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INTRODUCCION, 

Las enfermedades psicológicas, como la ansiedad y mia

do, personas no cooperadoras como los niftos, parálisis cere

bral, retraso mental, slndromes de Dawn, Párkinson, han sido 

un obstáculo:para la atención dental en la practica general 

por Lo que la anestesia general es un recurso el caso 

extremo de que la atención odontológica con anestésicos lo

cales sea ineficaz. 

Para el tratamiento con anestésicos generales se debe 

tener en cuenta el estado general de salud del paciente para 

poder seleccionar el anestésico y contar con el personal 

adecuado ya que la admlnistraci6n de la anestesia general 

debe ser por medio de un especialista y la vigilancia del 

paciente debe ser por otra persona, por lo tanto para reali

zar un buen tratamiento dental con anestesia general se debe 

hacer el tratamiento en combinaci6n con el demaG personal. 

En el desarrollo de este tema se expondrán las reaccio

nes de los anestésicos más actuales sobre el organismo, y 

las indicaciones de cada uno de los anestésicos. 
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CAPITULO 1 

HISTORIA DE LA ANESTESIA 

Desde nuestros antepasados, se ha demostrado por medio 

de tal lados y pinturas primitivas, que los padecimientos 

dentales se encontraban entre los primeros malestares del 

hombre. 

Hdce 25 a 40 mil ai\os, los médicos brujos trataron de 

eliminar los malos espiritus del dolor haciendo que las vic

timas inhalaran el humo producido por la combust16n de va

rios agentes, como son los jugos de la adormidera, La man

drágora, el beleii.o, la belladona y el y el cái\amo de la 

India. 

En el afio 47 o.e., Scrlbonius recomendaba que, como 

recurso para eliminar el dolor de la extracc16n dental, res-

tragar la nariz del enfermo con azúcar morena, hiedra y 

aceite verde, se con tenia el al lento se ponla una piedra 

entre los dientes y se le pedia cerrar la boca. el liquido 

causante del dolor salia de la boca, el diente dejaba de 

molestar y se podla sacar con facilidad. 
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La sobredosis alcoh611ca también fue un método muy uti

lizado para producir un estado de inconsciencia y de insen

sibilidad al dolor. 

Galeno, el filósofo y médico griego, uso en el año 165 

D.C., la apl·icaci6n de l.a raiz de piretrina y vinagre con

centrado corno un agente anestésico para extraer los dientes. 

Se l lam6 esponja soporifera 

nada con una preparación de opio, 

a una esponja .impreg

bele~o y mandrAgora que 

emplearon entre otros Hipocrates y Galeno. 

Los griegos usaban infusiones de hiervas y varios far-

macos para provocar sue~o, esto se puede leer la odisea. 

Se supone que uno de los ingredientPs de dichas infu

siones era el Loto, que hipnotizó con ol olvido de Leteo e. 

los navegantes de Odisea. El loto quizA fue la fruta del 

azufaifo africano, o el almez del sur de Europa. 

La adormidera se empez6 a emplear por primera vez en 

los pueblos de Asia junto con el opio. Los pueblos orienta

les emplearon durante siglos el HASHISH " para producir 

euforia, huida de la realidad y embriaguez. 



El bele5o, fue empleado cinco siglos antes de Cristo 

por los médicos de Cos y Cretona y tenian una clasificaci6n 

farmacol6gica de las drogas, en atenci6n a sus efectos. Se 

denominaron frigidi, frigidores y frigidissimi segün su in

tensidad. Al b~le~o se la denomino ~hierv~ frigidissimi" 

La mandrágora fue empleada por los romanos. Al empezar 

el siglo XIII lleg6 a la Universidad de Bolonia el fraile 

dominico Teodorico de Lucca, que recomendo como anestésico 

una esponja empapada con un narc6tico o mandrágora que se le 

aplicaba al paciente. 

Alrededor de 1250, Hugh de Lucca, uso la esponja somni

fera, o la bola para dormir, con el fin de evitar el dolor 

causado por la intervenoi6n quirúrgica. Se colocaba sobre la 

esponja una mezcla de opio, hiosciamo, mandrágora, madera de 

hiedra, semillas de lechuga, bardana y se hervia. Después, 

colocaba la esponja sobre la nariz hasta que dormia 

la persona ª. quien se iba a operar. Al terminar la opera

ción, se colocaba una esponja saturada con vinagre en lugar 

de la bola para dormir con la finalidad de contrarrestar el 

estado anestésico. 

Durante los siglos XIV, XV y XVI, estuvieron en apogeo 

los narcóticos. Los carceleros tenian la costurnbreiie dar un 
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compuesto narcóticos a los criminales que iban a ser tortu

rados. A pesar de que se encontró que los narcóticos eran 

útiles no se usaban para aliviar el dolor qulrórglco, porque 

las dosis grandes usadas con frecuencia aniquilaban al pri

sionero y al dolor. 

El doctor Phllip Syng, fislco de Filadelfia ( 1768 -

1637 recomendaba el empleo de dosis tóxicas de praparados 

alcoh61lcos a fin de relajar la musculatura antes de las 

maniobras para reducir laG fra~turae. 

En 1766, Mesmer, usó lo que supuso eran emanacio

nes magnéticas para producir lo que, segun él, era el estado 

perfecto de insensibilidad par~ ol dolor quirUrglco. Pero 

tal método carecla de fundamentos porque no era seguro o 

uniforme y en la mayor parte de los casos era ineficaz por 

completo. La hipnosis o mesmerismo. es eficaz para controlar 

los aspectos psicológicos abersivo del tratamiento dental. 

En 1799, Humphrey Oavy, se encargó del laboratorio de 

Beddoes haciendo experimentos respecto a la acc16n del 

bi6xido üe carbono y del 6xido nitroso. Doscrib16 los méto

dos de obtener el gas y los efectos del mismo en los seres 



humanos. A este gas se le llamó "gas de la risa ".,o 11 hila-

rante Pero como no quedo satisfecho con la idea de la 

anestesia quirúrgica no publicó los resultados de su inves-

tigaci6n. 

En 1824, Henry Hill Hickman, contlnu6 las investigacio-

nes de Davy y anestesió animales colocados en campanas lle-

nas de óxido nitroso y oxigeno. Pero al querer administrar 

el óxido nitroso a seres humanos no encontró con muchos 

opositores, y desvaneci6 su entusiasmo en el óxido nitroso. 

En 1842, Crawford W. Long, tuvo la idea de administrar 

éter a un paciente para poder llevar acabo operaciones ain 

dolor. En ese a~o, dijo haber hecho tres operaciones ecxito-

sas pacientes en un estado de eterización " . Pero 

igual que Oavy no intento introducirlo a la practica gene

ral. 

En 1838 1 Horace Wells un dentista de Hartford Connocti

cut, describió un ensayo sobre los dientes, inCluyendo una 

descripción de su formación, enfermedades y tratamiento ade

cuado. Wells asistió a uno. func16n callejera en la que un 

qulmico, Coiten, demostraba los efectos hilarantes ~el 6xido 

nitroso, en esta demostración un sujeto se last1m6 acciden

talmente la pierna pero no sintió dolor ni se lament6 por 

esto. 
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Fuo entonces cuando el 10 de diciembre de 1844, otro 

dentista, el doctor Riggs, extrala sin dolor una pieza den

taria a Wells que se encontraba bajo los efectos del óxido 

nitroso. 

