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INTRODUCCION. 

El control del dolor ha venido siendo por todo el trane 

curso de 13 vida humana uno de los más encarnizados retos para el hom

bre, y es así que desde el uso de los anestésicos ha marcado una nueva 

etapa de los tratamientos médicos. 

La transmisión del dolor (6 información) dentro de la estructura -

funcional del organismo puede realizarse por medio de sustancias, que

ccmo hormonas son llevadas sobre todo por la sangre circulante de un 

órgano a otro, 6 por medio de nervios que unen de modo particular, y -

por vías preestablecidas, diferentes órganos. A lo largo del nervio se 

propaga cano una onda, la ºexcitaciónº o el impulso nervioso. La tra.Il§. 

misi6n de tal señal se realiza a velocidad ~yor que el transpo!"tc de

sustancias químicamente activas. 

La excitación resulta de procesos estrechamente asociados con cam

bios eléctricos a nivel de me:nbrana. Se investigan preferentemente en

las fibras de los nervios periféricos, pero son de importancia general, 

puesto que se ori~inan de modo análogo al ser excitadas todas las cél~ 

las y estructuras; es decir, en la producci6n, transm.isi6n y conmuta 

ci6n de los impulsos nerviosos en los receptores, sinápsis y 6rganos -

efectores. En lo que sigue, y como base de estas funciones se estudian 

la producci6n y conducci6n de los impulsos en las fibras de los ner 

vios periféricos, así cerno su bloqueo por la acci6n de los anestésicos 

locales, los cuales son manejados en fonna continua por el odontólogo. 

La obstrucci6n de los impulsos nerviosos que constituye la el~ 

ci6n del dolor en el paciente es una base fundamental en la mayoría de 

los tratamientos de la práctica dental. Una ccrnprensi6na fondo e inte

ligente sobre su mecanismo de acci6n proporciona una base para su uso

clínico racional. 
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ANATCHIA DEL llERVIO PERIFE!UCO DEL TIUGEHINO. 

Durante la evolución de los metazoos surgieron dos sistemas de in

tegración para coordinar las funciones de los órganos especializados -

que aparecieron en estos animales. Ambos sistemas se desarrollan a p.a.!:. 

tir de los epitelios y constituyen los sistemas nervioso y cndócrino. 

El sistema nervioso se desarrolló probablemente antes que el end6crino 

en la evolución de la escala ani..tnal. 

El tejido nervioso se halla disperso por el organismo interlazánd.2, 

se y formando una red de COrlUlnicaciones que constituye el sistema ner

vioso. Anat&nica'TlCnte este sistema se divide en: 

1.- Sistema Nervioso Central (SNC) 

2.- Sistema Nervioso Periférico (SNP) 

El sistema nervioso central está fonnado por el encéfalo y la méd.!!_ 

la espinal y el sistema nervioso periférico está. f onnado por los ner 

vi.os y por pequeños agregados de células nerviosas que se dencxninan 

ganglios nerviosos. Los nervios están constituidos principalmente por

prolongaciones de las neuronas. 

El sistema nervioso está formado por dos canponentes principales: 

1.- Las neuronas, células que presentan generalmente larg<lS prole!!. 

gaciones. 

2.- Varios tipos de células de la glia 6 neuroglis, cuya función -

principal ::!S la de servir de sosten de las neuronas. El tejido 

nervioso contiene también vasos sanguíneos. 

En el SNC existe una separación entre los cuerpos celulares de las 

neuronas y sus prolongaciones. Esto hace que t;e reconozca en el encéf!!_ 

lo y en la médula espinal dos porciones distintas denominadas sust.a.n -

cia blanca y sustancia gris. 

La sustancia gris se llama así porque nuestra esta coloración cuan. 
do se observa ma.croscópicamente. Está formada principalmente por los -



3 

cuerpos de las neuronas y células de la glía, conteniendo también pro

longaciones de neuronas. 

La sustancia blanca está constituida por prolongaciones de neuro -

nas y por células de la glía. Recibe este nanbre por la presencia de -

gran cantidad de un material blanquecino 1 dencminado mielina 1 que en -

vuelve un tipo de prolongaciones de las neuronas, los axones. 

Dos propiedades funda.mentales del protoplasma, la irritabilidad y

la conductibilidad, están altamente desarrolladas en las neuronas. La

irritabilidad es la capacidad de reaccionar a estír.ulos físicos y quí

micos, mientras que la habilidad de transmi~ir la cxcitaci6n originada 

por estos estím..tlos se llama conductibilidad. 

Las funciones fundamentales del tejido nervioso son: 

a) • - Transf onnar en imp.tlsos nerviosos los estinulos del medio am

biente representados por luz, calor, energía mecánica y estí

nulos químicos. 

b). - Coordinar el fWlcionamicnto de los diferentes órganos e.le tal

manera que cada uno trabaje no cano una unidad aislada sino -

en beneficio del conjunto. 

e).- Servir de sustrato estructural para la experiencia conciente

del individuo. 

NEURONAS. 
Las células nerviosas 6 neuronas están formadas por Wl cuerpo cel!:!_ 

lar 6 pericarión que contiene el núcleoJ del cual parten las prolonga

ciones. En general, el volumen total de las prolongaciones de una neu

rona es mayor que el cuerpo de la célula. 

Las neuronas poseen una morfología que consta de los siguientes 

componentes: 

1.- Dendrita; prolongaciones numerosas especializadas en la fWl -

ci6n de recibir los estím.tlos del medio ambiente J de células -

epiteliales sensoriales o de otras neuronas. 

2.- Cuerpo celular 6 pericarion; que representa el centro tr6fico

de la célula y que también es capaz de recibir estímulos. 



Dcndrit·.,as 
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NEURONA MOTORA 
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3.- Axón 6 fibra nerviosa; prolongación única especializada en la

eonducción de estímulos nerviosos. 
4.- Telodendr6n; que es la porción final e intensamente ram.ific.:i.da 

del axón, doncie el impulso nervioso se transmite a otras célu

las nerviosas 6 efectoras, tales cano células musculares 6 - -
glandulares. 

De acuerdo con el tamaño y la forma de sus prolongaciones, la rnay2 

ria de 1as neuronas p..icdcn ser clasificadas en uno de los siguientes -

tipos: 

1.- Neuronas r.ultipolares: que presentan más de dos prolongaciones 

celulares. Las demás prolong~ciones celulares de lUla célula 

multipolar son similares en su estructura al protoplasma del 

cuet¡X) celula1·, y son llama.das prolongaciones protoplasmáticas 

6 dendritas. Estas pueden ser consideradas CQnO simples prolog 

gaciones protoplasmáticas que aumentan enormemente la superfi

~íe recept.iva de la célula, y que quizás también contribuyen a 

sus procesos nutritivos~ Son anchas en su base, se adelgazan 

rápidamente, tienen un contorno rizado e irregular y a menudo

están cubiertas de espesamientos nudosos y espinosos, llamados 
gém:.tlas. 

Z-- Neuronas bipolares: Poseedoras de una dendrita y un axón, son
ejemplos de este tipo, las células bipolares de la retina y la 

las del ganglio espinal y vestibular del octavo par y las cél~ 

las olfatorias de la nariz. 

J.- Neuronas seudanonopolares: con sólo una corta prolongaci6n, 

que se bifurca inmediatamente, dando al conjunto el aspecto de 

la letra T, cano la mayoría <le las neuronas de los gánglios e~ 

rebroespinales. Las neuronas seudomonopolares aparecen en la -

vida embrionaria bajo la fonna de neuronas bipolares, con un -

axón y una dendrita naciendo de extremiclades opuestas del per!_ 

carión. Durante el desarrollo de las dos prolongaciones se 

aprox:ir.1an y se fusionan en un pequeño recorrido cerca del per!_ 
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carian origina.'ldo así la pr-olongación en forma de T. 

La gran mayoría de las neuronas son m..lltipolares. Las neuronas pu~ 

den clasificarse según su función. Las ncuron<.ts motoras controlan Óré& 

nos efectores, tales cano glándulas exócri.nas y end6crinas y fibr¡is 

muscula.res. Las neuronas sensoriales, reciben estinLtl.os sensoriales 

del medio a.""lhient.e y del ~ropio organisno. Las interncuronas estable 

ccn conexiones entre otras neuronas forrn..~ntlo circuitos conpletos. 

En el SNC los cuerpos celulares de las neuronas, se localizan sol_!!. 

mente en la $U.Stancia ~is. La sustancia blanca no presenta cuerposj -

únicamente tiene p~olongaciones de estos. En el SNP los cuerpos cclul~ 

res se encuentran en ganclios y algunos 6rganos sensoriales cerno la ~ 

t.i.rui y la nrucosa olfatoria. 

Pericarión: Esta porción de la ncuron.:i. contiene el núcleo y cierta 

cantidad de citoplil.S:':l&l. Es principalmente un centro trófico pero ta~ -

bién suele tener funci6n receptora. El pericari6n de ln mayoría de la

ncuron..:i r-ccibe numerosas terminaciones nervio.s<Js que transportan estí

mulos excita.torios o inhibitorios generados en otra célula n~rvíosa. 

Núcleo: En la rrw.yoría de las neuronas el núcleo es esférico y apa

rece r.oco tefíido en las pre{l<lraciones histológicas,, ya que sus Cr'allOS.f!. 

mas se encuentran poco condensados. Cada núcleo tiene por lo general -

un nucle6lo único, grande y central. Junto al nucleolo o a la mcmb;'ana 

nuclear se observa en el sexo fe;-:,enino la crorn.:itina sexual, bajo la 

forma de un gránulo esférico bien dife;;enciado. Este gránulo de Cro:n;l

tina fue descubierto en las células nerviosas. 

