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INTRODUCCION

El desarrollo del preseute trabajo se realiza con el fin de recordar y enfatizar que un mal uso o
abuso de los anestésicos locales pucde producir reacciones locales y/o generales, que cn pritmcra
inslancia deben ser prevenidas, o en su defecto saber como tratarlas con ¢l fin de eviiar un dado aun
mayor al paciente.

Pricticamente aplicamos técnicas anesiésicas en todo pacicnte, wids sin embargo, para oblency
una adecuada ancslesia que nos permita atender sin molestia al paciente, es imperativo reflexionar
que no sélo intercsa ka téenica a emplear, sc neecsita ¢l preciso conocimiento de 1a anatomia de la
cabeza y cuello, fisiologia y farmacologia, ya que Ia scleccion del agente anesiésico a usar en cada
caso es particular, recordando que a las propicdades fundamentales de los ancstésicos locales se
anaden cfectos secundarios indescados en fas zonas de aplicacién y on ¢l organistio cn general,

Recordando que la supresion Jocal del dolor sigue siendo la condicion principal para cualquicr
intervencian odontologica y que ¢l uso adecuado de éstos Firmacos lnuados ancstésicos locales se
pueden obtener efectos farmacoldgicos controlados, aunque no s¢ ha logrado oblener actualmente
drogas ancstésicas libres de efectos sccundarios.
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HISTORIA DE LA ANESTESIA LOCAL

En la historia de la anestesia han estado sicmpre latentes la idea y el deseo de la climinacion
local de 1a sensibilidad al dolor. Después que ¢l sucilo, 1a anestesia y la analgesia producidos por
medicamentos cayeran en descrédito, a causa de accidentes y casos de muerte, con los consiguicntes
castigos draconianas, los médicos sc vicron obligados a conseguir la liberacién del dolor, durante
pequeias operaciones, por otros medios.

Ya en la terapéutica drabe, la compresion de los miembros s¢ empleaba para la analgesia ¢
1squemia. Este procedimicnto volvid a alcanzar importancia cn ef Renacimiento. En ltalia, cn 1600,
Valverdi intento aliviar ¢l dolor por compresion de los tejidos, nervios y vasos sanguincos durante la
operacion. La estrangulacion de un micmbro no sdlo disminuye la sensibilidad, sino que
paulatinamente origina pardlisis motora.

Boeri y Silvester demostraron que durante esta anestesia por compresion relativa, descienden
prematuramente la sensibilidad asi como la sensacion tactil, y lucgo la sensacion de temperatura, pero
la analgesia es may resistente.

Otra via para conscguir 1 analgesia en determinadas regiones del cuerpo consiste en el empleo
det frio; cste método procede de Severino cn 1664, y Bartolino, en 1667, quienes en ltalia emplearon
la nicve y ¢l hiclo.

El desarrollo verdadero de la moderna anestesia local comienzi con prucbas para introducir
medicamentos calmantes bajo la picl. Despuds de Lund realizaron punciones Taylor y Washington, a
través del orificio inycctaron sotuciones de morfina con una jeringuilla primitiva cn los tejidos de la
subepideninis, Se esperaba de esto una insensibilidad al dolor focal, ya que el efecto analgésico
gencral de los opidceos (en especial 1a morfina) era conocido. A cllos les siguid, con técnica
semejante, en 1843, Wood, en Escocia, quien intentd inyectar las soluciones de morfina lo mas cerca
posible de los nervios o zona doloresa. Rind dio a conocer ¢n Dublin, en 1845, medicaciones
parccidas.

Este método fuc sélo posible por perfeccionamicnto de los imprescindibles dispositivos de
inyectar y ciertantente por el desarrollo de una jeringuilla de inycccién creada por ¢l francés Pravaz
(1853) y el descubrimiento de 1a cdnula hucca por Wood cn ¢l mismo afo. El éxilo se completd
principalmente después de que se conocicra la cocaina como uno de los mds potentes anestésicos
locales.

Entre los documentos acerca de la cocaina tienen importancia las informaciones de los médicos
espaiioles Nicolds Monardes (1493-1538) y Francisco Hemdndez (1514-1587), y en especial las det
médico mexicano Juan de Cardonas (1563-1609).

Las propicdades del jugo de coca, como anestésico local permanecicron inadvertidas, a pesar de
que scguramente ya eran conocidas por los indios sudamericanos.

La anestesia superficial bajo wilizacion de cocaina fué introducida en eirugia en 1883, Carl
Koller, médico adjunto de la Clinica Universitaria ORalmoldgica de Vicna, consiguid convencer a un
pacicnte para que sc someticra a bna operacidn de cataratas, bajo anestesia tocal con cocaina, después
de Hevar a cabo con ¢xito diversos ensayos en animales y en su propia persona. Esta intervencion
quinirgica tuvo togar cl |1 de Septiembre de 1883 y fué un éxito sensacional.






El efecto ancstesiante de 12 cocaina sobre la fengua y las mucosas bucales ya habia sido
descubicrto por Sigmund Freud, quien lo describia como un oporuno resuhado secundario de i
cocaina y sus sales lo que permitia considerarlo a un posibie empleo futuro en los casos de infecciones
locales: pero no se le ocurrid wrilizar la cocaina como anestésico local. Sigmund Freud recomendo a
Koller la aplicacion mediante pincefadas de wita solucion de cocaina sobre las encias, para aliviar el
dolor producide por una gingivitis.

A raiz de esto Koller no sélo comenzd con experinentos mas extensos, sino que cstudid li
fueratura existente.

Freud debi6 todavia estar cerca por segunda vez, de la fama por una obra creadora en el mismo
campo. Habia sido cl primero en intentar influir terapéuticamente en la neuralgia del trigémino por
inyccciones de cocaina en las proximidades del haz de 1a segunda 6 tercera asta del trigémino, sin
duda la primera pricha de ancstesia de conduccion, que fracaso por la falta de conocimicntos
topogrificoanalomicos y quirdrgicos.

Cuando en Septiembre de 1884, Ia noticia del descubrimiento de Koller Hlegé o Nueva York
impresiond a William Stewart Halsted, quicn introdujo Ia asepsia en Estados Unidos a impilementar
¢l uso de guantes de goma en la téenica operatoria. Sus investigaciones sobre la cocaina junto a Hall
lo llevaron a realizar experimentos ¢n sl mismos y aplico precisamenic en primer lugar por via
intracutinea y despuds subcutdnea inyecciones con una solucién de cocaina al 5%. La meta que
buscaba entonces Halsted consistia en la infiltracion de los tejidos de graindes masas de solucion de
cocaina para imerrumpir la conduccion nerviosa.

Con ocasion de padecer un fuerte dolor de muclas, se inyectd a si mismo una sohicion de
cocaiia en ¢l nervio dental inferior, que le provoco anestesia en una parte de la maxila con la mucosa
de 11 boca, fo que permitio extraer sin dolor 1a mucla cariada. Cuando estvo seguro de st pinto de
vista publicé los resultados

La carrera triunfal de 1a anestesia local, fué detenida sibitamente porque cn todas partes se
obscrvaron, tras of empleo de ancstesia de cocaina graves sintomas de envencnamiento. EI superar
esta grave crisis fué el mérito principal del cinano parisicnse Panl Reclus, quien comenzé a
profindizar en las cansas de los sittomas por envenenamiento por cocalna.

Sus estudios criticos de Ia literatura, asi como sus experiencias clinicas basadas en wuna
abundante serie-de ancstesias Jocales, Ie permiticton conciliar el claro entendimicnto de cantidad y
concentracion para los descensos y velocidad de resorcion, y en general para prevenir los peligros de
11 ancstesia tocal con cocalia.

En 1880, en Alemania, Maximilian Qberst, se volvio sobre 1a idea de la infiltracion de cocaina,
con completo conocimicnto de los peligros y las posibilidades de Hegar o buen fin con
concentraciones inds bajas; lo cuwal fué conseguido ci ¢l dedo por compresion de la base del miembro
correspondiente, y entonces segula 1a inyeccion de una solucion débil de cocaina, distal 2 1a ligadura.
Con cllo lopro por vez primera que soluciones de cocaini mas bajas fueran efectivas por fijacion.

No existio ninguna duda de que Ia hemostasis antificial que cred Oberst, hizo posible reducir al
minimo las concentraciones de cocaina, su mérito ¢striba en haber descubierte ¢l principio de fijacion
de un ancstésico Jocal en ¢l lugar del efecto y haberlo explorado, lo que representé un avance
decisivo.



En 1891 Carl Ludwig Schilcich, intentd en si mismo mediante inyecciones de agua 6 soluciones
de sal comin, nna impregnacion de los nervios v con ello reducir su capacidad de conduccién, en
numerosas prucbas consiguié cierto grado de algesia, pero ¢l resultado definitivo se produjo cuando
afladioé cocaina a la solucion de sal comin en una concentracion a 0 1-0.2%. En lo sucesivo buscd
ampliar el campo de la cirugls con cl empleo de su anestesia local que llamé “anestesia de
infiltracion”.

El inodersto perfeccionantiento de la anestesia local lo realizé Heinrich Braun; los avances se
originaron por la sintesis de novocaina de Einhiorn; Braun se halld en 1909, frente a la noticia de que
sc habia obtenido un extracto de las cipsulas suprarrenales de anintales (I adrenatling) que contrala
las arterias af indximo para largo tiempo. Realiz0 las primeras prucbas para la fijacion farmacolégica
de un anestésico local, primero la cocaina y mds adelante la novocaing en el Jugar de la inyeccion,
col esto pudo alargar fa ancstesia focal desde {0 a {5 mimuos por encima de 2 horas con una
sofucidn de novocaina al 1% con indicios de adrenalina convirtio de esta forma a la novocaina en ¢l
anestésico estindar para todas las intervenciones quinirgicas.

Desde 1a introdnccion de 1a novocaina de 1903, se han descubicrto ¢ introducido nuntcrosos
nuevos anestésicos locales, entre Jos cuales podemos mencionar: pantocaina, percaine, hostacaine,
xylocaine y citanest.
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NEUROFISIOLOGIA

LA_NEURONA

La céluly nerviosa o neurona es la unidad estructural del sistema nervioso  Le ¢s posible
transiitir mensages entre l sistema nervioso central y todas las partes det cucrpo

Hay dos tipos basicos de neuronas, la sensorial o aferente y la motora también amada cferente;
la estructura basica de éstos dos tipos de neuronas difiere significativamente

Las neuronas sensoriales son capaces de transmitir 1a sensacion de dolor, ¢l cual es un
mecanisimo protector para el organismo; se produce siempre que cualquier tejido esta siendo dafiado y
hace que el individuo reaccione para eliminar ¢l estimulo doleroso.

Las neuronas estin conslituidas por tres porciones, estas son las siguientes:

a) La zona dentritica, compuesta por una arborizacion de terminaciones nerviosas
libres, es ¢l segmento mds distal de 1a neurona sensorial, dichas terminaciones libres
responden a la estimulacidn producida en los tejidos donde yacen, provecando un impulso
que es transmitido centralmente a lo largo del axon.

b) El axén o cilindrocje es uma prolongacion  citoplasmdtica que contiene al
axoplasma, que es una sustancia gelatinosa rodeada por una membrana (axolema), que le
separa det liquido intersticial, dicha mcmbrana tienc 1a capacidad de transinitir los impulsos
clectroquimicos. A corta distancia de su origen, ¢} axdn adquicre una vaina de mielina
constituido por un complejo lipoprotéico, que no conduce tos impulsos, en consccuencia
actia come un aislante de 1a fibra nerviosa.

L.os troncos nerviosos sc forman a partir de I union de muchas fibras nerviosas, dichas fibras se
clasifican en miclinicas {(de mayor tamafo), y amielinicas (de menor tamaio). El tronco nervioso
promedio conticne alrededor de dos veces mds fibras amiclinicas que miclisticas.

Rodeando al axén se encuentra ta vaina de mielina, que muchas veces es mds gruesa que cl
propio axon, aproximadamente una vez cada 1 6 3 mm a lo largo del axém, la vaina estd
interrumpida por un nddulo de Ranvier. La vaina de miclina ¢s depositada atrededor del axén por las
células de Schwann, 1a célula rota muchas veces alrededor det axén, depositando capas miltiples de
membrana celular que contienen la sustancia lipidica esfingomiclina, que es un excelente aistante que
disminuye cl flujo idnico a través de fa membrana. Sin embargo, la unién cnire dos células de
Schwamn sucesivas a lo largo del axén se manticne uma pequeda area sin aistamiento, donde los
iones todavia pueden fluir con facilidad entre el liquido extracelular y ¢l axon.
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¢) E! cuerpo celular o soma, cs la tercera zona de la neurona; en las neuronas
sensoriales ¢l cuerpo celular se localiza a distancia de su axon, o de su sendero de
transiision del impulso, por cso ho sc involucra en ¢l proceso de la ransmision det impulso
nervioso, su funcion primaria consistc en proveer ¢l soporte metabélico vital de la neutona.

Las células nerviosas que conducen los impulsos desde el sistema nervioso ceniral
periféricamente son erminacioncs motoras y son estructuralmente diferentes de las sensoriales,
precisamente porque en cllas sus cuerpos celulares s¢ imterponen entre ¢l axon v las dentritas. En las
neuronas motoras ¢l cuerpo celufar no sdlo es un componente integral del sisiema de impulso de
transmisién, también provee soporte metabdlico a fa célula.

MEMBRANA DE LA CELULA NERVIOSA

La transmisidn de sefales nerviosas cs 1a funcion bisica del sistema nervioso, comprender la
fisiclogia dc la imembrana de la célula nerviosa, en especial el transporte de iones a través deellay el
desarrotio de los potenciales cléctricos es fundamental.

E} liquido extracelular conticne grandes cantidades de sodio, pero sélo pequedas cantidades de
potasio, sucede exactamente lo opuesto con el Jiquido intracelular. Pero las concentraciones de
fosfatos, que son intermediarios metabdlicos orgdnicos csenciales, y proicinas cn ¢l liquido
intracelular son considerablemente mayores que en ¢! Hquido extracelular. Estas diferencias son muy
importames para la vida de la célula y en especial para 1a transmision nerviosa de las sedalcs.

