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INTRODUCCIOM

En el presente trabajo, se pretende presentar en forma amplia @l
uso, vy la accidn farmacoldgica de los anestédsicos generales
inhalatorios v  en particular la accion del oxido nitroso en el
control del dolor en odontologia.

For miedo al dolor muchos pacientes evitan visitar regularmente al
odontologo, por esta razén la odontologia ha buscado la manera de
aliviar el dolor v la ansiedad. La disminucién de la aprension
aumenta la colaboracién del paciente v ayuda al odotélogo a
trabajiar mas fapido v eficientemente.

El oxido nitroso se encuentra entre las modalidades farmacol dgicas
mas  usadas en la odontologia para controlar la ansiedad v para
atenuar las adversidades del tratamiento. 8Su mavor ventaja reside
@en su facilidad de administraciéon, el amplio margen de seguridad v
la facilidad de reversar rapidamente cualquier signo de sobredosis
o respuesta ldiopatica.

Su primer uso en ocdontologia es como sedante vy analgédsico parcial
gue  actua como anestésico local para el control del dolor. La
concentracidn  sedante tiene efectos minimos en todos los sistemas
vitales, pero para un uso seguro el odontdlogo debe conocer los
efectos orgénicos vy funcionales, como también su administracién v
maneio de los equipos necesarios para esto.

8i  este estuwdio logra estimular el interds para profundizar el uso
de los anestésicos inhalatorios en el control del dolor 10

odontologia, ha cumplido con uno de sus objetivos mds importantes.



CAPITULO I

1.CONTROL DEL DOLOR EN O

UNTOLOGIA CON ANESTESICOS GENERALES

En el siglo AVIII los métodos para controlar el dolor de origen
dental eran inadecuados. Simples pro cedimientos dentales eran
fuentes de stress severo v a veces amenazantes a la vida. De hecho,
an el siglo XVIIT una de las causas de muerte era la extraccoidn
dental . A mediados del siglo XIX, se introduio la anestesia general
como método para controlar el dolor quirdrgico. For primera ver: los
procedimientos odontoldgicos podian efectuarse sin dolor v con
menos stress para el paciente. Hoy dia la anestesia regional v la
sedacidn consciente han reducido dra maticamente la necesidad de la
angstesia general en odontologia. Sin embargo, algunos pacientes
regquieren de ansstesia general para facilitar el tratamiento

adontoldgico.

1.1.  INDICACIONES

Un requerimiento bdsico para el éxito con la tdonica consciente del
dolor v control de la ansiedad es una efectiva comunicacidn  entre
el paciente v &l odontédlogo. 8i ni el paciente ni &l odontdlogo
son capaces de cooperar, las téonicas conscientes de control del
cdolor seréan  inefectivas. Eeto seria el caso de pacientes ocon
retraso mental o con pacientes gque tienen severas fobias dentales.

La unica alternativa para estos pacientes es la anestesia general.

Ooasional mente 1o pacientes €O enfermedades sistémicas

significantes son mejor manejados con  anestesia  general. Lo



anestesistas frecuentemente citan que prefieren anestesia pneneral
ya gue reqguieren de un monitoreo fisiolégico invasivo, v mejor
control de las funciones fisiolédgicas vitales. Tal monitoreo no es
bien tolerado por el paciente despierto. Mas aln el stress
psicologico puede precipitar una crisis de hipertermia maligna.

81 una técnica consciente se emplea para minimizar el stress en el
paciente y la técnica falla, puede suceder una crisis gue amenace
la vida. Finalmente, si ocurre una crisis de hipertermia maligrea,
las funciones fisiolbdgicas son mejor controladas por el anestesista
en  wun paciente que esta bajo anestesia general. Ern un paciente
despierto vy con panico, puede ser extremadamente dificil para el
anestesista hacer un buen tratamiento.

L& anestesia general esta indicada para pacientes gue 01
intolerantes a la anestesia local. Algunos pacientes dicen haber
tenido reacciones serias a la anestesia local y por esta razdn
rechazan la anestesia regional. Adicionalmente la infeccién, puede
Limitar la efectividad de la anestesia regional vy pusde por ello
s una indicacidn de anestesia general.

Finalmente, procedimientos extensivos o desfigurantes son  mejor
Ievados a cabo bajo anestesia general v asl evitar traumas
peicoldgloos al paciente. L.a  amnesia, AUNCAE G ok s v
frecuentemente con algunas tdécnicas de sedacidn consciente, sdlo

puede producirse con confianza durante la anestesia general.

1.2. DEFINICION

La anestesia general es una depresidn del Sistema Nervioso Central
inducida por drogas y reversible, resultdndo en la inconciencia v

pardida  de todas las sensaciones. Frecusntemsante puede ser



asoulada  con riesgos fisioldgicos, tales como la inbhabilidad de
ot e e v/ o mantenear una wvia de aire vy LAME depresion
cardiorespiratoria excesiva.

Los estudios han demostrado gque estos riesgos no deseados empiezan
con  la perdida de la conciencia. Easta 88 uwuna observacidn
importante por  gue la inconciencia es un criterio clinico usado
para distinguir las técnicas de sedacidon consciente de las técnicas
de anestesia general. Como wuno puede ssperar, la morbilidad v la
mortalidad difieren dramdticamente entre las dos modalidades de

control del dolor v ansiedad.

1.2, ORJETIVOS DE LA ANESTESIA GENERAL

Los  obijetivos de la anestesia general incluven la produccion de
inconciencia, inhibicidon de las respuestas autonbmicas a estimulos
MOt ves ., produccion  de amnesia, relajaciéon de los miasculos
esquel éticos, v recuperacidon réapida a un estado de alerta mental .
wdele Pérdida de la Conciencia
Un paciente que es incapaz de una respuesta apropiada a una orden,
@sta por definicion inconciente. El paciente inconciente puede
responder  a uwuna estimulacidn quirdrgica por vocalizacidn y/o
movimientos bruscos del cuerpo, v el clinico debe distinguir este
comportamiento de las respuestas apropiadas que son inducidas por
wura  orcden., Esta distincidn es importante va gue la anestesia
general deprime todas las funciones del Sistema Nervioso Central,
incluyendo aguellas responsables del mantenimiento de la actividad
cardiorespiratoria normal. Un paciente inconciente puede, tornarse
tlacido y obstruir las vias respiratorias, regurgitar v aspirar el

voamito, desarrollar hipotensidn y/o bradicardia, o comprometerse



con  una combinacidn de dstos v otros  inpedimentos frecuentemente
observados en pacientes inconscientes.