Retículo endopLismico: Es muy aOOndante en lilS células nervio.sas y 

forma agregados do cisternas paralelas entre las cuales hay numerosos

ribosanas libres, generalmente forrn.:i.ndo rosetas. Estas fonnDcionca su

gieren que los pei•icariones sintetizan proteínas tanto del tipo "expol:_ 

tación11 como del tipo 11estructu!'a.l 11. Cuando estos conjuntos de cister

nas y riboscrnas son tc:1i<los convenientemente, se p~esentan ül microscg 

pio cano manchas bas6filas esparcidas por el citoplasma. Se denc:minan.

corpúsculos de Nissl. 
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La ca...~tidad de reticulo endoplásmico granular varía con el ~ipo y

estado funcional de las neuronas, siendo más abundante en las de mayor 

tamaño, particularmente en las neuronas motoras. 

Las lesiones de una neurona o la irritaci6n provocada por estímu -

los prolOngados causan una dis=ninución 6 desaparici~n de los corptlscu

los de Nissl. Esta mcYJ.ificación se llama croma to lisis y se acanp.::til.a de 

un desplazamiento del núcleo hacia la per'iferi.:.t. del cuerpo celular-. 

Apti.rato de Golgi: Se localiza exclusivx.1entc en el p~ricarion, cn

tot'no al núcleo. Consta de membranas lisas que constituyen ve~!culas -

aplanadas dispuestas paralela.'11.cnte entre sí, formando grupos que a su

vez so:i paralelos a la mcmb:-ana nuclear. Aclem..;s de las vesículas npl;;i.

nadan, se encuentran t.:im\Jién vesículas de m~nor tar:iaño y esfé:-icns. 

t·titocondrias: Son menos nu.-ne:·osas en l.::is new~onas, excepto en la 

po:-ci6n tcn-:dnal del axón ó tclodcndr-on, que es rica en estas organe: 

las. Son ~ue'.i.as, disem.inada5 por el cilopl.'.lsmLi del pcricari6n, así 

cerno en los axones y tlcndritv.s. 

Ncurofilnmcntos y Mic:-otúbulos: Son fibrillao huecas de 100 A de -

diámetro, con paretlcs de 30 /\ de espcs.or-, abundantes tnnto en el peri

carion como en las prolor'l8aciones. El cii;.oplas:na del pericarion y de -

las prolortB"acioncs con~icne ta~bién microtúbulos de 240 A de diámetro, 

semejantes a los encontrados en vtro::; tipos celulares. 

Inclusiones: En det,en:ünados tipos de SNC los pericarioncs contie

nen grárulos de ;nelnnina, pigmento de significado fWlcional aún desco

nocido en este -~ipo celular. Otro pigmento encontrado a veces en los 

cuerpos celulares es el lipocrorno, de color pardo y conteniendo lípi 

dos. Este pi.gnent.o se ,"lcurnu.la en el transcurso de la edad y const.:i. prQ. 

ba.blcmente de residuos d2 mat.crial parcialroent:e digerido por los liso

sanas. 

Dendritas: La mayor'ía de las células nerviosas posee n\U\Crosas de!!. 

dritas que aUr.iCn'!;un considerablemente la superficie celular haciendo 

posible el ~ontacto con nu~crozos tclodendrones de otras células. Se 

calculó que hnsta 200 000 tenninnciones de a.xones es+;ablecen contacto-
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funcional con las dendritas de un tipo cclula~ encontrado en el cereb;Q, 

lo, denominado célula de Purkinje. Las neuronas que poseen Uila sola 

dendrita (neuronas bipolares) son poco frecuentes y se localizan sólo

en regiones especificas. Al contrario de los axones, que contienen un.
diámetro constante en toda !JU longitud las dendritas se vuelven más f.! 
nas a medida que se ramifican. 

FIBRAS NERVIOSAS. 
Las fibras nerviosas están constituidas por un axón y sus vainas -

envolventes. Los grupos de fibras nerviosas fonnan haces o tractos del 

SNC y los nervios del SNP. 

Todos los axones del tejido nervioso adulto están envueltos por 

pliegues únicos 6 múltiples formados por una célula envolvente. En las 

fibras ne~viosas periféricas y las fibras nerviosas del SNC las célu -

las envolventes son los oligoclendrocitos. Los axones de pequeño diMle

tro están envueltos por un dnico pliegue de la célula envolvente, co~ 

tituyendo las fibras nerviosas a'nielínicas. En los axones de mayor ca

libre la célula envolvente forma un repliCGUe envolviendo en espiral -

el axón. Cuanto mayor es el calibre del axón mayor es el número de re

pliegues provenientes de la célula de revestimento. El conjunto de es

tas envolturas concéntricas se denonú.na vaina de núelina y las fib!"as

se llaman fibras nerviosas mielínicas. La conducción del impulso ner -

vioso es progresiva.-nente más rápido en axones de mayor diámetro y con

vaina de mielina más gruesa. 

La vaina formada por el citopla.sntol de las células de S;Y'ann tanto -

en las fibras mielínicas ccnio en las a'l'lielínicas se denomina neurilema. 

Fibras mielínicas.-

En estas fibras las células envolventes se arrollan en espi~al, y -

sus membranas forman un cc:xnplejo lipoprotc!co dencminado mielina. 

La vaina de la mielina es discontinua, ya que se intert'tlmpe a in -

tervalos regulares formando los nódulos de Ranvier; el intervalo entre 

dos nódulos se denallna intern6dulo. El grosor de la vaina de mielina-
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varía con el diámetro del axón, pero es constante a lo largo de Wl mi~ 

mo axón. Cada intern6dulo tiene la forma de un cilindro de mielina hu~ 

co, recubierto por una célula de &..-~, que contienen el axón el1 su 

parte central. Ca.da segmento tiene una longitud de O.OS a 1 mn. 

Fibras amielínicas: 

Las fibras nerviosas amielinicas periféricas están t.runbién envuel

tos por las células de 5'Y"ann, pero en este caso no ocurre el arrolla -

miento en espiral. Una sola célula de S.'W'ann envuelve. varias fibras ne.!: 

viosas, teniendo cada fibra su propio mexaxón. Sin embargo las fibras

nerviosas muy finas p..icden formar grupos pequeños y cada uno de ellos

es envuelto como si fuese una fibt"a única, teniendo por lo tanto un SS?. 

lo mexaxón. 

En las fibras am:ielínicns no existen nódulos de Ra.nvier, ya que en 

ellas las células de Swann se unen lateralmente formando una vaina CO!!. 

tinua. 

La sustancia gris del SNC es riC<l en fibras nerviosas amielínícas. 
Estas fibras están envueltas por expansiones terminales de prolongacig 

nes de los oligodcnd.rocitos, ya que no existen células de Swann en el 

sistema nervioso central. 

NERVIOS. 
En el sistema nervioso periférico las fibras nerviosas se agrupan

en haces, dando origen a los nervios. Debido al color de la mielina, -

los nervios son blanquecinos, excepto los raros nervios nuy finos for

mados solamente por fibras ami.clínicas. 

El estrcma (tejido de sostén), de los nervios está const:.ituído por 

una capa fibrosa más externa cle tejido conjuntivo denso que reviste el 

nervio, el epineuro; también denso pero revistiendo grupos de fibras;

Y finalmente el endoneuro, que está constituido por tejido conjuntivo

lax.o, situado dentro de los haces de fib~as nerviosas y en intimo con

tacto con ellas. Por su proxintidad con las fibras net'Viosas, los nú 

cleos de los fibroblastos del endoneuro son difíciles de disti.rtguir de 
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los núcleos de li.i.s células de 5'.lo'arm del neurolcma. Del endoneuro par ·

ten fibras reticular-es muy delicadas que, conjuntamente con material -

amorfo, van a formar la vaina de Key y Retzius, que es de origen mesen, 

quimatoso, mientras que las otras envolturas de los axones (células de 

s,.,.ann, oligodendrocitos) se desarrollan a partir del ectodcnno neural. 

NERVIO 'IiUGE1 m~o (Quinto par craneal) 

El nervio trigémino es el más grande de los nervios craneales. Es 

un nervio mixto; por sus filetes sensitivos tiene bajo su dependencia 

la sensibilidad de la cara¡ por sus filetes motores incrva todos los

núsculos masticadores. 

El trigémi.no nace en la cara inferior de la protuberancia anular

por dos raíces cuya disposición es idéntica a la de los nervios raqui 

deos: lo.- una raíz flB..lY voluminosa, externa o posterior; 20.- una 

raíz anterior, más delgada, motora. 

El nervio trigémino tiene tres divisiones: 

División I Nervio Oftálmico 

Di visión ll Nervio l·fax.ilar Superior 

Divisi6n Ill ?lervio Haxilar Inferior 

(Mandibular) 

Nervio Oftálmico: 

(aferente) 

(aferente) 

(af'erentc y ~) 

El nervio oftálmico inerva el globo del ojo (bulbo), el párpado S.!:!. 

perior, la piel de la nariz, la piel de la frente, la piel del cuero -

cabelludo, partes de la mucosa nasal y las glándulas lagrimales. Este
nervio no inerva la cavidad oral. 

