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INTRODUCCION 

En odontología integral es muy frecuente el uso -

de los anestésicos locales para evitar al paciente do­

lor durante el tratamiento, pero nos enfrentamos con -

problemas cuando se nos presentan pacientes con afecci~ 

nea cardiovasculnres, como son la buena elección de un 

anestásico local dependiendo del tipo de enfermedad -­

cardiovascular Que presenta el paciente. 

El objetivo de este trabajo es el conocer a fondo 

loe efectos colaterales que producen los anestésicos -

sobre el sistema cardiova9cular específicamente y el -

conocimiento de los componentes químicos de las solu-­

ciones anestesicas para así conocer las complicaciones 

que se pueden sucitar si utilizamos anestésicos locales 

en pacientes cardippetas, a si tenemos que existen --­

diferntes tipos de anestésicos depen~iondo del grupo -

que se trate, estamos concientes tambi~n de que exis­

ten anestésicos con o sin vaeoconstrictor y asu vez - -

te.mbie~ existen varios tipos de vasoconstrictores. 

Hay que tener encuenta que se producen problemas -

o riesgos por los damas componentes de los anestésicos 

como son por los conservadores o antioxidantes más --­

t're cuentemente,. 



l.- ASPECTOS GENERALES DE LOS ANESTESICOS LOCALES 

DEP'INICION DE ANESTESICO LOCAL 

Los anest~sicos locales son drog:i.s que bloquean -

la conducci6n nerviosa cuando oe aplica localmente al­

tejidv nervioso en concentraciones apropiadaci. Actdan -

sobre cualquier parte del sistema nervioso y sobre --­

cualquier tipo de fi:bra nerviooa. Por ejemplo, cuando -

se eplican a lM corteza motora cesa la trasmisión de -

impulsos dende eon :!rea, y cuando se inyecta en la --­

piel im9iden l~ iniciación y lR trasmisi6n de impulsos 

sensitivos. Un anest~sico local en contacto con un tron 

ca nervioso puede causar par1lisis sensitiva y motora -

en el área inerV3da. Muchns clRses de compuestos inte~ 

fierenen lR. conducci6n, pero a menudo dañfln permnnent!!_ 

mente lAs cálulas nerviosas. La gran vent~ja práctica­

de los anestásicos locales es que su acci6n es revers! 

ble; su uso esta seguido de recuperaci6n total de la -

función nr.rviosa sin evidencins de dAftos estructurales 

de las fibras o cálulas nerviosas. 

Los anest~sicos locales son sin duda los medica-­

mentas usr>.dos con mRs frecuencia en lA práctica de --­

odontología. Una comprensidn a fondo de lRs caracter!~ 

tices fundamentales de su farmacología proporcionan --
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la base para su uso clínico racional. 

En la fonna Que se emplean para odontología, los­

anest~sicos locales son medicamentos que bloquean lB -

conducci6n nerviosa en forma reversible, cuando se --­

aplican locBlmente a las fibras nerviosas en concentr! 

ción adecuada. úb~inmente, la reversibilidad es una -­

caracteristica importante de cualauier anestésico lo-­

cal útil, La aplicación del anestésico local a la fi-­

bra nerviosa debe haceroe de tal forme que el agente -

alcgnce los cilindroejes individualment~. Adem~s, el -

anest~sico loc~l debe alcanz~r estos cilindroejes en -

concentr~ci6n suficiente parn bloQu~er 18 conducci6n -

nerviooR sin producir toxicidad local o sistémica. 

La mRyoría de los anest~sicos locales di~ponibles 

poseen esAs ceracterísticas, y difieren solo en ciertos 

factores, como son la ootencia, velocidad de inicinci6n 

de su acción, duración y toxicidad. La comprensión de -

estas nociones puede basarse en la considerP.ci6n d~ -­

la qu!mica, absorción, mecanismo de acción, objetivo -

metabólico, efectos laterales y toxicidad de loa anes­

tésicos locales. 

PROPIEDADES DE LOS ANESTESICOS LOCALES 

- Debe ser efectivo cuando se inyecta en \U1 tejido 

No debe causar daffos oe~nanent~s a la estructu-
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re nerviosa. 

- Su acción debe durar lo suficiente para ~ennitir 

ln cirugía planeeda, pero, no tanto que el Peri~ 

do de recuperación seB largo. 

- El tiempo requerido p~ra la iniciación de la 

anest~sia debe ser lo más breve posible. 

No debe ner irritan te para el tejido al que se­

aplica. 

- Su toxicidsd sist~mica debe ser baja. 

La gran ventajs pr~ctica de los anestésicos loca­

les es que su acción es reversible; su efecto esta se­

guido de recuper?ción total de la función nerviosa sin 

evidencia de daños estructurales de les fibras o c~lu­

las nerviosas. 

CLASIPICACION DE LOS ANESTESICOS 

Existen dos grupos principales de anestdsicos que 

son us~dos en odontol6gia, el grupo ester y el grupo -

amida. 

Los esteres son drogas anestésicas locales que se 

derivan del ácido paraminobenzoico, cuya fórmul~ es: 

R, 
R,- 000 - R2- N R, 

Se hn encontrado cue un aumento en lA longitud d.? 

la cad~na intermedia produce, un incremento en la act! 
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vidad anest~aica. Estos esteres se metabolizan por hi­

dr6liais y se separan hasta formar alcoholes y dcidos -

por ¡a presencia de eaterasas en el plasma y en el hí­

grul o. 

Be importante indicar que los anestésicos de este 

grupo son los que máe reacciones al~rgicas producen en 

relación al grupo amida. También blooueen el efecto -­

antibacteriano de las sulfonamidas; dentro de los m!:is -

comunes estan: Tetrac·1:!na, proca:[na, benzocsínn. 

El grupo de las amidas es muy importante, ya oue -

contiene productos de extrema utilidad para trabajos -

de odontología. Estes drogas tienen unn cP.dena amida -

en vez de una cadena ester, A este grup~ no lo afectBn 

las esterases del plasma y se eliminen por los riñones. 

Se debe recordar que un paciente alérgico a cierto 

anestésico con seguridad es alérgico a otros anestési­

cos del mismo grupo, pero no es comdn C!Ue tembián sea -

alergico a anestesicos de grupos diferentes. 

La fónnula de este grupo es: 

H O R3 

R1 - N - C - R, - N 
R1 

El Primer anest~sico local de este grupo que se -

utilizd en odontolog!a :fiie la lidica!na, Los otros --­

enestdsicos son: Priloce!na y dibuca!na. Estas drogas­

primero se oxidan y despuds son hidroliz?das por las -
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enzimee micros6micas hepáticas. 