La membrana cclular constituye una barrera para ¢! movimiento de ta mayor parte de las
moléculas de agua y las sustancias hidrosolubles entre los comportamientos de liquido extracelular ¢
intracelular. Sin cmbargo, algunas sustancias pucden penetrar esta bicapa, ingresando cn la célula o
abandonindola, al pasar dircctamente a través de {a propia sustancia hipidica.

Las moléculas proteicas, por otra parte, ticnen propicdades de transporic completamente
difcrentes, Sus estructuras moleculares imerrumpen la continuidad de 1a bicapa lipidica constituyendo
una via alternativa a través de la membrana celular. La mayorfa de csias proicinas penetrantes son
proteinas de transporte. Algunas, que tienen espacios acuosos ¢n toda su estructura molecular y
permiten el movimiento de ciertos iones o moléculas, se denominan proteinas canales.

Otras denominadas proleinas transportadoras, se uncn con las sustancias que van a ser
transportadoras y mediante cambios en su conformacion mueven las susiancias a  través de sus
intersticios moleculares hasta el otro lado de la membrana. Las proteinas de los canales y las
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proteinas transportadoras son muy sclectivas en e tipo o los tipos de moléculas o iones a los que se
les permnite que atraviesen la membrana

El transporte a través de la membrana celular, en forma directa a través de 1a capa lipidica o por
medio de proteinas, ocurre por dos procesos basicos, difisidn o transporte pasivo, y cl transporte
activo

Difusion significa movimicnto al azar de las sustancias, molécula por molécula, a través de los
espacios intermoleculares cn la miembrana o ca combinacion con una proteina transportadora. La
energia que produce difusion cs [a cinética de Ja materia.

El transportc activo significa movimicato de los iones de otras sustancias a través de la
membrana cn combinacion con una proteina transportadora, pero ademds contra un gradiente de
energia, como desde un estado de baja concentracion a otro de alta concentracian, ¢s un proceso que
requicre una fuente adicional de energia, ademds de 1a cinélica, para producir ¢l movimiento.

DIFUSION.

Todas las moléculas y los iones de los liquidos corporales, que constituyen lits moléculas de agua
y 1as sustancias disucltas, se cncuentran cn constanie movimicnto y cada moléeula describe su propio
camino separado. El movimicnto de cstas partictlas es lo que los fisicos denominan calor, a mayor
maovimiento mayor temperatura, y ¢l movimicnlo nunca cesa en cudlquier condicion exceplo con una
temperatura de cero absoluto  Cuando una molécula A cn movimiento, s¢ aproxima a otra B
estacionaria, las fucrzas clectrostdticas ¢ internucleares de ambas moléculas hacen que se repelan para
cllo transhere algo de cnergia del movimicnto a la molécula B. En consccuencia, esta ultima gana
energla cinética, micntras que la molécula A se mueve con mayor lentitud al perder parte de la suya.
Este movimicnto continuo de moléculas entre si, sc denomina difusion.

La difusion a través de la membrana celular sc divide cn dos subtipos denominados difusién
sitple y la facilitada. La primera corresponde al movimiento de las moléculas o iones a través de los
espacios de abertura o intermoleculares de una membrana, sin necesidad de unirse con proteinas
transportador:ts ¢a la membrana. El ritmo de difusion estd determinado por la cantidad de sustancia
disponible por la velocidad  del movimiento y por el nimero de aberturas de fa membrana donde
pueden moverse fas moléculas o los iones.

La difusion facilitada requicre la interaccion de las moléculas o los iones con una proteina
transpoctadora, que ayuda a su pasaje a través de la membrana probablemente por una union quintica
con clla, lo que le permite ir y venir de un lado al otro de la membrana

Los cspacios intermoleculares son canales proteicos con pucrlas para controlar la permeabilidad
de los canales Se cree que los canales proteicos son vias acuosas a través de los intersticios de las
moléeulas proteicas. Las caracterislicas de estos canales son dos: 1) muchos son selectivamente
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perneables a ciertas sustancias, 2) muchos otros pueden ser abiertos o cerrados por puertas. Esto se
debe a las caracteristicas del canal como su didmetro, su forma y la naturaleza de las cargas cléctricas
a lo largo de sus superficies internas.

Las puenas de los canales proteicos constituyen un medio para controlar la permeabilidad de los
canales. Se picnsa que son en verdad extensiones de la molécula proteica de transporte; se pueden
cerrar sobre la abertura del canal o levantarse de la abertura  por un cambio conformacional de la
forma de la molécnla proteica. En el caso de los canales de sodio, esta puerta se abre y se cierra sobre
la superficie externa de la membrana celular, mientras que para los canales del potasio se abre y se
cierra sobre la superficie interna

TRANSPORTE ACTIVO

Es cvidente que ninguna sustancia puede difundic contra un gradiente electroquimico, que es la
suma de todas las fuerzas de difusion que actian en la membrana: las fuerzas causadas por la
diferencia de concentracién, la diferencia elécirica y la diferencia de presion. Es decir, muchas veces
se dice que las sustancias no pueden difundir cuesta arriba.

La difusion siempre tiende a equilibrar las concemraciones a ambos lados de la membrana.
Cuando alguna fuente encrgética debe provocar el movimiento de los lones potasio cuesta arriba,
hacia el lado interno de las células, y producir ¢l movimiento de los iones sodio, también cuesta
arriba, pero en este caso hacia cl fado externo de 1a célula, el proceso se denomina transporte activo.

Entre las diferentes sustancias transportadas en forma activa a través de las membranas celulares
se encuentran los jones de sodio, potasio, calcio, hierro, hidrogeno, cloro, yodo, urato, varios azitcares
diferentes y a mayoria de los aminodcidos

El transporte activo se divide en dos tipos, segtin 1a fuente de Ia encrgia utilizada para producic
¢l transporte, que se denominan transporte activo primario y secundario.

En el primario la cnergia surge directamente de la degradacién de trifosfato de adenosina
(ATP) o de algin otro compuesto de fosfato de alta energia. En ¢l transporte activo secundario, la
energia deriva de gradientes de concentracion i6nica que han sido creados en primer lugar por
transporte active primario. En ambos casos, el transporte depende de proteinas transportadoras que
atravicsan la membrana, como en Ia difusion facilitada; pero en ¢l transporte activo la proteing
transportadora funciona de modo diferente que en la difusion facilitada, porque es capaz de impartir
energla a la sustancia transportada para moverla contra un gradiente electroquimico.
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TRANSPORTE ACTIVO PRIMARIO

(LA BOMBA SODIO-POTASIO)

Entre las sustincias movilizadas por transparie activo primirio sc encuentritn los iones sodio,
patasio, calcio, hidrogeno, cloro y algunos otros; pero no 1odas Ias sustancias son transportadas por
las membranas de todas las células. La bomba de sodio-potasio, ¢s un proceso de bombeo de los iones
sodio hacia afuera de 1a membrana celular y al mismo tiempo de bombeo de iones potasio hacta
adentro. Esta bomba estd presente en todas las células del arganismo, ¢s responsable de mantener las
diferencias de concentracion de sodio y patasio a ambos Jados de Ja membrina celutar y de establecer
un polencial eléctrico negativo dentro de las células. Se dice que la bomba sodio-potasio ¢s
clectrogénicn, porque cuando bombea crea un potencial eléetrico a traveés de la membrana celular.

TRANSPORTE ACTIVO SECUNDARIO
COTRANSPORTE Y CONTRATRANSPORTE

Cuando los iones sodio son transportados afuera de 1a célula, se desarrolla un gradiente de
concemtrsicion de sodio grande, que a su ves este gradiente, representa un depdsito de energia, porque
cl sodio en exceso fuera de la membrana celular siempre intenta difundir hacia e interior, con la cual
puede arrastrar literalmente otras sustancias junto con ¢l sedio, a través de Ja membrana celular.

Para que el sodio arrastre otras suslancias con €l s¢ necesita un mecanismo de acople, que se
logra par medio de otra proteina transportadora en Ia membrana celular. £1 transportador en cste caso
sirve cono punto de fijacion para ¢l ion sodio y la sustancia a wransponar. Una vez que ambos estdn
fijados ocurre un cambio conformacional cn la proteina transporiadora y ¢l gradiente energético de)
10n - sodio hace que éste y 1a otra sustanciit sean transpontadas juntas hasta e} interior de 1a célula.

En ¢l contratransporte, los joncs sodio nuevamente intentan difundir hasta ¢l interior de la
céhuta por su gran gradiente de cancentracidn. Sin embargo, esta vez la sustancia a teansportar estd cn
cl interior de 1a célula y debe ser transladada hasia ¢l exterior. Por lo tanto, el ion sodio se une 4 Ja
porcion de a proteina transportadora que se proyecta a la superficic exterior de la membrana,
mientras que ko sustancia que va a ser contratransportada se une a su proyeecion interior. Una vez que
ambos s¢ han unido, ocurre otra vez un cambio conformacional, ¢l jon sodio se mueve hacia o
imerior y de ese modo hace que 1a otra sustancia sc mueva hacia cl exterior.

POTENCIALES DE MEMBRANA

En esencia existen potenciales de membrana en todas las céhulas del organismo, algunas como
las células nerviosas y las musculares, son excitables, o sea , capaces de autogenerar impulsos
electroquimicos cn sus membranas y, en la mayoria de los casos, cruplearfos para transmitir scfiales a
largo de estas membranas.
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POTENCIAL DE MEMBRANA EN REPOSO

El potencial de membrana de las grandes fibras nerviosas cuando no estdn transmitiendo sefales
nerviosas ¢s de unos  -90mV. Es decir ¢l potencial en el interior de la fibra ¢s de 90 mV s
negativo fjue el del liquido intersticial en ¢l exterior de la fibra.

La membrana celular tiene proteinas canal a través de las cuales pueden cscapar iones de potasio
y sodi0. Estos canales se denominan canales de escape de potasio y sodio. Existen varias proteinas de
este tipo con diferentes caracteristicas de escape de pofasio porque cn promedio los canales son
mcho mas permeables al potasio que al sodio, normalmente unas 100 veces mas. Esta diferencia de
permeabilidad es sumamente importante para determinar el nivel de polencial de membrana en
reposo normal

POTENCIAL DE ACCION NERVIOSO

Las sefales nerviosas son transmitidas por potenciales de accion, que son cantbios rapidos en el
potencial de membrana. Cada potencial de accion comienza con un cambio brusco del potencial
negativo de reposo normal a un potencial de membrana positivo, lucgo tennina con un cambio casi
ignalmente ripido de nuevo hacia cl potencial negativo. Para conducir la seial nerviosa ¢l potencial
de accion se mucye a lo largo de 1a fibra hasta que llega al extremo de ésta.

Las etapas sucesivas del potencial de accién son ias siguicntes

Periodo de reposo: es ¢l potencial de membrana en reposo anfes de que se prodirzea el
potencial, durante este periodo sc dice que la membrana estd polarizada por ¢l potencial de membrana
muy intenso presente.

Periodo de despolarizacién: cn cste momento, cn forma brusca la membrana  se torma muy
permeables a los fones sodio, lo que permite enonmes cantidades de éstos fluyan hacia el interior del
axon , sc pierde el estado polarizado y ¢! potencial se eleva ripido en direccion positiva. Esto sc
denomina despolarizacion. En las fibras nerviosas grandes, el potencial de membrana realmente se
excede mas alld del mivel cero y se torna ligeramente positive; pero en algunas fibras mds pequedas,
asi conto ¢n muchas neuronas del sistema nervioso central, ef potencial simplemente se aproxima al
nivel cero y no se excede hacia ¢l estado positivo.

Perioda de repolarizacién: en algunas diczmilésimas de segundo después de que la membrana
se tornd sumamente permeable a los iones de sodio, los canales del sodio comicnzan a abrirse mds de
lo nornial. Lucgo, la rdpida difusion de los iones potasio hacia cl exterior restablece el potencial de
membrana en reposo negativo normal. Esto sc denomina repolarizacion de 1a membrana,
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INICIACION DEL POTENCIAL DE ACCION
Retroatimentacion positiva

Primero, mientras la membrana de Ja fibra nerviosa se mantenga absolutamente sin
perturbaciones, no se produce potencial de accién en cf nervie normal. Sin embargo, si cualquicr
hecho causa una elevacion inicial suficiente en el potencial de membrana desde -90 mV en direccién
al nivel cero, fa propia clevacion def voltaje hard que muchos canales de sodio comiencen a abrirse
Esto permite el ripidoe flujo de iones sodio que provoca aun mayor elevacion del potencial de
membrana; se abren asi ann mds canales del sodio y sc produce una carriente mayor de iones hacia el
interior de fa fibra. Como cs obvio, este proceso es un circulo viciaso de retroalimentacion positiva, y
una vez que este es lo suficiecntemente fuerte, continuard hasta que se hallan activada (abicrto) por
completo todos los canales del sodio  Entonces, en otra fraccién de milésimas de segundo, el
potencial de membrana creciente inactiva los canales del sodio, abre los del potasio y un potencial de
accién terming ripidamente.

Umbral para la iniciacidn

Un potencial de accién no sc producird hasia que la clevacion inicial cn el potencial de
membrana sea fo suficientemente grande como para crear el circulo vicioso

Principio de wdo o nada

Una vez que sc ha despertado un potencial de accion cn cualquicr punto de la membrana de una
fibra normal, ¢! proceso de despolarizacion viajard sobre toda la membrana s las condiciones son
adecuadas o puede no hacerlo de! todo si éstas no lo sen. Esto se denomina principio de todo o nada y
sc aplica a todos fos tejidos excitables normales. Sin embrago en ocasiones, el potencial de accion
alcanzard un punto sebre a membrana en ef cual no sc generard ¢l voltaje suficiente como para
estimilar ¢} drca siguiente y entonces, la diseminacion de la despolarizacion sc detiene. Por
consiguicnle, para que tenga hugar 1a iniciacion cominua de un impuiso, 1a relacién entre ¢! potencial
de accién y ¢ umbral de cxcitacion en todo momenta debe de ser mayor que 1. Esto se denomina

factor de seguridad para la propagacién.

