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INTHODUCCION 

Los anest~sicos locales son las droges m~s uti

lizadas en la prBctica odontologica y por lo tanto 

es nectJsario que les profesernns el intr·res c¡ue se me 

recen. 

El proposito del presentn estudio es proporcio

nar una guia en una forma detallada y concisa sobre 

lss bases fisiol6gicas y f~rmucol6aicas de la aneste 

sia local en odontología. 

He hecho un :malisis ucercw de lo que he ere.ido 

de mayor imp.ort<.nciu pura el desarrollo de este terna 

y t'-lmbi én, '-11 fi n2:, u riu br1w:: re seña sobre el ner -

vio triy~minu (V p8r craneal}, por su interes y uti

lidud para llev:Jr :J C;JJIJ l.ns hlrH1Ueos. 

Concluir este trabajo, implic6 reulizur un8 in

Vr!stiyuci6n dr, los tenws dr. mayor imp:.rrt<.tncia, en be

neficio de un menor riesgo al uso de retas drogas. 
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2) IMPULSO NERVIOSO Y TRANSMISION DEL DULOR 

El impulso nervioso es un cambio fisicoquímico tran 

sitorio que se propaga r~pidamente por la fibra nerviosa 

hasta la terminclción de ésta, donde produce la excitaci-

6n de un m~sculo,gl~ndula, etc. 

La célula nerviosa tiene un umbral bajo de excita -

ci6n y la membrana es selectiva, dejando pcisar solo cie~ 

tas sustsncias y siendo impermeable ci otras, 

La base de la excitabilidad celular rudica en la di 

ferente concentraci6n ionice intra y extracelul~r 4ue o

rigina un potencial a trav6s de la »1ernbr¡jna celular. 

El principal cati6n intrac¡üular es el (K+) mientras 

que en el espacio extracelulür predomina el (Nal. Esta 

diferencia es mantenida por dos factores : En primer lu

gar, por la dif· rente permeabilidad de lu membrnna, que 
:t. + 

es mucho m~s permeable al (K) que al (Na) (unas 50 veces 

superior), y en segundo lugar, por la existencia en la 

célula de una verdadera bomba electrolítica, que expulsa 
+ el (Na) que logra entrar al citoplasma siguiendo el gra-

diente de concentroci6n, mientras que incorpora de una 

forma acoplada el ( Kt) que ha salido de la dlula debido 

a su alta concentración. Este mecanismo activo, conocido 

como "bomba de sodio" requiere paro su actividad la ene~ 

gía de los procesos glicolíticos y el aporte de ATP d~ 

la c~lula y desaparece cuando 6stas son inhibidos. 

La salida del ( 1/) es prevenida por las fuerzas de .§. 

tracción electrgqu!mica que tiendm a mí:lntener un equili

brio entre el exterior y el interior de la célula. Aún .§. 

s! el ( K+) que sDle crea un déficit de radicales posi ti -

vos en el interior con relaci6n al exterior de la célula. 
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y deterrnina lc.J diferenciB de cdrgas a ambos lados de la 

membrana, quedando el interior do l~ c~lul~ cDn una ca~ 

ga negativa can relaci6n al F0Gp<:1ci.n extracelulur, y se 

dice que la rn8mbr~na estA pol~rizada, siendo ~ste un PQ 

tencial cle reposo. 

Al aplicélr un estimulo, cambia bruzr::iimente lü por

mr:rnbilirlüd de lc.:1 :nrni1Ln::m .::i, h5ciendo se esp eci ficamente -

permeable al i6n {Ni), éste i6n penetra a le. célula, la 

membrana se despolEJriza y se establece un potencial de 

acci6n. La conducci6n del impulso como fenomeno 2ctivo 

autopropbgado requiere de g~sto de energía. 

Un estimulo que no alcanza el nivel de descarga -

{sub-umbral), no d1) sr:m ceden a potencial de acci6n; pero si 

se ha clcanzado dicho nivel, el potencial de acci6n se 

de~cerga en su totBlidad sin aumentar o disminuir su in 

tensidad,sin importar la intensi¿ad del estimulo oplic! 

do. Esto se cono ce como "Ley del todo o n 21da 11 • 

El dolor es un mecanismo protector del cuerpo. Se 

produce siempre que un tejido es lesionado y obliga a 

reaccionar en forma refleja pare suprimir el estimulo 

doloroso.Los receptores dolorosos de 12 piel y en todos 

los dem8s tejidos son terminuciones nerviosos libres. 

Se cree que olgunas sustancias químicas liberarlas por los 

tejidos lesioncdos,excitan las terminciciones nerviosas 

del dolor. La lesi6n de las celul~s literu enzimas pro

teolíticas que separarn de las globulinas, bradicinina y 

sustancÜJs parecidas; a su ves, 6stos productos !·stimu

lé;n lí:is terminéiciones nP.rviosas. 

El pBso del impulso de una c~lula a otro ocurre de

bido a los cambios químicos a nivel de la sinapsis, con-
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sistentes en la liberbci6n de una sustancie transmiso

ra (adren~rgica 6 colinergica) que producen cambios nt 

torios en la permeabilidad para distintos iones en la 

membrana • 
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3) ANESTESICUS LOCALES 

Anestesia es la privaci6n parcial o total d~ la -

sensibilidad en qeneral. Este hEl sido uno de los descu - -
brimientos m~s grandes de la historia. Los ünest~sicos 

locales son sustancias que poseen la propiedad especi

fica de bloquear en forma reversible la conducci6n ne~ 

viosa durante cierto tiempo previsto. 

cos 

ra 

do 

mo 

A.., HI STüfUA 

Antiguamente se recurría a divlusos medios empir,i 

parél prepélri::lr al 

la tome del jugo 

con wisky 6 ron. 

el oe esa ~poca, 

paciente para la cirugía, como e

de les adormideras verdes, mezcla

As! se fueron creando concnptas,c2 

en le cuál el mr.Jor ciruJano ~ra el 

m~b veloz, ya que generalmente pasados 20 minutes el p~ 

ciente moría de choque 6 agot~miento nervi0so. 

En 1550 Ambrosio Par~ (m8dico franc~s) loyr~ba la 

anestesia local mediante la compresi6n de los nervlos 

sensi tivlJS. 

En lü40 se creó la primera jeringa hipoderrnica. 

fasteriorAs 1nvestig~cionnA permitieron al ouont2 

lago norteamericano HDHAC[ WELLS en 1844 el rlnscuhri -

10.ir.ntD y c3!ll ir.~1Cl.Ón del OXido nitroso Ó gas hilarante 

pera la anestesia. 

En 1855 el Dr. Corning demostró L·. ;,:.nr:st::.::-:i.a regiQ 

nal par inyecci6n de un tronco nervioso. En 186? se co~ 

prueban las propiedades de la cocaina, la cual fué el 

primer dnest~sico loc«ll descubierto, y es un alc .. :.luide 

que se uxtrae ele l<JS hojas del Erythorxilon c'.Jca y n trr:is 

ti?on de Erythorxilon, los cuales puseen una cantidad de 

0.6 a 1.8% de coccl!na, y se encuentra mayormente en las 

montaMus de loa andes. 
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Los habitantes de las sierras ~ltGs endinas la con 

sumen masticando las hojas e ingiriendo su jugo, debido 

a la sensaci6n de bienestar que produce, además de que 

les permite trabajar m~s y les mitiga el h8mbre. 