Nervio Maxilar Superior: 

El nervio maxilar superior posee cuatro ramos principales: 

a).- Nervio Pterigopalatino (esfenopalatino) 

b).- Nervio Alveolar posterior superior (dentarios posteriores) 

c).- Nervio infraorbital 

d).- Nervio cigomático (orbital) 
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NERVIO TRIGEMINO 
., 

Sto. Par Craneal-

--. 



NERVIO OFTWiICO. 
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Nervio pterigopalatino: 

Este ramo es el más cercano al origen del nervio maxilar. Se en -

cuentra adherido al ganglio pterigopalatino (esfenopalatino). Las fi 

bras del nervio pterigopalatino pasan a través del ganglio dando ori 

gen a algunos ramos: 

Nervio nasop.:¡latino: {de escarpa} 

Este nervio pasa a través del conducto incisa! e inerva las si 

gui.entes estructuras: 

La n1..1cosa palatina en la regi6n anterior del paladar. 

La mucosa del scptum na.sal • 

La encía palatina de los dientes incisivos y caninos. 

Ne::-vios palatinos: 

Nervio palatino anterior: Después de penetrar en la cavidad oral -

a través del agujero palatino mayor, este nervio inerva: 

La mucosa del paladar duro. 

La r.ncía palatina de los premolares y molares. 

Nervios palatinos medio y posterior: Después de penetrar en la ca

vidad oral a través del agujero palatino menor, inervan: 

A las tonsilas (arn!grlalas) y a la mucosa del paladar blando. 

Nervio alveolar posterior superior: 

Este nervio se origina en el nervio maxilar como uno de los dos r!!_ 

rnos principales tenni.rmles de este nervio. Los ramos del nervio alveo

lar pos'"...crior superior J)<lsan a través de la pared inferior del seno l11Q. 

xilar e inervan: 

La pulpa de los molares m.'lX.ilares a través de los agujeros apica -

l.es, con excepción de la raíz mesiobucal del primer molar maxilar. 

La encía bucal en el molar maxi.lar y las reeiones premolarcS. 

El ligamento periodontal y el proceso alveolar a los molares maxi

l.arcs. 

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

Este nombre se da al nervio que es la segunda rama terminal del 

nervio maxilar. Penetra en la orbita alojada en el surco infraorbital, 

pasa a través del agujero infraorbital hacia la cara. Tiene varias ra

mas: 

Nervio alveolar medio superior (dentario medio); 

Este ramo se origina en el nervio infraorbital, atravesando la pa

red lateral del seno maxilar e inerva: 

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

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

la raiz mesiobucal. 

El ligamento periodontal y el proceso alveolar en la regi6n de los 

premolares maxilares. 

En parte la nucosa del seno maxilar. 

Nervio alveolar anterosuperior: 

Este ra:no se origina en el nervio infraorbital dentro del canal i!!. 

fraorbital e inerva: 

La pulpa de los incisivos y caninos maxilares a través de los agu

jeros apicales. 

Encía labial en la región de los incis5.vos y caninos maxilares. 

El liga'11.ento periodontal y el proceso alveolar de la misna regi6n. 

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

R.::unos term.irtales del nervio infrao~bital. Estos son: 

Labial: Hacia la piel y mucosa del labio superior, encía bucal de

los premolares maxilares y encía labial maxilar. 

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

Palpebral: Hacia la piel y mucosa del párpado inferior-. 

Nervio Ciganático: 

Este nervio inerva el hueso y la piel en la prominencia del carr.!_ 

llo superior, la región temporal .>º la orbital. 



NERVIO NASOPALATINO. 

NERVIO PALATINO MAYOR. 

16 
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Nervio l•1axilar Inferior: (Mandibular) 

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

tanto aferentes ccmo eferentes. Contiene la única porción efer'cnte del 
quinto ner"Vio. 

Nervios eferentes del net"Vio mandil::ular (mot.ores). Los nenríos que 

i.nervan los núsculos de la masticaci6n~ 

t. - Nervio Masetérico - al músculo masetero. 

2.- Nervio Temporal Anterior y Posterior - al rraisculo temporal. 

J.- Nervio Pterigoideo Medial - al núsculo pterigoideo medial. 

4.- Nervio Pterigoideo Lateral - al rm.1sculo pterigoidco lateral. 

Nervios aferentes del nervio mandibular (sensitivos) 

Existen cuatro divisiones: 

l.- Nervio l3uccinador {Bucal largo), e inerva: 

La encia bucal en el área de los molares mandibulares, y algunas -

veces en el área de los premolares. 

La mucosa de los carrillos y co:nisuras de la boca. 
La piel de los carrillos y comisuras de la boca. 

2. - Nervio Lingual; que inerv<l: 

La encía lingual de toda la ¿i.rcada mandibular. 

La ttJJ.Cosa de la superficie interna de la mandíbula y de la regi6n

sublíngual. 

La mucosa de las superficies superior e inferior del cuerpo de la

lengua, es decir, el área qua incluye la p..,rte anterior del sureo

termi.nal. un surco detrás de las papilas circunvaladas. Este ner 

vio conduce solamente la sensibilidad general: tacto, dolor, pre 

sión y temperatura. No conduce la sensación de gusto, la cual es 

d~da por el nervio facial. 

J.- Nervio Alveolar Inferior (dentario). Este es un nervio rnixtoJ aun

que es principalmente aferente. Sus ramos son: 

a).- Nervio Milohioideo: Este ramo del nervio alveolar inferior es 

la porción aferente e inerva al na1sculo milohioideo y el vieu 



NERVIO MAXILAR INFERIOR 

Nervio Alveolar Inferior. 

Nervio Mentoneano. 

Nervio Bucal (Bucci.nador), 

Nervios Temporales Anterior y Posterior. 

18 
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tre anterior del nú$~ulo digá$trico. 
b).- Nervio Alveolar l.nfer-ior: Estos ramos J;i.t;.ravie&an la rama de -

la mandi.Wla. por el ~er" mandibular d~po.é$ de :ibandonar -

el nervi() mil<:Jhioideo. Los ramos dental~ de e$te newio ine!_ 

van~ 

L.a p..ü.pa de todos los fll()l.ares y premolares mandibulares a tr!.!. 

vés de los agujeros apicales. 
En pa~te la encía bl.lcal de los molares y los pretnCJlares. 
Ligamento periocionta.l y el proceso alveolar de:- los molares y

premolar~s mu,nd:ibulares. 
e).- Nervio l·lentoniano. Este nervio SJJle del .;uerpo de la ;00.ndíbu

la ~ el agujero rne:ntoniano e inerv~: 
La enc:.ía labial de los incisivos y lo$ caninos mantlibu1nres y 

la encta bJ.eal de l"s premolar~s rnandi~larcs. 

La lll.l.COsa y la piel del labio inferior. 
d) •"" Nervio tncisivo. Este nervio continU.n hac:.ia aclelan~ del CU~!: 

po de l.a mandíbula e :i.nerva~ 

La 'lXllpa tlel inci$ivo mandih..ilar y d(3 los c:ani.nos. 

El ligamento periociont.al y el pr()Ceso alveolar dG los incisi

vos y los taninos mandibulares~ 
4.- Nervio Aur:i<:ulotem.p<>f'al. Este nervio inervai 

t.a .a.rt.ic:u1aeión t.cmp<>r-amandi.bular. 

Oido ~mo. 
Pie1 del cuero cabe1ludo y de los caf'rillos. 

Glándul.a parótida. 



NERVIO MAXILAR INFERIOR 

Nervio Lingual. 

Nervio Auriculo Temporal. 

Nervio "tilohioideo. 

Nervies Temporales. 

Nervio Masetérico. 
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CAPITULO II 

FISIOLOGJ.A DEL !IERVIO PERIFERICO. 

Un impulso nervioso (independientemente de que sea aferente y pro

venga de órgano, 6 eferente y se dirija así, hacia una placa neut'"Q'?V.S

cular) es de hecho una onda de actividad eléctrica que es conducida a

la largo de la fibra. Esta actividad eléctrica es el resultado de un-

intercambio de cationes (sodio y potasio) a través de las membranas de 

las células nerviosas. 

Las diferencias de potencial cléct~ico en un tej!do y sus ca~bios

son de capital irnp<:>rtancia en muchos aspectos funcionales de los seres 

vivos. Están asociados con el transp<;>rte de sustancias a través de la

membrana celular, así cano también con el curso de procesos cataliti -

cos en las superficies limitantes, y desanpeñan un papel decisivo en 

la producción y conducción de la excitación en el nervio y el núsculo. 

Una corriente eléctrica puede originar un estado de excit<:icion, como -

estím.J.lo eléctrico. A la inversa, una exci taci6n puede provocar un cam 

bio eléctrico, 11 un potencial de acción", el cual a su vez dé lugar a -

una corriente eléctrica. Esta cadena cerrada pennite demostrar, con el 

concurso de un proceso eléctrico, la propagación de tal cambio en un 

tejido. 

Características Generales de la Conducción Nerviosa. 

Entre el interior de una fibra nerviosa y su medio exterior existe 

en reposo una diferencia de potencial (DP) de 70 a 80 mV, y el inte 

rior del cilindroeje es negativo respecto del medio exterior. Una dif~ 

rencia de potencial, de este valor, no solo existe en las fibras ner -

viosas 1 sino también en las fibras rtllSculares, y en las más distintas 

células, particularmente las nerviosas. Se establece entre ambos lados 

de la membrana y se le denomina potencial de membrana. 