Conduccidn “saltatoria” cn fibras miclinlcas de nodo 2 nodo.

Aungue los iones no pucdeo fluir significativamente a través de las gruesas vainas de miclina y
pueden hacerfo cop facilidad considerable a través de los nédulos de Ranvier, la carriente eléctrica
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fluye a través de los liquidos extracelulares y también a través del axoplasma de un nodo a otro,
excitandolos en forma sucesiva.

La conduccidn saltatoria es valiosa por dos razones. Primero, por hacer que el proceso de
despolarizacion salte varios intervalos a lo largo del eje de it fibra se aumenta la velocidad de 1a
transmision. Segundo, 1a conduccién saltatoria conserva energin para ¢l axon, va que solo se
despolarizan los nodos, lo que permite quizds una perdida de iones 100 veces menor que la que seria
necesarin de otro modo y en consccuencia requicre, poco meiabolismo adicional para restablecer las
diferencias de concentracion del sodio y el potasio a través de la membrana después de una seric de
impulsos nerviosos.

Provecacién del potencial de accién

Basicamente, cualquicr factor que provoque el comienzo de la difusion a través de la membrana
de los iones sodio hacia el interior en nimero suficiente desencadenard la apertura regenerativa
automatica de los canales de sodio. Esto puede ser consecuencia de una alteracion mecinica simple de
la membrana, de los cfectos quimicos sobre ésta o del pasaje de electricidad a su través. Todos estos
factores s utilizan en diferentes puntos del organisino para provocar potenctales de accion nerviosos.

Inhibicion ile 1a excitabilidad y ancstésicos locales

Existen algunos factores estabilizadores de 1a membrana, que puede disminuir ka excitabilidad.
Por cjemplo, uma concentracion clevada de calcio en ci liquido extracclular disminuye la
permeabilidad de la membrana y en forma simultinea reduce su excitabilidad.

Ancstésicos locales

Entrc los cstabilizadores mds importantes se encuentran muchas substancias, wtilizadas
clinicamente como ancstésicos focales entre los que se incluyen procaina, tetracaina, y muchas otras.
La mayorfa de cllas actia dircctamente cn las pucrtas  de activacion de los canales dei sedio, o que
hace nucho mis diflcil que estas puertas se abran y se reduce asi 1a excitabilidad de Tn membrana
Cuando 1z caida de la excitabilidad es 1an grande que fa refacion de 1a fucrza del potencial de accion
con ¢l umbral de excitabilidad (denominada factor de seguridady esti reducida por debajo de |, un
impulso nervioso no puede pasar a través del area ancstesiada.
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CAPITULO Il
SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO (TRIGEMINO)
3.1 Sistema Nervioso Periférico
3.2 Terminaciones sensitivas

3.3 Pares carnales
3.4 Nervio Trigémino

19



EL NERVIO TRIGEMINO

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

Las terminaciones sensitivas generales estan profusamente discminadas en todo el cuerpo; éstas
actiian como transductores bioldgicos, por medio de los cuales los estimulos lisicos crean un potencial
de accion en las terminaciones nerviosas. Al llegar al sistema nervioso central ¢l impulso nervioso
resultante produce respuestas reflcjas 6 conciencia de los estinutlos 6 ambos efectos,

Las terminaciones cutdneas, Hlamadas exteroceptorer son sensibles a estimulos de dolor,
temperatura, tacto y presion. Los propioceptores, que estin situados en los misculos, tendones y
articulaciones, proporcionan datos 6 estimulos para ajustes reflejos de accion muscular y para hacer
conscientes tanto la posicion como ¢l movimicnto.

Los impulsos de los exteroceptores y propioceptores son conducidos en direccion central por
HeUronas sensitivas, cuyos cuerpos celulares se Jocalizan en los ganglios espinales de 1a rafz dorsal o
cn uit ganglio de los nervios crancales. Al penetrar a la médula espinal, las fibras de 1a raiz dorsaf se
dividen en ramas ascendentes y descendentes que se distribuyen, segin sca necesario, para
surninistrar respuestas reflejas 6 para transmitir informacion seasitiva al cerebro.

Existe una tercera clase de terminaciones sensitivas en 1as visceras, llamadas inferoceptores. La
conduccién en direccion central sc realiza por medio de neuronas scnsitivas, pero en el proceso
periférico las fibras alcanzan ef tronco simpdtico a través de un ramo comunicante blanco, sin hacer
sinapsis y el impulso sc continda a la viscera por medio de una fibra postganglconar en un nervio que
sale del tronco simpitico.

Las conexiones espinales de csas ncuronas son las requeridas para crear respucstas reflcjas
viscerales y para transmitir datos de origen visceral al encéfalo. Por lo tanto, hay dos categorias de
teFminaciones sensitivas y neuronas aferentes Hamadas: aferentes somaticas para ¢l cucrpo en general
y aferentes viscerales,

TERMINACIONES SENSITIVAS

Las terminaciones sensitivas transmiten su impulso a través de fibras nerviosas que dificren
cnlre 5i en tamajo y cn otras caracteristicas, este es un asunto de imponancia porque existe una
correlacion entre el didmetro de las fibras y 1a velocidad de conduccion del impulso nervioso y porque
a las diferentes terminaciones sensitivas corresponden fibras de diferentes tamafos.

La clasificacion de las fibras de los nervios periféricos incluye las modalidades de la
sensibilidad y fas neuronas cferentes asociadas a las tres principales categorias. Los didmetros de las
fibras del grupo A y B incluyen las capas d¢ miclina; ¢l grupo A sc subdivide a su vez ¢n Rbras aifs,
beta, gamma y delta, en orden descendente segin su tamado. Las fibras mds pequeiias son fas del
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grupo C que son amiclinicas y ticnen una velocidad de conduccién muy lenta, mientras las fibras del
grupo A y B tienen velocidades de conduccion que anmentan progresivamente con ¢f tamado de fas
fibras.

Es habitual dos clascs de terminaciones sensitivas en funcion de estructuras. Las terminaciones
no encapsuladas son simples arborizaciones indiferenciadas de fibras nerviosas, responden a varias
formas dc cstimulos que los sentidos generalmente identifican. Las terminaciones encapsuladas son
mds especializadas,

Terminaciones no encapsuladas

Se encuentran ampliamente distribuidas en todo el cucrpo. se presentan en epitelios,
membranas cerosas, tejido conjuntivo, musculos, tendones, articulaciones, periostio y visceras asi
como en localizaciones especiales tales como la cdrnea, 1a membrana timpanica y la pulpa dental.

)

Estas son terminacioncs para sensaciones las cuales responden a estimulos que hacen daio ¢
que potencialmente son dailinos (nociceptivos), reaccionan con dolor a traumas o enfermedades; tanto
1a sensacion de dolor como de temperatura ticnen funciones protectoras que dan aviso de dafo real 6
probable y por fa tanto se conocen como sensaciones nociceptivas (nocco en latin, dadar). La
informacién concerniente a dolor v temperatura Hega al cercbro a través de una via comun de la
médula espinal, también responden a estimulos tictiles, como sucede en Ja cérmea.

Una variante de terminaciones nerviosas de tipo simple son los discos tictiles que se encuentran
cn contacto con las células epidérmicas estin confinados a las capas profundas de la epidermis; las
células con las cuales hacen contacto los discos se tifien de color mds obscuro que las céhulas
epidérmicas vecinas debido a un acimulo de granos de glucoproteina en cf citoplasma. Son mds
numerosos en 1a pie! de 1a palma de la mano, planta de! pie y pezon 6 papila mamaria, pero se
cncuentrin ¢n otros sitios como los bordes de la lengua.

Las plexos del follculo piloso, también conocida cemo terminacioncs peritriquiales, son un
segundo cjemplo de terminaciones nerviosas no encapsuladas que sirven para el sentido de! tacto. E!
pelo cs muy sensible al tacto pues actda como una palanca en la cual pequedos cambios de posicidn
producen un potencial de accién en ¢f plexo nervioso.

En los figamentos anticulares, en ¢l periostio, tendones y facins se encucntran ramificaciones
terminates complicadas de las fibras nerviosas sensitivas (fibras def grupo A). dan informacion
precisa de la posicion y movimientos de parte del cuerpo (propiocepeién). Fibras terminales no
encapsuladas que se localizan cn el periostio responden a la vibracién. En las visceras son numerosas
tas terminaciones scmejantes del grupo B, son sensibles para reflejos viscerales y sensaciones de
llenura cn cl estémago, vejiga § reclo, junto con sensaciones generales de bienestar 6 malestar.

Terminaciones encapsuladas

Corpiisculox del tacto: Estos receptores de tacto se focalizan principalmente en la piel y
especificamente en tas palmas dérmicas que se proyectan cu la cpidermis, son mds numerosos y estin
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menor desarrotados en la superficie palimar de la mano especialmente en los dedos y en las plantas de
los pics; se encuentran en menor ninero cn la superficie anterior de! antebrazo, alrededor de fa boca,
en la punta de Ia lengua y on el margen dei parpado, ¢! pezén y los genitales exteriores.

Su propicdad cs una delicada forma de discriminacion tacti! que permite reconocer las
diferencias en la textura de las superficies.

E! corpisculo es comimnmente de forma ovoidea y de 50 a 100 nanémetros de tamailo, wna
delgada cipsula envuelve a las células epitcloides que tienden a acomodarse transversalinente; de una
a cuatro fibras del grupo A, cast siempre de gran didmetro, entran al plano profundo del corpiisculo,
abandonan sus capas de miclina y siguen un curso irregular entre las células epitcloides.

Corptisculos laminosos: Estin localizados en ¢l tejido conjuntivo subcutdneo, ligamentos,
cipsulas articulares, pezones, genitales exteriores, inembranas cerosas, on ¢l mesenterio y en algunas
visceras.

Son tipicamente de foring elipsoidal y de 1 a 4 mm de largo. Son mecanorreceptores de
sensibitidad a presion. Los que estdn en los tejidos subcutdncos responden a la presidn en la picl, los
que se encucntran cn las cipsulas articulares y en sus proximidades son propioceptores a través de
dstas terminaciones y de las no encapsuladas en los mismos tejidos, ascguran la conciencia de la
posicion y movimicnto (sentido quinestésico). Los que sirven como receptores de la vibracion
contribuyen a 1as sensaciones de plenitud 6 vaclo de los drganos asi como a las sensaciones mds
generalizadas de bicaestar 6 malestar.

Tusos newromusculares: Son receptores complejos que suministran datos scasitivos para los
ajustes de los reflcjos espinales del tono muscular, para la contribucidn del cercbelo a las funciones
motoras y para 12 integracion sensitivemolriz a nivel cortical cerebral. Cada huso neromuscular estd
provisto de dos fibras nerviosas nerviosas aferentes y también tiene incrvacion cferente 6 motora,
contribttyen a 1a funcién muscular como receptores para el reflejo de extension.

Husos neurotendinosos: Estas terminaciones sc estimulan por 13 tension en el tendon,
requiriéndosc una mayor tension que para excitar los husos muscularcs por alargamicato. Son
relativamente simples en cstructura, se forman de una delgada cdpsula de tejide conjuntivo que
envuclve unas cuantas fibras coldgenas del tenddn en las cwales terming una fibra nerviosa. Esta
ultima es una fibra targa del gnipo A que penctra en el huso y se divide en ramas fue terininan como
varicocidades en las fibras tendinosas.

Las funciones opuestas de los husos neuromusculares (excilatorias) y de los lusos tendinosos
(que son inhibitorias), estdn balanceadas en total integracion de la actividad refleja cspinal,
proporcionan éstas ultimas proteccion contra la lesidn del misculo 6 tendén por tension excesiva.

Bulbos fterminales sensitivos:  Hay un grupo de terminaciones sensitivas conocidas
colectivaimente como corpusculos bulboideos que son dificiles de apreciar debido a que su morfologla
110 son muy bien conocidas. Parecen que participan en las sensaciones de tacte, presién, temperatura y
sensibilidad propioceptiva pero todavia no son conceptos bicn establecidos.
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NERVIOS CRANEALES

Tienen su origen en ¢l encéfalo, son simétricos y salen de 1a cavidad ded crineo atravesando las
envolturas meningeas y los agujeros de la base.

Los nervios emanan del ncurceje a distintas alturas, son pares y sc distnbuyen
simétricamente, emitiendo en su trayecto ramas colaterales y, al final ramas terminales. Las ramas
firosas se agrupan formando fasciculas, que a su vez se unen por medio de una atmdsfera conjuntiva
Para construis un trONCo NErvioso.

Los nervios poscen su circulacion arterial y venosa, asl como capilares y circulacion linfiitica.
La terminacidn de los nervios se realiza por terminaciones libres o por crupisculos espicciales
situados entre los clementos histolégicos a donde estin destinados.

El sistema nervioso periférico pucde ser dividido en las siguientes pantes: a) Nervios crancales,
b) Negvios raquideos, c) Sistema nervioso vegetativo.

Fisioldgicamente comprenden nervios sensortales, entre los que sc incluyen ¢l nervio olfativo, cl
optico y el auditive; nervios motorcs, que comprenden ¢l nervio motor ocular comin, ¢! patético, cl
motor ocular externo, ¢l espinal y el hipogloso mayor, finalmente los nervios mixtos, que abarcan ¢l
nervio trigémino, el facial, el glosofaringeo y el neumogistrico.

NERVIO TRIGEMINO

Es un nervio mixto que transmile I sensibilidad de la cara, drbita y las fosas nasales , y feva
las incitaciones motoras a Jos misculos masticadores

Origen real: Las fibras sensilivas tichen su origen en el ganglio de Gasser, de donde parten las
que canstiluyen la ralz sensitiva, las cuales penetran al neuroeje pof la cara anteroinferior de la
protuberancia anular.