Wells continuó con el empleo del agente en la practica 

dental y ganó popularidad con sus métodos indoloros. Hl~ 

una demostración en el Hospital General de Massachusetts en 

Boston, para una operación quirúrgica mayor pero la demos-

traci6n fue un fracaso, Por esto el óxido nitroso quedo des-• 

acreditado. Wells amargado se volvió loco y adicto al éter. 

M6s tarde se suicidó en la prisión de la ciudad de Nueva 

York cortándose la vena cubital teniendo el brazo sumergido 

en la tina con agua caliente. Para hacer esto inhaló vapores 

de éter. e 2 1 Wells fue reconocido como el descubridor 

de la aneste~ia por la Asociaci6n Dental Americana y la Aao

c1aci6n Médica. 

'wells hizo todo lo posible por que cada persona cono

ciera su deGcubrimiento. Por el fracaso que tuv~ en la de

moatraci6n para la anestesia mayor, el resto de su vida pa-

dac16 confusi6n, transtorno mental y frustración. Al final 

ae suicid6 a los 33 af'i.os de edad, cortándose la arteria 'fe

moral mientras estaba bajo los efectos del cloroformo. (11 
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Willlam T. G. Morton estuvo relacione.do oon Wells. 

Aprendi6 que el éter sulfúrico producla ciertos efectos que 

causaban inconsciencia en el individuo. Present6 una prueba 

de la anestesia con éter en el Ether Dome de Hassachu&sets 

General Hospital, que fue un éxito, 

Morton dej6 después la practica de la odontologia 

para convertirse en el primer especialista en la admlnlstra

cl6n de la anestesia. También, fue el primer fabricante del 

equipo anestésico. 

El primer médico que se especlallz6 en anestesia fue 

John Snow, ( 1613 - 1857 ) , en 1641, construy6 un " pulmotor 

primitivo para lactantes asfixiados, lnvent6 un equipo de 

lnhalacl6n que permitl6 la admlnlstraci6n adecuada del éter. 

Fue investigador y maestro. Dividi6 la evoluc16n de la anes

tesia en cinco etapas, que en la actualidad se conoce como " 

signos clinicos de la anestesia" En 1653 adminlstr6 con éxi

to clorofor~o a la reina Victoria para el nacimiento del 

principe Leopoldo, <anestesia obstetra). 

De 1650 a 1660 1 se us6 el cloroformo aplicado en forma 

local como un recurso para producir anestesia local_, aneste

sia refrigerante, y surgieron otros medicamentos experimen

tales como; amilano, queroselina, ácido carb6nico, tetraclo-
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ruro de carbOno, y alcoholes de turpentlna. 

En 1863, Colton, fabric6 y administró el 6xido nitroso 

y estableció varios institutos dentales por todo Estados 

Unidos con la finalidad de extraer dientes bajo la anestesia 

del óxido nit:roso. Para 1680, Colton, anestesió a mb.s de 

120,000 pacientes sin una sola muerte y la anestesia solo 

duraba de uno a dos minutos. 

En 1866, Edmundo Andrews, médico, a~adl6 la inhalación 

de oxigeno al 20% al 6xldo nitroso para hacer mas segura la 

mezcla anestésica. ( 1) 

Para permitir la admin1straci6n inlnterumplda de óxido 

nitroso un cirujano de Chicago, Edmund W. Andrews, en 1666 

empleó por primera vez oxigeno con óxido nitroso para hacer 

una mezcla de 10 por 100 y demostró la facilidad y seguridad 

de ella. l2J 

Hasta estas fechas los dentistas tenian que fabricar el 

gas (óxido nitroso>, pero a partir de 1881 la compaftia manu

facturera de Filadelfia S.S. White empez6 a fabricar el 6xi

do nitroso liquido y También un aparato para administrar el 

gas del cilindro al paciente. 
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En 1884 Carl Koller, de Bohemia, aplic6 algunas gotas 

de cocaina en los ojos de sus pacientes y produjo anestesia 

completa de la c6rnea y de la conjuntiva. 

En 1685, William Halstead, fue el primero en emplear la 

primera inyecci6n de cocaina para lograr el bloqueo nervioso 

del maxilar inferior. 

En 1690, dos dentistas alemanes, Carlson y Thiesing, 

descubrieron por separado que muchos pacientes perdian la 

conciencia cuando se les administraba cloruro de metilo, en 

aerosol en la cavidad bucal para inducir anestesia local, y 

después fue utilizado en los hospitales como anestésico ge

neral para cirugia mayor. 

En 1902, se dise~o la primera máquina para anestesiar y 

la puso en practica Charles K. Tetar. Después fue perfeccio

nado .por .J. A. Haidbrink dentista también. 

El tricloroetileno ITrilene) fue recomendado como sol

vente industrial en 1864, pero sus propiedades anestésicas 

fueron doscublertas hasta 1917. Oppenhalm suglri6 que el 

medicamento tenia una acción especifica sobre el quinto par 

craneal. Por lo cual lo sugirió en el tratamiento de la neu

ralgia trlgem!nal. 
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Mckensson C 1881 - 1935 1 de Toledo, Ohio condujo a la 

valoración clinica de la circulación y de los medios clini

cos de hacer el diagnóstico de choque. La llamada regla de 

choque de Mckensson permitió dicho dlagn6stico; pulso mayor 

de 1.00; presión sistólica menor de 100 mm de Hg y presión 

diastólica menor de 20 Hg. En 1910, perfecciono la mé.quina 

intermitente y con el descubrimiento del tricloroetileno 

<Trilene) como anestésico; fueron una gran combinaci6n. Fue 

la primera máquina en tenerlos calibradores y el circuito 

respiratorio para producir un volumen controlable de venti

lac i6n aunque no era un sistema ciclico y no habla reci

pientes para la absoroión del bióxido de carbono. Este apa

rato fue llamado Mckensson Narmatic. 

Elnhorn, revolucionó el control del dolor en la odonto

log ia en 1904, con la producción de proca.ina. Después fue 

descubierta la novocaina y con esto se controlo el dolor en 

la odontologia y en la anestesia local. En esta época los 

dentistas todavla tenian que preparar las soluciones inyec

tables, combinando una solución apropiada con los cristale6. 

En 1914, Dennis E. Jackson, trabajó en la absorción del 

bióxido de carbono en animales y hombres. En 1923, el doctor 

Waters le sugirió la aplicación de sus trabajos en anestesia 
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quirórgiCa, y procedier6n a desarrollar los conceptos bási

cos de la absorción de bióxido de carbono en la práctica de 

la anestesia quirürgica. 

En 1914, Foregger, construyó un aparato para adminis

trar la mezcla de oxigeno y óxido nitroso~ sin válvulas de 

reducción. 

En 1913, surgió un aparato de anestesia nuevo llamado 

"Anestes16metro" " fabricado por Karl Connerl, este o.para to 

podía mezclar y medir en forma automática vapores y gases. 

Demostró que la fusión del vapor de éter necesario para pro

ducir narcosis en el hombre era aproximadamente 50 mm de Hg. 

