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INTRODUCCION

Es importante para el Cirujano Denléista de practica gene-
ral asi como especialistas, conocer el estado de salud de su -
paciente para poder determinar que tipo de anestfsico se le va
a administrar a su paciente.

Es importante que cuando se realice la historia clfnica -
interrogar al paciente para detectar alguna enfermedad cardia-
ca, presi6n arterial alta, ya que si tenemos este antecedente }
podemos trabajar con mis confianza siI administramos el anesté-
sico adecuado.

Se han realizado diversos estudios sobre los anestBsicos
locales sobre todo en pacientes con enfermedades cardiacas uti
lizando varios tipos de anestésicos.

Para poder lograr confianza y éxito en nuestros tratamien
tos se deben de tener los conocimientos generales de que es la
Presibn Arterial y que papel desempefia junto con los anestési-
cos locales en determinadc momento.

Por lo tanto, el fin de presentar esta informacifn es per
mitir al Cirujano Dentista el conocimiento general del tema de
una manera breve, abarcando los temas de mayor importancia tra
tando de proporcionar un f8cil entendimiento y desde luego el
ficil estudio de la Presibén Arterial y los anest&sicos locales.



CARDIOANGIOANATOMIA

La cardioangioanatomfa, estudia la forma y la estructura
de los brganos que integran el aparato cardiovascular.

El aparato cardiovascular estf constituido por el cora--
2z8n y los vasos sangufneos que son sus Srganos principales.

La sangre es un lfguido que circula dentro del aparato =
cardiovascular, la sangre es un iejido constituido por glébu-
los rojos o eritrocitos, o¢lébulos blancos o leucocitos y pla-
guetas o megacariocitos. Estos elementos circulan en un 15=-=-
quido llamado plasma. (25)

El plasma estd constituido por agua, sales minerales, --
proteinas, grasas, hidratos de carbono.

El conjunto de vasos,corazbn y sangre integran, junto --
con los vasos linféticos y la linfa, el sistema circulatorio.
La linfa es otro fluido circulante compuesto de agua, sales,
algunas protefnas y grasas, el cual circula por los vasos lin
f8ticos. Los vasos linfiticos son finos tubos que ramifican
entre los 6rganos, su papel est8 en relacidn con los mecanis-
mos de defensa y barrera a la infeccidn del organismo.

Los eritrocitos de la sangre son elementos sin nlicleo en
cuyo interior hay un pigmento llamado hemoglobina. La hemo--
globina es un producto sintetizado por el organismo; su fun--

cibn es acarrear oxfgeno a los tejidos.

Los glébulos rojos se encuentran en nfmero de 4.5 a 5 mi
llcnes por mm3 en el adulto.

Los glébulos blancos o leucocitos son formas celulares -~
de varios tipos; su funcidn est& en relacién con los mecanis-

mos de defensa del organismo.



Los mecanismos de defensa en los leucocitos radica en el
poder fagocftico de algunos; y en otros, en la capacidad de -
acarrear anticuerpos.

Los glébulos blancos se encuentran en nfmero de 7000 a -
8000 por mma. Las plaguetas o megacariocitos-son elementos -
celulares cuya funcidn intervienen en la coagulacién de la --
sangre, cuando estd se pone en contacto con el medioc extravas
cular., Las plaquetas se encuentran en un nfimero de 200 a 30;
mil por mm3 de sangre.

La sangre para poder llegar a todos los tejidos y cum-~ -
plir todas sus funciones es impulsada a través de los vasos -

sanguineos del corazén.

El corazdn es un &rgano constituido por fibras muscula--
res. -Se localiza en el tBrax. Se encuentra delante de la co
lumna vertebral, atr8s del esternbn y las costillas adyacen--
tes, entre los pulmonres, por arriba del diafragma, por abajo
de los bronguios y de los grandes vasos, (25)

El corazfn es una bomba pulsdtil que tiene cuatro cavida

des, dos aurfculas y dos ventriculos.

Las aurfculas son las cavidades superiores del corazén.
Hay una aurfcula derecha y una izquierda. Los ventriculos --
son las cavidades inferiores del corazSn. Hay un ventriculo

derecho y un izguierdo.

Las aurfculas se encuentran separadas entre sf por un ta
bique medio, llamado tabique intrauricular. Del mismo modo,
los ventrficulos se encuentran separados entre si por otro ta-
bigue llamado tabique interventricular. Cada aﬁr;cula se co-
munica con el ventriculo del mismo lado por medio de una vil-

vula llamada auriculeoventricular.



La auricula derecha se comunica con el. ventrfculo dere-—
cho por medio de una vélvula formada por tres hojas gue se -—
abren hacia abajo y gue se llaman v&lvula tricfispide.

La aurfcula izquierda se comunica con el ventrfculo iz--—
quierdo por medic de una vilvula formada por dos hojas que se
abren hacia abajo ¥y que se llama v&lvula mitral.

En la aurfcula derecha desemboca la sangre de las venas
cavas. Es la sangre que regresa al cérazbn y saturada de (:02
de todo el organismo.

En la auricula izquierda desembocan las venas pulmonares
gue regresan la sangre de los pulmones al corazfn, ya satura-
da de 0,. (25)

En el interior de los ventrfculos existen repliegues mus
culares en forma de pirf@mides o éilares, en cuyas clispides o«
vértices se insertan bandeletas tendinosas. Por su otro ex--—
tremo se insertan en las caras inferiores de la vilvula mi- -
tral y tricfispide. Las bandeletas y los pilares impiden que~
las vSlvulas auriculoventrfculares se abran hacia arriba.

En el interior del ventriculo derecho, en su parte supe-—
rior y contigua al tabique medio, se encuentra la vAlvula de
salida del ventriculo a través de la cual se comunica con la
arteria pulmonar. Del ventriculo derecho va la sangre por la
arteria pulimonar, a los pulmones para oxigenarse. No regresa
porque la forma de las hojas valvulares impide gQue se abran -
sin que la sangre tratara de regresar al ventriculo.

Una. vélvula similar se encuentra en el interior del ven-
triculo 1zqu1erdo. A estd vdlvula se le llama sigmoidea abr-
tica, pone en comun:.cauén el ventrfculo con la arteria aorta.



La arteria aorta distribuye la sangre a todo el organis-
mo. De lo dicho hasta ahora se deduce gue existen cavidades
derechas y cavidades izquierdas en el corazén.

Las cavidades derechas tienen sangre llamada venosa, po-
bre en 02 y con abundante coz; y las izquierdas, sangre arte-
rial saturada de 02 ¥ con poco C02.

La circulacifn de la sangre en el corazbn obedece a la -
contraccién o sistole de las aurfculas gque vacian su conteni-
do sanguineo enilos ventriculos que, en ese momento, se en- -
cuentran relajados o en didstole. Una vez que los ventrficu-=-
los se han llenado de sangre se contraen (sfstole ventricu- -
lar), cierran las v&lvulas mitral y triclispide y abren las —-
vAlvulas sigmoideas a txavés de las cuales se vacian los ven-
triculos en las arterias,

Mientras los ventriculos se vacian las aurfculas se es==-
tan llenando. La auricula derecha llena con la sangre gque ~-—
viene del organismo por las venas cavas. Despugs la pasa al
ventriculo derecho y esté la manda a los pulmones por la arte
ria pﬁlmonar para gue se oxigene. (25)

La sangre oxigenada llega a la aurficula izquierda por --
las venas pulmonares y de ahi pasa al. ventricule izquierdo --
que la impulsa a la arteria éorta para ser distribuida a to--
dos los Srganos.

La sistole y la didstole cardidcas se producen por la ac
cién de un impulso que del sistema nervioso llega al marcapa-
so del corazdn. ' El marcapaso del corazdn es un conjunto de -
fibras nerviosas gque forman un n&dulo qﬁe sSe encuentra cerca
de la desembocadura de la vena cava superior, y gue es llama-
do n&dulo sincauricular. La activacidn de est& nddulo produ-
ce la contraccién de las auriculas. De ahi el-impulso pasa -



al nddulo~auriculoventricular, situado entre las aurfculas y -
los ventriculos, gue al activarse hace pasar el impulso bioce--
léctrico al haz de his produciéndose la sistole ventricular.

El vector bioeléctrico de activaciBn parte de la base del
corazén y se dirige hacia la punta produciéndo despolarizacién
de las células musculares.

El nervio vago inhibe el corazén en su frecuencia de con-
traccién; en cambio, el simp&tico, en su parte toracolumbar --
del sistema vegetativo, lo acelera.

La despolarizacién de las c&lulas cardfacas y su repolari
2zaci8n pueden ser medidas, como corriente de accién, por medio
de un electrocardidégrafo. E1l electrocardi6grafq'es una esen--
cia, un galvanémetro muy sensible a la corriente de accién del

corazén.

Durante el ciclo cardifco las modificaciones eléctricas -
del corazbn producen cinco cambios o deflexiones del electro--
cardiégrafo, de izguierda a derecha las ondas se han designado
con las letras P, Q, R, §, T. Las positivaé se dirigen hacia
arriba de la lfnea isceléctrica y las negativas hacia abajo. -
Por lo regular las ondas P, Ry T son positivas y las Q y S, -
negativas. (25)

La onda P presenta la actividad de las aurfculas, Q, Ry
s la actividad de los. ventriculos, y' T la repolarizacifn de --
los mismos. Algunos admiten ademfs la onda llamada "U" de gé&-

nesis poco clara e inconstante.
PRINCIPALES VASOS SANGUINEOS DEL CUERPO

A los Srganos encargados de conducir la sangre se les 1lla
ma vasos sanguineos. ' Los vasos sanguineos son tubos de distin

tos calibres que se dividen en dos categorias:



a). Arter;as que llevan la sangre del corazdn a los 8rga
nos.

b). Venas, que vuelven la sangre de los 6rganos al cora-
z6n,

Existe una tercera clase de vasos llamados linf&ticos. -
Estos no conducen sangre sino linfa.

Las arterias son frganos que estan constituidos por tres
capas de tejidos:

~ Una capa interna llamada adventicia, formada por c&lu-
las planas de proteccidn.

- Una capa intermedia, de fibras musculares lisas.

- Una capa interna llamada intima. Esti formada por cé-
lulas pavimentosas planas, gque tambiéﬁ reciben el nom-
bre de endotelio vascular. )

Las. venas tienen la capa adventicia y la capa fntima muy.
desarrolladas, y la capa muscular muy delgada. Las arterias -
son elisticas debido a gue tienen una capa muscular muy abun=-
dante. El musculo liso de las arterias les confiere cierto to
no que les permite mantener una determinada presién hidrost&ti
ca en su interior, ante los cambios de presifn que se producen
con el latido cardfaco. (25)

Las arterias laten y esté latido se llama pulso arterial-
laten al unisono del latido cardiaco, la presifn arterial es -
de 120 mm Hg. en el momento de la sistole {presifn méxima) y -
de 80 mm Hg. en el momento de la didstole {presién mfinima). -
la elevacién permanente de la presidén arterial conduce a la en
fermedad dél corazbn, del cerebro, de los rifiones o de los — -
tres drganos juntcé. Hay tres factores que afectan la presi§n:



< volumen sist8lico del corazén.
- Adaptabilidad del arbol arterial,

- Tipo de vaciamiento del corazbén durante sistole.

Las venas por presentar s8lo la capa Intima y la adventi-
cia y una capa media muscular delgada poco elfstica, tienen --
una tensién hidrost&tica m&s baja. En las venas no hay pulso
venoso aparente y la sangre circula en ella gracias a la exis-
tencia de vdlvulas geminadas que impiden que regrese la sangre.
Los movimientos musculares, la presién venosa y los cambios de
presidn hidrostdtica hacen que la sangre de las venas regrese
al corazdn.

PRINCIPALES ARTERIAS

La arteria aorta es la mds gruesa e importante de todas.
Comienza en el ventrfculo izquierdo, se dirige hacia arriba y
luego hacia atr8s formando un cayado. Desciende después por -
un lado de la columna vertebral, atravieza el diafragma, reco-
rre la parte posterior del abdomen y a la altura de la cuarta
vértebra lumbar se divide en dos ramas llamadas iliacas primi-
tivas.

La aorta durante su trayectoria de varias ramas colatera-
les. Las primeras colaterales de la arteria aorta son las ar-
terias coronarias, gue irrigan las paredes del corazdn.

El tronco arterial branquiocef&lico es la rama colateral
que irriga el brazo derecho y el lado derecho de la cabeza. (25)

La arteria subclavia izgquierda irriga el brazo izquierdo.
Las arterias bronguiales, que irrigan los bronquios, salen co-
mo ramas de la aorta a la altura de la trayectoria tordcica de
la misma.



Las arterias intercostales adrticas irrigan la trayecto--

ria de las costillas.

Las mediastinicas posteriores irrigan las estructuras del
mediastino, excluyendo al corazdén.

Existe en el cuerpo humanoc una vasta red venosa gue si- -
guiendo muy de cerca la trayectorfa de 1a§ arterias, sirve a -
la sangre de conducto de regreso desde las partes distales del
cuerpo hasta el corazén.

El sistema venoso desemboca en el corazdn a través de las
venas cavas, la vena cava superior recoge la sangre que retor-
na de la cabeza y de los miembros superiores, en cambio la ve-
na cava inferior recoge la sangre de los miembros inferiores,
de la pelvis, del abdomen y de la parte baja del tdérax.

La presién venosa es menor que la arterial, y la sangre -
gue conducen las venas se encuentran saturadas de bioxido de =
carbono, por lo que es de color obscuro. (25)

Muchas de las venas del cuerpo humano no siguen la trayec
torfia arterial sino que son superficiales y, en ocasiones par-

cialmente visible a través de la piel.
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PRESION ARTERIAL

La presién arterial estd determinada por el gasto cardif-
co y por las resistencias periféricas, la elasticidad de la --
aorta, el volumen sangufneo y la velocidad de la sangre influ-
ye de manera secundaria sobre la presidn arterial, el pico mi-~
¥imo de la presidn sistSlica se obtiene cuandc la sangre expul
sada por el ventrfculo izquierdo a la aorta, la presidn dias
tSlica depende de las resistencias periféricas y estas a su --
vez estan de terminadas por la vasodilatacidn o la vasocons- =-
triccidn de las arteriolas.

Existen otros factores capaces de ocasionar gue la sangre
se escape de su continente arterial, lo que tambi&n ocasiona -

un descenso de la presién diastdlica otros son:

- Insuficiencia de la vilvula adrtica.
~ Persistencia del conducto arteriocso.
- La fistula arteriosa periférica.

La presifn arterial depende de la energfa de la concentra
cibén ya sea de los ventriculos, ya sea gque se trate de la pre=
sidn sistémica (ventriculo izgquierdo) o presifdn pulmonar depen
de del grédo de la concentracibn de los esfinteres arteriola--
res (pulmonares o sistémicos) precapilares.

La presidn arterial aumenta con el aumento de la resisten
cia periférica y viceral. La velocidad del flujo sangufineo es
inversameﬁte proporcional a el area del tipo de vaso que se —--
trate de ahf que en la aorta la sangre alcance su velocidad --
(40 a 50 cm/seg), mientras que los capilares, que cuya suma to
tal de las &dreas es mil veces mayor a la aorta. La velocidad
de la sangre sea la menor dentro del sistema circulatorio - -
(0.07 cm/seg) esto favorece el intercambio de sustancias entre
los capilares y el espacio intersticial, *1
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La velocidad del flujo se mide utilizando diferentes sus-
tancias, mide el (tiempo-segundos, entre la distancia recorri-
da~centimetros).

Tiempo de circulacidn brazo-pulmén {(&ter).
= 6.0 seg (3 a 8 segq)

Tiempo de circulacifn brazo-corazén (radio isdtopos)
= 6,6 seg (2 a 14 seq)

Tiempo de circulacibdn brazo-lengua (sacarina)
= 1.07 seg (13 a 25 seg.)}

Tiempo de circulacidn brazo-cara (histamina)
= 19 seg (13 a 25 seg.)

Tiempo de circulacidn total
= 21 seg (12 a 16 seg.)

Normalmente el flujo de la sangre dentro del corazén y de
los vasos es laminar. BEsto quiere decir que las capaz del flu
jo mi8s cercanas a la pared casf no se mueven y las del centro
tienen la mayor velocidad. Pasando cierta velocidad, critica
el flujo se hace turbulento. Las turbulencias se hacen respen
sables de sdplos cardfacos. E1l flujo laminar no produce, gene
ralmente ruidos anormales. Las turbulencias se presentan cuan
do hay dilataciones de los mismos como en el caso de los aneu-

rismas.

El flujo sanguineo varia de manera invexsa en relacién a
la resistencia periférica. Mientras que las resistencias peri
féricas varfian en relacién de manera directa en velocidad de =
la sangre, de ahi que el aumento de la viscosidad de la sangre
ocasione un aumento de la resistencia y de la disminucién del

flujo sanguineo. *1
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La sangre fluye de algunas partes con menor presién, el -
flujo es igual a la presibén entre la resistencia.

La presidn sistBlica es la qgue resulta de la concentra- -
cifén de los ventrfculos tanto en el circuito sistémico con el
pulmonar.

La presidén diastdlica, siempre es menor y resulta del re-
manente de los vasos durante la sfstole de los ventriculos, se
debe a la existencia de la resistencia periférica, como dentro
de las cémaras del corazén no hay resistencia periférica duran
te la difstole, la presibn es de cero o de menor de cero,

En las arterias periféricas de la diferencia entre la pre
sib6n sistdlica . se va acortando a medida que la sangre flu-
_yeva menor velocidad por los vasos de menor di&metro, en las -
arteriolas los capilares y las venas solo hay una de menor dii
metro en las arteriolas los capilares y las venas solo hay una
de menor didmetro en las arteriolas, en los capilares solo hay
una presién, la presién media sobre estos vasos no influye en
la oscilacién de la sistBle y de la diéstole.

