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INTRODUCCION

La hipertensidén arterial es una enfermedad cardiovascular diagnosticada
cuando el paciente presenta dos cifras tensionales altas mayores a 140 / 90

mmHg, lo que resulta en un desequilibrio de las funciones del organismo.

El paciente con hipertension arterial debe ser instruido acerca de los riesgos
que la enfermedad conlleva, debe ser alentado a una modificacion de los
habitos y proporcionarle farmacos para su control.

A pesar de esto, los pacientes se vuelven de dificil manejo debido a su

desapego al tratamiento.

En la consulta odontologica, el profesional tiene la obligacion de medir correcta
la presion arterial del paciente antes de cada tratamiento debido que desde
estar en el sillon dental causa estrés, liberando adrenalina y produciendo
elevaciones de la presion arterial.

Ademas de esto, la mayoria de los tratamientos dentales requiere el uso de
anestésicos locales, a los cuales le son afiadidos agentes vasoconstrictores
(epinefrina, norepinefrina, felipresina) por sus ventajas como: la disminucién
de las concentraciones plasmaticas del anestésico y periodos prolongados de

efecto anestésico.

El uso de los vasoconstrictores en pacientes que presentan hipertension
arterial primaria es un tema de discusion ya que existe el riesgo de producir
una crisis hipertensiva.

La crisis hipertensiva se define como la elevacion de la presion arterial
diastdlica por encima de 120 mmHg. Si esta presente el dafio a 6rganos como
el cerebro, el corazon y los rifiones entonces es denominada emergencia

hipertensiva, la cual tiene que ser atendida de inmediato; en cambio, la
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de dafo a los 6rganos.

El odontologo debe saber identificar cuando el paciente entre en una crisis
hipertensiva, asi como, el tratamiento que se debe efectuar dentro del

consultorio dental.

Los objetivos de la realizacion de éste trabajo son: explicar la fisiopatologia de
la hipertension arterial primaria, identificar el mecanismo de accion de los
vasoconstrictores utilizados dentro de la odontologia, determinar el riesgo
asociado del uso de los vasoconstrictores en pacientes con hipertension
arterial sistémica controlados, diferenciar una urgencia y una emergencia
hipertensiva y conocer el manejo odontolégico del paciente con hipertension

arterial sistémica dentro de la consulta odontologica.
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1.1 Generalidades

El corazdon, anatdmicamente, esta posicionado en el mediastino inferior,
protegido por el esternén (anterior), los pulmones (posterior) y el diafragma
(inferior). Su eje es oblicuo teniendo preferencia hacia el lado izquierdo y tiene
un peso aproximado de 250 a 300 gramos (lo que difiere con base en el
género, el peso del individuo y la hipertrofia funcional).

Esta dividido en cuatro espacios, auricula y ventriculo derecho (comunicados
con el orificio o valvula tricuspide); auricula y ventriculo izquierdo (relacionados
por la valvula mitral).

El tabique interventricular hace la separacidon en corazon derecho e izquierdo,
que desde la vision fisioldgica es de suma importancia debido a que el corazon
derecho conduce la sangre venosa o desoxigenada hacia los pulmones y el

corazoén izquierdo propulsa la sangre, a través de la aorta, hacia los tejidos.

El ventriculo derecho contiene el orificio que conecta con la arteria pulmonar
la cual llevara la sangre sin oxigeno a los pulmones y ésta sera regresada
(oxigenada) al corazéon a través de las venas pulmonares en la auricula
izquierda. De ésta ultima, pasa al ventriculo del mismo lado el cual esta
comunicado con la arteria aorta la cual ésta encargada de impulsar toda la

sangre a los vasos sanguineos." Figura 1.
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Figura. 1: Representacion de las estructuras basicas del corazén.2

1.2  Definicion
La organizacién mundial de la salud define ésta enfermedad cuando las cifras
de la tensién arterial resultan mayores o igual de 90 mmHg en diastole y/o

mayor o igual a 140 mmHg en sistole.3

1.3 Clasificacion
Para poder realizar un adecuado plan de tratamiento, es necesario, que ésta
enfermedad sea clasificada. EI JNC 7 realiza su clasificacion, y esta se

encuentra representada en la siguiente imagen. (figura 2)*
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Clasificacion Presion arterial Presion arterial
sistdlica diastdlica

Normal <120 mmHg <80 mmHg
Pre-hipertension 120-139 mmHg 80-89 mmHg
Hipertension estadio 1 140-159 mmHg 90-99 mmHg
Hipertension estadio 2 160 mmHg 100 mmHg

Figura. 2: Clasificacion de hipertensién arterial.

De acuerdo a la etiologia la hipertension arterial se ha dividido en dos tipos: la
hipertension arterial primaria con una estadistica del 90% de los pacientes que
la presentan. No tiene una causa definida, pero se muestran factores de riesgo
para que se desarrolle la enfermedad como: la edad (a mayor edad del
paciente, se aumenta la probabilidad de que padezca de hipertension),
obesidad (dislipidemias), antecedente familiar de la enfermedad, alto consumo
de sodio en la dieta (mayor a 300 mg/dia), consumo excesivo de alcohol, nula

actividad fisica, y diabetes.

En segundo lugar, la hipertension arterial secundaria solo se presenta en un
10% de los pacientes diagnosticados con dicha enfermedad. Esta clase de
hipertension si tiene una etiologia especifica; es decir, consumo de
medicamentos como anticonceptivos orales, AINE, antidepresivos,
glucocorticoides, eritropoyetina, entre otros. Ademas de lo anterior, hay que
tomar en cuenta, el uso indiscriminado y/o ilegal de estos medicamentos. Otros
factores son: la enfermedad renal, exceso de aldosterona, hipertension
renovascular, apnea obstructiva del sueno, feocromocitoma, Sindrome de

Cushing entre otros.®

10|Pagina
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1.4 Mecanismos que regulan la presion arterial

Hay que tener en consideracion que la presion arterial es el resultado de la
multiplicacion entre el gasto cardiaco (cantidad de sangre que es expulsada
del corazén por minuto) y la resistencia vascular periférica (fuerza que opone
los vasos al flujo sanguineo).

Por ello los mecanismos que la regulan, para su estudio, se han clasificado de

acuerdo con el tiempo con el que la inician y cuanto dura su efecto.

1.4.1 Inmediatos
Entran en el rango de 24 hasta 48 horas y éstos a su vez se dividen en:

nerviosos y quimicos.

Los medios nerviosos inician por una via aferente que esta conformada por los
barorreceptores (seno carotideo, seno aortico). Este mecanismo se activa
cuando se presenta un aumento de la presion arterial (sistélica o diastélica)
y/o del pulso. Cuando esto ocurre, se bloquea la accion simpatica y, por lo
tanto, se presenta una disminucién de la resistencia vascular periférica y de la

presion arterial.®

Los barorreceptores son receptores de presion especializados que responden
a un aumento de la tension de las paredes de los vasos sanguineos en la
sistole cardiaca. En el momento en que la presion arterial se encuentra
elevada, la actividad de los barorreceptores del seno carotideo aumenta vy, por
lo tanto, disminuye la frecuencia cardiaca, la contractilidad ventricular y la
vasoconstriccion periférica. Todos estos mecanismos tienen como fin la
disminucién de la presion arterial inmediata.

Cuando los barorreceptores distinguen un cambio en el volumen de la sangre
(sefal mecanica), éstos mandan una sefal eléctrica a los nervios

Glosofaringeo (IX) y Vago (X). Al llegar esta sefal eléctrica al bulbo y el puente

11|Pagina
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muscular produciendo vasoconstriccion o vasodilatacion.” Figura 3.

Barorreceptores
en el seno
carotideo
Nervio glosfaringeo
(IX nervio craneal)

&N Pa

Barorreceptores
en el arco
adrtico

Centro :
cardiovascular
.

-

Nervio vago
(X nervio craneal,
fagaaa

Nédulo
atrioventricular

Miocardio
ventricular

Méduila espinal Nervio cardiaco acelerador

(simpético)

Referencias:
Ganglio del tronco
simpético

Neuronas sensoriales (aferentes) ¢—
Neuronas motoras (eferentes) ——g»

Figura. 3: Mecanismo de accién de los barorreceptores®

Los medios quimicos también actuan rapidamente. Entre los iones que
efectuan ésta funcion se encuentra el sodio, que mantiene el volumen del
liquido extracelular. Cuando hay un mayor volumen de liquido extracelular la
excrecion de sodio aumenta, pero si hay una disminucion del liquido no se
permitira su salida del cuerpo.® Pues bien, se ha demostrado que en las
poblaciones donde la ingesta sodio es menor a 1.2 — 2.3 g/d disminuye la
prevalencia de hipertension arterial. Hasta el momento se ha comprobado,
mediante estudios, que el aumento en la ingesta de cloruro de sodio causa
retencion de agua y una expansion del liquido extracelular, de modo que se

provoca una elevacion de la presion arterial por aumento de volumen.'®
El aumento de las concentraciones de potasio, eleva la secrecion de sodio vy,

esto, tiene un efecto hipotensor. En caso contrario, cuando exista una menor

cantidad de potasio, se evita que el sodio sea eliminado y por tanto crea un

12|Pagina



(2P
EL USO DE LOS VASOCONSTRICTORES EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL PRIMARIA. Pan,,, ﬁ M
M" FACULTAD ww
o
ODONTOLOGIA
UNAM
“=3efecto hipertensor.’ La intervencién del potasio en el desarrollo de lal904

hipertension arterial se lleva a cabo a través de diversos mecanismos: el
primero es la eliminacién de sodio en la orina (natriuresis) que forma un efecto
antivasopresor. Otra forma es que este ion provoque una relajacion del
musculo liso y baje la resistencia vascular periférica. Es preciso resaltar que la
ingesta de potasio en la dieta (frutas y verduras) inducira a la disminucién del

efecto vasopresor del sodio (que también es consumido en la dieta).°

El magnesio tiene como capacidad la disminucion de la presién arterial por
medio del bloqueo de los canales de calcio lo cual produce una relajacion del

musculo liso vascular.®

1.4.2 Mediatos
Estos trabajan después de 20 minutos que se ha detectado un desequilibrio
de la presion arterial y se han dividido en dos mecanismos: fisicos y

hormonales.