Las características de una solución bloqueadors -

esta besada por la concentreci6n del anestésico local -

y del vasopresor. De ahí las diferentes combinaciones -

en cada una de elles. La necesidad de su penetración -

en el tejido óseo implica que en soluciones dentales el 

anest~sico este a mayor concentración puesto oue la d! 

fusión y profundidad de la r>nest~sia son directamente -

proporcionales a la concentración. 

Las eoluci~neo aneRt~aicns de uso odontolóRico -­

poseen basicamente los siguientes componente8: Anesté­

sico, vasoconstrictor, veh!cU.Lo, antioxidante, preser­

vativo, fungicida. 

Anestáaico 

Este compuesto proporciona la supresión no selec­

tiva de todo tipo de sensibilidad en un rtrea determin~ 

da, es decir, proporciona el efecto anestésico local. -

Los anest~sicos que se encuentran en el mercedo con -­

mayor frecuencir.: son: Lidoc!'l!n-.::i., 9ri~.ocf-.!ni~ y mepiv·-;.­

ca!na. 

Vasoconetrictor 

Este sustancia propicia. la constricción vesculnr -

y con ello le reducci6n de la toxicidnd por ln absorc! 

6n lenta, adem~s de prolong~r ~l efecto anestésico por 

lo mismo, ofreciendo un efecto hemostático. Los vaso-
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constrictores más utili~ados son: Epinefrina, levonor­

defrina y felipresina, 

Vehículo 

Este compuesto hace posible la inyecci6n, sirve -

para tr~nsportar el anestésico y sus componentes a --­

traves de los tejidos, minimizando lR~ molestias de lR 

punción. GenerP-lmente se utiliza la solucidn de Ringer. 

Antioxidante 

Esta sustancia compite por le captacidn de oxíge­

no impidiendo la oxidacidn de lF. soluci6n, que es co-­

mún observar ya que los vasoconstrictores son inesta-­

bles en soluciones. Cuando se oxida el vesoconstrictor 

se produce un precipitado de cristales blancos oue se -

deben a la destrucción de porciones de ceso moléculer­

elev~do de la cera que contiene la goma de los tapones 

del cartucho. 

El metesulfito de sodio se utiliza con frecuencia 

como antioxidante. 

Preservativo 

Es el elemento ~ue ayude a mantener la estabilidad 

de lns soluciones, de este modo conservar las caracte­

r!sticas de sus compuestos y por lo tanto de sus efec~ 

tos. Se celcúlR que una sustancia con preserv~tivo ee­

conserva aproximadamente dos a~oe o un poco mas sin -­

ninguna alteraci6n. Se utiliza para este efecto el ---
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metilparaben y el caprihidrocuprienotoxin entre otros. 

Cabe mencionRr que el primero dé estos he. sido observ~ 

do como agente causal de reacciones de hipersensibili­

dad. 

Fungicida 

Este compuesto impide la formación micdtice en el 

de la solución. Pare esto se utiliza el timol. 

La presentación más frecuente de soluci6nes anest! 

sices ea un certucho de vidrio o plástico que contiene. 

1.8 ml de solución. Les concentraciones de los anesté­

sicos varíen entre el 2, 3 y 4~ en tanto que el veeo­

constrictor puede verse e~ proporciones de 1:50 000, -

es decir una parte de solución por cincuentamil de va­

soconstrictor o de 1:80 000, 1:100 000. 

Dentro de las presentaciones de los cartuchos, se 

llega a observar diferencia en el color del émbolo, 

esto indica la presencia o ausencia de determinados 

vasoconstrictores. 

MECANISMO DE ACCION 

Los e.neGtésicos loCDles bloc:ueen el potencial de -

acción nervioso al modificar le membrana del axón de -

las concentraciones bloqueantes previenen la despola-­

rización sin modificar el potencial de reposo en la -­

membrana. A concentraciones menores, los anestésicos -

locales primero aumentan el umbral de exCitaci6n, re-

- 7 -



tardan la propagación del impulso y reduce la altura -

del potencial de acción del nervio. 

Varios tipos de pruebas suguieren que los anestd­

sicos locales impiden el paso de los iones de sodio en 

relacion con la dosis sobre las membranas lipídicas 

bimolecu~ares. 

Una mayor demostración sobre el efecto de la con­

ducci6n del sodio proviene de los estudios de las in­

teracciones entre el calcio y los anestésicos locales. 

El calcio disminuye la conducci6n del sod~o y puede -­

actuar como el cerrojo quecierra la puerta de entrada­

º salida del sodio. Los experimentos de pinzamiento de 

voltaje del axón gigante del calamar demostraron que -

la magnitud de la reducción de la conducci6n máxima -­

del sodio debida al tratamiento con procaína, esta en­

f\lnci6n de la concentración de calcio en el medio que­

lo bafta. Estos resultados confirmaron los de otros, 

que euguieren que la proca!na puede compatir con el 

calcio, por loa puntos de la membrann nerviosa, que 

por lo general ocupa este. Cuando estos lugares quedan 

ocupados por las moldculas de proca!na permiten la --­

despolarización de la membrana. 

Hay que recordar que en loa nervios mielinizadoe, 

los canales para el sodio se hallan concentrados en -­

loe nódulos de Ranvier. El bloqueo nervioso puede lo-­
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grarse al aplicar los anestésicos locales únicamenté en 

el n6dulo, 

El hecho de que la forma ionizada como la no ion! 

zada sean activas suguiere al menos dos mecanismos de­

acci6n de los anestésicos locales. La base no cargada­

puede disolverse en la porci6n hidrofóbica de la mem -

brana del axón y, de esta forma incrementa la presión­

lateral dentro de la membrana. Esto puede comprimir, y 

con ello obstruir, los canales que atraviesan el sodio. 

La potencia del anestésico local es proporcional a eu­

capacidad de penetrar los lípidos neuronales. Su pene­

tración se halla en relación con el pH, que también se 

cree que afecta la potencia anestésica. El efecto de -

los anest~sicos locales sobre la presión de la auperf! 

cie de una sola capa de ácido esteárico es la del aumeE 

to,, mientras que los alcaloides del veretrum antagoni­

zen este efecto. Los alcaloides del veratrum aumentan­

la permeabilidad. de las membranas celulares al sQdio y 

al potasio. Este efecto puede ser entagonizado por el­

calcio, mediante la disminución del pH o por un aneet! 

sico local como la procaína, la tetracaína, y la dibu~ 

ca!na, a concentraciones bloqueantes minimas, producen 

aumentos similares en la presión lateral de la película 

de lipoprote!nas. 