La presidn venosa se mide en mm de H20 y no de Hg, ya que
es muy pequefioc y es muy f£dcil de leer: 1 mm de Hg = 13.6 mm -
HZO.

Existen 4 tipos de presién:

- Presidn atmdsferica = a la fuerza ejercida sobre un 11
quido por el peso de la atmbsfera.

- Presifn manom&trica: corresponde a cualquier presi§n
por arriba de la atmdsfera.

- Presidn manométrica: corresponde a cualquier presiﬁn
por arriba de la atmdsfera.
Presién absoluta = presx&n atmosferlca + manometrlca

- Presifn negativa = corresponde a una pr351on por deba-

jo de la atmdsfera.
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La presifn dentro del sistema circulatorio se estudian co

mo presiones manomgtricas.

Presiones del sistema arterial periférico

- Presibn sistélica = 100 a 140 mm Hg (baumanometro)

- En el hombre entre los 45 y 65 afios de edad la presién
sistdlica anormal se calcula; - 100 + edad + 5, .

- En mujeres entre 50 y 65 afios de edad la presién sistd
lica anormal se calcula: 100 + edad + 10.° '

* LUIS MARTIN ABREU "FUNDAMENTOS DEL DIAGNOSTICO"
5a. EDICION FCO. MENDEZ CERVANTES. MEXICO D.F. 1982,
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*Entre brazc y brazo no debe de haber mis de 5 mm Hg de -
mexrcurio de diferencia en la presifn sistBlica.

- Presibn media sistflica = 120 a 150 mm Hg,
{medici&n directa)

- Presi6n diastflica = 60 a 100 mm Hg.

- Presién aiastdlica media = 80 a 90 mm Hg (baumanometro)
{medicién directa).

**presifn arterial de diversas edades

edades sistflica media diastblica media
1 afio 80 + 16 46 + 16
2 afios 99 + 25 64 + 25
3 afios 100 + 25 67 + 23
4 afios _ 39 + 20 65 + 20
5 afios 94 + 14 ’ 55+ 9
6 afios 100 + 15 56 + 8
8-9 afos 105 + 16 57 + 9
9-10 afios 107 + 16 57+ 9
10~11 afios 111 + 17 58 + 10
12-13 afios 113 + 18 59 + 10
13-14 afos 115 + 19 60 + 10

* LUIS MARTIN ABREU "FUNDAMENTOS DEL DIAGNOSTICO"
5a. EDICION Fco. MENDEZ CERVANTES México, D.F. 1982.
** ARTURO LOREDO ABDALA "MEDICINA INTEkNA PEDIATRICA"
Ed, INTERAMERICANA México, D.F. 1985.
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REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL

Mecanismos Nerviosos Reflejos y Humorales para Répido Con
trol de la Presién

Cada tejido puede controlar su propio riego .sanguineo sim
plemente dilatando o constriiendo sus arteriolas locales. Pa-
ra que estos mecanismos trabajen; es necesario que la presidn
arterial se conserve constante, pues si la presién'arteriall-—
fuera muy variable no sabriamos nunca si la dilatacidén de va--
sos' sanguineos necesariamente aumentarfa el riego sangufneoc lo
cal. Por fortuna, la circulacién tiene su sistema cbmpiejo de
regulaci6n de la presifn arterial. Conserva la presidn media
arterial normal, dentro de los limites bastante estreéhos en--
tre 80 mm y 120 mm Hg. Algunos mecanismos reguléaores de la -
presién principalmente nerviosos y humorales actfian muy répida
mente, y otros (principalmente mecanismos relacionados con la
funcién renal y con la regulacién del volumen sanguineo) actua
muy lentamente. *1 )

Presifn Arterial Media

La presifn arterial media es el valor de la presidn en to
do el ciclo de presiones del pulso. A primera vista pudiera -
sospecharse gue este valor fuera el promedio de la cifra de la
diastdlica y sistdlica, pero no ocurre asf, la presién arte- -
rial suele mantenerse mis cerca de la diastblica que la sist6-
lica durante gran parte del ciclo puls&til, en consecuencia la
presifn arterial media suele ser logicamente menoxr gue el va--
lor de la media aritmética entre la sistdlica y la diastdlica.

Presién Arterial Media en el Hombre: La presifn arterial
media en el adulto joven normal es en promedioc de 96 mm Hg, --
osea ligeramente menor que la media aritmética de sus presio--
nes sistdlica y diastdlica 120/80 respectivamente.
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Sin embargo para la exposicién corriente suele adminis— -
trarse que la presifn media es de 100 mm Hg.

La presiSn arterial media como las presiones sistdlicas -
y diastdlica, tienen un valor minimo despuds del nacimiento; -
mide aproximadamente 70 mm Hg al nacer y alcanza un valor me--
dia aproximadamente 110 mm Hg en la persona vieja normal, o --
hasta 130 mm de Hg o hasta 130 mm Hg en individuos con arte- -
rioesclerosis. '

Significado de la presifn arterial media: Es la fuerza -
media gque tiende a impulsar la sangre por todo el sistema cir-
culatorio. Por lo tanto, desde el punto de vista del riego --
sanguineo de los tejidos, lo importante es el valor de la pre-
siﬁn arterial media.

Presibn arterial, Gasto cardfaco y resistencia Periférica
Total

*La presibén arterial resulta del concurso de dos factores
concomitantes ae accibn opuesta: la energfa de la contraccifn
(sist6le) del corazbn que presenta la fuerza que empuja la san
gre hacia las arterias; y la resistencia periférica que se 0po
ne a la progresifn de la sangre. El corazdn responde a un cam
bio de la resistencia periférica, aumentando el gasto cardfaco,
si la resistencia siendo renina -angiotensina-aldosterona.

**Gasto cardiaco es el volfimen de la sangre por latfdos -
en un minuto. Tensifn arterial es gasto cardiaco por fuerza -
ejercida sobre los capilares. El bulbo raquideo se encuentra

* Dr. LUIGI SEGATORE "Diccionario Medico". Ed. TEIDE 4a. Ed.
Barcelona 1980.

**% GUYTON "TRATADO DE FISIOLOGIA MEDICA". Ed. Interamericana
S5a. Edicidn. México, D.F. 1985.
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en el sistema vasomotor, el X par craneal disminuye el gasto -

cardfaco.

Reguladores de la Presisn arterial.

1).
2).
3.

Vasorreceptores: Seno carotideo y callado aortico
Osmosis
Nefrona-recibe-hipertensidn, suelta renina y se pro-
duce renina—angiotensina~aldosterona. '
T/A:

120 Contraccién (sistdle)

80 dialacidn (dilataci6n)

El Sistema Global de regulacién de la Presién Arterial

La presifn arterial no esta regulada por un solo sistema

de control sino por varios sistemas mutuamente relacionados --

que tienen a su cargo funciones especfficas. *Cuando una per-

sona sangra intensamente y la presidn arterial cae inmediata--

mente se le plantean 2 problemas al sistema del control de la

presién:

1).

2).

Es de volver répidamente la presién arterial a un va
lor suficienteﬁente alto para gue la persona siga --—
con vida.

Devolver el volumen de sangre a su valor normal de -
manera que el sistema. circulatorio pueda establecer
plena estabilidad incluyendo la recuperacidn de la -
presién arterial a su valor normal.

Estos 2 problemas caracterizan los tipos principales del

*  GAYTON

"TRATADO DE FISIOLOGIA MEDICA". Ed. Interamericana -

5a. Ed. México, D.F. 1985.
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sistema de control de la presién arterial es el cuerpo.

- Un sistema de control a largo plazo para valor bisico
de la presidn arterial.

Sistema de accién ripidamente para el control de la pre--
sidn arterial. En general los mecanismos de control rSpido pa
ra la presifn arterial operan por medios serxvicios o humorales
actuando sobre la circulacidn. Receptores en el arbol descu-—-
bren un cambio de 1la presi6n y manda .una sefal adecuada al sis
tema nervieso, manda luego sefiales de represo al corazdén para
aumentar su fuerza y su ritmo de contraccién, y a los vasos —-
sanguineos para constrifiir arteriolas y venas, todo estos efec
tos se combinan para elevar la presién arterial en el plazo de
ynos segundos, de manera que incluso acontecimientos pasajeros,
como el cambio de declibito a ponerse de pie; origina cambios -
muy pequenos de la presidn arterial, en comparacién con los —-
cambios importantes que ocurrirfan de no existir estos contro-
les nerviosos. Los mecanismos hormonales sobre todo la impor-
tante angiotensina, también responden rédpidamente a los cam— -
bios de presifn, y la respuesta ayuda a normalizar la presidn.
Estos mecanismos, en general, reguieren minutos u horas para -
dar respuesta: por lo tanto, tiene gran importancia, para in-
tervalos moderadamente prolongados de control de la pregi&n.*l

Mecanismo de regulacién a large plazo de presidén arterial,
Los reguladores nexrviosos de la presidn arterial, aunque ac- -
tuando muy ripidamente y en forma enérgica para corregir anoma
lfas agudas de la presidn arterial, suele perder su eficacia -
a cabo de unas'horas o dfas, porque los receptores nerviosos -
de la presibn se "adaptan" o sea que pierden su capacidad de -
respuesta. En consecuencia, excepto en circunstancias extraor
dinarias, los mecanismos nerviosos de control de la presiﬁn ar
terial no desempefian un papel importante en la regulaciﬁn a --
largo plazo de la presidn arterial. La regulacién a largo pla
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2o por lo contrario, corresponde a un mecanismo de control de

volumen-presién en los rifiones., B&sicamente, trabaja asi:

- Cuando la presidn arterial cae, los rifiones conservan
agua y sal hasta que el vélumen de sangre aumenta. Es
to, a su vez, aumenta la presibn arterial, devolviendo

la a valores normales.
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MECANISMOS NERVIOSOS QUE ACTUAN RAPIDAMENTE PARA EL
CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL

"Bl sistema de control arterial barroreceptor y reflejos -
barroreceptores

De los mecanismos de control de la presidn arterial es el
reflejo barroreceptor. Bisicamente se inicialpor receptores -
de presifn llamados “barrbreceptores“ o "Presorreceptores" si-
tuados en las paredes de la gran circulacifn. Un aumento de -
presidn hace gue los barroreceptores transmitan sehales hacia
el sistema nervioso central, y a su vez otras sefiales llegan a
la circulacibén para disminuir la preésién arterial nuevamente -
hasta valores normales. *1 '

Anatomia y Fisiologfa de los barroreceptores

Son terminaciones de tipo arborecente que hay en las pare
des arteriales; y que scn estimuladas por la distinsidn. Unos
cuantos barroreceptores estan localizados en la parEG'de las -
grandes arterfas de las regiones tordxicas y cervicales. Los
barroreceptorés son extraordinariamehte abundantes en:

1). Las paredes de las arterfas cardtidas internas muy -
poco por encima de la bifurcacién carotidea, zonas -
denominadas senos carotideos. )

2}. ' Las paredes del arco adrtico.

También muestra que hay impulsos transmitidos desde cada
seno carotfdeo a través del fino nexrvio de Hering, hasta el --
nervio glosofaringeo & de ahi al bulbo. Los impulsos del arco
abrtico son transmitidos por.los nervicos. vagos hasta el bulbd.

El nervio de Hering es principalmente importante en expe-
riencias fisiolBgicas, porque en el pueden registrarse facilj—

mente impulsos barroreceptores.
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Respuesta de los barroreceptores a la presién: Los barro
receptores no son estimulados en lo absoluto por'presiones en-
tre 0 y 60 mm Hg, responde mejor con rdpidez cada vez mayor al
canzando méximo de 180 mm Hg.

Es particularmente importante gue el aumento del nfimero -~
de impulsos por unidad de cambio de presifn arterial media nor
mal. Esto se significa gque los barroreceptores responden con
particular intensidad a los cambios de la presién arterial pre
sisamente en el nivel en el cual la respuesta necesita ser mis
intensa, o sea que los limites normales de umbral de la res—-
puesta a este nivel causé fuertes refléjos simpdticos para rea
justar la presifn arterial hacia valores normales.

Los barroreceptores responden con gran rapidez a cambios
de presl6n arterial, el nfimero de impulsos aumeﬂfa incluso 1la
sistdle y disminuye la dl&stole. Ademis, los barroreceptores
responden mucho mds a una presidn gque a una presién estaciona-
ria, ihversamente.responde menos a una presidn que baja que a

. una presién gue este estacionaria. En otrasApalabras, s& la -
presidn arterial media es de 150 mm Hg, pero en un momento da-
do auﬁenta con rapidez, el ntmero de impulsés transmitidos pue
den ser hasta doble gue cuando la presibn se halla estaciona--
ria en 150 mm Hg. por otra parte sf la presifn est§ bajando co
mo la cuarta parte del correspondiénte a una presiSn estaciona

ria. *1

Reflejo iniciado por los barroreceptores. ' Los impulsos -
bérroreceptores inhiben el centro simpftico del bulbo y exci—-
tan el centro. vagal; el efecto neto es de: 1}. vasodilatacifn
en toda la circulacién perifériéa, 2) disminucidn de frecuen--
cia cardfiaca y la fuerza de contraccx&n. Por lo tanto, la - -
excxtac16n de los barroreceptores por la pre516n en las arte—-
rias origina por via refleja una disminucién de la preslon ar-

terlal. " La presxon arterial baja tiene efectos opuestos, y -—
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por via refleja aumenta la presifn arterial hacia los valores
noxrmales.

Funcién de los barroreceptores durante los cambios de pos
tura corporal. La capacidad de los barroreéeptores por mante-
ner una presién arterial relativamente constante tiene gran im
portancia cuando una persona se sienta o se pone de pie des- -
pués de haber estado cierto tiempo acostado. Al ponerse de --
pie la presidn arterial en la cabeza Yy parte alta del cuerpo -
inmediatamente tiende a disminuir y la reduccidn intensa de di
cha presién puede causar pérdida del conocimiento. Por fortu-
na la presidén que cae a nivel de los barroreceptores desencade
na un reflejo inmediato, que produce fuerte descarga simpdtica
por todo el cuerpo, esto reduce al minimo la disminucién de la
presién en la cabeza y parte alta del cuerpo.

La funcién "amortiguadora® del sistema de control barrore
ceptorx: Cuando el sistema barroreceptor se opone a los aumen=
tos o disminucién de la presidn arterial, muchas veces recibe
el nombre de "aﬁortiguador": y los nervics de los barrorecepto

res se califican de nervios amortiguadores.

Podemos afirmar que el fin primario del sistema de barro-
receptor arterial estriba en disminuir la variacidn diaria de
la presifn arterial a la mitad o al tercio de la que tendrd lu
gar si no existiera el sistema barroreceptor. *1

Poca importancia del sistema barroreceptor para la regula
cidn a largo plazo de la presidn arterial-adaptacién de los ba
rroreceptores: El sistema de control de los barroreceptores -
probablemente no tengan importancia en la regulacién a largo -
plazo de la presién arterial, por un motivo muy sencillo: Los
propios barroreceptores acaban adaptandose al nivel de presién
al cual a quedado expuestos, Si la presibn se eleva desde el
valor normal de 100 mm Hg, hasta el valor de 200 mm Hg, al - =
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principio se transmite un nfimero muy elevado de impulsos barro
receptores; durante los segﬁndOS siguientes el ritmo de descar
ga disminuye considerablemente; luego disminuye mis lentamente
durante dos a cuatro dfas, y al final de este tiempo la fre- -
cuencia resulta pricticamente la misma que tenfa con valor nor
mal, a pesar de que la presidn arterial se conserva en 200 mm

Hg. Inversamente, cuando la presién arterial cae hasta un va-
lor muy bajo, los barroreceptores a un principio no transmiten
ningfin impulso, pero gradualmente en algunos dfas se recupera

el ritmo de descargas barroreceptoras hasta el nivel de con- -

trol original. *1

Esta adaptacifn de los barroreceptores evidentemente impi
de que el reflejo barroreceptor siga funcionando como sistema
de control por mds de unos pocos dias. Por lo tanto, la regu-
lacién prolongada de la presifn arterial requiere otros siste-

mas de control.

Sindréme del seno carotideo: Una presidn engrgica efec—-
tuada sobre el cuello a nivei de las bifurcaciones de las carg
tidas en el hombre puede excitar los barroreceptores de los se
nos carotideos, haciendo gue en una presién normal la presidn
arterial baje hasta 20 mm Hg. En algunas personas ancianas, =-
sobre todo despu&s gue se han producido placas arterioesclerd-
ticas calcificadas en las arterfas cardtidas, la presidn sobre
los senos carotideos muchas veces produce respuestas barrore--
ceptoras tan enérgicas que el corazén para de latir, o por lo
menos la presién cae en forma drdstica, incluso en el cuello -
apretado puede hacer que la presifn arterial caiga lo suficien
te para que el paciente sufra un sfncope, el efecto sufre el -
nombre de seno carotideo. Por fortuna cuando el reflejo para
el corazén, los ventriculos suelen "escapar" de la inhibicibn
vagal en'el plazo de 7 a 10 segundos y empieza a latir con su
propio ritmo intrinseco, sin embargo, a veces 1os.ventr;culos

no presentan tal escape, y el paciente muere de paro cardi&co.
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El tratamiento de esta situdcibn consiste en la descortxcacl&n
guirfirgica de los nervios de las arterfas carbtidas encima y -

por abajo de las bifurcaciones.

