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INTRODUCGION

Los anestésicos locales son los medicamentos mas
cotidianamente usados en odentologia, de ahi fa importancia
adentrarnos al conocimiento de su mecanismo de accién y
biotransformacion.

Todo medicamento que entra en ef organismo provoca
reacciones, unas de ellas deseables,estas son las que se prevén
buscan y las no deseables ,que son los efectos secundarios v las
reacciones adversas.

Los anestésicos locales pueden desencadenar reacciones
adversas,dentro de estas se encuentran, la dlergia esta puede
ser provocada por el anestésico en si 0 por alglin componente
de este, otra reaccidn no deseada son los sintomas de
sobredosis que se producen cuando el anestésico alcanza una
concenfracidn sanguinea que sobrepasa la capacidad de
metabolizacton.

En el presente trabajo se aborda la emergencia de sbredosis
por anestesicos locales tipo éster provocada por la deficiencia de
la enzima serica seudocolinesterasa.

La seudocolinesterasa es |la encargada de biotransformacion

del anestésico local tipo éster,cuando hay deficiencia de esta



enzima el nivel de anestesio local en sangre siga aumentando o
siga elevado durante mas tiempo incrementando en gran medida
la probabilidad de que se produzcan sintomas de sobredosis.
Algunos pacientes pueden presentar deficiencia de
seudocolinesterasa,y esto puede ser por diversos factores,entre

ellos enfermedades hepaticas, factores genéticos entre otros.
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CAPITULO 1. ANESTESICOS LOCALES.

Los anestésicos locales por ser los farmacos de mayor uso en
la odontoiogia, tiene gran importancia el estudio de estos, en este
capitulo se abarcara lo que conciermne a la farmacodinamia y a la
farmacocinética, y asi facilitar la compresion de algunos

trastornos ocasionados por los anestésicos locales.
1.1 Anatomia y fisiologia del nervio periférico.

Para comprender de una manera clara el mecanismo de
accién de los anestésicos locales, se aborda la anatomia vy
fisiologia del nervio periférico.

Anatomia del nervio periférico.
Los nervios periféricos se componen de células llamadas

neurcnas estas tienen un cuerpo pericarién y el axon, la

superficie del pericarion esta cubierta por dentritas a través de las
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cuales se realiza la sinapsis con ofras neuronas. Ei cuerpo celular
se extiende como un cubo formando el neurilema def axdn, esta
membrana se compone de lipidos y proteinas, los lipidos forman
una capa bipolar ()a cabeza hidrofobica hacia afuera y la
hidrofilica hacia adentro)y los complejos proteinicos se
encueniran dispersos en la capa bipolar. Los axones estan
rodeados por células de soporte (células de Schwuan), de
acuerdo a la organizacion de las células los axones se clasifican
en mislinicos o amielinicos. Los amielinicos no estan rodeados
por la lamina de Schwuan y las fibras mielinicas estan formadas
por un solo axén rodeado por lamina de Schwann, esta vaina se
interrumpe a intervalos, estos intervalos son jlamados nodos de

Ranvier.

Fisiologia del nervio periférico.

En |as fibras nerviosas la informacién se transmite a traves de
las neuronas, por medio de sefiales que provocan cambios del
potencial de la membrana (potencial de accién)esto es con la
presencia de canales para iones de Nat, K+ y Ca++ sensibles at

voltaje.

Cuando la memoran celular se encuentra en reposc el
potencial de fa membrana es de -60 a -90mV aprox. Determinado

por el gradiente de K+ a ambos lados de la membprana. Al mandar



un impulso con la suficiente intensidad, la negatividad de la
membrana va disminuyendo hasta liegar a un potencial de umbral
o nivel de activacion, el potencial de umbral es de 20mV menos
que el de reposo, el cambio rapido de positividad es el potenciai
de accidn, en donde se incluye como primera fase la

despolarizacion.

La despolarizacion es el moments en que la membrana
incrementa la permeabilidad de los canales para los iones de Na+
+ de manera rapida y brusca entrando y fluyendo al interior de!

axdn (aumenta la positividad dentro de ia célula).

La despolarizacion se disemina a una velocidad constante a lo
largo de fa membrana, esto es por la estructura anatémica de la
membrana, en donde la conduccidn de las fibras mielinicas es
especiaimente rapida, por la presencia de los nodos de Ranvier,

siendo la conduccion saltatoria (de nodo a nodo) .

Posterior a la despolarizacién se da la repolarizacion de la
membrana, esto es el potencial se va haciendo cada ves mas
negativo hasta llegar a un potencial de reposo. El proceso
consiste en {a rapida difusidn de los iones K+ hacia el exterior de
la membrana, y la entrada de Na+ esle es un mecanismo de
fransporte activo que constituye la bomba sodio-potasio, (salen

mas cargas positivas que las que entran).



A groso modo lo anterior explica como se da la excitacion y

conduccion del impulso nervios.

1.2 Definicién y clasificacion de los anestésicos.

Definicién de los anestésicos locales.

Los anestésicos locales, son farmacos que bloquean la
generacion del impulso nervioso asi como la conduccion

nerviosa.

Son también llamados estabilizantes de la membrana esto es
por que reducen la excitabilidad de ésta, se reduce tanfo que el

impulso nervioso no pasa a través del arrea anestesiada.

Es entonces que los anestésicos locales previenen o alivian el
dolor a! bloguear fa conduccién nerviosa, produciendo o no la
perdida del tacto u otras sensaciones locales adquiriendo fambién

el nombre de analgésicos locales.

Al anestasiar localmente por infiltraciéon esta actuandeo en una
arrea delimitada (no influye de manera notable en otras regiones
del organismo, ya que la infiliracion es afrededor de la ferminacion

nerviosa sensitiva) siendo de forma reversible ya que conforme



pasa el tiempo fa concentracién del farmaco baja es por eso que

el nervio va recuperando su funcién completamente.

Por lo anterior se entiende que el area a delimitar depende de
el lugar y metodo de administracion del anestésico local , por
ejemplo el anéstésico se puede administrar de manera tdpica o
de superficie, aplicandose directamente en la mucosa, Ia
infiltrativa consiste en la aplicacion subcutanea &l rededor de ias

terminaciones nerviosas.

En resumen la accidn farmacologica de los anestésicos
locales es inhibir el proceso de excitacion - conduccion de las

fibras nerviosas.

Clasificacion de los anestésicos focales.

L.os anestésicos locales se pueden clasificar por su estructura
quimica y por su uso clinico.