Se ignora si la vaina de mielina sufre una expsn-
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cidn lateral similar. La vaina entre loe nddulos de -­

Ranvier es de unes 2 micras de extenci6n, y los n6du1os 

son de menos de una micra de anchura. La apertura del­

nddulo es esencial para la functdn del axdn. Sin su -­

apertura, el sodio extracelular no podre alcanzar los­

poroe del sodio. 

El catión actua probablemente compitiendo con el­

calcio para mantener cerrada la entrada para el sodio. 

Los anestésicos locales pueden combinarse con loa ex-­

tremas polares de las mol~culas de fosfolípidos por -­

una acción idn a idn, o mediante la inducción de enla-

· cee polares. Esta unión puede prevenir el movimiento -

de las moldculae lípidicas, que abren los túneles de -

transporte del sodio. Otra posibilidad ea que el catidn 

se introduzca en el interior y de esta manera obstruya 

directa.mente el poro para e1 sodio. Los estudios elec~ 

trofieioldgicoe indican que los anestésicos locales -­

no alteran significativamente el potencial de reposo -

normal de la membrana nerviosa pero impiden ciertas -­

respuestas dinámicas a la estimulacidn nerviosa. 

Se supone que el mecanismo de acci6n es un fenóm~ 

no de superficie. La solución aneat~sica provee una -­

gran superficie libre con iones de 1a base con carga -

positiva, que son bien absorbidos por el tejido nervi,2. 

"º· 
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Loe anestésicos son sustancias químicas de sínte­

sis, lns cuales por su estructura molécular tienen ca­

racterísticas y propiedades particulares que los hacen 

diferir unos con otros y gracias a lo cual,el odontól~ 

go podra hacer una eelecoi6n idonea en cada caso en -­

particular. Por ejemplo, la duración, la toxicidad,etc. 

Los anestésicos locales ejercen su accidn blan-­

queante de los impul.aos nerviosos interfiriendo con la 

producción del potencial de acción del nervio. Esta -­

acción parece deberse a un bloqueo en la permoabilidad 

de la membrana. Como resultado de este proceso dieminB 

ye la permeabilidad de la membrann pnra el sodio y el­

potaeio determinando un bloqueo de la degeneración y -

conduccidn de los impulsos nerviosos. 

El umbral de excitabilidad se incrementa, la mem­

brana se estabiliza y el potencial de reposo de dicha­

membrana no cambia. 

Las fibras nerviosas de menor calibre son más~­

sensibles a la acción de loo anestésicos locales. Asi­

mismo se observa variabilidad en la respuesta anest4e! 

ca segd.n el tipo de fibra nerviosa considerada. La --­

sensación dolorosa es la primera en desaparecer ya que 

esta sensación esta mediada por las fibras sensoriales 

más pequeftas; las sensaciones t4nnicas son conducidas­

por fibras sensoriales m~s grandese 
-ll-



La actividad de los tejidos nerviosos de un anes­

t~aico locRl depende del equilibrio existente entre la 

forma catiónica y la no ionizada, 

Solo la forma no ionizada puede atravesar la mem­

brana de la célula nerviosa, pero una vez que el nnes­

tdsico ha penetre.do a estas células se restablece el -

equilibrio entre ambas fonnas y la cati6nica, que es -

la activa, farmaco16gice.mente actua sobre la superficie 

interna de la membrana axónica. 

La falta de accidn de los anestésicos locales --­

cuando se i~ectan en tejidos infectados ea por que -­

eetos ~~ liberan ácidos y disminuye el pH tisulRr y la 

concentraci6n de la forma ionizada, lo que impide la -

entrada del anestésico a las fibras nerviosas. 

Si se produce vasoconatricción local, se incremen 

ta la duración del efecto del aneat6sico al promoverse 

una menor remoción del farmaco y un mayar tiempo de -­

contacto del mismo con el tejido nervioso. El ngente -

vaeoconetrictor retarda la abaorcidn sistémica del --­

aneat~eico local disminuyendo los riesgos de eteotoa -

adversos. Loe agentes vaaoconstrietorea ejercen una -­

acción adversa sobre el tejido inflemRdo ya que aumenta 

el consumo de oxígeno de los mismos y por ello retrasan 

la curación de la herida. 
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2,- El'ECTOS FAR!lACOLOGICOS SOBRE EL 

SISTEKA CAJIDIOVASCULAR 

Deepude de que se absorben los aneat~sicos actuan 

sobre el sistema cardiovascular. El sitio primario de­

acci6n es el miocardio donde ocurren disminuciones en­

la exit17bilidad elt!ctrica, la velocidad de conducción -

y la fuerza de contracción. Además, casi todos los ane~ 

t~sicos locales producen dilatacion arteriolar. Los -­

efectos cardiovasculares generalmente se observan·salo 

luego de alcanzar concentacionea siet~micas elevadas y 

de producirse los efectos sobre el sistema nervioso 

central, por interferencia con la acción acopladora -­

del calcio sobre la exitacidn de la membrana. Sin em-­

bargo, en raras ocasiones, las pequeftas cantidades de­

anest~sico empleadas para la simple anest~aia por infil 

traci6n produciran colapso vascular y muerte, probabl~ 

mente ea el resultado del paro cardiaco debido a una -

accidn sobre el mnrcapaso o al inicio brusco de fibri~ 

laci6n ventricular. Esta reacción puede seguir a la -­

administraciJn vascular inadvertida del agente en par­

ticular si hay adrenalina en el preparado. 

Loa niveles sanguíneos elevados se acompaffan, por 

lo comlin de hipotensidn, que se debe tanto a la acci6n 

vasodilatadora directa como a depresion de la activi-­

dad cardíaca. Sin embarg~, 41-a ~oca!na en aplicación --
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tópica contrae la pared vascular, y administrada por -

vía intravenosa produce vasoconstricci6n generalizada,­

hipertenai6n y taquicardia a causa de sus efectos adr~ 

nergicoe que consisten en inhibir la recaptaci6n del -

nuevo transmisor en la terminación simpática. Adminis­

trada en concentraciones altas deprime la función car­

d!aca, tanto por la acción directa en el miocardio --­

como los centros bulbares. Por otra parte, elevan el -

umbral de excitabilidad y prolongan el peri6do refrac­

tario y el tiempo de conducción intracardíaco. 

La coca!na posee la particular caracter!etica in­

trínseca de bloquear la captación de noradrennlina a -

nivel de las terminales nerviosas simpáticas, prolon-­

gando asi la acci6n e.drenergica y fomentando la vaao-­

constricci6n. 