Entre los medios fisicos se ha encontrado la desviacion del liquido
intravascular hacia el espacio intersticial, para asi lograr una disminucion de la
presion sanguinea. Es importante mencionar que cuando existe hipotension
este mecanismo es invertido, es decir, el liquido intersticial es devuelto por

o6smosis al espacio intravascular.

Otro mecanismo fisico es la dilatacion de las paredes de los vasos, que obtiene
una relajacion de las fibras musculares lisas. Esto tiene como finalidad

acomodar el volumen sanguineo que esta en exceso.®
Los factores hormonales entran en un grupo mucho mas complejo porque
activan vias enddcrinas para la regulacion de la presion arterial. Entre ellos se

encuentran el sistema renina-angiotensina-aldosterona, vasopresina, péptido
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péptidos opioides, 6xido nitrico y endotelina.

En primer lugar, el sistema renina-angiotensina-aldosterona actua cuando la
presion arterial disminuye. La renina es una enzima proteica la cual es
sintetizada y almacenada en forma inactiva (la cual recibe el nombre de pro
renina) en las células yuxtaglomerulares (en paredes arteriales aferentes
proximas al glomérulo) del rifidn. El angiotensinégeno (proteina plasmatica,
sintetizada en su mayoria por el higado) es el sustrato de la renina para que
pueda ser convertida en angiotensina | (vasoconstrictor débil). Por medio de
la enzima convertidora de angiotensina (presente en el endotelio de los vasos
pulmonares) se obtiene angiotensina Il (péptido de ocho aminoacidos) paso
que es realizado en los pulmones. Cuando se ha obtenido ésta molécula se
efectiia una fuerte vasoconstriccion principalmente en las arteriolas, aumenta
la resistencia periférica y, asi, se logra la normalizacién de la presion arterial.
También limita la eliminacidon de sodio debido a su reabsorcion en los tubulos
contorneados proximales del rifion. Por otro lado, en las venas no hay tanta
vasoconstriccién, pero la que se produce es suficiente para ayudar al retorno

venoso.812, Figura 4.
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SISTEMA RENINA - ANGIOTENSINA [SRR)

f / %
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Angiotensina N

Receplores Qj

Figura 4: Sistema renina-angiotensina-aldosterona'3

En segundo lugar, la vasopresina (hormona antidiurética) es sintetizada en el
hipotalamo y es liberada por la hipdfisis posterior a la circulacién cuando se
presenta niveles bajos de volumen sanguineo y de la presion arterial. Esta
actua de dos maneras: con un efecto antidiurético, es decir, con la reabsorcién
de agua en los tubulos renales cuando se ha perdido grandes cantidades de
sangre o cuando se presenta sudoracion excesiva. El siguiente efecto es la
vasoconstriccion que se presenta cuando se detecta hipovolemia (disminucion

del volumen total de sangre)®?®. Figura 5.
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Figura 5: Mecanismo de accién de la vasopresina.™

En tercer lugar, el péptido natriurético auricular es liberado principalmente en
el corazon y tiene una accion primordial en el riidn, haciendo que aumente la
velocidad de filtracién del glomérulo disminuyendo la reabsorcién de sodio. Los
efectos de este péptido incluyen la relajacion del musculo liso vascular y la

reduccion del gasto cardiaco por la desviacion del volumen.®

En cuarto lugar, en el sistema-calicreina-cinindgeno-cinina, las cinasas
efectuan una vasodilatacion que es regulada por la produccion de éxido nitrico,
este efecto es importante para disminuir la presion arterial en los pacientes
hipertensos ya que su mecanismo de accidn es aumentar el flujo sanguineo a

nivel renal.®
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Entendemos como fisiopatologia a la ciencia que se encarga del estudio de

1.5 Fisiopatologia

los mecanismos basicos funcionales cuando se presenta una enfermedad, lo
hace mediante la relacion de la fisiologia con la alteracion funcional, las
consecuencias que esto presenta y los signos y sintomas que aparecen. En la
hipertension arterial primaria se presentan alteraciones que impiden la

regulacién correcta de la presion arterial.

1.5.1 Alteracion cardiaca

El incremento de la poscarga (fuerza ejercida sobre la pared ventricular
durante la contracciéon del corazén) en la hipertension arterial, provoca que el
ventriculo sufra una hipertrofia debido a que cada miocito aumenta de tamafio
(diametro). Cuando existe una elevacion del volumen sanguineo (precarga)
también se produce una hipertrofia, pero en este caso los miocitos crecen de
manera longitudinal disminuyendo la posibilidad de distensién del corazén.

Figura 6.

VWiKGarniey

Corazon Corazon Corazon
normal con hipertrofia dilatado

Figura 6. Diferencia entre un corazén normal, hipertrofico o dilatado.®
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En la composiciéon de cada capa en los vasos, la primera estructura esta
compuesta por endotelio y la lamina elastica interna (tunica intima) los cuales
actua como un filtro entre el plasma y el liquido intersticial. En este sitio se
produce el cambio de angiotensina | en Il, la formacién de factores vasoactivos
(endotelina) que ayudan en el tono muscular y algunos otros agentes

vasoconstrictores como lo son el éxido nitrico.

En la siguiente capa (tunica media), son las fibras musculares lisas las que se
organizan de manera helicoidal alrededor del endotelio. Dichas fibras daran
lugar a la produccion de proteoglicanos, glucoproteinas y fibras de colageno

tipo II.

El ultimo componente de los vasos es el tejido conjuntivo o la tunica adventicia
que esta formada principalmente por colageno tipo | y por fibras elasticas. Los
grandes vasos sanguineos contienen vasa vasorum esto quiere decir, que,
por medio de estas estructuras las arterias se nutren.

La inervacion que tienen los vasos sanguineos provienen de fibras sin mielina
del sistema nervioso parasimpatico donde la noradrenalina actua como

neurotransmisor'’. Figura 7.
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Lamina elastica externa
Adventicia

Musculo liso

Lamina elastica
interna

Tejido conectivo
subendotelial

—— Lamina basal variable
del endotelio

Luz
3 - Endotelio de la tunica intima

~Tunica intima
‘Tunica media

*Tanica adventicia

Figura 7: Estructura de un vaso sanguineo.®

El endotelio vascular produce una serie de sustancias vasodilatadoras vy
vasoconstrictoras para que se logre un equilibrio de la presion arterial. El 6xido
nitrico ayuda a la relajacion de la pared vascular, pero cuando se presenta en
un paciente hipertenso, existe una disfuncion endotelial que provoca una
disminucién en la formacion del 6xido nitrico. Cuando esto permanece da lugar
a un aumento de la resistencia vascular periférica y, por consiguiente, de la

presion arterial.

En el paciente hipertenso existe una elevacion de los factores constrictores
como lo es el tromboxano A2 que favorece de ésta forma el aumento de la
presion arterial. Existe otra familia de vasoconstrictores la cual se le denomina

endotelinas (endotelina 1) la cual, al estimularse por la presencia de trombina,
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lo que significa un aumento de la presion arterial. °

Cuando existe una disfunciéon del endotelio, activacion hormonal y/o se
incrementa la presion arterial, los vasos sanguineos sufren una remodelacion.
Es decir, en las pequefas arterias se comienza con una vasoconstriccion y es
donde las células musculares lisas se reacomodan en torno a una disminucion
de la luz del vaso. Este mecanismo aumenta la resistencia periférica y se hace

clinico en la presion arterial diastolica.

En las grandes arterias se produce una hipertrofia de la tunica media,
provocando, no sé6lo aumento del tamafno de las células del musculo liso
vascular, ademas se produce acumulacién de proteinas en la matriz
extracelular. Este mecanismo hace referencia clinica en la presién arterial

sistdlica®C. Figura 8.

Figura 8: Hipertrofia de la tunica media.?!
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En pacientes normotensos que presentan una elevacion de la presion arterial
se produce una elevacion de la eliminacion de sodio y de volumen. Este
mecanismo es realizado para normalizar la presiéon arterial por medio de la

reduccion del volumen y es conocido como presidn-natriuresis/diuresis.

Cuando el paciente presenta hipertension arterial, se eleva la presién de
perfusion renal con el fin de alcanzar buenos niveles de excrecion de sodio y
de volumen. Otra alteracién es la reduccion de la masa renal (numero de

nefronas) que alterara la relacion de presidn-natriuresis/diuresis.®20

1.5.4 Alteracion neural

La elevacion del nervio simpatico renal aumenta la produccion y liberacion de
noradrenalina. Este mecanismo traera como efecto la vasoconstriccion renal
(alfa-1), la liberacion de renina (beta-1) y la reabsorcion de sodio y agua por el

rindn (alfa-1).2°

1.5.5 Alteracion hormonal

La activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona que ayuda al
aumento de la presion arterial. El mecanismo con el que lo logra se presenta
cuando es obtenida angiotensina Il y ésta se une a sus receptores
especificamente con los AT+ que se encuentran presentes en la vasculatura,
el rindn, el higado, las glandulas suprarrenales y el cerebro. Esto causa
vasoconstriccion lo que promueve el crecimiento celular, la secrecion de
aldosterona y la liberacion de catecolaminas.