El ganglio de Gasser, de forma semilunar y aplanado de arriba abajo, estd contenido en un
desdoblamiento de 1a dura madre y sifuado en la fosa de Gasser.

La cara inferior ded ganglio estd en relacion con Ia raiz motora del trigémino. Del borde
posterainternio  def ganglio se desprende la raiz sensitiva del trigémino, en tanto que del borde
anleroexterno nacen las tres ramas del trigémino |, los cuales de adentro afuera y de adelante atrds
soi. ¢f oftalmico, el maxilar y el mandibular.

El ganplio de Gasser estd constituido por células cuyas prolongaciones T originan una rama
periférica, que va a constituir las fibms sensitivas del nervio y ol rama central que forma la raiz
sensitiva, y penctra cn ¢l ncuroeje, para dividirse al Hegar al casqucte protuberancial es una rama
ascendente y otra descendente

Las fibras motoras ticnen su origen en  dos niicleos masticadores, uno principal y otro
accesorio. E nicleo priacipal, de cinco milimetros de extension, s inicia a Ia altuea del polo superior
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de 1a oliva protuberancial y rebasa por arriba la extremidad superior del niicleo sensitivo. El nicleo
accesorio es continuacion del anterior y se extiende hasta la parte interna del tubéreulo cuadrigémino
anterior. De cada niicleo emana una raiz  La raiz superior o descendente se halla colocada en L parte
externa del nicleo y sigue un trayecto longitudinal hasta alcanzar ¢l nicleo principal, donde cambia
de direccidn, se dirige hacia adelante y afuera horizontalmente y s¢ une a la rai inferior.

La raiz inferior, constituida por fibras que nacen del nicleo masticador principal, sc dirige un
poco hacia arriba y hacia adclanie, mnicndose a la raiz superior para alcanzar Ja cara inferolateral de
1a protuberancia, por donde emergen del neurocje.

NERVIO OFTALMICO

Origen, trayecto y relaciones: Es un ramo sensitivo que s¢ desprende de 1a parte anterointerna
del ganglio de Gasser, desde donde se dirige hacia arriba y adelante, para penctrar en la pared
externa del seno cavernoso. Al salir de este lugar s divide en tres ritmas: una interna o nervio nasal;
otra media o nervio frontal, y una lercera o externa lagrimal. En la pared externa del scno cavernoso,
¢l nervio oftdimico estd situado por debajo del patético y del motor ocular comiin.

Rantos colaterales: Emite ramos meningeos, uno se dirige hacia atras y despuds de adosatse en
cienta parte de su trayecto al patético, se separa de ¢ dirigiéndose al cercbelo, se Hama nervio
recurrente de Arnold; suministra ramos anastomoticos para los nervios motores det ojo: 1, 1VY VI

Ramas terminales:

NERVIO NASAL: ¢s ta rama interna del tronco ofidlmico. Penetra en Ja drbita por Ja parte més
amiplia de la hendidura esfenoidal, atravesando et anitlo de Zinn, se dirige de afuera adeatro, pasando
por cacima del nervio éptico y por debajo del musculo recto superior. Corre después entre ¢l oblicuo
mayor y el recto interno hasta Hegar al agujero etmoidal anterior, donde se bifirca en un ramo nasal
interno y otro nasal externo.

El nervio nasal intterno pasa por ¢l conducto etmoidal, llega a la ldmina cribosa y peactra en el
agujero etmoidal para ir a las fosas nasales, en la parte anterior de! tabique un ramo interno para cl
tabique y otro externo para 1a pared externa de las fosas nasales que lega hasta la pic) def lobulo de la
nariz y recibe el nombre de nervio nasolabar.

E{ nasal externo continiia la direccidn del nervio nasal y sigue cl borde inferior del oblicuo
mayor lasta Hegar a 1a parte inferior de ésie musculo, done emite ramos ascendentes, destinados a la
picl del espacio interciliar, y ramos descendentes para las vias lagrimales asi como para los
tegumentos de 1a raiz de la nariz.

NERVIO FRONTAL: penctra en [a orbita por fuera del anitlo de Zinn'y del nervio patético y por
dentro del ramo lagrimal. En ¢l interior de [a érbita camina sobre ta cara dorsal del muitsculo elevador
del parpado superior y antes de Hegar al reborde orbitario, sc divide ca interno y externo.

El nervio frontal interno sale de fa orbita y se divide ca numcrosos ramos; unos destinados al

periostio y 1a piel de la frente, otros at pirpado superior y un tercer grupo o ramos nasales para la picl
de la raiz de la nariz.
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El nervio frontal externo, también lamado supraorbitario, escapa de la orbita por el agujero
supraorbitario y suministra ramos ascendentes que terminan en ¢l periostio y 1a picl de la region
frontal, rantos descendentes destinados af pirpado superior, asi como algunos ramos 6scos.

NERVIO LAGRIMAL: es 1a mds externa de las ramas; penctra cn 1a hendidura esfenoidaf por
fuera del anitlo de Zinn y corre por ¢l borde superior det miisculo recto externo hasta afcanzar fa
glandula lagrimal, donde se divide en an ramo interno que va a distribuirse por la porcion externa del
parpado superior y por la piel de Ia region temporal adyacente. El ramo externio facrimapalpebral
inerva bt glanduta tagrimal.

Gangliv oftdimico: Estd colocado por fucra del nervio dplico y recibe también ¢l nombre de
ganghociliar, sc hatla aplanado y cs de forma cuadrikitera.

Ranas aferentes Recibe un ramo motor derivo del motor ocular comiin, que se desprende del
raniito que inerva al oblicuo menor, un ramo sensitivo procedente del nervio nasal, y un snervio
simpdtico que crmana del plexo cavernioso y atraviesa el anillo Zinn para atcanzar ¢l gangleo.

Ramns cferentes: Constituyen los nervios filiales cortos que saien de la parte anterior dei
ganglea

NERVIO MAXILAR

Fste nervio es exciusivamente sensitivo y nace de la parte media del borde anteroexterno def
ganghio de Gasser. A partir de su origen, se dirige hacia adelante para alcanzar el agnjero redondo
mayor por ¢f cual atravicsa para penetrar a 1a fosa perigomaxilar, aqui corre hacia adelante, abajo y
afiera para alcanzar fa hendidura efenontaxitar y después el canal suborbitario, al recarre y penetra
en el conducto del mismo nombre y sale por el orificio suborbitario, donde emite sus ramas
terminales.

En el cidneo, ef nervio camina por un desdoblamicnto de 1a duramadre en la base de
implantacion del ala mayor del csfenoide y en relacion por dentro con el seno cavernoso.
Acompafiado de la arteria suborbitaria, corre por cf piso de la drbita cubierta por ¢l periostio y
continga por la pared superior def seio maxiltar separado de su cavidad por una delgada capa ésea.

Enmite svis tanas colaterales:

a) Ramo meningeo medio: Se desprende del nervio antes de que éste penetre al agujero redondo
mayor y sc distribuye por Ias meninges de fas fosas esfenoidales, acompafiando a la aricria
wieningea media.

b) Rown orbitorio: Emana del tronco del nervio en Ia fosa pterigomasilar y penetra con ¢l a la
cavidad orbitaria. Se dirige hacia arriba del periostio de la pared externa de Fa orbita, al salir de
dste lugar sc divide en un ramo temporomalar que penctra ei ¢l conducto matar, suministrando un
ramo malar que va a fa piel del pomulo y ramo temporal que va a la fosa temporal, donde se



anastomosa con ¢l temporal profundo anterior. El otro ramo del orbitario ¢s el lacrimopalpebral
que sc dirige hacia adelante y hacia arriba suministrando un filete lagnmal que se anastomosa con
¢l ramo lagrimal del oftdlmico y termina en 1a glindula Iagrimal, y un filete palpebral que terminta
en el parpado inferior.
¢) Nervio etfenopalatino: Se desprende del maxifar superior cuando dste penetra en la fosa
plerigomaxilar, se dirige hacia abajo y adentro, pasando por fuera del ganglio csfenopalatino cf
cual proporciona ramos anastomoticos y despuds s¢ divide en sus ramas termiinales: nervios
orbitarios, nasales superiores, nasopalatino, ¢f plerigopalatino, ¢f picrigopalatino anterior, el
palatino medio y ¢l palatino posterior.

-

Los nervios orbitarios son dos y penctran por la hendidura esfenomaxilar a la orbita, a cuya
pared interna se adosan hasta al agujero etmoidal posterior, ¢n el cual penetran para distribuirse por
tas celdillas etmoidales.

Los nervios nasales superiores, penetran por ¢l agujero csfenopalatino y llegan a las fosas
nasales para inervar 1a mucosa de los cornetes superior y medio.

El nervio nasopalatino alcanza el tabique de las fosas nasales, por el chal corre de arriba abajo y
de atras adelante hasta llegar al conducto palatino anterior. Atravicsa por éste para inervar la mucosa
de 1a parte amerior de la boveda palatina, no sin faber emitido antes numerosos ramos destinados a la
mucosa que cubre ¢l tabique.

El nervio prerigopalatino, se dirige hacia airds y penetra al conducto prerigopalatine de donde
sale para distribuirse por 1a mucosa de la rinofaringe.

El palatino anterior desciende para alcanzar el conducio palatino posterior dando en su trayecto
un ramo para ¢l cornete inferior, al salir del conducto emite ramos para la boveda palatina y el velo
del paladar.

Nervio palatino medio, desciende acompaiiando al anierior, aundque en ocasiones pasa por uno
de los conducto palatinos accesorios, de donde sale para distribuirse por la mucosa del velo del
paladar.

Nervio palatino posierior, penetra en ef conducto palatine accesorio, al salir del cual se divide
en una rama anterior sensitiva destinada a Ia mucosa de la cara superior del velo del paladar, y oura
posterior que incrva el peristafilino interno, et palatogloso y ¢f faringostafilino

d) Nervios dettarios posteriores, son dos 6 tres ramios que s¢ desprenden del tronco en fa parte
anterior de la fosa pterigomaxilar y descienden adosados a §a wberosidad def maxilar para penetrar en
los conductos dentarios posteriores. Proporcionan ramos a los molares superiores asi como a la
mucosi del seno maxilar y al hueso mismo.
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¢) Nervio dentario medio, nace del tronco en pleno canal suborbitario y desciende por la pared
anteroexterna del seno para anastemosarse con ¢l dentario posterior y con ¢} anterior; emitiendo
ramos para los premolases y i veces para ¢l canino.

1) Nervio dentario anterior, emana del nervio cuando éste pasa por ¢l conducto suborbitario,
camina por el periostio para alcanzar el conducto dentario anterior y sunwnistra rainos a los incisivos
y al canino.

Ramos terminales: Cuando el maxilar superior safe del conducto suborbiiario, emite ramos
ascendentes destinados al pdrpado inferior, ramos labiales, que se distribuyen en la mucosa y
tegumentos del labio superior y det carrillo, asi como ramos nasales que recogen las impresiones
sensitivas

NERVIO MANDIBULAR

Es un nervio inixto que nace del borde anteroexterno del ganglio de Gasser y se forma por la
union de Ja raiz motora y la raiz sensitiva que proviene del ganglio. Al salir de éste camina en un
desdablamiento de la duramadre hasta Negar al agujero oval una vez fuera de éste queda colocado por
fuera de la aponeurasis interplerigoiden y del ganglio diico al cual se une intimamente. Se divide
cntonces en dos troncos ura anterior y otro posierior pero emite antes de esto un ramo que se
introchice en el crineo por el agujero redando menor.

El tronco anterior proporciona tres samos:

a) Nervio temporobucal: Parte del tronco y se dirige hacia afuera enre los dos haces del pierigoideo
externo, en la eara externa de dste se divide ch un ramo ascendenic motor & nervio lemporal
profundo anterior, que va a distribuirse por los taces anteriores del misculo temporal, y un rno
descendiente sensitivo 6 nervio bacal que proporciona ramos para la picl y la mucosa del carrillo,
su ramo cutdneo se anastomasa con ¢! factal.

b

=4

Nervio temporal profundo medio: Se dirige hacia arriba y afucra para aleanzar 1a cresta
eslenotemporal y distribuirse en tos haces medios del musculo temporal.

~—

¢) nervio temporomascierino: Cofre hacia afuera, se divide en un ramo ascendente, el nervio
temporal profundo posterior, que inerva los haces posteriores del misculo temporal, y otro
descendente, ¢l nervio maseterino que pasa por [a escotadura signoidea y se distribuye por la cara

profunda de! misculo maseterino.

El tronco posterior emite cuatro ramas, una de las cuales es comin a fos nervios pierigoideo
interno, peristafilino externo y masculo def martiilo, los otros son ¢l nervio auriculotemporal, el
nervio demario inferiof y nervio lingual.
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2. Ganglio de Gasser 7. N. auriculotemporal
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5. N. maxilar superior 10, N. mentoniano




a) El wonco de los nervios del plerigoideo interno, del peristafiline extermo y del isculo del
martitlo sc unen al ganglio dtico, del que se separan para dividitse en Lres rasmas, una cs el nervio
del plerigoideo intcrno, otra proporciona un delgado ramo que atraviesa la aponeurasis
interpterigoiden, que se distribuye en el misculo del martille por lo wnto es el nervio de dicho
miisculo; el tercero es e} nervio del peristafilino externo.

El nervio auriculotemporal nace cerca del origen del tronce postertor, se dirige hacia atrds y
afuera bordea el cuello del condilo del maxilar inferior y penetra después en la cara profunda de la
pardtida, en la parte superior de la ghindula se divide en varios ramos: los auriculares inferiorcs, los
auriculares destinados a la articulacion temporomaxilar, un nervio anastomoético para ¢l dental
inferior otro ramo que sc une al nervio facial, y ramos parotideos que se distribuyen en la glindula.