Más tarde Connerl informó del empleo de un intoracoplador de 

alta resistencia para impedir incendios y explosiones por 

electricidad estática. 

En 1926 Brian C. Sword investigó las posibilidades de 

un sistema de absorción en circuito. Hasta eGa fecha, los 

sistemas cerrados de anestesia consistian principalmente en 

sistemas cerrados de reinhalación ( vaivén>, inventados por 

Jackson y Waters. 

Uno de los artefactos más útiles en la anestesia es la 

cánula faringea que fue usada por primera vez por Hewit en 

1913. 
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James T. Owathwey demostró a la Academia de Medicina de 

Nueva York, qua el oxigeno aumentaba la seguridad de la ad

ministrac i6n de todos los anestésicos sin disminuir sus 

efectos. En 1903 introdujo la técnica da administracl6n rec-

tal de aneGt~sla con la mezcla de éter - aceite, que se 

aplico especialmente en alivio del dolor en el parto. Cre6 

el fluj6metro como medio de regulación de la proporción de 

los gases. .En 1914 publicó uno de los primeros libros sobre 

anestesia en Estados Unidos. 

Arthur E. Guadal en 1906 describió la claslflcacl6n de 

las etapas de la anestesia, publicada en forma de monografla 

llamada Anestesia por inhalación. 

Ralph Waters en 1933 fue designado profesor de aneste

sia y jefe del Departamento, on 1924 inventó la técnica de 

sistema cerrado cerrado de reinhalaci6n, ae interesó princi

palmente por el ciclopropano; junto con Emery Rovenstein y 

W. B. Neff. Después publicó otro libro Las bases de la 

anestesia que fue como una biblta de los anestesistas 

durante la segunda guerra mundial. 

Ivan Magaill, contribuyó con la creación de la sonda 

endotraqueal de boca ancha, con la cual los anestesistas 



pudieron administrar agentes anestésicos para poder practi

car cirugia de la cabeza, cuello y t6rax y asi efectuar las 

operaciones seguras. 

Niela B. Jorgensen, fue uno de los primeros en darse 

cuenta de los efectos t6xioos sistémicos de estos tarmaoos 

que tienen que ver con la concentraci6n sanguinea y por lo 

cual recomend6 llevar acabo aspiraci6n antes de inyectar, 

para disminuir el minimo los efectos secundarios desfavora

bles, y en 1951, fue el primero en idear y patentar el 

cartucho de anestésico local con un émbolo de auto aspira

ci6n. 

Leonard M. Monheim, en 1930 fue el primero en promover 

el uso generalizado de la anestesia local en todos los as

pectos de la atenci6n dental, aunque la novocaina era exclu

siva de la exod6ncia. 

Durante la segunda guerra mundial produjo lo que llam6 

quimiamnesia que era un estado de amnesia controlada y re

versible inducido por un medicamento. 

Los barbitúricos de acci6n ultracorta administrados por 

via intravenosa, forren intoducidos a la anestesia dental en 

1935 por J. S. Lundy, un médico, que administró un-tiobarbi

túrico lPentothalJ por via intravenosa. En 1942 estableció 

la unidad de recuperaci6n postanestésica. 
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Driscoll, llam6 al periodo de 1955 a 1970 como la era 

de transición en la que se combinaban móltlples agentes para 

producir un estado de anestesia ligera. 

En 1956, Mlchael J'onstone, introdujo el halotano <Fluo

thaneJ, pero fue desechado por que altera la función del 

sistema cardlovascular. 

Krant~ y Carr produjeron el fluroxeno <FluorumarJ on 

1953, después siguió el metoxiflurano CPenthraneJ en 1960, 

pero fracaso muy rápido por sus propiedades t6xicas. 

Monheln, uno de los primeros dentistas especialistas en 

anestesia se dio cuenta de que la vigilancia atenta del pa

ciente es la clave en la admlnlstracl6n segura de la aneste

sia general y r~comendo la presencia de un anosteslsta por 

separado. 

Harorl R. Grifflths, su contribución fue iniciar traba

jos del empleo clinico del Curare. 

En 1920, l. W. Magill, perfecciono la aneste.sia endo

traqueal. 

En 1923, Luckhardt empleó por primera vez el etlleno. 

Richard Von Forgger construyó un aparato para la administra-
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oi6n de numerosos agentes anestésicos. 

En 1926, el empleo de la anestesia rectal sobresalió 

con la lntroduoci6n de la Avertina en Alemania. 

En 1930,: Leack empleó el vineteno y la pantocalna. 

Por ultimo en 1934 la anestesia por via intravenosa fue 

perfeccionada por John S. Lundy en la cllnlca Mayo. 



17 

1.- CLINICAS ODONTOLOGICAS DE NORTEAMERICA 

ANESTESIA GENERAL EN ODONTOLOGIA. 

Volumen 1 / 1987. 

Editorial Interamericana. 

po.gs·. 96 - 106. 

z.- COLLINS, VINCENT J. Dr. 

AN!!;STESIOLOGIA. 

Segunda edic16n 1980 

po.gs. 2 - 15 



16 

CAPITULO 2 

NOCIONES GENERALES SOBRE ANESTESIA GENERAL. 

2. 1 DEl'INICION. 

La anestesia general o narcosis es un estado reversible 

de depresión del sistema nervioso central caracterizado por 

la pérdida de la sensibilidad y de la conciencia, asi como 

la de la actividad refleja y de la motilidad. 

La palabra anestesia se le debe a Dioscorides. Al des-

cribir los efectos de la mandrágora emple6 la palabra exac-

tamente como se usa en la actualidad. 

Las drogas anestésicas generales son depresoras no es-

pacificas del sistema nervios central que producen parálisis 

descendente, deprimiéndose primero las funciones más alta-

mente desarr~lladas y luego las filogenéticamente más anti

guas. Asi es como primero se afecta la cortezá cerebral y 

progresivamente los centros subcorticales, los del tallo 

cerebral, la médula espinal y finalmente los centros vitales 

del bulbo, se trata pues de una depresión no sele_ctiva qua 

afecta a todo el sistema nervioso central. 



2.2 FASES Y SIGNOS DE LA ANESTESIA GENERAL. 

De los primeros investigadores en al campo de la anes

tesia, como W. T. G. Morthon, John Snow y Arthur Guadal, 

observaron que durante la anestesia se producia una serie 

progresiva de cambios fiGlol6glcos predecibles. Guadal cla

slfic6 del modo siguiente las fases de la anestesia por dle

til éter. 

ESTADIO I ANALGESIA 

Que corresponde a la acción del anestésico sobre los 

centros corticales superiores, lóbulo frontal especialmente. 

Comienza desde la primera lnhalaci6n del anestésico y ter

mina cuando el paciente pierde la conciencia. El paciente 

esta aün consciente, sensaci6n de calor y de sofocaoi6n, a 

veces mareo, embotamiento y sensación de ardor en la gar

ganta, nariz y ojos, y algunos individuos experimentan la 

sensación de flotar en el espacio. 

La respiración puede ser irregular, pero generalmente 

a& normal. 