Este es el motivo por el cual algunos tratamientos farmacologicos inhiben la
conversion de angiotensina | en Il o bien, antagonizan a la angiotensina Il para

evitar su union a los receptores AT1. °
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Para el paciente que presente en dos citas con una semana de diferencia cifras
de presion arterial mayor o igual a 140 mmHg en una presion sistolica y mayor
o igual a 90 mmHg en la presidn diastélica sera diagnosticado con hipertension

arterial.®

1.6.1 Medicién correcta de la tension arterial
Se debe seguir una serie de indicaciones para que las cifras que se obtengan
después de la toma sean lo mas veridicas posibles. Estas indicaciones son:

e EIl clinico se presenta con el paciente y le explica cual es el
procedimiento que se va a realizar y que no produce ningun dano.

e El paciente no debe ingerir alimentos, tomar café, fumar, practicado
algun deporte o esté bajo estrés en los 30 minutos anteriores a la
medicion de la presion arterial.

e El paciente esta sentado con apoyo en la espalda y sus pies deben
tocar completamente el suelo. El brazo de donde se tomara la presion
esta relajado sobre una mesa a la altura del corazon.

e El manguito debe ser de un didmetro adecuado y el borde inferior de
éste es colocado 2 centimetros por encima del pliegue del codo. La
parte media de dicho manguito descansa sobre la arteria braquial.

e El estetoscopio es colocado en la fosa cubital. Se insufla el manguito
tomando como referencia el pulso radial hasta 20 o 30 mmHg después
que desaparece el pulso.

e Se desinfla de 2 a 3 mmHg hasta escuchar el primer ruido de Korotkoff
que nos indica la presion arterial sistélica. Cuando se escuche el ultimo

sonido de se determina la presion arterial diastélica*'". Figura 9.
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¥
- 4 Se debe apoyar bien
Para que la posicién adoptada El manguito debe colocarse a la altura del r I la espalda sobre el
sea correcta, ésta debe corazén y a uno o dos centimetros por ~ respaldo
permitir el reposo psicofisico. encima del codo . 7 |

Ponerse ropa que
no apriete el brazo

El brazo ha de
reposar inmovil
sobre la mesa

Permanecer quieto
y no hablar mientras
se realiza la medicion

Figura 9: Medicion correcta de la tensién arterial.22

1.6.1.1  Técnica palpatoria

El clinico tomara el pulso radial como referencia para insuflar el manguito hasta
que desaparezca el pulso; a ésta cifra se eleva 20 o 30 mmHg para después
comenzar a desinflar. Cuando se perciba de nuevo el pulso, se esta frente a
la presién maxima o sistolica. Esta es la Unica presién que se puede obtener

por este método?3. Figura 10.

Figura 10: Técnica palpatoria?*
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En este caso, el clinico toma como referencia el pulso braquial, es decir, la

EL USO DE LOS VASOCONSTRICTORES EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL PRIMARIA.

1.6.1.2 Técnica auscultatoria

colocacion de la campana del estetoscopio es la fosa cubital. Cuando ya no se
escuche ningun ruido de Korotkoff, se aumenta la presion del manguito 20 o
30 mmHg, después de ello se comienza a desinflar. El primer ruido que se
escuche es la presion sistdlica, cuando desaparezca los ruidos se ha obtenido

la presion diastdlica?®. Figura 11.

Septum Intermuscular
Interno

Biceps Braquial
Fosa Cubital

Linea entre e -\ Pronador Redondo
epicéndilo medial y \
epicondilo lateral

Flexores del Antebrazo

Braquiradial

Figura 11: Fosa cubital, lugar donde se coloca la campana del estetoscopio?®

1.6.2 Sintomatologia

El inicio de la enfermedad generalmente es asintomatico; sin embargo, el
sintoma mas frecuente es la cefalea de manera persistente con localizacion
frontal y occipital. Ademas de palpitaciones. Aunado a esto el paciente puede

referir lipotimias, tinitus o apnea del suefio.*1°
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Crisis hipertensiva 19
Se define como aumento subito de la presion arterial que puede lograr
alteraciones en la funcién o estructura de los 6rganos. El objetivo del clinico
es discernir si se trata de una urgencia o de emergencia hipertensiva. Mientras

tanto, el paciente debe estar sin hipoxia, sin retencion de orina y sin dolor.?8

1.7.1 Urgencia hipertensiva

Se define como el aumento de la presion arterial diastélica igual o mayor a 120
mmHg. No presenta lesion a érganos blancos como el cerebro, el corazén o
los rifiones. Los sintomas generales son cefalea, epistaxis, astenia, dolor
toracico, y disnea. Su tratamiento debera ser rapido (en un lapso de 48 horas).
Generalmente se logra estabilizar al paciente por medio de medicamentos

orales, forma ambulatoria.?”-28

1.7.2 Emergencia hipertensiva

Es definida como la elevaciéon de la presiéon arterial diastélica, pero en este
caso existe presencia de dafo a dérganos blancos. Por lo que la vida del
paciente se encuentra amenazada. Su tratamiento debera ser de inmediato.
Se pueden presentar las siguientes manifestaciones clinicas: encefalopatia
hipertensiva (trastorno neurologico por el aumento rapido de la presién

arterial), hemorragia cerebral y edema pulmonar.?’

1.8 Tratamiento

1.8.1 Cambios en los habitos (dieta DASH)

Esta proviene de las palabras en inglés Dietary Approaches to Stop
Hypertension/ enfoques dietéticos para detener la hipertensiéon y surge a partir
de estudios realizados en National Institute of Helth, Lung and Blood Institute,

y National High Blood Pressure Education Program.?°
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=~ a dieta Dash esta disefiada con la finalidad de que el paciente prehipertensol904

e hipertenso disminuya sus cifras de tension arterial mediante una buena
alimentacion. Esta dieta promueve el mayor consumo de frutas, vegetales,
granos, frijol, aceites vegetales y pescados que contengan omega-3 y evitar
los alimentos con alto contenido de grasas. El trabajo hipotensor se debe a la
liberacion de prostaglandina E3, Prostaciclina I3 y el tromboxano A3 que en
comun provocan la vasodilatacion. Dentro de este plan alimenticio se reduciran
las carnes rojas, alimentos y bebidas azucaradas.*3%3'

El JNC 7 dentro de su extensa investigacion habla sobre este tipo de dieta, en

la cual la ingesta de sodio no debera ser mayor a 2.4 gramos al dia.*

Ahora bien, hablemos del primer plan de tratamiento, antes del farmacologico.

e Dieta DASH.

e Reduccion de peso corporal. Un paciente obeso, eleva la presion
arterial por medio de un aumento de la insulina plasmatica que, a su
vez, provoca hipersensibilidad al sodio, es decir, mayor reabsorcion de
sodio y agua. También existe un aumento de la hormona leptina que es
secretada por el sistema adiposo que altera la secrecion de 6xido nitrico
y ayuda a la retencién de sodio y agua.

¢ Reduccién de la ingesta de cloruro de sodio en la dieta.

e Actividad fisica regular aerébica. Con el ejercicio se disminuye la grasa
corporal, existe menor resistencia a la insulina, incremento del
colesterol HDL. La manera que funciona este efecto para la
disminucion de la presion arterial se establece cuando se disminuye la
actividad adrenérgica (elevacion de sustancias vasodilatadoras como
las prostaglandinas).

e Limitar el consumo de alcohol limitado a no mas de 30 ml por dia.

e Evitar el consumo de bebidas azucaradas.

e Eliminacién del habito tabaquico. (figura 12)*10.19
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Cambio de habito Recomendacioén Estimacion

reduccion

presion arterial
Reduccion de peso IMC 18.5 a 24.9 Kg/m? 5-20 mmHg / 10 Kg
Dieta DASH Mayormente frutas y 8-14 mmHg

verduras, disminucién de
grasas saturadas
Reduccion de cloruro Menor a 2.4 gramos por dia  2-8 mmHg
de sodio en la dieta
Actividad fisica Aerébica, al menos 30 4-9 mmHg
minutos, la mayoria de los
dias de la semana
Moderacion del Ejemplo 24 oz de cerveza 2.4 mmHg

consumo de alcohol

Figura 12: Cambios de héabito y su relacion con la disminucién de la presion arterial

Los objetivos de la terapia en un paciente con hipertensién arterial son: presién
arterial sistolica y diastolica menor a 140/90 mmHg respectivamente. Cuando
existe una enfermedad sumada como lo es: diabetes o enfermedad renal el

objetivo terapéutico debe ser menor a 130/80 mmHg (respectivamente).*

1.8.2 Farmacoldgico

El Joint National Committe 7, es aquel que abarca en conjunto la prevencion,
deteccion, evaluacion y tratamiento de la hipertension arterial, dentro de esta
séptima entrega se habla primeramente del término prehipertension haciendo
referencia a los pacientes que estan dentro de un rango de 120 a 129 mmHg
en la presion sistélica y/o 80 a 89 mmHg en una presion diastolica. Es
importante notar que esta nueva categoria no es una enfermedad, es llamada

una “designacion” para poder encontrar a los pacientes que tienen riesgo alto
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farmacoldgica, pero si una modificacion en su estilo de vida (el cual aplica para

todas las categorias).*

1.8.2.1 Diuréticos

Para hablar del mecanismo de accion de los diuréticos, se debe explicar la
filtracion glomerular en la nefrona, unidad anatémica y funcional del rifién.
Comenzamos con la composicion de aparato excretor conformado por dos
estructuras: los rifones y las vias urinarias. Los rifiones tienen, a su vez, una
configuracion interna la cual lo divide en dos grandes estructuras: la corteza y
la médula renal. En la corteza renal encontramos los corpusculos de Malpighi
que tienen prolongaciones hacia la médula denominadas columnas de Bertin.
La zona medular presenta las piramides de Malpighi que formaran a los calices
menores, éstos ultimos a su vez, se juntaran y formaran los célices mayores

para terminar con la pelvis renal'®. Figura 13

Path of urine drainage:
Papillary duct in

Major calyx
Renal cortex Renal pelvis
Renal medulla
Renal column

Renal pyramid
in renal medulla

Renal sinus
Renal papilla

Fat in renal sinus

Renal capsule | \ 4
- Urinary bladder
(a) Frontal section of right kidney

© John Wiley & Sons. inc

Figura 13: Configuracion interna del rifion32
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corpusculo de Malpighi y un tubulo renal. En el corpusculo encontramos a la
capsula de Bowman y al glomérulo renal. El tubo renal esta dividido en un
tubulo contorneado distal, asa de Henle, tubulo contorneado proximal y un
tubulo colector. (figura 14)33

