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RESUMEN

El fracaso anestésico en odontología es un tema de constante investiga-
ción, ya que se presenta con frecuencia a la hora de realizar bloqueos del 
nervio alveolar inferior (BNAI) y en pacientes con pulpitis irreversible 
o procesos infecciosos. Son múltiples las causas que se han asociado 
al fracaso, entre las que destacan: factores anatómicos, bioquímicos, 
fi siológicos, patológicos, psicológicos, operatorios y aquellos relacio-
nados con la solución anestésica per se. Una buena anestesia es un 
punto crítico a lograr en cualquier tratamiento dental y por eso  se han 
propuesto diversas estrategias clínicas y farmacológicas como uso de 
técnicas suplementarias, utilización de dispositivos y coadyuvantes 
anestésicos, empleo de soluciones anestésicas distintas, modifi cación 
de los anestésicos, utilización de premedicación analgésica e incluso 
la aplicación local de analgésicos y otro tipo de fármacos; todo con el 
fi n de compensar y tratar de disminuir el fracaso anestésico.
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ABSTRACT

Failures in anesthesia in dental practice are a topic of ongoing research 
due to the fact that these occur frequently when performing an inferior 
alveolar nerve block (IANB) in patients with irreversible pulpitis or 
infectious processes. Multiple causes have been associated with this 
problem, including anatomical, biochemical and physiological, patho-
logical, psychological, and operative factors, as well as issues related 
to the anesthetic solution itself. Good anesthesia is critical in any 
dental treatment that involves pain, which is why various clinical and 
pharmacological strategies have been proposed in order to decrease 
the likelihood of anesthetic failure (such as the use of supplementary 
techniques, devices and aids, alternative anesthetic solutions, changing 
anesthetics, analgesic premedication, and even the local application 
of analgesics and other drugs).
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INTRODUCCIÓN

El dolor dental es la causa principal por la cual el pa-
ciente acude a consulta odontológica y su manejo es 

uno de los aspectos más desafiantes en la práctica clínica 
del odontólogo. Una de las mayores frustraciones del 
tratamiento odontológico es el fracaso en el control del 
dolor, aun cuando se utilicen soluciones anestésicas. En 
los últimos años, con la llegada de nuevas moléculas y de 
equipo tecnológico disponible, este fenómeno es cada vez 

menos frecuente; no obstante, aún existe un importante 
porcentaje de casos en los que las infiltraciones y los 
bloqueos anestésicos convencionales no son exitosos.1,2 

El estudio del fracaso anestésico en odontología continúa 
sie ndo un tema de constante investigación, tanto en el 
campo epidemiológico, de ciencia básica, como en la 
elaboración de ensayos clínicos, los cuales justifican y 
le dan validez a diversas estrategias para el manejo de 
este problema. Nuevas investigaciones han permitido  
comprender mejor los mecanismos que llevan al fracaso 
anestésico, así como las posibles estrategias para preve-
nirlo y manejarlo.

Un buen bloqueo anestésico es un punto crítico a 
lograr en cualquier tratamiento dental. Si bien es cierto 
que la anestesia local es más predecible en el maxilar 
superior que en el inferior, en algunas ocasiones es 
complicado obtener anestesia local profunda, sobre 
todo en el bloqueo del nervio alveolar inferior (BNAI) en 
pacientes que presentan inflamación del tejido pulpar 
y/o periradicular.1,2 Si indagamos una única explicación 
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que justifique el fracaso, resulta sencil lo mencionar la 
inexperiencia del odontólogo, ya que muchas veces se 
carece de experiencia clínica suficiente, lo cual se observa 
con frecuencia dentro de centros docentes. Sin embargo, 
limitar las explicaciones a este argumento provocará inse-
guridad en el odontólogo y desconfianza en el paciente. 
Es entonces cuando surgen las preguntas: «¿Qué pasó?» 
y más importante «¿Cómo lo manejo o cómo aseguro la 
eficacia de mi bloqueo anestésico?».