Por su estructura quimica:

Por su estructura quimica pueden ser ésteres o amidas.
Constan de una parte aromatica, una cadena intermedia v una
porcion amina. La parte aromatica, es el anillo bencénico con

propiedades lipdfilas, mientras que la amina es hidréfila, la



cadena intermecdia que conecta la parte lipcfikca con ta hidrofilica,
puede ser una unidn éster o amida E! componente éster es
inactivado principaimente en el plasma, mientras que {a amida es

destruido en el higado.

Por su empleo clinico se ciasifican:

% Anesfesia por infilfracion, es inyectada por via parenteral, y
se divide en:

-anestesia local al rededor de las terminaciones nerviosas.

-anestesia regional, se aplica cerca del tronco.

% Anestesia tépica o de superficie, el anestésico local se aplica
directamente en la mucosa, va a ayudar a disminuir la
sensacion de dolor al introducir la aguja en las capas

superiores de la dermis.



1.3 Mecanismeo de accion de ios anestésicos locales.

Los anestésicos locales como ya se dijo anteriormente
interfieren con la conduccidn nerviosa reduciendo la velocidad del
proceso de la fase de despolarizacion, sin afectar el potencial de
reposo de la membrana. Interfieren de ofra manera la fase de
despolarizacion al reducir el flujo de entrada de iones de Na+. Por
otra parte, la salida de potasio se ve poco afectada, io que explica

la ausencia del cambio de potencial de reposo.

L o anterior pasa con la siguiente secuencia.

a) Reduciendo la permeabilidad de la membrana con respecto al
Na+

byLo anterior provoca una disminucion en la velocidad del
proceso de la fase de despolarizacion,

c)Y esto a su ves, impide que &l potencial de accion propagado
alcance el potencial umbral (punto en el cual se cadena el
impuiso),

d)Prolonga el periodo refractario (intervalo de tiempo que es mas
dificil de excitar).

e)Todo lo anterior origina el fallo en la canduccion del impulso

nervioso.

No se sabe con certeza el lugar en la membrana celular, en

donde se lleva a cabo la accion inhibidora del anestésico local a



continuacion se mencionan tres posibies lugares donde se podria

realizar dicha accion por parte de i0s anestésicos:

“» Superficie de la membrana nerviosa.

la membrana se conforma de fosfolipidos, colesterol,
proteinas & hidratos de carbono. Los fosfolipidos portan cargas
negativas estos lipidos pueden alterar la excitabilidad de ia
membrana y también regular ta captacion de los anesiésicos
locales.
Las cargas negativas fijadas en la superficie de ia membrana
también atraen a los anestésicos locales aumentando su
absorcién, aminorando la negatividad de la superficie de 1a

membrana nenviosa.

< Interior de Ja membrana nerviosa.

La acciébn de los anesiésicos locales es en el lugar
intramembranoso esto es por la expansion de la membrana
alterando la conformacion de la organizacion, provocando una
inhibicion de la funcién celular. Esta expansidon sugiere una
constriccion de los canales de sodio por la presion lateral de la
membrana. La teoria explica que los anestésicos locales

penetran en el interior de Ja membrana con el siguiente cambio en



la organizacion de ia membrana, esto va a mentaren cerrados los
canales de Na+ disminuyendo la permeabilidad a lo iones Na+,

causando un biocqueo a la conduccién.
“ Receptores especificos del canal de Na+.

En este lugar de accién de los anestésicos locales, se habia
del control de la permeabilidad a iones Na+ , obstruyendo el paso

de éste a través del canal.

1.4 Farmacocinética de los anestésicos locales.

Los anestésicos locales se absorben, realizan su accion y se

distribuyen en el organismo, metabolizandose y finalmente
excretandose,

1.4.1 Absorcién de los anestésicos locales.

L.a absorcion de los anestésicos locales depende de el sitio de
inyeccion, si el lugar es muy vascularizado el anestésico sera
absorbido rapidamente, su accion tendra corta duracién y existira

peligro de toxicidad debido a las elevadas concentraciones en el



plasma. Ofra circunstancia semejante es la rapida absorcién que
tiene el anestésico tdpico. La situacion cambio cuando el

anestésico local inyectable lleva incluido un vasoconstrictor.

También se debe considerar un volumen minimo para que se
de la diseminacién adecuada del anestésico alrededor de los
nervios, al igual que una concentracién minima para tener un

radiente eficaz para difusion de penetracién del nervio.
¥ r‘

La concentracion del anestésico cambia al entrar al organismo

ya que se diluye en los tejidos, sangre y linfa.

La dosis maxima segura de un anestésico focal debe ir en
relacion con la concentracién de éste, por ejemplo un vial de
anestesia tiene 1.8 ml. Al 1 % de concentracion, tendré 18mg. Y
no es igual a uno que tiene concentracion al 2% que tendra
36mg., ademéas debe establecerse la dosis en términos de mg/Kg.

de peso.

1.4.2 Biotransformacion de los anestésicos locales.
Con Ia biotransformacion se busca convertir a los anestésicos

locales en metabolitos hidrosolubles para poder ser excretados

en la orina.

12



Los anestésicos locales tipo amida se metabolizan en el
higado. Varia el metabolismo de una amida a otra siendo mas
rapido en ia prilocaina, y el metabolismo mas iento es el de la

bupivacaina.

Los anestésicos tipo éster, en su procesc de hidrélisis estan
controlados por la enzima seudccolinesierasa, ia cual esta
presente en el plasma. En la procaina (anestésico prototipo de los
anestésicos tipo éster) los compuestos formados por el
metabolismo son: el Aacido para-aminobenzoico y el
dietilaminoetanol. La biotransformacion depende de la actividad

de la enzima.

1.4.3 Excrecion de los anestésicos locales.

Los anestésicos locales se excretan por orina,
principalmente en forma de su metabolito principal, pero
también en forma inalterada. La acidificacion de la orina
promovera el cambio a la forma mas hidrosoluble, la cual es

excretada con mayar facilidad.

13



Los anestésicos tipo amida son excretados en la orina,
alrededor del 10% al 20% de manera intacta ;el 80%

restante es excretado ya metabolizado por el higado.

Los anestésicos locales tipo éster, por ejemplo [a
procaina su metabolito principal (¢! ac. Para-aminobenzoico)
se excreta un 80% en la orina y el ofro

metabolito(dietilaminoetanol) se excreta un 30% en ia orina.

14



CAPITULO 2. ENZIMA COLINESTERASA

Las colinesterasas son enzimas gue en condiciones optimas
catalizan la hidrélisis de éteres de colina, liberados a nivel de las

terminaciones nerviosas

2.1. Definicion y clasificacion de la enzima colinesterasa.

Las colinesterasas son clasificadas giobalmente en:

1. Colinesterasa verdadera, la cual es también llamada
colinesterasa especifica, acetilcolinesterasa y colinesterasa
eritrocitaria entre otros. Esta colinesterasa se encuentra
localizada en las membranas presinapiicas y postsinapticas de
la sinapsis colinergica. La colinesterasa verdadera también se
descubre en las cisternas del reticuio endoplasmico y en las
membranas plasmaticas de neuronas colinergicas. También se
puede encontrar en nervios no colinergicos y otros tejidos {(por

ejemplo globulos rojos, donde su funcién es desconocida.