|
l
|
oesc«wdm;!e " ’T ascendente ’ s ’

de Henle

'efrona tiene dos arteriolas y dos |
i de capilares asoclados A la vejiga

Figura 14. Unidad estructural y funcional del rifidén

El transporte a lo largo de la nefrona se inicia con el ultra filtrado glomerular
donde el liquido pasa desde el glomérulo hasta el tubulo contorneado proximal
por presion hidrostatica. En el tubulo contorneado proximal se lleva a cabo la
reabsorcién de elementos importantes para el cuerpo y que no deben ser
excretados como lo son: agua, cloruro, sodio, glucosa y aminoacidos. En el
asa de Henle se lleva a cabo el transporte de sodio, potasio y cloro desde el
interior del tubulo hacia los capilares peritubulares, pero una parte de los iones
potasio regresan hacia la luz tubular. La cantidad de cloruro de sodio que se
reabsorbe es proporcional a la cantidad que llega al tubulo, por lo tanto, a

mayor concentracion de cloruro de sodio mas reabsorcion. En el tubulo
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de iones como: sodio, cloro y potasio que son necesarias para el equilibrio del
cuerpo.’ Ahora bien, cuando se presenta hipertension arterial, estos
transportes no funcionan correctamente. Para ello es necesario el uso de

farmacos que regulen este proceso como lo son:

e Diuréticos Tiazidas: su mecanismo de accion es el bloqueo del co-
transporte del sodio y el cloro en el tubulo contorneado distal. De esta
forma se aumenta la excrecion de sodio y cloro. Es importante sefalar
que su eficacia es moderada debido a que el 90 % de la reabsorcién de
sodio se realiza antes de llegar al tubulo contorneado distal.2%-34:35
Algunos ejemplos de este tipo de farmacos se muestran en la figura 15.

Hidroclorotiazida 12.5-50 mg/dia Tabletas de 25 mg
Clortalidona 12.5-25 mg/dia Tabletas de 50 mg

Figura 15: Farmacos diuréticos tiazidicos.*

e Diuréticos del asa de Henle: su mecanismo de accidén es impedir el
transporte de sodio, potasio y cloro en la rama ascendente del asa de
Henle. Por lo tanto, se produce un aumento de la excrecion de sodio y
cloro disminuyendo asi la absorcion de agua y por consiguiente la
reduccion de la presion arterial.?%3435 Algunos ejemplos de este tipo de
farmacos se muestran en la figura 16.

Furosemida 20-80 mg/dia Tabletas de 40 mg
Bumetanida 0.5-2 mg/dia Tabletas de 1 mg

Figura 16: Farmacos diuréticos del asa de Henle.*
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e Ahorradores de potasio: tienen su mecanismo de accion por dos viasl1904

La primera se presenta en el tubulo contorneado distal mediante el
bloqueo de los canales de sodio. Este mecanismo promueve la
secrecion de potasio fuera del tubulo. Su principal indicacion terapéutica
es potenciar la accion natriurética y antihipertensiva de los demas
diuréticos. El segundo mecanismo de accion es el antagonismo de la
aldosterona la cual favorece la reabsorcion de sodio y la eliminacion de
potasio. Su eficacia esta relacionada con la cantidad de aldosterona que
es secretada 203435 Algunos ejemplos de este tipo de farmacos se
muestran en la figura 17.

Amilorida (primer 5-10 mg/dia Tabletas de 5 mg

mecanismo de accion)

Espironolactona (segundo 25-50 mg/dia Tabletas de 25 mg

mecacnimo de accion)

Figura 17: Farmacos diuréticos ahorradores de potasio 4.

1.8.2.2 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Estos farmacos evitan la formacion de angiotensina Il, la cual, como se
menciond anteriormente, es un fuerte vasoconstrictor. Si se impide la
formacion de la misma, no se produce vasoconstriccion y se logra una
disminucién de la presiona arterial. Ademas, uno de los sustratos de la enzima
convertidora de angiotensina es la bradicinina, la cual tiene una accion
vasodilatadora al unirse a los receptores B2 de las células endoteliales. Sin
embargo, los antinflamatorios no esteroideos pueden disminuir el efecto
hipotensor debido a que inhiben la sintesis de prostaglandinas las cuales los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina estimulan. 203435

Algunos ejemplos de este tipo de farmacos se muestran en la figura 18.
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Farmaco Dosis Presentacion

Captopril 25-100 mg/dia Tabletas de 25 mg

Benazepril 10-40 mg/dia Comprimidos de 5, 10 0 20 mg
Enalapril 5-40 mg/dia Tabletas de 10 mg

Fosinopril 10-40 mg/dia Comprimido de 10 0 20 mg

Figura 18: Farmacos inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.*

1.8.2.3 Antagonistas de la angiotensina Il

Su mecanismo de accidon es mediante el bloqueo de los receptores 1 de la
angiotensina Il. También se demuestra que estos farmacos mejoran la
disfuncién de las células endoteliales de los vasos sanguineos, la inhibicion de
la secrecion de aldosterona, inhibicion de la liberacién de catecolaminas y la
reduccion del flujo sanguineo renal.2-343% Algunos ejemplos de este tipo de

farmacos se muestran en la figura 19.

Farmaco Dosis Presentacion

Losartan 25-100 mg/dia Tabletas de 50 mg
Telmisartan 20-80 mg/dia Tabletas de 40 mg
Valsartan 80-320 mg/dia Tabletas de 80 mg

Figura 19: Farmacos antagonistas de la angiotensina I1.4

1.8.2.4 Beta bloqueadores adrenérgicos

Para entender el mecanismo de accion de estos farmacos se debe saber
donde se encuentran sus receptores y cual es su repuesta cuando son
estimulados. Estos receptores se dividen en 1 y 2; los receptores beta 1
predominan en el corazén donde producen un aumento de su frecuencia
(cronotrépico) y de su contraccion (ionotropico); en las células

yuxtaglomerulares estimulan la secrecion de renina y en la neurohipdfisis la
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liberacion de hormona antidiurética. Los receptores beta 2 al ser estimulados|904

producen dilatacién de los vasos sanguineos.

Por lo tanto, el mecanismo de accién de los farmacos bloqueadores de los
receptores adreneérgicos se basa en la reduccion del gasto cardiaco al
disminuir la contractilidad del miocardio. También se observa la disminucion
de la presion arterial mediante el bloqueo de los receptores beta 1 que inhiben
la secrecion de renina en las células yuxtaglomerulares. Por ultimo, se observa
el aumento de la liberacibn de prostaglandinas y mas sustancias
vasodilatadoras?%3%. Algunos ejemplos de este tipo de farmacos se muestran

en la figura 20.

Farmaco Dosis Presentacion

Atenolol (beta 1) 25-100 mg/dia Tabletas de 50 mg
Bisoprolol (beta 1) 2.5-10 mg/dia Tabletas de 2.5 mg
Metoprolol (beta 1) 50-100 mg/dia Tabletas de 100 mg
Propanolol (beta 1) 40-160 mg/dia Tabletas de 40 mg
Labetalol (betay alfa) 200-800 mg/dia Tabletas de 200 mg

Figura 20: Farmacos beta bloqueadores 4.

1.8.2.5 Bloqueadores de los canales lentos de calcio

Ahora bien, los canales de calcio estan formados por cinco subunidades donde
los farmacos bloqueadores de estos canales se unen especificamente en la
subunidad alfa de los mismos. Pues bien, si se disminuye la concentracion de
calcio en las células musculares lisas (predominantes las arteriolas) de los
vasos sanguineos, se produce un descenso del tono muscular, de la
resistencia vascular y por consiguiente de la presién arterial 293435, Algunos

ejemplos de este tipo de farmacos se muestran en la figura 21.
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Amlodipino 2.5-10 mg/dia Tabletas de 5 mg
Felodipino 2.5-20 mg/dia Tabletas de 5 mg
Nifedipino 30-60 mg/dia Tabletas de 30 mg
Verapamil 120-360 mg/dia Tabletas de 80 mg

Figura 21: Farmacos bloqueadores de los canales lentos de calcio 4.

2. ANESTESICOS LOCALES

Se definen como farmacos que, al ser utilizados de forma terapéutica, impiden
la conduccidn nerviosa, sensorial y motora de manera reversible y transitoria
ya que una vez que el anestésico es metabolizado y eliminado, la fibra nerviosa
vuelve a recuperar su funcion.¢

2.1 Consideraciones farmacologicas

2.1.1 Farmacocinética

Goodman y Gilman en el afio 2008 dan como definicidon de farmacocinética al
proceso que sufre el farmaco desde su administracion o absorcién hasta que
es eliminado del cuerpo. La importancia de saber este mecanismo se
encuentra en aumentar las posibilidades de éxito terapéutico y en disminuir los
efectos secundarios de dichos farmacos.?’

En la absorcion del anestésico influyen varios factores que se describen a
continuacion:

* Sitio donde se realice la infiltracion: un tejido mayormente
vascularizado produce la rapida absorcion del farmaco, por lo tanto, se
encuentran mayores concentraciones de éste en el torrente sanguineo.

e La dosis y el volumen del anestésico: por si mismos son farmacos
vasodilatadores por lo cual, si no se utiliza vasoconstrictor dentro de la
férmula se necesitara mayor volumen para lograr un efecto terapéutico

prolongado, pero aumentara el riesgo de toxicidad.
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* Liposolubilidad: las membranas neurales estan estructuradas por dosl904

capas de lipidos, esto nos indica que el anestésico debe tener cierto
grado de atraccion con los lipidos para poder penetrar al interior de la
célula.

* Grado de vasoactividad que contiene el anestésico: se ha descrito en
la literatura que la mepivacaina es el anestésico que no produce
vasodilatacion, de hecho, provoca cierto grado de vasoconstriccion.
Cuando esta contraindicado el uso de epinefrina dentro del cartucho
dental, este anestésico es el indicado para realizar el bloqueo nervioso.