Los anestésicos locales se utilizan con el fin de blo-
quear temporalmente la sensibilidad en el lugar de su ad-
ministración. Su efecto impide la conducción del impulso 
eléctrico por las membranas de nervio y músculo loca-
lizadas; es decir, impiden la transmisión de potenciales 
de acción.3-5 En general, los anestésicos son bases débiles 
cuya molécula consta de dos polos: un a porción lipofílica 
o anillo aromático y una porción hidrofílica formada por 
una amina terciaria o secundaria unidos por un enlace 
de tipo éster o amida.4-6 La existencia del grupo amínico 
permite que la molécula en forma ionizada sea hidroso-
lubl e e interactúe con receptores específicos, mientras 
que la forma no ionizada logra atravesar las membranas 
lipofílicas nerviosas. El anillo aromático condiciona la 
liposolubilidad, difusión y fijación a las proteínas.3,6

Recordemos brevemente que existen dos grupos de 
anestésicos: los del grupo éster que ya no se util izan en 
la actualidad por su menor duración y alta toxicidad y 
los anestésicos del grupo amida donde encontramos la 
cartera comercial actual; en este grupo se encuentran: 
mepivacaína, bupivacaína, lidocaína, articaína, prilocaína 
y ropivacaína.4,6 Los anestésicos locales difunden a través 
de la membrana plasmática y acceden a los canales de 
sodio para permitir su interacción  y bloquear el flujo de 
iones de sodio y así la transmisión de señales al sistema 
nervioso central (SNC).5-8

El BNAI es una de las técnicas más utilizadas para 
obtener efecto anestésico en el área mandibular. Sin 
embargo, esta técnica anestésica p resenta una alta tasa 
de fracaso y es mucho menos efectiva cuando se aplica 
a tejidos inflamados.1,2,9-11

DETERMINACIÓN DE LA EFICACIA ANESTÉSICA

La evaluación de la eficacia anestésica resulta en ocasio-
nes controversial, ya que muc has veces el adormecimien-
to de los tejidos blandos no es indicativo de anestesia del 
tejido pulpar. En un estudio clínico de 61 pacientes, 100% 
reportó anestesia a nivel del labio pero sólo 62% reportó 
anestesia pulpar después de realizar la prueba eléctrica 
pulpar.1,2,12 Una de las formas más utilizadas para valorar 

la eficacia del BNAI es «pellizcando» el labio y comparar 
la sensibilidad contralateral, aplicar pru ebas eléctricas o 
pruebas del frío 15 minutos después de haber aplicado 
la anestesia.2,13 También se ha reportado como parte de 
la eficacia del bloqueo la ausencia de dolor a la hora de 
realizar el acceso endodóntico. Otros estudios han m en-
cionado que si el paciente siente alguna molestia durante 
estas tres evaluaciones, debe considerarse como fracaso 
del BNAI.11,14-19 Idealmente la eficacia anestésica debe 
determinarse por una ausencia de completa sensibilidad 
en cuatro puntos de evaluación (tejidos blandos, sensibi-
lidad tér mica, sensibilidad de manejo de tejidos duros y 
abordaje pulpar) de manera secuencial (Figura 1).

MECANISMOS ASOCIADOS AL FRACASO 
DEL BLOQUEO ANESTÉSICO

Las causas asociadas al fracaso anestésico son múltiples; 
destacan factores anatómicos,20 bioquímicos y fisioló-
gicos, patológicos, psicológicos, operatorios y aquellos 
relacionados con la solución anestésica per se (Figura 2).1

Dentro de las  variaciones anatómicas pueden mencio-
narse posibles inervaciones accesorias atípicas (como las 
del nervio milohioideo), la presencia de nervios alveolares 
inferiores b ífidos, forámenes retromolares, forámenes 
mentoneanos accesorios, una alta densidad ósea que 
impide la difusión de la solución anestésica e incluso 
anastomosis de fibras nerviosas.1,9