Un potencial de membrana de suficiente intensidad es condición 
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obligada para la producción de una excitación nonnalmcnte prop,agada. -

Es debido a diferencias de concentración de ciertos iones a ambos la -

dos de la membrana; y su ca.-:ibio, durante la excitación, el potencial -

de acción, resulta de una va:"iación nuy breve, de la pernlCabtlidad de

la membrana, para los diferentes iones. Tales conceptos fueron fonru.tl,!!_ 

dos por BenlStein en 1902. Constituyen en forma distinta, el principio 

de la actual teoría iónica de la e."'(citaci6n nerviosa, que pcnnitc la -

descripción e interpretación satisfactoria de la mayor parte de los 

hechos ccrnprobados experi.mentalmen.te. 

La génesis del :nantenimien~ de las diferencias de concentración a

ambos lados de la membrana, y con ello el potencial de membi"ana, están 

asociados con procesos su.ílinistradorcs de energía, que en último ténni 
no consumen oxígeno. Se habla en este sentido de la bc:mba de sodio, y

también de una bomba de potasio con ella acoplada. La energía para el

transporte activo en contra de un gradiente de concentración -Y en los 

iones de Na también en contra de un gradiente de potencial eléctrico-

procede del desdoblamiento de compuestos de fosfato ricos en energía,

y en los casos investigados del adenosintrifosfato (ATP). 

El potencial de reposo de la f ib~a nerviosa y de otras células exc,i 

tables debe ser considerado cano un poU!ncial de difusión a nivel de 

la membrana selectivamente penneable para detenninados iones y su va 

lor está determinado, por los iones de potasio. Los iones K se hallan

en una concentración 20 a 40 veces mayor en el interior de la fibra 

nerviosa 6 nJ.lSCula¡o que el medio exterior, y la membrana li.mitante es

m.icho más pcnnc.able a los iones !C que a todos los demás. De este modo

la cara exterior de la membrana queda cargada positivamente respecto -

del interior de la fibra por el predc:minio de la tendencia a la difu

sión de los iones K positivos, los cuales, de acuerdo con su gradiente 

de concentración, se mueven de dentro afuera. Así una breve di.sminu -

ción de la diferencia de potencial, una despolarización de la membrana, 

si excede de cierto valor, origina un aumento COn!liderable de la per -

meabilidad para el Na, importante para el proceso de excitación. 
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En reposo, la membrana de la fibra nerviosa es casi totalmente im

permeable a los iones Na, por lo que estos influyen poco sobre el po -

tencial de la membrana en reposo. Su influencia se revela en cambio d,!! 

rante la excitación; aumenta entonces de modo súbito varios centenares 

de veces la escasa permeabilidad de la membrana para el Na, cuyos -

iones penetran rápidamente en el interior de la fibra y convierten la

dif erencia de potencial en potencial de acción. 

Cuando el potencial en reposo de una fibra nerviosa o muscular, 

por eje:-:iplo, Wl estímulo de corta duración, disminuye por cualquier 

causa en un detcnninado valor, es decir, la me:nbrana es despolarizada, 

si se excede entonces de un cierto nivel limitante, el potencial criti 

co, se produce en un plazo brevísimo, inferior a 0.1 mseg, un descenso 

cada vez mayor, activo y explosivo del potencial de acción, corno una -

avalancha, que luego una vez alcanzado su máximo, dis:n.inuyc con disti!!_ 

ta rapidez según los casos. Este cambio de potencial se propaga CQ'l\O 

potencial de acción a lo largo de la fibra nerviosa o n\l.1Scular, y se 

ría mejor denominarlo potencial de acción propagado o de punta. Unn 

vez terminado el potencial de pmta, el de membrana no retorna inmedi,!. 

tamentc a su valor original en reposo; va seguido por lo 5eneral de un 

breve potencial negativo subsiguiente, y de un potencial positivo sub

siguiente de mayor duración. 

Mecanisno de la conducción del impulso nervioso.-

El proceso de conducción de las fibras nerviosas depende escencia!. 

mente de los cambios del estado electrofisiológico de su membrana. El

citoplas:na de las células nerviosas periféricas contiene una concentr3!,_ 

ción relativamente alta de iones de potasio y una baja co~centración -

de iones de sodio. Por otra parte el llquido ext~acelular que baila es

tas células posee una concentración relativamente alta de iones de so

dio y una concentración baja de iones de potasio. En reposo, la propo.!: 

ción de iones de potasio dentro y fuera de la célula nerviosa es 

aproximada-nen te de 30. Esta proporción es reponsable principal.mente 
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del potencial eléctrico en reposo de la célula nerviosa. 

En estado de reposo la membrana neuronal es permeable a los iones-
de potasio la cual es relativamente impanneable a los iones de sodio.-
En este mismo estado, los iones de sodio se ven forzados a salir del -

interior de la célula (proceso que lleva a cabo la llamada bomba de S,2. 

dio) de tal manera que la concentración intracelular de sodio permane

ce baja. 

A1 producirse la excitación, au.-nenta la permeabilidad de la mcmbr~ 

na celular J lo que se m.J.nífiesta inicialmente con un flujo hacia ade.!! 

tro de iones de sodio desde el exterior de la .membrana celular hacia -

el inte!'ior de la célula nerviosa, superando la actividad de la bcxnba
de sodio, de tal manera que se invierte la polaridad de la fibra ner -

viosa, lo que se conoce como despolarizaci6n. Su trasm.isi6n a todo lo

largo de la fibra nerviosa da lugar a lo que se dencmina imP-llso ner -
vioso. 

Cuando la célula se halla despolarizada al máximo, disminuye la 

permeabilidad de la membrana celular a los iones de sodio y se produce 

un aumento de la conductancia de les iones de potasio desde el inte 

rior, dando lugar a la repolarizaci6n de la me:nbrana celular. 

El movimiento de los iones de sodio y potasio a través de la mero -

brana celular durante el periodo de ex.citación es un fenáneno pa.sivo,

puest.o que ambos tipos de iones se Jllleven a lo largo de un gradiente -

de concentración. Las concentraciones relativas de estos dos iones sc
restablecen rápida"TICnte y se reconstituyen las condiciones originales

propias del estado en reposo. 

Este cambio localizado en el potencial eléctrico a través de la 

membrana nerviosa inicia una reacci6n zn cadena de reacciones que pro

duce la serie secuencial de despolarizaciones a lo largo de la fibra -

nerviosa. Esta secuencia de despolarizaciones es responsable de la pr2_ 

pagaci6n de los impulsos a lo largo de la fibra nerviosa. En las fi -

bras nti.el!nicas, esU:ls cambios de potencial se producen en los n6du-

los de Ranvier. Los imp.tl.sos nerviosos se transmite:.~ ~n forma de sal -
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tos entre los nódulos sucesivos de Ranvier. 

En las fibras a.-nielinicas no existen nódulos de Ranvierj en ellas

cl impulso se nueve desde la zona inicial de despolarización al s~ 

to continuo del nervio. En consecuencia, cada s~ento despolarizado -

activa la zona despolarizada adyacente. 
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MECANI&'P DE LA COlllJUCCION DEL D1l'ULSO NffiVJ:OSO. 

•e••oooa: ......... 
•'º• e 

El citoplasma de las células 
nerviosas periféricas contie 
ne una concentración alta dC 
iones· de potasio y baja con
centración de iones sodio. 

Potencial eléctrico en reposo. 
La membrana celular es relati 
vamente impermeable a los mo= 
vimientos de sodio y potasio. 

En t"CPoSO la proporción de ig, 
nes de potasio dentro de la -
célula y fuera de ella es 
(Kd/Kf) aproximadamente de 30. 

Cuando la célula se halla despo 
larizada al máximo, disminuye -
la penneabilidad de la membrana 
celular a los iones de sodio y
se produce un aumento de la con 
ductancia de los iones de pota= 
sio desde el interior, dando lu 
gar a la repolarizaci6n de la = 
membrana celular. 

e 

......... • ....... º. ··1·•tL'! ... . ••• ,o-.,, 
Al producirse la excitaci6n ªlime!!. 
ta la permeabilidad de la membra
na celular, con un flujo hacia 
adentro de iones de scxfio. A esto 
se le llama fase de Despolariza -
ci6n. 

-·=· ~ •ti! '.• ,, ···9'•TP ADP•P =·~:·z ........ e e., •• ~ •• ••e - • ...... 
Innediatamente después de la rep<;> 
larización existe una concentra = 
ci6n excesiva de iones de sodio -
en el interior de la célula ner -
viosa y de iones de potasio en el 
exterior de la membrana celular~ 
Los iones de sodio que deben sa -
lir del interior de la célula lo
hacen en contra de un gradiente -
de concentración, proceso de acti 
vo transporte de energía llamado
"Banba de Sodio". 



CAPITULO III 

CLASIFICACIOll DE LOS AGENTES DLOQUEADORES. 

En tanto que el unestésico local clásico, la cocaína, se obtuvo de 

las hojas de una planUl sudamericana, todos los agentes de uso actual

en odontología son productos sintéticos del laboratQrio de química º.!:. 

gánica. Estos anestésicos locales sintéticos se incluyen en dos grupos 

principales: 

1 • - Los que están ligados a un éte;-. 

2.- Los que están ligados a una amida. 

Esta diferencia química produce importantes clesiaualdacles farmaco

lógicas entre nmbos grupos, particularmente en relación con su metabo

lismo, duración de la acción y efectos colaterales. 

La molécula del anestésico local también puede dividirse an tres -

partes. 

1.- Una cadena lip6fila aromática. 

2.- Una cOldena intermedia. 