* Presencia de vasoconstrictor: éste provoca una disminucién del flujo
sanguineo alrededor del sitio de infiltracion, por lo tanto, el anestésico
quedara en contacto con el nervio por mas tiempo.

* Relacion pKa-pH; este punto es muy importante y se describe con
detalle: “el pKa es el pH en el cual la mitad de las moléculas esta en
forma ionizada (buena difusion en los compartimientos hidricos) y la
otra mitad en forma no ionizada (buena difusion a través de las
membranas celulares). 38 Estos farmacos se encuentran en una forma
no ionizada (RN) debido a que; de esta manera es mas facil entrar en
las barreras del tejido nervios. Cuando estos llegan a los canales
idnicos se desdoblan y su parte ionizada es la que produce el bloqueo
del impulso nervioso. 3°4° Después de tomar en cuenta esto, un pKa
cercano al pH del tejido (7.4), tendra un inicio de accidon mas rapido. En
la siguiente figura se plantea el pKa y el RN o moléculas sin carga que

se encuentran en los anestésicos del grupo amida.
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Lidocaina 7.9 29
Mepivacaina 7.6 33
Prilocaina 7.9 25
Articaina 7.8 29

Figura 22: pKa de los Anestésicos locales aminoamidas3¢

Como se observa en la figura anterior, la mepivacaina tiene el pH mas cercano
al tisular lo que provoca un rapido inicio de accion. El valor de RN nos marca
la forma no ionizada o sin carga de los anestésicos, ésta cifra son las
moléculas que penetran el nervio hasta llegar al axoplasma. Por ejemplo, la
lidocaina que tiene un RN de 29 nos indica que del 100 % del farmaco
infiltrado, el 29 % es el que penetra la vaina nerviosa. El 71 % (RNH+) restante
que queda afuera se estabiliza para poder entrar al axoplasma nuevamente,
s6lo 29 % a la vez. Este es el proceso por el cual el anestésico llega dentro de
la célula nerviosa, pero los vasos sanguineos circundantes absorben dicho

farmaco antes de que éste sea absorbido por completo.*!

En la distribucion del farmaco se indica el proceso desde su absorcidon hasta
la llegada a los tejidos y hacia el torrente sanguineo. Durante este proceso se
puede obtener la vida media de los farmacos la cual se define como: el tiempo
en el cual se elimina el 50 % del anestésico. Los anestésicos locales amidas
tienen una vida media entre 1.6 a 1.9 horas. Alcanzar concentraciones
plasmaticas depende de diversos mecanismos como el tiempo desde su
administracion hasta que llega al torrente sanguineo y la eliminacién del
farmaco y por cual via lo hace. 4142

El proceso de metabolismo o degradacion de los anestésicos locales tiene dos

vias: por una parte, el grupo de amino esteres son metabolizados en el plasma
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amida tiene su proceso de eliminacion en el higado por el citocromo P450. La

eliminacion principal de los anestésicos locales es renal.30:4142

2.1.2 Farmacodinamia

Antes de comprender el mecanismo de accién de los anestésicos locales, se
debe tener en cuenta cual es la neurofisiologia de la conduccion nerviosa. El
sistema nervioso tiene como célula estructural a la neurona la cual tiene la
capacidad para responder ante estimulos que producen un impulso nervioso
o potencial de accion. Este impulso empieza y viaja a través del movimiento
de los iones entre el liquido intersticial y el interior de la neurona por medio de
canales.

Una neurona esta constituida con tres partes: un cuerpo celular o soma, un
axén que lleva los impulsos hacia otra neurona y tejido muscular o glandulas.
La ultima parte esta conformada por las dendritas que forman la porcién

receptora de la neurona.

Placa motora

~ L
Luerpo celular

Vasiculos
con nevrotransmisores

SNC

Sinapsis con ol Célula muscular
meurona esquelética

Figura 23: Partes de una neurona.*!

Existe una clasificacion para las neuronas segun su funcioén: el primer tipo son
las neuronas motoras o eferentes que transmiten el potencial de accién hacia
sitios lejanos del sistema nervioso central; el segundo tipo, son las neuronas
sensitivas o aferentes. Estas cuando se produce un estimulo, lo llevan a través

del axon al sistema nervioso central.
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== a electrofisiologia de la conduccién nerviosa se lleva a cabo de la siguientel904

manera: la membrana de cada célula excitable tiene un potencial de
membrana que se produce debido a la gran cantidad de canales que presenta
en dicha estructura. Los canales idnicos dependientes de voltaje son de
nuestro interés ya que se abren cuando existe un estimulo y generan los
potenciales de accion que viajaran a lo largo de todo el axén. El potencial de
membrana de reposo (-70 mV) es totalmente permeable al potasio, no asi al
sodio que se encuentra extracelularmente en mayores cantidades. 4'43 Figura
24,

Liquido extracelular

Nat ++4+4+ __~ Membrana nerviosa
Yot = tiins: Normal =70 mV
2 -
opo ; Axoplasma Lioizgg:;;

Figura 24: Potencial de membrana en reposo*'

Cuando se presenta una excitacion de la membrana, se inicia con una
despolarizacion que provoca un aumento en el paso de los iones de sodio
dentro de la célula ya que el voltaje incrementa hasta valores de -40 a -50 mV,

es aqui donde se inicia la propagacion del impulso. 443 Figura 25 y 26.
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Kb ool K* Activacion entre
Paso 1, =50 y =60 mV
AyB k. (despolarizacion

T LTI T LT H LT T LTI T T TZZZLTZXZA  lenta hasta
el potencial umbral)

Figura 25: Inicio de la despolarizacion de la membrana*!

C Nat —_————
V27272777 AL TETTT T LTI I LT LI LTI T T T ZN :
e Potencial
Paso 1C de +40 mV
(despolarizacion
P77 7777777777777 R PRI 7777777 T 7 77 7P 77777777 rapida)

Figura 26: Despolarizacion final, propagacion del impulso nervioso*!

La repolarizacion inicia cuando se termina el potencial de accion, se produce
una inactivacién para la entrada de ion sodio y aumenta la permeabilidad para
el potasio para estabilizar a la membrana. 4'43 Figura 27.

Na™* o
TTLITISS SIS L L LLL L LL LT A
K¥ ———- Repolarizacién

Paso 2 hasta 60 a 80 mV

(EGIISTEOSIRIILEE I SG RIS ST IELIEI L III IS INL |

Figura 27: Fase de repolarizacion*!
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entrada de sodio en las células nerviosas. Es importante saber que el canal de
sodio esta conformado por tres subunidades las cuales son: alfa 1, beta 1y
beta 2. La accion del anestésico se encuentra en la unidad alfa 1, la cual, esta
conformada por cuatro dominios y cada uno de éstos por 6 fracciones. Durante
el periodo de despolarizacion y repolarizacidon se hace visible una proteina de
enlace (en el dominio cuatro, fraccion seis) que deja abierto un fragmento para
la entrada de sodio, y es aqui, donde se une el anestésico, que ya no permite

la entrada de sodio a la membrana.** Figura 28.

Resting state Active state
Channel closed Channel open
Na* Out
Activation
——————
Inactive state
Inactivation

— p— —

=LA O = Inactivation gate

Figura 28: Dominio cuatro, fraccion seis de un canal de sodio. A. periodo refractario (no hay estimulo).
B. Fase de despolarizacion de la membrana, la proteina (inactivation gate) deja descubierto un
fragmento del canal y se instaura el anestésico. C y D. Bloqueo del canal de sodio, se impide la

conduccion nerviosa. 4°
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2.2.1 Estructura quimica

Los anestésicos locales estan formados por una amina terciaria que se une
con una cadena intermedia a un anillo aromatico. Esta cadena le confiere la

diferencia entre un éster y una amida. 364041.42 Figura 29.

AMIDAS

Lipofilo Cadena intermedia Hidrofilo

Figura 29: Estructura quimica de los anestésicos locales*®

2211 Amidas
e La lidocaina fue sintetizada en 1948. 4! Es el anestésico prototipo del
grupo amida debido a que cumple con la mayor parte de las
propiedades ideales que se buscan para el bloqueo nervioso. A
continuacion, se muestra su estructura quimica (figura 30)*° sus dosis

maximas, metabolismo, periodo de latencia y efecto anestésico (figura

31 ) 40-42_
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Figura 30: Estructura quimica de la lidocaina.

Anestésico Efecto Periodo | Metabolismo | Dosis Dosis
anestésico de [ Excrecion | normal | maxima
latencia
Lidocaina2 % 60 minutos en 2-3 Higado / 3ab 7 mg/kg
con epinefrina  tejido pulpary minutos RiAoN mg/kg (500
3 04 horas en mg)

tejido blando

Lidocaina2 % 10 minutos en 2-3 Higado / 1.5a3 4.5
sin tejido pulpar  minutos RiAon mg/kg mg/kg
vasoconstrictor (300
mg)

Figura 31: Lidocaina

e La mepivacaina fue un farmaco introducido en 1960 como anestésico
con vasoconstrictor (2%) y en 1961 entra al mercado en una
presentacion libre de vasoconstrictores (3%). Todos los anestésicos por
si mismos son vasodilatadores excepto por la mepivacaina que llega a
tener un efecto vasoconstrictor, por lo tanto, éste anestésico esta
indicado en pacientes que tengan contraindicacion de los

vasoconstrictores. 4! A continuacion, se muestra su estructura quimica
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(figura 32) %5, sus dosis maximas, metabolismo, periodo de latencia y1904

efecto anestésico (figura 33). 40-42

Figura 32 Estructura quimica de la mepivacaina.