NIEl·lf\NN, fué c¡uién aisló por rri111lir<:J ''l~Z €!ste ale~ 

loide, al notar sus efectos de adormecimiento en la len 

gua. 

Fu~ introducida en la practica clínica corno anest! 

sico local por Sigmund freucl y K;1rl r~oller, y f'ué arnµl! 

aaa su ut1l1zuc16n por otros investigadores. 

Buscando sintetizar la cocaína en el labcrAtorio, 

se descubre la Navnc.:·111¡~ o 1"1·ocnin«1 en 1904. En 1907 le 

fu~ adisionada adrenalina. En 1943 fu~ descuhicrta la 

Carbocaína a bélse de clorhlrlr.::.:to de Mepivocé:!Ína. 

Un anest~sico local es un f6rmuco que puede bloqu~ 

ar la conducci6n nervinsu al aplicarlo en forma local; 

y la cocaína es el alcaloide naturul que posee éstas 

propiedades inherentes. 

La busquad~ do sustitutos químicos ha dado corno ra 
sultado lo síntesis de gran cantidad de compuestos, de 

lns cu~los pocos ~ienen utilidod pr~cticu. 

B.- ESTRUCTURA (deriv~ci6n ~ster-cmida) 

Los principales anest~sicns lnc~l~s se dividen en 

esteres y amidas, cuya formula general es como sigue : 
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Tipo Ester Tipo Amida 

COO R <(JNHCO R 

Los esteres tienen la desventaja pr~ctica de formar 

soluciones menos estables. Los representant~s mAs conoci 

dos de este grupo son la Procó!na y la Tetracaína. Las 

drogas tipo ~ster producen mAs reacciones al~rgicas que 

las amidas. 

Los anestésicos locdles de tipo amidico son muy es

tables y las reacciones de hipersensibilidad son aparen

temente mucho menos frecuente que con los ~steres. Su e~ 

tabilidad permite repetir v2rias veces su esterilización 

con autoclave. Entre los anestesicos de este tipo tene -

mas la LidocéJÍna, lt.i Prilocaín<:• Y la i'iepiviJcuína. 

Los anest~sicos locales son bases d~biles poco solu 

bles en agua, por lo que se prep~ran en forma de sal Aci 

da para facilitar su disoluci6n. 

Estructura 

Amidas 

Esteres 

o 
11 

NHC -

o 
11 

- e - o -

e 

Droga 

LidocóÍna 

Mepivacwina 

Prilocafna 

Procafna 

Tetracafna 

Benzocalna 



C.- NECANISMO DE ACCION 

los anest~sicos locales impiden la prciduc~i6n .y con 

ducci6n r.lol impulso nervioso. Su principal'. sj.tio de acci 

6n es la membrana celular. La bfJSe libre de los anest~si 
, .. ' ' -

cos se lib~ra en presencia de un medio alcalino como en 

los tejidos (PH 7.4) retardando y deteniend~ a dosis a

propiadas el p~so de los iones a trav~s de la rnembraha. 

El mecanismo exacto por el cual un ~mestésico lDci.l 

influye en l~ perm~abilirlad dr la membrana, se desconacP 

a~n, y se ha sugerido que procluc~n un bloqueo aumentando 

la tensi6n superficial de la copa lipídica que constitu

ye la membrana nerviosa, cerrando así los porns a través 

de los cuales se mueven los iones. Esto también limit2r§ 

el aumento de pPrm~abilidad al sodio, el cambio funciarnen 

tsl necesario para generar el potencial de acci6n. 

El efecto .:::nestésico dependa en ~1·<0n pí:2rtc del gra

do de vasculürizaci6n de la región donde es inyectado. 

La velocidQd dG absorci6n en lu reyi6n rnandibulGr Bs tal 

que.no h~y nec~sidLld de combinarlo can un vesoconstric

tor para asegurar un período de latencia y duraci6n ade

cuados. La velocidad de absorci6n en un;;~ rni.srn.: r~·giJ,n es 

diferente para cad~ sustancia en ~articular, debido a que 

6stas alteran lus condiciones circul~toriuG locales en di 

verso grado. Si se utiliza un anest6sico local de Bbsor

ci6n r~pida comn lG tetreca!na, es indispens .. ble Llgregar 

un Vclsoconstrictar a la soluci6n par2 rlisrninu{r los ric§ 

gas de complicuciones toxicas. 

Las fibras nerviosos rnGs d~lyorlus se blo4un~n con 

mayor fo e ilid¿1d que las de muyo r C<-libre. Por lo tan to, 

para bloquear troncos nerviosos de gran c~libre se requi 

ere un anestésico local con gran capacidad de penetra -

ción. 
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El efecto anestésico también est6 determinado 

por la concentraci6n del producto en el nervio. 

Inmediatamente después de ld inyección, existe 

una alta concentroci6n en los tejidos que rodean al 

nervia, por la que penetra con r~pidez en éste (fig. 

#1) • La Cdpbcid6d de penetración puede facilitarse 

aumentando la cancentraci6n de la solución inyectada 

a rnantenionda 12 concentración ulta can ayuda de un 

vasocanstrictor. 

La evoluci6n de la anestesia durante la fase I 

deterrninur~ tanto el período de lLJtencia corno la m~ 

xirna concentraci6n alcanzada en el nervio. 

La velocidad can la cual la concentración en el 

nervi~ disminuye por debajo del nivel necesario para 

el bloqueo ( Fase II) est~ doterrnin~da, en parte por 

16 afinidad que tiene la draga con las estructuras 

lipofílicae del n~rvio y en parte por el gr3diente de 

concentreci6n sobre la membrana nerviosa. 

D.- EFECTO DEL PH 

La medida de lu acidez de una soluci6n es el PH 

y se define como la concentración de iones {H~ en u

na solución, El v2lor del PH es inversa a la caneen-
+. 

traci6n de iones (H). El PH es una carf1cteristice de 

unb soluci6n ~ liquido corporal, y el PKa es un2 ca

ructHristic6 del soluto (molficula de 16 droga). 

Los liquidas intracelulares tienen un PH de 6 a 

7 y los extracululares de 7.0 a 7.8 • El PKa de cual 

quier anestésica loc~l com~n vDr!a entre 8 y 9 • 
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El PH nos revela la facilidad de un compuesto para li

berar o asimilar iones de hidr6geno cuando se le pone 

en una solución. 

