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I N T R o D u e e I o N 

Es importante para el Cirujano Dentista de pr~ctica gene­

ral as1 como espcciali~tas, conocer el estado de salud de su -

paciente para poder determinar que tipo de anestésico se le va 

a administrar a su paciente. 

Es importante que cuando se realice la historia clínica -

interrogar al paciente para detectar alguna enfermedad cardia­

ca, presión arterial alta, ya que s! tenemos este antecedente 

podemos trabajar con más confianza sí administramos el anesté­
sico adecuado. 

Se han realizado diversos estudios sobre los anestésicos 

locales sobre todo en pacientes con enfermedades cardiacas uti 

!izando varios tipos de anestésicos. 

Par~ poder lograr confianza y éxito en nuestros tratamie~ 

tos se deben de tener los conocimientos generales de que es la 

Presi6n Arterial y que papel desempeña junto con los anest~si­

cos locales en determinado momento. 

Por lo tanto, el fin de presentar esta información es peE 

mitir al Cirujano Dentista el conocimiento general del tema de 

una manera breve, abarcando los temas de mayor importancia tr~ 

tando de proporcionar un fácil entendimiento y desde luego el 

fácil estudio de la Presi6n Arterial y los anest~sicos locales. 
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CAllDIOANGIOANATOIUA 

La cardioangioanatomía, estudia la forma y la estructura 

de los órganos que integran el aparato cardiovascular. 

El aparato cardiovascular está constituido por el cora-­

zón y los vasos sanguíneos q"ue son sus 6rganos principales. 

La sangre es un líquido que circula dentro del aparato -

cardiovascular, la sangre es un tejido constituido por glóbu­
los rojos o eritrocitos, ql6bulos blancos o leucocitos y pla­

quetas o megacariocitos. Estos elementos circulan en un lí-­
quido llamado plasma. (25) 

El plasma está constituido por agua, sales minerales, 

proteínas, grasas, hidratos de carbono. 

El conjunto de vasos 1 corazón y sangre integran, junto -­

con los vasos linfáticos y la linfa, el sistema circulatorio. 

La linfa es otro fluido circulante compuesto de agua, sales, 
algunas proteínas y grasas, el cu~l circula por los vasos liE_ 

fáticos. Los vasos linfáticos son finos tubos que ramifican 

entre los 6rganos, su papel está en relaci6n con los mecanis­
mos de defensa y barrera a la infección del organismo. 

Los eritrocitos de la sangre son elementos sin núcleo en 
cuyo interior hay un pigmento llamado hemoglobina. La hemo-­

globina es un producto sintetizado por el organismo; su fun-­
ción es acarrear oxígeno a los tejidos. 

Los glóbulos rojos se encuentran en ntímero de 4.5 a 5 m!_ 

llenes por mm3 en el adulto. 

Los gl6bulos blancos o leucocitos son formas celulares -
de varios tipos; su función está en relaci6n con los mecanis­

mos de defensa del organismo. 
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Los mecanismos de defensa en los leucocitos radica en el 

poder fagocítico de algunos: y en otros, en la capacidad de -
acarrear anticuerpos. 

Los glóbulos blancos se encuentran en nGrnero de 7000 a -

8000 por mm3 • Las plaquetas o megacariocitos son elementos -

celulares cuya función intervienen en la coagulación de la -­

sangre, cuando está se pone en contacto con el medio extrava~ 
cular. Las plaquetas se encuentran en un número de 200 a 300 

mil por nun3 de sangre. 

La sangre para poder llegar a todos los tejidos y cum- -

plir todas sus funciones es impulsada a través de los vasos -

sanguíneos del corazón. 

El corazón es un órgano constituido por fibras muscula-­

res. ·Se localiza en el tórax. Se encuentra delante de la e~ 

lumna vertebral, atrás del estern5n y las costillas adyacen-­

tes, entre los pulmones, por arriba del diafragma, por abajo 

de los bronquios y de los grandes vasos. (25) 

El corazón es una bomba pulsátil que tiene cuatro cavid~ 

des, dos aurículas y dos ventrículos. 

Las aurículas son las cavidades superiores del coraz6n. 

Hay una aurícula derecha y una izquierda. Los ventrículos -­

son las cavidades inferiores del coraz5n. Hay un ventrículo 

derecho y un izquierdo. 

Las aurículas se encuentran separadas entre s~ por un t~ 

bique medio, llamado tabique intrauricular. Del mismo modo, 

los ventrículos se encuentran separados entre sí por otro ta­

bique llamado tabique interventricular. Cada aurícula se co­

munica con el ventrículo del mismo lado por medio de una vál­

vula llamada auriculoventricular. 



La auricula derecha se comunica con el.ventrículo dere-­

cho por medio de una válvula formada por tres hojas que se -­

abren hacia abajo y que se llaman válvula tricúspide. 

La aurícula izquierda se comunica con el ventrículo iz-­

quierdo por medio de una válvula formada por dos hojas que se 

abren hacia abajo y que se llama válvula mitral. 

En la aurícula derecha desemboca la sangre de las venas 

cavas. Es la sangre que regresa a1 c6raz6n y saturada de co
2 

de todo el organismo. 

En la aurícula izquierda desembocan las venas pulmonares 

que regresan la sangre de los pulmones al coraz6n, ya satura­

da de o 2 • (25) 

En el interior de los ventrículos existen repliegues mu~ 

culares en fqrma de pirámides o pi1ares, en cuyas cGspides o• 

vértices se insertan bandeletas tendinosas. Por su otro ex-­

tremo se insertan en las caras inferiores de la válvula mi- -
tral y tricfispide. Las bandeletas y los pilares impiden que­

las v§lvulas auriculoventrículares se abran hacia arriba. 

En el interior del ventrículo derecho, en su parte supe­

rior y contigua al tabique medio, se encuentra la válvula de 

salida del ventrículo a través de la cual se comunica con la 

arteria pulmonar. Del ventrículo derecho va la sangre por la 

arteria pulmonar, a los pulmones para oxigenarse. No regresa 

porque la forma de las hojas valvulares impide que se abran -

sin que la sangre tratara de regresar al ventrículo. 

Una. válvula similar se encuentra en el interior del ven­

trículo izquierdo. A está.válvula se le llama sigmoidea aór­

tic~, pone en comunicaci?n el ventrículo con la arteria aorta. 
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La arteria aorta distribuye la sangre a todo el organis­

mo. De lo dicho hasta ahora se deduce que existen cavidades 

derechas y cavidades izquierdas en el coraz6n. 

Las cavidades derechas tienen sangre llamada venosa, po­

bre en o 2 y con abundante co
2

; y las izquierdas, sangre arte­

rial saturada de o 2 y con poco co2 • 

La circulaci6n de la sangre en el coraz6n obedece a la -

contracción o sístole de las aurículas que vacían su conteni­

do sanguíneo en los ventrículos que, en ese momento, se en- -
cuentran relajados o en diástole. Una vez que los ventrícu-­

los se han llenado de sangre se contraen (sístole ventrícu- -

lar), cierran las válvulas mitral y tricúspide y abren las -­

válvulas sigmoideas a través de las cuales se vacían los ven­

trículos en las arterias. 

Mientras los ventriculos se. vacían las aurículas se es-­

tan llenando. La aurícula derecha llena con la sangre que -­

viene del organismo por las venas cavas. Después la pasa al 

ventrículo derecho y esté la manda a los pulmones por la art~ 

ria pulmonar para que se oxigene. (25) 

La sangre oxigenada llega a la aurícula izquierda por -­

las venas pulmonares y de ahí pasa al. ventrículo izquierdo -­

que la impulsa a la arteria aorta para ser distribuida a ta-­

dos los 6rganos. 

La sístole y la diástole cardiácas se producen por la a~ 

ci6n de un impulso que del sistema nervioso llega al marcapa­

so del corazón. El marcapaso del coraz?n es un conjunto de -

fibras nerviosas que forman un nódulo que se encuentra cerca 

de la desembocadura de la vena cava superio~, y que es llama­

do n6dulo sinoauricular. La activación de esté nódulo produ­

ce l~ contracción de las aurículas. De ahí el impulso pasa -



al nódll10-auriculoventricular, situado entre las aurículas y -

los ventrículos, que al activarse hace pasar el impulso bioe-­

léctrico al haz de his produciéndose la sístole ventricular. 

El vector bioeléctrico de activación parte de la base del 

corazón y se dirige hacia la punta produciéndo despolarización 

de las células musculares. 

El nervio vago inhibe el corazón en su frecuencia de con­

tracción; en cambi~, el simpático, en su parte toracoltunbar -­

del sistema vegetativo, lo acelera. 

La despolarización de las células cardíacas y su repelar! 

zación pueden ser medidas, cOmo corriente de acci.ón, por medio 

de un electrocardiógrafo. El electrocardiógraf~ es una esen-­

cia, un galvanómetro muy sensible a la corriente de acción del 

corazón. 

Durante el ciclo cardiáco las modificaciones eléctricas -

del corazón producen cinco cambios o def lexiones del electro-­

cardiógrafo, de izquierda a derecha las ondas se han designado 

con las letras P, Q, R, S, T. Las positivas se dirigen hacia 

arriba de la línea isoeléctrica y las negativas hacia abajo. -

Por lo regular las ondas P, R y T son positivas y las Q y s, -

negativas. (25) 

La onda P presenta la actividad de las aurículas, Q, R y 

s la actividad de los. ventrículos, y·T la repolarización de -­

los mismos. Algunos admiten además la onda llamada "U" de gé­

nesis poco clara e inconstante. 

PRINCIPALES VASOS SANGUINEOS DEL CUERPO 

A los órganos-·encargados de conducir la sangre se les 11!, 

ma vasos sanguíneos. Los vasos sanguíneos son tubos de disti~ 

tos calibres que se dividen en dos categorías: 
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a). Arterías que llevan la sangre del corazón a los órg~ 

rios. 

b). Venas, que vuelven la sangre de los 6rganos alcora­
zón. 

Existe una tercera clase de vasos llamados linfáticos. 

Estos no conducen sangre sino linfa. 

Las arterias son 6rganos que estan constituídos por tres 

capas de tejidos: 

Una capa interna llamada adventicia, formada por célu­

las planas de protección. 

Una capa intermedia, de fibras musculares lisas. 

Una capa interna llamada íntima. Está formada por cé­

lulas pavimentosas planas, que también reciben el nom­

bre de endotelio vascular. 

Las venas tienen la capa adventicia y la capa íntima muy_ 

desarrolladas, y la capa muscular muy delgada. Las arterias -

son elásticas debido a que tienen una capa muscular muy abun-­

dante. El musculo liso de las arterias les confiere cierto t~ 

no que les permite mantener una determinada presi6n hidrostát!_ 

.ca en su interior, ante los cambios de presi6n que se producen 

con el latido cardíaco. (25) 

Las arterias 1aten y esté 1atido se llama pulso arterial­

laten al unisono del latido cardi.aco, la presión arterial es -

de 120 mm Hg. en el momento de la sístole (presión máxima) y -

de 80 llUTI Hg. en el momento de la diástole (presión mínima). 

La elevaci6n permanente de la presión arterial conduce a la e~ 

fermedad del corazón, del cerebro, de los riñones o de los - -

tres órganos juntos. Hay tres factores que afectan la presi?n: 



Volumen sistólico del coraz6n. 

Adaptabilidad del arbol arterial. 

Tipo de vaciamiento del corazón durante sístole. 
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Las venas por presentar sólo la capa íntima y la adventi­

cia y una capa media muscular delgada poco elástica, tienen -­

una tensión hidrostática más baja. En las venas no hay pulso 

venoso aparente y la sangre circula en ella gracias a la exis­

tencia de válvulas geminadas que impiden que regrese la sangre. 

Los movimientos musculares, la presión venosa y los cambios de 

presi6n hitlrostática hacen que la sangre de las venas regrese 

al corazón. 

PRINCI?ALES ARTERIAS 

La arteria aorta es la más gruesa e importante de todas. 

Comienza en el ventrículo izquierdo, se dirige hacia arriba y 

luego hacia atrás 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 varías ramas colatera­

les. Las primeras colaterales de la arteria aorta son las ar­

terias coronarias, que irrigan las paredes del coraz6n. 

El tronco arterial branquiocefálico es la rama colateral 

que irriga ei brazo derecho y el lado derecho de la cabeza. (25) 

La arteria subclavia izquierda irriga el brazo izquierdo. 

Las arterias bronquiales, que irrigan los bronquios, salen co­

mo ramas de la aorta a la altura de la trayectoría torácica de 

~ ~=a. 



Las arterias intercostales aórticas irrigan la trayecto-­

ría de las costillas. 

Las mediastinicas posteriores irrigan las estructuras del 

mediastino, excluyendo al corazón. 

Existe en el cuerpo humano una vasta red venosa que si- -

guiendo muy de cerca la trayectoría de las arterias, sirve a -

la sangre de conducto de regreso desde las partes distales del 

cuerpo hasta el corazón. 

El sistema venoso desemboca en el corazón 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 tórax. 

La presión venosa es menor que la arterial, y la sangre -

que 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 traye~ 

toría arterial sino que son superficiales y, en ocasiones par­

~ialmente visible a través de la piel. 
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PRESION ARTERIAL 

La presión arterial está determinada por el gasto cardiá­

co y por las resistencias periféricas, la elasticidad de la -­

aorta, el volumen sanguíneo y la velocidad de la sangre influ­

ye de manera secundaria sobre la presión arterial, el pico má­

ximo de la presión sistólica se obtiene cuandc la sangre e:>q:>u! 

sada por el ventrículo izquierdo a la aorta, la presión dia~ 

tólíca depende de las resistencias periféricas y estas a su -­

vez estan de tenninadas por la vasodilatación o la vasocons- -

tricción de las arteriolas. 

Existen otros factores capaces de ocasionar que la sangre 

se escape de su continente arterial, lo que también ocasiona -

un descenso de la presión diastólica otros son: 

Insuficiencia de la válvula aórtica. 

Persistencia del conducto arterioso. 

La fístula arteriosa periférica. 

La presión arterial depende de la energía de la concentr~ 

ción ya sea de los ventrículos, ya sea que se trate de la pre­

si6n sistémica (ventrículo izquierdo) o presi6n pulmonar depe~ 
de del grado de la concentraci6n de los esfínteres arteriola-­

res (pulmonares o sistémicos) precapilares. 

La presión arterial aumenta con el aumento de la resiste~ 

cia perif~rica y viceral. La velocidad del flujo sanguíneo es 

inversamente proporcional a el area del tipo de vaso que se 

trate de ahí que en la aorta la sangre alcance su velocidad 

(40 a SO cm/seg), mientras que los capilares, que cuya suma t~ 

tal de las áreas 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 circulación brazo-pulmón (éter). 

6.0 seg (3 a 8 seg) 

Tiempo de circulación brazo-corazón (radio isótopos) 

= 6. 6 seg (2 a 14 seg) 

Tiempo de circulación brazo-lengua (sacarina) 

= 1.07 seg (13 a 25 seg.) 

Tiempo de circulación brazo-cara (histamina) 

= 19 seg (13 a 25 seg.) 

Tiempo de circulación total 

= 21 seg (12 a 16 seg.) 

Normalmente el flujo de la sangre dentro del coraZón y de 

los vasos es laminar. Esto quiere decir que las capaz del fl~ 

jo más cercanas a la pared casí no se mueven y las del centro 

tienen la mayor velocidad. Pasando cierta velocidad, crítica 

el f~ujo se hace turbulento. Las-turbulencias se hacen respo~ 

sables de sóplos cardíacos. El flujo laminar no produce, gen~ 

ralmente ruidos anormales. Las turbulencias se presentan cua~ 

do hay dilataciones de los mismos corno en el caso de los aneu­

rísmas. 

El flujo sanguíneo varía de manera inversa en relación a 

la resistencia periférica. Mientras que las resistencias per~ 

féricas varían en relación de manera directa en velocidad de -

la sangre, de ahí que el aumento de la viscosidad de la sangre 

ocasione un aumento de la resistencia y de la disminuci?n del 

flujo sanguíneo. *1 
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La sangre fluye de algunas partes con menor presión, el -

flujo es igual a la presi6n entre la resistencia. 

La presión sistólica es la que resulta de la concentra- -

ción de los ventrículos tanto en el circuito sistémico con el 

pulmonar. 

La presión diastólica, siempre es menor y resulta del re­

manente de los vasos durante la sístole de los ventrículos, se 

debe a la existencia de la resistencia periférica, como dentro 

de las cámaras del corazón no hay resistencia periférica dura~ 

te la diástole, la presión es de cero o de menor de cero. 

En las arterias periféricas de la diferencia entre la pr~ 

sión sistólica se va acortando a medida que la sangre flu­

_ye a menor velocidad por los vasos de menor diámetro, en las -

arteriolas los capilares y las venas solo hay una de menor di! 

metro en las arteriolas los capilares y las venas solo hay una 

de menor diámetro en las arteriolas, en los capilares solo hay 

una presión, la presión media sobre estos vasos no influye en 

la oscilación de la sistóle y de la diástole. 

La presión venosa se mide en mm de a 2o y no de Hg, ya que 

es muy pequeño y es muy fácil de leer: 1 mm de Hg = 13.6 mm -

H20. 

