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ITHNTRODUCCTITON.

El control del delor ha venido siendo por todo el trans
curso de la vida humana uno de los mis encarnizados retos para el hom-
bre, y es asi que desde el uso de los anestésicos ha marcado una nueva
etapa de los tratamientos médicos.

La transmisién del dolor (6 informacién) dentro de la estructura -
funcional del organismo puede realizarse por medio de sustancias, que-
como hormonas son llevadas sobre todo por la sangre circulante de un -
érgano a otro, & por medio de pervios que unen de modo particular, y -
por vias preestablecidas, diferentes drganos. A lo largo del nervio se
propaga como una onda, la "excitacidn" o el impulso nerviosc. La trans
misién de tal sefial se realiza a velocidad mayor cue el transporte de-—
sustancias quimicamente activas.

La excitacidn resulta de procesos estrechamente asociades con cam-
bios eléctricos a nivel de membrana. Se investigan preferentemente en-
las fibras de los nervios periféricos, pero son de importancia general,
puesto que se originan de modo andloge al ser excitadas todas las célu
las y estructuras; es decir, en la produccién, transmisidén y commuta -
cién de los impulsos nerviosos en los receptores, sinipsis y 6rganos -
efectores. En lo que sigue, y como base de estas funciones se estudian
la produceidn y conduccién de los impulsos en las fibras de los ner -
vios periféricos, asi como su bloqueo por la accidén de los anestésicos

locales, los cuales son manejados en forma continua por el odontdlogo.

La obstruccién de los impulsos nerviosos que constituye la elimina
cidn del dolor en el paciente es una base fundamental en la mayoria de
los tratamientes de la prictica dental. Una comprensifma fondo e inte-
ligente sobre su mecanismo de accidén proporciona una base para sut uso-
¢linico racional.



CAPITULO I
ANATOMIA DEL WERVIO PERIFERICO DEL TRIGEMINO.

Durante la evolucidn de los metazoos surgieron dos sistemas de in-
tegracidn para coordinar las funciones de les drganocs especializados -
qQue aparecieron en estos animales. Anbos sistemas se desarrollan a par
tir de los epitelios y constituyen los sistemas nervioso y endécrino.
El sistema nervioso se desarrolld probablemente antes que el endécrino
en la evolucidn de la escala animal.

El tejido nervioso se halla disperso por el organismo interlazindo
se y formando una red de comunicaciones gue constituye el sistema ner-
vioso. Anatdmicamente este sistema se divide en:

1.- Sistema Nervioso Central (SNC)

2.- Sistema Nervioso Periférico (SHP)

El sistema nervioso central estd formado por el encéfalo y la médu
la espinal y el sistema nervioso periférico estd formade por los ner -
vies y por pequefios agregados de cdlulas nerviosas gue se denominan -
ganglios nerviosos. Los nervios estdn constituidos principalmente por-
prolongaciones de las neuronas.

El sistema nerviose estd formado por dos compoenentes principales:

1.- Las neuronas, células que presentan generalmente largas prolon

gaciones.

2.~ Varios tipos de células de la glia & neuroglis, cuya funcidén -

principal =s la de servir de sosten de las neuronas. El1 tejido
nervioso contiene también vasos sanguineos.

En el SNC existe una separacidén entre los cuerpos celulares de las
neuronas y sus prolongaciones. Esto hace que se reconozca en el encéfa
lo ¥y en 1la médula espinal dos porciones distintas denominadas sustan -
cia blanea y sustancia gris.

La sustancia gris se 1llama asfi porque muestra esta coloracidn cuapn
do se observa macroscépicamente. Estd formada principalmente por los -



cuerpos de las neurcnas ¥ células de la glia, conteniendo también pro-
longaciones de neuronas.

La sustancia blanca estd constiiuida por prolongaciones de neuro -
nas ¥y por células de la glia. Recibe este nombre por la presencia de -
gran cantidad de un material blanquecino, denominado mielina, que en -
vuelve un tipo de prolongaciones de las neuronas, los axones.

Dos propiedades fundamentales del protoplasma, la irritabilidad y-
la conductibilidad, estdn altamente desarrolladas en las neuronas. La-
irritabilidad es la capacidad de reaccionar a estirmlos fisicos y qui-
micos, mientras que la habilidad de transmitir la excitacidn originada
por estos estimilos se llama conductibilidad.

Las funciones fundamentales del tejido nervioso son:

a).- Transformar en impulsos nerviosos les estimulos del medio am-
biente representados por luz, calor, cnergia mecdnica y esti-
mulos quimicos.

b).- Coordinar el funcionamiento de los diferentes drganos de tal-
manera que cada uno trabaje no como una unidad aislada sino -
en beneficio del conjunto.

c).~ Servir de sustrato estructural para la experiencia conciente-
del individuo.

NEURONAS.

Las células nerviosas 6 neuronas estdn formadas por un cuerpo celu
lar & pericaricn que contiene el micleo, del cual parten las prolonga-
ciones. En general, el volumen total de las prolongaciones de una neu-
rona es mayor que el cuerpo de la célula.

Las neuronas poseen una morfologia que consta de los siguientes -
componentes:

1.- Dendrita; prolongaciones numerosas especializadas en la fun ——
cidén de recibir los estimulos del medio ambiente, de células -
epiteliales sensoriales o de otras neuronas.

2.- Cuerpo celular & pericarion; que representa el centro tréfico-
de 1a célula Y que también es capaz de recibir estimulos.
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Axén & Fibra nerviesa; prolongacién vnica especializada en la-
comduceidn de estimulos nerviosos.

Telodendrdén; que es la porcidn final ¢ intensamente ramificada
del axdén, donde el impulsc nervioso se transmite a otras célu-
las nerviosas & efectoras, tales como células musculares 6 - -

glandulares.

De acuerdo con el tamafio ¥ la forma de sus prolongaciones, la mayo
ria de las neuronas pucden ser clasificadas en uno de los siguientes -

tipos:
1o~

2.~

Neuronas rultipolares: que presentan mis de dos prelongaciones
celulares. Las demis prolongaciones celulares de una célula
multipolar son similares en su estructura al protoplasma del -
cuerpo celular, ¥ son llamadas prolongaciones protoplasmiticas
& dendritas. Estas pueden ser consideradas como simples prolon
gaciones protoplasmdticas gque aumentan enormemente la superfi-
¢ie receptiva de la célula, y que quizds también contribuyen a

sus procesos nutritives. Son anchas en su base, se adelgazan -
rdpidamente, tienen un contorno rizado e irregular ¥ a menudo-
estdn cubiertas de espesamientos nudosos y espinosos, llamados
gémulas.

Heuronas bipolares: Poscederas de una dendrita ¥y un axén, son-
ejemplos de este tipo, las células bipolares de la retina y la
las del ganglio espinal y vestibular del octavo par y las célu
las olfatorias de la nariz.

Neuronas seudomonopolaces: con sélo uaa corta prolongacién,
que =e bifurca inmediatamente, dando al conjunto el aspecto de
la letra T, come la mayoria de las neurcnas de los gdnglios ce
rebroespinales. Las neuronas seudomonopolares aparecen en la -
vida embrionaria baje la forma de neuronas bipolares, con un -
axdn ¥ uns dendrita naciendo de extremidades opuestas del peri
caridon. Durante el desarrollo de las dos prolongaciones se -
aproximan y se fusionan en un pequedio recorrido cerca del peri



carion originando asi la prolongacidn en forma de T.

La gran mayoria de las neuronas son multipolares. Las neuronas pue
den clasificarse segin su funcidn. Las neuronas motoras controlan érga
nos efectores, tales como glidndulas exderinas ¥y endéerinas y fibras -
rusculares. Las neuronas sensoriales, reciben estimulos sensoriales -
del medio ambiente y del propio organismo. Las interncuronas estable -
cen conexiones entre otras neuronas formando circuitos completos.

En el SNC los cuerpos celulares de las neuronas, se localizan sola
mente en la sustancia gris. La sustancia blanca no presents cuerpos, -
vUnicamente tiene prolongaciones de estos. En el SNP los cuerpos celula
res se encuentran en ganglios y algunos drganos sensoriales como la re
tina ¥y la mucosa olfatoria.

Pericaridén: Esta porcidn de 1la neurona contiene el nucleo ¥ cierta
cantidad de citoplasma. Es principalinente un centro tréfico pero tam -
bién suele tener funcidn receptora. El pericaridén de la mayoria de la-
neurona yrecibe numerosas terminaciones nerviosas que transportan esti-
mulos excitatorios o inhibitorios gencrades en otra célula nerviosa.

Niieleo: En la mayoria de las neuronas el nidcleo es esférico y apa-
rece roco tefiido en las preparacicnes histoldgicas, ya que sus cromosg
mas se etncuentran poco condensados. Cada micleo tiene por le general -
un nucledlo vnico, grantde y central. Junto al nucleolo o a la membrana
nuclear se observa en el sexc fenenino la cromatina sexuwal, bajo la
forma de un grinulo esférico bien diferenciado. Este grinulo de croma-

tina fue descubjerteo en las células nerviosas.