Ya e habilidades especiales s8 reguieren Para Mare jar
conseguridad  a un paciente inconsciente, es recomendable que los
clinicos gue administran anestesia general tengan al menos un aMo
de post-grado en anestesia gensral.

125020 Analgesi a

El objetivo primario de la anestesia general es producivr alivio del
dolor quirargico. La anestesia general hace al paciente insensible
al  dolor produciendo una depresidn global del Sistema Nervioso
Central. 8in embargo, una excesiva depresicdn del Sistema Nervioso
Central pusde llevar a una severa depresion del Sistema Cardio
respiratorio v a la muerte. Los pacientes gue reciben anestesia
general  son continuamente monitoreados por el anestesista por =i
hay signos de analgesia inadecuada v depresion excesiva del Sistema
Nervioso Central. Cuando  se emplean las técnicas de sedacién
consciente,la analgesia se consigue mediante la anestesia regional.
1.3.3, Relajacidn Muscul ar

La relajacidn muscular es un objetiveo importante de la anestesia
genearal . El  acceso al sitio guirdrgico puede ser extremedamente
limitado en pacientes rigidos. For lo tanto, el anestesista debe
elegir la administracidn de un relajante muscular para conseguir wun
estado adecuado de relajacidn muscular en un paciente anestesiado.
Dos clases principales de relajantes musculares se usan actualmente
despolarizantes v no despolarizantes. Los relajantes musculares
despolarizantes evocan una despolarizacidn de los ases motores
finales, llevando a una generalizada y desorganizada construccioen

cle 1 & unicdades motoras obhservadas clinicamente M



tasicuwlaciones. El dnico relajante muscular despolarizante usado
en Estados Unidos es la Succinilcolina.

Los relajantes nmusculares no despolarizantes se combinan con
receptores no post-sindpticos pero no los activan.

Los ases motores finales no son desporalizados v no ocurren  las

fasciculaclones. La relajacidn es producida por wuna inhibicién
competitiva del transmisor natural, acetilcolina. Eismplos de
relajantes re despolarizantes son cuwranina, AN or i um v

atracuerium,

Cuando se usan los relajantes musculares, la ventilacidn espontdnea
no ocurre, vy el paciente debe ser ventilado con presiéon positiva.
For lo tanto, antes de administrar el relajante muscular, el
anestesista asegura vias de ventilacidn y ventila al paciente con
presion positiva para  asegurar gue este procedimiento se Faga
efectivamente. Esta es una medida de precauvcidn importante va CjLie
la muerte puede ocurrir si no se ventila al paciente paralizado.
.24, Amnesia

El teérmino amnesia se refiere a la inhabilidad de un paciente para
recordar  eventos gue ocurren cuando €1 o ella se consideraba
suficientemsnte despiertos para comprenderlos.

Bignificancia de amensia (pérdida de la memoria clempucs ole
administrar la droga) puede ser producida por todos los agentes
anestésicos general alin a dosis subanestésicas.

El movimiento de los pacientes en respuesta a una estimulacion
guirargica W@ usualmente a proceder wun  estado e alerta
cognecitivo. For lo tanto, se asume que la amnesia serd adecuada
en  tanto el paciente no responda a la estimulacion guirdargica

meddiante los movimientos corporales.



Un  problema potencial con el recuerso existe en los pacientes gue
estan paralizados con un relajante muscular. Estos pacientes no s
pueden  mover &n respuesta a wn estimulo guirdrgico. S5i 0 el
anestesista no pone atenciéon a otros signos de anestesia genaral
inadecuada (taguicardia, hipertensiopn, taguipnea) puede ocurrir el
recuerdo. En pocos casos reportados, los pacientes avperimentaraon
recuerdos  completos o parciales de procedimientos guirdirgl cos
horribles por gue ellos estaban paralizados vy el anestesista fallo
en reconocer lo inadecuado de la anestesia. El impacto psicolégico
de tal experiencia es muy grande.

En  resumen, la anestesia general es una modalidad de control del
dolor  con objetivos gue difieren de otras modalidades comunes de
control  del dolor en odontologia, incluvendo tdcnicas de sedacidn
consciente.

La dnconsciencia acompa¥a el estado general de anestesia. 10}
ocurrencia  es frecuentemente asociada con la pérdida protectiva de
los reflejos v funcidn cardiorespiratoria alterada. For 1o tanto,
lows pacientes gue  reciben anestesia  general dependaen clexl

anestesista para mantenser sus funciones fisiolégicas vitales.
o4 POTENCIA ANESTESICAH

Virtualmente cualguier agente lipido-soluble puecie producir
ansstesia general. De hecho, wa de las correlacionss mas fuertes
en la natuwralezra existe entre la solubilidad lipida v la potencia
anestésl ca. La relacidn es directa . Los agentes anestésicos muy
potentes son extremadamente lipidosolubles. l.os anestdsicos
débiles son menos solubles.

La potencia anestésica es indicada por la concentracidn  alveolar


potent.es

minima (CAM)  para inhalar el anestdsico v por la dosis efectiva
media (DEM) para agentes parenterales. La concentracidn alveol ar
minima @& la minima concentracion alveolar de un anestésico a una
atmosfera que va a producir inmovilidad en un 50% de los pacientes
gue estdn edpuestos a un estimulo noocive.

L.a dosies efectiva media se define como aquella (usulamente
expresada en miligramos v kiliogramos) dosis de un agente
anesteésico administrado oral o parenteralmente v va a producir
inmovilidad de wun 0% de los pacientes que estan expuestos a
estimulos quirdrgicos. El CAM v el DEM estan inversamente
relacionados con  la potencia del anestdsico. Loy agentes
anestésicos con valores altos de CAM y DEM son menos potentes gue
aguellos con valores bajos.

Aungue el mecanismo exacto por medio del cual un agente producer
anestesia general es aun desconocido, se cree que los agentes
anestésicos actuan en las dreas hidrofdbicas de la membrana de los
NEr VI 08, La interferencia de la propagacidn nervioso de un
potencial de accion es atribuida a la expansion de la membrana v a
la dnterferencia con la conversion critica del alto volumen fase-
fluida de los fosfolipidos con bajo volumen fase-so6lida de los
fostolipidos.

Esta convercidn se refiere a la apertura de los canales de sodio,
que  permiten la entrada de sodio v la despolarizacicon de la

memirana.