Entre los factores bioquímicos y fisiológicos destaca la 
sensibilización central previa. Este fenómeno ampliamen-
te discutido en los mecanismos del dolor en endodoncia 
menciona cómo la act ivación y sensibilización de los te-
jidos pulpares y periapicales provocan una gran cantidad 
de impulsos enviados al núcleo trigeminal y al cerebro, 
lo que produce un incremento en la excitabilidad de las 
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durante el ac-
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Figura 1. Representación esquemática de la secuencia de evaluación 
de la efi cacia anestésica en distintas etapas.
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neuronas centrales y por lo tanto un estado hiperalgésico. 
En casos en los que se muestre sensibilización central, el 
bloqueo anestésico periférico no es posible.1 Otro factor 
fisiológico del fracaso anestésico recientemente descrito 
recae en el papel de canales de sodio, principalmente 
aquellos clasificados como tetrodotoxina resistentes 
(TTX-r). La tetrodotoxina se encuentra comúnmente en 
el «pez globo de Japón», es un veneno sumamente po-
tente, capaz de bloquear los canales de sodio hasta por 
24 horas. Sin embargo, en condiciones inflamatorias se 
sintetizan por lo menos dos nuevos canales de sodio, los 
canales PN3 (también conocidos como SNS o Nav 1.8) y 
los canales NaN (también conocidos como SNS2 o Nav 
1.9). Estos canales son resistentes al bloqueo por parte 
de la tetrodotoxina, de ahí su nombre. Se ha demostrado 
que es necesario cuadriplicar la dosis de lidocaína para 
poder bloquear estos canales. Adicionalmente, los ca-
nales de sodio TTX-r tienen la capacidad de sensibilizar 
las fibras C y de inducir un estado de hiperalgesia local. 
Por si esto fuera poco, su actividad se duplica ante la 
exposición a prostaglandina E2.1,21,22 Se ha reportado 
que las prostaglandinas en conjunto con la serotonina 
inducen un estado de hiperalgesia en las fibras nerviosas 

pulpares. La inflamación también cambia la sínte sis de 
diferentes proteínas en los nociceptores, lo que conlleva 
la liberación de neuropéptidos, tales como sustancia P 
y péptido relacionado genéticamente con la calcitonina 
(CGRP); estos neuropéptidos juegan un papel muy im-
portante en la regulación de la inflamación pulpar. Byers 
y cols. reportaron que los neuropéptidos producen una 
arborización de las fibras C de la pulpa en condiciones 
inflamatorias, este incremento en las terminales nervio-
sas en el tejido inflamado incrementa el tamaño de su 
campo receptivo, lo que produce que las neuronas de 
dolor puedan ser más fácilmente activadas por la suma 
espacial de los estímulos, lo que puede provocar el fracaso 
del anestésico.23

Entre los factores patológicos destacan la presencia 
de dolor preoperatorio, y la presencia de inflamación e 
infección local.1,2,9,10 Como se mencionó anteriormente, 
el fracaso anestésico aumenta en  pacientes que presentan 
dolor o inflamación previa al tratamiento, reportándose 
de 30 a 80% de fracaso en los casos diagnosticados  con 
pulpitis irreversible.1 En condiciones inflamatorias y de 
infección el pH de los tejidos locales baja, produciendo 
ionización de la molécula del anestésico, lo que dificulta 
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el paso del mismo a través de la membrana celular. En 
comparación con la lidocaína y la bupivacaína, la mepi-
vacaína es más resistente al atrapamiento de iones, por lo 
que se sugiere su uso en casos de pulpitis irreversible.1,5

Psicológicamente, la aprehensión y ansiedad del pa-
ciente muchas veces pueden estar asociadas a experien-
cias previas desagradables, comprometiendo la eficacia 
anestésica. Con base en esta hipótesis, diferentes autores 
han suge rido el uso de sedantes y tranquilizantes como 
posibles coadyuvantes.1,9,10,24,25