Reticulo endoplasmice: Es muy aburklante en las células nerviosas y
forma agregados de cisternas paralelas entre las euales hay numerosos-
ribosomas libres, generalmente formande rosetas. Estas formaciones su-
gieren que los pevicariones sintetizan proteinas tanto del tipo “expor
tacidn” como del tipo "estructural, Cuando estos conjuntos de cister-
nas y ribosomas son tefiidos convenientemente, se presentan al microsco
rio cama manchas baséfilas esparcidas por el citoplasma. Se denaninan-

cormisculos de Nissl.



La cantidad de retficulo endopldsmico granular varia con el tipo y-
estado funcional de las neuronas, siendo mis abundante en las de mayor
tamafio, particularmente en las neuronas motoras.

Las lesiones de una neurona o la irritacidén provocada por estimu -
los prolengados causan una disminucidn 6 desaparicidén de los cormiscu-
los de Hissl. Esta modificacién se 1llamn cromatolisis y se acompaiia de
un desplazamiento del micleo hacia la periferia del cuerpo cclular.

Aparato de Golgi: Se localiza exclusivanente en el pericarion, en-
torno al micleo. Consta de membranas lisas que constituyen vesiculas -
aplanadas dispuestas paralelamente eatre si, formande grupos que a su-
vez son paralelos a la membrana nuclear. Ademds de las vesiculas apla-
nadas, se encuentran tambidén vesfculas de menor tamafio y esféricas.

titocondrias: Son menos nunaresas en las neuronas, excepto en la -

poreidn temmiinal del axdn 6 telodendron, que es rica en estas organe:

1

las. Son pzauedas, diseminadas por el ciloplasaa del pericarién, asi
come en los axones ¥ dendritas.

Neurofilamentos y iicrotibulos: Son fibrillas huecas de 100 A de -
didmetro, con paredes de 30 A de espesor, abundantes tanto en el peri-
carion como en las prolongaciones. El ciloplasma del pericarion y de -
las prolongaciones conticne también nfcrotdibulos de 240 A de disdmetro,
semajantes a los encontrados en otros tipos celulares.

Inclusiones: En determinados tipos de SHNC los pericariones contie-
nen grimlos de melanina, pigmento de significade funcional adn desco-
nocido en este tipo celular. Otro pigmento cncontrado a veces en los -
cuerpos celulares es el lipocromo, de color pardo y conteniendo 1ipi -
dos. Este pigmento se acurmula en el transcurso de la edad y consta pro
bablemente de residuos dz material parcialmente digerido por los liso-
somas.

Dendritas: La mayoria de las células nerviosas posee numerosas den
dritas que awmentan considerablemente la superficie celular haciendo -
posible el contacto con numerosos telodendrones de otras células. Se -

calculd que hasta 200 000 terminaciones de axones establecen contacto-



funcional con las dendritas de un tipo celular encontrado en el cerebe
lo, denominado célula de Purkinje. Las ncuronas que poseen una sola -
dendrita {neurcnas bipolares) son poco frecuentes y se localizan sélo-
en regiones especificas. Al contrario de los axones, que contienen un-
didmetre constante en toda su longitud las dendritas se vuelven mis fi

nas a medida que se ramifican.

FIBRAS NERVIOSAS.

Las fibras nerviosas estdn constituidas por un axén y sus vainas -
envolventes, Los grupos de fibras nerviosas forman haces o tractos del
SNC ¥ los nervios del SNP.

Todos los axones del tejido nervioso adulto estin envueltos por -
pliegues tnicos ¢ miltiples formados por una célula envolvente. En las
fibras nerviosas periféricas y las fibras nerviosas del SNC las célu -~
las envolventes son los cligodendrocitos. Los axones de pequefio didme-
tro estdn envueltos por un Unico pliegue de la cdélula envolvente, cons
tituyendo las fibras nerviosas amielinicas. En los axones de mayor ca-
libre la célula envolvente forma un repliegue envolviendo en espiral -
el axén. Cuanto mayor es el calibre del axdn mayor cs el nimero de re~
pliegues provenientes de la célula de revestimento. El1 conjunto de es-
tas envolturas concéntricas se denomina vaina de mielina y las fibras-
se llaman fibras nerviocsas mielinicas. La conduccidén del impulse ner -
vioso es progresivamente mds rdpido en axeones de mayor didmetro y con-
vaina de mielina mis gruesa.

La vaina formada por el citoplasma de las células de Swann tanto -
en las fibras mielinicas come en las amielinicas se denomina neurilema.
Fibras mielinicas.-

En estas fibras las células envolventes se arrollan en espiral y -
sus membranas forman un complejo lipoprotefeo denominado mielina.

La vaina de la mielina es discontinua, ya que se interrumpe a in -
tervalos regulares formando los nédulos de Ranvier; el intervale eantre
dog nddulos se denonina internédulo. £1 grosor de la vaina de mielina-



varia con el didmetro del axdn, pero es constante a lo large de un mis
mo axdn. Cada internddulo tiene la forma de un cilindro de mielina hue
<o, recubierto por una célula de Swann, que contienen el axén en su -
parte central. Cada segmento tiene una longitud de 0.08 a 1 mm.

Fibras amielinicas:

Las fibras nerviosas amielinicas periféricas estdn también envuel-
tos por las células de Swann, pero en este caso no ocurre el arrolla -
miento en espiral. Una sela c¢délula de Swann cnvuelve varias fibras ner
viosas, teniendo cada fibra su propio mexaxén. Sin embargo las fibras-
nerviosas muy finas pueden formar grupos pequciios y cada uno de ellos-
es envuelio como si fuese una fibira tinica, teniendo por lo tanto un so
1o mexaxdn.

En las fibras amielinicas no existen nddulos de Ranvier, ya que en
ellas las células de Swann se unen lateralmente formando una vaina con
tinua,

La sustancia gris del SNC es rica en fibras nerviosas amielfnicas.
Estas fibras estdn envueltas por expansiones terminales de prolongacio
nes de los oligodendrocitos, ya que no existen células de Swann en el

sistema nervioso central.

NERVIOS.
En el sistema nervicso perifiérico las fibras nerviosas se agrupan-

en haces, dando origen a los nervios. Debido al color de la mielina, -
los nervios son blanquecinos, excepto los raros nervios muy finos for-
mados solamente por Fibras amielinicas.

El estroma (tejide de sostén), de los nervios estd constituido por
una capa fibrosa mis externa de tejido conjuntivo dease que reviste el
nervio, el epineuro; también denso pero revistiendo grupos de fibras;—
y finalmente el endoneuro, que estd constituido por tejido conjuntivo-
laxo, situado dentro de los haces de fibras nerviosas y en intimo con-
tacto con ellas. Por su proximidad con las fibras nerviosas, los mi ~-
cleos de los fibroblastos del endoneure son diffciles de distinguir de



10

los niicleos de las células de Swann del neurolema. Del endoneuro par -
ten fibras reticulares muy delicadas que, conjuntamente con material -
amorfo, van a formar la vaina de Key y Retzius, que es de origen mesen
quimatoso, mientras que las otras envolturas de los axones (células de
Swann, oligodendrocitos) se desarrollan a partir del ectodermo neural.

RERVIO TRIGEONO {(Quinto par craneal)

El nervio trigémino es el mds grande de los nervios craneales. Es
un nervio mixto; por sus filetes sensitivos tiene bajo su dependencia
la sensibilidad de la cara; por sus filetes motores inerva todos los-
misculos masticadores.

El trigémino nace en la cara inferior de la protuberancia anular-
por dos raices cuya disposicidén es idéntica a la de los nervios raqui
deos: lo.- una rafz muy voluminosa, externa o posterior; 20.- una -
raiz anterior, mis delgada, motora.

El nervio trigémino tiene tres divisiones:

Divisién T Nervio Oft4lmico (aferente)

Divisién II  Nervio Maxilar Superior (aferente)

Divisién IXIT Nervio Maxilar Inferior (aferentc y eferente)
{Mandibular)

Nervio Oftdlmico:

El nervio oftilmico inerva el globo del ojo {bulbo), el pirpado su
perior, la piel de la nariz, l1la piel de la frente, la piel del cuero -
cabelludo, partes de la mucosa nasal y las glidndulas lagrimales. Este-
nervie no inerva la cavidad oral.

Nervio Maxilar Superior:
El nervic maxilar superior posee cuatro ramos principales:
a).- Nervio Pterigopalatino (esfencpalatino)
b).- Nervio Alveoclar postcr':‘[or superior (dentarios posteriores)
¢).- Nervio infraorbital
d}.- Nervio cigomitico (orbital)






| HERVIO OFTALMICO.
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Nervio pterigopalatino:

Este ramo es el mis cercano al origen del nervio maxilar. Se en --
cuentra adherido al ganglioc pterigopalatino (esfenopalatine). Las fi -
bras del nervio pterigopalatino pasan a través del ganglic dando ori -
gen a alpunos ramos:

Nervio nascopalatino: {(de escarpal

Este nervio pasa a través del conducto incisal e inerva las si - -
guientes estructuras:

La mucosa palatina en la regidén anterior del paladar.