CAPITULD II

2.1 FERIODOS DE LA ANESTESIA GENMERAL

Existe para cada paciente v cada tipo de operaciéon una anestesia
demasiado profunda o demasiado superficial. Entre ambas se
encuentra la zona dptima, gue debe ser alcanzada y mantenida. AN
determinacidn  requiere una fina diferenciacidn entre las diversas
fases @n que se subdividen los periodos de la anestesia. Existen a
este respecto diversos puntos de vista, por lo gue se han
prasentado esguemas diversos. Fara el uso corriente s Qtil la
clasificacion propuesta por A. E. GUEDEL (Ver figura).

El esguema Guedel sdlo corresponde con exactitud a la anestesia por
inhalacidn de détery sin embargo guien comprenda bien el sentido de
la divigidn en periodos de la anestesia etérea vy sepa interpretar
sus  sintomas puede aplicar facilmente estos conocimientos a obros
tipos de anestesia, en los gue existe una evolucicon de los sintomas
muy analoga.

2.1.10. 0 PFrimer FPeriodo o de Analgesia

Se produce la supresiéon de funciones corrientemente a la actividad
cerebral superior. En el hombre desaparece toda actividad psiguica
v la capacidad de administracién del cardcter v del intelecto. L&
declinacion de la claridad v el &mbito de la conciencia se produce
paralelamente al aumento del umbral de excitacion de todos los

santidos. La obnubilacidn v la pérdida completa de la conciencia



no se  producen aisladamente, sino gue se acompatan de vértigo,
nistagma, ataxia, F a6 s s v tros aintomas CLAE denotan
pradominantemente una perturbacion del cerebro medio. La capacidad
de  atencion disminuye v el paciente gue no esta completamantes
inconciente no puede acordarse luego de las percepciones del P i me
periodo. He P oduce al propio tiempo una caracteristica
desorganizacion de las impresiones téactiles v dolorosas. B
pensamiento vy el juicio estan perturbados v existe confusiéon
mental , por lo gus se da a este periodo el nombre de embriagues
anestésica. La designacion de embriaguez anestésica corresponde,
mejor  al estado del paciente que a la de la analgesia o anal gesia
relativa. El paciente se presenta indiferente a las sensaciones
dolorosas, pero persisten los refleios de defensa ante un  fuerte
dolor, de modo que no puede hablarse con toda propiedad de
aralgesl & Existe desorientacion, decrecimiento de la percepcion
del dolaor v obnubilacién de la conciencia.

Durante el primer periodo no se obsevan en la respiracidn,
alteracioness caractesristicas. En pacientes tranguilos la
respiracidn es ritmica y regular, pero si sienten ansiedad o
angustia 3 la respiracidn es algo irregular v ligeramente
hiperneica.

No se observa alteraciones tipicas en lo gue se refiere a los ojios.
El primer periodo termina con la pérdida completa de la conciencia.
Es  frecuente gue no se pueda determinar con precisidn, por que el
paso  de estado conciente al inconciente se efectia por grados.
Durante el primer periodo desaparecen sucesivamente las diversas
funciones sensorial es. La dltima en extinguirse es la auwditiva v

por @llo se acostumbra a considerar inconsciente al paciente cuando



no reacciona al llamado.

2. 1.4 Segundo Feriodo o de Excitacidn

En este periodo desaparecida la consciencia v la regulacidn
superior, se desarrolla librmente una actividad inmotivadea. L.aes
caracteristicas del segundo periodo son la inconsciencia vy la
excitacidn. Las reacciones a los estimulos esta exagerados v se
manifiestan frecusntemente por una agitacion més o meros acentuada.
Bin  embargo no debe creerse gue se presente siempre exitacidn,
alguna veces apenas s obsServa 0 88 muy escaso; unicamente algunas
palabras sin hilacidn o una respiracidn irregular nos indica que el
paciente se encuentra en el segundo periodo. La intensidad de la
aicitacion es influida por numerosos estimulos internos o externos,
cuya presencia o ausencia determina en buena parte que el segundo
periodo transcurre en modo tempestuoso o tranguilamente.

En general la respiracidn es irregular. Se observa todos los tipos
de alteracidn de la respiracidn, asi como combinacidn de los
mismos. FPueden producirse pausas respiratorias debidas a detencidn
respiratorias simple o laringosspasmos, fendmenos gue no son raros
arn el segundo perlodo.

Los misculos oculares externos presentan en el periodo de exitacidn
una viva actiwvidad. a mirada hacia arriba, gue es de regla en el
saegundo periodo de la anestesia con barbitdricos, recibe el nombre
de fendmeno de Bell.

El tono de la musculatura esqueldtica esta elevado. No pocas veces
los puffos estan cerrados o los dedos separados entre si al mdximo.
La secrecidn lagrimal, saliva y mucosidad bronguial esta aumentada,
y obliga a tomar las medidas adecuadas para evitar la obstruccidn

de las vias respirabtorias.
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La excitacidn del segundo periodo no se presenta dnicamente en  la
iniciacidn de la anestesia, sino tambidén en su regresicdn. En el
periodo de excitacidn existe un trastorno de las relaciones entre
la corteza cerebral, el tdlamo v el hipotdl amo.

2ul.30 0 Tercer Feriodo o Tolerancia o de Anestesia Quirdrgica

Es el periodo mds importante. La sensibilida al dolor v los reflejo
estan tan fuertemente inhibidos que el paciente tolera la operacicdn
en completa inmobilidad. Sin embargo, no han desaparecido todos los
refleios. ®eitando la garganta todavia se provoca tos,  aungue
pueds  efectuarse sin inconveniente una pequeMa operaciéon. podria
definirse este periodo diciendo que es aguel en donde existe
peérdida de concigncia v supresidn de reflejos. Se comprueba gue el
paciente se encuentra en el tercer periodo por la presencia de
sintomas clinicos:

= Alteraciones de la respiracidn: la profundizacidn de la anestesia
no atecta simultdneamente del mismo modo a los diversos componentes
de la funcidn respiratoria, sino gue desaparecen en distintos
momentos. La respiracidn  tordrica se muestra mds sensible a los
agentes anestésicos gue la respiracidn diafragmdtica. Cuando la
respiracidn  se torna regular v de intensidad constante se entra en
la primera fase del periodo de tolerancia. Al pasar del segundo
periodo al  tercer perlodo el volumen respiratorio aumenta,
haciendose superior  al normal. Ern las dos primeras fases, Las
excursiones insgpiratorias del torax vy del ciatragma 0
simul taneas, pero este estado de cosas se altera en la tercera
fase. Decimos que se entra en la tercera fase cuando la exoursidn
inspiratoria del torax se presenta con  retraso respecto a la

excursidn  inspiratoria del diafragma. Dicho en otras palabras la
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contraceidn  del diafragma, se produce antes gue la elevacicdn del
torar. Los movimientos del diafragma, que al principio de la cuarta
tase, todavia son regulares se convierten en irregulares, al
profundizarse la anestesia y puede fallar en parte. Las cuerdas
viocales estan  totalmente paralizadas, se encuentra en posicildn
cadavérica y vibran al paso de la corriente respiratoria.