Las depresiones miocardicas pueden recogerse indi 

rectamente registrando la presión senEUinea, frecuen-­

cia cardíaca ~ volWnen de transito de la aorta. 

A pesar de todas las diferencias que existen en-­

tre estos tipos de enfermedad, una característica es ~ 

coml1n en toJ:....., ~l lus, es la disminuci.Sn da la cfic:icis 

que el corazón ha sufrido directa o indirectamente. -­

Desde el punto de viste de un anestásico la eficacia -

de la función del corazón es lo que importa, más que -

la onfermeded misma. 
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La absorción vascular de loa anestésicos locales­

influye en todoe loa aspectos de la cinética del bloqueo 

nervioso. El tiempo de induccidn ea mas corto y la --­

intensidad, duración, recupera~i6n y el grado de prop! 

gacidn aumenta al disminuir la perfusión desde el lu-­

gar de la inyección. A su vez puede disminuirse la do­

sis necesaria y minimizarse los efectos sistemicoa al -

reducir la absorción. De acuerdo con esto, cualquier -

factor que disminuya la perfusidn del lugar de admini~ 

tración por lo general se considera que favorece la -­

acción de loa anestésicos locales. 

La absorción vascular de los anestésicos localea­

aparece primero en los capilares, las arteriolas y --­

venulas lo hHcen en menor grado. La irrigación sanguí­

nea es el eslabón que determina la velocidad de absor­

ción al regular los musculas lisos vasculares. 

En el hombre, niveles sanguíneos de 5 T 10 g/ml de 

lidocaína puede ocasionA.r efectos no deseados, como - -

suprimir la conducción intracardiaca a tal punto que -

puede producirse bloqueo auriculoventricular y la de­

tenci6n del cornz6n. 

Los anestésicos locales también pueden estabilizar 

la permeabilidad de la membrana de los tejidos excita­

torios del coraz.Sn. Aumentgn al peri6do rcfr.=i.ctorio,-­

prolongan el tiempo de condúcc'16n. ('11) 
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3.- MANEJO GENERAL DE PACIENTES CON 

PROBLEMAS CARDIOVASCULARES 

El odontólogo no debe ignorar la importancia de -

los problemas que plantean los enfermos cnrdiovascula~ 

res, tanto por la naturaleza de su afecci6n, com.:> por -

las fBrinFICOS f!UF.' C'P.Cihen. 

En general, la nnestéaia local con vasoconstrictor 

no se contraindica en pacientes con padecimientos car­

diovasculeres, además de resulter indispensable pera -

evitar el dolor y con eAto el aumento de anciedad. Pa­

ra la atención de pacientes restablecidos o bajo tra­

ta.miento, sera necesario cuidar la dosis de adrenalina 

empleo.da en los anestésicos locales, dando ~rioridad -

a la producción endógena de adrenalina ocasionada por -

la tensión emocional Que la consulta dental implica; -

es importante tomar como puntos imperntivos el control 

medico adrenergico del paciente y el control de la --­

ansiedad antes de cue el efecto vesopresor contenido -

en el anest~sico local; esto se logra mediante el em-­

pleo de formacoe tranquilizantes administre.dos antes -

de la sesión, ademds procurar una atención la menas -­

traumático posible y cites cortas. 

Muchos de los pacientes con problemas cardiovas­

culares pueden estar tomnndo medicementos diuráticos,­

vasodilatedores e inhibidores enzimáticos de la angio­
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tensina, por lo ciue se re comiendo no exceder la dosis -

maxima de epinefrina en el anestésico locnl de 10 cartB 

chos para pacientes cardi6patas, que suele ser por su -

cantidad, dificil de revaear y que nos da un margen -­

amplio de seguridad. (2Jl) 

Comunmente los pacientes con problemas cardiovas­

culares reciben tratamiento farmaco16gico con propanol 

{indcralici) como tratamiento antihipertensivo, antia­

rritmico y regulador de la frecuencia cardiaca; bajo -

estas circunstancias, hay que estar alerta y tener_ en­

cuenta que la interacci6n del propanol con la adrenali 

na {en dosis elcved~s) empleada en loe anest~sicos lo­

cales, puede ocasionar vasoconstricci6n severa y aume~ 

to de la frecuencia cardiaca, para lo cual deben mini­

mizarse las dosis de anestésico local con vasoconstri~ 

torno adren~rgico (felipresina) y emplear el potencial 

hemostático de adrenalina unicamente para los puntos -

locales de refuerzo. 

No es extraño Que pacientea con afecciones cardi~ 

vasculares reciban terapia con farmacos antidepresivos 

inhibidores de la monoamidoxidasa como el sulf~to de -

fenelcina (nardil), isocarboxacida (marplan) o sulfato 

de tranilcipromina (parnato). En estos pacientes esta -

contraindicado el uso de cualquier vasoconstríctor, -­

bajo esta situación, se recomienda el uso de anest~si• 
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cos locales disponibles ~in vasoconstrictor, para re -

fuer~o se utilizara anest~sico local con vesoconstric­

tor unicamente aplicado en puntos locales para efecto­

hemostático.~') 

Se debe administrar una a.nest~sia local com~leta­

Y profunda para evitar cualquier estimulo doloroso --­

producto del tratamiento dental que ocasiona aumento de 

la producción de adrenalina. 
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4.- IN5Ul'IOIBNOIA CARDIACA 

La insuficiencia cardíaca se define como el estado 

fiaiopatol6gico en el cual el coraz6n ea incapaz de a­

portar el gasto card!aoo requerido por la actividad 

metabólica de los tejidos, 

La alteracidn de cualquiera de las determinantee­

del gasto cardíaco puede afectar a este y llevar a una 

insuficiencia cardíaca,(22) 

La ine~ficiencia cardiaca es un sindrome que puede 

ser ocasionado practica.mente por cualquier cardiopatía 

cuando ha comprometido la anatomía y la f'uncidn cardí~ 

ca en grado importante. (27) 

La insuficiencia indica que la reserva cardiaca -

del sujeto se ha ajotado y que vino descompensaci6n. -

En condiciones normales la capacidad. funciona1 del cor~ 

z6n ea mayor al trabajo que debe realizar quedaódo --­

una reserva cardíaca considerable. Esta reserva puede­

estar disminuida a consecuencia de: Cambios degenerat! 

vos del musculo cardíaco, por envejecimiento o enferm~ 

dad coronaria, o por mayor trabajo exigido al coraz6n, 

por lesiones valvulares, hipertenai6n. 
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En e1 peri6do inicial de ia insuficiencia es nor­

mal el rendimiento cardíaco en estado de reposo, pero­

es insuficiente como respuesta al ejercicio. Eeta inc~ 

pacidad de responder a1 esfuerzo awnenta progreeivame~ 

te y llega un momento en que el rendimiento cardíaco -

es inferior al normal en estado de reposo. En compens~ 

cidn se produce un aumento en la actividad del sistema 

riervioso simpático, con la consiguiente taquicardia y­

constricci6n venosa y arterial que ocasiona una redis­

tribucidn de1 flujo sanguíneo. El riego sane;uíneo se .. -

mantiene en los vasos coronarios y cerebrales, con u~a 

reducción sustancial en el riego sanguíneo renF-1 y cu­

táneo. 