I5



1. Colinesterasa  falsa, que también es  llamada
seudocolinesterasa (seudo.ChE), colinesterasa no especifica,
colinesterasa plasmatica, butirilcolinesterasa y colinesterasa
sérica. Esta colinesterasa esta ampliamente distribuida en el
organismo y es particularmente abundanie en el higado y

suero.

La llamada colinesterasa falsa o seudocolinesierasa gue se
encuentra en el cerebro se asocian principalmente a las céluias
gliales y capilares, algunas de estas neuronas también poseen la
enzima. La periféria de las céiulas de Schwann contienen

seudocolinesterasa al igual que muisculos y ofros tejidos.

A su vez cada una de estas enzimas se distinguen por su
especificidad de sustrato, de ahi proviene algunos de los
nombres que se les asigna, aungue también estos nombres se
les dan segin el lugar donde se encuentran principalmente, por
ejemplo: la colinesterasa verdadera o colinesterasa eritrocitaria, y

colinesterasa falsa o colinesterasa plasmatica.

Las colinesterasas se distinguen también entre si por su

sensibildad a diversos inhibidores.

16



PROPIEDADES DE LA ACETILCOLINESTERASA

COMPARACION CON LA SEUDO-ChE

EN

Acetilcolinesterasa

Seudocolinesterasa

ESPECIFICIDAD

SUSTRATCO

Sustraro preferide | ACh Butirilcolina

Actividad hacia

Acetil B-metilcolina |+ _

Benzoileolina _ +

Acetilcarnitilcolina | + -

Inhibidores

Fisostigmina inhibida por 10 -5M | inhibido por 10-5 M

DFP(isofiuoropato) |inhibida de 10-5 -|inhibida de10-7-10-
10-6M 8M

Iso-OMPA resistente ‘ suceptible

Etopropacina resistente suceptible

BW 284C51 suceptible resistente




En el cuadro anterior vemos como las colinesterasa se
distinguen unas de ofras, por su preferencia a un susirato y su
sensibilidad a un inhibidor, por ejemplo: la acetilcolinesterasa
muestra preferencia por la acetilcolina, acetil B-metilcolina v Ia
aceticarnitifcolina, pero es un catalizador poco activo de la
hidrélisis de butiriicolina y benzoicolina, mientras que la
seudocolinesterasa muestra gran actividad para ambas

sustancias y para la acetilcolina.

Las colinesterasas también muestran suceptibilidad especifica
diversos inhibidores. Tanto la acetilcolinesterasa como la seudo-
ChE son inhibidas por fisostigmina y DFP, la acetilcolinesierasa
es inhibida por BW28G51. Mediante el empleo adecuado de
inhibidores y sustratos puede descubrirse la predominancia de
acetilcolinesterasa o seudocoiinesterasa en un tejido

determinado.

Casi todos los métodos de medicion de la actividad
colinesterasica se basan en el cambio de ph que produce su
liberacion, por efecto de la enzima, de ac. Acético a partir de un
sustrato como el bromuro de acetiicolina.

Un ejemplo tipico es ei metodo de Michel, en el cual la unida

corresponde a un descenso del ph cuando se hace actuar a



0.1ml. de suero o plasma sobre el sustrato de cloruro bromuro de
acetilcolina con un ph inicial de 8.0 durante una hora a 25°C. Los

limites normales son de 0.38 y 1.54 unidades.
2.2 Mecanismos de accion de la colinesterasa.

Llamamos catalizadores a las substancias capaces de
acelerar determinadas reacciones guimicas,sin intervenir en los
productos finales de las mismas. “Las enzimas son catalizadores

13

biologicos Por lo tanto ias enzimas acetilcolinesterasa vy
seudocolinesterasa se encargan de catabolizar la hidrolisis de los
sustratos por los que tiene preferencia, la hidrolisis no es otra
cosa que el desdoblamiento del sustrato introduciendo en su

estructura un componente de agua para facilitar su eliminacion.

2.2.1 Funcién de ia colinesterasa especifica.

La funcién de la colinesterasa especifica es el catabolismo de
la hidrélisis de los sustratos por los que tiene preferencia pero
cabe sefialar que su preferencia es mayor por la acetilcolina ,de
ahi que recibe el nombre de acetilcolinesterasa. La acetilcolina,
es un heurotransmisor, primario o especifico, que juega un papel
muy importante en la transmisién del impulso nervioso en todas

las fibras preganglionares simpaticas y parasimpética, la

19



acetiicolina ejecuta su transmision por interaccién con receptores

colinergicos nicotinicos.

las fibras postganglionares parasimpaticas y algunas
simpaticas son también de carcter colinergico y es asi como ia

acetilcolina act(ta también sobre receptores muscarinicos.

La acetilcolina presente en las terminacicnes colineigicas, es
sintetizada en el citoplasma neural a partir de la colina y de la
acetilcoenzima A (acetil-CoA), mediante la accion de la enzima

colina acetiltransferasa (CAT).

Aceti-CoA + colina CAT acetilcolina

Una vez sintetizada la acetilcolina, pasa a ocupar el
citopiasma, ef interior de las vesiculas sindpticas y la membrana

de las mismas.

La liberacién de la acetiicolina por un impulso nervioso
(entrada de calcioltiene lugar por excocitosis, una vez en el
espacio sinaptico la acetilcolina actia sobre los receptores
adecuados (colino receptores muscarinicos, si la celula efectora
es musculo liso, molsculo cardiaco o glandula exocring

colinoreceptores nicotinico si la celila de postunidn es una

20



neurona postglanglionar, una céluia medular suprarrenal o una

célula del musculo esqueletico).

lLa concentracion de acetiicolina duranie la interaccién con
sus receptores (biofase), es muy breve porgue la
acetilcolinesterasa se encarga de hidrolizar rapidamente a la
acetilcolina transformandola a acetato y colina. La acetilcolina
puede hidrolizarse espontaneaments en  ausencia de
Acetilcolinesterasa pero la hidrolisis es 100 millones de veces
mas rapida en presencia de enzima colinesterasa. La ubicacion
en especial de la acetilcolinesterasa es ideal para el papel gue
desempefia ya gue se encuentra en las superficies externa de las
membranas de preunion {neuronales) y de postunidn {(célula
efectora), si alguna acetilcolina escapa hacia la circulacién sera

inactivada por enzima plastica (seudocolinesterasa).