= Movimientos del globo ocular: Al entrar en el periodo de
tolerancia, los musculos oculares externos todavia tienen una viva
actividad. Los movimirntos del oio en el periodo de excitacidan v oen
la fase superficial del periodo de tolerancia se debe a las
alternativas de contraccién v a la irregularidad del tono de los
misculos antagonistas. 8Se produce movimientos laterales v  también
algunas veces movimientos hacia abajo y hacia arriba o nistagmo
rotatorio. Esta movilidad ocular puede persistir algunos minutos,
pero luego los ojos permanecen i ios.

Al disminuir la profundidad de la anestesia vuelve a presentarse la
movilidad ocular, siendo un tanto mayor cuanto mds proximo se halle
el paciente al periodo de excitacidn.

= Reaccion de las pupilas: no puede presentérse un esgquena definido
de las reacciones pupilares por gue son  muy  variables, debido
especialmente a la importante influencia gue sobre ellas ejerce la
preparacidn  a la anestesia. Entre las manifestaciones pupilares
que  deben tenerse en cuenta  en primer lugar es el grado de
dilatacion. La causa de la midriasis puede ser de tipo refleio o
paralitico.

En los periodos primero y segundo sé observa dilatacidn de la
pupila de tipo refleio como se ha indicado. En el periodo de

tolerancia todavia existe la dilatacidn pupilar por refleio

i
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doloroso durante la parte mds superficial de la priemra fase.

La dilatacidn pupilar paralitica aparece en la fase mds profunda
cleal per i odo e tolerancia como consecusncia de  la acel on
paralizadora del anestésico. Al principio del periodo de tolerancia
las pupilas estan contraidas luego se van dilatando a medida que se
atraviesa la fase segunda v tercera, siendo completa la midriasis
en la cuarta fase.

- Relajacidn  Musculars la presencia o ausencia de la relajacion
muscular  solamente nos  indica si la anestesia es profunda o
superficial y, sin permitir una distincién precisa entre periodos v
fases. Mientras persista la actividad de los misculos oculares
ternos  puede afirmarse gue también se encuentran  tensos  los
masculos de los madilares, las edbtremidades v el tronco.

i la mandibula inferior esta reljada de modo que permita abrir la
boca sin resistencia, el paciente se encuentra en

condiciones para la intubacidn btragueal .

- Mauseas vy Reflejo de la Deglucidn: en el ocwso del segundo
perliodo  aparecen nauseas, gque se intensifican en las zonas mas
profundas de dicho periodo, pero desaparecen rapido v totalmente al
penetrar en el periodo de tolerancia.

Como sintoma anestédsico, &l @ vdmito es mds frecusnte (en la
instawracidn v en la regresidn de la anestesial en los casos an gue
&l periodo de excitacidn es prolongado vy cuando @]l estdmago essta
lleno, presentandose pocas veces en las condiciones opuestas.

- Hetleio & la luz: cuando incide luz en @l ojo se conbrae la
pupila. Este reflejo puede observarse todavia en 2] periodo  de
tolerancia hasta la tercera fase.

- Refleio Secretorico:  en el periodo de tolerancia disminuye 1a



gsecrecidn de saliva, mnucosidad bronguial v lagrimas. El refleio de
secrecidn presenta una intensidad mdxima en el segundo periodo. En
la fase superficial del periodo de tolerancia los ojios v la mucosa
todavia estan humedos pero en un nivel mds profundo estan secos.
2.1.4. Cuarto Fedodo o de FParalisis Respiratoria

He  llega a este periodo cuando se #tingue la reEsplraci on
diafragmdtica. &i no se adopta las medidas pertinentes, termina la
vida en este periodo en cuanto se consuma el oxigeno exiﬁtenﬁe (=1n}
el cuerpo. PFero si  se prdctica la respiracidn artificial v ae
mantiens oconstante la concentracidn del agente anetédsico esn la
sangre, s dispone de un cierto lapso de tiempo durante 1 cual el
eatado  del paciente es compatible con la vida. La posibilidad de
establecer la concentracidn de agente anestdsico en el  organismo,
en  la anestesia por inhalacidn, constituye ]l factor de seguridad
mas importante.  Fero & pesar de la respiracidn artificial aumenta
la concentracidn en la sangre, se produce la pardlisis del corazdn.
Se  deduce gue no debe administrarse nunoca un agente anestdsico a
concentracion desconocida bajo respiracion artificial cuando no
pueds  determinarsese clinicamente el nivel de la anestesia, por ser
imposible preveer la pardlisis cardiaca.

los  refleios son los gue deben gularneos predominantementemente  en
la determinacidon del nivel de ansstesia. Mo se basa unicamente an
la actividad respiratoria, en los movimientos oculares yv en  los

Fraetfleios conjuntivales, corneales v deglutorios.
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CAPITULO IIIX

F0l. ACCION DE LA ANESTESIA GENERAL SOBRE EL METAROLISHMO BASAL

Todos  los anestésicos pueden determinar el decrecimiento de las
funciones de la musculatura v de las gldndulas, con la consiguiente
disminucion del metabolismo v del consumo de oxigeno. La reduccidn
del metabolismo guarda relaciéon con la concentracion del anestésico
en la sangre v en los teiidos, pero esta relacion esta complicada
por el hecho de gque cada acciédn paralizadora va precedida de una
accidn estionul adora. Fuede decirse, que el metabolismo basal
Erperimenta al  principio de la anestesia, un  aumento debido a
preponderar  entonces la accion estimuladora, pero desciende luego
al ser mds profunda  la narcosis. El metabolismo depende mds de la
temperatura del cuerpo que de la profundidad de la anestesia o del
narcotico empleado. Ademés, tiene gran influencia el estado general
del paciente previamente a la anestesia, la preparacicdn a la misma
Y La edad avanzada. Correspondiendo al  decrecimiento clen
metabolismo basal, existe en la anestesia una disminucicn del calor
producido por el organismo, pero esta disminucidén no  conduce
necesarlianente a un descenso de la temperatura. La temperatura de
las cavidades natuwrales se observa regularmente al llegar al
periodo de tolerancia, un descenso que permite mientras dure la
anestesia , varias horas desples todavia puede existir un notable

gnfriamiento de todo el cuerpo.