Nersvio dentario inferior: Es ¢l mas voluminoso de los originados por el maxiar inferior,
continiia ka misma direccion del tronco y desciende entre la cara externa del pterigoideo externo y del
interno, acompaiiado de 1a arteria dentaria inferior con 1a cual penetra en ef conducto dentario. Coire
por éste hasta el agujero mentoniano donde se divide en sus ramas 1erminales, las cuales son dos: a)
¢l nervio incisivo que continta la dircccidn del tronco, se tete en el conducto incisivo y proporciona
ramos a los incisivos y al canino. El nervio mentoniana sale por ¢l agujero mentoniano y sc esparce
en miltiples ratas que s distribuyen por el mentdn y ¢l labio inferior, alcanzando su mucosa.

El dentario infetior emite ramas colaterales uno de cllos ¢s la rama inastomatica de! lingual,
otra es ¢l nesvio milohioideo; los ramos dentarios nacen en ¢l conducto dentario y estin destinados a
inervar los molares, premolares, asi como el canine, ¢! maxitar inferior prapiamente dicho y Ya encia
que lo cubre.

Nervio lingual, éste camina por delante del deiuario inferion, y se separa para dirigirse a la
punta de la lengua, se ramifica por 1a mucosa de la lengua situada por delante de la V lingual, cn su
lrayeclo origing numerosos ramos colaterales, como los destinados al pilar anterior del velo del
paladar, a las amigdalas, a la mucosa de las cncias y al piso de s boca; los ramos cfeientes se
distribuyen por la glindula submaxilar, ef ramo de la glindula sublingual constituye un ramo
afcrente.
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CAPITULO'IV
TECNICAS DE ANESTESIA

4.1 Consideraciones generales
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4.4 Técnicas de anestesia para el maxilar
4.5 Técnicas de anestesia para la mandibula
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TECNICAS DE ANESTESIA LOCAL

CONDICIONES GENERALES

La angstesia locil es un arte, pero se deben cumiplir ciertas condiciones para quic [a anestesia sca
realizada como tal, dichas condiciones son:

a) Conocimicntos precisos de anatomfa, fisiologia y farmacologia.

b) Aptitud dei operador.

) Destreza del operador para utilizar cquipo y malesiales de esie campo.
d) Anilisis cuidadoso de Ias necesidades individuales de cada paciente

El llenar dichos requisitos exige discipling, constancia , ticmpo y [a contribucion de un pacieme
con un estado de serenidad.

INSTRUMENTAL

El armamentario para ancstesia local en ¢l consuiterio dental debe ser complete y cficaz, pero
no es suficicnte que se disponga de todo ¢l equipo necesario, debe mantencrse en condiciones de uso.
Pricticamente en todos los casos, el equipo estindar cs mas que adecuado ya quc sabemos que los
resultados s deben al conocimiento de 1a téenica y anatomia de Ia zona a trtar. El equipo necesario
es ¢l siguiente:

a) Jeringa: ¢s i vehiculo mediante ¢l cual cl contenido del cartucho puede ser depositado a
través dc la aguja en ol pacicnte. Esta consta de una punta para adaptarse a la aguja, nn
cilindro o
cuerpo para sostener y cargar i cartucho ancstésico, un arpdn para encitjar en el mecanismo

de

aspiracion, un apoyo para los dedos y un anille de apoyo para ct pulgar.

Aguja: son descchables, vienen con calibres y longitudes estindar, las cortas miden 19 mm,

la larga 38 mm, los calibres mas emipleados son ¢i 27 y 30; estdn disciladas para un sélo

uso, ¢l fabricante las empaca y distribuye en estado estéril, dicho estado sc conscrva hasta
que sc abre la tapa de la aguja antes de usarse. Sus paites son: cl biscl, cuerpo, adaptador
para ta jeringa y la terminacion penetrante para la jeringa,

Cartucho: ¢s un cilindro de plastico o vidrio, que conticnc Ia solucion anestésica, sellado en

un extremo por un diafragma de caucho con una tapa de metal, cn el otro extremo un émbolo

de plastico codificado con x colores scgdn el fabricante, en este se adapta ¢l arpon de la
jeringa, micntras que ¢l diafragma sc punciona con la aguja. La solucion contenida dentro
del cartucho ticne varios componcentes:

b

~

<

—

1- La droga ancstésica
2- El vasoconstrictor
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- Un conservador
4- Clomro de sodio
5- Agua desulada

d) Auxiliares: se entiende con este término al anesiésico 10pico, aplicadores con punta de
algodon y la solucion antiséptica. Esta iltima s un agente que aynda a desinfectar la mucosa antes
de las inyccciones. Pueden usarse anestésicos 16picos antes de insertar 1a aguja para reducir cl dolor
que produce 1a penetracion de 1a agwa Estos agentes se aplican con torundas de algodon en cf sitio
de penetracion de la agnja después de haber secado [a nucosa, y deben emplearse de acuerdo con las
instrucciones del fabricante.

ANESTESIA TOPICA

Implica la supresion del dolor por la aplicacion de un anestésico local directamente sobre la
mucosa o herida, precede normalmente a  la inyeccion y pretende suprimir o aliviar ¢l dolor
producido por Ia puncion.

Pucde ser aplicada direciamente sobre la nmcosa mediante pulverizaciones con los sprays
habituales. Empapar un algodon con la solucion anesiésica y aplicar brevemente, de forma
controlada, sobre 1a mucosa. Si se opta por la pulvenizacion debe garantizarse que el pacienic no
aspire el anestésico local durante la aplicacion. No debe aumemtar ¢l nitmero de pulverizaciones por
encima de la medida permitida.

La aplicacion de ancsiésicos superficiales sobre heridas abiertas alivia temporalmente cl dolor,
existe el riesgo de sensibilizacidn, por Jo que deben establecerse indicaciones estrictas para evitar
reacciones alérgicas.

Ademds, interrogar al paciente sobre fracasos de ancstesia u otros problemas especiales
conocidos en Ja zona de la inyeccion, por cjeniplo, ¢l recorrido atipico del nervio dentario inferior o
trastornos de la sensibilidad en la 20na de La inyeccion o de propagacion de los nervios que se quicre
bloquear.

Informar al pacienie acerca de los problemas locales y generales que pudicran derivarse de la
anestesia local, explicar brevemente fa téenica de inyeccion haciendo alusién al dolor en el momento
de 1a puncién y a la sensacién durante 12 inyeccidn del anestésico focal en 1a zona de inocufacion, s
reacciones gencrales normales y posibles, asi como su duracidn, la advertencia de una posible
incapacidad para conducir o trabajar durante unas horas despudés de Ia inycccion.

-L.a persona que realiza la inyeccion deberia cerciorarse de tener a su alcance los farmacos y cl
nstrunental necesarios en caso de urgencia.

-En cuanto a las medidas de proteccién: desinfeccion de las manos y el uso de guantes.

-Inspeccion y palpacion de la zona a ioyectar, para detectar procesos patologicos como tumores
4 abscesos focalizados, que sélo se deben de ser inyectados en su periferia.

-La posicion de deciibito supino cvita la aparicion de alteraciones ortostaticas
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TECNICAS DE ANESTESIA PARA EL MAXILAR

Las técnicas de ancsicsia son aquellos métodos por mcdio de los cuales se efectian J
adinistracion de) ancstésica local. La aplicacion det ancstésico Jocal incluve puncién ¢ inyeccion.
La direccion del filo de fa agujo debe ir hacia ¢! hueso con lo cual es menos probable que se
produzcan lesiones.

Se cuenta con varios métodos cn general para obtener el control del dolor con fa aplicacion de
Jas soluciones ancsidsicas. E! drea de la intervencion operatoria determina ¢l tipo de técuica a
ciplear. Son tres las categorfas en las que sc diferencian fas téenicas locales, las cuales son:

1 -Infiltracién local: pequeitas terminaciones nerviosas en el dren del tratamicnto dental son
bafadas con Ja solucidn del ancstésico local. El tratamicnto se realiza dentro d¢ 1a misma drea cnt la
cual 1a solucion hy sido depositada. Un ejemplo de este tipo cs 1n administracion del anestésico focat
eh I3 papila interproximal.

2.-Bloqueo de campa: Ia solucion anestésica cs depositada cerca de una rama de fa tenminacion
nerviosa, por Yo que el drea ancstesinda va a ser circunscrita para preventir el paso de los imtpulsos
desde los dicntes al SNC. El 1ratamiento es hecho eutonces en un drea alejada del sitio de fa inyeccion

de los anestésicos.

3.-Bloqueo_repional; ¢l anestésico local es depositado cerca del tronco nervieso principal,
usualmente a distancia del sitio de fa intervencion operatoria. Ejeruplos de bloqueas nerviosos ses cl
alveolar superior y ¢} bloqueo nasopalatino.

Como ya se menciond, ¢! tipo de inycccion estd dada para cada procedimicnto serd determinada
por la extension det mismo  Para ¢f mancjo de dreas aisladas, es suficiente ¢f cnpleo de la
infiltracién. Cuando dos o tres dientes serdn restaurados, el bloguco de campo ¢s ¢f indicado. Para el
control del dolor en un cuadrante, el bloqueo regional es ¢l recomendable.

Es considerable el nimero de téenicas viables para proveer clinicamente una adecuada anestesia
de los dicntes a tratar asé como los tcjidos blandos y duros del maxilar. Las técnicas disponibles son

ias siguicntes:

1.-Supraperiéstica.

2.-Intrafigamentaria.

3.-Intrascptal, recomendada principalmente para procedimicntos parodontales.

4.-Bloqueo superoposterior ajveolar, recomendado para tratar los molarcs de un coadrante.

5.-Bloqueo medio superior alveolar, secomendado para los premolares de un solo cuadranie
6.-Infraorbital, recomendado para ef tratamicnto de los dientes anleriores de un cuadrante.

7.-Bloqueo del maxilar, recomendado para el mancjo de las superficics bucal y palating, abarcando
tasbién la pulpa de los dientes cn un cuadrante.

8.-Bloqueo del palatino anterior, recomendado para los tejidos blandos y duros del paladar, asi como
el tratamicnto distal desde un canino ¢n un cuadrante.

9.-Bloquoc del nervio nasepalatino: recomendado para ¢l tratamicnto de bilateral de canino a canino
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Diferencia entre una anestesia por
infiltracion y un bloqueo regional
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Anestesia continuada. El avance de las agujas
con cambios de direccidn permite depositar de forma cons-
tante acumulaciones de anestésicos locales. a) Anestesia
local terminal por infiltracién en diversas porciones de la
region maxilar superior. b) Lugar de puncién en la regién
frontal del maxilar superior. ¢) Lugar de puncién cercs de
la encin adheridn en ta zona lateral del maxilar superior. d)
Posicidn de la punta de la aguja respecto a los dpices en las
regiones frontal y lateral.

s~
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Anestesia local terminal palatina por infiltra-
cidn.

Anestesia por infiltracidn terminal en la regidn
frontal mandibular. La aguja se apoya en el vestibulo y la
mucosa vestibular estd algo tensa. Esta tension de la mu-
cosa hace que los vasos sanguineos superficiales sean per-

fectamente visibles. 39



TECNICAS DE ANESTESIA PARA LA MANDIBULA

Ejecutar aceptablemente una técnica anestésica en la mandibula ¢s raramente un problema,
excepto cuando se presentan anomalias anatémicas 6 condiciones patologicas. Las técnicas intraorales
a emplear son las siguientes:

a) Bloqueo alveolar inferior: Es la técnica que se emplea con mayor frecuencia, es una técnica
muy prictica, especialmente cuando se desea bloquear todo el cuadrante. Un bloqueo
suplementario (el del nervio bucal) es necesario solo si los tejidos blandos de la regién
posterior deliftimo molar lo requicre.

Téenica: EI paciente debe abrir [a boca ampliamente para permitir una vision adecuada y
facifitar ¢f acceso en ¢l sitio de inyeccion. El drea de insercidn sc determina por lineas imaginarias,
una extendida horizontalmente a través de la cscotadura corancides, paralela con cf plano octusal de
la mandibula, y otra verticalmente que es la distancia entre la escoladura coronoides y el borde
posterior de la rama.

Hay tres parametros que deben ser considerados para la aplicacion de dicho bloqueo: a) altura
de 1a inyeccion, b) ¢l desplazimiento anteroposterior de 1a aguja (¢l cual ayuda a localizar ¢l punto de
entrada para 1a aguja) y |1 profundidad de la penctracidn.

Una vez localizada el drea de insercion, 1a jeringa se coloca paralela al cuerpo de la mandibula
desde fos prentolares del lado opuesto a tratar y la inyeccion cs aplicada.

b) Dloqueo del nervio bucal; El nervio bucal provee incrvacion sensorial a los tejidos blandos
bucafes de los molares tnicamente. Se indica su empleo iinicamente cuando la manipulacion
de dichos tcjidos sc contempla. La aguja sc inserta cn ¢l drea distal y bucal del ultimo molar.

Bloqueo del nervio_mentoniang; El nervio mentoniano c¢s una rama terminal del nervio
alveolar inferior, el foramen mentoniane se ubica cerca de los dpices de los premolares,
provee incrvacion a los tejidos bueales blandos de la zona anterior, el labio y Ia barbilla en ¢l
lado de 1a inycecién. Se emplea cuando serdn realizados tratamicntos en el drea anterior de
In mandibuta.

c

-

NOTA

Las ancstesias tronculares sc reafizan normalmente por via intraoral, también pueden efectuarse
bloqueos nerviosos extraorales cuando [a téenica intraoral no es posible no s¢ considera oportuna. La
anestesia troncular, transoral del ncrvio dentario inferior y del lingual, asi como del nervio palatino
mayor y el nasopalatino no ¢s posible, por cjemplo en trismus acentuados. En estos casos s ficil
acceder al nervio mandibular y sus ramas desde uma zona extraoral cfectuando una puncidn
aproximadamente a u través de dedo en sentido medial respecto al dngulo mendibular levando hacia
arniba 1a punta de fa aguja hasta la lingula.
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ay b) Anestesia troncular del nervio palatine mayor (a). La zona de propagacidn se extiende a una mitad del pa-
ladar duro aproximadamente y también a porciones del paladar blando (b). Por delante se extiende hasta la zona de iner-
vacida del nervio incisivo,

| -

W} ;

Abb. 20 Leitungsanisthesie am Foramen
mandibulae zur Schmerzausschaltung des Unterkiolers
und des Mundbodens {Nervus alveotaris interior

und Nervus lingualis).

a) Lage der Kanlilenspitze.
c b) und ¢) Mdgliche Einstichrichtungen.