La pupila es de diAmetro normal y reacciona bien a la 

luz. Los globos oculares conservan su motilidad voluntaria. 
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Los reflejos palpebrales, cornea!, conjuntlval, faringeo, 

laringeo, cutáneos y perltoneal están presentes. 

El tono muscular está conservado. El pulso puede estar 

elevado por la excitaci6n psiquica por medio y aprensión. 

La presión arterial puede aumentar algo debido a la 

misma circunstancia. 

ESTADIO II DELIRIO. 

Esto corresponde a la accl6n depresora del anestésico 

sobre los centros corticales superiores, incluyendo las 

áreas sensitivas y sensoriales, y la parálisis del freno 

lleva a la liberaci6n do los centros motores inferiores, 

también se deprime el sistema activador ascendente reticular 

del mesencéfalo con perdida de la conciencia y el suefto. 

Este periodo empieza con la pérdida de la conciencia y ter

mina y termlpa en la anestesia quirúrgica, reconocida por la 

resp1rae16n regular y ritmlca. 
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ESTADIO III ANESTESIA QUIRURG!CA. 

Es la depresión de los centros del tallo cerebral y 

médula espinal fundamentalmente. Comienza en la regulación 

de la esplrac;l6n y lo. perdida del reflejo palpebral; termina 

con la aparición de la parálisis respiratoria. En este pe

riodo el paciente se tranquiliza, los reflejos desaparecen, 

se pierde tot~lmente la sensibilidad y la temperatura corpo

ral desciende gradualmente lo que se debe sobre todo a la 

parálisis del centro tenpororogulador es necesario abrigar 

bien al paciente y caldear el ambiento, 

Este estadio se divide en cuatro fases que soni 

FASE I.SUE~O Y ANALGESIA. El paciente no responde a 

los estimules quirúrgicos. Pupilas contraido.G y húmedas. 

Ventilación intercostal. 

FASE II Pupilas dilatadas y ojos secos. Comienza la 

paralisis intercostal oon predominio de la ventilación dia

fragmAt1ca aumentada. 

FASE III Relajación progresiva de la musculatura es

quelética. Reflejos oorneales ausentes con pupilas dilata

das. 
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FASE IV Aparicl6n de parAliels intercostal completa; 

termina con parAllsis dlafragmAtlca. Depresl6n circulato-

ria. Pupilas dilatadas al mAxlmo. 

ESTADIO IV PARALIS!S MEDULAR 

La sobredosiflcacl6n de anestésicos potentes puede con

ducir a la muerte en ausencia de hipoxia por parAllsis medu

lar y parada circulatoria. Como regla general, los modernos 

anestésicos halogenados producen los efectos siguientes con 

la intensidad que depende de la dosis: 

1.- Disminucl6n de la depresión sangulnea por vasodlla

taclón periférica y/o descenso directo de la contractilidad 

cardiaca. 

2.- Olsminuci6n de la ventilación alveolar por minuto 

debido a descenso del volumen circulante. (.la ventilación se 

hace más dlafragmatica al aumentar la profundidad da la ane

stesia). 

3.- Construcción y centrado de las pupilas en los nive

les medios de anestesia quirúrgica que preceden a la dilata

ción pupilar al comienzo de la anestesia profunda: (con la 

anestesia a nivel quirúrgico ligero se aprecia aumento de la 
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secraai6n de lágrimas, mientras que los ojos aparecen secos 

en los niveles más profundos). 

Al cesar la adrn1nlstracl6n del anestésicos general, 

como se trata de un proceso reversible, el paciente pasa por 

los periodos 'd~scrltos pero es sentido inverso. Vuelven los 

reflejos, la respiracl6n se acelera y pueden aparecer v6ml:... 

tos. Algunas veces existe un corto periodo de excltac16n en 

el. po_stoperatorlo, .J:l&ro luego_ _se prod':1ce un efecto hlpn6tloo 

y el enfermo duerme durante algunas horas. 
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2.3 CLASIFICACION DE LOS ANESTESICOS GENERALES. 

1.- ANESTESICOS GENERALES POR INHALACION. 

Al.- ~nestésicos liquides volátiles. 

a).- Eteres 

1.- Eter simple. 

éter dletillco; étar etlllco; óxido 

de etilo. 

2.- Eteres f luorados. 

Metoxiflurano <Pentrane)J Enfluorano 

< lnhelthran1 

bJ.- Hidrocarburos halogenados. 

1.- Hidrocarburos halogenados simples. 

Cloroformo: Tricloroetileno 

<Tri lene). 

2.- Hidrocarburos f luorados. 

Halotano <Fluothane> 

B).- Gases anestésicos. 

a).- Inorgánicos. 

Oxido nitroso. 

bl.- Orgánicos aliciclicos. 

Ciclopropano. 
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2.- ANESTESICOS GENERALES POR VIA INTRAVENOSA. 

AJ.- Anestésicos monociclicos. 

a1.- Tiobarbitúricos. 

Tiopental sódico <Pentothal 96dico). 

: b) .- Deriva.dos ·del ácido fenoxiacético. 

Propanidido <Epontol) 

el.- Derivados de la ciclo hexilamina. 

Ketamina IKetalarl. 

Bl.- Anestésicos asteroides. 

al.- Derivados del alopregnano. 

Alfaxalona <Alfatonel. 

De estos los mas empleados por inhalación son: 

1.- Halotano <Fluotane). 

2.- lsof lurano 

3.- Enflurano <Ethranel. 

Y por via intravenosa: 

1.- Tiopental <Pentothal) 

2.- Propanidido <Epontoll. 

3.-Ketamina (Ketalarl ,que además ae adminis

tra por via intramuscular. 

Y en neuroleptoanalgesla: 

1.- Droperidol y Fentanil <Innovar). 
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CAPITULO 3 

HALOTHANO, ISOFLURANO Y ENDOFLURANO. 

3. 1 HALOTANO 1 FLUOTHANE l • 

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS. 

Es un anestésico general volO.til, liquido no inflamable 

incoloro, con olor tipo cloroformo. Soluble 1 en 400 de 

agua. Produce pérdida da la conciancia r6pida y suave, anu-

lande las respuestas los estimulas dolorosos. 

Su mecanismo de acción guarda relac16n con el principio 

de Ferguson; depende de 1nteracc16n droga-receptor, sino 

de la saturación relativa de la estructura lipida en el ce

rebro. con el halotano se puede cambiar fácilmente la pro

fundidad anestésica y la salida de la inconsciencia es rá

pida, al igual que la inducci6n. 

Disminuye la presión arterial, el gasto cardiaco la 

frecuencia cardiaca y el volumen ·s1st6lico, y a dif'erencia 

de otros anestésicos, no hay act1vasi6n simpaticoadrenal 

refleja. Puede di smi nui r el flujo sanguineo cerebro 

vascular renal y esplAcnico por calda de la presi6n arte

rial, aunque influyen también factores individuales, 



Reduce la oontracci6n miocárdlca, efecto que es revor

tido con la administración de calcio, Puede aumentar el mus

culo esquelético y uterino, aumentando la perdida de sangre 

en este último durante el parto. 

Disminuye el flujo renal y la velocidad de filtración 

glomerular cuando no 

operaci6n. 

hidrata al paciente antes de la 

Deprime la funci6n hep6tica. absorbe on 

inhalación; las concentraciones tisulares son semejantes ala 

arteriales. Se excreta sin cambios·por pulmones en 60-80 ~ 

en las primeras 24 horas el 15% sufre biotransformaci6n en 

higado. 