Existen 4 tipos de presión: 

Presión atmósferica = a la fuerza ejercida sobre un lf 

quido por el peso de la atmósfera. 

Presión manom~trica: corresponde a cualquier presi?n 

por arriba de la atm?sfera. 

Presión manométrica: corresponde a cualquier presi?n 

por arriba de la atmósfera. 

Presión absoluta = p~esión atmosférica + manométrica 

Presión negativa = corresponde a una presi?n por deba­

jo de la atmósfera. 
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La presión dentro del sistema circulatorio se estudian e~ 

mo presiones manométricas. 

Presiones del sistema arterial periférico 

Presión sistólica = 100 a 140 nun Hg (baumanometro) 

En el hombre entre los 45 y 65 años de edad la presión 

sistólica anormal se calcula: · 100 + edad + 5. 

En mujeres entre 50 y 65 años de edad la presión sist~ 

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 brazo y brazo no debe de haber más de 5 mm Hg de -
mercurio de diferencia en la presi6n sist61ica. 

Presi5n media sist5lica 
(medici5n directa) 

120 a 150 mm Hg. 

Presi5n diast5lica = 60 a 100 mm Hg. 

Presi5n diast6lica media = 80 a 90 mm Hg (baumanometro) 
(medici5n directa). 

**Presión arterial de diversas edades 

edades sistólica media diast6lica media 

l año 80 !. 16 46 !. 16 

2 años 99 !. 25 64 !. 25 

3 años 100 !. 25 67 !. 23 

4 años 99 !. 20 65 !. 20 

5 años 94 !. 14 55 !. 9 

6 años 100 !. 15 56 !. 8 

8-9 años 105 !. 16 57 !. 9 

9-10 años 107 !. 16 57 + 

10-ll años 111 + 17 58 + 10 

12-13 años 113 !. 18 59 + 10 

13-14 años 115 !. 19 60 + 10 

LUIS MARTIN ABREU "FUNDAMENTOS DEL DIAGNOSTICO" 

Sa. EDICION Feo. MENDEZ CERVANTES México, D.F. 1982. 

** ARTURO LOREDO ABDALA "MEDICINA INTERNA PEDIATRICA" 

Ed. INTERAMERICANA México, D.F. 1985. 
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REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL 

Mecanismos Nerviosos Ref~ejos y Humorales para Rápido Co~ 

trol de la Presi6n 

Cada tejido puede controlar su propio riego.sanguíneo si~ 

plemente dilatando o constriñendo sus arteriolas locales. Pa­

ra que estos mecanismos trabajen; es necesario que la presión 

arterial se conserve constante, pues si la presión· arterial -­

fuera muy vari~ble no sabríamos nunca sí la dilatación de va-­

sqs., sanguíneos necesariamente aumentaría el riego ~anguíneo 12 

cal. Por fortuna, la circulación tiene su sistema cOmplejo de 

regulación de la presión arterial. Conserva la presión media 

arterial normal, dentro de los límites bastante estrechos en-­

tre 80 mm y 120 mm Hg.· Algunos mecanismos regul~~ores de la -

presión principalmente nerviosos y humorales actúan muy rápid~ 

mente, y otros (principalmente mecanismos relacionados con la 

función renal y con la regulación del volumen sanguíneo) actua 

muy lentamente. *1 

Presi6n Arterial Media 

La presión arterial media es el valor de la presión en t~ 

do el ciclo de presiones del pulso. A primera vista pudiera -

sospecharse que este. valor fuera el promedio de la cifra de la 

diastólica y sistólica, pero no ocurre así, la presión arte- -

rial suele mantenerse más cerca de la diastólica que la sistó­

lica durante gran parte del ciclo pulsátil, en consecuencia la 

presión arterial media suele ser logicamente menor que el va-­

lar de la media aritmética entre la sistólica y la diastólica. 

Presi6n Arterial Media en el Hombre: La presión arterial 

media en el adulto joven normal es en promedio de 96 mm Hg, -­

osea ligeramente menor que la media aritmética de sus presio-­

nes sistólica y diastólica 120/80 respectivamente. 
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Sin embargo para la exposici6n corriente suele adminis- -

trarse que la presión media es de 100 mm Hg. 

La presión arterial media como las presiones sistólicas -

y diastólica, tienen un V?lor mínimo después 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 presi6n arterial media: Es la fuerza -

media que tiende a impulsar la sangre por todo el sistema cir­

cula torio. Por lo tanto, desde el punto de.vista del riego -­

sangu~neo de los tejido~, lo importante es el valor de la pre­

sión arterial media~ 

Presi6n arteria~, Gasto cardíaco y resistencia Periférica 

Total 

~La presi6n arterial resulta del concurso de dos factores 

concomitantes de acci6n opuesta: la energía de la contracción 

(sistóle) del corazón que presenta la fuerza que empuja la sa~ 

gre hacia las arterias; y la resistencia periférica que se ºP2 

ne a la progresión de la sangre. El corazón responde a un ca~ 

bio de la resistencia periférica, aumentando el gasto cardíaco, 

si la resistencia siendo renina -angiotensina-aldosterona. 

**Gasto cardiaco es el volúmen de la sangre por latídos -

en un minuto. Tensión arterial es gasto cardiaco por fuerza -

ejercida sobre los capilares. El bulbo raquídeo se encuentra 

Dr. LUIGI SEGATORE "Diccionario Medico". Ed. TEIDE 4a. Ed. 

Barcelona 1980. 

** GUYTON "TRATADO DE FISIOLOGIA MEDICA". Ed. Interamericana 

Sa. Edición. México, D.F. 1985. 
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en el sistema vasomotor, el X par craneal disminuye el gasto -

cardíaco. 

Reguladores de la Presión arterial. 

1). Vasorreceptores: Seno carotideo y callado aortico 

2). Osmosis 

3). Nefrona-.recibe-hipertensión, suelta renina y se pro­

duce renina-angiotensina-aldosterona. 

T/A: 

120 Contracción (sistóle) 

80 dialación (dilatacíónl 

El Sistema Global de regulaci6n de la Presión Arterial 

La presión arterial no esta regulada por un solo sistema 

de control sino por varios sistemas mutuamente relacionados -­

que tienen a su car.ge funciones específ;i.cas. *Cuando una per­

sona sangra intensamente y la presión arterial cae inmediata-­

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

presión: 

1). Es de volver rápidamente la presión arterial a un v~ 

lor suf~cientemente alto para que la persona siga 

con vida. 

2). Devolver el volumen de sangre a su valor normal de -

manera que el sistema.circulatorio pueda establecer 

plena estabilidad incluyendo la recuperación de la -

presión arterial a su valor normal. 

Estos 2 problemas caracterizan los tipos principales del 

GAYTON "TRATADO DE FISIOLOGIA MEDICA". Ed. Interamericana -

Sa. Ed. México, D.F. 1985. 
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sistema de control de la presión arterial es el cuerpo. 

Un sistema de control a largo plazo para valor básico 

de la presión arterial. 

Sistema de acci6n rápidamente para el control de la pre-­

sión arterial. En general los mecanismos de control rápido p~ 

ra la presión arterial operan por medios servicios o humorales 

actuando sobre la circulación. Receptores en el arbol descu-­

bren un cambio de la presión y manda .una señal adecuada al si~ 

tema nervioso, manda luego señales de represo al corazón para 

aumentar su fuerza y su ritmo de contracción, y a los vasos -­

sanguíneos para constriñir arteriolas y venas, todo estos efe~ 

tos se combinan para elevar la presión arterial en el plazo de 

;mas segundos, de manera que incluso acontecimientos pasajeros, 

como el cambio de decúbito a ponerse de pie; origina cambios -

muy pequeños de la presión arterial, en comparaci6n con los -­

cambios importantes que ocurrirían de no existir estos contro­

les nerviosos. Los mecanismos hormonales sobre todo la impor­

tante angiotensina, también responden rápidamente a los cam- -

bies de presión, y la respuesta ayuda a normalizar la presión. 

Estos mecanismos, en general, requieren minutos u horas para -

dar respuesta: por lo tanto, tiene gran importancia, para in­

tervalos moderadamente prolongados de control de la presión.*l 

Mecanismo de regu1aci6n a largo plazo de presión arterial. 

Los reguladores nerviosos de la presión arterial, aunque ac- -

tuando muy rápidamente y en forma enérgica para corregir anom~ 

lías agudas de la presión arterial, suele perder su eficacia -

a cabo de unas"horas o días, porque los receptores nerviosos -

de la presión se "adaptan" o sea que pierden su capacidad de -

respuesta. En consecuencia, excepto en circunstancias extrae~ 

dinarias, los mecanismos nerviosos de control de la presión a~ 

terial no desempeñan un papel importante en la regulaci?n a -­

largo plazo de la presión arterial. La regulación a largo pl~ 
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zo por lo contrario, corresponde a un mecanismo de control de 

volumen-presión en los riñones. Básicamente, trabaja así: 

Cuando la presión arterial cae, los riñones conservan 

agua y sal hasta que el vÓlumen de sangre aumenta. E~ 

to, a su vez, aumenta la presi6n arterial, devolviend~ 

la a valores normales. 
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El sistema de control arterial barroreceptor y reflejos -

barro receptores 

De los mecanismos de control de la presi6n arterial es el 

reflejo barroreceptor. Básicamente se inicia por receptores -

de presi?n llamados 11 barroreceptores 11 o "Presorreceptores" si­

tuados en las paredes de la gran circulaci6n. Un aumento de -

presión hace que los barroreceptores transmitan señales hacía 

el sistema nervioso central, y a su vez otras s~ñales llegan a 

la circulaci6n para disminuir la presi6n arterlal nuevamente -

hasta valores normales. *1 

Anatomía Y.Fisiología de los barroreceptores 

Son terminaciones de tipo arborecente que hay en las par~ 

des arteriales; y que son estimuladas por la distinsi6n. Unos 

cuantos barroreceptores estan localizados en la pared de las -

grandes arterías de las regiones toráxicas y cervicales. Los 

barroreceptores son e~traordinariamente abundantes en: 

1). Las paredes de las arterias car6tidas internas muy -

poco por encima de la bifurcación carotídea, zonas 

denominadas senos carotídeos. 

2). Las paredes del arco a6rtico. 

Tarhbién muestra que hay impulsos transmitidos desde cada 

seno carotídeo a través del fino nervio de Hering, hasta el -­

nervio glosof aríngeo y de ahí al bulbo. Los impulsos del arco 

a6rtico son transmitidos por los nervicos. vagos hasta el bulbó. 

El nervio de Hering es principalmente importante en expe-. 

riencias fisiológicas, porque en el pueden registrarse facil-­

mente impulsos barroreceptores. 
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Respuesta de los barroreceptores a la presi6n: Los barr~ 

receptores no son estimulados en lo absoluto por presiones en­

tre O y 60 mm Hg, responde mejor con rápidez cada. vez mayor a! 

canzando máximo de 180 mm Hg. 

Es particularmente importante que el aumento del número -

de impulsos por unidad de cambio de presión arterial media noE 

mal. Esto se significa que los barroreceptores responden con 

particular intensidad a los cambios de la presión arterial pr~ 

sisamente en el nivel en el cual la respuesta necesita ser más 

intensa, o sea que los límites normales de u.ri}bral de la res-­

puesta a este nivel causa fuertes refléjos simpáticos para re~ 

justar la presión arterial hacia valores normales. 

Los barroreceptores responden con gran rapid.ez a cambios 

de presi?n arterial, el número de impulsos aume~ta inc~uso la 

sistóle y disminuye la diástole. Adem~~, los barroreceptores 

responden mucho más a una presión que a una presión estaciona­

ria, iriversamente responde menos a una presión que baja ~ue a 

una presión que este estacionaria. En otras palabras, sí la -

presi?n arterial media es de 150 nun Hg, pero en un momento da­

do aumenta con rapidez, el número de impulsOs transmitidos pu~ 

den ser hasta doble que cuando la presi6n se halla estaciona-­

ria en 150 nun Hg. por otra parte sí la presi6n está bajando c2 

me la cuarta parte del correspondiente a una presión estacion~ 

ria. *l 

Ref~~jo iniciado por los barroreceptores. Los impulsos -

barroreceptores inhiben el centro simpático del bulbo y exci-­

tan el centro. vagal; el efecto neto es de: 1). vasodilatación 

en toda la circulación periférica, 2) disminución de frecuen--
. . 

cia cardíaca y la fuerza de contracción. Por lo tanto, la - -

excitaci6n de los barroreceptores por la presi6n en las arte-­

rías origina por vía refleja una disminución de la presión ar­

terial. La presión arterial baja tiene efectos opuestos, y --
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por vía ref~eja aumenta la presión arterial hacia los valores 

normales. 

Funci6n de los barroreceptores durante los cambios de po~ 

tura corporal. La capacidad de los barroreceptores por mante­

ner una presión arterial relativamente constante tiene gran i~ 

portancia cuando una persona se sienta o se pone de pie des- -

pués de haber estado cierto tiempo acostado. Al ponerse de -­

pie la presión arterial en la cabeza y parte alta del cuerpo -

inmediatamente tiende a disminuir y la reducci~n intensa de d! 

cha presión puede causar pérdida del conocimiento. Por fortu­

na la presión que cae a nivel de los barroreceptores desencad~ 

na un reflejo inmediato, que produce fuerte descarga simpática 

por todo el cuerpo, esto reduce al mínimo la disminuci6n de la 

presi6n en la cabeza y parte alta del cue~po. 

La fqnci6n •amortiguadora• del sistema de control barror~ 

ceptor: Cuando el sistema barroreceptor se opone a los aumen­

tos o disrninuci~n de la presi6n arterial, muchas ,,eces recibe 

el nombre de "amortiguador"; y los nervies de los barrorecept~ 

res se califican de nervios amortiguadores. 

Podemos afirmar que el fin primario del sistema de barro­

~eceptor arterial estriba en disminuir la variación diaria de 

la presi6n arterial a la mitad o al tercio de la que tendrá l~ 

gar si no existiera el sistema barroreceptor. *l 

Poca importancia del sistema barroreceptor para la regul~ 

ción a largo plazo de la presión arterial-adaptación de los b~ 

rroreceptores: El sistema Oe control de los barroreceptores -

probablemente no tengan importancia en la regulación a largo -

plazo de la presi~n arterial, por un motivo muy sencillo: Los 

propios barroreceptores acaban adaptandose al nivel de presi6n 

al cual a quedado expuestos. Si la presi6n 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 n~ero muy elevado de impulsos barr~ 

receptores; durante los segundos siguientes el ritmo de desea~ 

ga disminuye considerablemente; luego disminuye más lentamente 
durante dos a cuatro días, y al final de 0ste tiempo la fre- -

cuencia resulta prácticamente la misma que tenía con valor noE 
mal, a pesar de que la presión arterial se conserva en 200 mm 

Hg. Inversamente, cuando la presi6n arterial cae hasta un va­

lor muy bajo, los barrOreceptores a un principio no transmiten 

ningGn impulso, pero gradualmente en algunos días se recupera 

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

trol original. *1 

Esta adaptación de los barroreceptores evidentemente impi 

de que el ref~ejo barroreceptor siga funcionando corno sistema 

de control por más de unos pocos días. Por lo tanto, la regu­

lación prolongada de la presión arterial requiere otros siste­

mas de control. 

Sindr6ae del seno carotídeo: Una presión enérgica efec-­

tuada sobre el cuello a nivel de las bifurcaciones de las car2 

tidas en el hombre puede excitar los barroreceptores de los s~ 

nos carotídeos, haciendo que en una presión normal la presión 

arterial baje hasta 20 mm Hg. En algunas personas ancianas, -

sobre todo después que se han producido placas arterioescleró­

ticas calcificadas en las arterías carótidas, la presión sobre 

los senos carotídeos muchas veces produce respuestas barrore-­

ceptoras tan enérgicas que el coraz6n para de latir, o por lo 

menos la presi6n cae en forma drástica, incluso en el cuello -

apretado puede hacer que la presión arterial caiga lo suf icie~ 

te para que el paciente sufra un síncope, el efecto sufre el -

nombre de seno carot.ídeo. Por fortuna cuando el reflejo para 

el corazón, los ventrículos suelen 11 escapar 11 de la inhibición 

vagal en el plazo de 7 a 10 segundos y empieza a latir con su 

propio r~tmo intrínseco, sin embargo, a veces los. ventrículos 

no presentan tal escape, y el paciente muere de paro cardiáco. 
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El tratamiento de esta situación consiste en la descorticaci6n 

quirúrgica de los nervios de las arterías car6tidas encima y -
por abajo de las bifurcaciones. 

REFLEJOS AURICULARES Y DE ARTERIA PULMONAR QUE AYUDAN 

A REGULAR LA PRESION ARTERIAL 

Tanto las aurículas como las arterías pulmonares tienen -

receptores de distenci6n llamadas receptores de baja presi6n -

en sus paredes, similares a los receptores de baja presi6n es­

tan intactos, la presi6n arterial en respuesta a cambios de.v~ 

lumen sanguíneo que cuando no existen cambia mucho menos. Si 

los ba~roreceptores estan intáctos, pero no hay receptores, la 

presión solo aumentara 15 mm Hg. 