Gewe ACCION DE LOS ANESTESICOS GENERALES SOBRRE EL MIGADO

Casi sin  excepcidn, la anestesia origina Niperglucemia v
glucogendlisis, fendmeno gue guarda relacidn con la estimulacidn
del simpdtico vy la liberacidn de substancias simpaticomiméticas
durante la anestesia. La produccidn de bilis disminuve la actividad
de las células de Hupffer decrece, mientras gue la formacidn de
drea se mantiene inalterada o aumenta ligeramente. Los anestésicos
halogenados  pueden producir degeneracidn grasa aguda vy distrofia
clel higado especialmente antes de la anestesia praesentando

trastornos hepdticos o de la nubtricidn.

.5, ACCION DE LOS AMESTESICOS GENERALES SOEBRE LDS RINONES

L.é funci dn renal decrece vy  aumenta la influencia de 1 as
xeitaciones simpdticas. La excrecidn de orina que disminuve en la
narcosis, vuelve a la normalidad dentro de pocas horas, siempre gue
trastornos circul atorios [ astlicticos no retrasen el
restablecimiento. Todos los efectos de la anestesia sobre los
riffones son mds acentuados en los ancianos que en los  idvenes; en
los primeros es usual observar una coloracicdn mds intensa en  las
preparaciones microscopicas teMidas con colorantes de las grasas.
Desples de la anestesia la excrecidn de nitrégeno v fésforo aumenta
por  regla general, durante la anestesia v consecutivamente a la
misma se encuentra glucosa en la orina, 1o gue no tiene de extrafo
dada la hiperglicemia. También existen en ella cuerpos cetonicos

debido a un trastorno en el catabolismo.

o4, ACCION DE LOS ANESTESICOS SOBRE LA COMPOSICION DE LA SANGRE

Todos los anestésicos originan leuwcocitosis v desviaciéon a la
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izquierda de la Fdrmula  leucocitaria. Existe aumento de la
velocidad de sedimentacidn de los hematies v del nmdmero  de
trombocitos. Er la anestesia se observa tendencia a la
hemoconcentracion, pero no se considera unicamente debida & la
accion del anestésico. Es indudable gue los anestdsicos de accidn
enérglca tienen COmo consecuencia wna  perturbacidn o e la
destruccidn de productos dcidos del metabolismo, aumentando la

cantidad de los mismos en la sangre.
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CAPITULD IV

4.1. ABSORCION Y DISTRIBUCION

En la anestesia por inhalacidn del gas o vapor anestésico inspirado
atraviesa por difusidn la delgada pared de los alveolos
pulomoneres vy pasa a la sangre gue lo transporta a las células del
organismo. El ingreso de gas en la sangre se verifica por
disolucidn fisica, cuya cuantia esta en relacidn directa con  la
prreasl on parcial del anestésico, por consiguiente, Con 5L
concentracidn en la mezcla gasecsa.

4.1.1. fAnestesia en el Sistema

El anestédsico en el sistema es importante por varias razones. 5i la
teonica respiratoria  es usada el paciente inspira la misma
concentracidn  anestésica como es entregada por la mdquina que la
suministra. La gran capacidad del sistema en circulo, tiende a
diluwir el agente anetésico durante los primeros estadios de
induccion vy, el sistema en circulo fue designado por economia va
gue permite volver a respirar y ademds, evita la acumulacicon de
dioxido de carbono.

4.1.2. Anestesia en los Pulmones

Agui  la concentracion alveolar es de suma importancia. Esta puede
ser controlada por la concentracidn del anestdsico entregado por la
maguina, la ventilacidn de los pulmones vy finalmente el tiempo en

que @l agente anestdsico deja el alveolo para entrar a la



circulacion. Como el epitelio alveolar no presenta barrera a la
difusidn del agente anestésico es posible decir gue la tensidn
pulmonar v alveolar son sindnimas. En otras palabras, las molécul as
del anestesico se difunden a travéds de la membrana alveolar casi
instantaneamente.

4,1.%. Anestesia en la Circulacion

Fara mayor claridad dsta se considera en dos partes: la circulacidn
arterial v la circulacidn venosa. Durante la induccidn de la
anestesia, la concentracidn del agente anestdsico es mayor en
sangre arterial que en sangre venosa en el momento que regresa al
pulmon. El tiempo gue toma el anestésico en pasar del alveolo a la
cirveulacion arterial depende del gradiente de presion a través de
la membrana alveolar, la solubilidad del anestésico en sangre v el
tiempo de circulaciéon de la sangre a través de los capilares
pul monares.,

~Gradiente de tensicdn alveolar: la diferencia en la tensidn de un
anesteésico en el alveolo y en la sangre venosa gue regresa al
pulmon determina el gradiente actual. Fara alcanzar el eguilibrico
entre la tensidn alveolar vy sanguinea dependerd no solamente de la

cantidad de anestdsico gue pasa a los tejidos durante el tiempo de
circulacidn, como  también de la solubilidad del anestédsico en la
AN E .

= Holubilidad sanguinear:r la solubilidad es un  término wtilizado
para describir la distribucidn del geas o vapor entre dos medidas
liguido/gas o gas/sangre. En la primera inspiracidn de un anetdsico
gue  viene del alveolo proveniente de la arteria pulmonar no
contiene al anestésico. Al llegar a los capilares pulmonares el

fluwio sanguineo es expuesto a la tensidn del anestdsico presente en

1<



el alveolo. B8i este anestdsico es totalemte insoluble en SAMNUrE N
pasard a la circulacidn vy en consecuencia la concentraciom alveolar
aumenterd rapidamente.

= Fluwio sanguineo: For la gran circulacidn sanguinea a traveés de
los pulomones, la mayor parte del agente anestésico puede ser
aliminado de los alveolos, como consecuencia se presenta una
disminucidn en la concentracidn alveolar.

4.1.4, Anestesia en los Teijidos

El paso del agente anestdsico a los tejidos depende también de los
mismos factores nombrados, el gradiente de tensidn entre la
circulacion vy los tejidos, la solubilidad del agente anestésico en
un argano particular y finalmente el flujo de la sangre.