La causa más comúnmente asociada al fracaso anes-
tésico se debe a factores humanos como la impericia en 
la aplicación de técnicas anestésicas convencionales o 
el empleo de otras con alta curva de aprendizaje (téc-
nicas  suplementarias como intraóseas, bloqueo nervio 
alveolar superior, infraorbitaria, la Vazirani/Akinosi, Gow 
Gates, entre otras).2,10,20,26 La velocidad de inyección 
también ha sido un factor evaluado. Estudios previos 
han demostrado un mayor efecto del bloqueo de mola-
res, premolares e incisivos al aplicar la prueba eléctrica, 
además la solución aplicada lentamente resulta menos 
dolorosa pa ra el paciente.27,28 Errores en el diagnóstico 
también pueden confundirse con fracaso anestésico. En 
situaciones de dolor dental no odontogénico (dolor den-
tal muscular, dolor dental neuropático, dolor dental neu-
rovascular, dolor dental sinusal, dolor de ntal psicogénico 
o incluso dolor referido por piezas distantes) así como 
en sensibilizaciones centrales ya descritas, la ausencia 
de un efecto anestésico no se deberá a un fracaso como 
tal, sino a la deficiente identificación de la fuente.23,29

En relación con los factores propios del anestésico, 
idealmente deben elegirse soluciones que cuenten con 
las propiedades que favorezcan la eficacia anestésica 
tales como su pKa, lipofilicidad, capacidad de unión a 
proteínas y acción vasodilatadora.4,6 El pKa de los anes-
tési cos representa el pH, en el cual 50% del fármaco se 
encuentra en su forma ionizada. Aunque esta forma es la 
responsable de interactuar con canales de sodio para su 
bloqueo, resulta ineficaz para penetrar membranas plas-
máticas ne uronales, por lo que en condiciones ideales, 
para que un anestésico cause efecto, debe mantenerse 
no ionizado para penetrar e ionizarse internamente.5,6 
Un anestésico local con un pKa más bajo (< 7.5) tiene un 
número muy elevado de moléculas de base libre lipófilas 
capaces de difundirse a través de la vaina nerviosa, es 
decir, una latencia más rápida que aquéllos con pKa alto.6 
Por otro lado, la unión a proteínas plasmáticas determina 
la  duración de su efecto, ya que una vez ligadas disminuye 
su difusión. La breve duración del efecto de lidocaína 
y la larga duración de la bupivacaína se debe en parte 

a su diferente nivel de unión.5,6 La li posolubilidad del 
anestésico está directamente relacionada con la potencia 
del mismo, en el que a mayor liposolubilidad aumenta 
su capacidad de penetración a través de la membrana 
bifosfolipídica.6 La vasoactividad afecta tanto su potencia 
como su duración. La mepivacaína es  de los anestésicos 
con menor acción vasodilatadora, por lo que en ausencia 
de vasoconstrictor es de los anestésicos más eficaces. Esta 
propiedad le permite una menor distribución del sitio de 
acción.6,30

Finalmente, se ha mencionado que  la taquifilaxis 
puede provocar el fracaso anestésico, ya que hipotética-
mente aplicaciones constantes de anestésico hacen que 
el fármaco esté presente en los canales de sodio el tiempo 
suficiente para provocar resistencia. Sin embargo, esta 
hipótesis carece de credibilidad, ya que es po co probable 
que este fenómeno ocurra con anestésicos locales.1

ESTRATEGIAS PARA LA PREVENCIÓN 
Y EL MANEJO DEL FRACASO ANESTÉSICO

Estrategias clínicas

Ante el fracaso anestésico, la mayoría de los operadores 
consideran como primera opción repetir la misma técnica 
de bloqueo anestésico para incrementar el volumen del 
fármaco,31 o emplear técnicas suplement arias.20,32,33 
Diversos estudios reportan que pese al uso de técnicas 
suplementarias, no se logra alcanzar la eficacia a 100% 
del bloqueo anestésico en casos de pulpitis irreversi-
ble.14,17,20,34,35 Incluso el uso de técnicas como Gow 
Gates y Vasirani-Akinozi no son suficientes para lograr la 
eficacia del BNAI  en pacientes con pulpitis irreversible  y 
puede ser necesario recurrir a otras técnicas.26