La mucosa del septum nasal.

La encia palatina de los dientes incisivos y caninos.

Nervios palatinos:

Nervio palatino anterior: Despuds de penetrar en la cavidad oral -
a través del agujero palatino mayor, este nervio inerva:

La mucosa del paladar duro.

La ecneia palatina de los premolares y molares.

Nervios palatinos medio y posterior: Después de penetrar en la ca-
vidad oral a través del agujero palatino menor, inervan:
A las tonsilas (amigdalas) y a 1la mucosa del paladar blando.

Nervio alveolar posterior superior:

Este nervio se origina en el nervio maxilar como uno de los dos ra
mos principales terminales de este nervio. Los ramos del nervio alveo-
lar posterior superior pasan a través de la pared inferior del seno ma
xilar e inervan:

La pulpa de los molares maxilares a itravés de los agujeros apica -

les, con excepeidn de la rafiz mesiobucal del primer molar maxilar.

La encia bucal en el molar maxilar y las regiones preu-nclareé.

El ligamento pericdontal y el proceso alveolar a los molares maxi-

lares.

La mucosa del seno maxilar y en parte el carrillo.
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Nervio Infraorbital:

Este nombre se da al nervio que es la segunda rama terminal del -
nervio maxilar. Penetra en la orbita alojada en el surco infraorbital,
pasa a través del agujero infraorbital hacia la cara. Tiene varias ra-
mas:

Nervio alveolar medio superior (dentario medio):

Este ramo se origina en el nervio infraorbital, atravesande la pa-

red lateral del seno maxilar e inerva:

La pulpa de los premolares maxilares a través de los agujeros api-

cales y la pulpa del primer molar maxilar a través del agujero de-

la raiz mesiobucal.

El ligamentoe periocdontal y el proceso alveolar en la regidn de los

premolares maxilares.

En parte la macosa del seno maxilar.

Nervio alveslar anterosuperior:

Este ramo se origina en el nervic infracrbital dentro del canal in

fraorbital e inerva:

La pulpa de los incisives y caninos maxilares a travéds de los agu—

Jjeros apicales.

Encia labial en la regitn de los incisivos y caninos maxilares.

El ligamento periodental y el proceso alveolar de la mismna regidn.

La mucosa del seno maxilar y la de la cavidad oral.

Ramos terminales del nervio infraorbital. Estos son:

Labial: 'Yacia la piel y mucosa del labio superior, encia bucal de-~
los premolares maxilares y encia labial maxilar.

Nasal: Hacia la piel y mucosa del lado de la nariz.

Palpebral: HYacia la piel ¥ mucosa del parpado inferior.

Nervio Cigomdtico:
Este nervio inerva el hueso y la piel en la prominencia del carrd

1lo superior, la regidn temporal y la orbital.
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NERVIO NASOPALATINO.

NERVIO PALATINO MAYOR.
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Nervio Maxilar Inferdor: (Mandibular)

tanto aferentes cono eferentes. Contiene la tnica porcidn eferente del

El nervio mandibular es un nervie mixto; o sea, contiene fibras

quinto nervio.

Nervios eferentes del nervio mandibular {motores). Los nervios que

inervan los misculos de 1z masticacidn:

1.~ Nervio Masetérico - al misculo masetero.

2.~ Nervio Temporal Anterior y Posterior - al misculo temporal.
3.~ Nervio Pterigoideo Medial ~ al misculeo pterigoideo medial,
4.- Nervio Pterigoidec Lateral -~ al misculo pterigoideo lateral.

Nervios aferentes del nervio mandibular [sensitivos)

1.~

3.~

Existen cuatro divisiones:

Nervio Buccinador {(Bucal large), e inerva:

La encia bucal en el drea de los molares mandibulares, y algunas -~
veces en el drea de los premclares.

La mucosa de los carrilles y comisuras de la boca.

ia piel de los carrillos vy comisuras te la boca.

Nervio Lingual; gque inerva:

La encia lingual de toda la arcada mandibular.

La mucaosa de la superficie interna de la mandibula y de la regidn-
sublingual.

La mucasa de las superficies superior e inferior del cuerpo de la-
lengua, es decir, el drea que incluye la parte anterior del surco-
terminal, un surco detrids de las papilas circunvaladas. Este ner -
vie conduce solamente la sensibilidad general: tacto, dolor, pre -
sidn y temperatura. No conduce la sensacidn de gusto, la cusl es -~
dada por el nervic facial.

Nervio Alveolar Inferior (dentaric). Este es un nervio mixto, aun-
que es principalmente aferente. Sus ramos son:

a).~ Nervio Milohigideo: Este ramo del nervic alveclar inferior es

la porcidn aferente e inerva al misculo milchioidec y el vien
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NERVIO MAXTLAR INFERIOR

Nervio Alveolar Inferior.

Nervio Mentoneano.

Nervio Bucal (Buccinador}.

Nervios Temporales Antericr y Posterior.




19
gre snterior del misculo digdstrico.

b).— Nervio Alveolar Inferior: Bstos ramos atraviessn la rama de -

1a mandibuls por el apujero mandibular después de abandonay -

el nervio milchivideo. Los rames dentales de este nervio inen

vani

La pulpa de todos los molares ¥ presolares mandibulares a tra
vés de los agujeros apicales.

tn parte la encia ucal de los molares ¥ los premclases.

Ligamento periodontal ¥y el procese alveolar de los molares y-
premolares manditulaves.

&}~ Nervioc Mentoniano. Este nervio sale del cuerpe de la mand -
la por el agmjcro mentonianc e inerva:

La encia lshial de los incisives ¥ los caninos mandibulares y
1a encia tucal de los premolares mandibulares.

La mucosa y ia piel del labio inferior.
d} .-

Nervio Incisive. Bste nervio contimis hacia adelante del cuep
po de la mandibula ¢ inervay

La pulpa del incisive mandibular y de los caninos.

Bl ligamenta pericdontal y el proceso alvesliar de los incisi-
vos y Jos caninos mandibulares.
4.~ Nervio Auriculotemporal. Este nervio inerva
La articulacidn tomporomandibular,
Oido externo.

v
3

Piel del cuers cabelludo y de los carrillos.
Gliandula parédtida.
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NERVIO MAXILAR INFERIOR

Nervio Lingual.
Nervio Auricule Temporal.

Nervio Milohicideo.
Nervics Tomporales.
Nervia Masetérico.



CAPITULO ITI
FISIOLOGTA DEL NERVIO PERTFERYCO.

Un impulso nervioso (independientemente de que sea aferente y pro-
venga r.lé: érgana, & eferente y se dirija asi, hacia una placa neuramis-
cular) es de hecho una onda de actividad eléctrica que es conducida a-
lo largo de la fibra, Esta actividad eléctrica es el resultade de un-—
intercambio de cationes {sodic y potasio) a través de las membranas de
las células nerviosas.

lLas diferencias de potencial eléctrico cn un tejido y sus cambios-
son de capital importancia en muchos aspectos funcionales de los seres
vivos. Estdn asociados con el transperte de sustancias a través de la-
membrana celular, asi como también con el curso de procesos cataliti -
cos en las superficies limitantes, y desempefian un papel decisivo en -
la preduccitn y conduccién de la excitacién en el nervio y el misculeo.
Una corriente eléctrica puede originar un estado de excitacion, como -
estimilo eléctrico. A la inversa, una excitacidn puede provecar un cam
bio eléctrico, "un potencial de accidén", el cual a su vez d¢ lugar a -
una corriente eléctrica. Esta cadena cerrada permite demostrar, con el

concurso de un proceso eléctrico, la propagacién de tal cambio en un
tajido.

Caracteristicas Generales de la Conduccién Herviosa.

Entre el interior de una fibra nerviosa y su medio exterior existe
en reposo una diferencia de potencial (DP) de 70 a 80 mV, ¥ el inte -~
rior del cilindreeje es negativo respecto del medio exterior. Una dife
rencia de potencial, de este valor, no solo existe en las fibras ner -
viosas, sino también en las fibras musculares, y en las mds distintas
c¢élulas, particulammente las nerviosas. Se establece cntre ambos lados
de la membrana ¥y se le denomina potencial de membrana.

Un potencial de membrana de suficiente intensidad es condicidn
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obligada para la produccidn de una excitacién normalmente propagada. -
Es debido a diferencias de concentracién de ciertos iones a ambos la -
dos de la membrana; y su canbio, durante la excitacidén, el potencial -
de acecidn, resulta de una variacién muy breve, de la permeabilidad de-
la membrana, para los diferentes iones. Tales conceptos fueron formmla
dos por Bernstein en 1902. Constituyen en forma distinta, el principio
de la actual teorfa idnica de la excitacidn nerviesa, que permite la -
descripeidn e interpretacidn satisfactoria de la mayor parte de los -
hechos comprobados experimentalmente.