INDICACIONES: 

Induccl6n y mantenimiento de anestesia. 

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES: 

5u uso esta contraindicado durante el parto por el 

riesgo de hemorragia uterina. Las arritmias cardiacas y la 

insuficiencia o enfermedad hepática, constituyen otras con

traindicaciones. La adrenalina aumenta el riego de producir 
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arritmias, por lo que debe administrarse sólo cuando sea muy 

necesario. Su acción de relajante muscular es aumentada con 

medicamentos como galamina y tubocurarina. Los amlnogluc6sl

dos deben ser utilizados con precaución la morfina y la 

clorpromazlna aumentan sus efectos depresores. 

MEDICACION ANESTESICA. 

El halotano se emplea con seguridad en combinacl6n con 

compuestos anticollnérglcos, barbitúricos, narcóticos y re

lajantes musculares. Aunque una de las recomendaciones maa 

adecuadas para la premedicacl6n es no causar depresión. 

El agente anticolinérgico se emplea en dosis grandes 

<atropina u oxlfenonlo), y de este modo se lleva al minimo 

la hipotensión inicial de la inducción y antogonlzar la bra

dicardia y las arritmias, de lo contrario, se observarian. 

Esto permite llegar a planos más profundos de anestesia. 

La meperidina o la alfaprodina son los narcóticor reco

mendados para administras una hora antes de la anestesia. 

La morfina tiene efecto vagomimético, que habrá de conside

rar en combinación con la acci6n vagal del halotano. La me

peridina tiene efecto sedante minimo, por lo que-es conve

niente administrar una dosis peque~a de barbitúrico hora y 

media a dos horas antes del anestésico. 
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INDUCCION. 

La inducci6n es rAplda y el vapor no es irritante. Pue-

de observarae un periodo breve de excitacl6n que dura aún 

minuto o menos; no obstante, no produce tos ni vómito o la-

rlngoespasmo. 

Con la técnica de goteo abierto, se comienza a gotear 

con rapidez de cinco gotas por minuto y se duplica la velo

cidad a 40 gotas por minuto al término de 4 minutos. Puede 

alcanzarse con esta rapidez de goteo la tercera etapa de 

anestesia en termino de 2 a 5 minutos, aproximadamente. 

Con la técnica samicerrada, se hoce la inducci6n con un 

flujo total de 4 litros por minuto, que incluyen 2 litros de 

óxido nitroso y Z litros de oxigeno por regla, se obtiene 

anest.esia quirürgica en termino de 5 a 6 minutos del co

mienzo de la inducción. 

El Halotano no estimula la aparición de sialorrea ni la 

producción de secreción taqueobronquial. Inhibe con facili

dad de manera temprana los reflejos Tarlngeos y l~ringeos y 

causa relajación rApida del musculo masetero. En consecuen-

cla puede hacerse facllmenta intubación sin depresÍ6n respi

ratoria importante. 
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La concentrac16n necesaria para la inducción va de 2.0 

a 3.5 por cien, La concentrac16n mayor necesaria para lnduc

cl6n en los ni~os es de 2.0 por cien, aproximadamente. 

La técnica de absorción con circuito semlcerrado puede 

hacerse con empleo de volumen igual de óxido nitorso y oxi

geno; el volumen necesario para causar la muerte puede ser 

de 4 a 8 l i t ros. 

ABSORCION Y ELIMINACION. 

La absorción en los pulmones es rápida. Durante los 

primeros 10 minutos hay captación constante de halotano, con 

ritmo de 10 a 5 ml. por minuto. 

El halotano se deposita en los tejidos grasos, al

guien.do una constante cronol6gica de 100 ho!"as, esto es, 

transcurren 100 horas para que los depósitos grasos alcancen 

valores de saturación final. 

El halotano experimenta cambios y desaparece en el 

cuerpo. Se elimina por los pulmones con rapidez, ~ la curva 

de eliminación es semejante a la de captación. La hlperven

tilaci6n a el final de la anestesia aumentará la eliminación 

del gas. 
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BIOTRAN9FORHACION, 

Este anestésico es metabollzado en forma parcial, en el 

organismo. En el hlgado se lleva acabo un proceso de metabo

lismo oxldat.'ivo y desbromaclón, básicamente por acción de 

enzimas mlcrosámlcas que necesitan NAOPH (fosfato de dinu

cle6tldo de adenlna y nlcotlnamlda, reducido) y oxigeno mo

lecular. 

Los producto& de la blotransformaci6n son el bromuro y 

el ácido trifluroacético, que aparecen en la orina, cuando 

menos 12 por 100 del halotano se metaboliza en el cuerpo. 

INTERACCION MEDICAHENT09A. 

El halotano causa depresión del metabolismo de amobar

bltal, acción que depende de la dosis, es reversible y no 

competitiva. A diferencia de ello en lo que respecta a los 

substratos semejantes a la anilina, el metabolismo se inten

sifica. 

EFECTOS FISIOLOGICOS. 

Se observa disminución del consumo de oxigeno en órga

nos distlntos 1 y probablemente sea un fenómeno estereotipado 

para casi todos los anestésicos. 
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SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

Con concentraciones entre 0.5 a 3.0 por 100 de halotano 

se observa depresión uniforme descendente del sistema ner

vioso central. La profundidad de la anestesia varia en cier

to grado, eri una consetracl6n inspirada del agente, con el 

individuo. 

Los cambios en el d16metro pupilar sirven de gula para 

valorar la profundidad de la depresión. Los reflejos larin

geos y farlngeos desaparecen en forma temprana, y puede in

tubarse fácilmente al paciente. 

REPIRACION. Hay depresión progresiva del centro respi

ratorio y laS respirac-tones adquieren carácter superficial y 

rápido. Disminuye en forma neta y süblta el volumen por mi

nuto y el volumen ventllatorio. Aparece por último apnea 

progresiva, pero hay aún circulaci6n. Puede controlarse la 

respiraci6n. No hay secreciones bronquiales disminuye el 

tono broncomotor Y. se corrige el broncoespasmo de la aneste

sia. 

GASTO CARDIACO. Disminuye el gasto cardiaco y la exten

sión de la reducción es proporcional a la del halotano en la 

mezcla inhalada. 
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La pres16n slst611ca disminuye aproximadamente 20 por 

100, mientras que la disminuci6n diastólica no eu tan gran

de. El grado de hipotensión guarda relación con el aumento 

de la profundidad, por esto la piel esta caliente y seca y 

'disminuye el :·Gangrado cap.i lar. 

RELAJACION. En planos quirúrgicos superficiales va de 

peque~a a mqderada y puede ser satisfactoria para clrugia en 

la reglón inf'erl.or del ab~ome~. 

EFECTOS RENALES. Disminuye el indice de flltracl6n glo

merular, que guarda relación directa con la presión arterial 

general. El efecto neto es dismlnuc16n en la expresión uri

naria, disminuye la excreción de sodio; eGtos cambios pueden 

ser corregidos al administrar solución salina o manito!. 
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ACCION EN APARATO GASTROINTESTNAL. Deprime el tono gas

trointestinal y también la motilidad del estómago, el yeyuno 

y el colon. Al desaparecer el agente reaparece la actividad 

normal. 