J.- Un grupo hidrófilo amino. 

Los cambios en cualquiera de estas tres partes de la molécula pue

den producir modificaciones de la potencia, duración de la acci6n 6 t.2 

xicidad del medicamento. 

/'MINOESTERE.S' 

Todos los anestésicos locales de este grupo utilizados clínicamen

te son ésteres del ácido para-aminobenzoico. El primer fármaco de este 

grupo utilizado fue la procaina, a partir de 1905. En la práctica den

tal ha sido el anestésico local estandar durante más de CWlrenta años, 

y todavía se usa. Este fárniaco carece de p:-opiedades anestésicas t6pi

CilS. Su fónnula estructural es: 

@-~-o-
Clorhidrato de procaína (Novocaína) 
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Esta drot!a es un ejemplo muy .importante del grupo pr-incipal de - -

analgésicos locales del tipo éster. Se ha encontrado que un aumento en 

la longitud de la cadena intermedia, produce regularmente, \Ul inercmen 

to en la actividad analgésica. Estos ésteres se metabolizan por hidró

lisis y se separan hasta f onimr alcoholes y ácidos por la presencia de 

estearasas en el plasma y en el hígado. 

Efectos Farmacológicos.-

La procaina es un éster de die~ilamino-etilo del ácido para-runi.no
benzoico. Se sintetiz6 en 190.1 por Einhom, y en forma de clorhid."'ato

ha sido uno de los analgésicos locales más utilizados. Se usa para 

analgesia de infiltración y de bloqueo en forma de solución al 2%. No

sirve COO'iQ analgési<::o 6 anestésico de supcrf icie por su grndo de abso.!: 

ci6n deficiente sobre las naicosas. El descubrir.tiento de la procaína 

fue un gran avance sobre la cocaína, ya que a pesar de ser menos fuer-

te, la p:"Oeaíno., es menos tó:<lca • 

La procaina se absorbo rápidamente del sitio de la inyección, qui

zá por ser un vasodilatador lig~ro. Para prolongar la duración de la -

analgesia, es necesario antagonizar esta acción con el uso de procnina 

unida a una vasoeonstrictor, como la adren.:ilina, con una potencia de -

l :400 000 a 1 :SO 000. De esta forma la solución de procaina con el va

soconstrictor adicional producirá analgesia en 5 minutos, que durará 

de media hora a dos horas. Ln procaína solo tiene la cuarta parte de -

toxicidad que la cocaína cuando se administra por vía intravenosa 6 
subcutánea, y parn aru:ilgesia local se pueden aplicar a un adulto sano-

400 ma 6 20 ml. de solución al 2%. La enz~ estearasa de procaina, Pi!, 

recida 6 idéntica a la seudocolinesterasa sérica, se encuentra en la -

circulaci6n y el hígado, y ayut.Ja a la hidrólisis de la procaina para 

convertirse en ácido pa!"a-vminobenzoico, el ct.l.'.ll se excreta en su ma 

yor parte por la orina. 

La proc<rlna es una substancia que puede sensibilizar a personas 

susceptibles. Puede causarles dermatitis, urticaria y edema de la glo-
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tis. El cirujano dentista alérgico a esta droga debe evitar su uso. Ha 

aumentado el número de personas sensibilizadas a causa del uso de la 

penicilina procaínica; por lo tanto si hay antecedentes de alergia a 

la penicilina, es peligroso utilizar la procaína. Otro efecto colate 

ral de la droga es que inhibe la actividad antibacterial de las sulfo

namidas. Por esta razón, cuando éstas son prescrit.1.s es imprudente - -

usar la procaina para inducir analgesia local, para la punción lumbar

º tratamiento de heridas, ya que p.iede infectarse. Si lUl paciente C2, 

tá bajo dosis altas de sulfonamidas, esto tiende a impedir la acción

local de la procaina 6 cualquier derivado del ácido para-anú..nobenzoico. 

Por esto, vale la pena recordar que algunos tratamientos diabéticos ~ 

cales se basan en la molécula de la sulfonamida, lo cual puede canpli

car el uso de analgésicos del tipo de la procaína. 

Butetamina 

Esta droga es ahora de poca importancia, pero en 1938 fue uno de 

los primeros analgésicos locales de alta potencia que se introdujeron. 

Diferente a la procaína, la butetamina es, probablemente, un vas.2_ 

constrictor moderado. Se usa en dosis de 1.5 - 2%, con una concentra -

ci6n de adrenalina de 1:500 000 a 1:100 000. La dosis total de la bu~ 

tamina no debe exceder de 300 ~ 6 20 ml. de una solución al l. 5%. Es

dos veces más potente que la proca!na y sólo un poco más tóxico, ¡x>r -

lo que se aplica con Wla toxicidad relativamente baja. 

Ametocaina 

(Tetracaine, USNF; Anethaine, Glaxo) 
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El uso principal de est.a droga es para producir analgesia superf.!. 

cial con una solución de clorhidrato al 0.5 - 2%. Se encuentra disponi 

ble en aerusol para uso dental, y cada pulverización administra cano 

800 1llt• Cuando la amctocaina se rocía en la faringe, se pueden utili -

zar hasta 8 ml. de Wla solución al 0.5%. 

Para infiltración dental 6 analgesia de blcqueo, se administra C!!. 

tonces una potencia de O.l - 0.15$. Cuando se utiliza para éste propó

sito tiene la desventaja de difusión lenta, lo que retarda la acción -

analgésica. A un paciente de consulta externa se le pueden inyect.lr un 

máximo de 25 rrg. ó 15 ml. de solución al 0.15%/ 

Es más tóxica que la procaína pero relativamente más segura, ya 

que su acción es de mayor potencia y p..1ede emplearse en concentracio 

nes menores. El riesgo de los efectos tóxicos puede reducirse si se i.!!. 

cluye un vasoconstrictor para retrasar su absorción. 

Algunas veces las combinaciones de analgésicos locales se usan P.e 

ra analgesia de bloqueo 6 de infiltración. Un ejemplo es la ccmbina -

ción de procaina al 2% con amctocaina al 0.15%. Con esta mezcla, la a.s_ 

ción lenta de la analgesia obtenida con ametocaina se compensa con la

rápida de la procaína. De manera similar, para el tiempo en que la ac

tividad de la procaína está en decadencia, entonces la ametocaina est:!,. 

rá produciendo su efecto máximo. Se piensa que no hay acción sinérgica 

con esta canbinación de analgésicos locales, pero sí un efecto acumul!!._ 

tivo debido a las propiedades individuales de las drogas mezcladas. 

Propoxicaina 

(Ravocaine) 

Este es un analgésico local muy potente que se difunde con rapi 
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dez para prcxlucir analgesia de acción rápida y mediana duración. Se e.:!!. 

plea con una fuerza del 0.4% y la dosis total no debe ex.ceder de 30 ng 

6 7.5 m].. de una solución al 0.4%. 
Para uso dental es cOOl.ln ccxnbinarlo con una solución de procaina

al 2% y un vasoconstrictor CQnO la noradrenalina. Esta combinación p~ 

voca gran elevación de la presión arterial, más que cualquier otra so

lución analgésica, y por esta razón no se recanieoda. 

2-Cloroprocaína 

(Nesacaina, Pcnnwalt) 

Es un éster del ácido para-aminobenzoico, pero difiere de los - -

otros analgésicos de este grupo ya descritos, en que tiene un átano de 

cloruro substituido en el anillo de benceno. 

Cuando se hacen cambios estn.tcturales en la molécula química para 

producir un aumento en la potencia analgésica, estas mismas alteracio

nes aumentan su toxicidad. A pesar de que la 2-cloroprocaína es lo do

ble de potente que la procaina, su grado de hidrólisis está aumentan

do a tal grado que es menos tóxica que la segunda. 

La 2-Cloroprocaína se emplea como solución al 2% y la dosis total 

de administración no debe exceder de 800 mg. ó 40 ml. Por su corta du

ración de acción debido a la hidrólisis rápida, no se utiliza sin un -

vasoconstrictor adicional. 

Esteres del ácido meta-aminobenzoico. 

HzN ©- COO-CHz-CHz-NH-C.1H9 

Meta bu teta.mi.na 

(Uncainc, Novocol) 
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Este fue el primer analgésico local de los ésteres del ácido me -

ta-ami.nobenzoico que se produjo, y se parece a la butctami.na excepto -
que el· grupo amino va unido al anillo fenal en posici6n meta en vez de 

para. 
Es menos tóxica que la proc:aína y produce analgesia profunda de -

acción rápida y cQrta duración. Se emplea en solución al 3.8% con un -
vasoconstrictor incluido, y la dosis total no debe exceder de 760 srg.-

6 20 ml.. de una solución al 3.8%. 

Metab.Jtoxicaina 

(Primacaine) 

Este analgósico local es poco ccmln, ya que tiene un grupo butoxi 
entre los radicales amino e hidroxi. 

Es similar a la metabutetamina, pues produce analgesia profunda -

de acción rápida pero su duración de acci6n es trJJcho más larga. 

Esteres del ácido benzoico 

Acido Benzoico 

Piperocaina 
{Metycaine) 

Meprilcaina 

(Orocaine) 

lsabucaina 
(Kincaine) 

@caoH 
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Estos ana~ésicos se emplean en soluciones al 2% y las dosis tota

les recanendada.s son: piperoeaina., 300 11\g• 6 15 ml; meprilcaina 400 ll'g 

6 20 ml, e isobucaina 240 n\g ó 12 ml. En ocasiones la piperocaina cau

sa reacciones de sensibilidad. 