La génesis del mantenimiento de las diferencias de concentracién a-
ambos lados de la membrana, ¥y con elle el potencial de membrana, estdn
asociados con procesos suministradores de energia, que en udltimo térmi
no consumen oxigeno. Se habla en este sentido de la bomba de sodio, y-
también de una bomba de potasio con ella acoplada. La energia para el-
transporte activo en contra de un gradiente de concentracidn -y en los
iones de Na también en contra de un gradiente de potencial cléctrico--
procede del desdoblamiento de compuestos de fosfato ricos en energia,-
¥ en los casos investizodos del adenosintrifosfato (ATP).

El potencial de reposc de la fibra nerviosa y de otras células exci
tables debe ser considerado como un potencial de difusidn a nivel de -
la membrana selectivamente permeable para determinados iones y su va -
lor estd determinado, por los iones de potasio. Los iones K se hallan-
en una concentracidén 20 a 40 veces mayor en el interior de la fibra -
nerviosa & muscular que el medio exterior, y la membrana limitante es-—
micho mds permeable a los iones X que a todos los demds. De este modo-
la cara exterior de la membrana queda cargada positivamente respecto -
del interior de la fibra por el predominio de la tendencia a la difu-
sidn de los iones K positives, los cuales, de acuerdo con su gradiente
de concentracidn, se mueven de dentre afuera. Asf{ una breve disminu --
cidén de la diferencia de potencial, una despolarizacidn de la membrana,
si excede de cierto valor, origina un aumento considerable de la per -
meabilidad para el Na, importante para el proceso de excitacidn.
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En reposo, la membrana de la fibra nerviosa es casi totalmente im-
permeable a los iones Na, por lo que estos influyen poco scbre el po -
tencial de la membrana en reposo. Su influencia se revela en cambio du
rante la excitacidn; aumenta entonces de modo sibito varios centenares
de veces la escasa permeabilidad de la membrana para el Na, cuyos - =
iones penetran rdpidamente en el interior de la fibra y convierten la-
diferencia de potencial en potencial de accidn.

Cuando el potencial en reposa de una fibra nerviosa o muscular, -
por ejeuplo, un estimilo de corta duracién, disminuye por cualcquier -
causa en un determinado valor, cs decir, la membrana es despolarizada,
si se excede entonces de un cierto nivel limitante, el potencial eriti
co, se produce en un plazo brevisimo, inferior a 0.1 mseg, un descenso
cada vez mayor, activo y explosivo del potencial de aceidn, como una -
avalancha, que luege una vez alcanzade su midximo, disminuye con distin
ta rapidez semin los casos. Este cambio de potencial se propaga como —
potencial de accidén a lo large de la fibra nervicsa o nuscular, y se -
ria mejor denominarlo potencial de accidn propagado o de punta. Una -
vez terminado el potencial de punta, ¢l de membrana no retorna inmedia
tamente a su valor original en reposo; va seguide por lo general de un
breve potencial negative subsiguiente, y de un potencial positivo sub-
siguiente de mayor duracidn.

Mecanismo de la conduccidén del impulso nerviosa.-

El proceso de conduccidén de las fibras nerviosas depende escencial
mente de los cambios del estado electrofisiolégico de su membrana. El-
citoplasma de las células nerviegsas periféricas contiene una concentra
cién relativamente alta de iones de potasio y una baja coacentracidn -
de iones de sodio. Por otra parte el liquido extracelular que bafia es-
tas células posee una concentracidn relativamente alta de icnes de so-
dio ¥y una concentracidn baja de iones de potasie. En reposo, la propor
cién de jones de potasio dentro y fuera de la cdlula nerviosz es - -

apraoximadamente de 30. Esta proporcidén es reponsable principalmente -



24

del potencial eléctrico en reposo de la célula nerviosa.

En estado de reposo la membrana neurenal es permeable a los iones-
de potasio 1a cual es relativamente impermeable a los iones de sodio.-
En este mismo estado, los iones de sodie se ven forzados a salir del -
interior de la célula (proceso que lleva a cabo la 1lamada bomba de so
dio) de tal manera que la concentracidn intracelular de sodio permanc-
ce baja.

Al producirse la excitacidn, aumenta la permeabilidad de la membra
na celular, lo gque s¢ manifiesta inicialmente con un flujo hacia aden
tro de iones de sodio desde el exterior de la membrana celular hacia -
el interior de la céluls nerviosa, superando la actividad de la bomba-
de scdio, de tal manera que se invierte la polaridad de la fibra ner -
visosa, lo que se conoce como despolarizacidn. Su trasmisicn a todo lo-
largo de la fibra nerviosa da lugar a lo que se denomina impulse ner -
vioso.

Cuando la célula se halla despolarizada al mdximo, disminuye la -
permeabilidad de la membrana celular a los iones de sxdio y se produce
un aumento de la conductancia de los iones de potasio desde el inte
rior, dando lugar a la repolarizacidn de la membrana celular.

El movimiento de los iones de sodio y potasio a través de la mem -~
brana celular durante el periode de excitacidn es un fendneno pasivo,-~
puesto que ambos tipos de iones se mueven a lo large de un gradiente ~

de econcentracidn, Las concentraciones relativas de estos dos iones sc-

restablecen rdpidamente ¥ se reconstituyen las condiciones originales-
prapias del estado en reposo.

Este cambio localizado en el potencial eléctrico a través de la
membrana nerviosa inicia una reaccidn en cadena de reacciones que pro-
duce la serie secuencial de despolarizaciones a lo largo de la fibra -
nervicsa., Esta secuencia de despolarizaciones es responsable de la pro
pagacién de los impulsos a lo largo de la fibra nerviosa. En las £fi --
bras mielinicas, estos cambios de potencial se producen en los nddu-~

los de Ranvier, Los impulsos nerviosos se transmiten en forma de sal -~
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tos entre los nddulos sucesivos de Ranvier.

En las fibras amielinicas no existen nédulos de Ranvier; en ellas-
cl impulso se mueve desde la zona inicial de despolarizacidén al segmen
to continuo del nervio. En consecuencia, cada segmento despolarizado -
activa la zona despolarizada adyacente.
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MECANISMG DE LA CONTUCCION DEL IMPULSO NERVIOSO.
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Cuando la célula se halla despo
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la permeabilidad de la membrana
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CAPITULO TIII

CLASIFICACION DE LOS AGENTES BLOQUEADCRES.

En tanto que el anestésico local clisico, la cocaina, se obtuve de
las hojas de una planta sudamericana, todos los agentes de uso actual-
en odontologia son productos sintéticos del laboratorio de quimica or
génica. Estos anestésicos locales sintéticos se incluyen en dos grupos
principales:

1.~ Los que estdn ligados a un éter.

2.~ Los que estdn ligados a una amida.

Esta diferencia quimica produce importantes desigualdades farmaco-
légicas entre ambos grupos, particularmenie en relacidn con su metabo-
lismo, duracién de la accidn y efectos colaterales,

La molécula del anestésico local también puede dividirse en tres -
partes.

1.~ Una cadena lipéfila aromdtica.

2.~ Una cadena intermedia.

3.- Un grupo hidréfile amino.

Los cambios en cualquiera de estas tres partes de la molécula pue-
den producir modificaciones de la potencia, duracién de la accién & to
xicidad del medicamento.

AINOESTERES:

Todos los anesiésicos locales de este grupo utilizados clinicamen-
te son éstercs del dcido para-aminobenzoico. El primer fdrmaco de este
grupo utilizado fue la procaina, a partir de 1905. En la prictica den-
tal ha sido el anestésico local estamlar durante mds de cuarenta ainos,
¥ todavia se usa. Este fdrmaco carece de propiedades anestésicas tépi-
c¢as. Su férmula estructural es:

0 al, - ci
n / fc 3

HyN - -C-o-ap-ay,-N.
iy, - CH

2 3

Clorhidrato de procaina {Novocaina)
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Esta drogs &s un cjemplo muy importante del grupe principal de ~ -
analgésicos locales del tipe éster. Se ha encontrado que un avmento en
la lengitud de la cadena intermedia, produce regularmente, un incremen
to en la actividad analgésica. Estos ésteres se metabolizan por hidré-

lisis vy s¢ separan hasta formar alcoholes y Acidos por la presencia de
estearasas en el plasma ¥y en el higado.

Efectos Farmacoldgicos.-

La procaina es un éster de dietilamino—etilo del dcido para-amino-
benzoico. Se sintetizd con 1904 por Binhorn, ¥ en forma de clorhidrato~
bha sido uno de los analgésicoes locales mds utilizados. Se usa para -~
analpgesia de infiltracidn y de bloqueo en forma de solucidn al 2%. No-
sirve como analgésico 6 anestésico de superficie por su grado de absor
cidn deficiente sobre las micosas. El deacubrimientn de la procaina

fue un gran avance scbre la cocaina, ya que a pesar de ser menos fuer-
te, la procaina, es menos tdxica.