Anestesin troncular en el agujero mandibular para la supresion del dolor en la mandibula y en el suelo de la
hoea (nervio dentario inferior y nervio lingual), a) Posicién de Is punta de la aguja. b) y ¢) Direcciones de la puncion.
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La anestesia troncolar del nervio incisivo con
duce a la supresién del dolor a ambas lados de la porcidn
anterior del paladar. Deben tenerse en cuenta las diferen.
cias individunles considerahles en la zona de propagacién
del nervio,

Anestesia local en la regidn de las ramas del
nervio bucal.

Anestesia troncular transoral del nervio in-p
fraorbitario. a) Zona de propagncion del nervio infraorhita-
rio. b) Lugar de puncidn en la regién del vestibulo supe-
rior.

42

wd

Anestesia troncular en el agujero dentario. ki
tugar de la puncidn e localiza en el hoyuelo formado por
los contornos del misculo pterigoidev y el borde anterior
de la rama mandibular. La lingula se encuentra aproxima-
damente un través de dedo por encima de la arcada denta-
ria inferior. (El nervio lingual abandona el espacio pter.
goideo-mandibular a la altura de la arcada dentarin
inferior, aproximadamente, por lo que ahi se le puede loca-
lizar en ¢l borde anterior de la rama mandibular.)
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Anestesia troncular extraoral del nervio in-
fraorbitario por encima del vestibulo del maxilar superior.
a) Zona de propagacién del nervio infraorbitario (iz-
quierda) y ancstesia troncular extracral en ¢l agujero in-
fraothitario (derecha). b} Antes de la admioistracion del
unestésico local debe comprobarse necesarinmente Ia co-
rrecta posicidn de [a aguja con la mano libre. Se coloca
uno o das dedos sohre el pamuln, debajo del borde infraor-
bitario,

Anestesia trancular extraoral del nervio mandi- »

hular ¢ sus enmos,

b

Anestesia troncular extraoral del nervio mento-
niano para la supresidn local del dolor de vestibule y medio
labio inferior. a) Zona de propagacién del nervio mento-
niano (izquierda) y anestesia troucular extraoral en el agu-
‘een mentoniano {(derecha). b} Situacidn chinica,
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CAPITULO V

ANESTESICOS LOCALES MAS USADOS EN
ODONTOLOGIA

5.1 Generalidades

5.2 Propiedades del anestésico local
5.3 Mecanismo de accion

5.4 Tipos de anestésicos

5.5 Vasoconstrictores
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ANESTESICOS LOCALES MAS
USADOS EN ODONTOLOGIA

GENERALIDADES

Los anestésicos locales son compuestos empleados para producir de la sensibitidad transitoria y
reversible en una region del organismo, logrando este efecto por interferencia con la conduccion
nenviosa

ABSORCION, DESTINO Y EXCRECION

La absorcidn de los diversos anestésicos locales depende del sitio de inyeceidn, el grado de
vasodilatacion causado por el propio agente, su ddsis y la presencia ¢ ausencia de un vasoconstrictor.
Con frecucncia se agrega cpinefrina a la solucidn para prolongar la accidn de 1a procaina como
agente infiltrante. La vasoconstriccion causada por ¢l simpaticomimético disminuye ¢l flujo
sanguinco en ¢l sitio de inycccion y permite que el anestésico local persista en dicho sitio durante un
periodo mis largo.

Los ancsiésicos del tipo ésier (procaina) son hidrolizados por las seudocolinestcrasa plasmatica,
los que tienco una unidn amida (lidocaina) son desinuidos principalmente en el higado.

En el ser humano la procaina ¢s degradada a dcido p-aminobenzoico, 80% del cual s excretado
por ki onina, v a dictilaminoetanal, 30% del cual también es excretado por 13 orina.

ACCIONES SISTEMATICAS

L.os ancstésicos locales cyercen su accion fundamentalmente en una region circunscripta. Sin
embargo, son absorbidos cn cl sitio de tmyeccion y pueden cansar efectos sistémicos, en panticular en
los ststemas cardiovascular, cardiovascular v cuando sc emplean dosis excesivas.

EFECTOS CARDIOVASCULARES

La lidocaina es muy usada como antiarritanco, se conocen sus efcctos sobre ¢l corazon, estos
tanthtén son producidos por otros anestésicas locales. La fidocaina en concentraciones no téxicas
altera © anula la lenta despotatzacion diastolica de las fibras de Purkinje v puede acortar cf periodo
refractario clectivo asi comto la duracién del potencial de accion En dosis toxicas fa lidocaina
disnuause la despolanizacion maxtma de las fibras de Purkinje v reduce la velocidad de conduccion



también cjercen un efecto inotrdpico negativo directo. Sin embargo, antes de que sc alcancen cstas
dasis los pacientes usualmente manificstan cfectos toxicos en el sistema nervioso central, como
inquictud, irritabilidad 6 crisis.

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La anestesia local no produce efectos centrales, 1o absorcion excesiva puede causir excitacion,
convulsiones y cventwalmente depresion respiratoria. Las désis mds grandes que deprimen las
neuronas inhibidoras y facilitantes producen depresion general de! sisiema nervioso centeal,

VASOCONSTRICTORES Y ANESTESICOS LOCALES

Comuininente se agregan vasoconstrictoses, en pasticular epinefring, a as soluciones anestésicas
locales nue se usan para infiltracion o blonuco nervioso. Uno de fos propositos es retardar 1 absorcion
del compucesto, prolongando asi la aceion anestésica local. Las concentraciones de cpinefrina usadas
para cste fin varian entre dos a dicz ug/ nil o, expresado de otro mode, entre 1:500, (G0 a 1:00, 000,
Los vaseconstrictores pucden incrementar fa seguridad, ya que la absorcion mis lenta reduce fa
concentracion plasmatica mdxima, reduciendo asi 1a accion toxica del anestésico. Sin embargo, Ia
epinefrina de este medo pucde causar efectos sistémicos coma ansiedad, taquicardia ¢ hipertension.

TOXICIDAD

Los anestésicos locales de tipo éster, como la procaina y ta tetracaina, pueden inducir reacciones
alérgicas que se manifiestan en forma de erupciones cutancas o broncocspasmo. Las reacciones
alérgicas a las amidas como la lidocaina, son muy raras. En consccuenciit, 1a alergia a un éster no
excluye ¢l uso de un anestésico Jocal del tipo amida.

La mayorix de 1as reacciones t6xicas son sesuttado de una sobreddsis, los signos farmacoldgios
de intoxicacion debidos a los ancstésicos locules son estimulacion del sistema nervioso central seguida
de depresidn y de presion cardiovasculas perifésica.

Salivacion, teinblor y convulsiones asociadas con hipestension y taquicasdia seguidas por coma
¢ hipoteasién, todos estos desarratlado en unos poces minutos.

El tratamiento cs sintematice y cn esencia implica ef restablecimicnto de la ventilacion y la
circulacion normal. La succinicolina es Gl para permitir In oxigenacion anulando ¢l espasmo
muscular de tas crisis onicas. El diazepam sc emplea para el tratamiento y prevencion de 1a crisis.

PROPIEDADES DEL ANESTESICO IDEAL.
Un bloqueo de 1a transmision de todos los nervios aferentes producen anestesia o ciirencia de
sensacién. El bloquco de aquellas fibras que transmiten la sensacion del dolor sélo sucede cn la

anestesia focal. La interrupcidn de las fibras eferentes resulta en una pardlisis motora y una inhibicion
de las cstructuras incrvadas autonomamente.
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Estas drogas son las mds usadas en odontologia a excepeion de la cocaina son compuestos
sintéticos. Es limitada la cantidad de anestésicos locales que pucden ser sintctizados.

El anestésico ideal debe poscer las siguicntes propiedades:

a) Reversible

b) No irritar tejidos, ni producir reacciones Jocales sceundarias

¢) Bajo grado de toxicidad

d) Actuar rapidamente y duradero

¢) Polencia suficiente para dar aucstesia completa

f) Propicdades de penetracién suficiente para ser efectiva anestesia topica
#) Libre de producir reacciones alérgicas

h) Estable en solucion y ripida biotransformacién dentro del cuerpo

1) Estéri} o capaz de ser esteritizado

MECANISMO DE ACCION

Se observa después de la aplicacion deb anestésico nn aumento en la estimulacion cléctrica,
seguida por una reduccién en la dimension del potencial de accion una disminucion en la velocidad
de conduccion y 1a suspension de la propagacion del impulso en su totalidad.

En el nervio en reposo los tones de calcio estan implicados en el bloquea del paso de los jones
de sodio a través de Ja membrana. Los ancstésicos locales desplazan el calcio y Jucgo actian para
disminuir o bloquear los cambios en 1a permeabilidad al sodio en forma més prolongada.

Hay factores que pueden interferir en el desarrollo de concentraciones ancstésicas adecuadas en
las fibras nerviosas.

Pucde haber anestesia defectuosa o carencia de ka misma:

a) P.H. usular clevado o bajo

b) excesiva dilusion en Muidos sanguincas o lisulares

) absorcion ripida del anesiésico en ¢l sistema circulatorio.
La cficacia de los anestésicos depende de:

) la naturaleza quimica de la droga

b) 1a concentracion utilizada

¢) la velocidad de difusidn
d) el grado de vasoconstrictores
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TOXICIDAD DE LOS AGENTES ANESTESICOS LOCALES

AGENTE TOXICIDAD ABSOLUTA TOXICIDAD RELATIVA
PROCAINA 1.5% W
CLOROPROCAINA 0.5% 1%
MEPIVACAINA 2% %
LIDOCAINA W 4%
PRILOCAINA 1.5% 6%
BUPIVACAINA 8% %
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TIPOS DE ANESTESICOS

Existen muchos compuestos anestésicos locales, se clasifican seglin st estruciura quimica en:
éster y anudas. Las amidas producen menos reacciones alérgicas que los ésteres y son mds potentes
en concentracrones reducidas.

Los firmacos mds usados en odonologia son lidecaina, mepivacaina y prilocaina, pero son de
uso generalizado.

PROCAINA

Es probablemente ¢l menos téxico de los anestésicos. Su bajo grado de loxicidad radica en su
rapda hidrohisis.  Posce propicdades vasodilatadoras, ¢s rapidamente absorbida en el sistema
circulatorio, 1a toxicidad aumentada pueden ser controladas por la adicion de un vasocenstrictor a las
soluciones de procaina. Se usa cn odontologia al 2%, ne irrita Yos tejidos y tiene suficiente potencia
anestésica para asegurar la analgesia adecuada.

CLOROPROCAINA,

Es un firmaco similar a la procaina, excepio por la sustitucion de un domo de cloro en su
molécula. Como anesiésico dental tiene accidn ripida y su duracién s corta, lo que no lo hace muy
adecuado para procedimicnlos rutinarios. El dnico uso denta) seria en combinacién con
vasoconstriclor se usa ¢n una concentracion al 2%.

BUTETAMINA

Anestésica de enlace éster, dos veces mas potente que la procaina, pero no aumenta cn gran
medida la 10xicidad. Accion rapida, pero de duracién corta, tiene una aplicacion limitada a menos
que sea combinado con un vaso constrictor en una cancentracian del 2%.

LIDOCAINA.

Fué ¢l primer anestésico local amida de uso genceral, introducide cn Europa por Lofgren y
Lundquist en 1943, es et anesiésico local dental mas usado. Ticne ¢l doble de potencia que Ja procaina
y se usa como estandar de comparacion en agentes locales amidas. Se usa en una solucién al 2% para
inycceidn y en una concentracion hasta del 10% cn anestesia topica. El efeclo de ta lidecaina varia
segun ¢l mélodo de la administracion de 1a désis.

MEPIVACAINA
Se relaciana con otras amidas locales, ¢s similar a la lidocaina. Ha tenido seguridad y eficacia

clinica que sc relaciona con su propiedad vasoconstrictora inherente y poca toxicidad, tiene Ja
propiedad de actuar sin agregar vasoconstriclores, S¢ usa en una concentracion al 2% 6 3%.
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PRILOCAINA

Se relaciona quimicamente con la lidocaina y con la mepivacaina, de uso general. Combina la
seguridad y cficacia de los anesiésicos amidas con duracién corta, tiene menor grado de 1oxicidad
sobre ¢l sistemia nervioso central que la lidecaina y su biotransformacion es mids riapida en una
concentracion al 4%

VASOCONTRICTORES

Loa vasoconstrictores se aaden a los anestésicos locales:

a) Para mantener al anesiésico por un periodo pralongido
b) Para reducir la hemorragia en ¢l sitio de la intervencion
¢) Para establecer el blogueo

EPINEFRINA

Es una sustancia fisjolégica secretada cn 1a médula suprarrenal, pero puede producirse en fornia
sintética. Su nodo de accion ¢s micdiado par estimulacion de receptores alfa en los vasos en el sitio
de aplicacion, la concentracion ideal en la prictica dental ¢s de 1: 100, 000 6 1: 200, 000. La dosis
nuixima permitida para un aduhto sano ¢s de 0.2 mg

NOREPINEFRINA

Es menos cficaz en la actividad vasoconstrictora que la epinelrina. Actda a través de los sitios
receplores alfa, por lo que tienen buenas propicdades vasoconstrictoras con estimulacion sistematica
minimi. En dosis mayores producird un aumento de fa presion arterial media, bradicardia refleja, ea
concentraciones de 1: 30, 000. La désis maxima permitida para adultos sanos s de 0.34 mg.
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DURACION DE LOS AGENTES ANESTESICOS LOCALES COMUNES

AGENTE CLASE DURACION DE DURACION DEL
INFILTRACION (MIN) BLOQUEO (MIN)
LIDOCAINA AL 2% AMIDA 10-15 30
LIDOCAINA AL 2%/ AMIDA 6l 120
EPINEFRINA AL
1:50,000
LIDOCAINA AL 2%/ AMIDA 60 120
EPINEFRINA AL
1:100,000
MEPIVACAINA AL 3% AMIDA 30 60
MEPIVACAINA AL 2% AMIDA 6l 120
/ LEVONODEFRIN AL
1:20,000 B
PRILOCAINA AL 4% AMIDA 15-20 60
PRILOCAINA AL 4%/ AMIDA 60 120
EPINEFRINA AL
1:20,000
DOSIS MAXIMA PERMITIDA EN ADULTOS
AGENTE DOSIS DENTAL
PROCAINA 400 m .
2 CLOROPROCAINA 800 my,
2 CLOROPROCAINA 800 mp.
MEPIVACAINA 3 mig/lb
MEPIVACAINA CON LEVONODEFRIN 3 mg /b
LIDOCAINA 300 mg.
LIDOCAINA CON EPINEI RINA 500 mg
PRILOCAINA 600 mg

PRILOCAINA CON EPINEFRINA

600 mg.

w
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ACCIDENTES Y COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA LOCAL

Durante la inyeccion ancstésica pueden producirse ciertos accidentes relacionados con el
pacicnte, con ¢l operador o con el instrumental, algunos de ellos son de cardcter previsible y evitable,
otros no. Después de 1a intervencion pueden haber problemas imputables a la anesiesta, a lis que
denominaremos complicacioncs.