- Gradiente de tensidn tisular: depende de la tensidn del agente en
la sangre arterial y directamente en la concentracidn alveolar.
=HBolubilidad tejido/sangre: otro Ffactor de importancia es la
solubilidad del agente anestdsico en los teiidos. Afortunadamente
la mayoria de los agentes inhalatorios tienen aprodimadamente la
misma solubilidad en los tejidos principales como lo tienen en  la
SHERMCE .

- Flujo sanguineon: este representa un factor importante en  la
circulacidn  del agente en los tejidos. Organos como el cerebro,
corazdn, riffones reciben del 70 al 7%5% de la tensidn del agente
anestésico. El  grupo intermedio ss el mdisculo esgueldtico v la
piel. El grupo final gue relativamente son estructuras ne

vascularizadas son ligamentos v tendones.
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CAPITULO V

e EL OXIDD NITROSO PARA EL CONTROL

im

EL DOLOE EN

John  Friestley lo obtuvo en 1772, Humphreydavy seMalé en 1779 la
accion  anestésica de esta substancia. Gardner Colton emplao la
accidn  hilarante de este gas como diversion en sociedades v
reuniones. Horace Wells utilizd el gas hilarante en 1884 AL i
extracciones dentarias. Fero la demostracicn oficial en el HMospital
General de Massachussets fue poco afortunada. F. Howitt v E. 1.
Mackesson mejoraron la anestesia con oxido nitrosco mediante un
aparato anestésico ideado por 2llos v el empleo de una técnica

especial .
e l. PREFARACTION

Comercialmente Jlos cristales de nitrato de amonio son calentados a
240 C en este punto el nitrato de amonio se descompone en  oxido

nitroso voaguas

N,O + 2H,0

NH, NO, .

El  nitrato de amonio es un componente explosivo gue debe ser
manejado con cwidado, v oy almancenado con  adecuada protecoidn
contra el fuego. La contaminacidn del nitrato de amonio con
substancias combustibles, puede dar lugar a la formaciéon de
porcionss  de monoxido de carbono durante la produccion  del  oxido

nitroso.



Ge2. PROPIEDADES FISICAS Y QUIMICAS

El orido nitroso es un gas incoloro , no inflamable, de olor dulce,
puede respirarse sin dificultad v sin  irritar las ML O 6 &
respirabtorias. Densidad 1,527 (aire=1); peso molecular es de
44,02, El oxido nitros puede licuarse por presicdn de 50 atmdsferas

a 28 grados centigrados, dando un liquideo incoloro v transparente

cuya densidad al punto de ebullicién es de 1,22. Se suministra en
forma  liguida en recipientes de acero. Se hiela a -~ 120 grados
centigrados. El coeficiente de aceite/agua es de 3,2 v el

coeficiente aceite/plasma es de 2 a 37 grados centigrados.

las principales impurezas que se forman durante la preparacién, son
el nitrogeno v varios #idos particul armente i do nitrico;,
amoniaco vy agua. El oxido nitrico es la impureza mas daMina por gue
s combina con la hemoglobina v como el monoxido de carbono
previene la absorcidn de oxigeno o puede reaccionar con  agua v

formar dcidos gue pueden dafar el epitelio pulmonar.

S E. ENTRADA Y DISTRIBUCION

Como otros anestdsicos por inhalacidn, el oxido nitroso debe ser
inhalado por los pulmones, transferido a la snagre v distribuido al
GNC,  donde estd su actividad primaria. La entrada v distribucidn
depende de tres factores: wventilacidn pulmonar, fluio sanguineo
tisular, v solubilidad del gas en la sangre v los tejidos. La
entrada de  oxido nitroso es directamente proporcional a la
verntilacidn  alveolar, por  lo que &)l aumento de la tasa v
profundidad de la respiracidn aumenta la tasa de entrada v por
tantos  acelera la accidn anestdsica. La tasa de distribucidn de

dido nitroso a los drganos depende de su suministro de sangre. El
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suminist.ro

cerebro por ejemplo recibe hasta el 20% de todo el gasto cardiaco.
Dado que la perfusidon del oxido nitroso a su principal sitio de
accidn &8s proporcionalmente  alta, suse efectos se desarrollan
rapidamente.

La  wventilacidn alvecolar v el fluio de sangre tisuwlar se mentiene
relativamente constante en el individuo promedio, por tanto, el
determinante principal del comienzo del efecto anetésico del oxido
nitroso es la solubilidad del gas en la sangre v tejidos. El oxido
nitroso s altamente soluble en lipidos y por tanto tiene un  alto
grado de atinidad por los tejidos nerviosos., 8in embargo, para gue
el ido nitroso sea efectivo en el HNC, debe primero alcanzar un
balance en sangre. Las drogas gue son altamente solubles en sangre
{es decir, tienen un alto coeficiente de solubilidad sangre/gas),
redquleren mayor tiempo para establecer el equilibrio v por tanto su
comienzo 6 mas lento gue aguellas menos solubles en sangre (oon
menor coeficiente de solubilidad sangre/gaes) . El oxido nitroso es
ralabtivamente insoluble en sangre (coefeciente de solubilidad O.47)
ern consecuencia  alcanza el eguilibrio rdpidamente vy ejerce su
efecto ansstésico en minubos.

tro Ffactor gue puede influenciar la tasa de entrada del oxido
nitroso @s  la concentracidn  inspirada. Cuando D inhalan
concentraciones mayores de odido nitroso, la tensidn arterial
aumanta  méas raplidaments que lo gue ocurriria con la inhalacidon  de
urna menor  concentracion., El oxido nitroso entra en la sangre v
remplaza el nitrdgeno, dado que es mucho mds soluble gue el
nitrdoeno, la administracidn de concentraciones elevadas resulta en
una elevada proporoion.

Mucho das oxido nitroso se cambia por nitrdgeno, oreando un vacio

sy
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relativo en los pulmones, v gases grescos  son halados a los
pulmones para remplazar el volumen faltante. Esto se conoce como sl
etecto de concentracidn.

Este fendmeno explica otras dos importantes propiedades del #ido
nitroso. Frimeramente @l efecto de concentracion no estd limitado a
los pulmones. Bolsas de gas atrapadas en otras partes del cuerpo se
expandirdan al salir el nitrdgeno y entrar el oxido nitroso en mavor
cantidad., Las celdas mastoideas v los ases intestinales pueden ser
atectadas especialmente, provocando dolores severos.