-

La procaina se absorbe rdpidamente del sitio de la inyeccidn, qui-
z4 por ser un vasodilatador ligero. Para prolengar la duracidén de la -~
analgesia, es necesario antagonizar esta accidn con el use de procaina
unida a wna vasoconstrictor, come la adrenalina, con una potencia de -
1:400 000 a 1:5C0 Q00. De esta forma la solucidn de procaina con el va-
soconstrictor adicional producird analgesia en § minutos, gue durard -
de media hora a dos horas. La procaina solo tiene la cuarta parte de -
toxicidad que la cocaina cuando se administra por via intravenosa & -
subcuténea, y para analffesia lotal se pueden aplicar a un adulto sano-
400 mg 6 20 ml. de solucidén al 2%. La enzima estearasa de procaina, pa
recida & idéntica a la seudocolinesterasa sérica, se encuentra en la -
cireulacidn y el higado, y ayuda a la hidrdlisis de la procaina para ~
conwvertirse en dcido para-aminobenzoico, el cual se excreta en su ma -
yor parte por ia orina.

La procalna s una substancia que puede sensibilizar a personas

suscepbibles. Puede causarles dermatitis, urticaria y edema de la glo-
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tig. El cirujano dentista alérgico a esta droga debe evitar su uso. Ha
aumentado el mimerc de personas sensibilizadas a causa del uso de la -
penicilina preocafnica; por lo tanto si hay antecedentes de alergia a -~
la penicilina, es peligroso utilizar la prdca:[na. Otro efecto colate -
ral de la droga es que inhibe la octividad antibacterial de las sulfo-
namidas. Por esta razén, cuando ¢stas son prescritas es imprudente - -
usar la procaina para inducir analgesia local, para la puncidén lumbar-
o tratamiento de heridas, ya que puede infectarse. Si un pacicente es
td bajo dosis altas de sulfonamidas, esto tiende a impedir la accidn-
local de la procaina 6 cualquier derivado del 4cido para-aminobenzoico.
For esto, vale la pena recordar que algunos tratamientos diabéticos bu
cales se basan en la molécula de la sulfonamida, lo cual puede compli-

car el uso de analgésicos del tipo de la procaina.

/ on
NH,, }...CO0-CH,, ~CH,, N
2 Q 272 nem, cH(cH,),

Butetamina

Esta droga es ahora de poca impartancia, perec en 1938 fue uno de
los primeros analgésicos locales de alta potencia que se introdujeron.

Biferente a la procaina, la butetamina es, probablemente, un vaso
constrictor mxderado. Se usa en dosis de 1.5 - 2%, con una concentra -
cidn de adrenalina de 1:500 000 a 1:100 000. La dosis total de la bute
tamina no debe exceder de 300 mg 6 20 ml. de una solucidn al 1.5%. Es-
dos veces mis potente que la procafna y sdélo un poco mis téxico, por -
lo que se aplica con una toxicidad relativamente baja.

CH,~(CH,, ) 4 -NH @ C00-CH, -CH, -N(CH, ),

Ametocaina
(Tetracaine, USNF; Anethaine, Glaxo)
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El uso principal de esta droga es para producir analgesia superfi
cial con una solucién de clorhidrato al 0.5 - 2%. Se encuentra disponi
ble en acrosol para uso dental, y cada pulverizacién administra como -
BoO mg. Cuando la ametocaina se rocia en la faringe, se pueden utili -
zar hasta 8 ml. de una solucidn al 0.5%.

Para infiltracién dental 6 analgesia de bloqueo, se administra en
tonces una potencia de 0.1 - 0.15%. Cuando se utiliza para éste propd-
sito tiene la desventaja de difusidn lenta, lo que retarda la accidén -
analgésica, A un paciente de consulta externa se le pueden inyectar un
miximo de 25 mg. 6 15 ml, de solucidn al 0.15%/

Es$ mis téxica que la procaina perc relativamente mis segura, ya -
que su accidén es de mayor potencia y puede emplearse en concentracio -
nes menores. El riesgo de los efectos tdxicos puede reducirse si se in
cluye un vasoconstrictor para retrasar su absorcién.

Algunas veces las combinaciones de analgésicos locales se usan pa
ra analgesia de bloqueo 6 de infiltracidn. Un ejemplo es la combina -
cién de procaina al 2% con ametocaina al 0.15%. Con esta mezcla, la ac
cién lenta de la analgesia obtenida con ametocaina se compensa con la-
ripida de la procaina. De manera similar, para el tiempo en que la ac-~
tividad de la procaina estd en decadencia, entonces la ametocaina esta
ra produciendo su efecto miximo. Se piensa que no hay accidn sinérgica
con esta combinacidén de analgésicos locales, pero si un efecto acumula
tivo debido a las propiedades individuales de las drogas mezcladas.

OCHz CH, CHg3

/CZHS
NHo CO0—~CHp—CHz—N
“CoHs
Propoxicaina
{Ravocaine}

Este es un analgésico local muy potente que se difunde con rapi -
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dez para producir analgesia de accidén rdpida y mediana duracidn. Se em
plea con una fuerza del 0.4% ¥y la dosis total no debe exceder de 30 mg
$ 7.5 ml. de una solucién al 0.4%.

Para uso dental es comin combinarlo con una solucién de procaina-
al 2% y un vasoconstrictor como la noradrenalina. Esta combinacién pro
voca gran elevacién de la presidn arterial, mis que cualquier otra so-
lucidén analgésica, y por esta razdén no se recomienda.

cl
C2hs
' NHZ cpo 'CHz—cﬂz"‘ N\
: C2Hg

2-Cloroprocaina
{Nesacaina, Penmwalt)

Es un éster del icido para-aminobenzeico, pero difiere de los - -
otros analgésicos de este grupo ya descritos, en que tiene un dtome de
cloruro substituido en el anille de benceno.

Cuando se hacen cambios estructurales en la molécula quimica para
producir un aumento en la potencia analgésica, estas mismas alteracio-
nes awnentan su toxicidad. A pesar de que la 2-cloroprocaina es lo do-
ble de potente que la procaina, su grado de hidrélisis estd aumentan-
do a tal grado que es menos téxica que la segunda.

La 2-Cloroprocaina se emplea como solucidn al 2% y la dosis total
de administracién no debe exceder de 500 mg. 6 40 ml. Por su corta du-
racidén de accidn debido a la hidrdélisis ripida, no se utiliza sin un -
vasoconstrictor adicional.

Esteres del dcido meta-aminobenzoico.

HoN

@— COD— CHy—CH,y—NH —C 4Hg

Metabutetamina
(Uncaine, Novocol)
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Este fue el primer analgésico local de los ésteres del dcido me -
ta-aminobenzoice que se produjo, y se parece a la butetamina excepto -
que el grupo amino va unido al anillo fenol en posicién meta en vez de
para.

Es menos tdxica que la procaina ¥ produce analgesia profunda de ~
accidén rdpida y corta duracién. Se emplea en solucidn al 3.8% con un -

vasoconstrictor incluido, y la dosis total no debe exceder de 760 mg.-
6 20 ml. de una solucién al 3.8%.

HZN 0C4Hg

,C2Hs
COD = CHy~CHy =N _
CzHs
Metabutoxicaina
(Primacaine)

Este analg€sico local es poco comin, ya que tiene un grupo butoxi
entre los radicales amino e hidroxi.

Es similar a la metabutetamina, pues produce analgesia profunda -
de accibn rdpida pero su duracidén de accidn es mucho mis larga.
Esteres del icido benzoico

id .
Acido Benzoico @COOH

Baliz
3 .
rperocaina @-coo-—-cnz—csaz-—n Ho
{Metycaine) -
H4C 2
CHy H
Meprilcai Lo
priicaina COO—CHp—C —N
(Orocaine) CHy C3Hy

H3C H

Isobucaina L
(Kincaine) CO0 ~CHy= € ~N ~C4Hg

H3C
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Estos analgésicos se emplean en soluciones al 2% y las dosis tota-
les recomendadas son: piperocaina, 300 mg., 6 15 ml; meprilcaina 400 mg
6 20 ml, e iscbucaina 240 mg 4 12 ml. En ocasiones la piperocaina cau-
83 reaccicnes de sensibilidad.

Este grupo de analgésicos no es muy importante, ya que en la actua

lidad se encuentran mejores drogas.

AMINOAMNTDAS:

Este grupo de analgésicos locales es muy :importan'te, ya que contie
ne productos de extrema utilidad para trabajos de odontolegia. Estas —
drogas tienen una cadena amina en vez de una cadena éster. No los afec
tan las estearasas plasmiticas y se eliminan por los rificnes. $i un pa
ciente es alérgico a cierto analgésico, con seguridad es alérgico a -~
otros analgésicos del mismo grupo, pero no es comin que también sea —
alérgico a analgésicos de grupos totalmente diferentes. Por lo tanto,-
si un paciente es alérgico a la procaina, que es un déster del icido pa
ra-aminocbenzoico, puede considerarse el uso de analgésicos del grupo -
no éster anf{li o {aminoamidas). La férmula general del grupo aminoami-

das es:
H 0 R
| " <3
R -N-C-R,~-N
“R
4

En donde R, es el residuc aromitico unido por wedio de una cadena-~
interpedia.