Un ácido débil liuera iones de hidr6genc y las m~ 

leculas restdntes disociadas se cargan. También la ma

yor1a de las dr6gas que son bases débiles asimilan io

nes de hidr6geno y se cargan. Esto se debe a que la m2 

lécula que c6ntiene nitrogeno no car~ado (i) puede as! 

milar un i6n hidrógeno y retener su Cdrga. La habili -

dad de una dr6ga para combin~xae con el hidrógeno, es

tá también influenciada por el PH de la soluci6n en 

que está diluida. Grandes cantidades de (HÍ en una so

luci6n hace m~s dificil la liberación de hidrógeno por 

un ácido y facilitan la combinaci6n de una base con hi 

dr6geno. 

El PK también se define como el n~mero equivalen 
a 

te al valor del PH de una soluci6n en la cual el 50% 

est§ no ionizado. • 

La influencia del PH en el movimiento de ácidos y 

bases débiles es característica. En un medio fuertemen 

te ~cido, un §cido débil se encontrará en su forma no 

ionizada no disociada. Esto se debe a la presencia de 

muchos iones hidr6geno (~ que aumentan la posibilidad 

de que una molécula de la dróga se combine con el hi -

dr6geno. Esta molécula no disociada no estar~ ya carg~ 

da, ya que ahora es liposoluble y es capaz de atrave -

zar la membrana del medio ~cido a uno m§s b~sico, don

de haya menos iones hidrógeno (~,por lo cual la droga 

se hace m~s negativamente cargada (ionizada} y no di -

funde de regreso a través de la membrana, aumentando 

su concentruci6n. 

l~ 



Cuilndo es una b8se d~bil la que est~ en un medio 

~cido ocurre lo opuesto, ya que debido a la gran can

tidad de iones hidrógeno prL)sentes, las mol~culas se 

cornbim.in f~cilmente con"'lms iones de hidr6geno y debi:, 

do a que de esta forma quedan cargadas, no pueden pe

netrar la membrana h~cia otro medio. Solo muy pocBs 

mol~culas permanecen no ionizadas y son c~paces de d! 

fundir al plasma. Como resultado hay poca o nula ab -

sorci6n en el medio ~cido, El conocimiento de éste fe 

nomerno se utiliza para identificar narc6ticos (bases 

d~biles) cuando hay muerte por una sobredosis, ya que 

estas dr6gas pueden identificarse en el jugo géstrico 

(medio ~cido). 

Si el PKa de un ~cido débil es pequeño (ej.3), 

la mayor parte de la droga en un medio ácido estar~ 

no ionizada, mientras que la mayor parte de la droga 

en la circulaci6n e~ta~~ ionizuda • Si el PKa de un ! 
cido débil es elevado (ej. 7.3) estará principalmente 

no ionizado en el medio ~cido y solamente 50% no ion! 

zado en el plasma.El 50% no ionizado en el plasma se

r~ liposoluble y por lo tanto susceptible a difundir 

de regreso y atravezar otras membranas del organismo. 

Con las bases d€3biles ocurre exactamente lo opu

esto. Debido a que los ~cides y bases d~biles se pue

den ionizar, los cambios en el PH de los tejidos cor

porales puede influenciar el movimiento de las drogas. 

Los anestésicos locales que son bases d~biles, 

son menas efectivos cuando se inyectan en tojido in -

flamado, porque la inflarnaci6n provoca una calda en 

el PH y la mayor parte del anest,sico permanece en la 

forma ionizada y apenas penetra en ol sitio de acci6n. 
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E.- ABSORCIUN DlSTRibUCIUN METABOLISMO Y EXCRECION 

La absorci6n se r~fiere al movimiento de las drogas 

del sitio de administraci6n a la corriente sanguínea. L a 

facilidad o dificultad de absorci6n afectar' el comienzo, 

intensidad ~ du4ciCl6n de la actividcid de la droga. 

algunos factores que influyen sobre la absorción son 

la via de administraci6n e irrigación riel ~rea. 

Una vez absorvida la dróga, se desplaza de la corri

ente sanguínea a otras partes del cuerpo, incluyendo el -

si tia de respuesta. Su distribución es afectada ·por l~; i.e, 

nizaci6n, tamaño y liposolubilidad. La r~pidez de despla

zamiento de las mol~culas de la droga en l¿ 'circulaci6n 

depende de la irrigdci6n del ~rea. Una difusi6n completa 

ocurre rara vez,ya que las drogas se biotransforman y ex

cretan al mismo tiempo que se est~n distribuyendo. 

Las drogas tipa ~ster como la procaina son hidroliz~ 

das por la colinesteraza del plasma e higado (se ha demos 

trado que la hidr6lisis de la procaína ocurre principal -

mente efu el plasma y s6lo una pequeMa proporción en el hí 

gado). La perdida de conciencia ocurre en muy pocos indi

viduos debido a deficiencia genética de la colinesteraza 

plasm6tica. Debe evitclrse el uso amplio de un anestésico 

local en pacientes con severo daílo hepático. 

Las drogas tipo amida como la lidocaína primero se -

oxida y despu~s son hi~rolizbdus por las enzimas microso

micas hep[¡ticas. 

Drogas hidrosolubles o hiposolubles pasan r€t¡!idamen

te da la circulaci6n al h!guda y al riM6n por medio del 

cual es excretada. Ademlis las drogas pueden ser ;:esaloja

das del cuerpo por cualquier órgano que hag~ contacto con 

el medio ambiente externo. Las gl~ndulas salivales,sudor! 
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paras, lagrimales, m~merics y lu placenta excretan can 

tidades insignifica~tes de drogas. 

F.- VASOCONSTRICTORES 

Algunos anest~sicos locales como la procuína, pro

ducen v~sodilataci6n. La cocaína produce vasoconstricc! 

6n probablemente por potenciaci6n de l<:J acci6n de la rti_!'. 

adrenalina, por lo que impide su propia absorción. 

La adici6n de vasoconstrictores a los anest~sicos 

locales contrae los vasos sanguíneos en el érca de in -

yecciún de la soluci6n, di~rninuyendo r·l flujo san guineo 

hacia adentro y haciu afuera del t'.lrea, pern:aneciendo el 

anest~sico local en cont~cto con los tejidos por anest~ 

siar un periodo mayor, lo que intensifica y prolonga el 

efecto cnest6sico. Aderntis debido a que entra a la circ.!:! 

ldci6n a una velocidad m€is lenta, ser§n menores sus e -

rectos generales indeseables. 

La lidoc¿¡fna, mepivucé:JÍna y priloc...i!né.1 s;·, pueden 

emplear solas, debido a que cdusan pocc o ninguna vaeo

dilataci6n. En la pr~ctica clfnicw la solución do un a

nest~sico loccll conti8ne yeneralmente adrenalina (l pa~ 

te en 200.000), noradren81Ína (uno parte en 100.000) 6 

fenilefr!na(simpaticomim~tico sint~tico). Estos dos 01 
timos son menos efectivos y requieren concentraciones 

2 a 10 veces mayor. 

Alguna cantidad del vasoconstrictor puede absorbe~ 

se sistemicamente y ser suficiente para producir reacc! 

ones indeseables como inquietud,aumento de la frecuen -

cia cardiaca, palpitaciones y dolor tor~cico. 
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G.- TOXICIDAD 

Es una reacci6n nociva ó contraria de un organie 

mo a una groga. Los f<,ctores que influyen en ésta son: 

Velocidad de aL~crci6n,potencia,concentración,dosis t~ 

tal,velocidad de inyecci6n de la droga,~rea y caracte

rísticas vasculares y Hl estado clínico del paciente. 