REFLEJOS AURICULARES ¥ DE ARTERIA PULMONAR‘QUE>AYUDAN
A REGULAR LA PRESION ARTERIAL

Tanto las auriculas como las arterfas pulmonares tienen -
receptores de distencidn llamadas receptores de baja presidn -
en sus paredes, similares a los receptores de baja presidn es-
tan intactos, la presidn arterial en respuesta a cambios de vo
lumen sanguineo gue cuando no existen cambia mucho menos. 8Si
los barroreceptores estan intdctos, pero no hay receptores, la
presi66 solo aumentara 15 mm Hg,

Por lo tanto,. vemos gue si bien los receptores de baja —-
presidn en la arteria pulmonar y auriculas no pueden descubrir
la prési&n arterial general, si percibe el aumento simulténeo
de presidn en la zona de baja presifn causada por el aumento -
de volumen, y desencadena reflejos ﬁaralelos a barroreceptores
para lograr que el sistema de reflejos totales sea mucho més .-
potente con el fin de regular la presifn arterial.

Los receptores de la arteria pulmonar opera de una manera
casf idéntica que los barroreceptores de las arter;as de gran
circulacién. Por otra parte los receptores auriculares operan
de manera algo diferente. *1

Reflejos auriculares para disminuir la presién arterial

Experiencias recientes han demostrade gue la distencibn -
de las aurfculas provocan dilatacifn refleja de las arteriolas
periféricas. Esto a su vez disminuye la resistencia periférij

ca total y por lo tanto, la presi6n arterial bajandola hacia =
valores normales. Este efecto también desempefia importante pa
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pel reduciendo el vblumen de sangre hacia la normalidad en la

siguiente forma: La disminucidn de resistencia arterial pProvo
ca rdpido flujo de sangre hacia los capilares, con lo cudl au-
menta la presién capilar. En consecuencia se filtran liquidos
saliendo de la circulacién hacia los espaciss tisulares, de ma
nera que parte del exceso de volumen queda acumulado temporal-
mente en los tejidos,

Reflejos auriculares de los rifiones el reflejo de volumen:
La distensifn de las aurfculas tambi®n provoca dilatacifn re~-
fleja de las arteriolas aferentes en los rifiones, o sea el mis
mo efecto reflejo gue tiene lugar en otras arteriolas perif@ri
cas. Se transmiten simultineamente sefiales al hipot&lamo para
disminuir la secrecidn de hormona antidiuré&tica, con lo cual -
se modifica la funcifn renal. La resistencia arteriolar afe~—
rente disminuida hace gue la presibn en los capilares glomeru-
lares aumente; el resultado es un incremento de la filtraci&n
del liguido hacia los tubulos renales, las disminuciones de --
hormona antidiurética disminuye la xesorcifn de agua de los tu
bulos. Por lo tanto; la combinacidn de esios dos efectos pro-
vocan yna répida pérdida de liquidos con la orina gque también:
constituye un medio poderoso para devolver el volumen sangui--
neo de nuevo hacfa valores hormales. *1

Evidentemente todos estos mecanismos, gque tienden a mover
el volumen de sangre a la normalidad, despuBs de una carga de
volumen, actuan indirectamente comge controladores de la pre~ -
sidn y como controladores de volumen, porgue el exceso de volu
men, porque el exceso de volumen, porgue el exceso de volumen
impone al coraz6én un gasto cardface mayor y, por lo tanto, au-
menta la presifn arterial.
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CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL POR EL CENTRO VASOMOTOR EN
RESPUESTA A UNh DISMINUCION DEL RIEGO SANGUINEQ CEREBRAL -
LA RESPUESTA ISQUEMICA DEL SNC.

Cuando la presifn arterial cae a valores muy bajos, el ce
rebro se vuelve isquémico, lo cudl se vuelve isquémico, lo - -
cudl significa gue hay riego sanguineo insuficiente para con--
servar normales las funciones metabélicas del tejido cerebral.
Cuando esto ocurre, el centro vasomotor aumenta muchoe su acti-
vidad, y la presifn arterial general muchas veces se eleva tan
to que el corazén-ya no puede impulsarfa. Se cree que este -~
efecto depende de la imposibilidad en que se halla el riesgo -
lento de eliminar el bidxido de carbono del centro vasomotor,
la concentracidn local de bioxido de carbono aumenta mucho Yy -
ejerce un pcdeioso efecto estimulado el sistema nervioso simpi
tico. Es posible que estos féctores, como la acumulacién de -
&cido l8ctico y otras sustancias &cidas, contribuya tambisdn a
fuerte estimulacibn del centro vasomotor y al aumento de pre--
sifn, este incremento de la presién arterial en respuesta a la
isquemia cerebral recibe el nombre de respuesta isquémica del
sistema nervioso central o simplemente respuesta isquémica del
sistema nervioso central., *1

El efecto isguémico sobre la actividad vasomotora es enoxr
me; puede elevar la presifn arterial media, a veces hasta - -
270 mm Hg. La vasoconstraccibn simpftica causada por la isqué
mia cerebral intensa muchas veces es tal que algunos de los va
sos periféricos guedan total o casi totalmente ocluidos. Los
rifiones, por ejemplo, dejan de producir orina por constricci§n
arteriolar en respuesta a la descarga simp&tica. Por lo tanteo,
la respuesta isquémica del sistema nervioso central es uno de
los activadores més poderosos del sistema simpético vasocons—-

trictor.

Importancia de la respuesta isquémica del sistema nervio-
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so0 central como regulador de la presién arterial. A pesar de
laAindole extraordinariamente poderosé de tal respuesta isqué-
mica no entra en actividad hasta que la presidn arterial alcéﬁ
za valores mucho menores de los normales, por'debajo de los --
50 mm Hg. Por lo tanto, no es uno de los principales mecanis-
mos reguladores de la presidn arterial nommal, por lo contra—-
rio, opera sobre todo como sistema de control de urgencia de =
la presién arterial, que actfa rdpidamente y en forma extraor-
dinariamente &nergica para evitar la cafda ulterior de la pre-
sibén arterial media todavia no sufrir metabSlicamente, y en el
plano de 3 a 10 minutos sé hacen totalmente; inactivas. Por -
lo tanto, la presién arterial cae entonces hasta alrededor de
40 a 50 mm Hg. nivel al cuil baja cuando desaparese toda la ac
tividad vasomotora tdénica. Por lo tanto, es muy afortunado ---
que el reflejo isquéﬁico sea tan intenso que la presidn arte--
rial generalmente suba lo suficiente para corregir la isquemfa
antes gue cause depresifn nutritiva y muerte de las celulas --
neuronales.

El reflejo quimioreceptor también puede oscilar para dar
para dar un tipo igual de ondas. Generalmente este reflejo os
cila simultlneamente con el reflejo barrorecéptor. Probable-~
mente desemfeﬁe papel importante provocando ondas vasomotoras
cuando la presibn arterial es de orden de 40 a 80 mm Hg, por--—
gue es en este £ipo de frecuencias gue el guimiorreceptor con-
trola la circulacién de la manera mds intensa, mientras que el
control de los barioreceptcres se héce dadpil. *1

Cualgquier mecanismo de control de la presidn arterial pue
de osilar si la intensidad de la retroalimentacién es suficien
temente elevada. Las ondas. vasomotoras teoricamente tienen --
gran importancia porque demuestra que los reflejos nerviecsos. -
que controlan la presibén arterial obedecen a los mismos prin—-
cipios que los aplicabies a los sistemas de control mecinicos
y eléctricos. '
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ONDAS RESPIRATORIAS Y PRESION ARTERIAL

Con cada ciclo respiratorio de la presifn arterial aumen-
ta y baja gracias a varios efectos, algunos de los cuales son
de Indole refleja:

En primer lugar, muchos impulsos nacidos del centro respi
ratorio del bulbo”"se disemina" incluso normalmente por el cen-

tro vasomotor.

En segundo lugar, cada vez que una perscna inspira, la --
presién en la cavidad torfcica se hace mis negativa que de or=-
dinaria, y los vasos sangﬁineos del thrax se dilatan. Esto --
disminuye el volumen de la sangre que regresa al corazdn iz~ -
quierdo y, por lo tanto, reduce momentineamente el gasto car--
diaco y la presibn arterial. -

En tercer lugar, los cambios de la presidén de los vasos -
tordcicos causados por la respiracidn pueden exitar barrorecep

tores. *1

Aungue resulta diffcil analizar las relaciones entre to--
dos estos factores para causar las llamadas ondas de presién -
respiratoria, el resultade filtimo durénte la fespiracién nor--
‘mal suele ser un aumento de la presidn durante el final de la
inspiracidén, y una caida de la presidn durante el resto del ci
clo respiratorio, En el cursﬁ de 1a'respiraclén profunda la -
presién sanguinea puede elevarse y caer hasta en 20 mm Hg, con

cada ciclo respiratorio.

MECANISMOS HORMONALES PARA CONTROL RAPIDO
DE LA PRESION ARTERIAL

aAdemds de los mecanismos nerviosos de accién ra@pida para
control de la presidn arterial. Son los siguientes:
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1. Mecanismos. vasoconstrictor de noradrenalina-adrenali-
- .

2. El mecanismo vasoconstrictor de vasopresina

3. E1 mecanismo vasoconstrictor de vasopresina

NORADRENALINA Y ADRENALINA: Las médulas suprarrenales se
cretan noradrenalina y adrenalina. ' Cuando el sistema nervioso
simpdtico de toda la economia es estimulado provocando efectos
sobre los vasos sanguineos, tambi&n estimulan las médulas su=-=-
prarrenales para que secreten estas dos hormonas, qﬁe luego --
circulan por todos los lfquidos corporales y actfian sobre to--
dos los vasos. La noradrenalina tiene efectos cbnstrictores -
casi en todas las redes vasculares de la economfa; la adrenali
na tiene efectos similares en algunos, pero no en todos. Por
ejemplo: la adrenalina provoca vasodilatacidn del miisculo es-
quelético y cardiaco. *1 ' :

EL MECANISMO VASOCONSTRICTOR DE NORADRENALINA ADRENALINA

La estimulacifn del sistema nervioso simp&tico provoca no

solo la activacifn nerviosa directa de vasos sanguineos y cora

26n; tambié&n causa liberacifn por las médulas suprarrenales de
nbradrenalina, gue pasan a-la sangre circulante. Estas dos --
hormonas circulan por todo el cuerpo y provocan sobre sistema

circulatorio escencialmente los mismos efectos que una estimu-
lacién simp&tica directa. O sea que exitan el corazdn, cons--

trifien la mayor parte de los vasos y contraen las venas.

Por lo tanto, los diferentes reflejos gue regulan la pre-
sién arterial excitando el sistema nervioso simpético puede --
haéer gque la presibn aumente de dos maneras: pof estimulacién
circulatoria directa, y por estimulacién indirecta liberando -
noradrenalina y adrenalina que va a parar a la sangre.

Noradrenalina y adrenalina circulan en la sangre durante
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uno o tres minutos antes de ser destruidas, conservando asf --
una excitacién prolongada de la circulacién. ' Estas hormonas —
tambi&n pueden llegar a diversas partes de 1la circulacién.gue
carecen totalmente de inervacién simpitica, incluyendo élgunos
de los vasos mds pequefios, como las metarteriolas. Y estas =-
hormonas ejercen acciones especialmente potentes sobre algunas
redes vasculares, en particular los vasos de la piel.

En general, el sistema de noradrenalina y adrenalina pue-~
‘den considerarse parte del mecanismo simpdtico total para con-
trol de la presién.

Angiotensina. ' La angiotensina es la sustancia vasocons--
trictora més poderosa conocida. Una cantidad tan pequefia como
una diez milésima de gramo puede aumentar la presibn arterial
en el hombre hasta 10 a 20 mm Hg en determinadas circunstan— -
cias. Como esta sustancia es muy importante en relacifn a la

regulacién de la presidn arterial. *1

. Una disminucién de la presifn arterial, o la disminucién
en la cantidad de sodio en los liquidos corporales, hacen gque
los rifiones secreten la sustancia renina, la renina a su vez -
actua sobre una proteina plasmética, el sustrato de renina pa-
ra desintegrar y despfender el péptido vasoactivo angiotensina.
La angiotensina ejerce varios eféctos importantes sobre la cir
culacién en control de la presién arterial: 1). Provoca in--
tensa constriccibn moderada de las arteriolas periféricas. 2).
Provoca constricéién moderada de las. venas, con lo cual dismi-
nuye el volumen de los vasos y también probablemente la adapta
bilidad vascular y 3). Provoca ccntricciﬁn de las arteriolas
renales, haciendo asi que los rifiones retengan agua y sal y au
menta el volumen del'liquido en el cuerpo, lo cual ayuda a elg
var la presién arteriai. Por lo tanto, una disminuciﬁn ini- =
cial de la pfesi&n arterial o de el sodio, provoca un acﬁmulo
compresor del liduido y sodio en el cuerpo, as; como el aumen-
to de la presidn arterial con lo cual se compensa el déficit -

original.
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EL MECANISMO VASOCONSTRICTOR DE RENINA-ANGIOTENSINA
PARA CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL

La hormona angiotensina II es el vasoconstrictor mis pode

roso conocido., Siempre que la presibn arterial cae mucho, apa
rece en la circulacidn grandes cantidades de angiotensina II.
Esto resulta de un mecanismo especial, gue incluyen los rifo--
nes y la liberacifn por ellos de la enzima renina cuando la —-
presidn arterial cae demasiado. Cuando el riego sangufneo a -
través de los rifiones disminuye, las celulas yuxtaglomerulares
{cellUlas localizadas en las paredes de las arteriolas aferen--
tes inmediatamente proximales a los glémérulos) secretan reni-
na, que va a la sangre. La renina es uné enzima gue cataliza
la conversién de una de las proteinas plasmiticas, llamada sus
trato de renina, en el péptido angiotensina I. .ﬂa renina per-
siste en la sangre hasta.por una hora, y sigue formando angio-
tensina I durante todo este tiempo. Al cabo de unos segundos
foemada, la angiotensina I, se cdonvierte en otro péptido, an--
giotensina II, por accibén de una enzima llamada enzima de con-
versidn, que existe sob;:e todo en los pulmones. La angiotensi
na II persiste en la sangre durante un minuto aproximadamente;
es inactivada r8pidamente por diversas enzimas sanguineas y ti
sulares 11amada$, en conjunto, angiotensinasa. *1

Durante su persistencia en la sangre, la angiotensina IIX
ha ejercido varios efectos, que pueden aumentar la presidn ar-
terial. Uno de ellos tiene lugar muy répidamente -vasocons- -
triccibn especialmente de arteriolas y, en menor grado también
de venﬁs. La constriceién de las arteriolas aumenta la resis-
tencia periférica y, por lo tanto, devuelve la presifn arte- -
rial hacia cif;as normales. La constriccidn de las. venas tam-
bién aumenta la' presifn de llenado circulaéoriq, a veces hasta
en-SO%, y esto aumenté el retorno venoso de la sangre hacia el
corazén, ayudando a que este la impulse de nuevo contra la car
ga exﬁra de presidn.
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Los otros efectos de la angiotensina guardan relacibn-- -
principalmente con volfimenes de lfquido corpeoral: 1). La an-
glotensina tiene efecto directo sobre el rifién provocando una
disminucidn de la eliminacién de la aldosterona por la corteza
suprarrenal, y esta hormona a su vez, actua sobre los rifiones
disminuyendo la eliminacién de sal y agua. Ambos efectos au--
rentan el volumen sangufneo, un factor importante en la regula
cidn a lo largo de la presidn arterial. -*1
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NACIMIENTO HISTORICO DE LA ANESTESIA
LOCAL EN ODONTOLOGIA

A través de la historfa de los humanos se ha experimenta-
do esa sensacién molesta a la que llamamos "Dolor" con todas -
sus repercusiones y consecuencias, y es por esto que no pode--
mos olvidar los sucesos que directamente o indirectamente han
contribuido a la lucha contra el dolor asi como tampoco a los
pioneros gque de alguna forma participaron en el nacimiento y -
desarrollo de la anestesia local en odontolbgia.

Desde hace millones de afos la imaginacifn del hombre le
permitid practicar diversos mé&todos para intentar inhibir el -
dolor como son frfo y calor. Desde épocas biblicas se mencio-
na el ejemplo de derivados del sumo de la amapola, madrdgora y
varios productos de fermentacidn qgue contienen alcohol.

HipScrates y Galeno utilizaron una esponja "soporifera",
la cual estaba impregnada de opio, belefio y mandrégora; que al
inhalaria producia una anestesfa muy superfiecial y se utiliza-
ba para algunos brocedimientos'incluyendo las extracciones den
tales.

En 1844 Héracio Wells dentista, demostrd que la anestesia
con éxido nitroso era un recurso fitil para aliviar dolor, lo -
experimento sobre si mismo scmetiéndose a la extraccién de una
muela practicada por John M Riggs, a su vez el Dr. Gardner Q,
Colton le administrd el gas. Semanas despus y luego de utili
zar este método con varios de sus pacientes; expuso sus conclu
siones. En 1845 se habia difundido el descubrimiento por - -
Wells, por lo que el mismo Wells luchd para obtener el permiso

* LOPEZ ALONSO GUILLERMO "FUNDAMENTOS DE ANESTESIOLOGIA"
LA PRENSA MEXICANA S.A. 3a. EDICION. México, D.F. 1985.



