígeno (60 min. o más) --

generalmente por la aplicación de anestésicos tópicos. No ponen en 

peligro la vida. 

t. Administrar adrenalina por vía intramuscular inmediata de O. 3 

mg de una solución de adrenalina al l:tOOO. 

2. Administrar un antihistamínico por vía intramuscular (50 mg de 

difenhidramina o 10 mg de clorofenhidramina). 

3. lnte rconsu Ita mé Jica. 

4. Observe al paciente. En la mayoría de los casos los sígnos y --

síntomas desaparecen con éste tratamiento. 

- 69 -



5. Prescripción de antlhistaminicos orales. 

· Reacciones respiratorias. -

Constricción bronquial (asma) 

l. Suspenda el procedimiento Jencal. 

2. Colocar al paciente en posición sen1ierecta. 

3. A.Jniinisrrar oxíg-eno a través de una cánula,_ dispositivo nasal o 

mascarilla facial. 

.J. A'.lminisrre un broncoJilatajor. La adrenalina pueJe ser admini~ 

trada con un inhalaJor en aerosol IMe::ti-Haler Epi) o con una in­

yección intramuscular 10. 3 rnl de solució,1 al 1 : 1.000) éste meJic'.1 

mento dá fin al broncoespasmo un minuto jespués de su aJminis­

tración. Se puede utilizar el metaproterenol para controlar el -­

broncoespasr;io. 

5. Observar al paciente, pues pueden reaparecer los sínromas: ad-­

ministrar nuevamente adrenalina en la dosis indicada anrerior--­

mente. 

6. Administre antihisraminicos, ya que previenen una reca ida. 

7. lnterconsulra médica y despedir al paciente. 

8. Prescripción de antihistamfnicos orales. 
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Edema Laríngeo. -

Es la situación más peligrosa para la vida. Este pueJe ser Jiagnos­

ticado cuando no hay movim ienro Je aire que se puda escuchar o sen­

tir a través dela boca y nariz a pesar ::le qut> los movin'ienms t>spon-­

táneos están presenre~ o cuando no se pue.!c mantener abierta la vía 

aerea del paciente. La obsrrncción pueie ser parcial o total, en la -­

que el paciente perderá la conciencia en forma rápida debido a la fal­

ta de oxígeno, (hipoxia o anoxia). 

l .. El tratamiento inmediato de un edema laríngeo es colocar al pa­

ciente en posición supina. 

2. Administración de adrenalina 0.3 mi ;.!e t:!OOO (si es posible lM 

o IV). 

3. Mantenga la vía aerea permeable. Si la obstrucción es parcial, la 

adrenalina pondrá fin o revertirá la evolución del edema laríngeo. 

4. Pida ayuda médica. Se debe ad!T'inistrar oxígeno y pe.Jir asistencia 

médica. 

5. Si no se resuelve el edema, practicar una cricotirotomfa para 

mamener la vía aerea permeable. 

6. Tratamiento adicional con fármacos. Recetar un antihistamínico 

y un corticoesteroiJe (.50 mg de difenhidramina y 100 mg de - - - -
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hiJrocortizona), tr~nsf~dr .. al paci~nte a un hospital y observaciones 

posteriores. 

INTERACCIONES :O.IEDLCAMENTOSAS 

Las interacciones me'.licamentosas pueden producir efectos inespe­

rados en un paciente cuando son administrados dos fármacos, en oca­

ciones no surren efectos porque se contrarrestan entre si, mientras 

que en otrus casos se produce su potenciación como en el caso de pa­

cientes que si:: encuentran en tratamiento a hase '.le antidepresores -­

tricíclicos y se aJministra conjuntamente noradrenalina: ésto poten­

cializa su acción y causa a noma lías en la presión a rreria!. 

Esta interacción es clínicamente importante, especialmente cuando 

se administran intravascularmente soluciones anestésicas locales que 

contienen noradrenalina, ya que se ha informado Je reacciones fatales. 

Las soluciones con adrenalina sólo potencian la respuesta de la pre­

sión arterial en grado menor, con poca importancia clínica. 

El felipresin (octapressin} no petenera los fármacos triciclicos. 
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e .o N e L u~ l,O N ~ ~ 

Como mencione al principio en la introduccion, nosotros 

como cirujanos a~ntistas, debemos apiicar todos nue~tros 

conocimientos y experiencias para la realizacion de cual­

quier intervencion dentro ae la cavidad ontl o fu:ra de ella 

basicamente la efectuadas dentro de la caviaad ora~, como 

pueden ser; operatoria dent~l, endodoncia, cirugi~s ;e -­

terceros mol¡,,res, írerulectomias, reguiarizac1on ae froce-

sos, etc,; en las cuales tenemos que realizar siempre una 

historia clinica del paciente en ia clld.l podamos comprobar 

que la persona se encuentra en optimas condlciones, para ~ 

asi tener un mayor margen de sguria.;.u al suministrar cu...1-­

quier tipo de estos ane~tesicos que a nuestro criterio sea 

ei adecua~o para la intervenc1on a realizar, 

Re~ito, te111~nao siempre presente que no es una persona -

nemof1iic~, dlabetica ni tampoco sea una persona que nos ~ 

refiera un problema cardiovascular, o si es ae sexo femenJ.-



no, pregur,t1:1.r si 3e encuer.tr<t err.bcr.,¡:ao.c, y si asi-fu~re,.· 

son :nuy import"'ntes r1:1.r<1 nosotros para saber. el tipode_ · 

ane:!tcs1cc que se le puede .,,ctm1n1st1""'r y l« ciosJ;1·'.p'fe~·;3a:i 

indepcn::1ente:r.ente de poQ.:r re"h u.r ·.;n e,; t•rn: o r.;:Uip/o.!iico; 
··,,. 

To:n,.::o.o en e \;e r~t"' todo es e tipo de re f~r en.:- J.<:.!3: rnfíiioJ\~rb­. :'"",~ 
rui.s, seri« tot~lmer.te i:npoa1ble tener· ci.lgun ¡:.rob:.e~~}; 

• 1 ·.,.-:, 

contrci.tie::po en nuestr"' practica ;;iaontologica d.a1;-),;;. 
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