/“3

-NHCU-~R2 -- al grupo amino -- N
hY

Ry

El primer analgésico local de éste grupc que se utilizd en odonto-
logia fue la lidocaina, domde el grupa aromitico es xileno.
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CHy # O ,CHy™ CHj
—C —=CHoN
@; e 2 NcHp— CH3
Lidocaina
(Lignocaine, Xylocaine, Xylotox)

Este analgésico local se sintetizdé por primera vez en 1943 por el-
quimico sueco Nils Léfgren, y Fue probado por Beng Lundgvist en si mis
mo. Con una evaluacién posterior y pruebas clinicas, se remitidé para -
s5u emplec en Suecia en 1948, y mds tarde a otros paises. Esta droga es
la mis utilizada de los analgésicos y es atin de las mis eficaces dispo
nibles.

En algunos experimentos se ha inyectado lidocaina intramuscular al
10%, lo que produce niveles similares de esta en la sangre a los obte-
nidos con cantidades mayores de preparaciones al 2%. No se presentaron
reacciones & complicaciones locales & generales con el uso de la scolu-
cién al 108 y no hubo dates especificos de dafio muscular. La fuerza -
normal de la solucidn emple.éda para inyecciones locales en odeontologia
es de 2% y se pueden aplicar hasta 10 ml. en un adulto, lo que d& una-
dosis de 200 mg. Si la solucidn tiene un vasoconstrictor, entonces la-
absorcidén sera mis lenta, y la dosis mixima serd de 25 ml. de solucién
al 2%, lo que equivale a 550 mg. de lidocaina. Estas dosis miximas son
las sugeridas por los fabricantes, y el total mis alte fFijado, cuando-
esti presente un vasoconstrictor asume que la solucidn analgésica per-
manecerd localizada en los tejidos y por lo tanto serd absorbide mis -
lentamente. Sin embargo en odontologia a veces ocurren accidentes, co-
mo inyedciones intravasculares no previstas, por lo que en estos casos
el vasoconstrictor no ofrece proteccidén. Por estos riesgos es mds segu
ro considerar que la dosis total para uso dental no debe exceder de -
300 mg. 6 15 ml. de solucidn al 2%. En las primeras horas de la apli-
cacidn, la excrecidn es rapida, pero luego disminuye. Es por eso que -
la dosis mixima no debe repetirse de immediate, en especial cuando —-
hay disfuncidn hepdtica, y se puede ayudar a evitar que la droga se -
acumule hasta niveles téxicos.
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Los tejidos peribucales estdn muy vascularizados, probablemente -

factor al que se deben sus excelentes propiedades de cicabrizacidn, -
Por esta razdn las inyeccianes de lidocaina en estos tejidos producen-
niveles altes de la droga circulante conr rapidez, ¥y una inyeccidn de -~
cuatro cartuchos mdxime (160 mg. de clorhidrato de Lidocaina) produce~
can frecuencia un nivel circulante de 1-2 vg de lidocaina por ml. de -
plasma. Esta concentracidn scbrepasa el nivel terapéutico minime -~ -
(1 ug/ml) para el tratamiento cardiaco que se ha establecido como nece
sario para el control de arritmias ventrieulares. Estos resultados de-
ben teénerse en cuenta para tener el debido cuidado al tratar dos tipos
de pacientes que pueden ser afectados por prolongados niveles circulan
tes de esta droga dentro de los limites terapéuticos cardiacos. El pri
mer grupo de pacientes son los que han sufrido infarte previco del mio-
cardio, que conduce a cierto grado de bloguee auriculoventricular 6 -~
disminucién del ritmo cardfaco; ¥ el segundo grupe, aquellos pacien ~
tes a los que han prescrito drogas estabilizadoras de la membrana, co~
me la fenitoina y el propanol,

Para obtener analgesia superficial, puede emplearse un ungliento al
5%. En ocasiones se afiaden enzimas como la hialuronidasa para ayudar a
la absorcidn del mismo por las membranas mucosas. La hialuronidasa deg
truye la viscosidad del dcido hialurénico, un polisacdrido viscoso preg
sente en la substancia base del tejido conective. También puede utili-
zarse soglucidn de lidocailna en concentracidn de 0.5% como enjuague bu-
cal para este tipo de anestesia.

La lidocaina es una droga sumamente eficaz. Es estabile y tolera la
ebullicidn ¥ la esterilizacidén en autoclave. La accién analgésica se ~
establece rdpidamente, y es dos veces mis eficaz que la procaina y es-
de mayor duracidn; algunos la consideran excesiva pues puede durar has
ta tres horas. En comparacidén, la lidocaina es mis téxica que la pro -
caina, pero se requiere menor cantidad, pues su poder de accidn es ma-
yor. Despuéds de absorberse en los tejidos, la mayor parte de esta dro-
ga pierde su toxicidad en el higado por las amidasas, y el sobrante se
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elimina por la orina sin ser alterado. Estd libre de efectos colatera-
les y es uno de los analgésicos locales mis seguros. La alergia a la -~
lidocaina es muy rara, aunque pueden presentarse reacciones téxicas -
por inyecciones accidentales intravenosas, a saber: niausea, vémito, -

contracciones musculares y comnolencia transitoria.

Mepivacaina
{Carbocaina}

la mepivacaina es un analpésico local parecido a la lidocaina, y ~
puede emplearse por si sola con soluciones al 3% o al 2% con adrenalina
al 1:80 ooo. La solucién al 3% tiene un tiempo de accidén mds corto -
cuandoe se usa para infiltracidn, pero no hay difercncias para analge -
sia regional. Ambas soluciones producen analgesia de tejidos blandos -
después de la infiltracidn de menor duracién que la lidocaina al 2% -
con 1:80 000 de adrenalina, y después de la ancstesia regional, la me-
pivacaina al 3% produce analgesia de tejideos blamdos de menor duracidn
que las otras soluciones,

La mepivacaina, con adrenalinz ¢ sin ella, es un buen analgésico -
local y su corto periode de accién puede ser ventajoso para algunos -
tratamientos dentales, Puede haber ligera accidn vasoconstrictora, lo-
que podria relacicnarse con el anillo de piridina, el cual se incorpo-
ra a su molécula y también se encuentra en la cocaina con otras propie
dades vasoconstrictoras.

La dosis total de la mepivacaina no debe exceder los 300 mg. & 15-
ml. de solucidn al 2%. Puede ser menos téxica que la lidocaina.
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Pirrocaina
{Dynacaine)

La pirrocaina es un analgésico local del tipo amida, que como la -
lidocaina y 13 mepivacaina es un derivadeo acilo de la xilidina, Sus -
propiedades anestésicas locales son parecidas a las de la lidocaina, -
excepto que se ha informado que tiene accién vasodilatadora menor que-—
1a lit:ioca:f.na. Se vende como solucidn al 2% con adrenalina en concentra
ciones que varian de 1:250 000 a 1:100 000. Se han hecho pruebas clini
cas en las que se emplea pirrocaina con vasopresina como vasoconstric-
tor.

G

4Hg
Bupivacaina
(Marcain, Duncan)

Este analgésico local se elaboré de la mepivacaina y por esto se —
relaciona quimicamente con la lidncaina. La bupivacaina difiere de la~
mepivacaina ‘en que un grupo metilo en el anillo de la piperidina ha si
do reemplazado por un grupo butilo.

El grado en que se establece la analgesia es mis lento que la lido
cajna y la mepivacafna, pero a diferencia de estas drogas, produce - -
analgesia de mayor duracidn, o sea, casi el doble que la lidocaina; -
por lo tanto, en cirugia bucal mayor bajo analgesia local, se puede -
pensar en la bupuvacaina como droga de eleccién.

Como la bupivacaina es cuatro veces mds potente que la lidocaina,~
la solucién empleada es de 0.5%, lo que equivale a lidocaina al 2%. En

la actualidad la solucidn de bupivacaina se encuentra disponible, para
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usn clinico, con 1:200 000 de adrenalina lo que aumenta tanto la velp
cidad de accién establecida como la duracién de la analgesia. La dosis
mixima recomendada para adultos sanes en un periodo de cuatro horas es
de 125 mg. & 25 ml. de una solucién al .5%. El bajo grado de accidn es
tablecida puede ser campensado con la aplicacidn inicial de una inyec-
cidén de lidocaina.

CHy
@NH—CO —CH -NH—CHz—Cfiz—CH3
H3
Prilocaina
(Citanest)

La prilocaina es uno de los anestésicos locales no estéricos de -
arulidad mis recientes en el que un grupco de tolueno substituye al gru
po xileno presente en la lidocaina.