Por lo tanto,. vemos que si bien los receptores de baja -­

presi6n en la artería pulmonar y aurículas no pueden descubrir 

la presión arterial general, si percibe el aumento simultáneo 

de presión en la zona d~ baja presión causada por el aumento -

de volumen, y desencadena reflejos paralelos a barroreceptores 

para lograr que el sistema de reflejos totales sea mucho más.­

potente con el fin de regular la presi6n arterial. 

Los receptores de la artería pulmonar opera de una manera 

casí idéntica que los barroreceptores de las arterías de gran 

circulaci6n. Por otra parte los receptores auriculares operan 

de manera algo diferente. *1 

Ref~ejos auriculares para disminuir la presi6n arterial 

Experiencias recientes han demostrado que la distenci?n -

de las aurículas provocan dilataci6n refleja ~e las arteriolas 

periféricas. Esto a su vez d_isminuye la resistencia perif~ri-. 

ca total y por lo tanto, la presi6n arterial bajandola hacia -~ 

valores normales. Este efecto también desempeña importante P~ 
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pel reduciendo el_vólumen de sangre hacia la normalidad en la 
siguiente forma: La disminución de resistencia arterial prov~ 

ca rápido flujo de sangre hacia los capilares, con lo cuál au­
menta la presión capilar. En consecuencia se filtran líquidos 

saliendo de la circulación hacia los espacios tisulares, de ID!!, 

nera que parte del exceso de volumen queda acumulado temporal­

mente en los tejidos. 

Ref~ejos auriculares de los riñones e1 reflejo de volumen: 
La distensi6n de las aurículas también provoca dilatací5n re-­
fleja de las arteriolas aferentes en los riñones, o sea el mi~ 
mo efecto reflejo que tiene lugar en otras arteriolas perifér!_ 
cas. Se transmiten simultáneamente señales al hipotálamo para 

disminuir la secreción de hormona antidiurética, con lo cual -
se modifica la función renal. La resistencia arteriolar afe-­
rente disminuida hace que la presi~n en los capilares glomeru­
lares aumente; el resultado es un incremento de la filtración 
del líquido hacia los tubulos renale~, las disminuciones de -­
hormona antidiurética disminuye la resorci6n de agua de los t~ 
bulos. Por lo tanto; la combinación de estos dos efectos pro­
vocan una rápida pérdida de líquidos con la orina que también 
constituye un medio poderoso para devolver el volumen sanguí-­
neo de nuevo hacía valores normales. *l 

Evidentemente todos estos mecanismos, que tienden a mover 
el volumen de sangre a la normalidad, después de una carga de 
volumen, actuan indi-rectamente como controladores de la pre- -
sión y corno controladores de volumen, porque el exceso de vol~ 
men, porque el exceso de volumen, porque el exceso de volumen 
impone al coraz6n un gasto cardíaco mayor y, por lo tant~, au­

menta la presi6n arterial. 
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CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL POR EL CENTRO VASOMOTOR EN 

RESPUESTA A UNll DlmINUCION DEL RIEGO Sl\NGUINEO CEREBllAL -

LA RESPUESTA ISQUEMICA DEL SNC. 

Cuando la presi6n arterial cae a valores muy bajos, el ce 

rebro se vuelve isquémico, lo cuÁl se vuelve isquémico, lo - : 

cu~l significa que hay riego sanguíneo insuficiente para con-­

servar normales las funciones metabólicas del tejido cerebral. 

Cuando esto ocurre, el centro vasomotor aumenta mucho su acti­

vidad, y la presi?n arterial general muchas veces se eleva ta~ 

to que el corazón ya no puede impulsarta. Se cree que este -­

efecto depende de la imposibilidad en que se halla el riesgo -

lento de eliminar el bi6xido de carbono del centro vasomotor, 

la concentraci?n local de bioxido de carbono aumenta mucho y -
ejerce un poderoso efecto est~mulado el sistema nervioso simp! 

tico. Es posible que estos factores, como la acumulación de -

ácido láctico y otras sustancias ácidas, contribuya también a 

fuerte estimulaci6n del centro vasomotor y al aumento de pre-­

si6n, este incremento de la presi6n arterial en respuesta a la 

isquemía cerebral recibe el nombre de respuesta isquémica del 

sistema nervioso central o simplemente respuesta isquémica del 

sistema nervioso central. *1 

El efecto isquémico sobre la actividad vasomotora es eno~ 

me; puede elevar la presi6n arterial media, a veces hasta 

270 mm Hg. La vasoconstracción simpática causada por la isqu! 

mia cerebral intensa muchas veces es tal que algunos de los v~ 

sos periféricos quedan total o casi totalmente ocluidos. Los 

riñones, por ejemplo, dejan de producir orina por constricci?n 

arteriolar en respuesta a la descarga sirnp~tica. Por lo tanto, 

la respuesta isquémica del sistema nervioso central es uno de 

los activadores más poderosos del sistema sirnp~tico vasocons--_ 

trictor. 

Importancia de la respuesta isquémica del sistema nervio-
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so central como regulador de la presi6n arterial. A pesar de 

la.rndole extraordinariamente poderosa de tal respuesta isqué­

mica no entra en actividad hasta que la presión arterial alca~ 

za valores mucho menores de los normales, por debajo de los --

50 mm Hg. Por lo tant~, no es uno de los principales mecanis­

mos reguladores de la presión arterial normal, por lo contra-­

ria, opera sobre todo como sistema de control de urgencia de -

la presión arterial, que actúa rápidamente y en forma extraor­

dinariamente énergica para evitar la caída ulterior de la pre­

sión arterial media todavía no sufrir metabólicamente, y en el 

plano de 3 a 10 minutos se hacen totalmente, inactivas. Por -

lo tanto, la·presi6n arterial cae entonces hasta alrededor de 

40 a SO mm Hg. nivel al cuál baja cuando desaparese toda la as 

tividad vasomotora tónica. Por lo tanto, es muy afortunado -­

que el reflejo isquérnico sea tan intenso que la presión arte-­

rial generalmente suba lo suficiente para corregir la isquemia 

antes·que cause depresi6n nutritiva y muerte de las celulas -­

neuronales. 

El reflejo quimioreceptor también puede oscilar para dar 

para dar un tipo igual de ond_as. Generalmente este reflejo o~ 

cila simultáneamente con el reflejo barrorec.eptor. Probable-­

mente desempeñe papel importante provocando ondas vasomotoras 

cuando la presión arterial es de orden de 40 a 80 mm Hg, por-­

que es en este tipo de frecuencias que el quimiorreceptor con­

trola la circulaCión de la manera más intensa, mientras que el 

control de los barroreceptores se hace d~bil. *1 

cualquier mecanismo de control de la presión arterial pu~ 

de asilar si la intensidad de la retroalimentación es suficie~ 

temente elevada. Las ondas vasomotoras teoricamente tienen -­

gran importancia porque de~uestra que los reflejos nerviosos. -

que controlan la presi?n arterial obedecen a los mismos prin-­

cipios que los aplicables a los sistemas de contr.ol mecánicos 

y eléctricos. 
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ONDAS RESPIRATORIAS Y PRESION ARTERIAL 

Con cada ciclo respiratorio de la presión arterial aumen­

ta y baja gracias a varios efectos, algunos de los cuales son 
de índole refleja: 

En primer lugar, muchos impulsos nacidos del cen~ro resp~ 

ratorio del bulbo 11 se disemina 11 inclusó normalmente por el cen­

tro vasomotor. 

En segundo lugar, cada vez que una persona inspira, la 

presión en la cavidad torácica se hace más negativa que de or­

dinaria, y los vasos sanguíneos del t~ra~ se dilatan. Esto -­

disminuye el volumen de la sangre que regresa al corazón iz- -

quierdo y, por lo tanto, reduce momentáneamente el gasto car-­
diaco y la presión arterial. 

En tercer lugar, los cambios de la presión de los vasos -

torácicos causados por la respiración pueden 'exi tar· _barro_.receE_ 

tares. *1 

Aunque resulta difícil analizar las relaciones entre to-­

dos estos factores para causar las llamadas ondas de presión -

respiratoria, el resultado último durante la respiración nor-­

·mal suele ser un aumento de la presión durante el final de la 

inspiración, y una caída de ~a presión durante el resto del ci 

ele respiratorio. En el curso de la respiración profunda ~a -

presión sanguínea puede elevarse y caer hasta en 20 mm Hg, con 

cada ciclo respiratorio. 

MECANISMOS HORMONALES PARA CONTROL RAPIDO 

DE LA PRESION ARTERIAL 

Además de los mecanismos nerviosos de acción rápida para 

control de la rresi~n arterial. Son los siguientes: 
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l. Mecanismos. vasoconstrictor de noradrenalina-adrenali­

na 

2. El mecanismo vasoconstrictor de vasopresina 

3. El mecanismo vasoconstrictor de vasopresina 

NORADRENALINA Y ADRENALINA: Las médulas suprarrenales s~ 

cretan noradrenalina y adrenalina. Cuando el sistema nervioso 

simpático de toda la economía es estírnulado provocando efectos 

sobre los vasos sanguíneos, también estímulan las médulas su-­

prarrenales para que secreten estas dos hormonas, que luego -­

circulan por todos los líquidos .corporales y act~an sobre to-­

dos los vasos. La noradrenalina tiene efectos constrictores -

casí en todas las redes vasculares de la economía; la adrenal! 

na tiene ef~ctos similares en algunos, pero no en todos. Por 

ejempló: la adrenalina provoca vasodilatación del músculo es­

quelético y cardiaco. *l 

EL MECANISMO VASOCONSTRICTOR DE NORADRENALINA ADRENALINA 

La estimulacién del sistema nervioso simpático provoca no 

solo la activaci6n nerviosa directa de vasos sanguíneos y cor~ 

zón; también causa liberaci6n por las médulas suprarrenales de 

noradrenalina, que pasan a la sangre circulante. Estas dos -­

hormonas circulan por todo el cuerpo y provocan sobre sistema 

circulatorio escencialmente los mismos efectos que una estímu­

lación simpática directa. O sea que exitan el corazón, cons-­

triñen la mayor parte de los vasos ~ contraen las venas. 

Por lo tanto, los diferentes reflejos que regulan la pre­

sión arteríal excitando el sistema nervioso simpático puede -­

hacer que la presión aumente de dos maneras: por estimulación 

circulatoria directa, y por estimulación 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 destruida~, conservando así -­

una excitación prolongada de la clrculaci6n. · 'Esta·s hormonas ·_ 

también pueden llegar a diversas partes d~ la circulación.que 

carecen totalmente de inervación simpática, incluyendo algunos 

de los vasos mii.s pequeños, 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 simpático total para .con­
trol de la presi6n. 

Angiotensina. La angiotensina es la sustancia vasocons-­

trictora más poderosa conocida. Una cantidad tan pequeña como 

una diez milésima de gramo puede aumentar la presión arterial 

en el hombre hasta 10 a 20 mm Hg en determinadas circunstan- -

cias. Corno esta sustancia es muy importante en relación a la 

regulación de la presión arterial. *l 

Una disminución de la presi6n arterial, o la disminuci6n 

en la cantidad de sodio en los líquidos corporales, hacen que 

los riñones secreten la sustancia renin~, la renina a su vez -

actua sobre Wla proteína plasmática, el.sustrato de renina pa­

ra desintegrar y desprender el péptido vasoactivo angiotensina. 

La angiotensina ejerce varios efectos importantes sobre la ci~ 

culación en control de la presión arterial: 1). Provoca in-­

tensa ~onstricción moderada de las arteriolas periféricas. 2). 

Provoca constricción moderada de las. vena~, con lo cual dismi­

nuye el volumen de. los vasos y también probablemente la adapt~ 
bilidad vascular y 3). Provoca contricción de las arteriolas 

renales, haciendo así que los riñones retengan agua y sal y a~ 

menta el volumen del líquido en el cuerp~, lo cual ayuda a el~ 

var la presión arterial. Por lo tanto, ·una disminuci?n ini- -

cial de la presión arterial o de el sodio, provoca un ac~ulo 

compresor del lícfuido y sodio en el cuerpo, así como el aumen­

to de la presión arterial con lo cual se compensa el déficit -

original. 
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La hormona angiotensina II es el vasoconstrictor más pod~ 

roso conocido. Siempre que la presi6n arterial cae mucho, ap~ 

rece en la circ.ulación grandes cantidades de angiotensina II. 

Esto resulta de un mecanismo especial, que incluyen los riño-­

nes y la liberaci6n por ellos de la enzima renina cuando la -­

presión arterial cae demasiado. Cuando el riego sanguíneo a -

trav~s de los riñones disminuye, las celulas yuxtaglornerulares 
(cel1J1as localizadas en las paredes de las arteriolas aferen-­

tes inmediatamente proximales a los gl~mérulos) secretan reni­

na, que va a l~ sangre. La renina es una enzima que cataliza 

la conversi6n de una de las proteínas plasmática~, llamada su~ 

trato de renina, en el p~ptido a~giotensina I. .La renina per­

siste en la sang_re hasta por una hora, y sigue formando angio­

tensina I durante todo este tiempo. Al cabo de unos segundos 

foemada, la angiotensina I, se 6onvierte en otro péptido, an-­

giotensina II, por acci6n de una enzima llamada enzima de con­

versi6n, que existe sobre todo en los pulmones. La angiotens! 

na II persiste en la sangre durante un minuto aproximadamente; 

es inactivada rápidamente por diversas enzi~as sangu~neas y t! 

sulares llamada~, en conjunto, angiotensinasa. *1 

Durante su persistencia en la sangr~, la angiotensina II 

ha ejercido varios efecto~, que pueden aumentar la presión ar­

terial. Uno de ellos tiene lugar muy rápidamente -vasocons- -

tricción especialmente de arteriolas y, en menor grado también 

de venas. La constricción de las arteriolas aumenta la resis­

tencia perif~rica y, por lo tanto, devuelve la presi?n arte- -

rial hacía cif~as normales. La constricción de las. venas tam­

bi~n aumenta la presi?n de llenado circulatori?, a veces hasta 

en 50%, y esto aumenta el retorno venoso de la sangre hacia el 

corazón, ayudando a que este la impulse de nuevo contra la caE 

ga extra de presión. 
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Los otros ef~ctos de la angiotensina guardan relaci6n·- -

princip~lmente con volGmenes de líquido corporal: 1). La an­

glotensina tiene efecto directo sobre el riñ6n provocando una 

disminución de la eliminación de la aldosterona por la corteza 

suprarrenal, y esta hormo~a a su vez, actua sobre los riñones 

disminuyendo la elirninaci6n de sal y agua. Ambos efectos au-­

r..entan el volumen sanguíneo, un factor imPortante en la regul~ 
ción a lo largo de la presión arterial. *1 
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A través de la historía de los humanos se ha experimenta­

do esa sensaci6n molesta a la que llamamos "Dolor" con todas -

sus repercusiones y consecuencias, y es por esto que no pode-­

mas olvidar los sucesos que directamente o indirectamente han 

contribuido a la lucha contra el dolor así como tampo.co a los 

pioneros que de alguna forma participaron en el nacimiento y -

desarrollo de la anestesia local en odontol6gia. 

Desde hace millones de años la imaginaci6n del hombre le 

permiti6 practicar diversos métodos para intentar inhibir el -

dolor como son frío y calor. Desde épocas bíblic~s se mencio­

na el ejemplo de derivados del sumo de la amapol9, madrágora y 

varios productos de.fermentación que contienen alcohol. 

Hip6crates y Galeno utilizaron una esponja "soporífeJ:a 11
, 

la cual estaba impregnada de opio,. beleño y mandrágora, que al 

inhalaria producía una anestesía muy superficial y se utiliza­

ba para algunos procedimientos incluyendo las extracciones den 

tales. 

En 1844 Hóracio Wells dentista, demostró que la anestesia 

con óxido nitroso era un recurso fitil para aliviar dolor, lo -

experimento sobre sí mismo sometiéndose a la extracci6n de un~ 

.muela practicada por John M Riggs, a su vez el Dr. Gardner Q, 

Colton le administr6 el gas. Semanas después y luego de utili 

zar este método con varios de sus paciente~, expuso sus concl~ 

sienes. En 1845 se había difundido el descubrimiento por 

Wells, por lo que el mismo Wells luchó para obtener el permiso 

LOPEZ ALONSO GUILLERMO "FUNDAJ.IENTOS DE ANESTESIOLOGIA" 

LA PRENSA MEXICANA S.A. 3a. EDICION. !-léxico, D.F. 1985. 
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de hacer una demostración en un hospital genera~, sobre uno de 

los pacientes de la institución, se realizó la extracción de -

un molar que estuviera dañado. En el primer momento nadie se 

atrevía hasta que un paciente se presto aunque no era el ade-­

cuado porque presentaba etilismo. Con una buena técnica el -­

equipo adecuado y una preparación satisfactoria se hubiera po­

dido lograr analgesía y sedación, más no anestesia, pero todos 

estos factores eran desconocidos en está época. La demostra-­

ción no tuvo éxito por lo que Wells se suicido' en 1848. 