En un estudio comparativo de cuatro técnicas suple-
mentarias ante el fracaso de la técnica anestésica en pa-
cientes con pulpitis  irreversible, se observó que la técnica 
infiltrativa bucal con articaína a 4% y la técnica intraósea 
con lidocaína a 2% fueron más eficaces en comparación 
con la técnica suplementaria i ntraligamentaria y la repe-
tición del BNAI.17 Sin embargo, recientemente se reportó 
que incrementar el volumen de la articaína administrada 
como técnica suplementaria bucal no aumenta la eficacia 
del BNAI en el mismo tipo de pacientes.36

Otra estrategia aconseja recurrir a las innovaciones 
tecnológicas que el mercado ofrece. En este caso, pueden 
encontrarse alternativas como sistemas computarizados, 
 agujas modificadas37-39 o dispositivos automáticos40 

para técnicas intraóseas. Se ha propuesto también el uso 
de ultrasonido como potencial coadyuvante para guiar 
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la colocación de la aguja a la ho ra de realizar el BNAI, 
sin lograr un éxito total del bloqueo.41 Sin embargo, la 
complejidad técnica y la inversión necesaria restringen o 
imposibilitan la aplicación de algunas de estas  técnicas. Es 
entonces cuando el o dontólogo busca mejorar su bloqueo 
anestésico, sin modificar el equipo con que cuenta o las 
técnicas convencionales que maneja.

Estrategias farmacológicas

Debe considerarse la selección de soluciones anestésica s 
dependiendo del ambiente clínico presente.8 Gracias 
a la información que la investigación básica ofrece, se 
sabe que existen ciertas soluciones menos susceptibles a 
ambientes de bajo pH como la mepivacaína;1,42 o la arti-
caína que gracias a su anillo de tiofeno puede lograr una 
mayor penetración local de tejidos óseos,6,42 abriendo el 
portillo a la infiltración local mandibular.17 De esta forma 
el odontólogo ha reconocid o la necesidad de conside-
rar la información de su diagnóstico para seleccionar la 
molécula y técnica anestésica que utilizará y comprende 
que dentro del consultorio muc has veces no basta contar 
con un solo tipo de solución anestésica.

Se ha reportado que la articaína es superior que l a 
lidocaína a la hora de realizar técnica infiltrativa, por l o 
que se ha propuesto en infiltraciones bucales al tratar 
molares mandibulares con pulpitis irreversible cuando el 
BNAI fracasa.43-45 No obstante, es prematuro adjudicar 
la misma superioridad de la articaína a la hora de hablar 
de bloqueos mandibulares, ya que otros estudios crean 
controversia al reportar que no hay diferencia en cuanto 
al uso de lidocaína y articaína al realizar el BNAI.46-48 Hay 
quienes atribuyen químicamente dicha superioridad a 
que el anillo de tiofeno tiene mayor liposolubilidad y su 
formulación a 4% pr oduce mayor número de moléculas 
que la lidocaína a 2% en la misma cantidad de volumen.8 
Estudios recientes reportan que a pesar de que la articaína 
a 4% es una buena opción como técnica suplementaria 
bucal, considerar incrementar su volumen de 1.8 mL a 
3.6 mL no aum enta la eficacia de la técnica anestésica.36

Se ha sugerido la combinación de distintas moléculas 
de anestésico con el fin de aumentar la eficacia del BNAI 
en pacientes con pulpitis irreversible; sin embargo, esta 
propuesta también ha sido cuestionable, ya que nueva 
evidencia apoya que la combinación de un cartucho de 
mepivacaína a 3% con lidocaína a 2% es equivalente a 
utilizar 2 cartuchos de lidocaína a 2% para la eficacia 
anestésica, duración del efecto y dolor durante la apli-
cación, por lo que no ofrece ventajas.49 También  se ha 
propuesto variar la concentración de epinefrina en la 

solución anestésica con el fin de observar si la técnica 
es eficaz; por ejemplo, realizar el BNAI en pacientes 
con pulpitis irreversible utilizando lidocaína al 2% con 
epinefrina 1:80,000, 1:200,000, 1:50,000, 1:100,000. 
Aunque esta estrategia ha sido poco evaluada, la escasa 
bibliografía disponible no demostró diferencia significativa 
en cuanto eficacia de la técnica anestésica al utilizar estas 
concentraciones.15,50