La potencia es la capacidad del farmaco, afaosis 

m!nirna, con que se logran las condiciones deseadas.l.a 

seguridad de empleo de un anest~sico local depende de 

la relación de la potencia con la toxicidad, lo que se 

conoce corno índice anestésico. A la potencia de la a -

nestésia se le da un valor de uno (1) y se calcula en-

tonces un índice relativo de potencia y toxicidad,tal 

como sigue . . 
liutbC1o't-1 Do5~s ffi>~1--Pote1.ic 1A fo)(llidbd e¡.¡ \·toro~ Mt> t>µ Wl9° 

Dibucaína 15 15 3 75 

Tetracaína 10 10 2 100 

Prilocaím.1 2 1-2 2 600 

Lidoca!na 2 2 2 500 

Mepivacaína 2 1-2 2 500 

Proca!na l l l 500 

La dibucaína y la tetraca!na son las m§s peligro

sas debido a su toxicidad, aunque son las m~s potentes. 

Todos los dern~s anestésicos locales comunrnente utiliz~ 

dos resultan bién tolerados. La dosis m~xima permisi -

ble no debe ser superada bajo ninguna circunstancia. 

Los padecimientos hep,ticos o renales constribuyPn a ~ 

na mayor toxicidad. 

Aunquo los anestfsicos locdles en la forma como re 

utilizan en odontolog!a son drogas notori~mente segu -
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ras, los efectos colaterales en algunos oc~siones son 

graves. Puede producirse estimulaci6n del 5.N.C., rna

nlfestandose por temblores y excitcci6n, si el nivel 

sanguíneo es suficientemente alto. la estimulaci6n e~ 

cesiva del SNC conducir§ a una depresi6n r~spiretoria 

y cerdiov~scular y perdida de la conciencia, La depre 

si6n cardiovascular es debida a muy altas concentra 

ciones no comunes en odontología, sin embargo en po 

cos individuos, peC¡ueñas cantidades han ocasionado p~ 

ro cardíaco. 

Las reacciones al~rgicas ocurren poco y consis 

ten en dermatitis, ataques asm~ticos, y reacciones a

nafilacticas. Las reacciones alérgicas son más cornu -

ne.s con lo~ anebtésicos tipo éster. El vasoconstric

tor puede producir ansiedad,excitaci6n, dolor de cab~ 

z~, mareos, taquicardia, dolor en el pecho, hiperten

sión y trastornos gastrointestinales. Los efectos g~ 

nerdles se ceben a una ~obredosis 6 a la aplicación 

d~ le inyección en un vaso sanguíneo. El efecto ind~ 

seable m~s común es el desvanecimiento, pero es debi

do a una respuesta fisiol6gica al miedo o dolor de la 

inyecci6n y no al efecto farmAcol6gico de le droga. 

H.- TRATAMIENTO DE LAS REACCIO~ES TOXICAS 

Existen dos reacciones principbles entre las COfil 

plicaciones generales provocadas por los LlnAst~sicos 

locales : Sobredosis T6xica, e Hipersensibilidad 6 I

diosincrasia. Se cree que el 99% de todas lus reaccig 

nes generales son debidas a sobredosificaci6n t6xica. 

La reacci6n a una sobredosificaci6n t6xica por 

un anest~sico local es une r~acci6n bifGsica. La pri-
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mera fase es una estimulaci6n del 5NC y la s~gunda fase 

una depresi6n del SNC. A mayor estimulaci6n, hebrA ma -

yor rlepresi6~ • La cstimulaci6n rlrl SNC pur~r varirr ~e 

reacciones levos de cortu du·cuc.i{in cur·ir1 ¡.rilJ1.:.'Lié. ,apren

si6n,excitaci6n, taquicardia,a reacciones m6s grGvos cg 

me náusea, v6mito y convulsiones. Si el paciente ha pr~ 

sentado convulsiones,la depresi6n sefa más marcada, aCin 

al grado de presentarse un paro respiratorio. Una de las 

primeras seílales es la presencia de un sabor metálico 

en la boca. Uno de los efectos más indeseables de lns 

convulsiones, sin importar su causa,es la hipoxia que p~ 

ede provocar, debido a la interferencia en la ·actividad 

coordin~da de los mGsculos respiratorios. 

Para trotar el síncope,las convulsiones y el shock 

se debe colocar al paciente boca arriba y administrar 

oxigeno, con prPsión positiva si es necesario. tl trat§ 

miento primario para las convulsiones es establecer una 

via aerea adecuada,sumLn1btrar reb~1rac16n art1t1c1al, 

ya sra boca a boca o con bolsa y mascor1lla, la cual d~ 

be ir b1én coi0caua ~n ia cara, y SP. debe apretar la 

bolsa con rp,gularidad, asegurandose de que el torax se 

expanda cuando se oprima la bolsa. DeberG procederse 

con cuidado al administrar oxígeno con prPsi6n positi~a 

yu que la prrsi6n excesiva puede pasar aire al estomago 

y provocar el v6mito, lo cual puede ser peligroso si los 

reflejos del paciente han sido eliminados, puPsto que 

podrG aspirar el v6mito y causar graves daílos a los pu! 

manes y pDro respiratorio. 

Los barbit6ricos de acci6n ultracorta, indicados 

para las convulsiones, deber€in ser udministrados por 

vía intravenosa , lo cual es dificil, debido a las con

vulsiones , adem§s de que pueden agravar -
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la depresi6n si son administradas justamente antes de 

la fase depresora de la rea~ci6n, hasta el punto de 

producir pbro respiratorio y cardiov~scular. Una clr2 

ga m~s segura, y casi t~n eficdZ, pare controlar las 

convulsiones es el diazepam. Esta no deprime el miocaI 

dio ni la respiruci6n y puede ser administrada por in~· 

yecci6n intramuscular, intrsvenosa o sublingual en do

sis de 5 a 10 mg. 

En caso de que se presentara paro cardiovascular 

y respirutario, deber~ administrarse masaje cardiaco 

externo y ventilación rPspir~toria. 

La hipersensibilidaa o las rear.eiones al~rgicas b 

anafilactoides B los anest~sicos locales son raras, a

unque muy gr•,vr::s, lo ljUI;) exige conocf)r los signas ha -

bituales corno respiraci6n asm~tica, urticDria, ronchas, 

rinitis, angioedema y vasodil8taci6n can eritema. El 

tratamiento inmediato debe ser con efedrina, ?Smg por 

v1a i.v. o sublingual, Benadryl 50 mg por vía i.v. o 

sublingual y solu-medrol 40 mg por vía i.v. a sublin

gual. La adrenalina solo debe administrarse cuando"no 

hay otro remedio", Y8 que es una droga muy potente, por 

lo que deber~ administrarse con cuidado. La adrenalina 

(1:1000) deberá ser administrada en incrementos de 0.2 

mg (0.2ml) por vía i.v. o sublingual cuda 45 segundos 

hasta obtener resultados. 