Segundo, cuando se descontinda el oxido nitroso, ocurre la inversa
del efecto de concentracidn. k1 wido nitroso se elimina
répidamente por los pulmones, y el gas adicional disponible puede
diluir el oxigeno disponible reduciendo la concentracion alveolar
de oxigeno. Este efecto ocuwrre durante los primeros minutos despuds
de descontinuado el oxido nitroso y se conoce como hipoxia por
difusion. El efecto se combate administrando oxigeno al 100% por

varios minutos despues de la inhalacién de oxido nitroso.
Geda ACCTON FARMACOLOGICA

EL ®ido nitroso es el mds débil de los anestdsico inhalados segun
la concentracidn necesaria para efectos anestédsicos similares. Fsto
no implica sin embargo gue deba ser considerado como un  analgésico
débil. Estudios recientes han demostrado gue el oxido nitroso  al
&% es  efectivo para aliviar el dolor asociado al  infarto del
miocardio vy gque pusede disminuwir los componentes sensoriales v
atectivos del dolor. El odide nitroso actda por el sistema opidcoeo

aumeantando la liberaciédn de endorfinas, produciendo analgesia. Sus

semejanza a los oplaceos se establece por la produccidn de

2
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analgesia v euforia, su potencial de abuso, v el efecto bloguedor
de la naloxona sobre su actividad locomotora v potenciales de
evocacidn somatosensorial.

Una interaccidn  del receptor opiaceo puede ser parcialmente
responsable  por el efecto analgédsico del oxido nitroso. Sin
enbargo, la naloxona no reserva completamente los efectos
analgésicos del oxido nitroso. De hecho se requieren dosis noucho
mayores para reservar los efectos del odido nitroso que para los de
la mortina.

Se cree gque los anestdsicos aumentan la fluidesr de la membrana al
interrumpir la bicapa lipoproteinica v liberar calcio intercelular.
For tanto el oxido nitroso puede producir su efecto analgédsico
modi ficando la actividad del receptor opiaceo alterando la
disponibilidad de calcio. Por otro lado la fluidizacidn de las
mambranas  por el #ido nitroso puede llevar a un  cambio en  la
conformacidn del receptor opiaceo dindmico produciendo analgesia
5.4.1. Efectos sobre el Sistema NMervioso Central

Los efecto terapéuticos y tdricos del oxido nitroso aparecen en el
SNC, como su principal sitio de accidn. La inhalacidn con el oxido
nitroso en concentraciones terapéuticas (30-350%) produce un estado
de consciencia en gque el paciente estd relajado, susceptible a la
sugestion. Los efectos en la funcidén cerebral pueden wvolver al
paciente atéxico, descoordinado v nistagmico. Los refleios
tendonianons profundos v los refleios protectivos (vagal, cuerpo
carotideo, seno carotideo, etc.)permanecen intactos, asi como la
habilidad de mantener las vias aereas en estado patente vy de
Limpiarlas.

S.4.2. Efectos Cardiovascul ares



Los efectos del oxido nitroso en el sistema cardiovascular son
negligibles. Everrett v Allen demostraron que la administracion de
oxido nitroso y oxigeno resultd en una ligera disminucion del gasto
cardiaco y frecuencia con ligero aumento de la resistencia
periférica total. Estos cambios fueron similares a los causados por
la administracidn de #igenn al 1007 vy son probablemente el
resultado de la alta concentracidn de oxigeno gue se administra con
@l oxido nitroso.

Se4. 3. Efectos Respiratorios

Aunque los efectos respiratorios del oxido nitroso son negligibles,
el gas disminuye significativamente la respussta ventiladora a la
hipoxia, probablemente por la depresidn selectiva de la Ffuncidn
quimioreceptora periférica. Esta accion puede ser importante en la
Ripoxia por  difusion cuando se descontinGa la administraciéon de
oxido nitroso sin suplementacién de oxigeno.

La causa de la morbilidad v mortalidad asociada al oxido nitroso
puede ser relacionada al desarrollo de hipoxdemia arterial, gue
puede ser producida por concentraciones de oxido nitroso superiores
a 80%. Muchos de los déditos v fracasos del oxido nitroso como dnico
agente anestésico pueden ser atribuidos a este fendmeno. Como regla
genral en odontologia, ]l odido nitroso no debe ser administrado a
concentraciones mavores gque el 50%, porgue a esos niveles los
riesgos exceden los beneficios. 851 se requiere mas de 50% de oxido
nitroso, otra modalidad ansestésica debe ser empleada.

Gaded, Metabolismo v Excrecidn

E-l #ido nitroso ha sido considerado omo relativamente indcocuo  en
poco potencial  para biotransformacidon o efectos indeseados. Se

@limina intacto por los pulmones v la piel. 5in enbargo, se reportd



que el odido nitroso reacciona quimicamente con la vitamina E-17,

Fero investigaciones recientes demostraron que el defecto en  la

sintesis de vitamina B-12 estaba mediada po el ADN.

S. . INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

El oxido nitroso esta especificamente indicado en pacientes con
aprensidn leve donde la anestesia local profunda sea esencial Pt &
el eéxito del procedimiento. Facientes con niveles moderados de
aprensidn pueden beneficiarse de una combinacidn de oxido nitroso v
premedicacidn oral.

Una aplicacidn mds interesante del oxido nitroso puede estar en la
prevencidn vy maneio de las convulsiones. FEl xido nitrosc en
concentraciones terapedticas aumenta el umbral de contracciones
inducidas por anestdsico local. Es decir la administracidn de oxido
nitroso a un paciente con historia de convulsiones seria una medida
profilactica  adecuada, no s6lo controlando la convalsion sino
también oxligeno adicional.

Otra indicacidn del oxido nitroso es el control del dolor asociado
al infarto agudo al miocardio. Este es superior a otros narcdoticos
coma  la morfina para ésta condiciéon, por la disponibilidad en el
consultorio dental, facilidad de administracién, ausencia de
depresidon  respiratoria, capacidad de #igeno suplementario v
eficacia en el control del dolor. Para aliviar el dolor de infarto
al miocardio, el dido nitroso debe ser usado en  lugar de los
narcoticos, no en conjuncidn con ellos.

Ee wtilizado también para pacientes impedidos, que presenten
paralisis cerebral.