34

de hacer una demostracifn en un hospital general, sobre uno de
los pacientes de la institucidén, se realizd la extraccién de -
un molar gue estuviera dafiado, En el primé: momento nadie se.
atrevfa hasta que un paciente se presto aungue no era el ade~~
cuado porgue presentaba etilismo. <Con una buena técnica el --
equipo adecuado y una preparacidn satisfactoria se hubiera po-
dido lograr analgesfa y sedacifn, mis no anestesia, pero todos
estos factores eran desconocidos en esti época. La demostra=--
cién no tuve éxito por lo gque Wells se suicidd en 1848, '

En 1846 se realizd la primera demostracidn pGblica de un
anestésico y fue por un condiscipulo de Wells llamado William T
G Morton, dentista que tuvo mérito de introducir la anestesia
a la prictica quirfirgica, realizé una demostracifn pfiblica de
anestesia mediante el uso del &ter en la extirpa;:ién de un tu-
mor en el cuello del paciente Gilbert Abbot.

En relacién con la anestesia local en 1550 Ambrocio Paré,
recurrid a la compresién de los nervios sensitivos para inhi--
bir el dolor. Este experimento fué el primer intento de apli-
car anestesia local., En 1853 con el advenimiente de la jerin-
ga hipodérmica se dif un paso muy importante en el paso de - -
aplicacién de anestesia local en odontologfa. Alexander Wood
cred la aguja hueca para la insercién hipodérmica para la in--
seércién hipodérmica con la cual el Dr. Wood.inyecto morfina pa
ra inhibir el dolor. ' En 1855 se publicd un artfculo de Gar- -
dicke guién habfa logrado aislar un alcaloide de las hojas de
la planta-erictrooxilén coca, utilizada por los indfgenas de -
Perfi desde muchos afios atrds v se le conoci6 después con el —--

nombre de cocaina. *6

En 1860 Nieman obtuvo el alcaloide purificado y le dio el
nombre de cocafna pero hkasta 1884 se descubrid su aplicaci§n -

quimica.
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Sigmun Freud 1883 encontro un escrito con el nombre de --~
"BEfectos Fisiolfgicos de la Cocaina Aplicada en Soldados Alema
nes" y en é1 se menciona el uso e - estas sustancias que hacian
que los sujetos marcharan mSs y con mejor rendimiento, Freud -
pensé entonces gque la cocafna podrfa ser Gtil para el trata- -
miento de las enfermedades ffsicas-y nerviosas, experimenté en
una persona el efecto del ‘alcalofide, gue le provocd un cambio
de &nimo y la desaparicibn de sus depresiones. También noto -
que una vez gue habfa masticado la cocafna, 1la lenguaAy la mu-
cosa bucal se le habfa hecho insensibles en forma casi instan-
tinea lo gue aliviaba el dolor de una gingivitis gque padecia -
en ese momento logro calmar el dolor dental de sus amigos por
medio de gotas de solucién de cocafna en ila encfa; ¥ en enero
de 1885 intentd anestesiar las ramas del nervio trigémino en =
un paciente para tratamiento del dolor maxilar. Freud sugirio la
de la cocafna en caso de infeccifn dental como aﬁestésico.

En 1884 Hall introdujo a la anestesia local en odontolo--
gfa. En 1885 aparecid en un artfculo publicado por un ciruja-
no dentista alemdn de nombre Carl Luwing titulado "operaciones
sin dolor™. Allf se referia a la anestesia local con cocafna
y el uso de algunas técnicas para anestesiar los dientes por =
medio de tal sustancia.

En 1886 Halsted inyecto a un discfpulo, en el nervio denta
rio inferior. En 1890 Korl Sheleich perfecciond su nuevo méto
do gue llevd a anestesiar por infiltracifn, el cual el funda--
mento de &ste método era errdneo.

En 1903 Braun afiadid adrenalina o epinefrina a soluciones
de cocaina. De esta manera prolongaba la duracx&n de la ac- -
cibn del anesté51co. La adrenalina es marca reglstrada de la
epinefrina hormona de la mé&dula suprarrenal. Takamine y Aldri
ge lograron aislar la adrenalina. *6
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En 1904 Einhorn y Braun en los lahoratorios bayer logra--
ron el 8ster del &cido paraminobénzoico y dietil amino etanol;
que contribuye el anesté@sico llamado primero Novocafna y luego
procafna. A partir de entonces inicid la era de los anestési-
cos locales. ’

1900 Benzocaina (Americana)
1921 Nupercaina

1930 Tetracaina

1943 Lidocaina (Xilocaina)
1955 Cloropfocaina

1963 Bupivacainé

1972 Etidocaﬁna.

Ademds de estos anestésicos han existido muchos otros de
aplicacién tépica e inyectable.

La anestesia permitid el progreso de cirugia en todas sus
ordenes, el diseno de nueQas técnicas y,seguxidéd para el en--
fermo, con la contribucidn de la asepsfa, la radiologfa, los -
antibifticos, la transfusién sangufnea y todos los hechos que
contribuyen la historia de la medicina.
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ANESTESICOS LOCALES
[

Los anestésicos locales son férmacos que bloguean la con=-
duccidn nerviosa cuando Se aplica localmente al tejido nervio-
so en concentraciones apropiadas. ActGan sobre cualquier par=-
te del sistema nervioso y sobre cualquier tipo de fibra nervio
sa. Por ejemplo, se aplican a la corteza motora, cesa la trans
misién de impulsos desde est8 &rea, y cuando se inyectan en la
piel impiden la iniciacifn y transmisi6n de impulscs sensiti=--
vos. "Un anest&sico local en contacto con un tronco nervioso
puede causar parilisis sensitiva y motora, en el &rea inerva--
da".

Muchas clases de compuestos interfieren en la conduccibn,
pero a menudo dafian permanentemente a las cf€lulas nerviosas.La
gran ventaja priActica de los anestésicos locales es que su ac-
cibn es reversible, su uso estd seguido de la recuperacidn to-
tal de la funcifn nerviosa sin pruebas de dafios estructurales
de las fibras y/o células nerviosas.

Como los mecanismos i6nicos de excitabilidad son semejan-
tes en nervios y misculos, no es sorprendenté que estos agen--
tes puedan tener tambi&n acciocnes prominentes sobre todos los
tipos de tejido muscular.

** El anest@sico local usado fué un compuesto natural, la
cocafna principal alcaloide de las hojas de cocafina, provenien

*GENTON R.MASH JL, "PARALISIS FACIAL PERIFERICA DESPUES DE LA
ANESTESIA DENTARIA" LA PRENSA MEDICALE, 6 DE JUNIO DE 1987,16,
21:1056.

**""MANUAL ILUSTRADO DE ODONTOLODIA" ASTRA.
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te de un arbusto que se da en sudamerica. & Su accifn t6xica
incluyendo necrosis y alveolitis llevaron a los investigadores

a buscar derivados més inocuos.

** Los componentes de una solucifn anestésica en cartucho

s50n:

1.- Anest&sico

2.~ Vasoconstrictor

3.~ Vehiculo {agua}

4.~ Conservador (bisulfato de sodioc}

5.~ Agente catalizador del medio

PROPXEDADES GENERALES

Los anestésicos locales tienen muchas acciones en comfin -

por lo que hay gue considerar estas propiedades generales:

Quimica y relaci6n entre estructura y actividad: Los a~~
nestésicos locales deben ser hidrosolubles en la medida sufi--
ciente para disolverse en soluciones acucsas y difundirse en -
el sitio donde son inyectados hasta las fibras nerviosas y es
necesarfo que exista cierto grado de liposolubilidad para que

& MEECHAN J.G. VENCHARD G.R, "ANESTESIS LOCAL EN HUESO SECO ~
(ALVEOLITIS)" INT. J°ORAL MAXILLOFAC SURG 1987. Jun, 16(3):279

84.
k% DUMANUAL ILUSTRADO DE ODONTOLOGIA" ASTRA.
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penetre en las membranas de las fibras.

Las estructuras de la mayorfa de los anest&sicos locales
titiles contienen centros hidr6filicos e hidr6fobos generalmen-—
te separados por una cadena alquilfquica intermedia. E1 grupo
hidr6fila es generalmente una amina terciaria, pero también ~-
puede ser una amina secundaria, el centro hidr6filo es un resi
duo aromitico. <Casf siempre la unidn con el grupo aromitico -
es de tipo &stero amida, y la naturaleza de esta unidn es muy
determinante, de algunas propiedades farmacolbBgicas de estos -
agentes, La unién &ster es importante, porque esta unidn se -
hidroliza ficilmente durante la degradaci®n metab6lica y la —-
inactivacién en el organismo. La procaina es un ejemplo tipi-
co de los anest&sicos locales de unifn ester... La mol&culas -
pueden dividirse en tres porciones principales. ~ Grupo &Gcido -
arom$tico (paraminobenzoico), el grupo alcoholicd (etanol) y -
el grupo amino terciario (dietil amino). Los cambios en cual-
quier parte de la molécula, alteran la potencia anestésicos 1o
cales existentes. Aumentando la longitud del grupo alcoholico
se obtiene mayor potencia anestésia y también mayor toxicidad,
de modo que los compuestos con un ester etflico, como la pro--
cafna, son los menos t&xicos, La longitud de los dos gYupos -
terminales del nitrbBgeno amino terciaric tiene la misma impor-
tancia.

Estructura activa y comportamiento de los anestésicos lo-
cales:
* Gracias a varios investigadores se ha determinzdo que la for
ma s8in carga del anestésico (base-libre) puede penetrar en el
neryio, puesto que es la ﬁpica forma de que sea soluble en los
lipidos, y es la encargada de llevar el anesté€sico hasta su si
tic de accibn, mientras que la forma cargada o catibnica es la
verdaderamente responsable de la actividad blogueadora.

Los anestésicos de uso comfin son bases débiles o alcalbi-
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des, es decir, receptores de protones. Esta propiedad est& --
conferida por el grupo amida y es por esta razfn que son poco.
solubles en agua, para corregir estd propiedad desfavorable se
les agrega un fcide con el objeto de formar sales solubles en
agua. ’

De modo gue la soluciGn acuosa en el cartucho se comporta
de la siguiente manera:

- La forma catifnica de la molé&cula es soluble en agua, mien=-
tras que la forma noionizada, la base libre tiende a ser solu=~
ble en liquidos. La proporcifn de las dos formas de 1a molécu
la lapresente en la solucifn, depende del Ph ambiental y del =
Pk, propiedad inherente de la molécula gue presenta la constan
te de ionizacifn.

MECANISMOS DE ACCION DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales impiden ia producci6n y la conduc
cién del impulso nervioso. Su principal sitio de accifn es la
membrana celular, y al parecex hay péca accién directa de im--
portancia fisiol6gica sobre el axoplasma,

Los anestésicos locales y otras clages de agentes (alcoho
les y barbitfiricos) bloguean la conduccibn disminuyendo o impi
diendo el gran aumento transitorio de la permeabilidad de 1la
membrana a los iones de sodio y que se producen por una gran -
despolarizacidn de la membrana.

A medida qgue la accifn anestésica se desarrolla progresi-
vamente en un nervio, el umbral de excitahilidad el&ctrica au-
menta gradualmente y el factor de seguridad de la conduccifn -~
disminuye cuando esti accibn estd lo suficientemente bien desa
rrollada se produce el blogqueo de la conduccifn.
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La elevacifn de la concentracibn del calcio en el medio -~
gue bafia a un nervio tiende a aliviar, el blogueo de la conduc
cibn producida por los anestésicos locales. Esté alivio se --
produce por el calcio; el potencial superficial de la menbrana,
y por ende el campo eléctrico transmembrana, Esto a su vez re
duce el grado de inactivacifn de los canales del sodio y la =--
afinidad de estos (ltimos por las mol&culas de anestésicos lo-
cales.

los anestésicos locales también reduecen la permeabilidad
del nexvio en reposo al potasio y al sodio. Esto explica que
la observacibfn del blogueo de la conduccibn no se acompafia de
ningfin cambio grande ni constante del potencial en reposo.

SENSIBILIDAD DIFERENCIAL DE LAS FIBRAS NERVIOSAS A LOS --
ANESTESICOS LOCALES: Como regla general las pequeiias fibras
nerviosas parecen ser mis auceptibles que las grandes a la ac-
cién de los anestésicos locales. BEsto se establecif claramen-
te para las fibras mielinicas en trabajos de Gasser Erlandgeer,
1929, quienes revelaron gue cuando se aplica cocafna a un ner-
vio cutfineo las ondas gamma (de fibras aferentes cuténeas pe--
quefias) son las primeras y las ondas alfa (de fibras grandes)
las Ultimas en desaparecer. Las fibras mas pequefias de mamife
ros son amielfnicas y en conjunto se bloquean mis ficil que -~
las £f£ibras mielfnicas. Sin embarge el espectro de sensibili--
dad de las fibras amielinicas se superpone en cierto grado al
de las fibras mielinicas, asf es que algunas fibras mielinicas
delta se bloguean antes, y con menores concentraciones de anes
tésico que casi todas las fibras., La sensibilidad a los anes
tésicos locales no estd determinada, pués unicamente por el ta
mafio de las fibras sino también por el tamafio anatfmico de las
mismas., Esto no es sorprendente en vista de la gran diferen--
cia entre la forma fisiol6gica de conducciln en las fibras ner
viosas mielfnicas, donde la conduccifn es satisfactoria y en -
las fibras mielfnicas, donde es continua. Otros factores des—
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conocidos pueden determinar la suceptibilidad de una fibra a -
un anestésico local. Por ejemplo: No se sabe si las fibras =-
mielfnicas autbnomas y las fibras mielfnicas del mismo didme--
tro difieren en su sensibilidad. Aungque hay acuerdo general -
sobre la velocidad diferencial del blogqueo producids por el a--
nestésico local en fibras de diferente tamafio. No esta totali-
mente aclarado sf un efecto diferencial similar se produce des
pués de dejar tiempo suficiente para la equilibracibén total -
del anestésico local. Con el tejido comprobaron que el blo=--
queo diferencial absoluto se produce solamente cuando la longi
tud del nervio expuesto al anestésico es de unos pocos milime-
tros,

La sensibilidad diferencial al blogueo gque demﬁestran las
fibras de diferentes tamafios tienen gran importancia préctica
Yy puede explicar porque existe un orden definido éegﬁn el cual
las funciones sensitivas de un nervio son afectadas por los —-
anestésicos locales. Afortunadamente la sensacibn de dolor pa
ra el paclente és generalmente la primera en desaparecer, y es
td a su vez por las sensaciones de frio, de calor,tacto y preg
si6n profunda aungque hay gran variaci6n individual, cuando se
realiza una presifn a un nervio la anestesia resultante apare-
cia en una secuengia mds o menos opuesta a 1o observado des—--
puds del blogueo con drogas anestesicas, es decir qgue el dolor
era la Gltima sensacifn gque desaparece y el tacto la primera®
Esto €Gltimo esta medido por las fibras sensitivas mds grandes
el doloxr poxr las fibras sensitivas mis pequefias, la temperatu-
ra por fibras de diidmétro intermedio. Aunque se presenta cier
ta critica (Douglas y Ritchie 1962).

* GOODMAN Y GILMAN. “BASES FARMACOLOGICAS Y TERAPEUTICAS"
EDITORIAL PANAMERICANA. 6a. EDICION
México, D.F. 1982,
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EFECTOS DEL Ph: Los anestésicos locales en forma de base -
libre tienden a ser poco solubles y por ello se venden general-
mente en forma de sus sales hidrosolubles, generalmente 1log ===
clorhidratos, Como los anest€sicos logcales son bases débiles,
estSs soluciones de sales son muy &cidas, condicifn que afortu
nadamente auenta la estabilidad del anestésico local y de cual-~
quier sustancia vasoconstrictora acompafiante. Sin embargo( —-—
siempre debe de existir una pequefia cantidad de bases libres y
es de esta forma gue la droga puede penetrar en los tejidos y
puede producir una accifn anestésica,

Cuando se inyecta el anestfsico, un desplazamientc del Ph
hacia el lado alcalino en el medio aumenta la concentracifn de
la base libre, mientras que un desplazamiento de Ph hacia en -
el lado &cido aumenta la concentracibén de la formé catibnica.
Por lo tanto la effcacia del anestésico local, serd menos en -
tejidos infectados, por encontrarse en un medio, ya gue al au-
mentar la concentracidn catibnica", el anestEsico puede facil-
mente atravezar los tejidos pero no las lipidos de la membrana
nerviosa, puesto gque la concentracifin de la base libre no es -
suficiente para ello.

Cuando la solucifn tiene un Ph alto, la accifn anestédsica
comienza m8s ripidamente y se obtiene un efecto més duradero -
con concentracliones menores. '

El Ph de la soluciftn debe sexr tan alto como lo permita la
estabilidad del anestgsico y el vasoconstrictor, y en la prac-
tica clinica, puede oscilar entre 3 y 5 a fin de estabilizar ~
el vasoconstrictor.

El puente de unibn entre los dos puede clasificarse en --
dos tipos distinéos, de acuerdo al enlace gue se forme, uno es
la unidn ester y el otro la amida, Como el metabolismo de es-
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tos compuestos comienza con la ruptura de este enlace, este co
bra especial interés en el comportamiento y eliminacién del --
anestésico local del oxganismo.