Altos niveles sanguíneos de priloca!na y da lido

caína pueden producir metahemaglobinemia debido a que 

los iones ferrosos son convertidos en f~rricos an la 

hemoglobina, y lsta no es capaz de transportar oxígeno. 

Los p~cientes af·cct~dos ac tornan cian6ticos, frias, y 

hómedos. ll tr~tarniento consiste en administrar azul 

de rnetileno, 1 a 2 mg por kg por vía i.v. y vituminn e 
150 mg 
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Les reacciones al~rgicas atribuidas al vasopre

sor consisten en taquicardia, pal pi tr:iciones, miedo, i,!2 

quietud, temblor, palidez,cefalea y algunbs vrces tra~ 

tornos respir~torius. Estos síntomas goneralrnent8 dssa 

parecen r~pidGmente con descanzo,quietud, posici6n re

cumbente y seguridad. 

La Gnica contr~indicuci6n eutenticb p6ra la utili

zación de adrenalina en el anestésico local es en pa -

cientes con hipertiroidismo, o en los que reciben cier 

tas orogas como comµue~tos de H~uwolt1a, guanetidina, 

agentes bloqueadores ganglionares y orogas inhibidoras 

de la oxidesa monosminica, que potencian los efPctos de 

lé!. adrenalina. El anestésico loc2l recomendado c;qui es 

la carbocaina. 

A los pacientes "cardiacos" lo mob inuicado EH d1~ 

minuir el dolor, la tensi6n o la angustia, puesto que 

se sóbe que una persona b~jo presión libera m~s adrena

lina end6gena cada minuto, que la que contienen 10 car

tuchos de soluci6n ul 1:100000. 

I.- PREVENCIU~ DE LUS EFECTUS COLATERALES 

Tomando las siguientes precauciones se pueden pr~ 

venir los efectos colaterales en muchos casos 

a) Tomar una historia clínica cuid6dosa 

b) Aspirar la jeringo antes de administrar, para 

evitar inyecci6n intravascular. 

e) lnyectar la cantidad m~s pequeíla d~ la droga 

menos t6xica posible. 

d) Inyectar lentamente. 

e) Evitar inyecciones repetidos en el mismo sitio, 

pU~S el VBSOCOnstrictor C8US8 disminuci6n del flujo sarr 

guín eo provocérndo edema y d<.iffo tisular. 

f) Vigilunciu sistem~tica de los signos vitales, 

observLci6n del pi.:lc.iente y conocimiento !ntimo de la dr.e. 

ga empleada. 
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ttproxim8damente el 3% del púbiico cae centro 

de la categoría de 108 pac1~nte8 que repreBentan 

un riesgo, y estos son 

1) Enfermos cardiovasculares 

Estos pHcientes pueden estar recibiendo medi

camentos especiales, como reserpina 6 serpnsil, d~. 

rivados de la digital, diuréticos y tranquilizan -

tes que pudieran reaccionar entre si y con el ane~ 

t~sico que se ha empleado. 

2) Enfermos de la v!as respiratorias 

Pueden presentar enfisema, asma u otra afee -

ci6n que limite el sistema de oxigenaci6n. 

3) Al~rgicos : 

Estos pacientes pueden presentar antecedentes 

de fiebre de heno, asma,angioedema, ronchas, 6 pr~ 

sentar antecedentes familiarAs de hipersensibili -

dad. Los tipos at6picos son muy sensibles a los an 
tígenos y pueden presentar reacciones anafil§cticas 

graves y morir debido a la inyecci6n de pequeílas 

cantidCides de é.!lergenos. Estos pacientr;s deben prs · 

medicarse con clorhidrato de difenfuidrAmina (Bena

dryl) 50 mg el día anterior a la cita y el d!a de 

la cita, para suprimir la liberaci6n de histarnina 

y atenuar las reacciones alergicas. 

4) Discrasias sanguíneas y enfermedades hemorragí-

paras : 

A estos pacientes es necPsario realizarles u

na cuidados~ historia clínica, ya que 8lgunas es

tAn bajo tratamiento con anticoagulantes. 

5) Tratamiento con corticosteroi¿Ps : 

Las pacientes que reciban 6 hayan recibido e_s 

teroides recientemente, pueden no responder adecu~ 

demente a situaciones de tensi6n. 
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6} Hipertiro1d1smo : 

Estos pacientes pueden necesitar sedaci6n y e

lecci6n ddecuodb de la anestesia local. 

7) Diabéticos : 

Comprenden el 2~ del pOblico de 30 a 60 años 

de edad. Si el paciente no est~ controlado, no de

ber~ ser sometido e tratamiento alguno. Aquí el pr.Q. 

blema es la cicatriz2ci6n y las infecciones posope

ratorias. 

a) Enfermedades del h!gado y cirrosis 

En estos pacientes deber~ utilizarse un anestf 

sico tipo ~ster, ya que los del tipo amida tienen 

un metabolismo m~s complic8do, el sitio primario de 

degradaci6n es el hígado y permanecen un mayor tiem 

po en la sangre. 

9) Pacientes embarazadas 

Estas pacientes exigen un manejo cuidadoso con 

uso limitddo de anest~sicos locales. Los ~steres 

son los mAs indicndos, ya que, adem~s de las razo

nes anteriores, los anestésicos del tipo amidico 

cruzan facilmente la barrera de la placenta y pueden 

causar bradicardia y convulsiones generalizadas en 

el feto. Su rcacci6n a la tensión puAcie ser e.xager.s 

da, por lo que es conveniente hacerla sentir relaja 

da.Esto se debe a que las pacientes embarazadas se 

encuentran sensibilizadas en forma similar ~1 al~r

gico, y poseen gran cantidad de esteroides en san -

gre, por lo que necesitan ser mBnejadas cuidadosa -

mente. 
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10) Hiperactivos o ansiosos 

~ estos pacientes es convenientes premedicarlos 

antes del tr~tamiento. El secobarbital (seconal) 6 
I 

pentobarbit2l (Nembutal) pueden ser administrados 

por vía oral dando la mitad de la dosis soporífera 

(50 mg) 30 minutos antes de intervenir. Actualmente 

se recomienda el diazepam (Valium) como otro ~gente 

para la premedicación. 

Otras afecciones que pueden precipitar reaccio-

nes son : 

l) Niveles bajos de glucosa en sangre causados por 

el ayuno antes de la cita con el dentista, siendo 

~ste quizá el factor principül del sincope, por lo 

que se le debe preguntar al paciente cuándo comió 

por última vez • 

2} Los extremos de temperatura. La f2tiga por celar 

aumenta las rearciones,~sí como el fr{o intenso 

puude conducir a la fatiga y a reaccLonrs 2ltDrados. 

3) Cualquier enfermedad debilitante, las cuales re

ducen la capacidad de reaccionar H la tensión. 