ACCJON DEL SISTEMA ENDOCRINO. Hay una disminución en la 

respuesta hipofisiaria y suprarrenal, y se inhibe la produc

ción de la hormona antidiurética, y de insulina por parte 

del páncreas. 

RECUPERACIDN DE LA ANESTESIA. Es rápida sin excitación. 

Pocas veces se observan náuseas o vómitos y escalofrios de 

corta duración. 

3. 2 I SOFLURANO 

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS 

Es un •anestésico genel"a 1 por inha lacián, inflamable, 

con olor poco punzante. A diferencia de casi todos los anes

tésicos por inhalación, el Migado no e.apta isoflurano. (esto 

también ocurre con el halotu.no). 

ADMINISTRACION. La inhalacién por mascarilla es una 

técnica eficaz de inducción, bien aceptada por el paciente. 



35 

Pueden emplearse sistemas semicerrados y cerrados y vapori

zar el agente por medio de un vaporizador Fluotec. 

La captación del agente por la circulación, es progre

siva. En unos 9 minutos se logra la analgesia y el equili

brio en unos ·30 minutos,' la recuperación del equilibrio in

finito se hace en 16 a 32 minutos. 

EFECTOS FISIDLOGICDS. 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. Hay una pérdida progresiva de 

la conciencia y de la percepción sensitiva. No produce exci

tación del sistema nervioso central. 

En el periodo postanestésico hay estupor y pérdida de 

la agudeza mental durante 2 o 3 horas. 

EFECTOS CARDIOVASCULARES. Disminución en la presión 

arterial; y disminuye la resistencia periférica total. La 

me%cla de 60/40 de óxido nitroso también conserva la presión 

arterial. 

ACCION EN CORAZON. En al caso de niveles profundos de 

anestesia, hay disminución moderada del gasto sistólico, 

pero es compensado y superado por aumento en la frecuencia 

cardiaca. Este agente predispone poco a las arritmias. 
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RESPIRACION. Es un profundo depresor de la respiración 

este es porque no se incrementa la frecuencia respiratoria. 

VENTAJAS: 

La menor solubilidad de este agente en comparación con 

el halotano permite una recuperación más rápida de la con

ciencia. Causa un numero menor de efectos secundarios y son • 

raras las náuseas y vómitos. 

Las caracteristicas siguientes son importantes. 

- Falta de metabolismo. 

- Falta de alteraciones de la contractilidad cardiaca. 

- No hay sensibilización por adrenalina. 

- Potenciación de los relajantes. 

3.3 ENFLURANO CETRANE> 

Anestésico general, liquido incoloro de olor agradable. 

Es estable en presencia de cal sedada, no reacciona con los 

metales ni es afectado por la luz. 

MEDICACION ANESTESlCAw Se recomienda unos 45 minutos 
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antes de la anestesia, dar una combinación de anticolinér

gico, un narcótico y un barbitúrico o tranquilizante. 

ADMINISTRACION. Se logra la inducción de la anestesia 

con un agente intravenoso (tiobarbitllrico) o por inhalación 

de una mezcla· de enflur'ano y oxigeno solos. La intubaci..ún 

traqueal, cuando es necesaria, se facilita con la adminis

t'rac:ión intravenosa de succ:inilcolina.., pero se recomienda¡. 

•
1
:, emplear un a"gente no despolarizante para este fin, y para el 

lapso de sostén. 

La inducción y la conservación de la anestesia son más 

uniformes si se administra una pequeña dosis de tiopental en 

primer término, y después se administra el enfluarano con 

óxido nitroso. 

En niños se usa a menudo técnicas sin reinhalación. 

ABSORCION Y EXCRECION. 

La membrana alveolocapilar permite una fácil absorción 

de este agente la rapidez de la misma depende de .la presión 

de vapor y de la solubilidad· en la sangre. Después de la 

anestesia, la excreción de ionfluoruro por orina alcanza su 

má:dmo en 7 horas. La excreción por orina tiene una disminu-
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ción exponencial simple, y una vida media de 1.55 dias para 

el fluoruro inorgánico y 3.7 dias para el fluoruro orgánico. 

BIOTRANSFORMACION. Debido a la solubilidad más baja, el 

anestésico no experimenta biotransformación extensa dentro 

de el cuerpo. Aunque uno de los productos metabolizadcs es 

el ion fluor libre, este halógeno no alcanza niveles sanguí

neos suficientes para producir enfermedad renal. El peligro 

de lesión hepática es esporádica, es menor que con el halo

tano, por lo que no se consideran contraindicadas las dosis 

repetidas. Desde el punto de vista clinic:o el fármaco es un 

poco más dificil de usar que el halotano, que al parecer 

esta sustituyendo a este agente en la anestesia para pacien-

tes adultos. 

RECUPERACION. El tiempo de recuperación de la concien

cia después de interrumpir la administración del anestésico 

varia· con el lapso de exposición al mismo. En anestesia que 

dura menos tle 75 minutos en termino de 5 a 10 minutos el 

individuo suele recupere la orientación en cuanto a tiempo, 

sitio y persona. 

COMPLICACIONES POSTANESTESICAS. Los pacientes pueden 

presentar escalofríos y rigidez, náuseas y vómito, _delirio o 

agitación, que ceden con la administración de sedantes con 

narcóticos. 
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EFECTOS FISIOLOGICOS. 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. Surge un estado generalizado 

de depresión descendente del sistema nervioso central en el 

momento en qu.e se llega al primer plano de la anestesia qui

rúrgica. Se observan signos de irritabilidad en el área mo

tora, sin secuelas, que se manifiestan por el movimiento 

espasmódico en el maxilar inferior, cuello o extremidades 

del cuerpo, y al parecer guarda relación con anestesia pro

funda y disminución de C02. Por lo regular ceden solos y no 

persisten cuando se aligera o hace menos profunda la aneste

sia y se reanuda la ventilación normal. 

APARATO RESPIRATORIO. El enflurano deprime la respira-

ción en grado suficiente para obligar al anestesista a usar 

ventilación asistida o controlada. 

APARATO CARDIOCIRCULATORIO. Produce hipotensión arte-

ria!. Las arritmias son poco frecuentes, breves y desapare

cen al mejorar la ventilación o corregirse la hipotensión. 

FUNCION CARDIACA. El gasto cardiaco durante la aneste

sia por enfluorano no sufre modificaciones. 
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EFECTOS EN EL HIBADO. No hay alteración 

portante en la función hepática. 

o cambio im-

EFECTOS EN EL Rlt:ION. Disminuye la filtración glomeru

lar, aumenta la resorción y disminuye el volumen de orina. 

RELAJACION. La administración de enfluorano sólo ejerce 

presión en la transmisión neuromuscular, que depende de la 

dosis. Con una concentración minima de 1.25 hay incapacidad 

para sostener la concentración muscular, después de estimu

lación. Con el solo anestésico se logra relajación muscular 

adecuada para la intervención quirúrgica, pero suele ser 

necesaria una concentración de 3 a 3.5 por 100 en enfluo

rano, inspirado en una mezcla de óxido nitroso al 50 por 100 

y o~:igeno. Esta concentración de enfluor<:1.no produce hipoten

sión y, po1~ esta razón hay que emplear' c:onc:entraciones meno

res de este anestésico y administrar por via intravenosa 

miore.lajantes no despolarizantes para lograr la relajación 

muscular nec:~saria. 