2.2.2. Funcion de {a seudocolinesterasa.

La funcién de la seudocolinesterasa es catalizar fa hidrélisis de
los sustratos por los que tiene preferencia (butirilcolina,
acetilcarnitilcolina y acefticolina). La seudocolinesterasa juega un
papel muy importante en la funcidn clinica ayudande al

metabolismo de algunas drogas, como la succiniicolina (reiajante

21



muscular usade para prolongar el efecto de ia anestesia general)

y la procaina.

En 1942 Legge y Durie, descubrieron que la division de la
procaina se realizaba por via fermentaria. En 1942 Glick hablaba
de la presencia de esterasa que provocaban la degradacion
fermentativa, la enzima se llamo procainesterasa o
novocainesterasa (teniendo en cuenta que los anestésicos més
usados en ese tiempo eran éstos), [a accidon de la
(seudocolinesterasa) fueron estudiados mas profundamente en
1948 - 1949 por Hazard y colaboradores. Estos también
encontrarian la reduccién de la accién esterasa en la cirrosis

hepatica.

La seudocolinesterasa poseé una ubicacién ideal para el
metabolismo de las drogas tipo éster, ya que se encuentra en
mayor concentracién en el plasma, higado y rifion donde estas

drogas son metabolizadas.

Lo -anterior resulta importante en la practica odontologica, ya
que en la deficiencia de ésta enzima la hidrdlisis de los
anestésicos tipo éster seria retardada ocasionando reacciones
adversas. Los anestésicos locales tipo éster en viales ( cartuchos
inyectables) en la actualidad han sido desplazados por los

anestésicos tipo amida, por ser estos menos alergenicos. Pero

22



los anestésicos locales éster siguen teniendo uso dentai

importanie, esto es en la anestesia topica (presentacion en gel).
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CAPITULO 3. SOBREDGCS!S DE ANESTESICOS
LOCALES POR LA DEFICIENCIA DE LA
SEUDOCOLINESTERASA.

Al hablar de la reaccion de sobredosis por anestésicos
locales, se refiere a un efecto dado por la exposicion a una
cantidad que supera la capacidad de metabolizacion vy
distribucién en el organismo, cénviﬁiéndose en una cantidad

tdxica para el individuo.

las manifestaciones clinicas estan relacionadas con la
extension de la accién de los efectos del farmaco. En el caso de
los anestésicos locales cuando estos han alcanzado niveles altos
en la sangre, los primeros signos y sintomas con de depresion
del SNC.

Es importante mencionar que una reaccién de sobredosis
esta sujeta a varios factores predisponentes, algunos son propios

def paciente y otros con respecto a los farmacos.
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Los factores del paciente predisponen la respuesta del

farmaco, esios factores son:

a) edad. se habla de extremos de edad nifies y vejes , ya que en

éstas se da la mayor incidencia de reacciones adversas, esto
es porque las funciones de absorcién, metabolismo y excrecion
de los farmacos, estdn mal desamrrolladas o deficientes

respectivamente.

b)peso corporal, a mayor peso corporai mayor es la cantidad
tolerada del medicamento, es decir se necesitara mas droga para
que se de una sobredosis. Al hablar de peso corporal se hace
mencién a la corpulencia.

¢) presencia de alguna patologia, por ejemplo si hay problemas
hepaticos, la metabolizacion se vera afectada, por un lado, {os
anestésicos locales tipo amida al hidrolizarse en el higado v ésie
al tener trastornos, la excrecidén serd mas lenta, y por otro lado,
los anestésicos tipo éster, para ser hidrolizados requieren de la
presencia de una enzima (seudocolinesterasa) que es producida
en el higado, si hay disfuncion de éste, la produccidon de ia
enzima se vera afectada.

d) genética; deficiencia génetica de la enzima sérica colinesterasa

gue provoca que el anestésico local permanesca en un nivel

25



elevado en la sangre en sangre, al no estar para desdoblar éste,

con la probabilidad de que se pradusca una sobredosis,

Factores del farmaco:

a) vasodilatacién producida por los anestésicos locales, dara una

absorcion rapida a la circulacion.

b) dosis det anestésico local.

¢) via de administracion, cuando la inyeccidn del anestésico es
intravascular y que generalmente es de manera inadvertida, en

éste caso los niveles en sangre de los anestésicos son muy

elevados en muy corio tiempo, produciendo la sobredosis.

3.1 Causas de la deficiencia de la seudocolinesterasa.
Los niveles de la seudocolinesterasa pueden disminuir en

actividad o en cantidad en enfermedades que interfieren en su

produccion.
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La seudocolinesterasa estd tipicamente disminuida en
enfermedades hepaticas parenquimatosa que incluye la hepatitis
virtdica, la cirrosis hepatica, en enfermos con desnutricién, en
pacientes con enzima colinesterasa atipica debido a la herencia
de un gen anormal. Ofros factores que desencadenan la
alteracion en la aclividad de la seudocolinesterasa son los

anticolinesterasicos.

3.1.1 Enfermedad Hépatica.

El higado tiene diversas funciones por ejemplo:

sirve de depésito acumulando el glucdgeno, (regulacién de la
concentracion de la glucosa sanguinea - glucemia), también es
depésito de vitamina A, B12 , hierro y ac. félico.

se encarga de metabolizar y transporte de lipidos.

formacién de una serie de protefnas plasmaticas.

metaboliza diversos compuestos liposolubles, por ejemplo
medicamentos. Las enzimas necesarias para este proceso se
encuentran en el reticulo endoplasmico liso.

metabolismo de la hormona esteroidea.

funcidn exocrina del higado, produccion de bilis.
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Citologia del hepatocito.

Los hepatocitos representan el 80% de las células del higado
humano son células grandes poliédricas con nucleos redondos
ubicados en el ceniro, el ciioplasma varia de aspecto como
consecuencia del estado funcional cambiante del hepatocito,
pueden demostrarse numerosas mitocondrias en el citoplasma,
varios conplejos de Goigi inciusiones de glucdégeno y lipidos, hay
zonas basofilas compuestas por acumulos dispersos de reticulo

endoplasmico, en éste se llevan a cabo funciones detoxificantes.

Enfermedad hepatica.

La disfuncion hepatocelular moderada o severa implica una
toxicidad generalizada en todas las células hepéticas y/o su
amplia destruccion,. Es entonces que hay deterioro de Ia funcién
celular de! higado, existe incapacidad para sintetizar proteinas o
detoxificar componentes endogenos © drogas (esto implica
también la deficiente produccién de enzima encargada de la
hidrélisis de ciertos farmacos, por ejemplo la enzima
seudocolinesterasa que es la encargada de la hidrdlisis de

anesiésicos tipo ester.
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Hepatitis viral aguda.