En 1846 se realizó la primera demostración pt'.iblica de un 

anestésico y fue por un condiscípulo de Wells llamado Williarn T 

G Morton, dentista que tuvo mérito de introducir la anestesia 

a la práctica quirúrgica, realizó una demostraci?n pública de 

anestesía mediante el uso del éter en la extirpaci6n de un tu­

mor en el cuello del paciente Gilbert Abbot. 

En relación con la anestesia local en 1550 Ambrocio Paré, 

recurri6 a la compresión de los nervios sensitivos para inhi-­

bir el dolor. Es~e experimento fué el primer intento de apli­

car anestesia local. En 1853 con el advenimiento de la jerin­

ga hipodérmica se dió un paso muy importante en el paso de - -

aplicación de anestesia local en odontología. Alexander Wood 

creó la aguja hueca para la inserción hipodérmica para la in~­

sérción hipodérmica con la cual el Dr. Wood inyecto morfina p~ 
ra inhibir el.dolor. En 1855 se public~ un artículo de Gar- -

dicke quién había logrado aislar un alcaloide de las hojas de 

la planta. erictrooxilón coca, utilizada por los indígenas de -

Perú desde muchos años atris y se le conoci6 después con el -­

nombre de cocaína. *6 

En 1860 Nieman obtuvo el alcaloide purificado y le dio el 

nombre de cocaína pero 11.asta 1884 se descubrió su aplicaci?n -. 

química. 



Sigmun Freud 1883 encontró un escrito con el nombre de -­

"Efectos Fisiol6gicos de la Co~aína Aplicada en Soldados Ale~ 
nes" y en él se.menciona el uso de-estas sustancias que hacia~ 
que los sujetos marcharan ~s y con mejor rendimiento, Freud -

pens6 entonces que la cocaína podr!a ser útil para el trata- -

miento de las enfermedades físicas.y nerviosas, experimentó en 

una persona el efecto del ·alcaloíde, que le provocó un cambio 

de ánimo y la desaparición de sus depresiones. También noto -

que una vez que había masticado la cocaín~, la lengua y la mu­

cosa bucal se le había hecho insensibles en forma casí instan­

tánea lo que aliviaba el dolor de una gingivitis que padecia -

en ese momento logro calmar el dolor deiltal de sus amigos por 

medio de gotas de solución de cocaína en aa encía; y en enero 

de 1865 intent6 anestesiar las ramas del nervio trigémino en -

un paciente para tratamiento del dolor maxilar. Freud sugirio la 

de la coca!na en caso de infecci6n dental como anestésico. 

En 1884 Hall introdujo a la anestesia local en odontolo-~ 

gía. En 1885 apareci6 en un artículo publicado por un ciruja­

no dentista alemán de nombre Carl Luwing titulado "operaciones 

sin dolor". Allí se refería a la anestesia local con cocaína 

y el uso de algunas t€cnicas para anestesiar los dientes por -

medio de tal sustancia. 

En 1886 Halsted inyecto a unC!iscípulo, en el nervio dent~ 

ria inferior. En 1890 Korl Sheleich perfeccionó su nuevo mét~ 

do que llev6 a anestesiar por inf iltraci6n, el cual el funda-­

mento de ~ste método era err6neo. 

En 1903 Braun añadió adrenalina o epinefrina a soluciones 

de cocaína. De esta manera prolongaba la duraci6n de la ac- -

ci6n del anestésico. La adrenalina es marca registrada de la 

epinef~ina hormona de la médula suprarrenal. Takamine y Aldr~ 

ge lograron aislar la adrenalina. *6 
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En 1904 Einh~rn y .Braun en los laboratorios bayer logra-­
ron el éster del ácido paraminobénzoico y dietil amino etanol, 

que contribuye el. anestésico llamado primero Novocaína y luego 

procaína. A partir de entonces inici6 la era de los anestési­
cos locales. 

1900 Benzocaína (Arneri canal 

1921 Nuperca~na 
1930 Tetracaína 

1943 Lidocaína (Xilocaína) 

1955 Cloroprocaína 

1963 Bupivacaína 

1972 Etidocaína. 

Además de estos anestésicos han existido muchos otros de 

aplicaci?n tópica e inyectable. 

La anestesia permitió el progreso de cirug~a en todas sus 

ordenes, el diseño de nuevas técnicas y .seguridad para el en-­

fermo, con la contribución de la asepsí~, la radiología, los -

antibi6ticos, la transfusión sanguínea y todos los hechos que 

contribuyen la historia de la medicina. 



37 

ANESTESICOS LOCALES 

Los anestésicos locales son f~rmacos que bloquean la con­

ducción 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 nervi~ 

sa. Por ejemplo, se aplican a la corteza motora, cesa la tran:?, 

misi6n de impulsos desde est& &rea, y cuando se inyectan en la 
piel impiden la iniciaci6n y transmisi6n de impulsos sensiti-­
vos. "Un anestésico local en contacto con un tronco nervioso 

puede causar parálisis sensitiva y motora, en el !rea inerva-­

da". 

Muchas clases de compuestos interfieren en la conducci6n, 

pero a menudo dañan permanentemente a las c~lulas nerviosas.La 

gran ventaja pr!ctica de los anestésicos locales es que su ac­
ci6n es reversible, su uso esta seguido de la recuperación to­

tal de la funci6n nerviosa sin pruebas de daños estructurales 

de las fibras y/o células nerviosas. 

Como los mecanismos i6nicos de excitabilidad son semejan­

tes en nervios y músculos, no es sorprendente que estos agen-­

tes puedan tener tambi~n acciones prominentes sobre todos los 

tipos de tejido muscular. 

** El anestésico local usado fué un compuesto natural, la 

coca!na principal alcalo!de de las hojas de coca!na, provenie~ 

*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 acci6n t6xica 

incluyendo necrosis y alveolitis llevaron a los investigadores 

a buscar derivados mtis inocuos. 

** Los componentes de una soluci5n anestésica en cartucho 

son: 

1.- Anest~sico 

2.- Vasoconstrictor 

3.- Vehiculo {agua) 

4.- Conservador (bisulfato de sodio) 

s.- Agente catalizador del medio 

PROPJ:EDADES GENERALES 

Los anestésicos locales tienen muchas acciones en comGn 

por lo que hay que considerar estas propiedades generales: 

Química y relaci6n entre estructura y actividad: Los a-­

nestésicos locales deben ser hidrosolubles en la medida sufi-­

ciente para disolverse en soluciones acuosas y difundirse en -

el sitio donde son inyectados hasta las fibras nerviosas y es 

necesario que exista cierto grado de liposolubilidad para que 

& MEEC!!AN ,1. G. VENCHARD G. R. "ANESTES IS LOCAL EN HUESO SECO -

(ALVEOLITIS)" INT. JºORAL MAXILLOFAC SURG 1987, Jun, 16 (3) :279 

84. 

** ""MANUAL ILUSTRADO DE ODONTOLOG!A" ASTRA. 
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penetre en las membranas de las fibras. 

Las estructuras de la mayoría de los anestésicos locales 

dtiles contienen centros hidr6filicos e hidr6fobos generalmen­

te separados por una cadena alquil!quica intermedia. El grupo 

hidr6fila es generalmente una amina terciaria, pero tarnbi~n -­

puede ser una amina secundaria, el centro hidr6filo es un res! 

duo aromático. Casi siempre la unión con el grupo arom~tico -

es de tipo éstero amida, y la naturaleza de esta uni6n es muy 

determinante, de algunas propiedades farrnacol6gicas de estos -

agentes. La uni6n ~ster es importante, porque esta uniOn se -

h.idroliza fácilmente durante la degrada:ciOn metabOlica y la -­
inactivaci6n en el organismo. La proca!na es un ejemplo t!pi­

co de los anestésicos locales de uni6n 8ster ••• La moléculas -

pueden dividirse en tres porciones principales. Grupo &cido -

aromático (paraminobenzoico) , el grupo alcoholice (etanol) y -

el grupo amino terciario (dietil amino) • Los cambios en cual­

quier parte de la molécula, alteran la potencia anestésicos l~ 

cales existentes. Aumentando la longitud del grupo alcoholice 
se obtiene mayor potencia anestésia y también mayor toxicidad, 

de modo que los compuestos con un ester etilico, corno la pro-­

ca!na, son los menos t6xicos. La longitud de los dos grupos -

terminales del nitr5geno amino terciario tiene la misma impor­

tancia. 

Estructura activa y comportamiento de los anest~sicos lo­

cales: 

* Gracias a varios investigadores se ha determinado que la foE 

ma sin carga del anestásico (base-l:!:bre) puede penetrar en el 

nervio, puesto que es la 6~ica forma de que sea soluble en los 

11pidos, y es la encargada de llevar el anestésico hasta su s! 

tia de acci6n, mientras que la forma cargada o cati6nica es la 

verdaderamente responsable de la actividad bloqueadora. 

Los anestésicos de uso coman son bases débiles o alca16i-
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des, es decir, receptores de protones. Esta propiedad está -­

conferida por el grupo amida y es por esta raz6n que son poco. 

solubles en agua, para corregir est! propiedad desfavorable se 

les. agrega un ácido con el objeto de formar sales solubles en 

agua. 

De. modo que la soluci6n acuosa en el cartucho se comporta 

de la siguiente manera: 

- La forma cati6nica de la mol~cula es soluble en agua, mien-­

tras que la forma noionizada, la base libre tiende a ser solu­

ble_ en liquides. La proporción de las dos formas de la rnolác~ 
la lapresente en la solución, depende del Ph ambiental y del -
Pk, propiedad inherente de la molécula que presenta la constil!!. 
te de ionizaci6n. 

MECANISMOS DE ACCION DE LOS ANESTESICOS LOCALES 

Los anestésicos locales impiden la pr0ducci6n y la co~duE 

ción del impulso nervioso. Su principal sitio de acción es la 

membrana celular, y al parecer hay poca acci6n directa de irn-­

portancia fisiológica sobre el axoplasma. 

Los anestésicos locales y otras Clases de agentes (alcoh~ 

les y barbitGricos) bloquean la conducci6n disminuyendo o irnp! 

diendo el gran aumento transitorio de la permeabilidad de la 
membrana a los iones de sodio y que se producen por una gran -

despolarizacidn de la membrana. 

A medida que la acción anest~sica se desarrolla progresi­

vamente en un nervio, el umbral de excitabilidad el~ctrica au­

menta_ gradualmente y el factor de seguridad de la conducción -

dis~3nuye cuando está acci6n está lo suficientemente bi~n des~ 

rrollada se produce el bloqueo de la conducciOn. 
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La elevaci6n de la concentraci6n del calcio en el medio -

que baña a un nervio tiende a aliviar, el bloqueo de la condu~ 

ci6n producida por los anestésicos locales. Esté alivio se -­

produce por el calcio1 el potencial supe~ficial de la membrana, 

y por ende el campo el~ctrico transmembrana. Esto a su vez r~ 

duce el grado de inactivaci6n de los canales del sodio y la -­

afinidad de estos Qltirnos por las moléculas de anestésicos lo­

c'B.les. 

los anest~sicos locales también reducen la permeabilidad 

del nervio en reposo al potasio y al sodio. Esto explica que 

la observaci6n del bloqueo de la conducci6n no se acompaña de 

ningQn cambio grande ni constante del potencial en rep0 so. 

SENSIBILIDAD DIFERENCIAL DE Ll\S FIBRAS NERVIOSAS A LOS 

ANESTESICOS LOCALES: Como regla general las pequeñas fibras 

nerviosas parecen ser m!s auceptibles que las grandes a la ac­

ción de los anest€sicos locales. Esto se estableció claramen­

te para las fibras mielinicas en trabajos de Gasser Erlangeer 

1929, quienes revelaron que cuando se aDlica caca!na a un ner­

vio cutáneo las ondas ganuna (de fibras aferentes cut~neas pe-­

queñas) son las primeras y las ondas alfa tde fibras grandes) 

las Qltimas en desaparecer. Las fibras mas pequeñas de mamtf~ 

ros son amiel!nicas y en conjunto se bloquean más fácil que -­

las fibras miel!nicas. Sin embargo el espectro de sensibili-­

dad de las fibras amielinicas se superpone en cierto grado al 

de las fibras mielinicas, as! es que algunas fibras mielinicas 

delta se bloquean antes, y con menores concentraciones de ane~ 

tésico que cast todas las fibras. La sensibilidad a los ane~ 

t~sicos locales no está determinada, pués unicamente po, el t~ 

maño de las. fibras sino tambil>n por el tamaño anatómico de las 

mismas. Esto no es sorprendente en vista de la gran diferen-­

cia entre la forma fisiol6gica de conducci6n en las fibras neE 

viosas mielínicas, donde la conducci6n es satisfactoria y en -

las fibras mielínicas, 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 -­

miel!nicas autónomas y las fibras miel!nicas del mismo diáme-­

tro difieren en su sensibilidad. Aunque hay acuerdo general -

sobre la velocidad diferencial del bloqueo producid> por el a-­

nestésico local en fibras de diferente tamaño. No esta total­

mente aclarado st un efecto. diferencial similar se produce de~ 

pu~s de dejar tiempo suficiente para la equilibraci6n total -

del anestésico local. Con el tejido comprobaron que el blo--­

queo diferencial absoluto se produce solamente cuando la long~ 

tud del nervio expuesto al anestésico es de unos pocos milime­

tros. 

La sensibilidad diferencial al bloqueo que demuestran las 

fibras de diferentes tamaños tienen gran importancia práctica 

y puede explicar porque existe un orden definido segGn el cual 

las funciones sensitivas de un nervio son afectadas por los 

anestésicos locales. Afortunadamente la sensación de dolor p~ 

ra el paciente és generalmente la primera en.desaparecer, y e~ 

t& a su vez por las sensaciones de fr!o, de calor
1
tacto y pr~ 

si6n profunda aunque hay gran variación individual, cuando se 

realiza una presi5n a un nervio la anestesia resultante apare­

cia en una secuencia mas o menos opuesta a lo observado des--­

pu~s del bloqueo con drogas anestesicas, es decir que el dolor 

era la G.ltima sensaciOn que desaparece y el tacto la primera 11 

Esto Gltimo esta medido por las fibras sensitivas mas grandes 

el dolor por las fibras sensitivas m~s pequeñas, la temperatu­

ra por fibras de diámetro intermedio. Aunque se presenta cie~ 

ta cr!tica (.Douglas y Ritchie 1962). 

* GOODMAN y GILMAN. "BASES FARMACOLOGICAS Y TERAPEUTICAS" 

EDITORIAL PANAMERICANA. 6a. EDICION 

M!!xico, 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 los --­
clorhidratos. Como los anestásicos locales son bases d~biles, 

estas soluciones de sales son muy ~cidas, condición que afort~ 

nadamente auenta la estabilidad del anestésico local y de cual­
quier sustancia vasoconstrictora acompañante. Sin embargo,, -­

siempre debe de existir una pequeña cantidad de bases libres y 

es de esta foill!a que la droga puede penetrar en los tejidos y 
puede producir una acción anestésica. 

cuando se inyecta el anestésico, un desplazamiento del Ph 
hacia el lado alcalino en el medio aumenta la concentración de 
la base libre, mientras que un desplazamiento de Ph hacia en -
el lado &cido aumenta la concentraci6n de la forma cati6nica. 
Por lo tanto la eficacia del anestésico local, será menos en -
tejidos infectados, por encontrarse en un medio, ya que al au­
mentar la concentración catiónica", el anest~sico puede facil­
mente atravezar los tejidos pero no las ltpidos de la membrana 
nerviosa, puesto que la concentración de la base libre no es -
suficiente para ello. 

Cuando la solución tiene un Ph alto, la acci6n anestésica 
comienza rn&s r&pidarnente y se obtiene un efecto m§s duradero -
con concentraciones menores. 

El Ph de la solución debe ser tan alto como lo permita la 
estabilidad del anestésico y el vasoconstrictor, y en la prac­
tica cl!nica, puede oscilar entre 3 y 5 a fin de estabilizar -
el vasoconstrictor. 

El puente de unión entre ·1os dos puede clasificarse en -­
dos tipos distintos, de acuerdo al enlace que se forme, uno es 
la uni6n 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 c3 
bra especial interés en el comportamiento y elirninaci6n del 

anestésico local del organismo. 

DEPENDENCIA DE LA FRECUENCIA Y DEPENDENCIA DEL USO 
** El grado de bloqueo producido por una concentración d! 

da de anestésico local depende marcadamente de cuanto y desde 

cu&ndo se ha estimulado un nervio. Un nervio en reposo es mu­

cho menos sensible a un anestésico local, que otro estimulado 

resiente y repentinamente, cuan¿o mayor es la frecuencia de e~ 

timulaci6n presedente, mayor es el grado de bloqueo obtenido -

por un shock de prueba, estos efectos ··de los anestesicos loca­

les dependientes de la frecuencia de la frecuencia y el uso -­

existente porque la molécula de anestésico local en una forma 

cuaternaria tiene adceos al receptor solamente cuando las "pueE 

tas" de la cara interna del canal rec~ptor, del canal de sodio 

depende del'Voltaje. Los anestésicos locales muestran estas -

propiedades en grados diferentes que depende por ejemplo De su 

Pk y de su solubilidad. Un anest~sico que bloqueara la desea~ 

ga sensitiva de la alta frecuencia permitiendo el paso de la -

descarga motora de bajas frecuencias sería sin duda cl!nicama~ 

te valioso. 