DEPENDENCIA DE LA FRECUENCIZA Y DEPENDENCIA DEL USO

** El grado de bloqueo producido por una concentracibn da
da de anestésico local depende marcadamente de cuanto y desde
cuindo se ha estimulado wn nervio. Un nervio en reposo es mu-
cho menos sensible a un anestésico local, que otro estimulado
resiente y repentinamente, cuanco mayor es la frecuencia de es
timulacién presedente, mayor es el grado de blogueo obtenido -
por un shock de prueba, estos efectos -de los anes€tesicos loca-
les dependientes de la frecuencia de la frecuencia y el uso --
existente porgque la molé&cula de anestésico local en una forma
cuaternaria tiene adcecs al receptor solamente cuando las "puerxr
tas" de la cara interna del canal redéptor, del canal de sodioc
depende del 'voltaje. Los anestésicos locales muestran estas =
propiedades en grados diferentes que depende por ejemplo De su
Pk y de su solubilidad. Un anestésico que blogueaxa la descar
ga sensitiva de la alta frecuencia permitiendo el paso de la -
descarga motora de bajas frecuencias serfa sin duda clinicamen
te valioso,

CARACTERISTICAS DE LOS ANESTESICOS LOCALES

- No debe ser irritante para el tejido gue se aplica.
- No debe causar dafios permanentes a estructuras

- Baja toxicidad,

- Efecto en tejido y mucosas

* TALABID A. NAJJAR, "PORQUE NO PUEDE USTED LOGRAR ANESTESIA -
REGIONAL EN PRESENCIA DE INFECCION:

ORAL CIRUGIA JULIQ DE 1977. {7-13).

** PISET L, GETZT. "FRACASQO DE ANESTESICOS LOCALES

DIAGNOSTICO Y ESTRATEGIA:

GENT DENT 1989, SEP-OCT: 37(5) 414-7.



a5

- Efecto r&pide.
- Accibn suficiente para cirugfa.

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LA NEURONA

Esto es con el fin de un mejor entendimiento para la farma
cologfa de una anestesia local.

Las partes de una Ncurona

l.~ Cuerpo celular o Soma
2.- Prolongaciones protoplasmiticas o receptoras (dendritas)
3.~ Prolongaciones cilindroaxil o emisora (ax&n)

Cuerpo Celular: Su forma depende del ntimero de dendritas
gue posee y en su centro tiene un ndeleo en forma oval.

_Prolongaciones Protoplasmitficas: Son de aspecto granulo-
80 ¥y se desprenden del cuerpo celular en ramificaciones abun—-
dantes dando la apariencia de las ramas de un drbol, dichas ==
prolongaciones son de superficie irregular y tiene la particu-.
laridad de que nunca se anastomosan entre si;

Prolongaciones Cilindroaxil: Es una prolongacién fibrosa
Gnica de di&metro uniforme y que contiene en el centro una sus
tancia llamada axioplasma, la cull esta rodeada de una membra-
na que lo separa del lfquido intersticial. Estas prolongacio-
nes pueden ser de tipo amielfnica o, medular.

Cuando es mielinica presenta una vaina gue esta formada -
por las c&lulas de Shwan. Esta vaina de mielina se ve inte---
rrumpida cada 1 o 2 mm por los n6dulos de Ranvier, que son ex
trangulaciones anulares. Las fibras mielfnicas conducen el im
pulso nervioso a gran velociada, ya que traen un control scbre
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los mGsculos, en tanto que las fibras amielinicas conducen im-
pulsos muy lentamente y controlan la mayor parte de las activi
dades inconscientes como las contracciones de los vasos sanguf
neos, los movimientos gastrointestinales, el corazfn y tienen
efecto también sobre las sensaciones de card8cter de tipo dolo-
Yoso que no requieren accibn inmediata.

Las fibras nerviosas aisladas en reposo presentan una mem
brana polarizada con carga positiva del lado externo y carga -
negativa del lado interno. El1 potencial de reposo de la mem--
brana es producido por la diferencia que existe entre las com-

centraciones de iones a ambos lados de -la membrana.

La concentracifn de los iones de potasio en el interior -
de las fibras nerviosas es mayor gue la concentracibn externa.
En tanto que la concentracitn de iones de sodioc y cloruroc es =
mayor afuera de las fibras que adentre, Este lado se mantiene
gracias a la diferencia de permeabilidad que presenta la mem--
brana para los iones de potasio y ¢loxo, que es mucho mayor --
que el sodio.

Cuando Bste estado de reposo se ve alterado por un estimu
lo, se lleva a cabo lo que se conoce como “"potencial de accién”
en el cual se presentan dos estadios: Despolarizacifn y Polari
zacién.

La polarizacibn se lleva acabo cuando se estimula un pun-
to del nervio. Se observa entonces un aumento transitorio de
la permeabilidad de la membrana para el sodio y al penetrar a
la fibra vuelve a su carga interna. A esto se le sigue un au-
mento de la permeabilidad para el potasio, el cual abandona ré
pidamente la fibra.

purante la polarizaci6én actfa metab8licamente "la bomba -

de sodio" para llevar &ste fuera del nervio.
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En el lapso que existe entre la despolarizacifén y la repo-
larizacién se observa un perfodo en el cual no puede existir ~-
otro Impulso en la misma fibra, hasta que la membrana haya al--
canzado su polarizacién. A &ste se le éonoce como perfodo re=-
fractario.

La finalidad del anestésico local es, precisamente, infe--
rir en el potencial de accidn para que la despolarizacifn no se
lleve a cabo y que de esta manera no se perciban los estimulos
dolorosos.

La mielina aumenta la velocidad de la conduccifn de impul-
sos por las fibras, pero dificulta la difusién de los agentes -
anest&sicos, Cuando mayor es el calibre de la fibra y mds grue

sa la vaina mielinica, mis r8pido serd el impulso, pero mis -=-- '

tiempo tardari en bloguearse, ya que en esta fibra el impulso =-
es saltatbrio y se transmite de un nddulo de Ranvier a otro. Sg
requiere de un periodo de latencia hasta 5 minutos para lograr
el blogueo de los gruesos troncos nervioses, en tanto gue son -
suficientes unos segundos para inhibir las Gltimas terminacio--
nes delos nerviosos, en tanto que son suficientes unos segundos
dos para inhibir las dltimas terminaciones de los nervios sensi

tivos.
ACCIONES FARMACOLOGICAS DE LOS AMESTESICOS

Ademds de bloguear la conduccifn de los axones del sistema
nervioso periférico, los anestésicos locales interfienen en la
funcién de todos los Organso en los cuales hay conduccin o -~
transmisi&n de impulsos y por eso tiene importantes efectos so
bre el sistema nervioso central (SNC), los ganglios aut&nomos,
la uni6n neuromuscular y todas las formas de fibras musculares.,

Sistema nervioso centraj después de la absorcidn, todos -
los anestésicos loecales nitrogenados pueden causar estimula-=-=-
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cion del SNC" produciendo inquietud y temblores que pueden lle-
gar a convulsiocens crdnicas.

En general cuando mids potente es el anestésico mds ficil
es que se produzcan convulsiones. Asf pueden prevenirse de la
actividad del SNC segfin el agente anestésico local en cuestifn
y la concentracifn sangufnea alcanzada. La estimulacifn cen--
tral estd seguida de depresifn y la muerte se produce general-
mente por insuficiencia respiratoria.

Es posible proteger a los animales de las dosis mortales
de una anesté&sico local mediante el uso de la respiracifn arti
ficial,

El apoyo de la respiracifn es el aspecto esencial del tra
tamiento en lo Gltimo de la intoxicacifn. Aunque los barbitfz
ricos son capaces de detener las convulsiones restaurantes de
dosis tbxicas de los anestésicos locales.

"Todos los anestésicos estimulan el sistema nerviosc cen-
tral, por ejemplo aunque la somnolencia es el sIntoma mis fuex
te, la lidocaina puede producir euforia y contraccién sangui--
nea. La cocafina puede ser inica en su accitn especialmente po
derosa sobre la corteza.

Los anestésicos locales sintéticos al contrario son menos
estimulantes para los centres cerebrales superiores y nos son
suceptibles dela drogadiccifn.

SISTEMA CARDIOVASCULAR: Después de la absorcifn sistemica
los anestésicos locales actuan sobre el sistema cardiovascular
el sitio principal de accién es el miocardio donde produce dis
minucién de la excitabilidad eléctrica, de la velocidad de con
duccidn y de la fuexrza de contraccibn.
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Ademds casi todos los anest8&sicos locales causan dilata--
cifn arteriolar. Los efectos cardiovasculares se ven solo ge-
neralmente despuss de alcanzar altas cohcentraciongs-sistemf--
cas, pero en rara$ ocasiones pequelia cantidades de anestésicos
empleados para la anesté€sia simple por infiltracisn puede cau-
sar celapso cardidvascular Y la muerte** El mecanismo exacto
es desconocido, peroc se produce probablehente pPoOY un paro car-
didco debido a una accifn sobre le marcapasc © la inicjacibn -
repentina de fibrilacifn wventricular. BEsta relacibn puede se-
guir la administracién intravascular’ inadvertida del agente.

Tanto las formas ionizadas como. las nd icnizadas del aneg
tésico local puede ser importante para estos efectos, se ha su
gexrido gue las acciones sobre el umbral y el tiempe de conduc~
cién dependen de la presencia de cationes del anestésico local
en el medfo intracelular, por otra parte depende.de exclusiva~
mente dela de la forma no ionizada, lo cual indica presumible-~
menteé gue se trata de una aceifn intracelular,

Estudios del mGsculc auricular y ventricular aislado reve
lan gue la procainﬁ se parece a la quinina en Su accibn cardia
ca en cuanto aumenta el perfodo refractario efectivo, eleva el
umbral de estimulacibn y prolonga el tiempo de conduceibn. ES

** GUILLERMOC CINTRON, Md, RAFAEL MEDINA DMD,

"EFECTOS CARDIOVASCULARES Y SEGURIDAD DE ANESTESIA LOCAL EN -~
UNA SENCILLA INTERVENRCION DENTAL EN PACIENTES CON INFARTO AL -~
MIOCARDIOQ"

ARCH INTER MED 1986 Nov; 146 (11}: 2203-4

* ANTONY M. SCHAI D,D, S. "FRECUENCIA DE ACCIDENTAL INYECCION
INTRAVASCULAR DE ANRSTESIA LOCAL EN LA PRACTICA DENTAL"

ORAL SURG: FEBRERC 1964 VOL 17 No. 2: 178-183.
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tas acciones cardifcas de la procafna y los caracteristicos --
cambios del ECG que las acompafia tendrfan interés *+ terapéué;
co si no fuese por la rdpida destruccidn metab6lica del com==--
puesto y de propensifn de la procafna y otros anestésicos loca
les a causa estimulacién central. Por lo tanto, se realizaron
estudios de derivados de la procafna para encontrar un compues
to que poseera la accidn tipo qguinina sobre el corazfn pero no
las otras propiedades adversas.

DESTINC METABOLICO DE LOS ANESTESICOS

El destino metab6lico de los anest@sico a locales tienen
gran importancia préctica porque Su toxicidaddepende en gran - -
parte del equilibrio entre la velocidad de absorcifn y destruc
cién, La velocidad de absorcién de los agentes aﬁestésicos --
pueden reducirse considerablemente con la Incorporacifn de un
agente vasoconstrictor en solucifn anesté&sica. Sin embargo, a
la velocidad a la que se destruye es muy variable, y este es un.
factor muy importante para determinar la inocuidad de un agen-
te anestésico dado. Ademfs la unifn del anestésico a los teji
dos reduce la cantidad que aparece en la circulacifn sistémica
¥ por ende la toxicidad. Por ejemplo: en ia anesté&sia regio-
nal intravencsa de una extremidad mds o menos a la mitad de la
dosis anestésica original sigue ligada a los tejidos 30 min, -
despufs de quitar el torniquete. Muchos de los anestésicos co
munes (procafna y tetracafna) son esteres y su toxicidad se --
pierde generalmente por la hidrélisis que se produce en el hi-
gado y el plasma, debe evitarse el uso amplio de un anestésico
local en pacientes conh severos dafios hapiticos. No obstante -

++ HEMPENSTALL PD, "UN ELECTROCARDIQGRAFICO ESTUDIO DE PACIEN-
TES CON ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR DURANTE TRATAMIENTO DENTAL -
USANDO ANESTESICO LOCAL".

J ORAL MAXILLOFAC SURG 1986 FEB.



51

el anestésico local tipo ester es degradade no solamente poxr ~
la esterasa plasmitica, probablemente la colinesterasa.

La degradacibn metabblica por la esterasa plasmitica es -
particularmente importante en el hombre, cuve plamsa puede hi-
drolizar anest€sicos locales de tipé ester de 4 a 20 veces mis
ripidamente que el plasma de cualquier otro animal. En reali-
dad Brodie y colaboradores demostraron que el nombre de la hi-
dr6lisis de la procafna se produce principalmente en el plasma
y solo en pequeRa medida en el higado, come el 1iquido encefa-
loraquideo contiene poca © ninguna esterasa. La anestesia pxo
ducida por la inyeccidn intracecal en el agente anesté&sicoper-
siste hasta gque el agente anest8sice local haya sido absorbide
por la sangre.

Los agentes anest8sicos que se destruyen lentamente en el
higado se eliminan en pegquefia parte por la orina,

METABOLISMO:

El metaholismo de los anestésicos se lleva a cabo de acuer
do con el grupo en el que se les clasifique:

Los del grupo ester se metaboliza en la sangre por la ac--~
cifn de la pseudocolinesterasa y en el higado por las esterasas
las cuales hidrolizan el farmaco en &cide benzoico y alcohol.

Los grupos amida son destruidos principalmente en el higa~-
do, se dice que las enzimas que metabolizan al tipo de amida se
hallan en el sistema reticulo endoplasmitico de la célula hepf-~
tica.

Los que se metabholizan en el plasma (ester] pueden causar
reacciones alergicas con mds frecuencia.
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ABSORCION

Cuando el anestésico local se deposita cerca de la fibra
nerviosa, el fdrmaco no sblo se difunde hacia el &rea de ac---
cidn, si no que también lo hace en otras direcciones. La co--
rriente sangufnea de los capilares, arterias y venas adyacen--
tes aceleran la abosrcifbn, la distribucifn se efectua tan répi
damente que la mayor parte de la solucifn desaparece de la cir
culacifn antes de gue se haya mezclado por completo con la san
gre. Existen algunos estudios de Harvey y Wood en se afirma -
que el anectésico local se distribuye en el sistema nervioso
central, en las uniones neuromusculares, en el sistema cardio-
vascular y atraviesa la barrera placentaria.

ELIMINACION:

Se lleva a cabo por la transformaciftn de los compuestos -
en metabolitos inactivos que se pierden en la excrecifn renal.

CLASIFICACION DE LOS ANESTESICOS LOCALES
Su clasificacibn es de tres grupos:

1.- Esteres del Acido benzbico

- Procaina -Tetracaina

- Piperocaina —Cocaina

- Butacaina -Hexilicafna

- Benzocaina -Cloroprocaina
~Butetamina ~Propoxicaina
- Isobucatina ~Meprilicaina

- Metabutetamina -Metabutoxicaina

2.- Alcocholes:
- Btilice « Benzilico
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3.- amfdas:
- Lidocafina -Prilocatfna
~ Dibucaina ~-Mepivacaina

~ Pirrocaina
GENERALIDADES DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Grupo Ester: Su vida media es corta y su metabolismo es
muy ripido. Por lo cudl reguiere asociacifn con uh vasocons--
trictor los cuales dan problemas sist€micos generales graves,-
no causan adic¢ibn, tienen menor efecto tSxico, son productos-
de bajos costos. No deben usarse en paéientes Cirréticos, ni-
con patologfas hépaticas, son metabolizados por hfgado.

Grupo Amida: Son derivados de la cocalina, sﬁs moléculas-
son muy grandes y al metabolisarse producen &cido paraminoben
zefco (PABA}, en el cual se desencadenan acciones alergicas ==
(liberacifn de histamina}.

No pueden ser aplicadas en pacientes con Miastenia, tiene
un alto efecto téxico, su metabolismo y excresibn son lentos,
llegan a causar adiccién, tienen un gran efecto vasoconstric--
tor, son estables cardiovascularmente, no producen exitacién.
Son metaboizados por colinesterasa producida por el higado. -

Grupo Alcohol: aActfian saponificando los liquidos del axbn
{no impide la despolarizacién} por 1o que su tiempo de accidn-
es prolongado, se utiliza en casos en que se necesite evitar -
el paso del impulsc durante un tiempo prolongado.

Usos Clinicos de Los Anest&sicos Locales
La anest8sia local es la p8rdida de sensaci®n sin pérdida
de concicneica v el control central de sus funciones vitales -

no estin deterioradas. Una gran ventaja es que evita la agre-
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gacién fisrolSgica asociada con la anestésia general. Sin em-
bargo, los anestdsicos locales no carecen de potencial para --
producir efectos secundarios deletereos.

La eleccifn de una enestésico local y la té&cnica de su ==
uso son los determinatnes de esta toxicidad.

ESTERES
PROCAINA:

Fue sintetizada pox Einhorn en 1905, e introducida con el
nombre de Novocaina.

Se hidr6liza en el organismo como dcido paraminobenz6ico,
inhibe la accifn de las sulfonamidas, su absorcifn es ficil, -~
por adminigtracifn parenteral y después de su absorcibn se hi-
dr6liza ripidamente por la accifn de una e5terasa plasmitica,
es vasodilatador ligero por lo gue se usa con épinefrina.

Su latencia es de 3 a 8 minutos.
Su accifn es de 30 minutos a 2 horas.

Su presentacifn son ampollas o envases en soluciones al =
1.2% o 10% epinefrina, las soluciones pueden contener 0.25 a -
5% de procaina para la anestesia infiltrativa. 0.5% a 2% para
‘bloqueo de nervios periféricos y 10% anestesia espinal.