ACCIDENTES

Los accidentes mds [recuentes son:

1.-Dolor_agudo en 1a wnta de 1a lengua o cn ¢l labio inferior Algunas veces en ¢l curso de la
anestesia del nervio demtaria inferior, el paciente acusa un dolor agudo o sensacion de quemadura cn
Ia punta de Ja Jengua o en la mitad correspondiente del labio inferior, al llegar con fa punta de la
aguja a la espina de Spix. Este accidente, si asi puede lamarse, se debe a haber tecado o herido al
nervio lingual o al nervio dentario inferior con 1a punta de 1a aguja

2.-Enfiscma o infilt racion gascosi: Se produce en ¢l tejido celular, principatnente del carriflo,
es un accidente que 1o s¢ ve a menudo. Tan promo como se retica Lo aguja, el citrrillo empieza a
hincharse en una forma atarmante por su rapidez y su volumen. Al hacer presién sobre Ia picl se
sienle una crepilacion caracterdstica de las burbujas de aire. Esto y lo repentino de su aspiracion hacen
indiscutible ¢l diagndstico. Si sc procede ensegnida, a veces sc consigue climinar por lo menos una
parte del aire introducido, presionando la parte afectada, con relativa intensidad.

Se trata de un accidente de imposible prevision, porqic no hay nada que lo anuncie; no tiene
mayor importancia, a no ser por la molestia del paciente, de tener abuliado un lado de It cara durante
varios dias, tiempo que tarda cl aire en ser absorbido.

3.-Isquemia de 1a picl de I cara: Algunas veces despucs de la inycecidn aparece en la picl del
carrillo una isquemia bien marcada que adnuicre una extension variable, es debida a uma
vasoconstriccion periférica de origen reflcjo y desaparcee a los pocos minutos o  las pocas horas de
haberse dado la anestesia.

4.-Parilisis facial; En nuestra practica profesional hemnos observado la pardlisis facial del
mismo lado de la inyeccidn segional en el nervio demtario inferior. Pocos minutes después de haber
retirado 1a aguja, cl paciente presenta los sighos caracteristicos de este accidente; ¢l pdrpado caido, el
ala de 1a nariz deprimida, la mcjilla fldcida y 1a boca torcida. Esta paralisis va acompaiiada, a veces,
de anestesia del nervio demtasio inferior y desaparece a las 3 horas, mds o menos, de haber sido
aplicada la inyeceidn. Se han dado varias explicaciones respecto de la causa de esta paralisis,



Se debe a haber depositado una parte del ancstésico o su totalidad, dentro de la cipsula
parotidea; ya sea por haber profundizado demasiado la aguja, Hegando a un sitio muy posterior dsea,
al borde de Ia rama ascendente del maxilar inferior; o también porque la membrana fibrosa de la
cipsula que envuelve a la glandula pardtida, se inscrte anormalmente en la cary interna de la rama
ascendente en 1as proximidades del agujero dentario. Debemos recordar fue ¢l nervio facial, despuds
de su salida del craneo por cl agujero estilomastoideo penetra cn la gliandula pardtida donde se divide
e sus dos ramas ternmnales, | temporofacial y ta cervicofacial.

Si 1a anestesia ha comprendido a las dos ramas, la pardhisis det lado correspondiente s total. Si
sdlo ha sido interesada ta rama témporofacial, la pardlisis se nota en cl pirpade superior, cn el
carrillo y en ¢l labio superior, y si la afectada es 1o rama cérvicofacial, y Ia pardlisis s manifiesta en
los mirsculos del cuctlo y del tabio inferior, fa inyeccion a la altwra del agujero infraorbitario puede
producir la pardlisis del labio superior, en su mitad correspondicnte.

5.-Lipaimia; Es fa pérdida de 1a conciencia con wantetimicnto de la respiracion y de fa
circulacion, es ¢l priter grado del sincope. Micntras se admimistza una anestesia pueden producirse
cstados emotivos, Jos que sin llegar a la lipottmia se aproxinian mucho a clla. Los pacientes, se
impresionan por la Jongitud de Ia aguja, por Ia cantidad del liquido anestésico, etc.

Los sintomas prelipotimicos, i fos que vamos i combatir para facilitar 1a circulacion periférica,
es aflojar todas las ligaduras que puedan oprimir a los vasos periféricos; deberemos afiojar el cucllo y
¢l cintuzén en Jos hombres, las fajas y corpifios en las mujeres. Inmediatamente después de aparccer
los prmeros sintomas de lipotimia se reclinard el respaldo del sillon proponiendo al paciente en
posicidn horizontal, y si persisticra ¢l malestar, se le administrard una taza de café puro despuds se
inclinard atin mds al silén colocando 1a cabeza mis buja que ol resto det cuerpo; para conseguir la
mayor irrigacion del cerebro y combatiz, por lo tanto, la anemia cerebral.

6.-Sincope; Las verfaderas lipatimias son manifestaciones previas del sincope. Se presentan en
la siguiente forina; el pacienie experimenta imranquilidad, nos dice que se siente mal, pierde el color,
las oscjas s¢ poneyn transparcnies, aparecen sirdores frios y a continuacidn et globo ocular se vuelve
hacia arsiba; el enfermo no tiene consecnencia, 1odo su cuierpo se relaja, los brazos caen y pierde por
completo ¢l conocimicito. Estos sintomas obedecen a una intoxicacion, que a pesar de la poca
toxicidad de la novocalna, puede haber una especial idiosincrasia del pacienie por esta droga.

Aparccida la lipotimia el verdadero sincope, es decir, pérdida del conocimiento con detencién
de la circulacion o su imperceptibilidad, y lo mismo con la respiracion, debe procederse con toda
rapidez en la siguicnte forma:

-Colocar il paciente en posicion horizontal, o mejor, tren de Lenburg,

-Aflgjar todos los elementos que puedan impedir fa libre cirenlacion periférica del paciente.

<Inyectar | et de cafeina, de coraming o de aceite alcanforado.

-En los casos en fue ef paciente no se recupere dentro del plazo prudencial de breves minutos,
deberd recurrirse a b respiracién artificial.

Como dijimos anterionnente, si procedemos can buena técnica y con los cuidados necesarios,

cstas manifestaciones 10xicas wo sc presentardn, salvo cn casos cxcepcionales de predisposicion
individual.
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Las precauciones que creemos necesarias al realizar cualquicr tipo de anestesia por inyeccion
son las siguientes:

a) Tratar de no depositar la solucion ancstésica dentra de un vaso; pues la experiencia clinica
nos ha demostrado que la toxicidad del medicamento y, y por lo tanto, la reaccion def
organismo, son muchisino mayores cuando s¢ inyccta en cf torrente sanguineo que cuando
s¢ hace en los tejidos conjuntivo o museular; fa inyeccion itravenosa es 6 veces nds toxica
que la inyeccion realizada en ef tejido conjuntivo, y fa intraarterial, 4 veces mds tdxica Para
asegurarnos de no inyectar en la luz de un vaso se debe proceder asi: cuando la punta de Iz
aguja ha legado al sitio descado, se retira ligeramente ¢f émbolo de 1a jeringa; si Ia aguja
estd en 1a fuz det vaso ¢! liguido sc tifie de rojo por afluencia de 1o sangre. En cste caso
retiraremos ligeramente fa jeringa, se vuelve a absorber con ¢ émbolo, fo cual nos permitird
ascgurarnos que fa agujo ha salido ya del vaso Estas prucbas estan indicadas en las
ancstesias regionales.

b) Inyectar el liquido ancstésico muy lentamente, cuanto mds rapidamente se realice la

inyeccion, mayor serd la toxicidad de 1a ancstesia. Es una buena prictica eomplear | minuto

por fo menos por cada 2 cm de fa solucién anestésica a inycctar.

Tomar ciertas precauciones, teniendo en cuenta que cl campo operatorio ¢u ¢l que
intervenimos los edontélogos, ¢s mds peligroso que cualquier otra parte del organismo, en
las ancstesias mediante inyeccion, sin embargo, debido a 1a rutina, cf odontélogo no toma las
precauciones clementales, que ¢l anestesidlogo que opera en cualquier ora region del
organismo sc considera obligado a observar.

C

~

En cfecto, en cirugia gencral, se anestesia al paciente en posicion acostada; ¢l odontologo
sentado en ¢l colocada de un modo forzado; cl paciente deberd estar sentado cémodamente con cf
respaldo del siflon bicn inclinado hacia atrds y ef cuclio de fa camisa desprendido; ef paciente arlopte
una postura mis o menos perpendiculares al ‘suclo de fa sala, esperaremos ol tiempo necesario para
que se produzca fa ancstesia.

COMPLICACIONES

Pueden aparecer horas o dias después de haberse dado fa ancstesia y pueden clasificarse asi

1.-Dolor en ¢! sitio donde se ha aplicado la_inyeccidn; puede ser agudo y obedece a una de las
signicntes causas: a) Por traumatisinos producidos en fos tejidos por fa aguja, con que se realiza la
inyeccion o por ¢l propio liquido anestésico. El exceso de punciones produce traumatismos que deben
evitarse. b) Por no inyectar fentamente 1a solucion anestésica, desgarra fos tejidos y provoca dolor. ¢)
Por inyectar soluciones irritantes @ no isotonicas, se pueden provocar dolores postoperatorios. El
empleo de soluciones hipertdnicas pucde provocar dolores, post-inyeccion, por la interferencia con ¢!
metabolismo de 1as célufas,

2.-Contracturis de_los wmisculos_clevadores de 1a mandibula: Como consecuencia de I
inycccidn regional, a la altura det nervio dentario inferior, pucde producirse una contraccion de las
fibras de los nuisculos clevadores de la mandibula, principalmente de! pterigoideo interno; esto puede
ser originado por traumatismo muscular o por infeccion.



la punta de la aguja sc origina un derrame sanguinco intratisular; difics] de pescibirlo en ¢l momento,
pero que aparcce horas o dias después tarde colorcando las mucosas o la picl. El accidente no tience
mis importancia que ¢f desagrado, las molestias y aveces, I alarma que produce en el paciente.

$i ¢l hiematoma se forma debajo de la prel ¢s bastante persistente y va cambiando de color, de
cuerdo con las modificaciones quimicas que experimenta la hemoglobina, Se facilita su reabsorcidn
con fomentos aplicados cn ¢l sitio afectado

4.-Parestesia; Una complicacion que se produce a menudo, ¢s 1a parestesia, durante un periodo
mas o menos largo que pucden ser dias, semanas o incluso meses, se debe a una lesidn del tronco
nervioso durante ¢l acto operatorio provocindo el desgarramiento de tas fibras nerviosas que han sido
cortadas por cl filo del biscl de la aguja.

5.-Zonas d¢ necrobiosis; Porciones de tejidos mucrtos por falta de circulacidn, que permanecen
sin infectarse; principalmente, en 1o fibromucosa palating, a raiz de inyecciones periapicales. Sc
produce por falta de irrigacion de la zona. por persistencia demasiado prolongada del liquido
vasoconstrictor.

La mucosa toma un color negruzco y 3 medida qie va pasando el tiempo aparece ¢l 1ejido
mortificada con aspecto gangrenoso, de lmites perfectamente circunscritos y separado de los tejidos
$anos vecinos por un reborde congestivo. Al cabo de unos dias, el tejido esfacelado se desprende
dejando ver cn ¢l fondo, tejido de granulacion que recubre al hucso, a veces  hemos  visto
desprenderse con 1 fibromucosa mortificada, una ldmina delgada de tejido 6sco necrosado. Desde ¢
momento e que sc climinan los tejidos mucrtos, cmpicza cl proceso de separacion, cl que sc electia
sin pityores inconvenicntes.

Deberenios mantener una rigurosa ascpsia bucal, para evitar la infeccion de los tejidos muertos.
No debemos apresurarnos a climinar dichos icjidos, hasta que su  desprendimicnto esponldnco nos
indique que ¢l organismo ha emprendido su accién reparador.

6.-Edema, flemones y abscesos: En ocasiones después de una intervencidn quinisgica realizada
con ancstesia local, aparccen inflamaciones del tejido conjuntivo; su causa no puede deslindarse
claramente ni atribuirse, con cicrto grado de certidumbre, a fa ancstesia o a la operacién. De cualquicr
mancra las manifestaciones y )a terapdutica son las mismas; esto s¢ eviia cumplicndo las reglas de
ascpsia, reduciendo al minimo ¢l traumatismo operatorio y cuidando la herida despuds del acto
quirirgico.
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CAPITULO VI

CASOS CLINICOS
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USO Y ABUSO DE LOS ANESTESICOS

1.- INCONCIENCIA SUBITA DURANTE LA ANESTESIA LOCAL
Departamento de anestesia y cuidado intensivo.