24 



J.- PBOPIEDADES DE UN ANESTESICO LOCAL IDEAL 

Un anest~sico local ideal debe producir una anes

tesia buena y reversible sin producir ningón efecto cg 

lateral local o general. Debe penetrar alos tejidos fá 

cilmente y actuar con r~pidez durante un período adec~ 

ado. Debe ser estable en soluci6n y capaz de ser este

rilizado. Muchos anest~sicos cumplen la mayor parte de 

~stos requisitos,pero todos ellos muestran efectos co

laterales. 

K.- RE~UISITOS Dl CALIDAD 

Una soluci6n anest~eica está formada por el anes

tesico ,vasoconstrictor, metilporaben o propilparaben 

lconservador)antibacterianol y un antioxidante como el 

metabisulfito que previene la descomposición del vaso

constrictor. Los parabenos pueden ser los responsables 

de las reacciones al~rgicas,y presentan resistencia 

cruzada. En caso de reacci6n, se debe utilizar un pre

parado anestésico sin éste conservador. Si se sospecha 

del antioxidante, se debe utilizar un anest~sico sin 

vasoconstrictor. 

Deben eliminarse los cartuchos anestésicos con fe 

cha de ex~iraci6n vencida, as1 como los que manifies -

ten cambios de coloración, de transparente a rosa o e~ 

f~ (indiccitivo de la descomposici6n del uasoconstrictad: 

Cualquier envcise con grietas o fragmentos, burbujas de 

aire de mls de 2mms de longitud 6 precipit~dos, se de

ben desechar. 
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4) LIDOCAINA 

El clorhidrato de lidocdína (xilocaína) fué intr~ 

ducido a la prActica m&dica en 1948. Es dos veces m§s 

potente que la procaína, pero tambiAa es m~s t6xica. 

Actualmente ~s el anestfsico 1o~s utllizaJo. Produce a-

nestésia profunda, de larga duraci6n y su período de 

latencia es más corto. Causa poca vasodilataci6n,por 

lo que requiere poco vasoconstrictor. Se usa t6picame~ 

te,por infiltración y en anestésia por bloqueo. La do

sis m~xima permisible es de 500 mg con adrenalina y de 

300 mg sin adrenalína. Es el agente de eJ:t:ción en los 

individuos sensibles a los anestésicos lccul~~ uel ti

po ~ster. Un notable efecto secundario de la lidocaína 

es la somnolencia. TambiAn hay gran incidencia de mare 

os que puede deberse a un metabálito y no a la misma 

lidocaína. El clorhidrato de lidocaína es muy soluble 

en agua y en alcohol. Las preparaciones oficiales in -

cluyen inyecciones, crema, ungüento,jalea, solución tg 

pica y aerosol. 

5) MEPIVACAINA 

El clorhidrato de mepivacaína {carbocaína) es si

milar a la lidocaína en potencia; la duraci6n de la a~ 

ción es ligerdmente mayor. No produce el efecto sedan

te de la lidocaína. La dosis m~xima permisible (DMP) 

es de 200 mg sin adrenalina y de 500 mg con adronalina. 

También es de tipo amida como la lidocaína y se aseme

ja químicamente a ~sta. Su acci6n tiene una iniciaci6n 

m~s r~pida. Se vende en soluciones para inyecci6n al 1, 

1 1 5, 2,0, y 3,0% sin, y 2% con levonordefrina como va~ 

so constrictor. 



6) PRILOCAINA 

El clorhidrato de priloc~ína (citsnest) fué sin 

tetizado en 1953. Su potencia es 30% menor que la li 

decaí.na y 40% menos t6xica .. Se utilizu al doble de 

la concentr~ci6n de la lidocaína. Produce menos vasa 

dilataci6n, por lo que puede utilizarse en procedimi 

entos en los cuales la adrenéüina est~ contraindica

da. Posee un metabolito (o-toluidina) que es el res

ponsable de la metahcmoglobinemia que produce, por 

lo que no debe utilizarse en pacientns con an~mia. 

La dosis m6xima perrnisiblci t~s df; 6:-Jíl mg. Dosis 

mayores pueden producir cianosis,y sintomas de meta

hemoglobinemia como taquicardia, cefalalgia, mareo,y 

fatiga, los cuales pueden ser contrarrestados median 

te inyecci6n int~avenosa de azul do metileno en d6·~ 

sis de 1 a 2 mg/kg. Tampoco debe administrarse a mu

jeres embnrazadas, porque atravieza f~cilmente la p 

placenta, y puede inducir depresión .del niño al na -

cer. La prilocaína también es de tipo émida. La ini

ciación y duración de la acción es rnás larga que lo 

lidocaína. Puede producir somnolencia. 

El clorhidrato de prilocaína se vende en solu

ciones paro inyección al 1,0, 2,0, y 3% • 

7} BUPIVACAINA 

El clorhidrato de bupivaca!na (marcaí.na) es un 
J 

anestésico local del tipo amida. Posee uno estructu-

ra similar a la de la mepivaca!na. Es un analgésico 

potente capaz de producir acci6n prolongada. Su taxi 

cidad es similar a la de la tetrDcaí.na, pero tiene y 

na duraci6n mayor que ésta. 



B) PRüCAINA 

El clorhidrato de procaína {novocaína) fu~ sin

tetizada por Einhern en 1905 como un sustituto de la 

cocaína por ser menos t6xica que ésta, y s6lo comen

z6 a ser usada hasta 1950, siendo reemplazada por la 

lidocaína. Es una de las sustancias menos t6xicas eu 
tre las que se utilizan por infiltraci6n comunmente. 

No es conveniente usarla cuando se requiere anestesi 

a de larga duración. En forma tópica no es eficaz. 

La dosis m~xima permisible es de 500 mg con vasocon~ 

trictor. 

La procaína es un anestésico de tipo éster y al 

igual que otros anestesicos de su tipo se hidrolizan 

en el organismo produciendo ~cido paraaminobenzoico, 

que inhibe la acción de las sulfonamidas, lo cual ti 
~ ene a veces importancia pr~ctica, 

9) TETRACAINA 

El clorhidrato de tetracaína (pontocaína) es mQ 

y potente y potencialmente t6xica (10 veces m~s po -

tente que la procaína), También es de tipo ~ster y 

se utilizu ~"rº inyocciones en peque~as cantidades 

con procaína para aumentar su efectividad. Como ane~ 

tesico tópico es muy eficaz, pero debido a su r§pida 

absorci6n y toxicidad , la cantidad utilizada no de

be exceder de 20 my {l rnl en una solución al 2%), d~ 

biendo aplicarse en un 6rea delimitada. Se emplea CQ 

mo anest~sico superficial pard ojos, nariz y gargan

ta. Su período de latencia es de hasta 15 minutos. 

La dosis m€ixima perlflisible no debe exceder de BO mg. 
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Se obtiene anestesia con l ml en soluci5n al 2%. 