Los resultados de pruebas clinicas publicades por Goldman en 1965-
muestran que la prilocaina al 3% con 1:300 000 de adrenalina tiene la-
misma eficacia que la lidocaina al 2% con 1:800 000 de adrenalina. La-
dnica desventaja importante para personas con buena salud es cuando se
inyectan accidentalmente por via intravenosa adrenalina U otros vasc —
constrictores. Los experimentos muestran que la elevacidn de la pre -
sién arterial producida por una inyeccién intravencsa de solucién de -
prilocaina al 3% con 1:300 000 de adrenalina es menos de la mitad que-
la producida por la lidocaina al 2% con 1:80 000 de adrenalina. Estos-
hallazgos se relacionan con la menor cantidad de adrenalina en la solu
cién de prilocaina al 3%, lo que es importante al tratar pacientes con
hipertensién.

Con la infiltracidn de inyecciones de prilocaina al 3% con - -
1:300 000 de adrenalina se obtiene analgesia de menor duracién en los-
tejidos blandos que con la lidocaina al 2% con §:80 000 de adrenalina,
por lo que este factor debe tomarse en cuenta al escoger la droga anal
gésica que ha de emplearse en una operacién determinada. La velocidad-
a la que se establece la accidn era parecida en ambas, y se ha informa
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do que la frecuencia de dolor inicial immediata a la iﬁyeccim era me-—
nor con la primera por la concentracién mis baja de adrenalina.

La prilocaina causa cianosis debido a la metahemoglobulinemia en -
pacientes que reciben dosis muy elevadas. Esto puede prevenirse si se-
afiade el agente oxidante azul de metileno a la solucidn inyectada o al
administrar previamente tabletas de azul de metileno de 3 g.

5i se desea administrar un analgésico local sin vasoconstrictor, -
se aconseja la prilocaina al 4%. Con técnicas de infiltracién se esta-
blece analgesia pulpar con rapidez, que dura aproximadamente 1§ minu -~
tos,; y con inyecciones dentales inferiores, la analgesia pulpar es de-
1 1/2 horas de duracién, también con inicio ripido.

El producto mas reciente es la combinacién de prilocaina al 3% con
fenilefrina (fenipresina) coma vaseconstrictor, la cual es bastante me
nos toxica que la adrenalina. A los pacientes con idiosincrasia o - -
hipersensibles a 1la adrenalina sintética, ¥y a los que estdn bajo dro -
gas antihipertensivas, puede administrdrseles felipresina sin que haya
riesgo, aunque en casos de enfermedad por izquemia cardiaca no debe em
plearse mis de 8.8 ml. de esta solucidn analgésica local por cada tra-
tamiento.

Los fabricantes recomiendan que la dosis total inyectada no exceda
de 600 mg. & 20 ml. de una solucidn al 3% cuando estd combinada con -
adrenalina o felipresina, y 400 mg. & 13 ml, de una solucidén al 3% sin
vasoconstrictor. Para uso dental, la dosis total no debe exceder de -
400 mg. (10 ml. de una solucidén al 42 6 13 ml. de una solucién al 3%)-
por el riesgo de inyecciones intravasculares accidentales. Con estas -
dosis no debe ocurrir metahemoglobulinemia.

Debido a los riesgos en pacientes embarazadas y el feto, es mejor-
evitar el uso de la prilecaina en estos casos.

o8
@- N=C - CHp~—NH—{CHy)3—CH3— 1570,
CHg

Fosfato de Butanilicaina
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La butanilicafna es otre de los analgésicos locales no estéricos -
de anilida. Es menos vasodilatador que la procaina y biene una poten -
cia casi igval a la lidecaina. Se emplea en odontologia como solucién-
al 2% mezelada con procaina al 1% bajo el nombre comercial Hostacain,-
el cual tienc 1:50 000 de adrenalina. La butanilicaina se metaboliza -
con rapidez en el higade al desomponerse por la peptidaza, ¥y se elimi-
na como cuatro ¢ cinco veces mds rdpido que la lidocaina, lo que permi
te que 1la mixima dosis recomendable para el adulto sea de 1 g, No de -
ben inyectarse mis de 20 ml. en un paciente de consulta externa. La ag
cidn de analgesia se establece entre 2 y 4 minutos, y su chracidén es -

aproximadamente de 40 minutos.



CAPITULO IV
BLOGUEC DE LA CONDUCCION NERVIOSA.

El lugar de accién de los anestdsicos locaoles es la membrana del -
axdn. Es muy probable que tales sustancias actiden en lecalizaciones rg
ceptoras especificas de la membrana, siende igualmente posible que es-
tos lugares estén en la vecindad de los canales de sodio. Tales estrug
turas receptoras se cree se encuentran en las superficies interna y ex
terna de la membrana del nervio. Los ancstésicos locales utilizados -
clinicamente parece que interactian con los receptores internos.

Estos firmacos pueden también interferir el flujo de sodio por me-
dio de otro mecanismo menos especificoe. Al penetrar en la porcidn lipi
da de la membrana celular, las sustancias altamente solubles en lipi. -
dos pueden causar cambios de la estructura de la membrana o su expans-
sién, con la consecuencia de afectar el flujo idnico.

Se ha observade que el inicic del blogqueo nervioso es similar pa—
ra la mepivacaina, prilocaina y lidocaina, mientras que la precaina es
mids lenta en bloquear la conduccidn. Las propiedades fisicoquimicas de
las sustancias son probablemente también responsables del tiempo de
inicio. Los anestésicos locales con elevada solubilidad en los lipidos
¥ bajo Iindice pila (constante de ionizacidn) indcian la aceidn del blo-~
queo mis rdpidamente, lo que significa gque es dominante la forma bdsi~
ca en un pl fisipldgico. Esta forma penetra las barreras del tejide

conjuntive alrededor del haz nerviosc y alcanza las fibras neurolégi -

cas. La penetrabilidad depende de la solubilidad en lipidos del férma--
ca.

Mecanismo de Accidn:

La mejor forma de deseribir la secuencia de cambios en un cilindrg
eje después de la aplicacién de un agente anestésico local, consiste -
en seguir los cambios electrofisiolégicos. El primer efecto que se pb-
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serva es un aumento en el umbral para la estimulacidn eléctrica. Esto-
va seguido por la reduccidén en la dimensidn del potencial de acecidn, -
una disminucidn en la velocidad de conduccidn y, finalmente, la suspen
sidn de la propagacién del impulso en su totalidad (sienmpre que la con
centracidn del anestésico local compuesto sea suficiente para producir
blogueo).

Aunque no se comprende totalmente el mecanismo preciso por el cual
los anestésicos locales producen su efecto, es posible explicar su ac-
cidn en relacién con la teoria idnica de la conducecién, La fibra ner -
viosa sola en reposo tienec una membrana polarizada, cargada positiva -
mente en su interior. El potencial de la membrana en reposo le produce
la diferencia en la concentracidn de iones a través de la membrana; la
concentracidn de iones de sodio es mayor cn el exterior que en el inte
rior y sucede lo contrario con los iones de potasio. El procese funda-
mental en la conduceidn nerviosa es un gran aunento transitorio en la-
permeabilidad de la membrana del sodio. Los anestésicos locales blo —-
quean la conduccidn interfiriendo con ¢l aumento en la permeabilidad -
al sodio que acompafia al paso de un impulso nervioso a lo largo del ci
lindroeje.

Existen datos que demuestran que el nervio en reposo, los iones de
calcio estdn implicados en el bloqueo del paso de los iones de sodio a
través de la mewmbrana. La estimulacidn del cilindreeje puede eliminar-
los iones de calcio o cambiar su orientacidn, dando como resultado que
el sodio pueda penetrar en la membrana. La evidencia actual sugiere -
que los anestésicos locales desplazan el calcio y luego actidan para -
disminuir o bloguear los cambios en la permeabilidad al sodio en una -
forma m#s prolongada gque la del caleio.

Los anestésicos locales utilizados clinicamente existen en dos for
mas de solucidén: de base libre (B) y de cationes con carga positiva -
{BH+). El equilibrio de estas dos formas se determina principalmente -
por el pll de la solucidn ¥y el pKa de la solucidn anestésica, siendo es
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te valor una constante que caracteriza el equilibrio de un determinado
compuesto. Cuando el pll y el pila tienen el mismo indice, las dos for -
mas (B y Dl+)} existen en la sclucidén en ipuales cantidades. La propor-
cién relativa de la parte de base libre y la de cationes con carga po-
sitiva depende asi ecriticomente del pH de la solucién. La porcidn de -
base libre penetra en las membranas bioldgicas con mis facilidad, En -
consecuencia, esta forma es la principal responsable de la difusién a-
través del tejido conjuntive que rodea a los axones del nervio y sus -
alrededores. En la membrana del nervio tiene lugar el reequilibrio en-
tre las formas hisica y catidnica, y ésta dltima se une al receptor -
produciendo el bloqueo de la conduccidn.