Este grupo de analgésicos no es muy importante, ya que en la acb.I!!. 

lidad se encuentran mejores drogas. 

Al.aNOAf IIDAS: 

Este grupo de analgésicos locales es muy importante, ya que con ti_!! 

ne productos de extrema utilidad para trabajos de odontología. Estas -

drogas tienen una cadena amina en vez de una cadena éster. No los afe.s 

tan las estearasas plasmáticas y se eliminan por los riñones. Si un P!!. 

ciente es alérgico a cierto analgésico, con seguridad es alérgico a 

otros analgésicos del mismo grupo, pero no es canún que también sea 

alérgico a analgésicos de grupos totalmente diferentes. Por lo tanto,

si un paciente es alérgico a la procaína, que es un éster del ácido ~ 

ra-aminobenzoico, puede considerarse el uso de analgésicos del grupo -

no éster an!li o (aminoamidas). La fórmula general del grupo aminoa:n.i

das es: 

H O 
' " R1 - N - C 

En donde R1 es el residuo aranático unido por medio de una cadena

intermedia. 

- NHCO -- R2 -- al grupo amino 

El primer analgésico local de éste grupo que se utilizó en odonto

logía fue la lidocaina, donde el grupo aromático es xileno. 



H O ,cH2 - CH3 

N-C-CH2N 
'cH2- CH3 

Lidocaína 

(Lignocaine, Xylocaine, Xylotox) 

34 

Este analgésico local se sintetizó por primera vez en 1943 por el

químico sueco Nils Ltlfgren, y fue probado por Bcng Lundqvist en sí mi.:!, 

mo. Con una evaluación posterior y pruebas clínicas, se remitió para -

su empleo en Suecia en 1948, y más tarde a otros países. Esta droga es 

la ~s utilizada de los analgésicos y es aún de las más eficaces disP.2, 

nibles. 
En algunos experimentos se ha inyectado lidocaina intra11J.tScular al 

10%, lo que produce niveles similares de esta en la sangre a los obte

nidos con cantidades mayores de preparaciones al 2%. No se presentaron 

reacciones 6 complicaciones locales 6 generales con el uso de la solu

ción al 10% y no hubo datos .específicos de daño muscular. La fuerza 

nonnal de la solución empleada para inyecciones locales en odontología 

es de 2% y se pueden aplicar hasta 10 m.1.. en W1 adulto, lo que dá una

dosis de 200 ~- Si la solución tiene W1 vasoconstrictor, entonces la

absorción será más lenta, y la dosis máxima será de 25 ml. de solución 

al 2%, lo que equivale a 550 ~- de lidocaína. Estas dosis máximas son 

las sugeridAs por los fabricantes, y el total más alto fijado, cuando

está presente W1 vasoconstrictor asume que la solución analgésica per-

. manecerá loCalizada en los tejidos y por lo tanto será absorbido más -

lentamente. Sin embargo en odontología a veces ocurren accidentes,· co

rno inyedciones intravasculares no previstas, por lo que en estos casos 

el vasoconstrictor no ofrece protección. Por estos riesgos es más Se€!:!, 

ro considerar que la dosis total para uso dental no debe exceder de 

300 rt\g• ó 15 ml. de solución al 2%. En las primeras horas de la apli

cación, la excreción es rápida, pero luego disminuye. Es por eso que -

la dosis máxima no debe repetirse de innediato, en especial cuando 

hay disfunción hepática, y se puede ayudar a evitar que la droga se 

acunule hasta niveles tóxicos. 
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Los tejidos peribucales están uv.:y vascularizadt>s, probablemente -

factor al que se deben sus excelentes propiedades de cicatrización. 

Por esta razón las inyecciones de lidocaína en estos tejidos producen

ni velcs altos de la droga circulante con rapidez, y una inyección de -

cuatro cartuchos máximo ( 160 mg. de clorhidrato de Lidocaína) producc

con frecuencia un nivel circulante de l-2 vg de lidocaína por m.1. de -

pla$lna. Esta concentración sobrepasa el nivel terapéutico mínimo 

( 1 ug/ml) para el tratamiento cardíaco que se ha establecido como ncc~ 

sario para el control de arritmias ventriculares. Estos resultados de

ben tenerse en cuenta para tener el debido cuidado al t~atar dos tipos 

de pacientes que pueden ser afectados por prolongados niveles circula!!. 

tes de esta droga dentro de los límites terapéuticos cardíacos. El pri 

mer grupo de pacientes son los que han sufrido infarto previo del mio

cardio, que conduce a cierto grado de bloqueo auriculovcntricular ó 

disminución del ritmo cardíaco; y el segundo grupo, aquellos pacien· 

tes a los que han prescrita drogas estabilizadoras de la membrana, co

mo la fenitoina y el propanol. 

Para obtener analgesia superficial, puede emplearse un ungüento al 

5%. En ocasiones se añaden enzimas cano la hialuronidasa para ayudar a 

la absorción del mismo por las membranas ITK.lcosas. La hialuronidasa de!!_ 

tl'!ye la viscosidad del ácido hialur6ni.co, un polisacárido viscoso p~ 

sente en la substancia base del tejido conectivo. También puede utili

zarse solución de lidocaina en concentración de 0.5% corno enjuague bu
cal para este tipo de anestesia. 

La lidocaína es una dr~a sumamente eficaz. Es estable y tolera la 

ebullición y la esterílizaci6n en autoclave. La acción analgésica se -
est¿iblecc rápidamente, y es dos veces más eficaz que la procaína. y es

de mayor duración;. algunos la consideran excesiva pues p.iede durar ha§._ 

ta tres horas. En comparación, la lidocaína es más tóxica que la pro -

caina, pero se requiere menor cantidad, pues su poder de acción es ma

yor. Después de absorberse en los tejidos, la mayor parte de esta dro

ga pierde su toxicidad en el hígado por las amidasas, y el sobrante se 
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elimina por la orina sin ser alterado. Está libre de efectos colatera

les y es uno de los analgésicos locales más seguros. La alergia a la -

lidocaina es nuy rara, aunque pueden presentarse reacciones tóxicas 

por inyecciones accidentales i.ntra,_ienosas, a saber: náusea, vómito, 

contracciones musculares y comnolencja transitoria. 

Mepivacaina 

( Carbocaina l 
1..a mepivacaina es un analgésico local parecido a la lidocaína, y -

puede emplearse por si sola en soluciones al 3% o al 2% con adrenalina 

al 1:80 ooo. l.a. solución a1 3% tiene un tiempo de acción más corto 
cuando se usa para infiltración, pero no hay diferencias para analge 

sia regional. Ambas solucione!'; produCen analgesia de tejidos blando.."!. 

después de la infiltración de menor duración que la lidocaina al 2% 

con 1:80 000 de adrenalina, y después de la anestesia regional, la me

pivacaina. al 3% produce analgesia de tejidos blandos de menor duración 

que las otras soluciones. 

La mepivacaina, con adrenalina o sin ella, es un buen analgésico 

local y su corta período de acción puede ser ventajoso para algunos 

tratamientos dentales. Puede haber ligera acción vasoconstrictora, la

que podr!a relacionarse con el anillo de piridina, el cual se incorpo

ra a su molécula y también se encuentra en la cocaína con otras propi!:,. 
dades vasoconstrictoras. 

La dosis total de la mepivacaina no debe exceder los 300 mg. 6 15-

ml.. de solución ~"11 2%. Puede ser menos tóxica que la lidocaína. 



Pirrocaina 

(Oynacaine) 
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La pirrocaina es un analgésico local del tipo amida, que cerno la 

lidocaina y la mepivacaína es un derivado acilo de la xilidina. Sus 

propiedades anestésicas locnles son parecidas a las de la lidocaina, -

excep:O que se ha informado que tiene acción vasodilatadora menor que

la lidocaina. Se vende cano solución al 2% con adrenalina en concentr!!_ 

ciones que varían de 1:250 000 a 1:100 000. Se han hecho pruebas clín.!. 

cas en las que se emplea pirrocaina con vasopresina como vasoconstric

tor. 

Bupivacaina 

(Marcain, Duncan) 

Cl 

Este analgésico local se elaboró de la mcpivacaina y por esto se -

relaciona químicamente con la lidocaina. La bupivacaina difiere de la

rnepivacaina ·en que un grupo mctilc.. en el anillo de la piperidina ha s,i 

do reemplazado por un grupo b.ltilo. 

El grado en que se establece la analgesia es más lento que la lid.Q. 

cal.na y la mepivacaína, pero a diferencia de estas drogas, produce -

analgesia de mayor duración, o sea, casi el doble que la lidocaína; 

por lo tanto, en cirugía bucal mayor bajo analgesia local, se puede 

pensar en la bupuvacaina cerno droga de elección. 

Como la bJpivacaína es cuatro veces más potente que la lidocaína,

la solución empleada es de 0.5%, lo que equivale a lidocaína al 2%. En 

la actualidad la solución de bupivacaína se encuentra disponible, para 
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uso clínico, con 1 :200 000 de adrenalina lo que aumenta tanto la vel.2_ 

ciclad de acción establecida como la duración de la analgesia. La dosis 

máxima recomendada para adultos sanos en Wl período de cuatro horas es 

de 125 mg. 6 25 r.U.. de una solución al .5%. El bajo grado de acción e§. 

tablecida puede ser canpensado con la aplicación inicial de una in)'ec

ción de lidocaína. 