10) BENLUCAINA 

El aminobenzoato de etilo (benzoca!na) s6lo se 

utiliza como anestésico tópico. Se emplea en poma -

das y polvo principalmente en lesiones y heridas o

rales. No produce efectos generDles debido a que se 

absorve muy poco. Se emplea en combinaci6n con te -

tracaína para mejorar su efectividad. 
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11) NERVIO TRIGEMINO 

El nervio trig~mino ( V par craneal) es un nervia 

mixto,integrado por una porci6n motora de menor tamaMo 

y una purc.i.ún sensitiva de tamaño mayor. Las fibrns m.Q. 

toras in8rvé.:ln los rnGsculos musticc.:darP.s. La porci6n sen 

sitiva prasee un ganglio en formLJ dt~ mP-dia lun;J ( \J<lil'Jll.::

semilunar o 'Janglio de gdsscr) que ocupa 1<1 f:¡r;<1 ri i.mp-

prr·sión ... r i : ' ·· "l i n .· 1 L. ..• ..,, 1 ,, ·- '·~- en el piso de la fosa cerebral ~edia 

De este gu1glio Sl'l rl:•spr•!Jlrl 0~n las tres ramas : Oftalmi

ca, Maxilar supe ria r y r':axilar inferior. 

A)Nervio Oftalmico 

Es un nervio sensitivo. Se introduce en la orbita 

a trav~s de la hendidura esfenoida! en la cual se divi

de en tres ramas: a) LAGRIMAL, que da ramas a la conjun 

tiva ocular, inerva el an~ulo externo del ojo y glándu

la lagrimal. b) NASOCILIAR, que sigue hacia la linea me 

dia y va e inervar la mucosa de la porcifn anterosupe -

rior de las fosas nasales, la piel del dorso de 12 na -

riz y el angulo interno del ojo. e) FRONTAL, que corre 

debajo del techo de la orbita, dividiendose en frontales 

externo e interno, e inerv~ndo la piel del parpado supe

rior y la regi6n frontal hésta el cuero cabelludo. 

B) Nervio Maxilar Superior 

Es un nervio sensitivo. Atravieza el agujero redon

do mayor y luego penetra en la foss pterigomaxilar donde 

se divide en las siguientes ramas: 
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a) O RBIT MH U • 

Entra en la orbita por la hendidura esfenomaxilnr 

e inervan la piel de la sien y el angulo externo del Q 

jo. 

b) ~AShLES PU~TLHlüRlS • 

lnervan la porción posterior inferior rle la muco

sa de las fosas nasales. Da una roma (nasopalatino) 

que sale en el agujero incisivo y luego inerva la por

ción anterior del paladar duro y encia. 

c) PALATINU ANTERIOR • 

Atravieza el conducto palatino posterior y da ra

mas a la mucosa del paladar duro y encía palatina. 

d) INFHAORBITARIU • 

Es la continuuci6n dd mAxilar superior después 

de atravezar la h8ndidura esfenomaxilar, en el piso de 

la orbita forma los nervios alveolares del maxilar su

perior y encía • Luego sule por el agujero infraorbit~ 

rio e inerva la piel entre la hendidura palpebral y 

las ventanas de la nariz. 

C) NERVIO MAXILAR INFLHIOR 

Este es un nervio mixto, siendo mayormente sensi

tivo. Sale del craneo por el agujero oval y a nivel de 

la fosa infratemporal da sus primeras ramas motoras 

que inervan los mOsculos masticadores, y una rame sen

sitiva conocida como nervio buen!, que se extiende ha

cia abajo por la cars extorna del músculo buccinador y 

da ramas que atraviezan ésta mGsculo e inervan lo en -

cía entre el segundo mol8r y el segundo premolar. con

tinuando su truyecta, el nervio mHxilar infrrior se di 
vide en las siguientes ramas : 
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a) AURICüLU TEMPORAL. 

~ue se extiende por dentro del cuello del cón

dilo y se dirig~ hacia arriba delante del conducto 

auditivo externo, al cuel inerva al igual que la si 
en y porte de la concha. 

b) Ll í%UAL. 

Se dirige hacia ~bajo entre la rama de la man

díbula y el m6sculo pterigoideo interno, penetrando 

en la lengu2 e inervandola en su porci6n corporal. 

e) Alveolar inferior. 

Corre pegLldo detr~s del lingual y se introdu

ce en el c~nducto dentario inferior, a nivel de la 

espina d~ Spix, y da rBmas a los dientes y encía de 

lfl mandíbula, PostFJri.orrliente se.le é1 nivel rlel agu

jero mentoniano dando la rama del mismo nombre que 

inerva la piel del ment6n y el labio ~nferior • 
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GLOSARIO 

AURENALINA La adrenalina o epinefrina es una cate-

calamina producida end6genamente por la 

m~dula supraJ·renal y también sintGticamrnte. Es una 

de las dr6gas vasopresoras m~s poderosas que se cono

cen. Sus funciones principales,son como broncodilata

dor, antihistamínico y vasoconstrictor. Act6a esencial 

mente excitando las terminaciones del simpático en to 

dos los 6rganos. Aumenta la frecuencia cardiaca,la fu 

erza de contracci6n, el gasto cardiaco y la utiliza -

ci6n de oxígeno.También eleva la glucosa sanguínea,a

umenta la presión arterial y dilata las pupilas. Lo -

calmente tiene acci6n hemostática e isquemiante pode-

rosas. 

ALCALOIDE T~rmino aplicado a las sustancias obteni 

das sintéticamente. Sustancias orgánicas 

de origen vegetal,que poseenpropiedodes básicas y que 

forman con los ~cidos sales cristalizables. 

ALERGENO : Sustancia de naturaleza t6xica que produ

ce alergia. 

ALERGIA Estado de susceptibilidad específica exag~ 

rada de un individuo para una sustancia 

que es innocua en iguales cantidades y condiciones p~ 

ra la mayoría de individuos de la misma especie. 

AMIDA Compuesto derivado del amoniaco por sustitu

ción del hidr6geno por un radical ~ciclo. 

ANAFILAXIS : Estado de hitersensibilidad o de reacci 

6n exagerada a la nueva intronucci6n d~ 

una sustancia extrnMa, 4uH al ser administrada por pri 
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mera vez provoc6 reacci6n e~casa o nula. 

ANEMIA : Disminuci6n de la m• sr:.1 de sangre o de algu

no de sus componentes, especialmente corp6E 

culos ruJD~ o hemoglobina. 

ANTIGENU : Toda sustancia qun introducida en el or

ganismo 6nimul, provoca la formaci6n de 

anticuerpos. 

ASMA : Enfermedad caracterizada por ataques de dis-

nea espiratoria de duraci6n vuriable, con tos, 

sibilancias y sensaci6n de constr1cc16n ~ebi~a al es

pabmo de los bronquios. 

ATDPIA : Fenomeno de hipersensibilidad humana sujeto 

a influencia hereditoria. 

ATP Adenosintritosfnto • Nucleótido, constituyente 

norméil oe .tus tejidos • 1Jet:le111p"na una 1mporta!l 

te función en el metabolismo celular y en el ciclo de 

Krebs. 