VENTAJAS. 

- Gran estabilidad qu1mic:a. 

Inducción y relajación de la concienci~ rápida y 

uniforme. 

- Gas no inflamable a c:oncentrac:iones anestésicas. 
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- Buena miorelajacián. 

Ritmo cardiaco estable y minima depresión cardiovas-

cular. 

- Baja frecuencia de náusea y vómito pos anestésico. 

DESVENTAJAS. 

- Irritabilidad en el sistema nervioso central. 

PREMEDICACION. 

La premedicación anestésica para la anestesia general 

debe consistir en lo siguiente: 

- Sedación psiquica del paciente. 

- Contrarrestar los efectos indeseables. 

- Potencializar los anestésicos. 

·- Prevenir el dolor post-quirúrgico. 

FARMACOS PREANESTESICOS. 

BARBITURICOS. Se usan para inducit' anestesia. Sedación. 

Pentobarbital <Nembutal). 

ANTICOLINERGICOS. Tranquilizante, <Escopalamina y 

Gl icopirrolato). 
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ATARAXICOS. Diazepam <Valium>, también es sedante. 

ANALGESICO. Meperidina. <Demarol>. 

SIMPATICOMIMETICO. Atropina 1 Atropigenl. 
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CAPITULO 4 

NEUROLEPTOANALGESIA. 

4.1 DEF.INICION. Se ha definido la neuroleptoanalgesia 

como la supresión de la actividad autónoma subcortical y 

central con un minimo de efectos tóxicos. Es un estado medio 

entre la vi9ilia y el sueño. 

Es la combinación de un agente neuroléptico con uno 

narcótico. 

El droperidol, una butirofenona sustituida en combina

ción con un analgésico narcótico tipo meperidina., fentanil, 

se emplea en la neuroleptoanalgesia. 

FENTANIL MAS DROPERIDOL. 

Esta combinacián proporciona un complemento Util para 

la anestesia equilibrada. El fentanil como todos los narcó

ticos, deprime en forma importante la ventilación. A veces 

se observa un aumento peculiar del tono muscular de la pared 

torácica, llamado rigidez en tabla, si el narcótic:o se in

yecta con rapidez por via intravenosa. El droperidol origina 
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rara vez una reacción extrapiramidal de tipo parkinsoniano 

en ciertos individuos. El estado similar a la anestesia in

ducido por esta asociación se le conoce como neuroleptoanes

tesia. También se emplea por via intramuscular come medica

ción para ciertos pacientes. 

4. 2 DROPERIDOL. 

Es una butirofenona que se presenta como un polvo mi- • 

crocristalino blanco, ligeramente soluble en a9ua y en alco

hol y altamente soluble en el cloroformo, sus propiedades 

farmacológicas son cualitativamente semejantes a las de las 

fenotiazinas y tienen algunas diferencias importantes con 

los alcaloides de la rawolfia. Sus efectos mas importantes 

se lleva acabo en el sistema nervioso central e incluyen: 

Sedación, somnolencia, movimientos espontáneos disminuidos 

y lentos, falta de iniciativa e interés por el medio am

bient·e pocas emociones e inhibición de la conducta condicio

nada .. 

Al igual que otras butirofenonas, tiene efectos antip

sicóticos (disminuye y suprime el pensamiento psicopático, 

las alucinaciones, las mantas, etc.> y faC"ilita la 

comunicación entre el médico y el paciente. Con dosis tera

péuticas la incidencia de reacciones extrapiramidales es 
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relativamente baja, incluye, protusión y movimientos incon

tf.olados de la lengua, disfagia movimientos laterales de 

la cabeza, torticclis, temblor de los dedos, intranquilidad, 

agitación y crisis parkinsonianas. Estas manifestaciones 

son rápidamente controladas por la difenhidramina y 

benzotropina." Tiene pro.piedades antiheméticas, carece de 

efectos analgésicos sus efectos sobre la ventilación pulmo

nar son minimos y su influencia sobre la depresión respira

toria causada por el fentanil es escasa. A la dosis de 10 

mg. reduce un 25 Y. el consumo corporal de oxigeno. La admi

nistración endovenosa de haloperidol ocasiona una caida 

discreta y temporal de la presión arterial como consecuencia 

de vasodilatación per-iférica, ello puede atribuirse a un 

bloqueo de los r-eceptores adrenérgicos alfa, a una acción 

directa o ambas. 

Por otro lado sus efectos farmacológicos son evidentes 

de 3 a 10 minutos después de su administración intravenosa e 

intramuscular y persisten de 12 a 24 horas, cuando el drope

ridol se combina con un analgésico nar-cótico, como el fenta

nil, se pr-oduce un estado de neuroleptoanalgesia, durante el 

cual es posible llevar a cabo una ser-ie de procedimientos 

diagnósticos e intervenciones quirúrgicas menores. La 

neuroleptoanalgesia se convierte en neuroleptoanestesia 

cuando se administra simultáneamente óxido nitroso (65 Y.> en 

o:<igeno. 
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INDICACIONES. 

En combinación con el fentanil, para producir neurolep

toanalgesia. Durante este estado se puede llevar a cabo 

sin molestia para el paciente procedimientos diagnósticos 

e intervenciones quirUrgicas menores ( broncoscopia, estu

dios radiológicos, cistoscopia, etc.>. En combinación con 

el fentanil y el óxido nitroso (65X) en oxigeno para produ

cir neuroleptoanestesia. También se le puede emplear para 

la inducción de la anestesia, como tranquilizante antihemé

tico y antipsicótico. 

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES. 

Esta contraindicado en casos de hipersensibilidad, no 

se recomienda su uso en embarazadas ni en niños menores de 2 

años. 

Tiene interacciones importantes como otros depresores 

del sistema nervioso central (alcohol, barbit~ricos, feno

tiazinas, etc.) por lo que se hace necesario ajustar la do

sis en situacioneG de administraci6n simultánea. · No deben 

emplearse en pacientes con sindrome de Parkinson y deberá 

tenerse en cuenta que bloquea las respuestas prescras de las 

aninas simpaticomimétican. 
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REACCIONES ADVERSAS. Durante la adminiStracién 

repetida 

del droperidol se pueden presentar mareos, temblor, inquie

tud, hipotensión, taquicardia y manifestaciones extrapirami

dales (distonia, acaticia, crisis oculógidas) 1 que pueden ser 

controladas con antipark.insónicos, ocasionalmente alucina

ciones. Durante la neuroleptoanalgesia se ha observado hipo

tensión moderada, bradicárdia, flujo sanguineo y metabolismo 

cerebral reducido, y depresión respiratoria marcada, que 

puede requerir ventilación pulmonar asistida o controlada y 

respiración de mezcla gaseosa rica en oxigeno. Una ve: 

que se suspende la administración de la mezcla la depresión 

respiratoria puede persistir de 3 a 4 horas, aun cuando el 

paciente recobra rápidamente la conciencia mantiene la anal

gesia y permanece soñoliento. En un 5 a 10% movimientos mus

culares extrapiramidales, estos se pueden controlar con an

ticolinérgicos. 