CARACTERISTICAS DE LOS ANESTESICOS LOCALES 

- No debe ser irritante para el tejido que se aplica. 

- No debe causar daños 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 CIIUJGIA JULIO DE 1977. (7-13). 
** FISET L. GETZT. "FRACASO DE ANESTESICOS LOCALES 

DIAGNOSTICO Y ESTRATEGIA: 
GENT DENT 1989. SEP-OCT: 37(5) 414-7. 
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- Efecto rápido. 
- Acci6n suficiente para cirugía. 

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LA NEURONA 

Esto es con el fin de un mejor entendimiento para la farma 

colog!a de una anestesia local. 

Las partes de una Neurona 

l.- Cuerpo celular o Soma 

2.- Prolongaciones protoplasmáticas o receptoras (dendritas) 
3.- Prolongaciones cilindroaxil o emisora (ax6n) 

Cuerpo Celular: Su forma depende del ntlmero de dendritas 
qu~ posee y en su centro tiene un nQcleo en forma oval. 

Prolongaciones Protoplasmáticas: Son de aspecto granulo­
so y se desprenden del cuerpo celular en ramificaciones abun-­

dantes dando la apariencia de las ramas de un árbol, dichas -­

prolongaciones son de superficie irregular Y. tiene la particu-. 

laridad de que nunca se anastomosan entre s!. 

Prolongaciones Cilindroaxil: Es una prolongaci6n fibrosa 
Qnica de diámetro uniforme y que contiene en el centro una sus 

tancia llamada axioplasma, la cuál esta rodeada de una membra­

na que lo separa del.líquido intersticial. Estas prolongacio­

nes pueden ser de tipo amiel!nica o, medular. 

Cuando es miel!nica presenta una vaina que esta formada -

por las c~lulas de Shwan. Esta vaina de mielina se ve inte--­

rrurnpida cada 1 o 2 mm por los nódulos de Ranvier, que son e~ 

trangulaciones anulares. Las fibras mielínicas conducen el i~ 

pulso nervioso a gran velociada, ya que traen un control sobre 
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los rntlsculos, en tanto que las fibras amiel1nicas conducen im­
pulsos muy lentamente y controlan la mayor parte de las activ! 
dades inconscientes como las contracciones de los vasos sangu! 

neos, los movimientos gastrointestinales, el coraz6n y tienen 

efecto tambián sobre las sensaciones de carácter de tipo dolo­

roso que no requieren acción inmediata. 

Las fibras nerviosas aisladas en reposo presentan Wla me~ 

brana polarizada con carga positiva del lado externo y carga -

negativa del lado interno. El 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 concentraci6n de los iones de potasio en el interior -

de las fibras nerviosas es mayor que la concentración externa. 

En tanto que la concentraci6n de iones de sodio y ~loruro es -
mayor afuera de las fibras que adentro. Este lado se mantiene 

gracias a la diferencia de permeabilidad que presenta la mem-­

brana para los iones de potasio y Cloro, que es mucho mayor -­

que el sodio. 

Cuando ~ste estado de reposo se ve alterado por un est!m~ 

lo, se lleva a cabo lo que se conoce corno 11 potencial de acción" 

en el cual se presentan dos estadios: Despolarización y Polar! 

zación. 

La polarización se lleva acabo cuando se estinmla un pw-.­

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 r! 

pidarnente la fibra. 

Durante la polarización actlla metabOlicamente "la bomba -

de sodio" para llevar éste fuera del nervio. 
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En el lapso que existe entre la despolarización y la repo­
larizaci6n se observa un per!odo en el cual no puede existir -­
otro ~mpulso en la misma fibra, hasta que la membrana haya al-­

canzado su polarizaci6n. A ~ste se le conoce corno período re-­

fractario. 

La finalidad del anest~sico local es, precisamente, infe-­

rir en el potencial de acci6n para que la despolarizaci6n no se 

lleve a cabo y que de esta manera no se perciban los estímulos 

dolorosos. 

La mielina aumenta la velocidad de la conducci6n de impul­

sos por las fibras, pero dificulta la difusi6n de los agentes -

anestésicos. Cuando mayor es el calibre de la fibra y más gru~ 

sa la vaina mielinica, m~s r~pido ser~ el impulso, pero más --- · 

tiempo tardar~ en bloquearse, ya que en esta fibra el impulso -
es saltat6rio y se transmite de un n6dulo de Ranvier a otro. S~ 

requiere de un periodo de latencia hasta 5 minutos para lograr 

el bloqueo de los gruesos troncos nerviosos, en tanto que son -

suficientes unos segundos para inhibir las Qltirnas terminacio-­

nes delos nerviosos, en tanto que son suficientes unos segundos 

dos para inhibir las Qltimas terminaciones de los nervios sensf 

tivas. 

ACCIONES FARMACOLOGICAS DE LOS ANESTESICOS 

Además de bloquear la conducci6n de los axones del sistema 
nerviosa perif~rico, los anest~sicos locales interfienen en la 

funci6n de todos los 6rganso en los cuales hay conducción o -­
transmisi6n de impulsos y por esa tiene importantes efectos s~ 

bre el sistema nervioso central (SNC), los ganglios aut6namos, 

la uni6n neuromus cu lar y todas las formas de fibras musculares. 

Sistema nervio.so centra/ desputls de la absorcidn, todos -
los anestésicos locales nitrogenados pueden causar estimula---
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cion del SNC" produciendo inquietud y temblores que pueden lle­

gar a convulsioens cr6nicas. 

En general cuando más potente es el anest~sico m§s fácil 

es que se produzcan convulsiones. As! pueden prevenirse de la 

actividad del SNC segOn el agente anest~sico local en cuestiOn 

y la concentraci6n sangu!nea alcanzada. La estimulaci6n cen-­

tral está seguida de depresi6n y la muerte se produce general­

mente por insuficiencia respiratoria. 

Es posible proteger a los animales de las dosis mortales 

de una anest~sico local mediante el uso de la respiraci6n arti 
ficial. 

El apoyo de la respiraci6n es el aspecto esencial del tr~ 

tanúento en lo dltimo de la intoxicaci6n, Aunque los barbitd~ 

ricos son capaces de detener las convulsiones restaurantes de 

dosis t6xicas de los anest~sicos locales. 

"Todos los anestésicos estimulan el sistema nervioso cen­

tral, por ejemplo aunque la somnolencia es el s~ntoma m~s fueE 

te, la lidocaína puede producir euforia y contracción sangui-­

nea. La coca!na puede ser 6nica en su accí6n especialmente p~ 

derosa sobre la corteza. 

Los anestésicos locales sint~ticos al contrario son menos 

estimulantes para los centros cerebrales superiores y nos son 

suceptibles dela drogadicci6n. 

SISTEMA CARDIOVASCULAR: Después de la absorción sistern1ca 

los anestésicos locales actuan sobre el sistema cardiovascular 

el sitio principal de acción es el miocardio donde produce di~ 

minuci6n de la excitabilidad el~ctrica, de la velocidad de ªº!! 
ducci6n y de la fuerza de contracción. 
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Además casi todos los anestésicos locales causan dilata-­
ci6n arteriolar. Los efectos cardi:ovasculares se ven solo ge­
neralmente después de alcanzar altas concentraciones.--sistem!-­
cas, pero en raras ocasiones pequeña cantidades de anest~sicos 
empleados para la _anestésia simple por infiltraci6n puede cau­
sar colapso cardiovascular y la muerte** El mecanismo exacto 

es desconocido, pero se produce probableMente por un paro car­

diaco debido a una acción sobre le marcapaso o la iniciación -

repentina de fibrilaci6n ventricular. Esta relaci6n puede se­
guir la administraci6n intravascular+ inadvertida del agente. 

Tanto las formas ionizadas como.las no ionizadas del ane~ 

t~sico local puede ser importante para estos efectos, se has~ 
gerido que las acciones sobre el umbral y el tiempo de conduc­
ci6n dependen de la presencia de cationes del anestésico local 
en el medio intracelular, por otra parte depende de exclusiva­
mente dela de la forma no ionizada, lo cual indica presumible­
mente que se trata de una acciOn intracelular. 

Estudios del mOsculo auricular y ventricular aislado rev~ 
lan que la proca!na se parece a la quinina en su acci6n cardi~ 

ca en cuanto aumenta el per!odo refractario efectivo, eleva el 
umbral de estimulaci6n y prolonga el tiempo de conducci6n. E! 

** GUILLERt·IO CINTRON, Hd, RAFAEL MEDIIlA DMD, 

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

MIOCARDIO" 
ARCH INTER MEO 1986 NOV; 146 [11): 2203-4 
• l\NTONY M. SCHAI D, D, S. "FRECUENCIA DE ACCIDENTAL INYECCION 
INTRAVASCULAR DE ANESTESIA LOCAL EN LA PRACTICA DENTAL" 
ORAL SURG; FEBRERO 1964 VOL 17 No. 2: 178-183. 
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tas acciones cardi!cas de la proca!na y los caracter1sticos -­
cambios del ECG que las acompaña tendrfan interés ++ terapéu~! 
ca si no fuese por la rgpida destrucci6n metab6lica del corn--­

puesto y de propensi6n de la procaína y otros anestésicos loe~ 

les a causa estimulaci6n central. Por lo tanto, se realizaron 

estudios de derivados de la proca!na para encontrar un compue~ 

to que poseera la acci6n tipo quínína sobre el coraz6n pero no 

las otras propiedades adversas. 

DESTINO METABOLICO DE LOS ANESTESICOS 

El destino metab6lico de los anest~sico a locales tienen 

gran importancia pr~ctica porque su toxicida0depende en gran -

parte del equilibrio entre la velocídad de absorci6n y destru~ 
ci6n. La velocidad de absorci6n de los agentes .anest~sicos -­

pueden reducirse considerablemente con la tncorporaci6n de un 
agente vasoconstrictor en soluciOn anest~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. Además la unión del anestésico a los tej! 

dos reduce la cantidad que aparece en la circulación sistémica 

y por ende la toxicidad. Por ejemplo: en la anestésia regio­

nal intravenosa de una extremidad más o menos a la mitad de la 

dosis anestésica original sigue ligada a los tejidos 30 min, -

después de quitar el torniquete. Muchos de los anestésicos e~ 

munes (proca!na y tetraca!na) son esteres y su toxicidad se -­

pierde generalmente ·por la hidr6lisis que se produce en el hi­

gado y el plasma, debe evitarse el uso amplio de un anestésico 

local en pacientes con severos daños hapáticos. No obstante -

++ HEMPENSTALL PD. "UN ELECTROCARDIOGR!IEICO ESTUDIO DE PACIEN­

TES CON ENFERHEDAD Cl\RDIOVASCULAR DURANTE TRATAMIENTO DENTAL -

USANDO ANESTESICO LOCAL". 

J ORAL MAXILLOfAC SURG 1986 FEB. 
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el anestésico local tipo ester es degradado no solamente por -
la esterasa plasmatica, probablemente la colinesterasa. 

La degradación metab6lica por la esterasa plasmática es -
particularmente importante en el hombre, cuyo plamsa puede hi­
drolízar anestésicos locales de tip6 ester de 4 a 20 veces m~s 
r~pidarnente que el plasma de cualquier otro animal. En reali­
dad Brodie y colaboradores demostraron que el nombre de la h1-
dr6lisis de la proca!na se produce principalmente en el plasma 
y solo en pequeña medida en el hígado, como el líquido encefa­
loraquideo contiene poca o ninguna esterasa. La anestesia pr~ 

ducida por la inyecci6n intracecal en el agente anest~sicoper­

siste hasta que el agente anestésico local haya sido absorbido 
por la sangre. 

Los agentes anest~sicos que se destruyen lentamente en el 
hígado se eliminan en pequeña parte por la orina. 

METABOI.ISMO: 

El metabolismo de los anest~sicos se lleva a cabo de acueE 

do con el grupo en el que se les clasifique: 

Los del grupo ester se metaboliza en la sangre por la ac-­
ci6n de la pseudocolinesterasa y en el hígado por las esterasas 
las cuales hidrolízan el farmaco en ácido benzoico y alcohol. 

Los grupos amida son destruidos principalmente en el híga­
do, se dice que las enzimas que metabolizan al tipo de amida se 
hallan en el sistew~ retículo endoplasmático de la célula hepá­

tica. 

Los que se metabolizan en el plasma (ester} pueden causar 

reacciones alergicas con mfis frecuencia. 
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ABSORCION: 

Cuando el anest~sico local se deposita cerca de la fibra 

nerviosa, el f~rmaco no sblo se difunde hacia el área de ac--­

ci6n, si no que también lo hace en otras direcciones. La co-­

rriente sanguinea de los capilares, arterias y venas adyacen-­

tes aceleran la abosrci6n, la distribución se efectua tan rápi 

damente que la mayor parte de la solución desaparece de la ci~ 

culaci6n antes de que se haya mezclado por completo con la s~ 

gre. Existen algunos estudios de Harvey y Wood en se afirma -

que el anest~sico 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 transformaci6n de los compuestos -

en metabolitos inactivos que se pierden en la excreci6n renal. 

CLASIFICACION DE LOS l\NESTESICOS LOCALES 

Su clasificaci6n es de tres grupos: 

l.- Esteres del Acido 

- Procaína 

- Piperocaína 

- Butaca!na 

- Benzoca!na 

-Butetamina 

- Isobuca!na 

- Metabutetamina 

2.- Alcoholes: 

- Etilico 

benz6ico 

-Tetracaína 

-Coca1na 

-Hexilicaína 

-Cloroproca1na 
-Propoxica!na 

-Meprilicaína 

-Metabutoxica1na 

- Benzilico 
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3.- Amidas: 
- Lidoca!na -Prilocatna 
- Dibucatna -Mepivacaina 
- Pirrocaina 

GENERALIDJ\DES DE LOS ANESTESICOS LOCALES 

Grupo Ester: Su vida media es corta y su metabolismo es 
muy r4pido. Por lo cuál requiere asociaci6n con un vasocons-­

trictor los cuales dan problemas sist~micos generales graves,­

no causan adicCi6n, tienen menor efecto t6xico, son !?roductas·­

de bajos costos. No deben usarse en pa.~ientes C.i:rr¿'ticos, ni­

con patologías hépaticas, son metabolizados por higado. 

Grupo Amida: Son derivados de la coca1na, sus moléculas­
son muy grandes y al metaboliaarse producen acido paraminoben 
zaleo (PABA), en el cual se desencadenan acciones alergicas -­

(liberaciOn de histaminal • 

No pueden ser aplicadas en pacientes con Miastenia, tiene 

un alto efecto tóxico, su metabolismo y excresi6n son lentos, 

llegan a causar adicción, tienen un gran efe.eta vasoconstric-­

tor, son estables cardiovascularmente, no producen exitaci6n. 

Son rnetaboizados por colinesterasa producida por el h!gado. 

Grupo Alcohol: Act~an saponificando los l!quidos del axOn 
(no impide la despolarizaciOn) por lo que su tiempo de acciOn­
es prolongado, se utiliza en casos en que se necesite evitar -

el paso del impulso durante un tiempo prolongado. 

Usos Clinicos de Los Anestésicos Locales 
La anestésia local es la pérdida de sensaciOn sin pérdida 

de concicneica y el control central de sus funciones vitales -

no est4n deterioradas. Una gran ventaja es que evita la agre-
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gaci6n fisiol6gica asociada con la anestésia general. Sin em­

bargo, los anest~sicos locales no carecen de potencial para -­

producir efectos secundarios deletereos. 

La elecci6n de una enestésico local y la técnica de su -­

uso son los detenninatnes de esta toxicidad. 

ES~'ERES 

PROCAINA: 

Fue sintetizada por Einhorn en 1905, e introducida con el 

nombre de Novoca1na. 

Se hidr6liza en el organismo como acido paraminobenzOico, 
inhibe la acci6n de las sulfonamidas, su absorci~n es f&cil, -

por administraci6n parenteral y despu~s de su absorci6n se hi­

dr6liza r4pidamente por la acci6n de una éStera.sa plasmática, 

es vasodilatador ligerÓ por lo que se usa con epinefrina. 

su latencia es de 3 a e minutos. 

Su acci6n es de 30 minutos a 2 horas. 

Su presentaci6n 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 acci6n, esta propiedad no tiene capaci-­

dad para producir anestesia local. La posibilidad de alergia 

debe considerarse cuando hay hipersensibilidad, a estos prepa­

rados. Tambi~n.puede causar toxicidad al sistema nervioso ce~ 

tral, su principal efecto es la estimulaci6n cerebral o la ex! 
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teci6n a inquietud, que puede pasar a la depresi6n y finalmen­

te al coma. 

LOs efectos cardiovasculares son depresión de la exitabi­

lidad del miocardio y disrninuci6n del gasto cardiaco, adern~s -

puede haber vasodilataci6n y laconsecuente ca!da de la presi6n 

arterial. 