AL.UL DE. ii1l::TILtNü Materia colorante azul derivada de 

la brea de la hulla, empleada en 

histología y bacterioloyía, corno medio diagn6stico de 

la permeabilidad renal y como medio terapéutico, anal

gésico, antirreumático, antipalGdico y antiblenorrági-

co. 

BASE Elemento radical que forma sales con los Acidos. 

BLü~LiEU lnterrupci6n de la conductibilidad de una vía 

nerviosa. 

DHflDICHRIJIA: Lentitud anormol del pulso. 
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CATION : Elemento electropositivo. 

CIANUSIS Coloraci6n azul de la piel y rnucosas,es

pecialmente la debida a anomalías cardi

acas, causa de la oxigenaci6n insuficiente de la san-

gre. 

COLINESTE~ALA Esteraza que hidroliza la acetilcoli 

na en Gcido acético y colina. Impide 

la acumulaci6n de la acetilcolina en las terminacio-

nes nerviosas, y así desempeña un gran papel en lL 

transmisión química de los impulsos nerviosos. 

CURTICUESTERülUES : Esteroides semejantes a los ais 

lados de los estractos de la 

corteza suprarrenal. 

DIALJETES : Enfermedad caractP-rizada por una reduci-

da actividad de la insulina, lo que re -

dunda en un deterioro de la tolerancia a los hidra

tos de carbono. L0 s sintomas característicos son : 

Poliuria (excesiva secreción de orina), Polifagia(e~ 

cesiva ingesti6n de alimentos) y Polidipsia (excesi

va ingesti6n de líquidos). 

DIGITAL : Uroga que produce aumento de la tensi6n 

arterial, refuerza la sístole y prolonga 

la di~stole. 

Es vasoconstrictora y diurética, 

Se emplea principalmente corno tónico cardiaco en 

los accidentes de hiposistolia. 
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DIURETICO ; wue aumenta la secreci6n de orina. 

EDEMA : Acumulaci6n excesiva de ltquido en el tejido 

celular debida a diversas causas. 

EfEDRINA AlcalQide semejante a la adrenalina. 

ENZIMA : Complejos org§nicos que catalizan las reac

ciones bioquímicas. 

ERITEMA Enrojecimiento difuso o en manchas de la 

piel, producido por la congesti6n de los 

capilares, que desaparece momentaneamente por la pr~ 

si6ñ. 

ESTEH Compuesto formado de un alcohol y un ~cido 

por la eliminaci6n de agua. 

fENlLEFRINA : Vasocontrictor de menor potencia que 

la epinefrina. 

FIEBRE DE HENU : Estado el~rgico que se presenta a-

nual~ente al aproximarse la prima

vera o el verano, y que se caracteriza por conjunti

vitis.y catarro nasal acompañado de síntomas asm~ti
cos, prod~cidos por l a inhalaci6n del polen de cier-
tas plantas. 

GLübULINA : Elemento de la sangre, de un tama"o de 

lación. 

GLUCUSA 

b~ticos. 

2 a 4 micras que interviene en la coagu-

Azucar que se halla en muchos frutos, en el 

plasma sanguíneo y en la orina de los dia-
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GRADIENTE Intensidad de aumento o disminuci6n de 

una magnitud variable. 

GUANETI lJI NA Droga que inhibe las respuestas a la 

estimulaci6n de los nervias simpáti

cos y a las aminas simp6ticomim~ticas de acci6n in

directa. 

HEMüGLUl:ll l~A hateria colorante. de los hematíes que 

contiene el hierro de id sangre. 

HIDROLISIS : Heacci6n química consistente en la a

dición de agua a una sustancia compl~ 

ja con la subsiguiente oescomposici6n de ~sta en o

tras más sencillas. 

HIPERTIROIDI~MO : Conjunto sintom~tico debido e .La 

actividad exagerada de la gl§ndula tiroides. 

HIPuXIA : Falta moderada de oxígeno. 

HlSTAFilNA Amina depresora que se encuentra en el 

organismo animal, estimula las secre 

cienes e interviene en la activid@d de los vasos 

~anguíneos, dilatandolos,produciendo una menor re

sistencia periferica total y caída de la presi6n ªL 

terial sist~mica. Adem~s tiende a aumentar la perm~ 

abilidad capilar. Tambi~n contrae muchos mósculas 

lisos como los bronquiales e intestinales. 

ION : Lada uno de los átomos provistos de carga e

lectrica en que se descomponen una sal, un ~cido, 

etc. 

LATENCIA Período de inactividad aparente, entre el 

estímulo y el comienzo de la reacci6n. 
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NARCO TI CD 4ue produce sueílo o estupor; somnifero, 

es tupe fE1ci ente. 

NORADRENALINA : Hormona simpaticomim~tica producida 

por la médula adrenal y difiere de 

la adrenalina por la ausencia del gñupo metílico en 

el N-aminico • Puede transformatse en aarenalina por 

metilaci6n. 

OX!DACI DN : Combinaci6n de un elemento o cuerpo con 

el oxígeno. 

OXlDASA NONOAHI~ICA Enzima que destruye normalmente 

en el organismo importentes ami 

nas como la adrenalina, noradrenalina, serotonina. 

PLt1SMA 1 Sustc:mcia org6nica fundamcnta!I: de las c~lu

las y los tejidos. 

RAUWOLFIA : Droga usada en sujetos con presi6n inest§ 

ble por sus efectos sedantes sobre la hi

pertensión sistólica. 

RECUMUENTE Posición echada o acostada. 

RES[HPINA : Uroga simpaticomim~t~ca transitoria, y de 

efectos parecidos a las fenotiacinas. 

RESISTENCIA CRULnDI\ : Se le conoce cuando ilos micro-

org~nismos son resistentes a y 

na droga en particular y son frecuentPmente resisten

tes a otros agentes químicos relacionado con el agen

te antimicrobiano. 

RINITIS : Inflamaci6n de las mucosas de las fosas n~ 

salea. 

5[HPh5IL Heserpina 

51NAPS15: llegi6n de comunicación y transmisión dp, 
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impulsos entre el ax6n de una neurona y las dendri

tas o cuerpo celular de otra neurona. 

SINPATICOMIMETICO ; ~ue ejerce en el organismo efe~ 

tos an~logos a los de la esti

mulaci6n de las fibras adrenérgicas del simpático. 

SINCOPE : Desfallecimiento, desmayo, lipotimia, gene

ralmente consecutivo a una falta de irriga

ción cereb!al aguda. 

SULFONAMIDA : Grupo química que comprende lns com

puestos org~nicos del azufre y otras 

sustancias, empleadods en el tratamiento de vorias in 

feccianes bacterianas. 

TA~UICARUIA : Aceleraci6n de los latioos cardiacas. 

UMBl~AL : Minimo o menor grado de estímulo que produ

ce una sensaci6n. 

URTICARIA Afecci6n cut~nea caracteriz~dA por la e

rupci6n de placas o ronchas ligeramente 

elevadas , acompañadas de prurito intenso. 

VA50CDN5THICTUR : Sustancia que disminuye el calibre 

de los vasas. 
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