Se han propuest o modificaciones a la solución anesté-
sica, como agregar bicarbonato de sodio para alcalinizarla. 
Los anestésicos comercialmente disponibles presentan un 
pH bajo (de entre 2.9 a 4.4) para prevenir su oxidación 
y darle más vida útil; sin embargo, el pH ácido puede 
provocar dolor a la hora de la aplicación y disminuir su 
efecto, por lo que se ha propuesto la «alcalinización» 
del fármaco para permitir la disociación de la molécula 
incrementando su forma no ionizada capaz de penetrar 
la membrana del nervio.11,51-54

Otra opción que recienteme nte llama la atención 
se basa en la comprensión del fenómeno doloroso y 
su control mediante el empleo de fármacos analgési-
cos. El uso de anestésicos combinado con fármacos 
como coadyuvantes es cada vez más estudiado con el 
fin de obtener mayor efecto anestésico y analgésico 
postoperatorio a la hora de realizar los procedimientos 
dentales.1,2,19,55,56 En pocas palabras, si el dolor no  
puede ser eficazmente controlado por los anestésicos 
convencionales, el uso de analgésicos puede ser una 
opción para coadyuvar a lograr la eficacia anestésica 
deseada. Tanto los analgésicos no opioides (como el 
acetaminofén), medicamentos opioides, medicamentos 
duales (como el tramadol) así como antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE’s) e incluso corticosteroides como la 
dexametasona han sido evaluados en diversos estudios, 
con diferentes resultados.57 En este sentido, una estrate-
gia consiste en la premedicación del paciente en la que 
se sospecha posible fracaso del bloqueo anestésico. En 
este caso, los fármacos de elección continúan siendo los 
AINE’s; aunque medicamentos como el tramadol y el 
acetaminofén56,58-60 también han demostrado resultados 
prometedores. Con  respecto a los AINE’s, numerosos re-
portes han evaluado el efecto de premedicar al paciente 
con medicamentos como ibuprofeno,19,60-63 ketorola-
co,58,64 indometacina,61 entre otros. El pre medicar un 
paciente  con un fármaco anti inflamatorio logra reducir 
prostaglandinas, responsables de disminuir el umbral de 
activación de canales de sodio.19,55 Además, en el caso 
del ibuprofeno se ha propuesto un segu ndo mecanismo 
al actuar de manera directa sobre los ya mencionados 
canales de sodio TTX-r.19,65
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Resulta evidente que a la misma velocidad con la 
que se ll evan a cabo nuevas investigaciones, surge tam-
bién la controversia en torno a éstas, ya que mientras 
algunos apoyan ciegamente el premedicar un paciente 
para aumentar el efecto anestésico, otros investigadores 
reportan no encontrar beneficios importantes.56,63,66,67 
Sin embargo, la mayoría de los estudios ap oyan la ven-
taja de la premedicación analgésica para incrementar 
la eficacia anestésica del BNAI, sobre todo en pacientes 
con pulpitis irreversible.55,60,68 Algunos estudios en los 
que se evaluó el efecto de la premedic acion con ibu-
profeno e indometacina en la eficacia del BNAI, demos-
traron una eficacia de 78% en el grupo del ibuprofeno, 
la cual fue significativamente mayor que el de los otros 
grupos;61 caso similar ocurre en un reciente estudio 
donde se obtuvo una eficaci a de 72% empleando 600 
mg de ibuprofeno una hora antes del procedimiento 
dental, el cual fue mucho mayor en comparación con 
el grupo que recibió placebo.19 Se ha reportado el uso 
de algunos fármacos sedantes o benzodiacepinas de  
manera preoperatoria para incrementar la eficacia del 
BNAI en pacientes con pulpitis irreversible; sin embar-
go, no se ha reportado que su administración presente 