Su acci6n dura aproximadamtne 1 hora. La d6sis no debe -

exceder de 20 mo de una solución al 2%. 

1% - SOrnl - 2SO rng 

2% - 2Srnl - SOO rng 

Su estructura química es: 

Usos Cltnicos: 

1.8 rnl - 9 rng 

l. 8 rnl - 36rng 

Tiene varios usos cl!nicos. La proca!na en forma sintáti­

ca su adr.'linistraci6n demora el envejecimiento, segtin se ha di­

cho o altera favorablemente el curso de las enfermedades cr6n! 

cas y comunes de la madurez o la ancianidad. 

La proc!ana puede formar sales poco solubles o conjugarse 

con otras drogas y prolongar su acci6n. Esta propiedad no ti~ 

n~ relación con las capacidad de la proca!na para producir --­

anestésia local. Por ejemplo después de la inyecci6n intrarnu~ 

cular de penicilina proca!na G 
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BENZOCAINA: 

Es un anest~sico local poco soluble en agua, por consi--­

guiente se absorbe demasiado lentamente para ser tóxico. Pue­

de aplicarse directamente a heridas superficiales o ulceradas 

donde permanece localizadas durante mucho tiempo, lo que expl! 

ca su sostenida acci6n 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. 

mia. 
Sus efectos tóxicos, acciones alergicas y ~etahernoglobin~ 

Su dosis maxima¡ la gr 
Su estructura qu!rnica es: 

TETRACAINA: 

Su ~ombre comercial es Pantoca!na. Es un derivado del á­

cido paraminobenz6ico, es diez veces m~s t6xico y activo que 

la proca!na en inyección intravenosa, para anest~siectopica -­

del ojo se usa en una soluci6n o unguento al O.% para las mem­

branas de la nar!z y garganta una solución al 2%. La tetracaf 

na se ha empleado bastante para al anest~sia caudal continua,. 

pero la iniciacidn de su acci6n es esté sitio es muy lenta, se 
vende en soluciones o inyecciones o ampolletas que contienen -

la sal seca, también se vende soluci5n oftálmica de tetraca!~a 

y 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 máxima son 80 mg o l rnl a 2% su estructura qu!mi-

ca: 

COCAINA: 

Ha sido utiljzada desde hace muchos años atras por los na­

tivos de PerQ para aumentar su resistencia y promover una sen­

saci6n de bienestar. 

Su acci6n más importante es la capacidad para bloquear la 

iniciaci6n o la conducción del impulso nervioso 4espués de su -

apl1caci6n local,· s~ efecto sistémico más notáble es la estiro~ 
laci6n del sistema nervioso central, se absorbe desde todos -­

los sitios de su aplicaciOn incluyendo membranas, rnucosaintes­

tinales y mucosas. La absorciOn awnenta en presencia de infl~ 

maciOn y los efectos sistémicos de la droga aumentan marcada-­

mente, después de su absorci6n es degradada por esterasa plas~ 

m4tica, una pequeña parte puede excretarse sin cambios por la 

orina. 

La vida media de la cocaína es el plasma después de la ad 

ministraci6n oral o nasal es aproximadamente 1 hora. 

La cocatna no se prep~~a legalmente para uso interno ni -

par·a inyeccil5n, las soluciones empleadas cl!nicamente para a-­

nestesia superftcial varia de 4% segan la mucosa anestesiada -

puede incorporarse epinefrina a estas soluc~ones ocasionalmen­

te el polvo seco de coca!na se humedece con soluci6n de epi~e­

frina para formar la pap1lla de coca!na que se usa en la muco­

sa nasal. La coca!na potenctaliza las catecolaminas. En sobre 



58 

dosis produce inquietud, excitación y puede presentarse convul 
sienes. 

Esta cae dentro de los medicamentos controlados. En odo~ 

tolog!a se utilizan los cristales para la elirninaci6n de la -­
pulpa vital. 

Estructura de la Cocaína: 

- ooc 

<==> ---COO----- CH 

AMIDAS 

LIDOCAINA: 

Fue introducido en 1948; proOuce una anestésia rápida, i~ 

tensa, duradera y amplia; es el agente de elección en indivi-­

duos sensibles a las anestésicos locales del tipo de los este­

res, su nombre comercial es Xilocaína. 

+ Se absorbe rápido despu~s de su administración parent~ 
ral y desde el tracto gastrointestinal, aunque es efectivo ~--

+SALONEN MºFORSELL !i. 

"ANESTESIA LOCAL CON ADilENALINA" 

INT J ORAL !lAXILOFACIAL CIRUGIA 1988 

Dec, 17 (61: 392-4. 
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cuando se utiliza sin ningan vasoconstrictor, en presencia de 

epinefrina. La velocidad de absorci6n y toxicidad disminuye y 

la acc16n se prolonga, es metabolizada en hígado por las oxid~ 

sas microsomales de funci6n mixta, alrededor del 7% se excreta 

por orina. 

* La sobre dosis provoca muerte por fibrilaci6n y paro -­

cardiáco, un notable efecto secundario e s la somnolencia, tel!!! 
bi~n hay gran incidencia de mareos, que pueden deberse a un rn~ 

tabolismo y no a la misma lidoca!na. 

•• El clorhidrato de lidoca!na, es muy soluble en agua y 

alcohol, los preparados incluyen inyecciones, crema, unguento, 

jalea, Soluciones t6picas y aerosol t6pico. 

Los preparados comerciales 0.5% a 5%, se venden en ampo-­

llas, jeringas cargadas con o sin epinefrina 1: 500,000 a ·1: -

200,000, para infiltraci6n 0.5% a 1%, bloqueo 1% a 2% y anest~ 

sia t6pica en mucosas 1% a 5%. 

Su tiempo de latencia es de 10 a 15 minutos. 

Su tiempo de acción sin epinefrina es de 30 a ~O minutos, 

con epinefrina es de 45 a 60 minutos. 

* SHIBUTANI T'SUGIYAMA K. 

"EFECTOS DE LA EPINE.FRINA Y NOREPINEFRINA EN UNA SOLUCION DE -

LIDOCAINA AL 2% SOBRE LA DINAMICA SANGUINEA'PARAMETROS DE CIR­

CULACION ° COMPORTAMIENTO DE LAS CONTRACCIONES DEL MIOCARDIO Y 

DERRAMES CEREBRALES. 

QUINTESSENZ 1989' oct 40 (10): 1885-98. 

** MARTIN IC. "PROBLEMl\S MEDICOS CON LA ANESTESIA LOCAL" 

dent update 1988 

JUNIO'SUPLEMENTO II: 521-4. 



60 

Dosis: 

Si se usa sbla no debe de excederse de más de 10 ml al 2%. 

1% - 20 - 30 ml - 200 - 300 mg 
2% - 10 - 15 ml - 200 - 300 mg 

Estructura Qu!mica: 

~CH3 H 

1 .<==> N-

~ 
C!l3 

PRJ:LOCAINA: 

o 

11 
e -

1.8 - 18 rng 

1.8 36 rng 

/ 
CH2N 

CH2 - CH 3 

"\ 
CH 3 - CH3 

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 t6-

xico exclusivo es la Metahemoglobulinemia por lo que su uso e~ 
tá disminuyendo, se a usado para toda clase de infiltraci6n y 
bloqueo regional. 

Su tiempo de latencia es de 5 a 10 minutos. 
Su tiempo de acción sin epinefrina es de 30 a 40 minutos. 
Su tiem~o de acci~n con vsoconstrictor es de 45 a 60 min. 

Se venden en solución para inyecci6n al l,2 y 3%, el vas~ 
dilatador puede ser octopresin. 



Dosis: 

1% - 20 rnl - 200 rng 
2% - 20 ml - 600 mg 

1.8 -18 mg 
l. 8 -36 mg 

61 

Es el 405 menos t6xica que la lidoca!na, la hipotensi6n y 

los transtornso convulsivos ocurren con menos frecuencia, no d~ 

be utilizarse con pacientes con anemia, metahemoglobulinemia -

congenita o ideopática. 

Su estructura qu!mica es: 

BUPIVACAINA: 

su· nombre comercial es 1·1arca!na. Es un agente potente e~ 

paz de producir analgesia prolongada, su t6xicidad es similar 

a la tetraca!na. El clorhidrato de Bupivacaína se vende en s~ 

luciones para inyeccil5n o.zs, 0.5%, 0.75% no debe uti1izarse -

para anest~sia obstétrica. 

Su tiempo de latencia es de 60 minutos o más. 
Su tiempo de acci6n sin vasoconstrictor es de 3 a 6 horas 

Su tiempo de acci6n con vasoconstrictor es de 6 a 9 horas 

06sis Mi!.xima: 

.5% - 5 -so ml 25 - 400 mg Cm!ixima.} 
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J..8rol-9rog 

Estructura qu!mica: 

NH - Co --

MEPIVACAINA: 

Tiene los mismos efec~os que la lidocatna excepto que no­

se difunde bien en los tejidos 1 su duraci·ón su efecto es mayor, 

se presenta en soluciones al 3% y la dosi:s no debe exceder de 

200 mg sola. 

l.% 5 - 20 ml 

2% 5 - 20 ml 

50 - 200 mg 

100 - 400 mg 

Cuadro sin6ptico de Anestésicos: 

J.. 8 ml 

1.8 ml 

- 18 mg 

- 36 mg 
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Nombre Nombre 
Grupo ComGn Registrado 

Meprilca1na Oraca!na 

Del lle ido Isobuca1na Kinka1na 

Benz6ico Piperocal'.na Metycaina 

HelilcaS:na Neothesin 

Cycla1na 

Grupo Proca!na Novoca!na 
Tetraca!na Pantoca!na 

Del ácido Propoxica!na Ravoca!na 
Ester Paramino- Butetamina Monoca!na 

benzoico. (:loroproca1na Nesaca:tna 

Benzocafna Anestesina 

Del Ac met~ Metabutet~a Una·ca1na 

minobenzoico Metabutoxica1na Primaca!na 

-------------- --------------

Nombre Nombre 
G r u p o Coman Registrado 

Lidoca!na XilocaS:na 

Xilididos Hepivaca1na Carboca1na 

Pirroca!na Ounaca!na 

.Grupo 

Toludina Priloca!na Citanest 

Am:!.da 

Qu:!.nil:!.na Dibuca1na Nuperca!na 

PercaS:na 
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Anestésicos m~s usados en odontología: 

Consentra- ProporciOn 
Nombre Nombre ci6n solu- anestésica 

Gen~rico Comercial ciOn acuosa vasoconstrictor 

Lidoca!na Xiloca!na 2 ----------
Lidoca!na Xilocaína Epinefrina 1 100,000 

Carboca!na 2 Levorfedr!n 1 20,000 

Mepivacatna 

Carboca!na 3 ----------
Priloca1na Citanest;:. Octopresin o .03 ul/rnl 

Proca1na Novoca!na 2 Epinefrina 1: 100 ,ooo 

VASOCONSTRICTORES 

Se usan en combinaciones con los anest~sicos locales, en­

tre otras razones para prolongar la duraci6n dela anestésia, -

para hacer m~s profunda la analgesia y reducir la tOxicidad -­

sist~ca. Su adición a los anestásicos ya que es valiosa ya 

que en la mucosa bucal hay una gran vascularidad. 

Una de las caracter!sticas especiales asociadas con la -­

utilizaci6n de la cocaína como anestésico local es habilidad -

intr!nseca para producir vasoconstricci6n periférica, esta --­

constricci6n es debido a un bloqueo en la captación de noradr~ 

nalina en las terminaciones nerviosas con la subsecuente pro-­
longaci6n de los efectos simpáticos. La vasoconstricci6n per~ 

férica retarda la absorción sistemica del agente, con la ac--­

ci6n resultante de la disminuci6n de la tOxici'dad generalizada, 

además se prolonga el tiempo de contacto entre el anest~sico 

local y el nervio aurnentandose as! la duraciOn de la acciOn -­

anest(!.sica. 
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Todos las anestésicos locales :i.nmavilizan el nervio peri­
férica, inhiben el tono del simpatice y generalmente produce -
vasodilataci6n perifGrica d- diverso grado, es debido a esta -
acción que los vasoconstrictores como el clorihidrato de adre­

nalina necesitan ser frecuentemnte agregados a las soluciones 

anestésicas locales, las excepciones ttpicas son los procedi-­

mientos en que la circulación puede estar alterada, como en -

anestesia de dos de manos y de pies o en el pene¡ es poca la -

ventaja que se obtiene con el empleo del vasoconst~ictor para 

la administraci6n tópica de la anestesia de la mucosa ya que -

la absorci6n no disminuye. 

Una clara ventaja que acompaña al uso de vasoconstricto-­

res para la adrnin1straci6n tópica, es la posibilidad de t6xi­
cidad sistémica después de l~ administración de elevadas con-­
centraciones de una droga como la adrenalina, entre las reac-­

ciones encontramos, ansiedad, taquicardia, palpitación y elev! 

cidn de la presi6n sanguínea, en situaciones extremas, estos -

efectos extremos pueden llegar hasta el desarrollo de un edema 
pulmonar y fibrilación ventricular, se debe tener precauci6n -
al utili~ar adrenalina combinada con anestésicos locales en p~ 

cientes ancianos, en caso de diabetes, hipertiroidismo, hiper­

tensi6n y otras enfermedades cardiovasculares. 

Con procaína· se puede obtener vasoconstricci6n optima, p~ 
ra la mayoría de los procedimientos con adrenalina en disolu-­

siones de 1: 200 ,ooo con una concentración maxima de 1: ioo·,ooo. 

*Otros anest~sicos como la lidocaína, la rnepivaca!na y la 

"*SALONEN M, FORSSELL !i. 

"ANESTESIA LOCAL DENTAL CON LlDOCAIN!\. Y LIDOCAINA Y ADRENALIUA. 

EFECTOS EN PLASMA; CATECOLAMINAS, RITMO C!\.RDlACO Y PRESIONARTE­

RIAL" ·INTRORAL MAXILOl.'AC SURG 1988 DEC; .1.7t6) : 392-4. 
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prilica!na, :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 que la adrenalina y se 
requiere usar en concentraciones de 2 a 10 veces mayores. 

Se dice que la reducciOn en el tiempo de la absorciOn di! 
minuye también. Los efectos tOxicos que el anestésico pudiera 
pó.rducir al incorporarse a la circulaciOn gerteral, sin embargo 
el componente más t6xico en las soluciones anest~sicas moder-­
nas es el vasoconstrictor. 

** El efecto vasoconstrictor de * las catecolaminas es el 
efecto protector ya que disminuye el ritmo de su propia absor­
ci6n. 

+ Sin el!Jbargo, la inyecctOn accidentalmente se introduce 
en un vaso sangu!neo, el vasoconstrtctor producirá efectos mu­
cbo más graves que el anestésico local, otros de los efectos -
de la mezcla de un vasoconstrictor con anestésico se presentan 
cuando se administra localmente y proporciona un campo operat~ 
ria realmente libre de sangre. 

** ROBERT E, DEVANTP.ORT, "EFECTOS DE ANESTESICOS CON EPINEFRI­

NA A NIVELES DE CATECOLAMINAS DURANTE CIR -i:iIA PARODONTAL" 

J PARODONTAL SEPTIEMBRE 1990 (553-58). 

+ ANTONY M. SCHIANO DDS. 

"FREC.1E:NCIA DE ACCIDENTAL INYECCION INTRAVASCULAR DE ANESTESIA 

LOCAL EN LA PRACTICA DENTl'.L" 

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

ººEs un eficaz vasoconstrictor que produce en el paciente -

sano una palpitación pasajera. Su principal desventaja es su 

actividad adrenérgica, en part1cular el aumento de la excitab~ 
lidad del miocardio. 

En condiciones desfavorables arritmias y fibrilac16n ven­

tricular, tiende a dimsinuir la presion diast6lica~ pero puede 

incrementar temporalmente la presion sistólica, a pesar de es­

tos inconvenientes es muy f4cil encontrar argwoontos serios en 
contra del uso de soluciones anestésicas con epinefrina. 

Su vida media es de 20 a 30 minutos. 

NOREPINEFRINA: 

ººNo prod~ce ningQn efecto d~recto sobre el coraz6n, pero 

es un agente alfa-adrenérgico, puede incrementar la presión ªE 

terial por vasoconstricci6n. 

Se han reportado varios casos de hipertensión ~guda, oca­

sionando por lo menos una muerte. Después del\So de altas ca~ 

centraciones (1:20,000) de norepinefrina o de m&s de 4 ampolle­

tas de 1 : 80,000. 

No tiene ninguna ventaja como vasoconstrictor y se ha ob-

ººSHIBUTANI TºSUGIYAMA K. 
"EFECTOS DE LA EPINEFRINA Y NOREPINEFRINA EN UNA SOLUCION DE -
LIDOCAINA AL 2% SOBRE LA DINAMICA SANGUINEAºPARAMETROS DE CIR­
CULACIONº COMPORTAMIENTO DE LAS CONTRACCIONES DEL MIOCARDIO Y 

DERRAMES CEREBRALES" • 
00 QUINTESSENZ .19.89 1 OCT, 40: ClOl: 1885-98. 
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servado que tiene o produce serias complicaciones cltnicas. 
No existe ninguna indicación en odontología para utilizar la -
noradrenalina como agente vasoconstrictor junto con un anestá­
sico local. 