Puede formar sales poco solubles o conjugarse con otras -
drogas y prolongar su accibn, estd propiedad no tiene capaci=--~
dad para producir anestesia local. ILa posibilidad de alergia
debe considerarse cuando hay hipersensibilidad, a estos prepa-
rados. También puede causar toxicidad al sistema nervioso cen
tral, su principal efecto es la estimulacifn cerebral o la exi
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tecifn a inquietud, que puede pasar a la depresién y finalmen-
te al coma.

Los efectos cardiovasculares son depresién de la exitabi-
lidad del miocardio y disminucifn del gasto cardiaco, ademis -
puede haber vasodilatacibn y laconsecuente cafda de la presibdn
arterial.

Su accibn dura aproximadamtne 1 hora. La d6sis no debe -~
exceder de 20 mo de una solucifn al 2%.

1% - 50ml - 250 mg 1.8 ml - 9 mg
2% - 25ml - 500 mg 1.8 ml - 36mg

Su estructura quimica es:

H

C
L2 s

~
€y Hy

Usos Clinicos:

Tiene varios usos clfnicos. ILa procafna en forma sinté&ti-
ca su administracifn demora el envejecimiento, segln se ha di-
cho o altera favorablemente el curso de las enfermedades créni
cas y comunes de la madurez o la ancianidad.

La procfana puede formar sales poco solubles o conjugarse
con otras drogas y prolongar su accibn. Esta propiedad no tie
ne relacién con las capacidad de la procaina para producir —--
anestésia local. Por ejemplo después de la inyeccibn intramus

cular de penicilina procafna G
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BENZOCAINA:

Es un anest&sico local poco soluble en agua, por consi---
guiente se absorbe demasiado lentamente para ser tbxico. Pue-
de aplicarse directamente a heridas superficiales o ulceradas
donde permanece localizadas durante mucho tiempo, lo que expli
ca su sostenida accibn anestésica, es un ester de lo paramino-
benz6ico, puede aplicarse en polvo diluido o no con talcoderil
es soluble en aceite y puede incorporarse a soluciones oleosas
unguentos y supositorios,

Sus efectos téxicos, acciones alergicas y metahemoglobine
mia.

Su dosis maxima; 1Q gr
Su estructura qufmica es:

HyN  ~< 5000 - CH,-CHy

TETRACAINA:

Su nombre comercial es Pantocafna. Es un derivado del $-
gido paraminobenzbico, es diéz veces mis tOxico y activo que
la procaina en inyeccidén intravenosa, para'anestésiectopica -
del ojo se usa en una solucidn o unguento al 0.% para las mem~
branas de la narfz y garganta una solucifn al 2%. La tetracaf
na se ha empleado bastante para él anest8sia caudal continua,
pero la iniciacifn de su accifn es esté sitio es muy lenta, se
vende en soluciones o inyecciones o ampolletas gue contienen -
la sal seca, también se vende solucifn oftdlmica de tetracafina
Yy unguento oficial oftalmica de 0.5% de tetracaina base en va-

selina blanca.

Su tiempo de latencia en hasta 15 min,
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Su dosis mé&xima son 80 mg © 1 ml a 2% su estructura qufmi-
ca:

H,C CH
aCa - CHy
T i S R
~ ~

H CH3

COCAINA:

Ha sido utilizada desde hace muchos afios atras por los na-
tivos de PerQ para aumentar su resistencia y promover una sen-
sacibn de bienestax.

Su acci6n mds importante es la capacidad para bloquear la
iniciacifn o la conduccifn del impulso nervioso después de su -
aplicacifn local,- s& efecto sistémico més notable es la estimu
lacién del sistema nervioso ceﬁtral, se absorbe desde todos --
los sitios de su aplicacidn incluyendo membranas, mucosaintes-
tinales y mucosas. La absorcifn aumenta en presencia de infla
macibn y los efectos sistémicos de la droga aumentan marcada—-
mente, después de su absorcién es degradada por esterasa plas-
mdtica, una pequefia parte puede excretarse sin cambios por 1la
orina.

La vida media de la cocaina es el plasma despufs de la ad
ministracién oral o nasal es aproximadamente 1 hora.

La cocafna no se prepara legalmente para uso interno ni -
para inyeccién, las soluciones empleadas clfnicamente para a=--
nestesia superficial varia de 4% segfin la muceosa anestesiada -
puede incorporarse epinefrina a estas solucjones ocasionalmen=-
te el polvo seco de cocafna se humedece con solucibn de epine-
frina para formar la papilla de cocafna que se usa en la muco-
sa nasal. La cocaina potencializa las catecolaminas. En sobre
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dosis produce inquietud, excitacifn y puede presentarse convul
siones.

Esta cae dentro de los medicamentos controlados. En odon
tologfa se utilizan los cristales para la eliminacién de la --
pulpa vital. '

Estructura de la Cocafina:

cH - 00C - CH2 CH - CH

|

CH2 CH CH

2

2

AMIDAS

LIDOCAINA:

Fue introducido en 1948; produce una anestésia rdpida, in
tensa, duradera y amplia; es el agente de eleccidn en indivi--
duos sensibles a los anestésicos locales del tipo de los este-

res, su nombre comercial es Xilocafna.

* Se absorbe rdpido después de su administracibn parente

ral y desde el tracto gastrointestinal, aunque es efectivo ---

*SALONEN M°FORSELL H.

"ANESTESIA LOCAL CON ADRENALINA"

INT J ORAL MAXILOFACIAL CIRUGTA 1988
Dec, 17 (6): 392-4,
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cuando se utiliza sin ningfin vasoconstrictor, en presencia de
epinefrina. La velocidad de absorcifn y toxicidad disminuye y
la accifn se prolonga, es metabolizada en hfgado por las oxida
sas microsomales de funcifn mixta, alrededor del 7% se excreta
por orina.

* La sobre dosis provoca muerte por fibrilacibn y paro --
cardifco, un notable efecto secundario e s la somnolencia, tam
bién hay gran incidencia de mareos, gque pueden deberse a un me

tabolismo y no a la misma lidocafna.

** El clorhidrato de lidocafna, es muy soluble en agua y
alcohol, los preparados incluyen inyecciones, crema, unguento,
jalea, soluciones t6picas y aerosol tépico.

Los preparados comerciliales 0.5% a 5%, se venden en ampo--
llas, jeringas cargadas con o sin epinefrina 1: 500,000 a '1: -
200,000, para infiltracién 0.5% a 1%, bloqueo 1% a 2% y aneste
sia t6pica en mucosas 1% a 5%. '

Su tiempo de latencia es de 10 a 15 minutos.

Su tiempo de accidn sin epinefrina es de 30 a 30 minutos,

con epinefrina es de 45 a 60 minutos.

* SHIBUTANI TC°SUGIYAMA K.

"EFECTOS DE LA EPINEFRINA Y NOREPINEFRINA EN UNA SOLUCION DE -
LIDOCAINA AL 2% SOBRE LA DINAMICA SANGUINEAP®PARAMETROS DE CIR-
CULACION ° COMPORTAMIENTO DE LAS CONTRACCIONES DEL MIOCARDIO Y
DERRAMES CEREBRALES.

QUINTESSENZ 1989, oct 40 (10}: 1885-28.

*#* MARTIN IC. "PROBLEMAS MEDICOS CON LA ANESTESIA LOCAL"

dent update 1988

JUNIO®°SUPLEMENTO IT: 521-4.
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Dosis:
si se usa sbla no debe de excederse de mis de 10 ml al 2%.

it = 20 - 30 ml - 200 - 300 mg 1.8 - 18 mg
2% ~ 10 - 15 ml -~ 200 - 300 mg 1.8 - 36 mg

Estructura Quimica:

CHg g 0 C, = CHy

CH3 CH3 ~ CHy

PRILOCAINA:

Fue sintetizada en 1953 por Lofgren y Tegner, su nombre -
comercial es Citanest.

Sus propiedades farmacologicas se parecen a las de la li~
docaina, pueden producir somnolencia, un efecto secundario t&-
xico exclusivo es la Metahemoglobulinemia por lo que su uso es
té& disminuyendo, se a usado para toda clase de infiltracifn y

bloguec regional.

Su tiempo de latencia es de 5 a 10 minutos.

Su tiempo de accidn sin epinefrina es de 30 a 40 minutos.

Su tiempo de acci®n con vsoconstrxictoxr es de 45 a 60 min,

Se venden en solucifén para inyeccifin al 1,2 y 3%, el vasg
dilatador puede ser octopresin.
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Dosis:
1% - 20 ml - 200 mg 1.8 -18 mg
2% - 20 ml - 600 ma 1.8 -36 mg

Es el 405 menos tbxica que la lidocafna, la hipotensifbn y
los transtornso convulsivos oagurrxen con menos frecuencia, no de
be utilizarse con pacientes con anemia, metahemoglobulinemia -
congenita o ideopdtica.

Su estructura quimica es:

/CHa
<:>-NH -co - TH - NH - CH, = CH, = CH,

CHy

BUPIVACAINA:

Su nombre comercial es Marcafina. Es un agente potente cé
paz de producir analgesia prolongada, Su tOxicidad es similar
a la tetracaina. El clorhidrato de Bupivacaina se vende en so
luciones para inyecci6bn 0.25, 0.5%, 0.75% no debe utilizarse -
para anestésia obstétrica.

Su tiempo de latencia es de 60 minutos o mis.
Su tiempo de accifn sin vasoconstrictor es de 3 a 6 horas
Ssu tfempo de accibn con vasoconstrictor es de 6 a 9 horas

D&sis MiAxima:

.5% - 5 -80 ml 25 - 400 mg (m&xima.)
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1.8 ml ~ 9 mg

Estructura qufmica:

D e <>
<:>__‘ /\

CyHy

MEPIVACAINA: i

Tiene los mismos éfec;os que la lidocafna excepto que no=-
se difunde bien en los tejidos, su duracién su efecto es mayor,

se presenta en soluciones al 3% y la dosis no debe exceder de-
200 mg sola.

1% 5 - 20 ml 50 ~ 200 mg 1.8ml - 18 mg
2% 5 - 20 ml 100 - 400 mg 1.8 ml - 36 mg

Cuadro sinbptico de Anestésicos:



Grupo

Ester

.Grupo

Amida

Grupo

Del &cido
Benzbico

Del dcido
Paramino—
benzoico.

Del Ac meta
minobenzoico

Grupo

Xilididos

Toludina

Quinilina

Nombre
ComGn

Meprilcaina
Isobucalna
Piperocaina
Helilcafna

Procaina
Tetracaina
Propoxicafna
Butetamina
Cloroprocafna
Benzocafna

Metabutetanina
Metabutoxicafna

Nombre
Contn

Lidocafna
‘Mepivacaina
Pirrocaina

Prilocaina

Dibucafna
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Nombre
Registrado

Oracaina
Kinkafna
Metycaina
Neothesin
Cyclatna

Novocafna
Pantocafna
Ravocafina
Monocafna
Nesacafna
Anestesina

Unacafna
Primacalna

Nombre
Registrado

Xilocaina
Carbocafna
Dunacafna

Citanest

Nupercaina

Percaina
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- Anestésicos mis usados en odonfologia:

Nombre Nombre Sgg:eggfiz gﬁ:i:é:igg
Genérico Comercial cibn acuosa vasoconstrictor
Lidocaina Xilocafna 2 % -
Lidocaina Xilocaina 2 % Epinefrina 1 : 100,000

Carbocafna 2 % Levorfedrin 1: 20,000
Mepivacaina
Carbocafna 3 %
Prilocaina Citanest 3 %  Octopresin 0.03 ul/ml
Procafna Novocafna 2 % Epinefrina 1: 100,000
VASOCONSTRICTORES

Se usan en conbinaciones con los anestésicos locales, en-
tre otras xazones para prolongar la duracibn dela anestésia, -
para hacer mis profunda la analgesia y reducir la t&xicidad --
sistémica. Su adicifn a los anestésicos ya que es valiosa ya
que en la mucosa bucal hay una gran vascularidad.

Una de las caracteristicas especiales asociadas con la --
utilizacién de la cocaina como anestésico local es habilidad -
intrfnseca para producir vasoconstriccibn periférica, esta ---
constriceifn es debido a un bloqueo en la captacifn de noradre
nalina en las terminaciones nerviosas con la subsecuente vro--
longaci6n de los efectos simpdticos. La vasoconstriccibén peri
f8rica retarda la absorcibn sistemica del agente, con la ac-=-
cifén resultante de la disminucién de la téxicidad generalizada,
ademds se prolonga el tiempo de contacto entre el anesté€sico
local y el nervio aumenténdose asf la duracién de la accibn -
anestésica.
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Todos las anest@sicos locales inmovilizan el nexrvio peri-
férico, inhiben el tono del simpftico y generalmente produce -
vasodilataci6n periférica d- diverso grado, es debido a estd -
accifn que los vasoconstrictoxes como el clorihidrato de adre-
nalina necesitan ser frecuentemnte agregados a las soluciones
anestésicas locales, las excepciones tfpicas son los procedi--
mientos en gue la circulacifn puede estar alterada, como en -
anestesia de dos de manos y de pies © en el pene; es poca la -
ventaja que se obtiene con el empleo del vasoconstrictor para
la administracifn tdpica de la anestesia de la mucosa ya que -
la absorcién no disminuye.

Una clara ventaja gue acompaha al uso de vasoconstricto--
res para la administracidn t6pica, es la posibilidad de t6xi-
cidad sistémica después de la administracifn de elevadas con--
centraciones de una droga como la adrenalina, entre las reac--
ciones encontramos, ansiedad, taquicardia, palpitacién y eleva
cifén de la presifn sangufnea, en situaciones extremas, estos -
efectos extremos pueden llegax hasta el desarrollo de un edema
pulmonar y fibrilacién ventricular, se debe tener precaucibn -
al utiligzar adrenalina combinada con anestésicos locales en pa
cientes ancianos, en caso de diabetes, hipertiroidismo, hiper-
tensidn y otias enfermedades cardiovasculares.

Con procaina se puede obtener vascoconstriccifn optima, pa
ra la mayoria de los procedimientos con adrenalina en disolu--

siones de 1: 200,000 con una concentracién mixima de 1: 100,000.

*0tros anestdsicos como la lidocaina, la mepivacaina y la

*SALONEN M, FORSSELL H.

"ANESTESIA LOCAL DENTAL CON LIDOCAINA ¥ LIDOCAINA Y ADRENALINA.
EFECTOS EN PLASMA; CATECOLAMINAS, RITMO CARDIACO Y PRESION ARTE-
RIAL" -INTRORAL MAXILOFAC SURG 1988 DEC; 17(6} : 392-4.
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prilicatna, requieren concentraciones menores de vasoconstric-
‘tores debido a su potencial y a su efecto vasodilatador., La -
noradrenalina y la fenileprina se utilizan también como vaso~-~
- constrictores pero son menos efectivos quevla adrenalina y se

requiere usar en concentraciocnes de 2 a 10 veces mayores,

Se dice gue la reduccidn en el tiempo de la absorcibn dis
minuye tambi€n. Los efectos toéxicos que el anestfsico pudiera
porducir al incorporarse a la circulacifn general, sin embargo
el componente mis tGxico en las soluciones anest€sicas moder--
nas es el vasoconstrictor.

_ ** El efecto vasoconstrictor de * las catecolaminas es el
efecto protector ya que ﬁisminuye el ritmo de su prapia absor-
ci6n.

* sin embargo, la Inyeccién accidentalmente se introduce

en un vaso sangufneo, el vasoconstrictor producirs efectos mu-
cho mis graves que el anestdsico local, otros de los efectos -
de 1a mezcla de un vasoconstrictor con anest&sico se presentan
cuando se adminIstra localmente y proporciona unh campo operatg
xio realmente libre Qe sangre. ’

** ROBERT E, DEVANTRORT, "EFECTOS DE ANESTESICOS CON EPINEFRI-
NA A NIVELES DE CATECOLAMINAS DURANTE CIR GIA PARODONTAL"

J PARODONTAL SEPTIEMBRE 199G (553-58).

+ ANTONY M, SCHIANO BDS.

YFRECENCIA DE ACCIDENTAL INYECCION INTRAVASCULAR DE ANESTESIA
LOCAL EN LA PRACTICA DENTALN

ORAL SURG,: FEBRERO 1964. VOLUMEN 17 NUM. 2: 178 - 183.
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EPINEFRINA:

°°gEs un eficaz vasoconstrictor que produce en el paciente -
sano una palpitacifn pasajera. Su princtpal desventaja es su
actividad adrenérgica, en particular el aumento de la excitabi
lidad del miccardio.

En condiciones desfavorables arritmias y fibrilacién ven-
tricular, tiende a dimsinuir la presion diast6lica, pero puede
incrementar temporalmente la presion sist6lica, a pesar de es-
tos inconvenientes es muy f&cil encontrar argumentos serios en
contra del uso de soluciones anestésicas con epinefrina,

Su vida media es de 20 a 30 minutos.
NOREPINEFRINA:

°eNo produce ningfin efecto directo schre el corazén, pero
es un agente alfa-adrenérgico, puede incrementar la presifn ar
terial por vasoconstricecifn.

Se han reportado varios casos de hipertensién aguda, oca-

sionando por lo menos una muerte. Después deluso de altas con

centraciones (1:20,000) de norepinefrina o de mis de 4 ampolle-
tas de 1 : 80,000.

No tiene ninguna ventaja come vasoconstrictor y se ha ob-

°°SHIBUTANI T°SUGIYAMA K.

"EFECTOS DE LA EPINEFRINA Y NOREPINEFRINA EN UNA SOLUCICN DE -
LIDOCAINA AL 2% SOBRE LA DINAMICA SANGUINEACPARAMETROS DE CIR-
CULACION® COMPORTAMIENTO DE LAS CONTRACCIONES DEL MIOCARDIO ¥
DERRAMES CEREBRALES".