Anestésico Efecto Periodo | Metabolismo | Dosis Dosis
anesteésico de / Excrecién | normal | maxima
latencia
Mepivacaina 60 minutos en 3-5 Higado / 3ab 7 mg/kg
2% con tejido pulpary  minutos Rifon mg/kg (400
levonordefrina 3 04 horas en mg)

tejido blando

Mepivacaina 20 a40 3-5 Higado / 1.5a3 4.5
3 % sin minutos en minutos RiAon mg/kg mg/kg
vasoconstrictor tejido pulpary (400
2 a3 horas en mgq)

tejido blando

Figura 33: Mepivacaina

e La prilocaina fue aprobada por la FDA en 1965. Se ha descrito en la
literatura que, después de ser infiltrado, este anestésico puede producir

metahemoglobinemia. Este trastorno deriva de la transformacion del
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reductasa de la metahemoglobina convertira el estado férrico al ferroso
y asi podra llevar el oxigeno a los tejidos del cuerpo. Cuando se
metaboliza la prilocaina en el higado se produce como resultado la
ortotoluidina. Este producto oxida el hierro de la hemoglobina causando
metahemoglobinemia donde el oxigeno queda fijado a la hemoglobina
y no puede ser llevado a todos los tejidos produciendo cianosis, disnea
y letargo.

El diagnostico se obtiene cuando el paciente no responde a la
administracion de oxigeno ya que la hemoglobina tiene mucho oxigeno
pero no puede liberarlo en el organismo. El tratamiento consiste en la
administracion intravenosa lenta de azul de metileno al 1%; la dosis, 1.5
mg/kg. 36:3841.4247 A continuacion se muestra su estructura quimica
(figura 34) %5, sus dosis maximas, metabolismo, periodo de latencia y

efecto anestésico (figura 35). 40-42

H
H
O

Figura 34: Estructura quimica de la prilocaina.
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Anestésico Efecto Periodo | Metabolismo | Dosis
anestésico de [ Excrecién | normal
latencia
Prilocaina 60 a 90 3-5 Higado / 6 mg/kg 8 mg/kg
3 % con minutos en minutos RiAén (600
felipresina tejido pulpar y mg)

3 04 horas en
tejido blando

Prilocaina 15a 60 3-5 Higado / 6 mg/kg 8 mg/kg
4 % sin minutos en minutos RiAoNn (600
vasoconstrictor tejido pulpary mg)

2 a 3 horas en
tejido blando

Figura 35: Prilocaina.

e La articaina fue desarrollada desde 1975 y comercializado a todo el
mundo hasta el afio 2000. Es la unica amida cuya composicidén quimica
tiene un grupo éster, por lo que, su biotransformacion sera tanto en via
hepatico como en el plasma. A continuacion, se muestra su estructura
quimica (figura 36) sus dosis maximas, metabolismo, periodo de
latencia y efecto anestésico (figura 37) 41.

5
COOCH,
‘ ‘ « HCl
HaC NHCO?HNHCHECHQCHE
CH,
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Figura 36: Estructura quimica de la articaina.

Anestésico Efecto Periodo | Metabolismo | Dosis Dosis
anesteésico de [ Excrecién | normal | méxima
latencia
Articaina 45a75 1-3 Higado y 7 mg/kg
4 % con minutos en minutos plasma /
epinefrina tejido pulpar y RiAdén

2 0 4 horas en

tejido blando

Figura 37: Articaina.

2212 Ester

Esta es otra familia de anestésicos locales lo cuales en su estructura quimica
poseen un grupo éster. Estos son metabolizados en el plasma por las enzimas
seudocolinesterasa. 4! La procaina, un ejemplo del grupo éster presenta dos
inconvenientes por lo cual ya no se utiliza en clinica: en primer lugar, tiene una
accioén vasodilatadora muy potente por lo cual, su acciéon anestésica es muy
rapida. En segundo lugar, sus productos de la metabolizacion (acido para
amino benzoico) provoca reacciones de hipersensibilidad. 364142

El anestésico del grupo éster utilizado en la odontologia es la benzocaina de
forma tépica en una concentracion de 20 % facilitando la difusion del farmaco
a través de la mucosa. Estos anestésicos no contienen vasoconstrictores por
lo que su absorcidén vascular es rapida, son eficaces en 2 o0 3 mm del tejido

donde se aplica, pero permite una penetracion menos dolorosa de la aguja.*!
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Cada anestésico local contiene una concentracion del farmaco que esta
representada por porcentajes desde el 2% hasta el 4 %. Primero se debe
entender cuantos miligramos contiene cada cartucho de anestesia. Cada
mililitro es equivalente a un gramo y, a su vez, cada gramo contiene 1000 mg.
Un cartucho de anestesia contiene 1.8 ml, esto es equivalente a 1.8 gramos o

1800 miligramos. Esta cantidad es el 100 % del cartucho de anestesia.

Cuando el anestésico es presentado a una concentracion del 2 %, usando una
regla de tres, encontraremos los miligramos del anestésico que contiene cada
cartucho. Bien, 1800 mg = 100 %, por tanto el 2 % corresponde a 36 mg del
total del cartucho. Siguiendo con este ejercicio matematico, obtenemos que
una concentracion al 3 % es equivalente a 54 mg y que al elevar la

concentracién al 4 % obtenemos 72 mg del anestésico.

Para calcular la dosis maxima de anestésico, se debe conocer la dosis
terapéutica del farmaco, la concentracién del mismo y el peso del paciente.

Por ejemplo, si un paciente pesa 63 kilogramos y se quiere lograr el bloqueo
nervioso con lidocaina al 2 % con vasoconstrictor, la dosis maxima es de 7
mg/kg. La férmula matematica es multiplicar el peso por la dosis maxima y el
resultado ser dividido entre la concentracion (en miligramos) del farmaco, es
decir, para este ejemplo queda de la siguiente forma: 63 kilogramos por 7
mg/kg = 441 mg. Este resultado es dividido entre 36 mg que corresponde a la

concentraciéon del anestésico obteniendo 12.2 cartuchos de anestesia.

Peso del paciente X dosis méxima del anestésico

Concentracion (en miligramos) del anestésico
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Propiedades ideales de los anestésicos locales 1904

Segun Malamed, en el afio 2013, para que un anestésico sea ideal debe
cumplir con ciertas caracteristicas como: no ser irritante en los tejidos donde
es infiltrado, el bloqueo de la conduccidén nerviosa debe ser reversible, (cuando
sea administrado) los riesgos de toxicidad deben ser minimos a
concentraciones terapéuticas, su periodo de latencia lo mas bajo posible y la
duracion del efecto anestésico debe ser suficiente para realizar los

procedimientos dentales y quirurgicos. #'

2.5 Componentes de la solucién anestésica

En la siguiente figura se describe el componente del cartucho de anestesia y
la funcion que realiza, ésta composicién es diferente cuando se adiciona un
agente vasoconstrictor por lo que se plantea la diferencia.*!

Componente Funcion Solucién sin | Solucién con
vasoconstrictor | vasoconstrictor

Anestésico Bloqueo de la Presente Presente
local conduccion
nerviosa
Cloruro sédico Isotonicidad dela Presente Presente
solucion
Agua destilada Volumen presente Presente
Vasoconstrictor | Aumenta la Presente

profundidad y
duracion de la
anestesia

Bisulfito sédico Antioxidante Presente

Figura 38: Composicién de la solucién anestésica.
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2.6 Reacciones adversas de los anestésicos locales

Los farmacos provocan reacciones adversas mediante tres métodos: el
primero por la toxicidad en relacién directa a la extensién de los efectos
farmacologicos. En segundo lugar, se produce una toxicidad por alteracion en

el receptor del farmaco y el ultimo por respuestas alérgicas al farmaco.

Para que un farmaco produzca una sobredosis éste debe acceder al sistema
circulatorio en cantidades mayores a las terapéuticas. Los factores
predisponentes para una sobredosis se dividen en dos: en primer lugar, se
encuentran los relacionados con el paciente y en segundo lugar los
relacionados al farmaco. Por una parte, los extremos en la edad de los
pacientes (nifios y ancianos) tienen las funciones de absorcion, metabolismo
y excrecion poco desarrolladas o disminuidas lo que ocasiona un aumento en
la semivida del farmaco y, por consiguiente, elevacion de las concentraciones
sanguineas. Ahora bien, el mayor peso corporal ocasiona que la dosis de los
farmacos sea mejor tolerada siempre y cuando se respeten las dosis maximas
recomendadas. Entre tanto, alteraciones renales o hepaticas disminuyen la
capacidad de degradacion y excrecion de los anestésicos aumentando la
semivida de los mismos y por consiguiente elevaciones de las concentraciones

sanguineas.

Los factores relacionados a los farmacos que inducen a una sobredosis son
los siguientes: como se ha mencionado los anestésicos locales tienen un
efecto vasodilatador lo que produce dos cosas: una disminucién del bloqueo
anestésico y concentraciones sanguineas altas de los mismos. Por otra parte,
cuanto mayor sea la concentracion de un farmaco, mayor es el numero de
miligramos por mililitro de la solucidn en el volumen sanguineo. De la mano a
esto también se observa que elevadas dosis de un anestésico trae consigo

mayores concentraciones sanguineas del mismo. Por otra parte, una inyeccion
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y producir reacciones por sobredosis graves. 363841
Los signos y sintomas que aparecen por una sobredosis de anestésicos

locales se muestran en la siguiente figura:

Verborrea Mareo
Temor Nerviosismo
Excitabilidad Trastornos visuales

(incapacidad para enfocar)

Dificultad para articular palabras Trastornos auditivos
(acufenos)

Temblor generalizado

Euforia

Movimientos espasmadico, involuntario

y rapido de globos oculares

Sudoracion

Vémito

Incapacidad para obedecer 6rdenes

Desorientacion

Falta de respuesta a estimulos

dolorosos

Elevacion de la presién arterial

Elevacion de la frecuencia cardiaca

Elevacion de la frecuencia respiratoria

Actividad epiléptica tonico-clonica

Depresion generalizada del SNC vy

sistema cardiovascular

Figura 39: Signos y sintomas de sobredosis por anestésicos locales.*
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Los primeros sintomas en aparecer son vértigo y mareo, continuados por

cambios en la vision y en la audicion (acufenos). La desorientacién es otro

sintoma, pero el Gltimo en aparecer son convulsiones ténico clénicas. 364147

2.6.2 Efectos sobre el sistema cardiovascular

Miller en el 2016 dice que los anestésicos que son infiltrados en dosis toxicas
causan una disminucion de la contraccion cardiaca (ionotropismo negativo). 4°
Esto se debe a que reducen la excitabilidad de la membrana al impedir el paso
de los iones de sodio.