Las investigaciones realizadas han demostrado que el anestésico lo
cal aplicado sobre una fibra nerviosa aislada blequea casi instantdnea
mente la conduceidn del impulso, siempre y cuandeo la concentracién del
anestésico sea superior a la concentracidn minima. La aplicacidén de --
anestésicos locales a una fibra nerviosa mielinica aislada producird -
un efecto de bloqueo s68lo a nivel del nédule de Ranvier, o sea, el uni
co punto donde los iones pueden atravesar la membrana.

5i el potencial de reposo de la membrana se elimina 6 reduce por -
debajo de un determinado nivel, el estimulo no tendrd ningun efecto y
el nervio quedari bloqueado para la transmisién de los impulsos. Va --
rios medicamentos pueden provocar una despolarizacién de este tipo y,-
probablemente, es de esta manera que actdan algunos anestéaicos genera
les como, por ejemplo el éter.

Se desconoce todavia el mecanismo que rige el aumento de la permea
bilidad para el sodio de la membrana de la fibra nerviosa, cuando se -
produce la estimulacidn del nervio. Todo parece indicar que en el ner-
vio en reposo los iones de calecie participan en el bloqueo casi total-
del paso de los iones sodio a través de la membrana. La estimulacidén -
de la fibra peede, ya sea alejar los iones calcio o bien cambiar su -
orientacién, lo cual permite la penctracién del sodio en la membrana.-
Una disminucién en la concentracidén de los iones calcio alrededor de —
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la fibra nerviosa origina una actividad nerviosa espontdnca, mientras-
que en una solucidn sin calcie ocurre una despolarizacidén. Esto indica
que en la membrana existe un aumento de la conductancia para el sodia.

Esta teoria del mecanisme de accidn de los anestésicos locales sc-
apoya en la observacidn de gque, probablemente, la accidn de los iones-
de calcio y 1la de los anestésicos locales es sindigica.

Para calcular el progreso cn el tiempe de la anestesia se ha procy
rado llegar a coeficientes de difusidn aparente de los anestésicos lo-
cales en el nervio. Estos ¢idlculos pudieron hacerse con la lidocaina,-
salvo para concentraciones cercanas al minimo, mientras que con la -
procaina sdlo se pudo hacer el cdlculo para wna parte del ticmpo. E1 -

coeficiente de difusidn para la lidocaina base fue de 3.0 Xl(}-? c:mzfsng

y para la procaina base de 2.1 X 10-7 mzfseg. Egta diferencia en los-

coeficientes de difusidn indica que la anestesia con lidocaina es mis-
rapida,

Estructura Activa de los Anestésicos Locales.

Los anestésicos locales son alcaloides, y estos, en presencia de -
dcidos, forman sales estables gue son ficilmente solubles en agua, Ge~
neralmente en la prictica clindca suelen wtilizarse los clorhideatos.-
El clorhidrato, BHCI (B desipna la base anestésica libre), se disocia~
totalmente en un catidn BT y Ci-. En solucién acuosa se establece el-
siguiente equilibrio proteolitico:

BHT + H,0 B > Hye0

Por lo tantg, los anestdsicos locales en solucidn se presentan -~
siempre bajo dos formas: la base libre sin carga y el catién (base 1i-
bre mis un ién hidrégenc con carga positiva), La distribucidén de la -
concentracidn de estas dos formas depende de la constante de ioniza —-
cién (pKa) del compuests y del pH de la solucidn, Cuando mis alto es -
el pia de un compuesto, tanto menos base libre habrd 2 los mismos nive
les de pli. El pka de la lidocaina es de 7.85, mientras que el de 1a ~

procaina es de 8.93. Por lo tanto, a niveles de pl comprendido entre 6
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¥y 7, habrd aproximadamente 10 veces mds de lidecafna base que la pro -
caina base.

Un desplazamiento de pH hacia el lado alcalino aumenta la concen ~
tracidén de la base libre, mientras que el desplazamiento del pH hacia-
el lado dcido aumcnta la concentracidén de la forma catidnica. En expe-
rimentos realizados en nervios enteros, la potencia de una solucién -
anestésica aumenta conforme va aumentando la concentracidn de la base-
libre., Esto se explica por el hecho de que solamente la base libre pue
de penetrar en el nervio, puesto que ésta es la dnica forma de que sea
soluble en los lipidos de la vaina del nerviso.

Correlacidn entre el pil ¥ ¢l efecto del Anestésico Local,

Un aumento del pi de la solucién anestésica de 6 a 7.35 resulta en
una dismimcidn de 3.5 a 4 veces del tiempo de bloqueo. Por lo tanto -
para aumentar la eficiencia de una solucidn anestdsica es preferible -
utilizar una solucidn de pH alto en lugar de aumentar la concentracién
del anestésico.

En la prdctica clinica, el pH de la solucidn anestésica suele osci
lar entre 3 ¥y 5 a fin de aumentar la estabilidad del vasoconstrictor.
Ademis este pH bajo es también necesaric para estabilizar la procaina;
1a lidocaina permanece siempre estable, ain en seluciones alealinas.

Cuando la solucidn anestésica presenta un pH alto, la anestesia co
mienza mis ripidamente, se obtiene un efecto con concentraciones menc~
res ¥ la concentracidn activa permancce eficaz durante mids tiempo. El-
hecho que con un pH alto las concentraciones menores puedan ser sufi -
cientes resulta muy importante si consideramos que la toxicidad aumen—
ta progresivamente con las concentraciones ¢recientes. Por 1o tanto el
pH de una solucidn anestésica debe ser alto, tan alto como lg permita-
la estabilidad del anestésico y el vasocunstrictor.

El efecto que ejerce el pH sobre la proteélisis del anestésico pue
de explicar algunos experimentos clinicos observades con la anestesia-

Ylocal. Con frecuencia ¢l efecto de la anestesia tdpica sobre 1a mucosa
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e3 poco satisfactoria; el hecho puede atribuirse a la falta de amorti-
guador en la superficie tisular para neutralizar la solucidn anestési-

ca.

Es por esta razdn que se recomienda afiadir una base a la solucidn-
anestésica, justo antes de utilizarla para la anestesia superficial.

Puesto que la reaccidn mis dcida de los tejidos infectados impide-
probablemente, la neutralizacidn de los anestésicos locales, su efica-~
cia en los tejidos infectados serd menor de la que tienen en los norma

les.



CONCLUSIONES.

El proceso de conduceidn de las fibras nerviosas depende esencial-
mente de los cambios del estado electrofisioldgico de su membrana. -
Cuando se produce una excitacidn, puede registrarse un evidente poten-
cial de accidn transmembranoso y la secuencia de acciones posteriores-
es la siguiente:

Tiene lugar una fase relativamente lenta de despolarizacién, duran
te la cual el potencial eldctrico del interior de la célula nerviosa -
se hace progresivamente menos negativo. Cuande la di ferencia de poten-
cial entre el interior y el exterior de la membrana celular alcanza un
nivel critico, denaminado potencial de umbral 6 nivel de descarga, se
preduce una fase de despolarizacién que finalmente invierte el poten -
cial eléctrico a través de la membrana cclular, de forma que el inte ~
rior de la célula queda cargado positivamente con respecto a la super-
ficie exterior de la membrana celular. Al alcanzarse el miximo poten -
cial de accidn, el interior de la célula tiene un potencial eléctrico-
positive de aproximadamente 40 mY. Una vez completada la fase de despe
larizacién, empieza de nuevo la repolarizacidn. Durante esta fase, el-
potencial eléctrico en el interior de la célula se va haciendo de nue-
vo progresivamente mis negativo con respecto al exterior, hasta alcan-
zar el potencial de reposo de -50mV a -70mV.

Al parecer los anesté#sicos locales actiian blogueando la entrada de
icnes seodie hacia el interior de la cflula sustituyendo en una forma -
mis prolongada la aceidn de los iones de calcio que se cree estdn im -
plicados en el bloqueo del paso dz los iones sodio a través de la mem-
brana (en el nervio en reposo).

Los pequefios nervios no mielinizados son afectados casi de inmedia
to por los analpgésicos locales, ya que la droga puede actuar en cual -
quier sitio a lo largo de su axén, cn tanto que los lnicos sitios de -
accidn disponibles, en los nervios mielinizados son los nudos de Ran -
vier. El analgésico actda bastante rdpido en pequefios nervios mielini-
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zados con muchos nudos por unidad de longitud, perec en nervios motores

muy largos con pocos nudos su accidén es puy lenta. En pcasiones se en-
contrard que, a pesar de habersc obtenido analgesia en tejido blando,-
1a pulpa dental estd todavia may sensible. Bsto se debe a que los afe~
rentes cutdneos son mids pequedios que los de la pulpa, y por lo mismo ~
mis susceptibles al analgésico. Los aferentes de la pulpa tienen cerca
de 4 wun de dijdmetro; on cambio los que inervan la membrana periodon -
tal son de 1.5 um.

En algunos casos log pacientes sienten presidn pero no dolor duran
te una extraceidn, ya que las fibras propioceptivas son relativamente~
largas y es frecuente que no las afecte el analgésico.
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