La insuficiencia puede afectar uno o ambos ventr,l 

culos. La insuficiencia ventrícular izquierda provoca -

aumento de presión en las venas y los capilares pulmo­

nares, provocando edema pulmonar, con escape de trasu­

dado desde los vasos hacia el interior de los alveolos. 

En caso de insuficiencia ventr!cular derecha, la pre-­

sidn en las venas de la gran circulacidn aumenta y se -

presenta edema periferico, como hinchazón de los tobi­

llos, acwnulaci6n de líquido en la cavidad peritoneal 

(ascitis) y aumento de_ voliimen del hígado. 

La insuficiencia se manifiesta por síntomas como: 

disnea de esfuerzo en sus diversos grados inclu.vendo -

la ortopnea y el edema agudo pulmonar o edema de miem­
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bros inferiores (anasarca). 

En la exploración física ae encuentra ingurgita -

ción yugular,cardiomegalia, taquicardia, galope, este~ 

toree pulmonares, hepatomegalia. 

Durante la insuficiencia cardíaca es preferible -

no realizar trabajos o tratamientos dentales a menos -

que sean urgentes. Se utilizará siempre la anestásia -

local sin el uso de vaaoconstrictor y el riesgo de los 

procedimientos odontológicos se disminuira. 

El dentista debe buscar signos precoaes de insuf! 

ciencia cardíaca congestiva en loa pacientes. Ea fácil 

reconocer la cianosis de labios, lengua, y mucosa bu­

cal en loa estados de insuficiencia leve; tambi~n se -

puede reconocer edema en los tobillos cuando el pacien 

te esta sentado en el sillón. 

El estado cardíaco se clasifica en: 

i) ein dificuitad 

2) iigeramente comprometido 

3) moderadamente comprometido 

4) muy comprometido 

Loa pacientes con estado cardíaco 1 y 2 no astan 

en peligro de desarrollar deacompensacidn cardíaca en 

el consultorio durante cualquier tratamiento dental. 

Los pacientes con estado cardiaco 3 posiblemente ten­

dran que modificar el tratamiento usual, pedir una ---
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reunión con el mádico para evitar una posible descom-­

pensacidn card!aca. Si se necesita tratamiento dental­

en pacientes con estado cardíaco 4, ha de ser de indo­

le paliativo. Las extracciones dentales podran efectu­

arse posteriormente con menor peligro para el paciente, 

además de utilizar anest~sicos locales. 
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5.- ARRITMIAS OARDIACAS 

El ritmo normal del coraz6n recibe el nombre de -

ritmo einusal que se origina en el nodo senoauricular­

donde se distribuye a las aurículas y los ventr!culoe­

en una secuencia normal. Este ritmo tiene variantes 

que son la frecuencia de descarga de estimulas aument! 

dos (taquicardia sinuaal), disminuida (bradicardia ai­

nusal) o con intervalos variables en cada latido (arri! 

mia sinusal). (18) 

El ritmo sinusal normal. es el que se origina en­

el nodo sinusal, el cual origina vectores de despolar! 

zacidn aur!cular. 

La frecuencia del ritmo sinuaal normal en el ad.u! 

to es de 60 a 100 latidos por minuto. 

Se define como arritmia a toda anormalidad del ri! 

mo cardíaco que altera o sustituye al ritmo einusal 

normal. 

Habitualmente la arritmia es detectada por el el! 

nico ante el hallazgo de una frecuencia cardíaca lenta, 

o rápida o arrítmica, 

La detecci6n de arritmias en el pulso puede debe~ 

se a: Extrasistoles 1 arritmias ainusalee 1 paros sinu­

ea1es1 bloqueo einoaur!cular, fibrilación aur!cular,­

Pluter aur!culer 1 o ventricular, sindrome de seno enfe! 
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mo y bloqueo auriculoventricular de segundo grado, y -

taquicardia auricular de alta frecuencia con bloqueo -

variable, 

Las arritmias se pueden clasificar de acuerdo al -

sitio de su origen o bien a su mecanismo productor. 

El paciente con una arritmia que desarrolla sin -

impedimento su tarea diaria y sin compulsi6n podra so­

bre llevar sin problemas el tratamiento dental y se -­

podra utilizar anestdaie local. 

Normas para el tratamiento dental de estos pacien 

tes: 

- Debe tener moderada premedicacidn previa. 

- Las sesiones deberan ser breves. 

- Administrar pace solucidn aneatdsica. 

- Administrar bajo contenido de vaeoconstrictor. 

La utilización de lidoca!na (xilooa!na), mepiva-­

ca!na (carboca!na) o priloca!na (citanest), sin epine­

frina aeran de eleccidn sotisfactoria para este tipo -

de pacientes. 
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6 .- DftllllBl>AD ISQUJlllIO.l DEL llIOOAJIDIO 

6 , ¡, A.llOillA DB l'l!OllO 

La angina de pecho es un síndrome do1oroso preco~ 

dial transitorio. Es expresi6n de una disminuci6n mamen 
tanea de la oxigenaci6n del miocardio. 

Esta enfermedad se presenta particularmente en el 

hombre de 40 años en adelante. 

Etiología: El voldmen-minuto coronario esta diem! 

nuido en forma absoluta o relativa, con relación a las 

necesidades del miocardio, en las siguientes afecciones: 

AteroBeclcrosia de las coronarias, es la causa más fr2 

cuente, defectos aorticos, espasmo coronario. 

Pactares que desencadenan las crisis: 

- Aumento del trabajo cardíaco; esfuerzo, emooi6n, 

comid~ abundante, acto sexual, taquicardia, --­

fria, hipertcnei6n arterial, inyeccidn de adre­

nalina. 