Malamed en el 2013 menciona que los anestésicos locales provocan una

vasodilatacion por relajacion del musculo liso de los mismos. !

3. VASOCONSTRICTORES QUE SE ADICIONAN A LOS
ANESTESICOS LOCALES

3.1  Consideraciones generales

El sistema enddcrino es el responsable de mantener un equilibrio en el
crecimiento, el desarrollo, el metabolismo y la presién sanguinea entre otros.
Dentro de éste sistema se encuentran las hormonas sustancias que tienen una
accion especifica sobre los 6rganos del cuerpo. Se define como hormona a
toda sustancia péptida, esteroide o amina que, al ser secretada a la
circulacion, llega a un 6rgano blanco y promueve respuestas fisiologicas.
Ahora bien, existen tres clases de hormonas de acuerdo a su composicion
quimica: peptidicas / proteicas, esteroideas y aminicas; éstas ultimas son de
interés en este trabajo debido a que dentro de éste grupo se encuentras la

adrenalina y la noradrenalina.?48

Dentro de las hormonas aminicas encontramos a las catecolaminas y a las

hormonas tiroideas que son sintetizadas a partir de una molécula de tirosina.3?
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La sintesis de las catecolaminas se inicia con la hidroxilacion del aminoacido

tirosina que da origen a un compuesto denominado dopa
(dihidroxifenilalanina). Terminado este proceso, dopa sufre una
descarboxilacién y se convierte en dopamina. La hidroxilacion de la dopamina
la convierte en noradrenalina. Por ultimo, la noradrenalina se metila por la

accioén de feniletanolamia-N- metiltransferasa en adrenalina. (figura 40)34.

CITOPLASMA VESICULA
OH OH OH OH OH
HO HO HO HO |
—_— — —_—
Tirosine- Doph- ina- Feniletanol |
hidroxdlasa descarboxilasa -hidrcociasa lmo;ﬂu'
<‘:n, <l:u, <|:u, <l:uou ety s (".HOH
<.:u<:oon ?u —COOH (|:u R ?n, <':H,
NH, NH, NH, NH, NH— CH,
L-Tirosina L-Dopa Dopamina L-Noradrenalina L-Adrenalina |

Figura 40: Sintesis de adrenalina.

Las catecolaminas pueden ser secretadas por exocitosis al sistema circulatorio
o a las terminaciones nerviosas denominandose neurotransmisores.®* La
adrenalina o la noradrenalina actuan en receptores adrenérgicos que se
encuentran en la membrana celular. Estos se dividen en alfa y beta con sus
subtipos que se describen a continuacion:
e Alfa 1: se localizan en el musculo liso vascular, en la piel, en el musculo
esquelético y en los esfinteres del tracto gastrointestinal y la vejiga.

Cuando son activados producen vasoconstriccion de dichos érganos.
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e Alfa 2: se presentan pre y postsinaptico, induciendo la agregacionl904

plaquetaria o la vasoconstriccion.

e Beta 1: son localizados en el nédulo sinoatrial y en el auriculoventricular.
Cuando son activados aumentan la contractilidad del musculo cardiaco
debido a que se aumenta la frecuencia del nédulo sinoatrial y, por tanto,
la velocidad de conduccién del nédulo auriculoventricular.

e Beta 2: estan presentes en el musculo liso vascular, en el esquelético,
en el tracto gastrointestinal y en la vejiga. Cuando son activados

inducen la vasodilatacion o relajacion.?34

3.2 Propiedades farmacologicas

Recordando el capitulo anterior, todos los anestésicos locales producen cierto
grado de vasodilatacion, algunos mas que otros. Esto trae como consecuencia
que la velocidad de absorcidén del anestésico hacia la circulacion sea mayor.
Por tal motivo, las concentraciones plasmaticas se elevan al requerir mas
cantidad de farmaco para lograr el bloqueo nervioso. Cuando se logre el efecto
anestésico este es de menor intensidad y duracién. Por otro lado, existe un
mayor sangrado en el sitio quirurgico por la dilatacion de los vasos

sanguineos.*’

La adicion de los vasoconstrictores en el cartucho de anestesia tiene ciertas
ventajas como: reducir el flujo sanguineo donde fue administrada la
adrenalina. Por lo tanto, la absorcion del anestésico es mas lenta y las
concentraciones plasmaticas son menores reduciendo asi la toxicidad de los
anestésicos locales. Por otra parte, la cantidad de farmaco que penetra en el
nervio es mayor debido a que el tiempo que es expuesto es mayor, con esto

se logra, que el efecto anestésico sea mas prolongado.*’

La concentracion de vasoconstrictores puede encontrarse desde 1:20 000

hasta 1:200 000, esto significa que un gramo de soluto esta diluido en 20 000
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nos indica que existe un gramo del vasoconstrictor en 100 000 mililitros de la
solucion. Con una operacion matematica se puede definir los miligramos de
farmaco que contiene el cartucho dental. Un gramo (soluto) es equivalente a
1000 miligramos (soluto), esto debe ser multiplicado por la cantidad de
producto que esta en los cartuchos de anestesia (1.8 mililitros). El resultado
sera dividido entre la cantidad de solvente, en este caso 100 000 mililitros.
Entonces obtenemos 0.018 miligramos de farmaco en una concentracion
1:100 000.

Actualmente la cantidad de soluto es expresado en microgramos ya que esta
entendido que un gramo es equivalente a 1000 microgramos. Con otra
operacion matematica, obtenemos el resultado al multiplicar 0.018 miligramos
(concentracion del vasoconstrictor en una relacién 1:100 00) por 1000
microgramos (la equivalencia de un miligramo). Por lo tanto, en una
concentracion 1:100 000, encontramos 18 microgramos de vasoconstrictor.

En la siguiente figura se observa la concentracion del vasoconstrictor y su

equivalencia en gramos y microgramos.

CONCENTRACION EQUIVALENCIA EQUIVALENCIA
MILIGRAMOS MICROGRAMOS

1: 20 000 0.09 90
1: 50 000 0.036 36
1: 80 000 0.022 22
1: 100 000 0.018 18
1: 200 000 0.009 9

Figura 41: Concentracion y equivalencia de los vasoconstrictores.
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e —"3.3 Vasoconstrictores que se adicionan a los anestésicos locales 1904

3.3.1 Adrenalina

Se une a los receptores alfa y, predominantemente en los receptores beta
produciendo vasodilatacion de las arteriolas. Sin embargo, si es administrada
rapidamente por via intravenosa, llegara a causar aumento de la presion
arterial por efecto ionotrépico positivo (aumento de la fuerza con al que se
contrae el corazon), cronotropico positivo (aumento de la frecuencia cardiaca)

y una vasoconstriccion de los capilares.3*41

3.3.2 Noradrenalina

Es un neurotransmisor secretado en las terminaciones postganglionares.
Tiene preferencia por los receptores alfa que, por los receptores beta, es decir,
es un potente vasoconstrictor de la piel, las mucosas, entre otros. En el
corazén tiene un efecto ionotrépico positivo por la estimulacién de los

receptores beta 2,344

3.3.3 Felipresina

Es un equivalente sintético de la hormona antidiurética. Esta tiene accién
directa sobre el musculo liso vascular. No presenta efectos sobre el corazén,
aunque en la vasculatura a dosis altas, puede causar palidez facial. Tiene
efectos oxitécicos por lo tanto se determina su contraindicacién en mujeres

embarazadas.*'
3.4 Reacciones adversas

En la siguiente figura se muestran los signos y sintomas asociados a una

sobredosis por el uso de vasoconstrictores.3441
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Elevacion brusca de la presién Miedo, ansiedad

arterial

Incremento de la frecuencia Tension

cardiaca

Posibles arritmias cardiacas Cefalea pulsatil
Temblor
Sudoracion
Debilidad
Mareo
Palidez
Dificultad respiratoria

Palpitaciones

Figura 42: Signos y sintomas por sobredosis de vasoconstrictores.

3.5 Interacciones de los vasoconstrictores con los farmacos
antihipertensivos.
Esta contraindicado el uso de adrenalina en pacientes que utilizan beta
bloqueadores no selectivos, la razén, la adrenalina se unira sélo en los
receptores alfa produciendo vasoconstriccion y una elevacion grave de la
presion arterial.3**! Ahora bien, la felipresina no interactiia con los farmacos
antihipertensivos, pero tiene su mayor efecto vasoconstrictor en las venas que
en las arterias. De este modo no se obtiene aplicacion quirdrgica para

conseguir hemostasia.*!
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Z=2Por otra parte, la eleccion de los vasoconstrictores se basa en primer lugar enl904

la duracion del procedimiento dental donde la felipresina logra una duracion
anestésica pulpar de 60 a 90 minutos mientras que la epinefrina ofrece un
tiempo terapéutico de 60 minutos de manera pulpar. En segundo lugar, cuando
se requiere hemostasia, la epinefrina es el vasoconstrictor por eleccién debido
a que bloquea los receptores alfa, pero se debe recordar que también tiene
afinidad por los receptores beta por lo que causara un efecto de rebote una
vez que se termina la vasoconstriccion inducida por los receptores alfa. Esto
provoca un aumento de la hemorragia postoperatoria.*'

Ahora bien, la norepinefrina tiene una potente afinidad por los receptores alfa
por lo que, la vasoconstriccion puede provocar necrosis tisular y un aumento
brusco de la presion arterial; es por ello que no se utiliza como parte de la
solucion de anestésicos locales. La felipresina (como se menciono
anteriormente) tiene afinidad mayor por las venas que por las arterias por lo

que su efecto hemostatico no esta fundamentado.*’
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4. PROTOCOLO DE ATENCION ODONTOLOGICA  EN904
PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL PRIMARIA
CONTROLADA.