4.3 FENTANIL (SUBLIMAZE>. 

Es uno de los agentes narcóticos sintéticos más nuevos. 

Sus acciones generales son similares a las de la morfina, el 

fentanil es 100 veces más potente que ésta. El inicio del 

efecto de este narcótico es inmediato y su duración es de 45 

minutos. Produce miosis, bradicárdia, hipotensión leve 
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y broncoconstriccián que pueden revertirse con atropina. La 

liberación de histamina es menor con fentanil, lo que hace 

que se pueda usar en pacientes asmáticos. 

DOSIS Y VIA DE ADM!NISTRAC!ON. 

Para la neuroleptoanalgesia en adultos se emplea una 

me;:cla que contiene 0.05 mg. de citrato de fentanil y 2.5 

mg. de droperidol por ml.; se calcula una dosis de 0.1 

ml/kg. de este mezcla y se adiciona a 250 ml. de una solu

ción de glucosa al 5 X, se difunde por via endovenosa en un 

lapso de 5 a 10 minutos. La velocidad de infusión debe ajus

tarse en cada paciente si es muy lenta, se puede presentar 

delirio y excitacián, ocasionalmente laringoespasmo si es 

muy rápida. Normalmente el paciente se duerme en aproximada

mente 3 a 4 minutos y puede suspenderse la respiracién, e::

cepto cuando esta en comando, se puede requerir un tubo en

dotraqueal para ·asegurar la ventilación. Para medicacién 

preanestésicQ: 2.5 a 10 mg. de droperidol intravenoso o in

tramuscular, 30 a 60 minutos antes de la induccién. Para 

mantenimiento de la anestesia 1.25 a 2.5 mg. intravenoso. 

PRESENTACIONES. 
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INNOVAR <Critikon) 

Solución que contiene 0.05 mg de citrato de fentanil y 

2.5 mg de droperidol por ml. Excipientes de 2 y 5 ml. 

La técni'c:a empleada Ínuy común es su administración en 

dosis intravenosas simples de diazepam <5 a 20 mg) y fen-

tanyl (0.05 a 0.2 mg>, combinadas con anestesia local. Se 

logra una ariestesia balanceada excelente combinando la seda-

cián o hipnosis, la analgesia y amnesia para procedimientos 

que duren hasta 45 minutos. Con frecuencia se añaden óxido 

nitroso y oxigeno para mantenimiento. 

n9 @fiff 
PJifüWTmi 
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CAPITULO 5 

ANESTESIA DISOCIATIVA. 

DEFlNIClON. En el estado disociativo, el paciente se 

separa mentalmente de su ambiente externo. Estos efectos son 

producidos por los fármacos alucinógenos como el LSD o la 

Fenciclidit\a <"PCP''). Uno de los derivados de la Fenciclina 

es la KETAMINA, produciendo condiciones quirúrgicas en las 

cuales el paciente parece que está despierto, tiene los 

ojos abierto y muestra movimientos ocasiónales. Sin embargo, 

tiene analgesia profunda y amnesia y se siente separado de 

todo, incluyendo sus propias extremidades. 

5. 1 KETAMINA <l<ETHALAR l • 

Ejerce sus efectos disociativos al interrumpir las vias 

de a~iociación cerebral y pot" depresión de los haces talamo

cortical, m~entras que los sistemas reticular y limbico y 

los centros bulbares están intactos, aunque hay analgesia 

profunda el dolor visceral se deprime muy poco. El sistema 

cardiovascular se estimula, las respuestas cardiovasculares 

se pueden modificar con diazepam antes de la induc:cián. La 

sobredosis puede producir apnea. La l<etamina se metaboliza 

rápidamente, administrada por 'lia intravenosa e intramuscu-
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lar, a los 30 segundos se presenta la analgesia y la aneste-

sia, su duración es de 10 a 20 minutos por via intravenosa y 

por via intramuscular es de 30 minutos. 

La t<etam.ina viene en c:oncentraciones de 10, 50 y 10(1 mg 

por ml para ·administración parenteral. La inducción de la 

anestesia se efectúa por medio de inyección intravenosa (1 

mg por kg) o intramuscular <10 mg por kg>. El inicio de la 

acción de la inyección en intamuscular es de 3 a 5 minutos y 

por la via intravenosa es de 1 a 2 minutos. 

La recuperación de la anestesia con i<:etamina con fre-

cuencia se complica con alucinaciones y pesadillas. 

Está contraindicada en pacientes con hipertensión, en-

fermedad cardiaca aterosclerática, o en aquéllos con anteca-

dentes psiquiátricos. 
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CAPITULO 6 

THIOPENTAL SODICD <PENTOTHALl. 

Es un barbi tilrico que es empleado principalmente para 

la inducción de la anestesia general, es de acción ultra

corta, presenta depresión de la presión arterial media y del 

volumen sistólico por lo cual se deberá tener en cuenta 

para seleccionar pacientes con sistemas cardiovasculares 

deficientes. 

Para anestesia general se debe complementar con un 

agente anestésico por inhalación, como puede ser oxigeno y 

óxido nitroso. 

THIOPENTAL COMO UNICO AGENTE. 

Una sola dosis de inducción con thiopental puede produ

cir anestesiá adecuada para procedimientos simpl~s y breves 

como la extracción no complicada de uno o más dientes en el 

mismo cuadrante o la incisión y drenaje de un absceso. Puede 

ahorrarse tiempo durante la cirugia si el separador bucal se 

coloca antes de la inyección de thiopental. S"iempre se 

pone un tapón orofaringeo, se tiene disponible su:ción po

tente y se administra O}dgeno. Si el tiempo de la operac:ión 
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eacede la duración del efecto de la dosis de inducción, de

ben añadirse óxido nitroso u otro agente para reducir la 

cantidad total de dosis subsecuentes de thlopantal y ta da-

presión respiratoria consecuente. 

APARATOS PARA ANESTESIA GENERAL. 

SISTEMAS. 

SISTEMA ABIERTO. 

No reinhalación, con&istla en la inhalación de óxido 

nitroso y oxigeno y la exhalación hacia el medio ambienta, 

est.a en deGuso. 

SISTEMA SEMIABIERTO . 

. ~oteo abierto, es la más antigua tiene un sistema de 

reinhalaci6n
1

aunque una parte de los anestésicos son exhala

dos al medio ambiente. 

SISTEMA CERRADO. 

Sistema de reinhalac16n en esta técnica se emplea 

un aparato en el cual tiene unos ~litros : 

- uno re absorci6n de anhidrido carbónico - uno de 

C02 el cual permite que el paciente retnhale el anestésico. 



CONCLUSIONES. 

Con el conocimiento y manejo de cada uno de los anesté

sicos tenemos una alternativa muy eficiente para el trata

miento dental· de los paCtentes que no pueden ser tratados 

con anestesia local. 

También se moslr6 que por medio de la sedación se puede 

tratar a los pacientes con dichos problemas y este os un 

método más sencillo con una duración más corta y e11caz. 
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