- Disminución del volúmen-~inuto cardíaco y por -

consiguiente voliimen-minuto coronario; hipoten­

eidn arterial en el estado de shock, hipogluce­

mia y taquicardia, 

- Afecciones digestivas: es frecuente en las ulc!. 

ras gaatroduodenalee y en las afecciones de las 

vias biliares. 

El primer síntoma aparece con sábitoe episodios -
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d~ dolor sube~ternal, que a menudo se irradia hacia -­

abajo del brAzo izauierdo. La rP.ducci6n del flujo san­

gu!neo causan un espasmo temporario en las arterias c~ 

ronarias. Una teoría más resiente es que la epinefrina 

o norepinefrina liberadas, resultante de la estimulaci6n 

del simpático aumentan el consumo de oxígeno del mioca~ 

dio produciendo dolor. 

Se presenta agotamiento físico o tensión emocional. 

En general el dolor desaparece casi de irunediato al -­

cesar el ejercicio. Por esta razón, y en vista de la -

intensidad del dolor, el sujeto suele conservar una -­

posición fija durante un ataque. 

Triada de la angina de pecho 

1.- La naturaleza de la ubicacidn e irrediacidn -

del. dol.or. 

2.- La corta duración del ataque 

J.- Los factores causantes inmediatos (esfuerzo, 

exi tación) • 

El paciente con enfennedad anginal debe ser prem~ 

dicado adecuadamente, aminorar cualquier esfuerzo emo­

cione.l y prevenir todo tipo de estimulo doloroso. Es -

aconsejable asegurarse de que el paciente tenga su me­

dicamento a la mano ya que la mayor!a toman nitroglic~ 

rinR o alguna otra droga vasodilatadora de las corona-

rias. 
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Pueden producirse crisis anginosas agudas a cona~ 

cuencia de la tensión o estres aue acomp~ffa a todo tr! 

ta.miento dental, en particular las extracionea. Loa -­

ataques se presentan cuando el paCiente esta en la sa­

la de espera o sentado en el silldn. En un enfermo con 

angina de pecho comprobada, clásica o variante, se re­

comienda como caracter profiláctico drogas antiangino­

eas de acción relative.mente breve, como las tabletas -

de nitroglicerina por vía sublingual, antes de iniciar 

el tratEtmi~nto dental o en cualquier fase del mismo -­

que cause miedo y tensidn al paciente. 

Se recomienda no usar adrenalina ya que puede pr.!!_ 

cipitar un ataque de angina en un paciente con isquemia 

miocárdica. 

El uso de lidicaína al 2)b o prildica!na al ª·' sin -

vasoconstrictor, reduce el riesgo en pacientes angina-

sos. 

No hay t'ieago con el uso de menos de o. 2mg de a­

drenalina, ( lli) 

Salvo imposibilidad absoluta, las extracciones de~ 

tales deben hacerse bajo anestásia loc~l. Si aparece -

dolor precordial durante la intervencidn debe suspend~~ 

se el trabajo en esta se.aidn. ( 28) 
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6.2 INFARTO AL MIOCARDIO 
Es la necrosis is"'ul!micA. de una p'lrte del mioc~r­

dio causP.da a menudo por la oclusión de una srteria c2 

ronoria. 

Es la máxima expresi6n de la inRuficienci~ coron~ 

ria y se traduce patológicamente por la existencia de -

necrosis de una zona del musculo cardíaco (ventrículo 

izquierdo) consecutivo a isauemia del mismo. 

El dolor del infarto agudo de miocardio suele pr~ 

sentar su intensidad m~xima en la región retroesternel, 

pero se Puede propng~r a los lado~ del oecho, uno o -­

ambos brazo3, cuello,mP.ndíbula, y con me~or frecuencia 

al epigastrio o la espalda. Los p~cientes describen el 

dolor como constrictivo, angustioso, opresivo, o de -­

indigestidn. El dolor persiste por lo menos media hora 

y a ve ces 1nás de 12 horas. El reposo no produce ali vio. 

La etiologia del infarto es: 

Trombosis coronaria, que es la causa m~a frecu­

ente. 

Embolia coronaria. 

El infarto presenta signos premonitorios como son: 

dolores precordial~a vagos, sensación de angustia, 

crisis dolorosas de angina. 

El infarto del miocardio se carncteriza por dolor 

torácico como en la ruigina de pecho pero es máe persi~ 
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tente y m~s intenso. Se puede acomoañar de náuseas, -­

v6mito, taquicardia, pulso irregulnr, palidez y sudor, 

y edema pulmonar, perdida brusca d~ la conci~ncia, co~ 

fusión, descenso de lR presi6n arterial. 

Los cambios di versos de algunas enzimas sáricaR, -

particulannente útiles para el diagn6stico de infarto­

del miocE..rdio, incluyen la creatinfosfoquinaAa (CPK), -

transeminasa glut~mico pirúvica (TGP), transaminaea -­

glutámico oxalncetica (TGO) y deshidrogenasa láctica -

(DHL). Algunas de estas enzimns aumentan antes oue 

otras en caEo de infarto agudo, y el tipo de cambiog -

enzimáticos puede ayudar a distinguir el infarto de 

otras enfennedades. 

Es frecuente la leucocit6sis ligera, así como una 

ligera elevaci6n de la temperatura durante loe primeros 

días que siguen a la producción del infarto mioc~rdico. 

Se ha. discutido a cerca de lR cantidad del anest~ 

sico local que puede utilizarse con seguridad en estos 

enfennoe. 

En el cardiaco es obligada la premedicaci6n. Se -

debe emplear la menor cantid&d posible de aneetáeico, -

con la menor cantidad posible de vasoconstrictor. E1 -

paciente debe observarse detenidamente después de la -

inyección. Las inyecci6nes intravascul~res de anestés! 

coa y de vasoconstrictores comunes pueden revestir un -
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peligro especial en los cardíacos. por esta razón solo 

deben emplearse jeringas y agujas de aspiractdn. Si se 

cambia la posición de la aguja durante la inyección, el 

anestesista debe repetir la aspiración antes de reanu­

·dar la inyección. Si se aspira sangre, se debe desechar 

el cartucho de anestásico. 