Diakonie-krankenhaus, Bad kreaznach, Republic of Germany
Documentado en 1993.

Eiste caso demuestra la necesidad de un adecuado mancjo de una emergencia durante ¢l
tratamicnto dental. Un hombre de 57 aios de edad picrde Ja conciencia inmediatamente después de 1a
inyeccion del anestésico local. En busca de asistencia médica, en primera instancia, se Hama a un
vecino de practica general por teléfono sin éxito alguno. Después de aproximadamente 15 minntos,
una ambulancia es solicitada por teléfono, pero no se dan las indicaciones o referencias de la
situacion existente del riesgo de vida del paciente. Finalmente, un médico cs remitido de emergencia
y arriba aproximadamente 35 minutos después de que la sitwacion de emergencia iniciara, El
clectrocardiograma mostré una taquicardia supraventricular, la cual después de una cardioversion
inmediatamente restaura la funcion circulatoria. Este caso cjemplifica las consccuencias de una
inadecuada respuesta a una emergencia sibita.

2.-EFECTOS DE ANESTESICOS LOCALES DIFERENTES EN EL. CONTROL DEL
DOLOR DURANTE UNA APICECTOMIA.

Departamento de cirugla oral, Escuela dental, Universidad de Newcastle upon Tyne.

Documentado en 1993

La experiencia dolorosa post-operatoria seguida a una apicectomla de un diente maxilar anterior
fuc comparada en dos grupos de pacientes tenicndo este tratamicnto bajo el uso de anestesia local.
Veinte pacientes recibicron 3.6 ml de lidocaina al 2% con 1: 80, 000 de adrenalina y 23 pacicntes
recibieron ctidocaina al 1.5% con 1:200, 000 de adrenalina, como agente anestésico. A pesar de los
tejidos blandos, fa anestesia continud significativamente por mds tiempo con a etidocaina que cuando
la adrenalina fue usada, cl dolor experimentado y ¢l consumo de analgésicos no variaron entre los
regimencs.

La lidocaina con adrenalina produjeron micjores condiciones operatorias, tal como un control
mds efectivo de la hemorragia, y calidad operatoria anestésica mds satisfactoria que con la etidocaina
y adrenalina. El uso de la ctidocaina con adrenalina no ofrece ventajas sobre la fidocalna con
adrenaling cuando ¢s administrada por téenicas infiltrativas para fines quinirgicos apicales.
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3-VARIABLES QUE INFLUYEN LA DESATURACION DEL OXiGENO DE 1A
HEMOGLOBINA EN NINOS DURANTE LA RESTAURACION ODONTOLOGICA
RUTINARIA.

Departamento de odontopediatria, Universidad de Florida, Colegio de odontologia, Gaincsville.

Documentado ¢n Encro-Febrero de 1993,

El pulso de un oxlmetro para monitorcar la saturacion de oxigeno duranle 13 sedacion dental
pedidtrica ha revolucionado la temprana deteccion de una hipoxemia. Esludios previos a fa sedacion
confirman la desaturacion del oxigeno de 1a hemoglobina cuando agentes sedantes son administrados
cn conjuncion con oxido nitroso. El propdsilo de cste estudio fuc monitorear los niveles del oxigeno
de 1a hemoglobina de pacicntes pedidtricos no medicados durante los procedimicntos restaurativos de
nitina para ¢l estudio de los efectos del dxido nitroso, edad cronoldgica, lamaito de ia amigdala, y
dosis dc 1a hidocaina.

Dos oxImetros idénticos y prucbas fucron realizadas a pacicntes cn sus pies para validar Ja
frecuencia de la desaturacion del oxigeno. Los resuitados revelaron que ¢l 20.3% de los pacicnies
demostritron al menos una disminucién de la desauracién durante la rulina del tratamicnto. La
administracion de oxido nitroso no tuvo cfectos sobre la prevalencia de la desaturacion del oxfgéno. A
pesar de la edad cronolégica, tanafio de las amigdalas y la ddsis de lidocalna no sc cjercié una
influcncia cstadlstica significativa cuando s¢ analizaron independicntemente, cuando se combinaron
sc relacionaron estadisticamente con frecuencia de desaturacion de! oxigeno como s¢ definio por los
pardmcetros del estudio.

Estos datos sugicren que algunas desaturacioncs de oxigeno registradas durante la rutina
restaurativa pudo ser resultado de un error y una combinacion del paciente.

4-PROGRAMA DE ANESTESIA,
ESTADOS UNIDOS.
Documentado en Encro-Febrero de 1993,

Los cfectos de I cpinefrina libre y cpincfrina contenida en los ancstésicos locales sobre cl
polasio plasmatico y la concentracién de la ghicosa sanguinea, fucron investigados en 20 pacicntes
sometidos a cirugla oral con sedacion intravenosa administrando midazolam. Diez pacientes fucron
scleccionados al azar para recibir 4.4 il de fidocalna al 2% con 1:80000 de epincfrina comno
ancstésico local y a otros dicz sc les did 4.4 mi de prilocaina con 0.03 IU/ml de felipresing. Sc
observaron cambios significativos del potasio basal y concentracion de glucosa, ambos dentro y entre
los tralamientos ¢a un periodo temprano postinyeccién. La cpincfrina contenida en ¢l ancstésico local
redujo significativamente [a concentracién de plasma potdsico 10 minutos después de ser inyectado,
ast como un incremento en la concentracion de glucosa sangulnea. Contrariamente, ¢l polasio
plasmitico sc incrementé y la glucosa sanguinea disminuyd 10, 20 y 30 minutos después de la
administracion de cpinefrina fibre en solucién. De csto sc concluye que la cpinefrina libre y la
cpincfrina contenida cn los ancstésicos locales dificren sus cfectos metabdlicos durante 1a cirugia oral
cuando s¢ administra como sedante midazolam,
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5.- DEPARTAMENTO DE CIRUGIA ORAL Y MAXILOFACIAL
CENTRO MEDICO CHAIM SHEIBA. ISRAEL 1996
Dentista Silver Plater 1977-7/96,

El tratamicnto cs sujcto a Ias condiciones de los términos de 1a suscripeion, hicencia y 1a
aplicacion de Jos derechos y la proteccion de Ja propicdad intelectual como indican las leyes del
estado 6 la Convencion Internacional.

Propéyite; E) propdsito de este cstudio era identificar que grupo de pacicntes cardiacos que
ticnen mds riesgos cuando se lleva a cabo una extraccién dental bajo anestesia local

Pacientes y métados: Cuarenta pacientes cardiacos que tuvicron una extriccion dental bajo
anestesia local (mepivacaina al 3%) fucron conccfados a un monitor Holter durante 24 horas,
empezindo una hora antes de proceder.

De los 40 pacientes, 24 tuvieron enfermedad de Ja arteria coronania, 12 tuvicron eafermedad de
vilvula, 3 fucron tratados con drogas antiarrilmicas y uno tuvo arteria matigna.

ttipertension: 16 pacienies fucron Iratados con digoxina. El electrocardiograma fuc anafizado
por ¢l nimcro de mordidas prematuras.

Depresion y ritmo cardiaco: Un tiempo determinado fue calewlado para fas primeras 2 horas
despuds de inyectar Ja anestesia local y proceder a la cirugla y durante Jas 22 horas siguicntes.

Resuitado: Todos los cambios en ¢l electrocardiagrama ocurricron durante Jas primeras 2
haras, después de inyectar la anestesia local. Cuando el tiempo delerminado fue comparado con las 22
horas restantcs.

Nuevos signos paloldgicas de arntmia.

Taquicardia 6 depresién: fucron vistos en loa 14 pacicntes (35 %) de estos 12 fucron tratados
con digoxina.

Conclusién: Pacientes tratados con digoxina para arteria fibrilar ¢ falla del corazén
congestionado son mds propenses a complicaciones durante la extraccion dental bajo ancstesia local
quc otros pacientcs cardiacos.
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6.- DEPARTAMENTO DE MEDICINA ORAL Y PERIODONTOLOGIA
FACULTAD DE ORTODONCIA

UNIVERSIDAD DE STELLENBOSCIL TYGERBERG
AFRICA DEL SUR 1996

DILEMAS Y COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA ORAL

~ Son los mas probables a ocurrir en ¢l curso de la prictica, que algunas otras
complicaciones como:

Una fistula oro-antral & trauma al nervio Jingual 6 enfisema muscular.

Problemas discutidos en el Congreso Dental Australiano en marzo de 1995 son los mds
comuncs cn ¢l uso de los ancstésicos locales:

1.-Ancstesiz cn una alveolliis.

2.-Inahabilidad para obtener ancstesia cfectiva causada por infeccion o mala éenica por parte
del operador.

Complicaciones:

1) Hemorragia post -extraccion
2) Sincope
3) Infeccidn post-operativa

Cirugfa oral; complicaciones post-operatorias.

Adrenalina cn ancstesia local;

Efectos de concentracidn en Ia circulacidn y ancstesia.

Este cstudio investigd los efectos del bloque del nervio dentario inferior.

Ancstesia usando lidocaina al 2% con 1:100, 800 ¢ 1:800, 000 de adrenaling cn el fluido
sanguinco cn Ja mandibula de los dicnies canino y molar en 10 pacicntes sujetos por lasser.



7.- DEPARTAMENTODE CIRUGIA DENTAL

MEDICINA (MEDICO UNIDO Y ESCUELAS DENTALES)
IOSPITAL DE IIOMBRES, LONDRES, INGLATERRA
MEDICION DEL FLUJO.

Duracion de la anestesia pulpar en dicntes usando impulsos cléetricos también fuc investigado.

La inyeccion de 2 mi. De lidocaina al 2 % con 11100, 000 de adrenalina causo un descenso en ¢l
fluido sanguinco cn ambos dientcs en cada sujcto.

E! Nuido sanguinco principal cn cl diente canino cn 15 min. Fuc 58% de la linca base, ticmpo
valuado que en ¢l molar fuc de! 76%. Estos valores no son diferentes significativamente de la
reduccion en ¢l fuido  sanguinco pulpar producido por la lidocaina al 2% con 1:80, 000 de
adrenalina.

Ambas soluciones produjeron una reduccion cn ¢l Muido sanguinco, que fuc mds corto en
duracidn, que en ¢! tejido muscular. Mds corta duracion en ¢l molar comparado con el canino,

Cuando 1a lidocaina al 2% con 1:100. 000 de adrenalina fue inyectada, 1a principal reduccion
del Nujo sanguinco fue de mds corta duracidn (canino 60 min; molar 42 min.) . Después siguicndo
lidocainy al 2% con 1:80, 000 de adrenaling (canino 93 mi; molar 72 min. )

Estas diferencias en reduccion fucron significativas estadisticamente. Usando lidocaina al 2%
con 1:100,000 de adrenalina. EI ticmpo principal de 1a ancstesia pulpar fue de 76 min. En canino
comparade con 58 min en ¢l molar.

La ancstesia mdxima en ¢l tejido muscular suave durd 117 min. Estos valores fucton reducidos
significativamente cuando sc compararon con la solucidn de lidocaina que contenia 1:80, 000 de
adrenalina.

8.- ABSTRACTO

En ¢l adulto.- Efectos de Ja droga en 1a pulpa.

M¢étodos de prucba en 1a pulpa con epincfrina farmacologia y lasser.

Flujometria Duppler lidocaina en Ja mandibula cn ¢! nervio dentario infetior ¢n el molar.
Bloquco y cstadisticas:

Sin pardmetros, factor ticmpo.

Ancstesia: métodos locales.

Epincfrina, administracion y dosificacion.

Efectos de 1a microcisculacion de la droga.
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Los resultados mostraron que no hubo cambios significativos cn la presion sanguinea, ¢l nivel
del pulso 6 Ia saturacion de oxigeno durante el procedimiento. Ambos méiodos dicron bucna aminesia
al principio (104 %) tan bien como los eventos duraderos ( 70% y 75%) y al final ( 61% y 70%), de la
cirugia.

Hubo gran aceplacion de ambos métodos de sedacion al 3% y 98% respectivamente. No hubo
distincidn entre ambos métodos por parte de los pacientes. Ni el operador encontré diferencia alguna
entre ambos métodos.

Conclusion: La infusion controlada de) paciente y 1 infusion continua del midazol, ambas son
satisfactorias, mélodos para  sedar  pacientes  en cirugla  con  aacstesia  Jocal.
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CONCLUSIONES

Al desarrollar e! presente trabajo, podemos confirmar que un buen manejo de las drogas
anestésicas cn la prictica de la odontologla cs un requisito indispensable; no cs suficicnte con
dispaner del cquipo necesario en buenas condiciones, sino que es imperativo un completo y adecuado
conocimicnto de la zona anatémica, asi como cf tipo de droga anestésica a emplcar en cada caso en
particular, esto depende de una historia clinica completa que nos ayuda a 1a eleccion del anestésico y
prever las posibles complicaciones a las que nos podemos enfrentar.

A lo anteriormente mencionado podemos agregar que 1a seleccidn de la técnica es otro
pardmetro determinante en cl éxito 6 fracaso ¢n ¢l mancjo de los anestésicos locales, ya que como
sabemos no sdlo c! drea cn fa que sc realizard ef wratamicnto operatorio determina dicha 1écnica,
también s¢ considera ¢f tipo de trataiiento a realizar.

Otro punto importante para un adecuado mancjo de Jos anestésicos focales es el de explicar cn
forma clara y sencitla a cada pacicate que serd sometido a un tratamicato dental, ¢l tipo de téenica a
seguir, y cf porqué de su cleccion asl como las posibles complicaciones que se pucdan presentar; cf
objeto de csto s lograr una mejor colaboracidn de! paciente con su tratamicnto.

La realizacién de este trabajo nos ha brindado una satisfaccion tanto profesional como personal,
asi como esperamos que pueda ser dtil para aquél que esté interesado en revalosar la importancia que
tienc ¢l saber mancjar los anestésicos locales para un profesionista de la salud como lo es ¢l cirujano
dental
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