°% QUINTESSENZ 1989, OCT. 4G (1gI: 1885-98.
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servado que tiene o produce serias complicaciones clinicas. -
No existe ninguna indicacién en odontologlia para utilizar la -
noradrenalina como agente vasoconstrictor junto con un anesté-
sico local,

OCTOPRESIN:

{Felipresina) Es un agente sintético muy parecido a la hor
mona hip8fisiaria denominada vasopresina, es un vasoconstrictor
muy eficaz, menos poderoso que la adrenalina, a las concentra--
cicnes normalmente utilizadas no parece producir ningtn efecto
sisté&mico adverso, tampoco parece alterar la actividad cardiaca
ni la estabilidad del corazbn, no interactua con ningflin otro ~--
farmaco.

Se encuentra comercialmente solo como Prilocafna 3%, po-~
drfa ser el agente de eleccifSn en situaciones en que 1a adrena
lina fuexa peligrosa, por ejemplo para pacientes con infarto -
al miocardio reciente, cuvando es necesario conservar limpioc de
sangre el campo operatorio en cirugfas orales, se prefiere uti
lizar adrenalina, es mide eficaz en &stas circunstancias que la
felipresina.

Su vida media es de 10 minutos.

Los vasoconstrictores se usan en combinacifn con los anes
t8sicos locales, Entre otras razones para prolongar la dura--
cifn de la anestésia y reducir la toxicidad sistémica, Todo -
esto se debe a que retarda la absorcifn. AdemSs su acciln es
valiosa ya que en la mucosa bucal hay una gran vascularidad y
también algunos anestésicos como la procalna tienen una accidn
dilatadora.

1.~ Se usan dos tipos de drogas como vasoconstrictores --
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adrenérgicos:

a) Aminas aliféticas
bl Aminas aromdticas: Epinefrina y norepinefrina.

2.~ Polipé&ptidos que actflan sobre el musculo liso de los
vasos y los capilares.

a) Octopresin
b} aAngiotensin.
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COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA
Complicaciones Locales:
l.- Infeccifn en el lugar de la puncifn:

Es ocacionado por la contaminacifn de la aguja, la secue-
la mis habitual es una infeccibn de intensidad leve, limitada
a el drea de los tejidos parodontales o bien en la regifn del
pterigoideo superior, resultado estd& filtima con absceso y fie

menos acompanados de fiebre, trismus y dolor.

Tratamiento:
Canalizacifn y antibibtico terapia.

2.- Reaccibn de los anestésicos tépicos:

Suele manifestarse por la descamacifn epitelial consecuti
va a la aplicacifn de anestésicos locales gue son queratoliti-

cos.
3.- Ruyptura de agujas:

El accidente es raro, pero debe evitarse por medio del --
uso de agujas nuevas. Se produce por movimientos intempesti--
vos del paciente, o por contractura repentina del pterigoideo

intexno.

Tratamiento:

Se toman radiograffas laterales de craneo y anteroposte--
riores, con otra aguja que sirva de control. Posteriormente -

se hace una incisi6n vertical y se va disecando los tejidos -~

hasta encontrarla.

4.- Masticacibén del labio:
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Se debe al empleo de anestésicos de larga duracifin., Las
advertencias verbafes hechas al nific o al adulto que lo acompa
fla, generalmente resultan infitiles. .Se recomienda colocar un
rollo de algod®bn entre los labios y sujetarlo mediante seda --
dental a través de los espacios interdentales cuando la aneste
sia vasodilatacifn, caida de las resistencias periféricas y --

gran secuestro hemético,

Factores capaces de producirlo son el blogueo de las vias
simpiticas desde sus centros superiores hipotallmicos y bulba-
res hasta la unifn neuroefectora periférica a nivel vascular
como son atarSxicos, barbitGricos, narcéticos, color frio, blo
queos traumiticos inflamatorios, t6xico metab&licos; anestesia
local general; manipulacién guirQrgica y dolor.

Tratamiento

) a) Colocar al paciente en posicibn supina con los pies --
mis altos que la cabeza.
b) Aflojar prendas.
c} Colocar la cabeza de lado con la lengua hacia -afuera.
d) Cubrirlo para conservar calor,
e) Aplicar oxfigeno intermitente a presiln,
£) TIniciar el tratamiento: segfin etiologla.

Chogue Neurog&nico

a) Hipertensores. BActflan como mecanismos de rebote. "Ef-
fortil" o "A.S. Cor", 5 a 10 mg, i,v. diluida y fraccionada.

b) Atropina. Es un parasimpaticolftico que aumenta la pre-
si6n y estimula el centro respiratoric "Apropigen"” 1 mi. i.v.

c) Adrenalina. Es un vasoconstrictor parasimpaticomiméti
co gue aumenta la frecuencia cardiaca y es broncodilatador y -
vasoconstrictor 0.3 a 0.5 mg/kg/dosis.

d} soluciones Fisiolfgica o glucosada al 5%.
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Chogue Anafilictico

a) Hidrocortisona. Inhibe la reaccibn antigeno-anticuerpo.
"Flebocortid" 100 mg i.v.

b) Antihistaminicos. ‘"Avapena" o "Benadryl" 10 mg i.v. se
guida de 50 mg tres veces al dfa.

.c) Aminofilinan Debe usarse en casos de broncoespasmo - -
"Aminofilina Cor® 250 mg i.v. o 500 mg i.m. persiste todavia en
el momento gue el nifio sale del consultorio.

5.~ Dolor:

Se produce cuando se desgarra el nervio con la aguja, el -
dolor es variable en cuanto a intensidad y tiempc de duracién,
también es producido por agujas sin filo gque desgarran los teji
dos, en especial los del periostio, o bien por la introduccifn
de soluciones anestésicas muy calientes o muy frfas, no isoténi
cas o por aplicar la inyeccifn demasiado ripido,

Tratamiento:

Rayos infrarrojos y administracifn de vitamina B "tribural
ta" 1 tableta diaria. Parenteral 1 ml cada 3 dias.

6.- Hematoma:
Se produce al romper un vaso sanguineo con la aguja provo-
cande un derrame interno, que puede tardar varios dfas en tener

resolucibn.
Tratamiento :

Rayos infrarrojos y administracién de hialuronidasa "Laso-
nil" o "Varidasa" cuatro tabletas al dfa. Parenteral 0.5 ml. {i.
m. dos veces al dia.

7.,- Parflisis facial:
Se produce al .tratar de anestesiar el nervio dentario infe

rior y accidentalmente se lleva la aguja a una regibfn més poste
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rior, depositando el anestésico en la glé&ndula parétida ocacio
nando 5;1 anestecia del nervio facial que atraviesa la gl&ndu-
la. Los signos son Semejantes a la par8lisis de Bell: cafida -
del parpado e incapacidad de oclusiSn ocular, proyeccién hacia
arriba del globo ocular, caida y desviacién de los labios.

Tratamiento;

No se requiere tratamiento, ya gue los signos desaparecen
en cuanto termina el efecto de la anestésia.

8.- Isquemia de la piel de la cara:
Es una palidez ocasionada por el vasoconstrictor del anes

tésico. No requiere tratamiento.

9.- Inyeccldn de soluciones anest&sicas en organos vecinos.

No es comfin, pero puede inyectarse en fosas nasales sin -*

inconveniente de consideracidn, en Orbita lo que produce diplo
pia, exoforio o isoforia; o en espacios aponeurbticos, donde -
la absorcitn del anest&sico es muy lenta, llegando a durar va-
rios dfas.

10,- Parestesia;
La persistencia de la anestesia puede durar horas e inclu
so meses; se debe al desgarro del nervio por agujas con reba--
bas por residuos de alechol en la jeringa.

Tratamiento:

Administracibn de vitamina B, lcc cada 3 dias o una table

ta diaria,

11.-~ Trismus o Neuritis:
Provocados por el desgarro del msculo o por infeccidn,
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Tratamiento:

" Rayos infrarrojos, movimientos y relajante muscular y - -
analgésico.
"Robaxifen" o "Robaxisal" 300 mg por caja 4 1/2 kg de pe-
so corporal administrado de‘cuatro'a seis dosis divididas en -
el dfa.

12.~ Neuritis,
13.~ Efisema.

Tratamiento:

Tanto en la neuritis como en el effsema se trata igual ==
que el trismus.

COMPLTCACIONES GENERALES

1.~ Reacciones alérgicas:

Las reacciones alérgicas al anest&sico son sumamente ra--
ras. La anafilaxia presenta para el dentista un problema de -
suma gravedad puesto que la oportunidad de salvar al enfermo =-
es tan efimera que generalmente ocurre la muerte., La reaccibn
alérgica puede manifestarse por erupcidn cut#nea, édema, espas
mo bronguial, disnea, estado asmitico, edema angioneurético --
chogquec o, bien una dermatitis como reaccifn retardada.

Tratamiento:

a) Administracifn de adrenalina en reacciones menos seve-
ras. "Benadryl",

Nifios hasta 12 afios; Jarabe tres cucharadas al dfa; paren
teral 1 a 3 ml que corresponden a de 10 a 30 mg, repetir las -
dosis cuantas veces sea necesario, .

Nifios mayores de 12 afios: Jarabe 2 cucharadas tres veces
al dfa; parenteral: 1 a 5 ml gue corresporden de 10 a 50 mg.
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2.~ 'Hepatitis S€rica:

La enfermedad es transmitida unicamente por la introduc~~
ceibn parenteral del virus, consecutivo al empleo de agujas Yy
jaringas no est&riles.

’ Tratamiento:

Se evita esterilizando los instrumentos en autoclave a ==
120° durante 20 ¢ 30 minutos.

3.~ Reaccicnes Téxicas:

(Sobre désis del medicamento). Aparece cuando una canti=-
dad excesiva de anestésico es5 absorbida demasiado rdpidamente
por el organismo. La absorciSn aumenta cuando se inyecta a --
gran velocidad cantidades excesivas de 1a solucién en los teji
dos muy vascularizados. Si se inyecta accidentalmente un car-
‘tucho de procatina. por via intravenosa en cinco segundos, esta
velocidad es 15 veces superior a la que suele considerarse co-
mo segura es decir es 200 veces més tbxica, no por el anestési
co, sino por la velocidnd de la administracién,

Las reacciones t&xicas se manifiestan en:

a) Sistema nervioso central,

Como escalofrio, hiperactividad, confusiSn inguietud, - =
aprehensifn, temblores, convulsiones que, generalmente son - -
transitorios. Este efecte estimulante temprano y seguido inme
diatamente por depresidn del sistema nervioso central gue pue-
de ir desde un simple letrago hasta una franca inconsciencia -
y:, en forma mids grave con depresibn respiratoria.

b} Sistema cardiovascular.

Se manifiesta con disminucidn de la frecuencia cardiaca;-
disminucién de la presién arterial, y finalmente, choque.

La dosis t8xica varia en cada anestésico; para la acerbo-
caina es de 400 mg de sal, cada cartucho contiene 20 mg, por -
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lo que serfa necesaric administrar 20 cartuchos para que se ma
nifiesten las reacciones de toxocidad., Para la xilocafna la z
dosis tbxica es de 200 mg, de modo que se requiere la adminig~
tracidn de 10 cartuchos para que se produzca toxemia.

Ya que se requieren dosis tan altas, es factible pensar -~
que el colapso circulatorio no puede ser, por consiguiente, un
efecto directo del firmaco. Puede deberse, mis probablemente
a un ¢ desmayo, arritmia provocada por la catecolamina del va-
soconstrictor o 2 un shock anafil&ctico.

Tratamiento:

Depende de la severidad de la reaccibn:

a} ObservaciGn meticulosa, detectando si las reacciones -
desaparecen espontineamente o si para a un nivel m8s profundo.

b) Mantener una via permeable de respiracién.

¢} Colocar al paciente en posicién supina con la cabeza
en un- plano m8s bajo que los pies con el objeto de mantener la
presién sanguinea.

d) En caso de depresibn respiratoria, administrar oxfgeno
a presién.

4.- Lipotimia:

Se considera como un estado transitorio de défecit circu-
latorio en el sistema nervioso central, de presentacién sfibita
o gradual, sin pérdida de la conciencia, presentandose sudora-
cifn, palidez y tendencia a caexr. Ademfs hay midriasis y mini
ma visi6n borrosa. Es un estado que precede al sincope, insu-
ficiencia cardiaca y choque.

5.~ Chogque:
Consiste en la incapacidad del aparate cardiovascular, ses
por déficit del corazbn, de los lechos vasculares periféricaos
o de su contenido, de mantener un adecuado aporte de sangre en
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relacibn a las demandas periféricas, la hipopercusifn resultan
te y sus consecuencias son s6lo tolerables por horas. Su teﬁ-
dencia es a desembocar necesariamente en el paro cardfaco. - -
Puede ser reversible sble hasta cierto estadio; no puede mante
nerse compensado y lograrse Su regresifn espont&nea sin la in-
tervencién de medidas terap8uticas que corrijan la causa o la

menos ciertas consecuencias.

La iniciaci6n del choque ocurre durante la primera fase -
del sindrome general de adaptacifn con la liberacibn de cateco
laminas, como es el chogue emocional que supone la visita al -
odont6logo o m&dico; si hay agresidn o hemorragia aunadas, - -
aumenta la liberacifn dando siempre como consecuencia el cho--
que, apareciendo subitamente en minutos ) progresando lentamen
te en horas.

El transtorno se pone en evidencia por:

a) Vasoconstriccibn,

b) La disminuciSn de volfimen circulante: disminuciln de =
la capacidad vascular y secuestro de plasma en los intersti- {
cios.

c} Aumento de las resistencias vasculares periféricas.

d) Gasto cardiaco: disminucién de retorno venoso, lo cual
inicia gl ciclo nuevamente con vasoconstriceifn.

Al evolucionar, se compromete mis los factores anteriores
dando como consecuencia una severa insuficiencia cardiocircula
toria generalizada; que provoca una desproporcifn entre el - -~
aporte de oxIgeno, agua, glucosa, etc., Yy las demandas de es--
tos elementos por parte de los tejidos periféricos. Esta hipo
percusibén aguda evolutiva dél flujo sanguineo circulante es ca
racterfstica del chogque a nivel de la microcirulacibn. Estas
consideraciones nos lleven a seguir dos tipos de choque: Cho-~
que Central o cardiog@nicoc y Choque Hipovolémico,
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Al chogue central se le llama Cardiogénico por tener su -
génesis en el corazbn mismo o en las estructuras cercanas, sus
caracteristicas fisiol&gicas y hemodin&micas son el déficit de
vaciamiento del corazén y de la hipoperfusifn resultante.

El chogue hipovolémico o periférico se caracteriza por el
déficit del retorno venoso de la sangre hacia el corazén dere-
cho, ya sea por hipovolemia real y relativa. De acuerdo a es—
to puede ser:

a} Choque por pé€rdida total de sangre

b) Chogue por perdida del plasma

c} Chogue por deshidratacién

d) Choque sé&ptico: Puede ser por endotoxinas o virus que
lesionan la pared preoduciende vasodilatacién.

e) Chogue anafilictico

f) Choque neurovasodepresor; Es el menos frecuente y se -
produce por la liberacifn de los reflejos neurSgenos muy inten
sos e intermitentes que se manifiestan en la interrupcibn de -
los mecanismos de control natural que actGan sobre esfinteres
precapilares o postcapilares, producen su relajacién aténica -
con prevencidn del choque en pacientes tensos.

a) Diazepam, Es hipertensor, calmante, anticonvulsivo y
felajante muscular, Usar también si hay convulsiones durante
el choque "Valium" 0.2 a 0.8 ml/kg/dfia como preventivo y 0.2 -

mg/kg i.m. o i.v, en convulsicnes.
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RELACION ANESTESIA
Y
PRESION ARTERIAL

En un estudio gque hizc Robert E Devenport, nos dice gue -
los vasoconstrictores son utilizados en los anestésicos loca--
les para que su sistema de absorciSn sea retardado, estos = =
aumentan los efectos de la anestesia local ya gque es un sdlo -
sitio de localizacifn, disminuye la toxicidad por lo gue el re
tardo de absorcibn sistémico, y la dbsis administrada de la --—
droga es menor que la duraciSn prolongada del anestésico, con
otra ventaja a el uso de vasoconstrictofr en el anestésico lo--
cal en solucibn son los efectos de hemostasia gque el vasocons=

trictor proporciona.

Moderadas ddsis de epinefrfna disminuyen la resistencia -
total periférica por la dilatacién de la presifn de los vasos
y en el midsculo esquelético. Algunos disturbios en el electro
cardiograma est8 disminuida la onda T (se utilizé lidocaina al
2% con epinefrina 1: 100,000). *23

Los dres Shibutani T y Sugiyama, investigaron los efectos
de la epinefrina y norepinefrina en la lidocafna en las fuacio
nes cardiacas mediante los intervalos sistflicos y las hemorra
geas cerebrales con ayuda de un Doppler - transcraneal.

En este estudio nos indican que el suministro de mis de -
22.5 mg de epinefrina o de 22 mg de noradrenalina exige un ma
yor cuidado con pacientes mayores de edad. *19

Los Dres G Roller y G Criollo dicen que en pacientes que
presentan una enfermedad cardiaca presentan el ritmo cardiaco
maximamente aumentado desde 66 + 7 bpm a 79 + 7 bpm posterior
a la inyececién de lidocaina con adrenalina. La presibn arte--
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rial nc es alterada. La concentracifn de adrenalina en plasma
es aumentado més de 10 - pliegue desde (0.02 +.0.02 a 1.0 + --
0.3 m ol/1) pagadero a el oxlgeno adrenalina. Noradrenalina -
en plasma presenta una disminuciSn en el plasma, es estable en
ambos medicamentos.