El uso de vasoconstrictor suele estar indicado ya 

que facilita el logro de una anestdsia más intensa y -

limita la absorción del anestásico. El dolor que pudi~ 

ra resultar de una anestésia inadecuada en un enfermo­

cardiovaacular quizd ruara motivo de liberación de adr~ 

nalina end~gena en centidades mayores que las que se -

administran con el anestésico local. Por lo tanto, las 

concentraciones de v~aoconstrictores que suelen emplcw 

arse en soluciones anestésicas locales odontológicas -

no astan cuntraindicadas en el paciente con enfermed~d 

cardiovascular cuando se administra con cuidado. Pue­

den emplearse las siguientes cantidades: 

- Adrenalina 

- Levartcrenol 

- Levonor~edrina 

Penilefrina 

1:200l>OQ a 1:250 000 

l:JO 000 

1:20 ººº 
112 500 

Lns presiones arteriales, siat6lica, distdlica y 

media, as! como la frecuencia cardíaca, vari~n poco 

en los 10 min. que siguen a la inyección de 2 - 8ml de 
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solucicSn de clorhidrato de lidoca.:!na al 27', con o sin -

adrenalina, en pacientes normo o hipertensos eventual­

mente con sedaci6n por 90mg de secobarbitRl por v!a bB 

cal. 

Esta contraindicado cuell1uier tratamiento dental -

de elecci6n durante la convalecencia de un infarto. No 

deben realizarse extracciones durante los meses poste­

riores a un ataque. 

El riesgo es mayor si se realizan mnniobras des­

pués de un infarto, y desdpués de 6 meses disminuye -­

hasta el l0~1 para estos pacientes se usan anest~sicoa -

locales sin epinefrina. 
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-¡:~-!PlFER!.IEDAD DEL lf.IOCARDIO 

Es 1a anormalidad cardíaca básica que se localiza 

en el. miocardio. 

En la actu~liaad se conocen cuatro tipos fundamen 

tales de enfermeded mioc~rdica¡ miocarditis, miocardo­

sia, estenosis subaortica o cardiomiopatía obstructiva, 

cardiomiopatía restrictiva o contrictiva. 

Miocardi tie: Grupo de enfermedades en las que se -

tienen pruebas evidentes de que ia lesidn miocárdica -

es de tipo inflamatorio. ci!nicem.ente se sabe porque( 

existe una enfermed.;ui general ie tipo infeccioso. 

M.iocardosis: grupo de enfcr·iedades sin pruebn.:1 -­

ano.tomopatológicaa de que el caus.::nte de l.a enfermad od 

mioc,rdica sea un agente inflamatorio. Puede ser idio­

pática o secundaria a una enfermedad sist~mica. 

Cardiomiopat!a obstructiva: predomina una hiper-­

tr6fia miocárdica, sobre todo septal, que origina un -

obstáculo a la salida del ventr!culo izquierdo simulan 

do una estenosis de la válvula aórtica. A menudo es -­

familiar, siendo com\1n que se produsce la muerte repea 

tina. 

Cardiomiopat!a constrictiva: Existe una rigidez -

miocardica que dificulta el llenado ventr!culnr, por -

lo que existe un cuadro de insuficiencia cardiaca con­

gestiva, a veces sin cardiomegalia. La infiltración --
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miocárdica que crea la rie;uidez que puede ser idiopát~ 

ca o secundaria a una enfermedad generalizada. 

Por tener mayor incidencia la miocarditis estudi~ 

remos unicamente esta enfermedad. 

La miocarditis consiste en la inflamací6á del vea 

tr!culo izquierdo; cuando pasn a la fase cr6nic3 las r 

zonas inflama.das son sustituidas por zonas de fibrosis 

miocárdica que son denominadas frecuentemente a esta -

fase como miocardiopátias. La etiología es variable e­

incluye infecciones bacterianas, virales y sustancias­

tdxicas. 

Manifestaciones clínicas: 

1.- Manifestaciones de insuficiencia cardíaca de­

recha o izquierda, predominando la disnea o -

fatiga. 

2.- Palpitaciones, como manifestaciones de disrr!:E 

mia. 

3.- Dolor precordial por afección del pericardio­

colindante con el miocardio. 

4.- D&lor torácico o sintimatolog:!a vascular pe­

rif~rico por embolismo pulmonar o sistémico -

respectivamente, debido al desprendimiento de 

un trombo intraventrícular. 

5.- Tra.nstornos de la conducci6n (bloqueo de la -

rama o bloqueo auriculo-ventricular). 
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6.- Extras!stoles ventr!culares. 

El tratamiento odontoldgico consietira en retirar 

y vigilar la evoluci6n de procesos infecciosos de la -

boca, par~ lo cual debe utilizarse anest~sicos locales 

sin vasoconstrictor. 

-~-



8.- VALVULOPATIAS 

Las vdlvulas cerdí~ca3 oueden sufrir diversaR en­

fermedades, que desembocan en estenosis, insuficiencia 

o doble lesión. La endocarditis reumatoide sigue siendo 

la causa principal de deformidad crónica valvuler. Sin 

embargo, en ){)¡C, de los casos no aparece en la anamnesis 

el antecedente de reumatismo, también existen otras -­

causas como la escarlatina, endocarditis lenta, eifi -

lis, arteríoesclerosis, malformaciones congénitas, y -

traumatismos. 

Las válvulns de.formadas están adheridas ente sí -

y se cierrt;n incom-:-iletnmente. Podrán estar afectadas -

una o varias válvulas. Ccn mayor frecuencia el orifi-­

cio mitral. 

Cuando el proceso no está demasindo avanzado pue­

de ser posible diecerni.r que en las válvulas bicúspi -

des congánitas la calcificación comienza en los bordes 

libres de las dos valvas y progresa hacia ln base, --­

mientras l·.ue en las valvas tricúspides, comienza en la 

base. 

Se sabe que muchos casos de estenosis aórtica pura 

se deben a malformaciones bicúspides congánitas de las 

valvas. 

Los pacientes con enfermedades en las vdlvulan 

pueden ser tratados con nnestásicos con vasocontrictor 

- 35 -



en d~sis ·.f?i~mas.• . ~1.!J_mpz::8 ·y_ __ cuando su examen de tiempo 

de protrombi.na sea_-norma.1. 
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9.- HIPERTENSION ARTERIAL 

La hipertensión arteriRl es lR elevrci6n de le~ -

cifras tensionales por arriba de l50/90nun de Hg en adu1 

tos jovenes, o 160/lOOmm de Hg en personas mayores de-

50 afias. La hipertensión arterial se considera primP-ria 

o esencial cuando no se encuentra una alteración orgd­

nica que explique la elevaci6n de las cifras tensiona­

les. En estos casos se considera que la hipertensión -

es el resultado de la interacción del medio ambiente -

agresivo sobre un orgemismo predispuesto a la hipcrte~ 

sidn arterial. fisiológicamente se debe a la elevación 

de la resistencia periférica oistémico y al aumento del 

gasto cardíaco. 