Es una de las enfermedades en las cuales se encuenira
disminuidos los niveles de seudocolinesterasa Las lesiones
morfologicas de esta enfermedad consisten en necrosis de
hepatositos, hiperplasia de células kuffler y variables colestiasis.
La lesién celular hepatica consiste en necrosis de los hepatositos
colapsos celulares, abombamiento de células y degeneracion

cacidofica de los hepatocitos.

Cirrosis.

Para que los niveles de seudocolinesterasa sean hajos debe
estar presente en la cirrosis la ictericia, ascitis u otra deficiencia
parenquimatosa de ofra manera los niveles son normales.
Conaocida como citrosis de Laennec se caracteriza por una
cicatrizacion difusa y sutil por perdida homogénea de células
hepaticas y por la aparicion de nddulos de regeneracion de
pequefio tamafo (cirrasis micronodular).

Las tres principales lesiones hepaticas producidas por el alcohol

s0on:
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1.Higado grasc alcohdlico (esteatosis), los hepatositos estan

distendidos por grandes vacuolas grasa macrovesicularers por el
deterioro de oxidacién de ac. graso, aumento de la capitacion de
ac. graso, formacion de triglicérido y disminucién de biosintesis y

secrecion de lipoproteinas.

2. Hepatitis _alcohdlica;, esta caracterizada morfoldgicamente por

necrosis y degeneracién de hepatocitos, infiltrado de leucocitos

polimorfos nucleares y linfocitos.

3. Cirrosis alcohdlica; destruccién de hepatocitos y con ingesta de

alcohol aparecen fibroblastos en el punto de la lesion, y estimulan
la formacién de colageno, lo que determina que el higado se
redusca de tamafio adquiriendo un aspecto nodular y que se

enduresca, durante el desarrollo de la fase final de la cirrosis.

En pacientes con hepatopatia avanza, ias alteraciones son
muy notorias. Dentro de las funciones bioquimicas del higado se

encuentra el metabolismo y la degradacién medicarmentosa.

Los determinantes principales para la depuracién hepética de
un medicamento son el flujo sanguineo hepatico, la unidén de

proteinas y la capacidad del higado para eliminarlos.



Ei higado metabaliza a muchos medicamentos en relacidn con
varios sistemas enzimaticos involucrados en la transformaciones

bioguimicas.

Existen dos {ipos de reacciones:

L4

a)reaccion fase 1; modificaciones guimicas de grupos reactivos

originados por oxidacién, reduccién, hidroxilacién, sulfoxidacion,
desnaminacion, dealquilacidon o metilacion a cargo de uno o

varios sistemas enzimaticos.

b)reaccidén fase [l; transforma a los substratos, convirtiéndolos de
sustancias lipéfilas en derivados hidrosolubles lo que permite su
excrecion por la bilis o la orina, dentro de esta fase se encuentra

la funcion realizada por la seudocolinesterasa.

Se debe tomar en cuenta que los enfermos con hepatopatia
existen grados variables de afectacion de los procesos hepaticos

de capitacidn, detoxificacion vy excrecidn de diversos

medicamentos.
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3.1.2 Factor genético.

Existen factores individuales que condicionan diferencias en las
respuestas de los farmacos, incluso dentro de una misma
situacién fisioldgica ( edad, sexo, peso, color de piel, etc.) estos
factores existen al margen de los factores patologicos y modifican
la respuesta del farmaco algunas veces de manera decisiva,

estos son los llamados factores geneticos.

Dentro de las causas que se encuentran de deficiencia de
seudocolinesterasa existe un factor genético, el cual fue
identificado por medic de pruebas con un farmaco llamado
succinilncolina (relajante muscular) en estas pruebas se ha
notado que en una poblacién general un grupo de individuos
responde a la succinilcolina en forma muy prolongada. La mayor
duracion de [a accion de la succinilcolina en estos pacientes nos
indica una deficiencia de la actividad de la seudocolinesterasa,
esta deficiencia se ha relacionado con la herencia de un gen
anormal, los valores disminuidos de la enzima se han reiacionado
con un estade heterocigoto; mientras una variante anormal de la

enzima se relaciona con un estado homacigoto.



3.1.3 Otros.

Hay ciertas circunstancias donde la actividad de la
colinesterasa se encuentra disminuida, hablando generalmente se
dice que al rededor del 3% de los individuos tiene un bajo nivel
colinesterasico. Las colinesterasas plasmaticas o seudo-ChE en
pacientes con desnutricion, en estos pacientes hay poca

formacién de enzima por tener un metabolismo disminuido

’

generaimente.

Existe una situacidn muy importanie donde la
seudocolinesterasa esté disminuida y esto es en pacientes que

estan bajo tratamiento de anticolinesterasicos.

En general los anticolinesterasicos usados en medicina son
ligeramente mas potentes contra la seudocolinestrerasa que con
la colinesterasa verdadera, pero inhiben ambos tipos. Los efectos
producidoas por los anticolinesterésicos dependen principalmente
de conservar a la acetilcolina, que es liberada en diversos
organos del cuerpo. Tales efectos son similares a los de {a propia

acetilcolina, aunque difieren por su lentitud de comienzo y por su
duracién mas prolongada.



Tipos de inhibidores de colinesterasas.

Las drogas anticolinesterasicos pueden dividirse en dos clases
principales, por su composicion quimica y por la estabilidad del

complejo enzima-inhibidor:

1 anticolinesterasicos reversibles; son las que se disocian de la
enzima con reiativa rapidez, tienen cierta similitud estructural con

la acetilcolina.

2 anticolinesterdsicos _no_reversibles, son los que forman

compleios estables y duraderos con la enzima, no guardan
quimicamente ninguna relacion con la acetilcolina, y pueden
definirse como anticolinesterasicos organocfosforados, se utilizan
como incectida, algunos de elios como e sarim y tabulin se
crearon como gases de guerra; constituyen ios denominados

gases nerviosos.

La mayor parte de los anticolinesterasicos empleados en la
medicina. Los usos medicinales principales de las drogas
anticolinesterasicas estriban en facilitar la transmision colinergica
a nivel de la 1mién neuromuscular y de las uniones auténomas,

con los musculosa lisos del intestine, vejiga v ojo.



Ejemplos de usos clinicos del uso de los anticolinesterasicos:

En pacientes con miastenia grave, enfermedad que consiste
en la perturbacién de la neurotransmicion a nivel del musculo
esquelético, los sintomas van desde diplopia hasta pardlisis del

centro respiratorio segn sean los musculo afectados.