Be utiliza en niffos para disminuir la aprensidn y para  dar  oun

oy

s



tratamiento mds ameno durante la sedacidn, de tal manera gue exista
un mejor control sobre el nifo v se pueda terminar el tratamiento.
Hay pocas contraindicaciones absolutas al uso del oxido nitroso.
Estd contraindicado en pacientes con deformidades maxilofaciales W
obstruccidn  nasal, por su incapacidad de inhalar el gas  por la
nariz. En pacientes con retardo mental severo o con  problemas
graves severos de conducta, porque se reguiere de un nivel minimo
de comunicacién y  comprension para el éxito de la técnica de
sedacion. Debe ser evitado en mujieres en el primer trimestre de
embarazo  por posibles efectos teratogénicos, vy su uso en mujeres
embarazadas s0lo debe ser cuando el beneficio esperado supere los
riesgos potenciales.
El  oxido nitroso debe ser usado con cautela en pacientes con
entermedad pulmonar obstructiva. Muchos de esos pacientes dependen
del reflejo ventilador de la hipoxia para su respiracidn. Dado gue
la dirnhalacidn de oxido nitroso/oxigeno aumenta la traccion de
sigeno inhalado por el paciente, éste pusde perder el estimulo
resplratorio.
Otras contraindicaciones para su uso incluyen claustrofobia , miedo
irracional  al gas, historia de abuso de drogas , otitis media v

mastoiditis.
S.6. COMPLICACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS

las complicacionss v los efectos secundarios con el uso del ®ido
nitroso son raros. BEntre ellas podemos encontrar:

= Hipaoxia:r wun riesgo potencial con la inhalacié6on de oxido nitroso
en @l  descenso de la tensidn de oxigeno. l.a hipoxia (=T

extremadamente rara cuando se usa como sedante. La hipoxia pueds



ser @l resuwltado de la utilizacidn de concentraciones altas de
#ido nitroso , hipoventilacidn o fallas directamente relacionadas
con el equipo. Fara prevenir la hipoxia se debe tener en cuenta gue
la inspiracion de oxido nitroso no debe exceder el S50% y utilizar
ur equipo  provisto de seguridad en caso de un accidente en  la
entrega.

- Inconsciencias pacientes gque han tenido experiencia con el oxido
nitroso w obtras drogas depresivas pueden ser mas sensibles a los
efectos de la inconsciencia. Hay algunos problemas inherentes al
producir inconsciencia en un paciente odontologico, se puede
producir wna  obstruccion  de la respiracién v puede ocurrie
Ripoventilacidn con hipoxia.

Afortunadamente el laringo espasmo es raro si ocurre inconciencia v
puede ser identificado rapidamente. 5i se produce ésto se pusde dar
axigeno al 100%.

= Nauseas vy Vomitor wna pequefa exposicidn al oxido nitroso 21
concentraciones del 50% muy raras veces pusde producicr nauseas o
vomitos., Los reflejos faringeios se afectan de manera minima al
administrar concentraciones sedantes. 5i se llega a presentar en
torma persistente, se debe administrar en forma parenteral o rectal
ur antihemdtico. Generalmente en odontologia se wtiliza el
droperidol a dosis pequefas de 1| a 2 miligramos.

= Alteracidn en las Sensaciones, Fercepciones v Fensamiento: el @
tipo de alteraciones acompaffan a la sedacidn con oxido nitroso.
Farestesia, ennublamiento y hormigamiento en dedos, tobillos v zona
peribucal . Los sonidos se escuchan mas fuertes v més lejos. Una
sensacion  de flotacion y adormecimiento puede ser descrita por el

paciente. Lasomnolencia e imposibilidad para pensar o recordar



aumenta =i se aumenta la concentracidn vy los  sueffos  pueden
alternarse con la realidad. Algunos pacientes disfrutan con  las
sensaciones que produce el oxido nitroso y permiten realizar el
tratamiento en forma tranguila. Aungue algunos pacientes, creen gue
estan perdiendo el controls i esto ocuwrre se suspende  la
administracion de oxido nitroso vy se aplica oxigeno al 100% v la
sensaclon desaparece.

- Efectos Sexuales: se ha observado alucinaciones sexuales 3
orgasmos durante la administracidn de oxido nitroso. La frecuencia
de alucinaci ones sexual es disminuyes si B cdisminuye la

concentracidn por debajo del 50%.

AN


pacient.es

CONCLUSIONES

El oxido nitroso ha sido utilizado por un largo periodo de tiempo v
se le ha administrado a un gran numero de pacientes entre adultos v
nitios, en forma de anestésico inhalatorio con bastante éxito. S
usn  ha persistido porgue produce unos bajos niveles de anestesia W
raramente produce efectos secundarios.

Ademas  tiene dentro de sus ventaias su facilidad de administracian
y programas de adiestramiento, los cuales lo hacen préactico para su
uso, en cualquier consultorio dental. Otros beneficios incluve su
potente accidn analgésica, comienzo rdpido v caracteristicas de
recuperacian, v componentes no inflamables v no irritantes.

Como todo agente farmacoldgico, tambidn tiene sus limitaciones, las
cuales consisten en su leve potencia anestédsica v su restriccicdn de
usn en pacientes con niveles leves de ansiedad. También el costo de
equipar @l consultorio puede restringir el uso del gas.

Bl #ido nitroso se ha utilizado en forma eficaz para el control
del miedo gue presenta el nito al enfrentarse a un  tratamiento
odontoldgico. Se ha observado gue se presenta un mejor maneio del
niffo por parte del odontdlogo, v se puede terminar el tratamiento.
No  se debe dejar a un lado, que el oxido nitroso no remplaza las
técnicas no farmacologicas para el manejo de los niMos.

Al conocer todas sus ventajas v limitaciones que se presentan  con,
el uso de los anestédsicos generales, vy en particular con el oxido
nitroso en odontologia, es muy importante gue todos los odontdlogos

s familiaricen con esta modalidad, para el control del doloe.


component.es

RELACION DE DIAFPOSITIVAS

# 1 Objietivos de la Sedaciédn Consciente versus la Anestesia

Genaral

# @ Valores CAM en Adultos para losg Anestdsicoos mds  comdnes por

Inhal acidn

# I Esgquema de los periodos de la Anestesia, referido especialmente

a la fAnestesia Etérea.

# 4 Curva de la tensidn alveolar cuando el gas es totalmente

insoluble en sangre.

# & Curva de la tensidn alveolar cuando el gas tiene baja

solubilidad en sangre.

# & Cuwrva de la tensidn alveolar cuwando el gas tiene alta

solubilidad en sangre.

# 07, # 8, #9 Colocacidn de las manos del odontologo en una

extraccidn dental bajio la anestesia con oxido nitroso
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