Prilocaina 

(Citanest) 

La prilocaina es uno de los anestésicos locales no estéricos de 

anulidad más recientes en el que un grupo de tolueno substituye al ~ 

po xilcno presente en la lidocaína. 

Los resultados de pruebas clínicas publicados por Goldman en 1965-

ll'llestran que la prilocaína al 3% con 1:300 000 de adrenalina. tiene la

misma eficacia que la lidocaína al 2% con 1:800 000 de adrenalina. La

única desventaja importante para personas con buena salud es cuando se 

inyectan accidentalmente por vía intravenosa adrenalina ú otros vaso -

constrictores. Los experimentos m.iestran que la elevación de la pre,-

si6n arterial producida por una inyección intravenosa de solución de -

prilocaína al 3% con 1 :300 000 de adrenalina es menos de la mitad que

la producida por la lidocaina al 2% con 1:80 000 de adrenalina. Estos

hallazgos se relacionan con la menor cantidad de adrenalina en la sol,!;! 

ci6n de prilocaína al 3%, lo que es importante al tratar pacientes con 

hipertensión. 

Con la infiltración de inycccione6 de prilocaína al 3% con 

1: 300 000 de adrenalina se obtiene analgesia de menor duración en los

tejidos blandos que con la lidocaina al 2% con J:Bo 000 de adrenalina, 

por lo que este factor debe tomarse en cuenta al csc~er la droga ana.! 

gésica que ha de emplearse en una operación detenninada. La velocidad

ª la que se e..c:;tablcce la acción era parecida en ambas, y se ha inforTn!!,. 
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do que la frecuencia de dolor inicial inmediata a la inyección era me

nor con la primera por la concentración más baja de adrenalina. 

La prilocaína causa cianosis debido a la metahe:noglobulinemia en -

pacientes que reciben dosis m..i.y elevadas. ~to puede prevenirse si se

añade el agente oxidante azul de mctileno a la solución inyectada o al 

administrar previamente tabletas de azul de metileno de 3 g. 

Si se desea administrar lUl analgésico local sin vasoconstrictor, -

se aconseja la prilocaína al 4%. Con técnicas de infiltración se esta

blece analgesia pulpar con rapidez, que dura aproximadamente 15 minu -

tos 1 y con inyecciones dentales inferiores, la analgesia pulpar es de

l 1/Z horas de duración, también con inicio rápido. 

El producto más reciente es la cc:mbinaci6n de prilocaina al 3% con 

fenilefrina (feniprcsina) como vasoconstrictor 1 la cual es bastante m!:, 

nos tóxica que la adretl.llina. A los pacientes con idiosincrasia o -

hipersensibles a la adrenalina sintética, y a los que están bajo dro -

gas antihipertensivas, puede administ.rárseles feliprcsina sin que haya 

riesgo, aunque en casos de enfermedad por izquemia cardiaca no debe em 

plearse más de 8.8 ml. de esta soluci6n analgésica local por cada tra

tamiento. 

Los fabricantes recaniendan que la dosis total inyectada no exceda 

de 600 mg. 6 20 ml. de una solución al 3% cuando está cc:rnbinada con 

adrenalina o fclipresina, y 400 ~· ó 13 ml. de una soluci6n al 3% sin 

vasoconstrictor. Para uso dental, la dosis total no debe exceder de 

400 ~· (10 ml. de una soluci6n al 4% 6 13 ml. de una solución al 3%)
por el riesgo de inyecciones intravascnlarcs accidentales. Con estas -

dosis no de~ ocurrir metahenoglobulinemia. 

Debido a los riesgos en p.'lCicntes embarazadas y el feto, es mejor

evitar el uso de la prilocaina en estos casos. 

Fosfato de Butanilicaina 
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La butanilicaina es otro de los analgésicos locales no cstéricos 

de anilida. Es menos vasoc:lilat.ador que la procaína y tiene una: poten -

cia casi igual a. la lidocaína.. Se et:lplea en odontolcgia cano soluci6n

al 2% mezclada con procaína al 1% bajo el nombre canercial Uostacain,

el cual tiene 1: 50 000 de adrenalina. La butanilicaina se metaboliza -

con rapidez en el hígado al desanponerse por la peptidaza, y se elimi

na cono cuatro 6 cinco veces más rápido que la lidocaína, lo que permJ. 
te que ln máxima dosis rccanendable para el adulto sea de 1 g. No de -

ben inyectarse más de 2.0 ftl].. en un paciente de consulta externa. La a.E, 

ción de ruJalg;esia. se establece entre 2 y 4 minutos 1 y su duración es -

aproximadamente de 40 minutos. 



C A P ! T U L O I V 

BLOQUFJJ D!l U\ COtlDUCCION NEllV'.IOSA. 

El lugar de acción de los anestésicos locales es lü membrana del -

ax6n. Es rrllY probable que tales sustancias actúen en localizaciones r2_ 

ceptoras especificas de la membrana, siendo igual.mente posible que es

tos lugares estén en la vecindad de los canales de sodio. Ta1cs cstrug, 
turas receptoras se cree se encuentran en las superficies interna y ~ 
terna de la membrana del ncr-vio. Los anestésicos locales utilizados 

clinicruncntc parece que interactúan con los receptores internos. 

Estos fármacos pueden también interferir e1 flujo de sodio por me

dio de otro mecanismo menos específico. Al pcne~rar en la porción lípi 

da tle la membrana celular~ las sustancias alta.'TICnte solubles en l!pi.

dos pueden causar cambios de la estructura de la 1nernbrana o su expans

si6n, con la consecuencia de afectar el flujo i6nico. 

Se ha observado que el inicio del bloqueo nervioso es si..-nilar pa

ra la mepivacaína, prilocaína y lidocaína, mientras que l~ procainn es 

más lenta en blOC}ucar la conducción. Las propiedades fisicoqu.ímicas de 

las sustancias son probablemente también responsables del tiempo de 

inicio. Los anestésicos locales con elevada solubilidad en los lípidos 

Y bnjo índice p?<a (constante de ionización) inician la acción del blo

queo más rápidamente, lo que significu que es dominante la forma bási
ca en un p!I fisi.Ql6gico. Esta fonna penetra las barreras del tejido 

conjuntivo alrededor del haz nervioso y alcanza las fibras neuro16gi -

cas. La penetrabilidad depende de la solubilidad en lipidos del fánna
co. 

Mecanis;no de Acción: 

La mejor forma de describir 
eje después de la aplicación de 

la secuencia de cambios en un cilind'"2,. 

un agente anestésico 
en seguir 1os cambios electrofisiológicos. El primer 

local, 
efecto 

consiste -
que se ob-
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serva es un aumento en el umbral para la estinulaci6n eléctrica. Esto

va seguido por la reducción L~ la dimensión del potencial de acción, -

una disminución en la velocidad de conducción y, finalmente, la SUSJ"C!! 

sión de la propagación del impulso en su totalidad (siempre que la CO!! 

centración del anestésico local compuesto sea suficiente para producir 

bloqueo). 

Aunque no se canprendc totalr.icntc el mecanismo preciso por el cual 

los anestésicos locales producen su cfcct.o, es posible explicar su ac

ción en relación con la teoría iónica de la conducción. La fibra ner -

viosa sola en reposo tiene una membrana polarizada, caraada positiva 

mente en su interior. El potencial de la membrana en reposo lo produce 

la diferencia en la concentración de iones a través de la membrana; la 

concentración de iones de sodio es mayor en el exterior que en el in~ 

rior y sucede lo contrario con los iones de potasio. El proceso funda

mental en la conducción nerviosa es un gran au:nento transitorio en la

permeabilidad de la membrana del sodio. Los anestésicos locales blo -

quean la conducción.interfiriendo con el aumento en la permeabilidad -

al sodio que acompa!'ia al paso de un impulso nervioso a lo largo del c.!_ 

lindrocje. 

Existen datos que d~estran que el nervio en reposo, los iones de 

calcio están implicados en el bloqueo del paso de los iones de sodio a 

través de la membrana. La estimulación del cilindroeje puec!e eli.minnr

los iones de calcio o cambiar su orientación, dando cerno resultado que 

el sodio pueda penetrar en la membrana. La evidencia actual sUgiere 

que los anestésicos locales desplazan el calcio y luego actúan para 

disminuir o bloquear los cambios en la permeabilidad al sodio en una 

fonna más prolongada que la del calcio. 

Los anestésicos locales utilizados clínicamente existen en dos fo.!:, 

mas de solución: de base libre (B) y de cationes con carga positiva 

(BH+). El equilibrio de estas dos font\a.s se determina principalmente 

por el pll de la solución y el pKa de la solución anestésica, siendo e~ 
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te valor tma constante que caracteriza el equilibrio de un detenni.nado 

Com?J.esto. Cuando el p!I }" el pKa tienen el mismo índice, las dos for -

mas (D y BH+) existen en la solución en iguales cantidades. La propo.-

ci6n relativa de la parte de base libre y la de cationes con carga po

sitiva depende así críticamente del pH de la solución. La porción de 

base libre penetra en las membranas biológicas con más facilidad. En -

consecuencia, esta forma es la principal responsable de la difusión a

través del tejido conjuntivo que rodea a los axones del net'VÍO y sus -

alrededores. En la membrana del nervio tiene lugar el rccquilibrio en

tre las formas básica y catiónica, y ésta última se une al i~eceptor 

produciendo el bloqueo de la conducción. 