Los agentes anticolinesterasicos desempefian un papel
crucial en el diagnostico y tratamiento de la miastenia grave,
porque aumentan la fuerza muscular,

Piridostigmina  y  neostigmina  son  los  principales
anticalinesterasicos empleados en el tratamiento de la miastenia
grave.

En pacientes con glaucoma la presion intraocular esta
aumentada, hay dos tipos de glaucoma, de angulo abierto y
cerrado, los anticolinesterasicos como la neostigmina son
utilizados en el tratamiento primario en el glaucoma de angulo
abierto, si los agentes débiles fracasan se utilizan inhibidores mas

potentes de colinesterasa como el bromuro de demecario, y €l
DFP.

Todos los inhibidores de la colinesterasas probocan dilatacion

de los vasos sanguineos de iris y conjuntivas, aumento de su
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permeabilidad, y cierta desinfegracion de la barrera sangre-humor
acuoso. Estas acciones provocan congestion ocular. Los
inhibidores pueden causar también blogueo pupilar aumentando

la zona de contacto entre cristalino e iris.

Los anticolinesterasicos con  empleado fambién en otros
problemas oculares como &l estravismo, (potencian Ia
acomodacion bloqueande la hidrolisis de ia acetilcolina, a nivel de
cuerpo ciliar),para romper adherencia del iris con el cristalino,
para invertir ta midriasis ocasionada por {a atropina.

Aténia del muscule liso; pueden emplearse en el tratamiento de
ileo adinamico y de la atonia de la vejiga urinéria,
Toxicidad antimuscarinica; se ha empleado la fisostigmina para

tratar la toxicidad aguda causada por agentes muscarinicos.

3.2. Signos y sintomas de sobredosis de anestéstesicos

locales.

Cuando se administra un farmaco las condiciones normales
consisten en gue hay una absorcidon continua del farmaco desde
el lugar de la administracion hasta el torrente sanguineo con ia
consiguiente  distribucion, dandose el metabolizacion o

detoxificacion. De ésta manera rio se dan niveles elevados del
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farmaco, si éstas condiciones se ven alteradas ios niveles del
farmaco en la sangre son rapidamente elevados, dandose sighos
y sintomas de una reaccién de sobredosis. Los sintfomas en
general aparecen entre los 5 y 20 min. Después de terminar de
aplicar la inyeccién, el cuadro c!i:nico de los primeros signos es
variado, estc sucede porque las distintas zonas cerebrales no
siempre se encuntran de fa misma manera al mismo tiempo en

estado de excitacion o paralisis (depresion).

Los anestésicos locales cuando alcanzan una cantidad
suficiente en el torrente sanguineo, como para afectar el sistema
nervioso central, respiratorio y circulatorio (érganos blanco para
estos farmacos), causan una sobredosis toxica.

Para que se de una concentracion sanguinea que pueda
afectar a los organos mas sensibles (org. blanco) a la droga -
anestésicos locales, el farmaco debe ser absorbido a una

velocidad mayor que a la hidroiisis, destruccion y eliminacién.

Esto puede estar dado cuando se administra directamente el
anestésico local de una manera inadvertida al torrente sanguineo
(no se realiza la succion, para verificar que no se estd en vaso
sanguineo), entonces la hidrolisis se realiza concienta dificuitad,

ya gue la cantidad sobrepasa a la capacidad de hidrolisis.
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Otra de las causas de la reaccion por scbredosis es la dosis
total excesiva. Para dar una dosis adecuada se debe calcular ia

cantidad de farmaco en mg./kg de peso.

Debe de haber un equilibrio entre la cantidad que se absorbe y
la que se difunde en el plasma. Cuando la hidrdlisis no es
suficiente pare la cantidad de anestésico local absorbido se eleva

la concentracion del farmaco en sangre.

Lo antericr, en ocaciones es’ dado por la deficiencia de la
actividad o concenfracidon de ja seudocolinesterasa, que es la
enzima encargada de la hidrolisis de los anestésicos iocales tipo
ester. Y en el caso de los fipo amida la hidrdlisis es un poco mas

lenta cuando hay transtorno hépatico.

Los niveles de anestésico local en sangre es el indicador para
el grado de gravedad, duracidn y velocidad del comienzo de los

efectos.

Muchas de las ccaciones, las manifestaciones de la sobredosis
{oxicas son inmediatas, ligeras y transitorias {(escorzor, picor en
las exiremidades, sensacidon de frio o calor, sabor metalico en la
lengua salivacion o sequedad en boca y garganta, ronguera, doior
de cabeza, sumbidos, vertigo y vomilo)y no requieren de

tratamiento medicamentoso.
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.a manifestacion de una sobredosis generalmente comienza
con una estimulacién. seguida de un periodo de depresion.
en el SNC. ios sintomas iniciales de scbredosis son los de

excitacion, el paciente se torma.

Signos.

< comunicativo, parianchin, confuso y lenguaje atropeyado,

< aprensivo y excitado,

% palidez o enrojecimiento facial,

< diaforesis,

< inquietud generalizada,

< calambres y temblores musculares, (mas frecuentes en cara y
porciones distates de las extremidades,

+“+ tension arterial | frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria
etevadas,

“» nauseas y vomito

< puede presentar convulsiones ténico clénicas, contracciones

clénicas generalizadas de origen central, que pueden llegar

hasta el mas intenso opistotonos con cianosis y sudoracion

profusa, agu la respiracion esta alterada por el espasmo

muscular,(si no es ftratada el espasmo muscular puede

sobrevenir la muerte por asﬁx'ia), para despues pasal a una



relajacion con perdida de la conciencia, pudiendo llegar al

coma

Sintomas:

*,
0.0

cefalea, et paciente refiere “se me va la cabeza’,

< vértigo, pudiedo dar alteraciones de visidn (dificultad para

&+

enfocar, vis:dn borrosa),

<+ el paciente tiene la sensacion de estar frio o caliente.

L)

Posteriormente se da un periodo de depresion proporcional a
la excitacion, cuando mayor haya sido el estimulo mayor sera ia

depresion,

Si el paciente sufric un estado comicial con convulsiones
{onico clénicas generalmente el periodo depresive sera mas
profundo. se da una inconciencia a consecuéncia de una
depresién generalizada del SNC, pudiendose presentar una
depresion respiratdria, cianosis progresiva, eventualmenie apnea
{(frecuencia respiratéria disminida o nula) y alteraciones sobre el
mecanismo cardiaco (frecuéncia cardiaca y tensidn arterial
disminuidas pudiendo llegar al paro cardiaco), el grado de

gravedad sera proporcional al grado de estimulacion previa.
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3.3 Fisiopatologia de la sobredosis de anestesicos locales.