alguna ventaja en cuanto la eficacia anestésica.25 Esta 
información pone en duda la hipótesi s del fracaso aso-
ciado al estado de ansiedad del paciente, puesto que en 
el grupo de pacientes evaluados el anestésico también 
fracasó. Algunos fármacos como el tramadol,54,59,69,70 el 
ketorolaco y la dexametasona18,71 han sido combinados 
directamente co n la solución anestésica elegida, tratando 
d e incrementar su potencia bajo el concepto de sinergis-
mo farmacológico, lo que se traduce en la combinación 
de fármacos en dosis menores que las usadas de manera 
independiente con el fin de incrementar el éxito clínico 
individual y disminuir posibles eventos adversos.72 Se 
han aplicado simultáneamente otros medicamentos (de 
presentación inyectable) en la zo na de bloqueo o en la 
fuente de dolor para tratar de favorecer los mecanismos 
analgésicos diferentes al bloqueo de canales de sodio, 
como en el caso nuevamente del tramadol.69,70 Se ha 
demostrado que el tramadol administrado localmente en 
sitios quirúrgicos prolonga e l efecto del anestésico.59,69 

Son múltiples los mecanismos de acción locales que se 
le adjudi can al tramadol, pero se cree que el mecanis-
mo por el cual este fármaco ayuda al anestésico es por 
un efecto local que no está mediado por receptores, lo 

Figura 3. 
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que sugiere que el tramadol puede modificar la acción 
del anestésico local en los canales de sodio directa o 
indirectamente.69,73-75 Otros autores han sugerido que el 
tramadol produce un bloqueo de  la conducción nerviosa 
similar a la lidocaína pero que la diferencia radica en 
que el tiempo del efecto anestésico obtenido con el tra-
madol es mucho mayor.59, 69 Recientemente se reportó 
que el uso de tramadol submucoso incrementa  el efecto 
anestésico de mepivacaína con epinefrina en BNAI.76 
Se ha reportado también que utilizar el tramadol como 
adyuvante a la articaína en el BNAI fue eficaz durante 
 procedimientos quirúrgicos de extracción de terceros 
molares inferiores retenidos, ya que el tiempo del efecto 
anestésico al utilizar infiltración local del tramadol en el 
sitio quirúrgico fue mayor al compararse con el grupo 
en el que se utilizó únicamente articaína más solución 
salina como grupo control.69

Existen algunas estrategias psicológicas para prevenir 
el fracaso anestésico como la relaj ación y la motivación 
del paciente que tratan de disminuir su aprensión con 
la que se presenta en el consultorio dental que, como 
se mencionó anteriormente, puede ser una causa del 
fracaso anestésico. Sin embargo, no se cuenta con estu-
dios clínicos controlados que apoyen o desmientan los 
efectos potenciales de estas terapias directamente en la 
eficacia anestésica.

Realmente no basta con poner en práctica una 
combinación farmacológica aleatoriamente elegida, es 
importante informarse sobre los resultados obtenidos 
en diferentes estudios y ensayos clínicos controlados, 
así como los mecanismos implicados para poder elegir 
la mejor estrategia basada en evidencia científica. 
La relevancia en los casos en los que las propuestas 
tradicionales han fracasado es incuestionable, como 
en el caso del intento por combinar difenhidramina-
lidocaína, lo que ocasionó mayor irritación posterior 
a la inyección.77 Evaluar nuevas ventajas como reco-
nocer nuevos riesgos es de vital importancia para el 
clínico.

CONCLUSIÓN

El manejo del fracaso anestésico si empre debe iniciar 
por reconocer los múltiples factores implicados, lo que 
permitirá seleccionar responsablemente estrategias clí-
nicas y/o farmacológicas que se ajusten a cada caso. Al 
final, el control exitoso del dolor dentro de un marco 
bioético debe ser la meta por alcanzar para ofrecer a los 
pacientes tratamientos libres de dolor; nuestros pacientes 
no merecen menos.
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