OCTOPRESIN: 

(Felipresina) Es un agente sintético muy parecido a la ho~ 
mona hip6fisiaria denominada vasopresina, es un vasoconstrictor 
muy eficaz, menos poderoso que la adrenalina, a las concentra-­
cienes normalnente utilizadas no parece producir nin9Gn efecto 
sist~mico adverso, tampoco parece alterar la activiCad cardiaca 

ni la estabilidad del coraz5n, no interactua con ningCin otro -­

f~rmaco. 

Se encuentra comercialmente solo corno Priloca!na 3%, pe-­
dría ser el agente de elección en situaciones en que la adren~ 
lina fuera peligrosa, por ejemplo para pacientes con infarto -
al miocardio reciente, cuando es necesario conservar limpio de 
sangre el campo operatorio en cirug!as orales, se prefiere ut! 
lizar adxenalina, es más eficaz en ástas circunstancias que la 

felipresina. 

Su vida media es de 10 minutos. 

Los vasoconstrictores se usan en combinaci6n con los ane~ 
tésicos locales. Entre otras razones para prolongar la dura-­
ción de la anestésia y reducir la toxicidad sistémica, Todo -
esto se debe a que retarda la absorción. Adem~s su acci6n es 
valiosa ya que en ia mucosa bucal hay una gran vascularidad y 

también algunos anest~sicos como la procatna tíenen una acción 

dilatadora. 

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

a) Aminas alifáticas 

bl Aminas aroni4t:tcas: Epinefr:i:na y norepinefrina. 

2.- Polipéptidos que actüan sobre el musculo liso de los 

vasos y los capilares. 

al Octopres in 

b) l\ngiotensin. 
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aJllPLICACJ:ONES DB LA AllBS'l'ESU. 

Complicaciones Locales: 

1.- Infección en el lugar de la punción: 

Es ocacionado por la contaminaci6n de la aguja, la secue­

la más habitual es una infecci6n de intensidad leve, limitada 

a el área de los tejidos parodontales o bien en la regi6n del 

pterigoideo superior, resultado esta última con absceso y fl~ 

menos acompañados de fiebre, trismus y dolor. 

Tratamiento: 

Canalizaci6n y antibi6tico terapia. 

2.- Reacción de los anestésicos t6picos: 

Suele manifestarse por la descamación epitelial consecut! 

va a la aplicación de anestésicos locales que son queratoliti­

cos. 

3.- Ruptura de agujas: 

El accidente es raro, pero debe evitarse por medio del -­

~so de agujas nuevas. Se produce por movimientos intempesti-­

vos del paciente, o por contractura repen~ina del pterigoideo 

interno. 

Tratamiento: 

Se toman radiografías 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.- Masticación del labio: 
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Se debe al empleo de anestésicos de larga duración. Las 

advertencias verbaTes hechas al niño o al adulto que lo acornp~ 

ña, 9eneralroont~esultan inOtiles .• Se recomienda colocar un 

rollo de algodón entre los labios y sujetarlo mediante seda -­

dental a través de los espacios interdentales cuando la anest~ 

sia vasodilataci6n, ca!da de las resistencias periféricas y -­
gran secuestro hem&tico. 

Factores capaces de producirlo son el bloqueo de las v!as 

simpáticas desde sus centros superiores hipotalfunicos y bulba­

res hasta la uni6n neuroefectora periférica a nivel vascular 

coroo son atar&xicos, barbitGricos, narcóticos, color fr!o, bl~ 

queos traurn&ticos inflamatorios, tóxico metab6licos; anestesia 

local general; manipulación quirUrgica y dolor. 

Tratamiento 

a) Colocar al paciente en posici6n supina con los pies --

más altos que la cabeza. 

bl Aflojar prendas. 

e) Colocar la cabeza de lado con la lengua hacia ·afuera. 

d) Cubrirlo para conservar calor. 

e) Aplicar oxigeno intermitente a presi6n. 

f) Iniciar el tratamiento: segUn etiolog!a. 

Choque Neurog~nico 

a) Hipertensores. ActQan como mecanismos de rebote. ''Ef­

fortil" o "A.S. Cor 11
, 5 a 10 mg, i,v. diluida y fraccionada. 

b) Atropina. Es un parasimpaticol!tico que aumenta la pre­

si6n y estimula el centro respiratorio "Aprop:fgen" 1 ml. i.v. 

e) Adrenalina. Es· un vasoconstrictor parasimpaticomim~t~ 

ca que aumenta la frecuencia cardiaca y es broncodilatador y -

vasoconstrictor 0.3 a 0.5 mg/kg/dosis. 

d) Soluciones Fisiológica o glucosada al 5%. 
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Choque Anafil&ctico 

a) Hidrocortisona. Inhibe la reacción antígeno-anticuerpo. 
11Flebocortid 11 100 mg i.v. 

b) Antihistam1nicos. 11 Avapena11 o 11 Benadryl 11 10 mg i.v. s~ 

g\iida de 50 mg tres veces al dia. 

e) Aminofilina. Debe usarse en casos de broncoespasmo - -

"Aminofilina Cor 11 250 rng i.v. o 500 mg i.m. persiste todav1a en 

el momento que el niño sale del consultorio. 

s;- Dolor: 

Se produce cuando se desgarra el nervio con la aguja, el -

dolor es variable en cuanto a intensidad y tiempo de duraciOn, 

también es producido por agujas sin filo que desgarran los tej! 

dos, en especial los del periostio, o bien por la introducci6n 
de soluciones anestésicas muy calientes o muy frtas, no isot6n! 

cas o por aplicar la inyección demasiado r&pido, 

Tratamiento: 

Rayos infrarrojos y administraciOn de vitamina B 11 tribura! 

ta" 1 tableta diaria. Parenteral 1 ml cada 3 d:tas. 

6.- Hematoma; 

Se produce al romper un vaso sanguíneo con la ~guja provo­

cando un derrame interno, que, puede tardar varios días en tener 

resoluci6n. 

Tratamiento; 

Rayos infrarrojos y adminis.traci6n de hialuronidasa "Laso• 

nil" o 11Varidasa 11 cuatro tabletas al d!a. Parenteral 0.5 ml. i. 

m. dos veces al dia. 

7,- Par~lisis facial: 
Se produce al _tratar de anestesiar el nervio dentario inf~ 

rior y accidentalmente se lleva la aguja a una regi6n m&s post~ 
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rior, a_epositando el anest~sico en la glándula par6tida ocaci~ 

nando as1 anestecia del nervio facial que atraviesa la glSndu­

la. Los signos son semejantes a la par&lisis de Bel!: ca1da -

del parpado e incapacidad de oclusión ocular, proyección hacia 

arriba del globo ocular, ca!da y desviaci6n de los labios. 

Tratamiento; 

No se requiere tratamiento, ya que los signos desaparecen 

en cuanto termina el efecto de la anest~sia. 

B.- Isquemia de la piel de la cara: 

Es una palidez ocasionada por ei vasoconstrictor del anes 

tésico. No requiere tratamiento. 

9.- Inyecci6n de soluciones anestésicas en organos vecinos. 
No es cornG.n, pero puede inyectarse en fosas nasales sin-· 

inconveniente de consideraci6n, en Orbita lo que produce dipl~ 

pia, exoforio o isoforia; o en espacios aponeur6ticos, donde -

la absorción del anestésico es muy lenta, llegando a durar va­

rios dias. 

10.- Parestesia; 

La persistencia de la anestesia puede durar horas e inc¡~ 

so meses; se debe al desgarro del nervio por agujas con reba-­

bas por residuos de alcohol en la jeringa. 

Tratamiento: 

Administraci6n de vitamina B 1 lec cada 3 d!as o una table 

ta diaria. 

11.- Trísrnus o Neuritis: 

Provocados por el desgarro del mfisculo o por infecci5n. 



Tratamiento: 

Rayos infrarrojos, movimientos y relajante muscular y 
analg€sico. 
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11 Robaxifen 11 o "Robaxisal 11 300 mg por caja 4 1/2 kg de pe­

so corporal administrado de 'cuatro· a seis dosis divididas en -
el d1a. 

12.- Neuritis. 

13.- Efisema. 

Tratamiento: 

Tanto en la neuritis como en el ef~sema se trata igual -­
que el trismus. 

COMPW:CACIONES GENERALES 

1.- Reacciones alérgicas: 

Las reacciones alérgicas al anestésico 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 efímera que generalmente ocurre la muerte. La reacci6n 

alérgica puede manifestarse por erupción cut!nea, edema, espa~ 

tnO bronquial, disnea, estado asmático, edema angioneurótico 

chequeo o, bien una dermatitis como reacción retardada. 

Tratamiento: 

a) Administraci6n de adrenalina en reacciones menos seve­

ras. "Benadryl 11 • 

Niños hasta 12 años; Jarabe tres cucharadas al dfa; par~n 

teral 1 a 3 rol que corresponden a de 10 a 30 mg, repetir las -

dosis cuantas veces sea necesario. 
Niños mayores de 12 años: Jarabe 2 cucharadas tres veces 

al ata; parenteral: 1 a 5 rol que corresporv:len de 10 a 50 mg. 
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2.-·Hepatitis Sérica: 

La enfermedad es transmitida unicamente por la introduc-­
cci6n parenteral del virus, consecutivo al empleo de agujas y 
jaringas no estériles. 

TrataJDiento: 

Se evita esterilizando los instrumentos en autoclave a --

1200 durante 20 o 30 m1nutos. 

3.- Reacciones Tóxicas: 
(Sobre dbsis ·del medicamento). Aparece cuando una canti-­

dad excesiva de anestésico es absorbida demasiado rápidamente 
por el organismo. La absorci6n au~enta cuando se inyecta a -­

gran velocidad cantidades excesivas de la solución en los tej~ 
dos muy vascularizados. Si se inyecta áccidentalmente un car­
tucho de proca!na por v!a intravenosa en cinco segundos, esta 
velocidad es 15 veces superior a la que suele considerarse co­
rno segura es decir es 200 veces m~s t6xica, no por el anestés~ 
co, sino por la velocidad de la administraci6n, 

Las reacciones toxicas se manifiestan en; 

a) Sistema nervioso central, 
Corro escalofrto, hiperactividadJ confusi6n inquietud, - -

aprehensión, temblores, convulsiones que, generalmente son - -

transitorios. Este efecto estimulante temprano y seguido inm~ 
diatamente por depre·si6n del sistema nervioso central que pue­
de ir desde ~n ~imple letrago hasta una franca inconsciencia -
y, en forma más grave con depresi6n respiratoría. 

b) Sistema cardiovascular. 
Se manifiesta con disrninuci6n de la frecuencia cardiaca;­

disminuci6n de la presión arterial, y finalmente, choque. 

La dosis tóxica varia en cada anest~sico; para la acerbo­

ca1na es de 400 mg de sal, cada cartucho contiene 20 mg, por -
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lo que seria necesario administrar 20 cartuchos para que se m~ 

nífiesten las reacciones de toxocidad~ Para la xiloca!na la -

dosis tóxica es de 200 mg, de modo que se requiere la adminis­

traci6n de 10 cartuchos para que se produzca toxemia. 

Ya que se requieren ·dosis tan al tas, es factible pensar -

que el calapso circulatorio no puede ser, por consiguiente, un 

efecto directo del fármaco. Puede deberse, más probablemente 
a un e desmayo, arritmia provocada por la catecolamina del va­

soconstrictor o a un shock anafil!ctico. 

Tratamiento: 

Depende de la severidad de la reacci6n: 
a) Observaci6n meticulosa, detectando si las reacciones -

desaparecen espontáneamente o si para a un nivel roas profundo. 
b) Mantener una v!a permeable de respiración, 
c) Colocar al paciente en posición supina con la cabeza 

en un plano más bajo que los pies con el objeto de mantener la 
presi6n sanguínea. 

d) En caso de depresi6n respiratoria, administrar oxígeno 
a presi6n. 

4.- Lipotimia: 
Se considera como un estado transitorio de défecit circu­

latorio en el sistema nervioso central, de presentaci6n súbita 

o gradual, sin pérdida de la conciencia, presentandose sudora­

ción, palidez y tendencia a caer. Además hay midriasis y m!ni 
ma visi6n borrosa. Es un estado que precede al sincope·, insu­

ficiencia cardiaca y choque. 

5. - Choque: 
Consiste en la incapacidad del aparato cardiovascular, sea 

por déficit del corazón, de los lechos vasculares periféricos 
o de su contenido, de mantener un adecuado aporte de san9re en 
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relaci6n a las demandas periférica~, la hipopercusi6n result~n 

te y sus consecuencias son s6lo tolerables por horas. Su ten­
dencia es a desembocar necesariamente en el paro cardíaco. - -

Puede ser reversible sOlo hasta cierto estadio; no puede mant~ 

nerse compensado y lograrse su regresi6n espontánea sin la in­

tervención de medidas terapéuticas que corrijan la causa o la 

menos ciertas consecuencias. 

La iniciaci6n del choque ocurre durante la primera fase -

del s1ndrome general de adaptación con la liberación de catee~ 

laminas, corro es el choque emocional que supone la visita al -

odont6logo º.~dice; si hay agresi6n o hemorragia aunadas, - -

aumenta la liberación dando siempre como consecuencia el cho-­

que, apareciendo subitamente en minutos ·o progresando !entame!!_ 

te en horas. 

El transtorno se pone en evidencia por~ 

a) VasoconstricciOn. 

b) La d1srninuci6n de volllmen circulante; disminuci6n de ~ 

la capacidad vascular y secuestro de plasma en los intersti- -

cios. 

c) Awnento de las resistencias vasculares periféricas. 

d) Gasto cardiaco: disminuci6n de retorno venoso, lo cual 

inicia ~1 ciclo nuevamente con vasoconstricci6n. 

Al evolucionar,. se compromete más los factores anteriores 

dando como consecuencia una severa insuficiencia cardiocircul~ 

toria generalizada; que provoca una desproporci6n entre el - -

aporte de oxígeno, agua, glucosa, etc •. , y las demandas de es-­

tos elementos por parte de los tejidos periféricos. Esta hip~ 

percusi6n aguda evolutiva d~l flujo sanguineo circulante es e~ 
racterística del choque a nivel de la rnicrocirulaci6n. Estas 

consideraciones nos lleven a seguir dos tipos de choque: Cho-­

que Central o cardiogénico y Choque Hipovolémico, 
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Al choque central se le llama Cardiogénico por tener su -

génesis en ~l corazón mismo o en las estructuras cercanas, sus 

caracter1sticas fisiol6gicas y hemodin&rnicas son el déficit de 

vaciamiento del coraz6n y de la hipoperfusi6n resultante. 

El choque hipovolérnico o periférico se caracteriza por el 

déficit del retorno venoso de la sangre hacia el coraz6n dere­

cho, ya sea por hipovolemia real y relativa. De acuerdo a es­

to puede ser: 

a) Choque por pérdida total de sangre 
b) Choque por perdida del plasma 

c) Choque por deshidrataci6n 

d) Choque séptico: Puede ser por endotoxinas o virus que 
lesionan la pared produciendo vasodilataci6n. 

e) choque anafiláctico 

f) Choque neurovasodepresor; Es el menos frecuente y s~ -

produce por la liberación de los reflejos neur6genos muy inte~ 

sos e intermitentes que se manifiestan en la interrupci6n de -

los mecanismos de control natural que actGan sobre esfínteres 

precapilares o postcapilares, producen su relajaci6n at6nica ·­

con prevenci6n del choque en pacientes tensos. 

a) Diazepam. Es hipertensor, calmante, anticonvulsivo y 

relajante muscular. Usar tambi~n si hay convulsiones durante 

el choque "Valiurn" 0,2 a 0.8 rnl/kg/d!a corno preventivo y 0.2 -

rrq/kg i.rn. o i.v. en convulsiones. 
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En un estudio que hizo Robert E Devenport, nos dice que -

los vasoconstrictores son utilizados en los anestésicos loca-­

les para que su sistema de absorci6n sea retardado, estos 

aumentan los efectos de la anestesia local ya que es un sólo -
sitio de localizaci6n, disminuye la toxicidad por lo que el r~ 

tardo de absorción sistémico, y la dÓsis administrada de la -­

draga es menor que la duración prolongada del anestésico, con 

otra ventaja a el uso de vasoconstrictor en el anestésico lo-­

cal en soluciOn son los efectos de hemostasia que el vasocons­

trictor proporciona. 

Moderadas ddsis de epinefrína disminuyen la resistencia -

total periférica por la dilataci6n de la presi6n de los vasos 

y en el mdsculo esquelético. Algunos disturbios en el electro 

cardiograma est& disminuida la onda T (se utiliz6 lidocaína 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 funci~ 

nes cardiacas mediante los intervalos sistOlicos y las hemorr~ 

geas cerebrales con ayuda de un Doppler - transcraneal. 