L.a sobredosis esta dada por el elevado nivel de concentracion
del farmaco en ia sangre, superando la velocidad de eliminacion

de éste.

La accion de los anestésicos tocales es el bioqueo reversible
de la conduccidn de los nervios periférices, pero también puede
tener funcion sobre cualguier merhbrana excitable como la de los

musculos lisos, el miocardio y el sistema nerviose central.

A niveles elevados de anestésico locale en sangre producen

respuestas sistemicas indeseables.
Efectos sobre el sistema nervioso central.

El sistema nervioso central es muy sensible a la accion de los
anestésicos iocales, cuando los niveles de estos, se elevan llegan
a dar signos y sintomas clinicos, ya que los anestésicos locales
atraviezan {a barrera hematoencefalica, produciendo un efecto

depresar sobre el sistema nervioso central.
Cuando tas dosis del anestésico local ( lidocaina y procaina;)

no son muy elevadas ( niveles de no sobredosis) puede tener

una funcidn terapéutica, coma es interrumpir procesos
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3.3 Fisiopatologia de la sobredosis de anestesicos locales.

La sobredosis esta dada por el elevado nivel de concentracion
del farmaco en ia sangre, superando la velocidad de eliminacion

de éste.

La accidn de los anestésicos locales es el bloqueo reversible
de la conduccién de los nervios periféricos, pero también puede
tener funcion sobre cualquier membrana excitable como ia de los

musculos lisos, el miocardio y el sistema nervioso central.

A niveles elevados de anestésico locale en sangre producen

respuestas sistemicas indeseables.
Efectos sobre el sistema nervioso ceniral.

El sistema nervioso central es muy sensible a la accion de los
anestésicos locales, cuando los niveles de estos, se elevan llegan
a dar signos y sintomas clinicos, ya que los anestésicos locales
atraviezan la barrera hematoencefalica, produciendo un efecto

depresor sobra el sisterna nervioso central.
Cuando las dosis del anestésico local ( lidocaina y precainaj

no son muy elevadas ( niveles de no sobredosis) puede tener

una funcidn terapeutica, como es interrumpir procesos
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convuisivos (grand mal vy petit mal), esto es por depresion de

heuronas corticales hiperexitables en pacientes epilépticos.

Cuando ya se habla de sobredosis, aparecen los primeros
signos y sintomas de alteracion del SNC, la rritabilidad de la
cortical que produce también agitacién temblor, el hormigueo de
la lengua v tejidos periorales suelen ser resultado del blogueo del
las terminaciones nerviosas dada por los anestésicos locales por

la rica irrigacién sanguinea.

Puede darse aclividad convulsiva gue posteriormenie se ve
concluida por un aumento mayor del nivel del anestésico local,
produciendo una depresion generalizada del sistema nervioso
centrai, dentro de esta depresidén generalizada, -tambien se
presente la depresion respiratoria y flegar a una parada

respiratoria.

Se dijo que hay una estimulacién iniciai y una posterior
depresion del SNC. debido a los niveles de anestésico local, esto

es de la siguiente manera:

Hay una depresion de la actividad neuronal, en la corteza
cerebral se reciben impulsos tanto inhibidores como
estimuladores, dependera de los niveles de anestésico locat para

deprimir una u atro grupo. Cuando Jos niveles de anestésico local
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producen las convulsiones las vias inhibidoras de la corteza
cerebral estan deprimidas, pero no las las vias facilitadoras, al no
estar deprimidas producen mayor excitacién del SNC. y con fa

consiguiente presipitacion de las convulsiones.

Cuando aumenta el nivel de los anestésicos locales las vias de
las neurcnas facilitadoras se inhiben entionces sesan las

convuisiones y se da una depresion generalizada del SNC.

Es importante mencionar que fa duracién de {as convulsiones
depende de el nivel del anestésico local en la sangre, pero

también del equilibrio acido basico del paciente.

Cuando hay mayor presion de didxido de carbono (PaCo2)
menor sera el nivel de anestésico local en sangre necesario para
producir las convulsiones generalizadas y al contrario cuando la
presion del PaCo2 es menor el nivel de anestésico local en

sangre debera ser mayor para producirlas convulsiones.

Es entonces que si el paciente hiperventita disminuira la

posibilidad de desencadenar las convulsiones.
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Efectos cardiovascufares.

£l incremento de los niveles de anestésico local en sangre
produce que se alargue el tiempo de conduccion en distintas
partes del corazén, hay bradicardia sinusa, disminucién contractil
del miocardic aumentando volumen diastolico, disminucidn de
presidn intraventricular 'y disminucion del gasto cardiaco,
elentecimiente de la frecuencia cardiaca, efectos incrementados
por la hipoxia, hay vasodilatacion que da como resultado la
disminucion de la tensién arterial, esto es por los efectos
relajantes de los anestesicos locales sobre [os vasos sanguineos,
( reduce el tono vascular, relacionado con la funcién autdnoma al
disminuir la liberacién del neurotransmisor y la capacidad de

respuesta del mésculo liso} pudiendo Hegar a la parada cardiaca.

3.4 Tratamiento.

El tratamiento que se debe dar depende de la gravedad de la
reaccion por sobredosis. Cuando las reacciones son leves vy
fransitoria no requiere tratamiento definitiva. Pero cuando la

reaccién es mas grave requiere de tratamiento rapido.



Cuando las reacciones de malestar se presentan después de
3- 5 min. de haber administrado el anestésico local se sospecha
de una inyeccién intravascular, es decir una dosis total alta o una
absorcion exagerada rapida y las manifestaciones solo incluyen
una leve excitacion del SNC, ansiedad faciculacién de los
musculos faciales, aumento de la frecuencia cardiaca, aumento
de la tension arterial y aumento de la frecuencia respiratoria,

perdida de la conciencia las accicnes a seguir son:

Tratamiento |

interrumpir el tratamiento odontolégico

colocar al paciente de manera que se sienta mas comodo
tranquilizar al paciente

proporcionar O2, con puntas nasales y decirle que aspire
profundamente, para bajar la presién arterial de CO2, ofra
alternativa es pedirle al paciente que hiperventile, esta maniobra
es para evitar el desarroilo de convulsiones

estar checando signos vitales
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Tratamiento lf

Cuando las manifestaciones de reaccion por sobredosis tardan
en aparecer se dice gue es uha sobredosis leve de comienzo
retardado, se sospecha que la probable causa sea, la
biotransformacian y excrecion de una manera lenta, el tratamienio
a seguir es semejante al descrito anteriormente, pero con la
variante de la administracion de anticonvulsionantes si estuviera
indicado. Se debe evaluar cual fue la causa de la reaccidn de

sobredosis, para evitarla en la cita siguiente.