Hay una relacién directa entre el plasma de adrenalina y
el ritmo cardiaco en algunos sujetos, pero no sesignifica esta
ticamente correlacifn entre concentracifn y hemodinamia.

Por lo que es considerable gue la adrenalina esté circu--
lando en el canal de salida del tejido y dentro del sujeto - -
hacen el uso de la impresiSn del plasma en las venas periféri
cas en la estimacifn sigpificativamente fisiolBgica de concen-
tracifn de adrenalina., *23

Antony m y Schiano D,D.S. dicen gue la disminucifn de la
sistblica en la T/A despufs de la inyeccibn de lidocaina al 2%
con vasoconstrictor y la extraccifn. Una de las causas puede
ser la insatisfactoria anestesia durante la extraccibn esto es
una diferencia hemodinfmica. La epinefrina tiende a incremen-
tar la T/A y la epinefrina tiende a disminuir la presifn arte-

rial,

La extraccibn dentaria es un importante problema de stress
emocional y esto puede hacer posible el cambio de la T/A, rit-
mo cardiaco, y el aumento de un vasoconstrictor.

Por lo gue se recomienda una adecuada historia clinica, -
medida de la T/A, ritmo cardiaco antes de el tratamiento a ca-
da paciente ya gue todo paciente corre un riesgo emocional du-
rante el tratamiento dental. *16

Meyer Fritz Urlich realizaxfm un estudio de la realiza-~ -
cibn de extracciones con un anestesico local, lidocaina al 2%
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con vasedilatador con epinefrina .001% o norepinefrina 0.005%-
{xilocitin-Jeno-farm), nos dicen que el evento quirfirgico no -
presenta consecuencias deletereas sobre la presifn arterial --
siendo el factor més importante el psicofisico. *24

IXI. Justificacibn:

La realizacibn de esté trabajo fue por la inguietud que -
todo profesionista relacionado con la salud como en el caso de
dentista debemos estar mejor preparados en relacibn a los fac-
tores que alteran de alguna manera la salud y el bien estar de
céda uno de nuestros pacientes por lo que se decidid realizar
sobre la presién arterial y los anestésicos locales, ya gue =-—
con estos trabajamos paciehtg tras paciente y por consecuencia
de una mala aplicacifn del anest&sico adecuado a cada paciente
o por la alteraci6n de la presibn arterial se pueden ocasionar
pequefios problemas o hasta llegar a la muerte. Por lo que de-
bemos por lo menos conocer para que estoS no nos sorprendan.

III. Objetivos:

Valorar las modificaciones de la presién arterial sistfli
ca y diastblica en pacientes de diferentes grupos de edades y
sexo, evaluados antes y después de la infiltraci6n del anesté-
sico local, considerando su tipo de tratamiento clinico en el
Hospital General de Ticomén de enerc a diciembre de 1993.

IV. Metodolegfa:
Se analizaron 106 pacientes tanto del sexo masculino como
del sexo femenino, dividido en grupo de edades de 1 a 64 ahos

de edad.

A los 106 pacientes tratados se les realizaron diferentes
tipos de tratamientos, en total fueron 109 tratamientos. LoOs-
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pacientes fueron anestesiados con Xilocaina con epinefrfna al
2% 1:100,000.

Se realizf medicifn de la T/A sistSlica y diast6lica pre-
via a la infiltracifn anestésica y al termino de la infiltra--
cién mediante un esfingomanometro de mercurio Adex,

V. Apalisis y Resultados:

A continuacidn presentaremos las tablas donde estan asen-—
tados los resultados de esté trabajo.



CUADRO # 1
RELACION DE PACIENTES TRATADOS POR GRUPOS DE EDADES Y SEXO EN EL
HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN ’
ENERO - DICIEMBRE DE 1993

MASCULINO FEMENINO TOTAL

GRUPO DE EDADES # % # 3 4 %
1 - 4 afios 4 10.2 6 8.9 10 9.4

5 -14 afios 25 64.1 20 29.85 45 42.4
15 ~24 afios 4 10.2 17 25.3 21 19.8
25 -44 afios 6 5.3 20 29.8 26 24.5
45 -64 afios 0 0 4 5.7 4 3.7
TOTAL 39 37.0 67 63.0 © 106 100.0

Fuente: Directa,
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GRAFICA # 1
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RELACION DE PACIENTES TRATADOS POR GRUPOS DE EDADES Y SEXO

La poblaci6n que m8s acude al tratamiento dental fueron los pacientes
de 5 a 14 afios de edad, pero afin con mis pacientes masculinos de’ esta mis-
ma edad, el porcentaje total de asistencia de esta edad es de 42.4%.

La siguiente poblacifn con mayor asistencia a sus tratamientos son --
los pacientes de 25 a 44 afios de edad, pero afin con mis asistencia a sus -
tratamientos los pécientes femeninos. E1 total de asistencia en este gru-
po de edades es de 24.5%.

A continuacifn son los pacientes de 15 a 24 &nos de edad con una ma--
yor asistencia en pacientes de sexo femenino, el total de asistencias de -
este grupo el total de asistencias es el 19,8%,

Después asisten los pacientes 1 a 4 aflos con una asistencia mayor de
masculinos, total de asistencias de este grupo es de 9.4%.

Por ﬁltlmo los pacientes de 45 a 64 afos de edad con una asistencia -
mayor de paclentes femeninas, de 3.7%.
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CUADRO # 2

TRATAMIENTOS REALIZADOS CON LA INFILTRACION ANESTESICA
POR GRUPOS DE EDADES EN EL HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN
ENERO - DICIEMBRE 1993

GRUPO DE EDADES AMALGAMAS RECUBRIMIENTOS °© EXODONCIAS PULPOTOMIAS
1 -4 5 5 1 1
5 -14 18 19 6 1
15 -24 5 6 12 0
25 ~44 Y 9 8 0
45 -64 o 1 3 0
TOTAL ' 37 40 ' 30 2

Fuente: Directa.
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GRAFICA ¥ 2

TRATAMIENTOS REALIZADOS CON INFILTRACION ANESTESICA POR GRUPOS

DE EDADES

HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN ENERO - DICIEMBRE DE 1993
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TRATAMIENTOS REALIZADOS CON LA INFILTRACION ANESTESICA POR GRUPOS DE EDADES

Se atendieron 106 pacientes de ambos sexos, en los cuales Se realizaron trata--
mientos de amalgamas, recubrimientos, exodoncias y pulpotomfas. De los cuales se --
realizaron 109 tratamientos en total.

En el grupo de edades de 1 a 4 afios se realizaron 5 amalgamas, 5 recubrimientos

1 exodoncia y 1 pulpotomia, por lo que se observa gue se realizaron un nfimero de tra
bajos equilibrados de cada tratamiento.

En paciente de 5 a 14 afios de edad se realizar6n 18 amalgamas, 19 recubrimien--
tos, 6 exodoncias y 1 pulpotomia. En esté grupo se observa que se realizarbn mayor
nGmero de tratamientos ya que este grupo es el que mayor nimero de poblacibn tiene y
acude con mayor puntualidad a sus tratamientos.

En pacientes de 15 a 24 anos de edad se realizar6n 5 amalgamas, 6 recubrimien—-
tos, 12 excdoncias, en el cual se realizarfn mayor nfimero de exodonclas que de otro
tratamiento.



En pacientes de 25 a 44 aflos Qe edad, se realizaron 26 tratamientos de los cua
les 9 fueron amalgamas, 9 recubrimientos, 8 exodoncias, en el cual podemos observar
gue es el segundo grupe de mayor asistencia a los tratamientos dentales, tambifn =~
se observa que los tratamientos realizados también estdn realizados en una cantidad
equilibrada.

En pacientes de 45 a 64 afios de edad se realizarbn s8lo 4 tratamientos de los
cuales 3 fueron exodoncias y 1 recubrimiento, por lo gue podemos observar que es el
grupo de menor asistencia a sus tratamientos dentales,

68



Grupo de edades

1- 4

5~ 14

15 - 24!

25 - 44

45 - 64

Total
Fuente: Directa.

POR GRUPO DE EDADES Y SEXO
HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN ENERO -

X Inicial
Masculino

87 / 52
88 / 56
111 / 56
120 / 80

101 / 56

CUADRO # 3
PRESION ARTERIAL AL INICIO Y AL TERMINO DE LA INFILTRACION ANESTESICA

Presibn Arterial

Femenino

95
97
111
126
137

113

/ 55
/ 60
/70
/ 86
/ 102

/ 74

DICIEMBRE 1993

% Terminal
Masculino

86 / 47
96 / 56

106 / 66
120 / 80

102 / 62

Femenino

95
97
111
126
130

111

/ 55
/ 60
/ 70
/ 83
/ 95

/72
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GRAFICA # 3 A
T/A PRESION ARTERIAL AL INICIO Y TERMINO DE LA INFILTRACION
ANESTESICA POR GRUPO DE EDADES ¥ SEXO (FEMENINO)
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GRAFICA # 3 B
T/A PRESION ARTERIAL AL INICIO Y TERMINO DE LA INFILTRACION ANESTESICA
POR GRUPO DE EDADES Y SEXO (MASCULII_\!O)
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A los 106 pacientes que se les tomo la presi6n arterial al inicio y al término
de la infiltraci6n del anesté&sico local por grupo de edades, la presién arterial es
mds baja, seglin va aumentando la edad la presifn arterial tambi&n va aumentando. -
La presi®n arterial femenina permance m&s estable que la masculina de 1 a 24 anos,

En las edades intermedias, de 25 a 44 afios de edad la presibfn arterial aumenta
y la de 45 a 64 afios de edad disminuye la presién arterial.

Se observa que en pacientes de 1 a 4 afios la presibn arterial inicial y termi-
nal present6 un pequefio cambio, una disminucién de 1 presibn arterial de 1 mm Hg -
en la sist6lica y de 5 mm de Hg en la dist6lica en pacientes masculinos. En pacien
tes femeninos de la misma edad no se observo ningtin cambio en la presifn arterial -
inicial ni en la terminal por lo que podemos decir que permanecid establg;

En pacientes de 5 a 14 afios de edad masculinos nos presenta un aumento de la -~
presibn arterial terminal en la sistSlica de 8 mm Hg y una diastélica sin singGn --
cambio. En pacientes femeninos se presenta una presifn arterial inicial y terminal

sin ningfin cambio por lo gue podemos decir que permanece estable.

En paciente de 15 a 24 afios de edad masculinos presentan una disminucién de la
presifn sistflica de 5 mm Hg y un aumento en la diast6lica de 10 mm Hg. La sist®li
ca es en la presifn inicial y la diastflica es en la terminal. En las pacientes fe
meninas la presién arterial tanto inicial como terminal permanecid estable.
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En pacientes dé 25 a 44 afios de edad masculinos presentan una presibn arterial
inicial como terminal estable. Las pacientes femeninas de esta misma edad nor pre=-
sentan una presi6n arterial sist6lica estable con una disminucién en la presifn ar-
terial diast6lica de 3 mm Hg en la terminal.

En pacientes de 45 a 64 afos de edad de sexo femenino presentan una disminu- -
cibn en la presifn arterilal sist8lica de 7 mm Hg y.en la dlast6lica de 7 mm Hg, por
lo que podemos decir que en los paclentes de est& edad la presibn arterial tiende -
a disminuir. ‘
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CUADRO # 4
PRESION ARTERIAL CON RELACION AL TRATAMIENTO REALIZADO AL INICIO
Y AL. TERMINO DE LA INFILTRACION 'DEL ANESTESICO POR SEXO HOSPITAL
GENERAL DE TICOMAN ENERO - DICIEMBRE

1993
MASCULINO FEMENINO
TRATAMIENTO INICIO TERMINO INICIO TERMINO
Amalgamas 97/52 97/56 136/86 135/86
Recubrimientos 101/63 100/61 112/74 111/74
Exodoncias 96/60 92/58 113/73 110/70
Pulpotomias 115/7Q 115/70 115/70 115/70

Fuente: Directa
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GRAFICA 4 A

PRESION ARTERIAL CON RELACION AL TRATAMIENTO
AMALGAMAS AL INICIO Y AL TERMINO DE LA
DEL ANESTESICO POR SEXO
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GRAFICA 4 B
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PRESION ARTERIAL CON RELACION AL TRATAMIENTO DE
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GRAFICA 4 C PRESION ARTERIAL CON RELACION AL TRATAMIENTO DE

EXODONCIA AL INICIO Y AL TERMINO DE LA INFILTRA
CION DEL ANESTESICO POR SEXO.
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GRAFICA 4 D PRESION ARTERIAL CON RELACION AL TRATAMIENTO
PULPOTOMIAS DEL INICIOC AL TERMING DE LA IN-~
FILTRACION ANESTESICA POR SEXO,
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Presifn arterial con relacién al tratamiento realizado al inicio Yy al termino
de la infiltracibn anestésica por sexo.

En los 106 pacientes tratados se realizarfn tratamientos de amalgamas, recubri-
mientos exodoncias y pulpotomias en los cuales el total de estos tratamientos fue--
ron de 109 tratamientos.

En los pacientes femeninos la presi8n arterial disminuye 3 mm Hg en la sist6ii-
ca y en la diastblica también 3 mm Hy en la realizacibn de exodoncias, y en los pa--
cientes masculinos también existe una disminucibn de la presién sistOlica de 4 mm Hg
inicial a la terminal y en la diast@lica de 2 mm Hg de la inicial a la terminal.

En general la presifn arterial en todos los tratamientos realizados la presifn
arterial tiende a disminuirx en la sist8lica terminal y en la QiastSlica terminal tam
bién, pero en el grupo de las amalgamas en los pacientes masculinos la diast8lica -~
terminal subio 4 mm Hg, segOn la investigacibn xealizada,

Aquf observamos que en el tratamiento de amalgamas la presifn arterial tanto en
masculino como en femenino permanece estable la presi6n arterial tanto al inicio co~
mo al termino de la infiltracifn anest8sica.

En el tratamiento de los recubrimientos en ambos sexos la presifn arterial per-
manece estable, como también en el tratamiento de las pulpotomfas.
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En las exodoncias se registra en los pacientes masculiros una pequefia disminu-
ci6n de la presibn arterial de apriximadamente de 5 mm Hg en la sist6lica y de 5 mm
_Hg en la dist8lica, las dos en la presidn arterial terminal, en los pacientes fame-
ninos la presidn arterial permanece estable tanto en la inicial como en la terminal.
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Conclusiones:

La infiltracién de un anesté&sico local en alglin blogueo -
dentario desencadena una serie de reacciones, tanto de origen
psfquico como consecuencia de alteraciones de hemostasia del -
sistema nervioso autbnomo. Tales como miedo al dolor, estimu-
laci6n del sistema nervioso autbédnomo, con liberacién de cateco
laminas endégenas, alteraciones del ritmo cardiaco y la pre- =
si6n arterial.

La presi6n arterial est8 determinada por el gasto cardia-
co y las resistencias periféricas, la elasticidad de la aorta-
el volumen sangulneo y la viscosidad de la sangre influye de -
manera secundaria sobre la presién arterial.

El pico mdximo de la presifn sistblica se obtiene cuando
la sangre expulsada por el ventriculo izquierdo de la aorta.

La presi6n diast6lica depende de la resistencia periféri-
ca y estd a su vez determinada por la vasoconstriccibn o la va

sodilataci6n de las arteriolas.

Existen otros factores capaces de ocasionar gque la sangre
se escape su contenido, arterial, lo que tambi&n ocasiona un -~
descenso de la presién arterial diast6lica como son:

- Insuficiencia del conducto arterioso.
- Persistencia del conducto arterioso.
- La fistula arteriosa periférica.

La presi6n arterial aumenta con el aumento del flujo y --
con el aumento de la resistencia periférica y viceversa.

Los anest&8sicos locales son firmacos gue producen una pér
dida reversible de la sensibilidad al dolor limitada al &rea -
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de aplicacibn. Su utilidad son casi sin excepcibn amidas. La
configuracifn estructural que guarda mejor correlacidn con la
actividad farmacolbgica consiste en una cadena alifitica de --
dos o m&s carbonos con un nficleo tipo hidrocarburo un extremo
¥ un grupo amino al otro.

El valor medio de la T/A previo a la infiltracifn anesté-
sica analizado a los 106 pacientes tratados, en los paclentes
masculinos fue de 101 mm Hg para la presidn sistblica y de 56
mm Hg para la presifn diastblica, por cada casc la valoracifn
media es comparada antes y despufs de la infiltracién anestési
ca.

Es oportuno precisar que la presifn arterial fue medida -
en nuestro estudioc con un esfingomanometro de Hyg, es factible
de error eventual del operador.

En pacientes masculinos se mostrd un aumento de la pre- -~
sién sistBlica de 1 mm de Hg de la presién inicial a la termi-
nal y un aumento en la presifn diastflica de 6 mm Hg de la pre
sién inicial a la terminal (101/56 102/62}.

En pacientes femeninas hubo una disminucidn de 2 mm Hg en
la sist&8lica terminal y una disminucibn de la diastSlica de --
2 mm Hg terminal.

La infiltracién anestE&sica no presenta consecuencias delg
terias sobre la presifn arterial siendo el factor mds importan
te el psicofisico.

Por Gltimo el papel que el factor emocional juega e€s un -
papel importante. En cuanto a la sintomatologifia clinica en --
los 106 pacientes tratados no se verificd ningfin sintoma de -=-
origen cardioldgico, solo un paciente presentd lipotimia con -
sudoracién.
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