En este estudio nos indican que el suministro de más de -

22.S mg de epinefr!na o de 22 mg de noradrenalina exige un m~ 

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 r!tmo cardiaco 

maximamente aumentado desde 66 ± 7 bpm a 79 ± 7 bpm posterior 

a la inyecci6n de lidoca!na con adrenalina. La presión arte--
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rial no es alterada. La concentración de adrenalina en plasma 

es aumentado m~s de 10 - pliegue desde (0.02 +.0.02 a 1.0 + --

0.3 m ol/l) pagadero a el oxígeno adrenalina. Noradrenalina -
en plasma presenta una disminuci6n en el plasma, es estable en 
ambos medicamentos. 

Hay una relaci6n directa entre el plasma de adrenalina y 

el ritmo cardiaco en algunos sujetos, pero no seSignifica est~ 

ticamente correlaciOn entre concentraci6n y hernodinamia. 

Por lo que es considerable que l~ adrenalina esté circu-­

lando en el canal de salida del tejido y dentro del sujeto - -

hacen el uso de la impresi6n del plasma en las venas perif~r!_ 

cas en la estimaci6n significativamente fisiológica de concen­

traci6n de adrenalina. *23 

Antony m y Schiano D.D.S. dicen que la disminuci6n de la 

sist6lica en la T/A después de la 1nyecci6n de lidoca1na al 2% 

con vasoconstrictor y la extracción. Una de las causas puede 

ser la insatisfactoria anestesia durante la extracción esto es 

una diferencia hemodinfimica. La epinefrina tiende a incremen­

tar la T/A y la epinefrina tiende a disminuir la presi6n arte­

rial. 

La extracci6n dentaria es un importante problema de stress 

emocional y esto puede hacer posible el cambio de la T/A, rit­

mo cardiaco, y el aurnento de un vasoconstrictor. 

Por lo que se recomienda una adecuada historia clínica, -

medida de la T/A, ritmo cardiaco antes de el tratamiento a ca­

da paciente ya que todo paciente corre un riesgo emocional du­

rante el tratamiento dental. *16 

Meyer Fritz Urlich realizar6n un estudio de la realiza- -

ci6n de extracciones con un anestesico local, lidoca!na al 2% 
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con vasodilatador con epinefrina .001% o norepinefrina 0.005%­

(xilocitin-Jeno-fann), nos dicen que el evento quirúrgico no -
presenta consecuencias deletereas sobre la presi6n arterial 

siendo el factor más importante el psicofisico. *24 

II. Justificaci6n: 

La realizaci6n de esté trabajo fue por la inquietud que -
todo profesionista relacionado con la salud como en el caso de 

dentista debemos estar mejor preparados en relación a los fac­

tores que alteran de alguna manera la salud y el bien estar de 

cada uno de.nuestros pacientes por lo q~e se decidió realizar 

sobre la presi6n arterial y los anestésicos locales, ya que -­

con estos trabajam:>s paciente tras paciente y por consecuencia 

de una mala aplicaci6n del anest~sico adecuado ~ Cada paciente 

o por la alteraci6n de la presi6n arterial se pueden ocasionar 

pequeños 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 presi6n arterial sist6ll 

ca y diast6lica en pacientes de diferentes grupos de edades y 
sexo, evaluados antes y después de la infiltración del anesté­

sico local, considerando su tipo de tratamiento cl!nico en el 

Hospital General de Ticom~n de enero a diciembre de 1993. 

IV. Metodología: 

Se analizaron 106 pacientes tanto del sexo masculino corno 

del sexo femenino, dividido en grupo de edades de 1 a 64 años 

de edad. 

A los 106 pacientes tratados se les realizaron diferentes 

tipos de tratamientos, en total fueron 109 tratamientos. Los· 
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pacientes fueron anestesiados con Xilocaina con epinefr1na al 

2% l:l00,000. 

Se realiz6 rnedici6n de la T/A sistólica y diast6lica pre­

via a la infiltración anestésica y al termino de la infiltra-­

ci6n mediante un esfingornanometro de mercurio Adex, 

V. Analisis y Resultados: 

A continuaci6n presentaremos las tablas donde estan asen­

tados los resultados de esté trabajo. 



CUADRO i 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 i % # % i % 

1 - 4 años 4 10.2 6 8.9 10 9.4 

5 -14 años 25 64 .1 20 29.85 45 42.4 

15 -24 años 4 10.2 17 25.3 21 19.8 

25 -44 años 6 15.3 20 29.8 26 24.5 

45 -64 años o o 4 5.7 4 3.7 

TOTAL 39 37.0 67 63.0 106 100.0 

Fuente: Directa. 
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RELACION DE PACIENTES TRATADOS POR GRUPOS DE EDADES Y SEXO 

La población que más acude al tratamiento dental fueron los pacientes 
de 5 a 14 Bños de edad, pero aan con más pacientes masculinos de'esta mis­

ma edad, el porcentaje total de asistencia de esta edad es de 42.4%. 

La siguiente población con mayor asistencia a sus tratamientos son 
los pacientes de 25 a 44 años de edad, pero adn con más asistencia a sus -

tratamientos los pacientes femeninos. El total de asistencia en este gru­

po de edades es de 24.5%. 

A continuaci6n son los pacientes de 15 a 24 8ñ0s 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%. 

Despu~s asisten los pacientes 1 a 4 años con una asistencia mayor de 

masculinos, total de asistencias de .este grupo es de 9.4%. 

Por Ultimo los pacientes de 45 a 64 años de edad con una asistencia -

mayor de pacientes femeninas, de 3.7%. 

"' "' 



CUADRO # 2 

TRATAMIENTOS REALIZADOS CON LA INFILTRACION ANESTESICA 

POR GRUPOS DE EDADES EN EL HOSPITAL GENERAL DE TICOMJ\11 

ENERO - DICIEMBRE 1993 

GRUPO DE EDADES AMALGAMAS RECUBRIMIENTOS EXODONCIAS 

l - 4 5 5 l 

5 -14 18 19 6 

15 -24 5 6 12 

25 -44 9 9 B 

45 -64 o l 3 

TOTAL 37 40 30 

Fuente: Directa. 
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GRAFICA # 2 

TRATAMIENTOS REALIZADOS CON INFILTRACION ANESTESICA POR GRUPOS 

DE EDADES 
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TRATAMIENTOS REALIZ
0

ADOS CON Ll\ INFILTRACION ANESTESICA POR GRUPOS DE EDADES 

Se atendieron 106 pacientes de ambos sexos, en los cuales se realizaron trata-­

mientas de amalgamas, recubrimientos, exodoncias y pulpotom1as. De los cuales se -­
realizaron 109 tratamientos en total. 

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

1 exodoncia y 1 pulpotom1a, por lo que se observa que se realizaron un número de tr~ 
bajos equilibrados de cada tratamiento. 

En paciente de 5 a 14 años de edad se realizar6n 18 amalgamas, 19 recubrimien-­
tos, 6 exodoncias y 1 pulpotom1a. En esté grupo se observa que se realizar6n mayor 

nGmero de tratamientos ya que este grupo es el que mayor n6mero de poblaci6n tiene y 
acude con mayor puntualidad a sus tratamientos. 

En pacientes de 15 a 24 años de edad se realizar6n 5 amalgamas, 6 recubrimien-­
tos, 12 exodoncias, en el cual se realizar6n mayor ntlmero de exodoncias que de otro 

tratamiento. 
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En pacientes de 25 a 44 años de edad, se realizaron 26 tratamientos de los cu~ 
les 9 fueron amalgamas, 9 recubrimientos, B exodoncias, en el cual podemos observar 

que es el segundo grupo de mayor asistencia a los tratamientos dentales, también -
se observa que los tratamientos realizados también astan realizados en una cantidad 

equilibrada. 

En pacientes de 45 a 64 años de edad se realizaron sOlo 4 tratamientos de los 

cuales 3 fueron exodoncias y l recubrimiento, por lo que podemos observar que es el 
grupo de menor asistencia a sus tratamientos dentales, 
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CUADRO # 3 

PRESION ARTERIAL AL INICIO Y AL TERl1INO DE LA INFILTRACION ANESTESICA 

POR GRUPO DE EDADES Y SEXO 

HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN ENERO - DICIEMBRE 1993 

Presi6n Arterial 

X Inicial X Terminal 
Grupo de edades Masculino Femenino ~asculino Femenino 

l - 4 87 / 52 95 / 55 86 / 47 95 / 55 
5 - 14 88 / 56 97 / 60 96 / 56 97 / 60 

15 - 24: 111 / 56 111 / 70 106 / 66 111 / 70 
25 - 44 120 / 80 126 / 86 120 / 80 126 / 83 
45 - 64 --- -- 137 / 102 --- -- 130 / 95 

T o t a 1 101 / 56 113 / 74 102 / 62 111 / 72 

Fuente: Directa. 
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GRAFICA # 3 A 

T/A PRESION ARTERIAL AL INICIO Y TERMINO DE LA INFILTRACION 
ANESTESICA POR GRUPO DE EDADES Y SEXO (FEMENINO) 
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GRAFICA # 3 B 

PRESION ARTERIAL AL INICIO Y TERMINO DE LA INFILTRACION ANESTESICA 

POR GRUPO DE EDADES Y SEXO (MASCULINO) 
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A los 106 pacientes que se les tomo la presión arterial al inicio y al t~rmino 

de la infiltración del anest~sico local por grupo de edades, la presión arterial es 
más baja, seglin va aumentando la edad la presi6n arterial también va aumentando. 

La presión arterial femenina permance mSs estable que la masculina de 1 a 24 años, 

En las edades intermedias, de 25 a 44 .años de edad la presi6n arterial aumenta 

y la de 45 a 64 años de edad disminuye la presión arterial. 

Se observa que en pacientes de 1 a 4 años la presión arterial inicial y termi­
nal presentó un pequeño cambio, una disminución de 1 presión arterial de 1 mm Hg · 
en la sistólica y de 5 mm de Hg en la distólica en pacientes masculinos. En pacien 

' -tes femeninos de la misma edad no se observo ningdn cambio en la presi6n arterial -

inicial ni en la terminal por lo que podemos decir que permaneció estable. 

En pacientes de 5 a 14 años de edad masculinos nos presenta un aumento de la -

presión arterial terminal en la sistólica de 8 mm Hg y una diastólica sin singGn -­
cambio. En pacientes femeninos se presenta una presi6n arterial inicial y terminal 

sin ningGn cambio por lo que podemos decir que permanece estable. 

En paciente de 15 a 24 años de edad mascuiinOs presentan una disminuci6n de la 

presión sistólica de 5 mm Hg y un aumento en la diastólica de 10 mm Hg. La sistól! 

ca es en 1~ presi6n inicial y la diast81ica es en la terminal. En las pacientes f~ 

rreninas la presi6n arterial tanto inicial corno terminal permaneció estable. 

"' w 



En pacientes de 25 a 44 años de edad mas~ulinOs presentan una presi6n arterial 

inicial como terminal estable. Las pacientes femeninas de esta misma edad nor pre­

sentan una presión arterial sistólica estable con una disminución en la presión ar­
terial diastólica de 3 mm Hg en la terminal. 

En pacientes de 45 a 64 años de edad de sexo femenino presentan· una disminu- -
ción en la presi6n arterial sistólica de 7 mm Hg y.en la diastólica de 7 mm Hg, por 
lo que podemos decir que en los pacientes de est~ edad la presión arterial tiende -
a disminuir. 

"' ... 
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CUADRO I 4 

PRESION ARTERIAL CON RELACION AL TRATAMIENTO REALIZADO AL INICIO 

Y AL· TERMINO DE LA INFILTRACION·DEL ANESTESICO POR SEXO HOSPITAL 

GENERAL DE ~·ICOMAN ENERO - DICIJ¡:MBRE 
199;3 

MASCULINO FEMENINO 
TRATAlUENTO 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 

Pulpotomtas 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 
INFILTRACION DEL ANESTESICO POR SEKO 
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GRAFICA 4 B 
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Fuente: Directa 
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Fuente: Directa 
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FILTRACION ANESTESICA POR SEXO • 

PULPOTOMIAS 
T/A TERMINAL 
MASCULINO 
DIASTOLE INICIAL 

PULPOTOlUAS 
T/A INICIAL 
FEMENINO 
SISTOLE INICIAL 

PULPOTOMIAS 
T/A TERMINAL 
FEMENINO 
DIASTOLE TERMINAL 

"fuitl<l~ 

.:O.\PiiOA 

"' "' 



Presión arterial con relaci6n al tratamiento realizado al inicio y al termino 
de la infiltración anestésica por sexo. 

En los 106 pacientes tratados se realizar6n tratamientos de amalgamas, recubri­
mientos exodoncias y pulpotom1as en los cuales el total de estos tratamientos fue-­

ron de 109 tratamientos. 

En los pacientes femeninos la presi6n arterial disminuye 3 mm Hg en la sist6li­
ca y en la diastólica también 3 mm Hg en la realizaci6n de exodoncias, y en los pa-­

cientes masculinos también existe una dtsminuci6n de la presión sist6lica de 4 mm Hg 
inicial a la terminal y en la diastólica de 2 mm Hg de la inicial a la terminal. 

En general la presi6n arterial en todos los tratamientos realizados la presi6n 

arterial tiende a disminuir en la sist6lica terminal y en la diast6lica terminal t"!!'_ 

bién, pero en el grupo de las amalgamas en los pacientes masculinos la diast6lica -­
terminal subio 4 mm Hg, segGn la investigaci6n realizada. 

l\qu! observe.mas que en el tratamiento de amalgamas la presión arterial tanto en 
masculino como en femenino permanece estable la presi6n arterial tanto al inicio co­
mo al termino de la infiltraci6n anestésica. 

En el tratamiento de los recubrimientos en ambos sexos la presi6n arterial per­
manece estable, como también en el tratamiento de las pulpotom!as. 

.... 
o 
o 



En las exodoncias se registra en los pacientes rnasculirtos una pequeña disminu­

ci6n de la presi6n arterial de apriximadamente de 5 mm Hq en la sist6lica y de 5 mm 

Hg en la dist6lica, las dos en la prest6n arterial terminal, en los pacientes feme­

ninos la presi6n arterial permanece estable tanto en la inicial corno en la terminal. 

... 
o ... 
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Conclusiones: 

La infiltraci6n de un anestésico local en algGn bloqueo -

dentario desencadena una serie de reacciones, tanto de origen 

psíquico como consecuencia de alteraciones de hemostasia del -

sistema nervioso aut6nomo. Tales como miedo al dolor, estimu­

laci6n del sistema nervioso autónomo, con liberaci6n de catee~ 

laminas end6genas, alteraciones del ritmo cardiaco y la pre- -

si6n arterial. 

La presi6n arterial está determinada por el gasto cardia­

co y las resistencias perif~ricas, la elasticidad de la aorta­

el volumen sanguíneo y la viscosidad de la sangre influye de -

manera secundaria sobre la presi6n arterial. 

El pico maximo de la presi6n sistólica se obtiene cuando 

la sangre expulsada por el ventrículo izquierdo de la aorta. 

La presi6n diast6lica depende de la resistencia periféri­

ca y está a su vez determinada por la vasoconstricci6n o la v! 

sodilataci6n de las arteriolas. 

Existen otros factores capaces de ocasionar que la sangre 

se escape su contenido, arterial, lo que también ocasiona un -

descenso de la presi6n arterial diastólica como son: 

- Insuficiencia del conducto arterioso. 

- Persistencia del conducto arterioso. 

- La fístula arteriosa periférica. 

La presi6n arterial aumenta con el aumento del flujo y -­

con el aumento de la resistencia periférica y viceversa. 

Los anest~sicos locales son fármacos que producen una péE 

dida reversible de la sensibilidad al dolor limitada al área -
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de aplicación. Su utilidad son cas1 sin excepción amidas. La 

configuración estructural que guarda mejor correlación con la 

actividad farmacológica consiste en una cadena alif~tica de -­

dos o ~s carbonos con un nGcleo tipo hidrocarburo un extremo 

y un grupo amino al otro. 

El valor medio de la T/A previo a la infiltración anesté­

sica analizado a los 106 pacientes tratados, en los pacientes 

masculinos fue de 101 mm Hg para la presión sistólica y de 56 

mm Hg para la presión diastólica, por cada caso la valoraci6n 

media es comparada antes y después de la infiltración anestési 

ca. 

Es oportuno precisar que la presiOn arterial fue medida -

en nuestro estudio con un esfingomanometro de Hg, es factible 

de error eventual del operador4 

En pacientes masculinos se mostró un aumento de la pre- -

sión sistólica de l mm de Hg de la presión inicial a la termi­

nal y un aumento en la presión diastólica de 6 mm Hg de la pr~ 

si6n inicial a la terminal (101/56 102/62). 

En pacientes femeninas hubo una disminución de 2 mm Hg en 

la sistólica terminal y una disminución de la diastólica de 

2 mm Hg terminal. 

La infiltraci6n anest~sica no presenta consecuencias del~ 

terias sobre la presi6n arterial siendo el factor m~s importa~ 

te el psicof!sico. 

Por Ültirno el papel que el factor emocional juega es un -

papel importante. En cuanto a la síntornatolog!a cl1nica en 

los 106 pacientes tratados no se verificó ningún sintoma de -­

or~gen cardiol6gico, solo un paciente present6 lipotimia con -

sudoraci6n. 
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