Otra causa de reaccion son los de comienzo rapido, la causa
mas probable es una inyeccion infravascular dada con rapidez,
con lo que el anestésico aicanza niveles altos en sangre, este tipo

de reacciones sueien ser graves.

| as manifestaciones aveces se dan cuando aun la aguja esta
introducida, se pueden presentar convulsiones tonico clonicas

generalizadas y se dala perdida de la conciencia.

Tratamjento i

» retirar la jeringa si aun esta en boca, colocar al paciente en
posicién supina con los pies ligeramente elevados, el
tratamiento posterior depende de si se presentan las

convulsiones. Si se presentan deber de activarse el SME.
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abrir vias aéreas, maniobra frente menton.

verificar la permeabilidad de vias aéreas y la ventilacion (VOS)
ventilacion artificial si fuera necesario

valorar la circulacién, checar e pulso comenzar con las
compresiones del torax si es necesario, si la presion arterial es
baja en periodos larges ( mas de 30 min.) y no se dispone de
ayuda medica se considera la administracién de farmacos que
eleven la tension arterial ( el medico debe ser experio en ia
administracion de! tratamiento ante cualquier complicacion
asociada a la administracion del farmaco.

Si se presentan convuisiones el tratamiento a seguir, esta
encaminado a prevenir las lesiones y garantizar una ventilacion
adecuada (si las convulsiones persisten por un periodo mayor
de 5 min., se debera considerar el empleo de anticonvulsivos,

si el médico es experto en la venopuncién ).

E! administrar oxigeno es importante para minimizar la

morbilidad asociada con el episodio convulsivo, fa respiracion

artificial con oxigeno como medida mas importante no solo debe

cubrier la necesidad de oxigeno por un déficid de eventual

aparicion, sino debe eliminar la hipoxemia de las zonas centrales

vitales, en especial ta del corazdn, que provoca el fallo cardiaco.

En algunos tratamientos de reaccion por sobredosis cuando

aparecen las convuisiones, es utilizada la succinilcolina
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{(suxametonio) este refajante muscular, no es recomendado en ef
caso de sobredosis de anestésico local tipo éster, por la
gdeficiencia de la seudocolinesterasa, porque lejos de producir un
beneficio, se producira una prolongacion de los efectos relajantes,
ya que ta misma enzima qgue hidroliza a los anestésicos tipo éster,
hidrotiza a la succinilcolina, es entances que se agrava aun mas

el cuadro clinico de sobredosis.

La recuperacién sera establecida por el personal de urgencias
medicas, se procede al traslado hospitatario para tratamiento

definitivo.
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ESTA TESIS WO BEBE
CONCLUCIONES. SALIK Gt La BIBLIGTECA

A lo largo de la tesina, se hace referencia a los anestésicos
locales tipo éster, con sus consiguientes reacciones de
sobredosis, por su deficiente biotransformacion, a consecuencia
de un deficit de la actividad o ausencia de la enzima encargada

de la hidrolisis de estos (seudocolinesterasa).

La Novocaina después llamada procaina, anestésico tipo
éster, dio comienzo a ia era de los anestésicos locales (1904),
posteriormente fué desplazado el grupo de los ésters (por
presentar alto grado de alergenicidad), por el grupo de los

anestésicos tipo amida como prototipo se encuentra la lidocaina.

Aunque en la actualidad los anestésicos tipo éster, son de
poco uso en su presentacion de viales, no asi en gel tépico,
existiendo gran variedad de marcas en el mercado y como base
contienen Benzocaina yfo Tretacaina (anestesicos del grupo

éster).

Los anestésicos topicos tienen gran imporiancia en el
tratamiento de el dolor y la ansiedad, pero pueden producir

facilmente signos y sintomas de sobredosis al tener rapida
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captacidén y también al ser manejados a concentraciones
elevadas.

Si aunado a esto €l paciente presenta deficiencia de la
seudocolinesterasa y el anestésico topico es aplicado en amplias

zonas, la sobredosis sera inevitable.

Finalmente se concluye que para prevenir las emergencias en
el consultorio dental, es de suma importancia la realizacién de
una historia clinica completa, en el caso concreto de la
sobredosis de anestésico tipo éster por deficiencia de la
seudocolinesterasa, existen varias patologias como factores
predisponentes, que harian sospechar de la deficiencia de dicha
enzima; lo anterior es frecuente que el Cirujano Dentista io pase

por alto, pudiendo llegar a tener consecuencias fatales.
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GLOSARIO

Acidificacién. Formacién de acidos en una masa o adicidon de

acidos a una sustancia con objeto de comunicarie propiedades

acidas

Apnea. Suspensién transitoria del acto respiratorio, que sigue a

una respiracién forzada.

Catabolismo. Metabolismoc destructivo , contrario a anabolismo
. Denominado asi por que en Roma se interrumpian los comicios
cuando a uno de sus miembros le sobrevenian un ataque de

epilepsia.

Endoplasma. Porcion central perinuclear del protoplasma celular.
Lipido complejo constituido por glicerol, uno de cuyos grupos
hidroxilo primario esta esterificado con un acide
fosférico,mientras gue los ofros dos lo estan con sendos acidos

grasos.

. Engrosamiento de forma ,tamafio y estructura variable, en el

frayecto de un nervio.
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Hidrato. Compuesto guimico en el cual la mitad de hidrégeno de
una o mas moléculas de agua es remplazado por un metal o un

radical.
Hidroéfilo. Que absorbe faciimente la humedad.

Hidrolisis. Reacciones quimicas que consisten enla adicion de
agua a upa sustancia compleja,con la subsiguiente

descomposicidn de ésta en otras mas secillas.

Linfa. Liquido claro, transparente, alcalino, amarilio palido , de

sabor salado, que llena los vasos linfaticos.

Lipidos.Cualquiera de las sustancias orgénicas constituidas por
ésteres de acidos grasos con glicerol, colesteral, etc, de alevado

peso molecular y caracterizados por su insolubilidad en el agua.

Muscarinica. Dicese de la accién parasimpaticomimética que

tienen ciertos alcaloides .
Opistotonos. Forma de espasmo teténico de los musculos de la

nuca y det dorso, en ta cual el cuerpo forma un arco apoyado por

el occipucio y los talones.
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Parénquima. Elemento esencial especifico o funcional de un

organo , generalmente glandular.

Pericarion . Masa citoplasmatica que rodea el nlcleo.

Topico. Agente o medicamento que seaplica al exterior de una

region limitada.
Vacuola.Peqguefio espacio en el protoplasma de una célula.
Vasoconstriccion. Disminucidon del calibre de los vasos por

influencia nerviosa u otro.

Vial. Relativo a una via. Frasco o ampolla pequefios de vidrio.
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