Cuando la hipertensión es consecuencia de otra -­

enfermedad se llama hipertensid~ secundaria. Las causas 

más frecuentes son:enfermedadee renales, transtornos -

end6crinos, coartacm6n de la aorta o lesiones cerebra­

les. 

La hipertensi6n arterial generalmente es bien to­

lerada por muchoR p,fioR antes da producir sintomatolo­

g!a importante. Cu~ndo es de insta1Rci6n brusca, como­

sucede en casos de glomerulonefritis, esta sintomatol~ 

gía es precoz. 

Les manifestaciones clínicas de la hipertenei6n -

oon a trav~s de 6rganoe tales como el cerebro donde -
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se presenta cefalea o mareo y hasta pérdida de la can~ 

ciencia con convulsiones o ruptura de alguna arteria -

cerebral con hemiplejia; en el corazón produce el cre­

cimiento y dilatación del ventrículo izquierdo con in­

suficiencia cardíaca o coronaria; en el riBon daña las 

arteriolas renales y produce insuficiencia renal. 

El tratamiento odontológico en pacientes hiperten­

aoa arteriales puede hacerse evitando el uso de vaso-­

constrictor que favorece un mayor aumento de la presión 

arterial. 

Ya que estos pacientes reciben ln administ1~nci6n -

de hipotensores, ya sea guanetidina, fenotiacidu3 o d~ 

ri vados de la rauwolfia, que potencializan tanto la - -

acción de los anest~sicos y a los vasoconstrictores. 

A los pacientes con hipertensión conocida hay que 

tomarles la presidn en cada sesión, para tener la set:m 

ridad de que no hay peligro con la tensión que origina 

el tratamiento. 

Se recomienda que una persona hipertense Rea tr~~ 

teda de preferencin en la maffana, para evitnr tensiones 

que hc;-.i.yc.n sido ad ~uiridaa Uurc..nte ~l d!n. 

Loa anestésicos locales podrán ser de cualquier ~ 

tipo con vasoconstrictorJ e1 elegir anestésico sin --­

vasoconstrictor GB @~rdneo ya que se corre el riesgo -

de sufrir toxicidad por el anestáaico, además de dism! 
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nuir el tiempo de trabajo y la profundidad anestésica; 

lo que lleva a incomodidad durante el tratamiento.(29) 

Nifl811n vaeoconstrictor causará aumento de la ten­

sión arterial y sus efectos serán locales. Está indic~ 

do usar va~oconstrictor del tipo de adrenalina y levo­

nordefrina, siendo preferible la adrenRlina pues se -­

causará menos cambios sabre la tensión arterial debido 

a la similar afinidad de la adrenalina por receptores -

alfa y beta adrenérgicos. (32) 

Pueden emplearse anestésicos locales Que contengan 

ls200 000 de adrenalina, pero los pacientes de alto -­

riesgo, deben vigilarse estrechamente. 

- 39 -



10.- HIPUTENSiuN ARTERIAL 

La presión andrmalmente baja en aJultos es la in­

ferior a 105 mm la sistólica y a 65 la diBstdlicn. 

El efecto grovitocional de la adopci6n brusca del 

ortostatismo provoca habitualmente la acumulación de -

sangre en los vasos de capacitancia venosa de las pie~ 

nas, con la consiguiente disminuci6n transitoria del -

retorno venoso y del vollimen-minuto que provoca la re­

ducción de la presión arterial. 

La hipotensión puede reconocer cuatro tipos pato­

genicos distintos; 

- Un volWnen cardíaco de expulsión in9uficiente. 

Una disminución excesiva de las resistenciaa ~ 

perifdricas. 

- Un voldmen insuficiente de sangre circulante o 

hipovolemia por hemorragias. 

Por mecanismos mixtos. 

S!ntomas: se prooentn lipotimias, desfa11ecimien­

to, vertigos, visión borrosa y aturdimiento menta1. 

Para el tratamiento dental no es necesario elimi­

nar eL anestésico local con v~soconstrictor y~ qu~ ~l­

uso de estos eleva moderadamente la presión arterial. 

Es recomendable que el paciente este controlado -

por el m~dico tratante para disminu~r los riesgos que­

pudieran producirse por el anestásico. 
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CONCLUSIONES 

Existen dos gtrupos import.'lntes de enfermedad del -

coraz6n que como cirujnnos d~ntista~ debemos conocer,­

el primer grupo es la enfermedad congdnita rlel cor~z6n 

y la otra es la enfermedad clrdincn adquirida. 

En la enfermedad cardinca cong~ni ta l.as afecciones 

son resultado de defectos del deaarrollo del corazdn y 

vasos mayores. CuBndo el defecto es profundo, el pro -

n6atico ea denfnvorable y sobreviene la muerte. Sin -­

embargo, algunoA llegan a sobrevivir lo suficiente pa­

rn requerir un tratamiento dentnl y son los pacientes­

con loa que nos tenemos que enfrentar con frecuencia. 

Una característica de estos pacientes es que pue­

den tener los labios, piel y urlns cian6ticos o pálidos. 

El segundo grupo de enfermedades del corazón son -

las enfermedades del corazón que se han e.dquirido dura~ 

te la vida. Entre lns cuales hemos mencionado: la an­

gina de pecho, hipertensión arterial, hipotensión, --­

transtorno valvular, arritmias, infarto al miocardio e 

insut'iciencin cardiaca. 

La. anestésia locr>.l es lo que se elige para el con 

trol del dolor,en este tipo de pacientes. El contenido 

de vasoconstrictor debe ser minimo o nulo, pudiendo -­

usar mepivacaína, sin vasoconstrictor. Además la dura-



cidn de las consul.tas debe ser muy reducido. 

P?.-ra ti:>:-!'?r me!'lor riesgo dP U?1q ernArei:>nciei en el 

consultorio dental sera necesario realizar un examen ~ 

previo al paciente. 

El dentista debe hacer un estudio con el cual puede 

determinar : 

1) el estado físico general del paciente. 

2) la necesid&d de consulta médica. 

3) la historia de una experiencia anestésica desagradable. 

4) ai el paciente tiene auceptibilidad a alguna dr~ga. 

5) la necesidad de medicación previa. 

6) el tiempo para l.a intervención debera a.;r c:;rto. 

7) se debera elegir la técnica o matado de trabajo. 

8) la elección de una solución anestésica. 

9) en caso de usaf·vasoconstrictor, saber cuento se usara. 

10) si se empleara oxígeno o no. 

Como ya se digo el estado del sistema cardiovasc.!! 

lar es muy importante ya que los tranatornos patológi­

cos pueden provocar emergencias durante el tratamiento 

del paciente. 
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