Las investigaciones realizadas han demostrado que el anestésico 12_ 

cal aplicado sobre una fibra nerviosa aislada bloquea casi instantánC!!, 

mente la conducción del imp..llso, siempre y cuando la concentración del 

anestésico sea superior a la concentración mínima. La aplicación de -

anestésicos locales a una fibra nerviosa mielínica aislada producirá -

un efecto de bloqueo sólo a nivel del nódulo de Ranvier, o sea, el ún.!, 

co punto donde los iones p.tcdcn atravesar la membrana. 

Si el potencial de reposo de 1.:1 membrana se elimina ó ~uce por -

debajo de un detcnninado nivel, el estímulo no tendrá nin.,,.i:rún efecto y 

el nervio quedará bloqueado para la transmisión de los im¡xtl.sos. Va -

rios medicamentos pueden provocar Wla despolarización de este tipo y, -

probablemente, es de esta manera que actúan algunos anestéoicos gener!!. 

les como, por ejemplo el éter. 

Se desconoce todavía el mecanismo que rige el aumento de la perme!!. 

bilidad para el sodio de la membrana de la fibra nerviosa, cuando se -

produce la estirnulaci6n del nervio. Tocio parece indicar que en el ner

vio en reposo los iones de calcio participan en el bloqueo casi tot.al

del paso de los iones sodio a través de la membrana. La estimulación -

de la fibra p.iede, ya sea alejar los iones calcio o bien cambiar su -

orientación, lo CUlll pcnnite la penetración del sodio en la membrana.

Una disminución en la concentración de los iones calcio alrededor de -
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la fibra nerviosa origina una actividad nerviosa espontánea, micntras

que en un.a solución sin calcio ocurre una despolarización. Esto indica 

que en la membrana existe un aumento de la conductancia pal"'a el sodio. 

Esta teoría del mecanismo de acci6n de los anestésicos locales sc

apoya en la observación de que, probablonent.e, la acción de los ioncs

de calcio y la de los anestésicos locales es sinérgica. 

Para calcular el progreso en el tie:npo de la anestesia se ha proC!:!, 

rado llegar a coeficientes de difusión apllrentc de los anestésicos lo

cales en el nervio. Estos cálculos pudieron hacerse con la lidocaínn,

salvo para concentraciones cercanas al mínimo, mientras que con la 

procaina sólo se fX!do hacer el cálculo para una parte del -tiempo. El 

coeficiente de difusión para la lidocaina base fue de 3 .. 0 Xt0-7 c:n2fecg 

y para la procaína base de 2.1 X 10-7 crn2/seg. Esta diferencia en los

coeficientes de difusión indica que la anestesia con lidocaina es más

rápida. 

Estructura Activa de los Anestésicos Locales. 

Los anestésicos locales son alcaloides, y estos, en presencia de -

ácidos, forman sales estables que son fácilmente solubles en agua. Ge

neralmente en la práctica clínica suelen utilizarse los clorhidratos.

El clorhidrato, BHC1 (B designa la base anestésica libre), se disocia

t.ot.almentc en un catión BH+ y C1-. En solución acuosa se establece el

siguiente equilibrio proteolítico: 
+ BH + H

2
0 Il + n

3 
... o 

Por lo tanto, los anestésicos locales en solución se presentan 

siempre bajo dos formas: la base libre sin carga y el catión (base li

bre más un i6n hidr6geno con carga positiva). La distribución do la 

concentración de estas dos formas depende de la constante de ioniza 

ci6n (pKa) del compuesto y del pH de la solución. Cuando más alto es -

el P:.<a de un can¡:uesto, tanto menos b.-Jse libro habrá ¡¡ los mismos niv!:_ 

les de pH.. El p.'<a de la lidocaina es de 7.85, mientras que el de la 

procaina es de 8.93. Por lo tanto, a niveles de pH comprendido entre 6 
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y 7, habrá aproximadamente 10 veces más de lidocaína base c¡ue la pro -

caína base. 

Un despla.z.óll'n:i.ento de pli hacia el lado alcalino aumento la concen -

tr.:ición de la base libre, mientras que el desplazamiento del p!-l hacia

el lado ácido aumenta la concentración de la fonna cati6nica. En expe

rimentos realizados en nervios entcrosJ la potencia de \.U'Ul solución 

anestésica aumenta confonnc va aumentando la concentración de la base

libre. Esto se explica po;" el hecho de que sola."!lente la base libre pu~ 

de penetrar en el ner-vio J p.iesto que ésta es la única forma de que sea 

soluble en los lípiclos de la vaina del nervio. 

Correlación entre el pll y el efecto del Anestésico Local. 

Un aumento del pH de la solución an~stésica ele 6 a 7 • 3 5 resulta en 

una di$1Ú.t1Uci6n de 3.5 a 4 veces del tiempo de bloqueo. Por lo tan.to 

para aumentar la eficiencia de una solución anestésica es preferible 

utili.zar una solución de ptl al to en lugar de awnentar la concentraci6n 

del anestésico# 

En la práctica clínica, el pl-1 de la solución qnestésica suele ose!. 

lar entre 3 y S a fin de aumentar la estc:abilidad del vasoconstrictor. 

Además este pH bajo es también necesario para estabilizar la procaína¡ 

la lidocaina pennanece siempre estable, aún en soluciones alealinns. 

Cuando la solución anestésica presenta un pH al to, la anestesia eg. 

mienzn más rápidamente~ se obtiene un efecto con concentraciones meno

res y la concentración activa permanece eficaz durante m.1.s tiempo. El

heclto que con un pH alto las concentraciones menores µiedan ser sufi -

cientes resulta fll.lY importante si consideramos que la toxicidad aurnea

ta progresiva.mente con las concentraciones crecientes. Por lo tanto el 

pH de \ll1a solución anestésica debe ser altoJ tan alto como lo penni:ta

la estabilida.d del anestésico y el vasoconstrictor. 

El efecto que ejerce el p.~ sobre la pcoteólisis del anestésico pu!:_ 

de explicar algunos experimentos clínicos observados con la anestesia

locn1. Con frecuencia el efecto de la anestesia tópica sobre la J111COsa 
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es poco satisfactoria; el hecho puede atribuirse a la falta de amorti

guador en la superficie tisular para neutralizar la solución anestési

ca. 

Es por esta razón que se rccanienda añadir Wla base a l.a soluci6n

anestésica, justo antes de utilizarla para la anestesia superficial. 

Puest.o que la reacción más ácida de los tejidos infectados impide

probablemente, la neutralización de los anestésicos locales, su efica

cia en los tejidos infectados será menor de la que tienen en los nonn.!, 

les. 



CONCLUSIONES. 

El proceso de conducción de las fibras nerviosas depende esencial

mente de los ca.~bios del cstndo clcctrofisiol6gico de su membrana. 

Cuando se produce una excitación, puede registrarse un evidente poten

cial de acción transmembranoso y la secuencia de acciones postcriores

es la siguiente: 

Tiene lugar una fase :relativamente lenta de despolarización, dttr<1!!, 

te la cual el potencial eléctrico del interior de la célula nerviosa -

se hace proercsiva.mente menos negativo. Cuando la diferencia de poten

cial entre el interior y el exterior de la membrana celular alcanza un 

nivel c:rítico, dencminado potencial de umbral 6 nivel de descarga, se 

produce una fase de despolarización que finalmente invierte el poten -

cial eléctrico a través de la membrana celular, de fonna que el inte -

rior de la célula queda cargado positivamente con respecto a la super

ficie exterior de la membrana celular. Al alcanzarse el máximo poten -

cial de acción, el interior de la célula tiene un potencial eléctrico

positivo de aproximadamente 40 mV. Una vez ccmpletadn la f'aso de dcsP.2 

larización, empieza de nuevo la rcpolarización. Durante esta fase, el

potencial eléctrico en el interior de la célula se va haciendo de nue

vo progresivamente más negativo con respecto al exterior, hasta alcan

zar el potencial de reposo de -50mV a -70mY. 

Al parecer los anestésicos locales actúan bloqueando la entrada de 

iones sodio hacia el interior de la célula sustituyendo en una forma 

más prolongada la acc~ón de los iones de calcio que se cree están im 

plicados en el bloqueo del p.<lso de los iones sodio a través de la mem

brana (en el nervio en reposo). 

Los pequeños nervios no mielinizados son afectados casi de i.nmcdi!!, 

to por loS analaésicos locales, ya que la droga puede actuar en cual 

quier sitio a lo largo de su .axón, en tanto que los únicos sitios de 

acción disponibles, en los nervios mielirtizados son los nudos de Ran 

vier. El analaésico actl\a bastante rápido en pequeños nervios :n.ielini-
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zadoa con m.ichC>s nudos p<:>r unid.ad de longitud, pero en nervios motores 

nuy largo$ con poc0$ nudos su acción es ~ lenta. En ocasiones se en

contrará que, ~ pe&:u" de haberse obtenido analgesia en tejido blando:.

la pulpa dental está todavía muy sensible. Esto ~e debe a que los afe

rent<?s cutáneos son más peque::."ios que los de l<l pulpa, y por lo mismo -

más $USCeptíbles al analgésico. Los aforen~ de la p,ilpa tienen cerca 

de 4 um de diámetro; en cambio los qu~ inerv.an la menbt'ana. periodon -

tal son de 1.5 um. 

En <lJ.aunoa casos los. pacientes sienten µresión pero no dolor duran.. 

te u.na extracción, ya que las fib~as propicx:eptivas son relativamente

largas y es frecuente que no las ~fec:te el analgésico. 
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