Todo paciente en la consulta dental debe ser valorado de acuerdo a la

clasificacion del estado fisico otorgado por la Sociedad Americana de

anestesiologia. En la siguiente figura se muestra dicha clasificacién:*°
Clase Definicién Ejemplo
I Sin enfermedad sistémica.

Paciente hipertenso, diabético

I Con enfermedad sistémica controlado, obesidad,

leve y controlado. embarazada, asmaticos,
epilépticos.

Enfermedad sistémica Paciente hipertenso, diabético,

grave, no controlada, limita asmatico o  epiléptico no

11 " :
la actividad, pero no es controlado. Infarto menor a seis

incapacitante. meses.
v Enfermedad sistémica Cardiopatia isquémica, disfuncién
incapacitante. severa valvular.

Paciente moribundo, no se
\% espera que sobreviva por
mas de 24 horas.

Hemorragia endocraneal, entre
otras.

Paciente declarado con
muerte cerebral, en espera
de la donacion de sus
organos.

VI

Figura 43: Clasificacion del estado fisico
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I y Il. La categoria Ill los tratamientos serdan de manera electiva e inducir
primero en control de la enfermedad sistémica. Mientras tanto en las
categorias IV y V no se puede realizar ningun tipo de tratamiento odontolégico

hasta que se obtenga un control de las enfermedades sistémicas.!

4.1 Prequirurgico

o Expediente clinico
Dentro del expediente clinico se debe incluir las medidas de la tension arterial
de cada consulta con la finalidad que se trabaje con niveles 6ptimos de presion
arterial. Un paciente que no esta controlado, es decir, cifras mayores a 140/90
mmHg se deben tener las precauciones del tratamiento odontolégico como es

el uso de anestésicos locales.

e |nterconsulta médica
Se realiza cuando al momento de medir la tensidon arterial ésta se encuentre
en los limites superiores a los objetivos terapéuticos. Se buscara la causa

siendo la mas comun el desapego del paciente a su tratamiento.

e Medicion de la tension arterial:
En cada cita es necesario medir la tension arterial y ser anotada en el
expediente clinico. Un paciente que no esté controlado no podra ser atendido

odontolégicamente por el riesgo de presentarse una crisis hipertensiva.

4.2 Transquirurgico

e Comunicacion
Es necesario un lenguaje sencillo y sin terminologia médica. Durante toda la
consulta el paciente debe recibir informacién acerca de los procedimientos que
se lleven a cabo con la finalidad de no generar estrés por falta de conocimiento

de los mismos.
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e Manejo del estrés
Las catecolaminas son liberadas ante respuestas de estrés o de lucha; por lo
tanto, sera necesario que el paciente con hipertension arterial sistémica sea
sometido lo menos posible a periodos de estrés evitando asi, elevaciones de

la presion arterial.

¢ Administracion de farmacos antihipertensivos
Es necesario preguntar al paciente, antes del procedimiento odontologico, si
consumié los farmacos antihipertensivos. De ser negativo, no podra ser

atendido hasta que sean administrados.

e Eleccion de anestésico y vasoconstrictor
El uso de los anestésicos locales con vasoconstrictor NO esta contraindicado
en pacientes que tienen hipertension arterial sistémica, a excepcion, de los
pacientes los cuales su plan farmacolégico antihipertensivo sean beta
bloqueadores. Ademas, es necesario seguir con ciertas indicaciones como lo
son: aspiracion previa de la infiltracion y no exceder la dosis maxima de
vasoconstrictor que es de 0.04 miligramos, que es equivalente a 40

microgramos.39-60

4.3  Postquirargico
e La prescripcion de AINE sera totalmente bajo control, evitando su uso
indiscriminado. Para explicar este punto, sera necesario establecer el
mecanismo de accion de los farmacos antiinflamatorios no esteroideos
(AINE).

El inicio de la sintesis de prostaglandinas da inicio cuando, por la
fosfolipasa Az, se obtiene acido araquidénico en la membrana celular.

Este proceso es realizado ante la activacion fisica, quimica u hormonal.
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Las dos vias que se obtienen del acido araquidénico son Ia1904
ciclooxigenasa 1 la cual estd involucrada en la proteccion gastrica,
agregacion plaquetaria, la migracion de neutréfilos y en el endotelio
vascular. La ciclooxigenasa 2 aumenta los mediadores asociados a la
inflamacion y el crecimiento celular. Los resultados de la via 1 de la
ciclooxigenasa son: prostaglandinas, tromboxanos, leucotrienos vy
prostaciclinas. Estos son denominados eicosanoides. Ahora bien, la
prostaciclina (PGlz), la cual por su efecto vasodilatador es importante
para la regulacion de la presion arterial. Debido a que los AINE
bloquean su produccion, este mecanismo queda bloqueado
desfavoreciendo la disminucion de la presion arterial.6' En la siguiente
figura se muestra cual es la accion de los eicosanoides y de qué manera

se bloquea la produccion de prostaglandinas.

4 Fosfolipasa A:

Acido araquidénico

AINE ——] e E ac
Coxib

PGH,

Sintasas e isomerasas

4/./“\-\.

PG, TXA, PGE, PGD, PGF,a

| } } } |
-------- o Exu EED <D _on W

.......... t amec t car [} awec f et I amee fcan

Vasodil ” Vasodilatacion
asodilatacion Vasoconstriccion Broncodilatacién Vasodilatacion .
Antiagregacion Proagregacién (-) secrecién Gl Broncoconstriccion BVasocons!r:cc»og
Filtracion y Broncoconstriccion Contraccién Cerebro rzloncoconz_ncc» n
flujo renal Contraccién uterina uterina Pulmén auseas, Garen,
DOLOR DOLOR motilidad GI
INFLAMACION INFLAMACION

Figura 44: Mecanismo de accion de los AINE.$2
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En los pacientes con hipertension que tienen por tratamiento inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina se mostré que la indometacina y el
ibuprofeno causaban un aumento significativo en las cifras de la presion
arterial por lo que una alternativa es el uso de acido acetil salicilico. Por otra
parte, en los pacientes que consumen diuréticos se mostré que el celecoxib y
el acetaminofén no elevaron las cifras de presién arterial. Ahora bien, la
indometacina provocé una disminucidon del efecto del antagonista de los
receptores de angiotensina Il el analgésico recomendado es el acido acetil
salicilico. Los antihipertensivos beta bloqueadores y los bloqueadores de los
canales lentos de calcio, no demostraron una elevacién de la presién arterial

frente a la influencia de los AINE.®3

e Crisis hipertensiva
Las urgencias hipertensivas son elevaciones abruptas de la presion arterial sin
la disfunciéon de érganos blancos. Estan asociados algunos sintomas como:
cefalea intensa, disnea, epistaxis o ansiedad. En la siguiente figura se muestra

un algoritmo para entender el tratamiento de la urgencia hipertensiva.®?
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‘alorar signos de alorma [Retinepatia HI=IV)

[ urgencia HTA | |Emergencia HTA |
Sin lesién ergénica ALTA

* 15 min +/- suducimle\-e—p- Estudio
arbulone

sin HTA previa
o sin ratamients formacelbgics previe

HTA previa
con ralamiento

sToma la medicaciéng

NO sl —--| TRATAMIENTO FARMACOLOGICO vo |

- Milediping  5-10 mg va
- Captopril 20-25 mg ve

- Atenclol 50-100 mg vo
S0 minutos
Trabamiento hobiluel Resvaluar
ALTA v eontrel ambulatario
- | CONTROL MO CONTROL &
PA <180/120 mmHg presencia sinlematolégicn
Aseciar ofra barmacs
- Mifediping
- Coplopril
- Atenolal
&0 minutos

[ controL | [No conmrot |

ALTA Ohbservacdan
Avisar nefréloge

Figura 45: Manejo de urgencia hipertensiva. %4

CONCLUSIONES

La hipertensioén arterial primaria es una enfermedad multifactorial que no esta
asociada a una etiologia especifica, pero los inadecuados estilos de vida
pueden inducir a padecer la enfermedad. Cada dia son mas los pacientes que
padecen hipertension arterial y que necesitan de atencion odontoldgica, por lo
tanto, es de importancia que el cirujano dentista este familiarizado con la
fisiopatologia de la enfermedad, con los medicamentos que consume el
paciente para su control y las interacciones medicamentosas que se presentan

con los farmacos que se utilizan.
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=~ os anestésicos locales son los farmacos mas utilizados por los odontélogos,1904

por lo que se debe conocer a detalle su mecanismo de accion, sus dosis
maximas, sus concentraciones y sus efectos. Los vasoconstrictores,
sustancias quimicas que se adicionan a los anestésicos locales tienen un
mecanismo especifico, es decir, la unidn a receptores que ejerceran acciones
en los vasos sanguineos favoreciendo la funcion de los anestésicos locales,
logrando una anestesia de mayor duracién y profundidad. Los riesgos que se
asocian al uso de los vasoconstrictores en pacientes con hipertension arterial
sistémica son minimos si se siguen algunas indicaciones como: la aspiracion
antes de la infiltracidén, respetar la dosis maxima recomendada y el
conocimiento de los farmacos antihipertensivos que toma el paciente (siendo
los antihipertensivos beta bloqueadores contraindicados en conjunto con los

vasoconstrictores).

Es asi que concluyo que el correcto manejo del paciente hipertenso en la
consulta odontologica es clave para prevenir una crisis hipertensiva. Nos
basamos desde un expediente clinico completo, una interconsulta con su
médico tratante hasta la interaccion de los AINE con los antihipertensivos
después de algun procedimiento quirurgico. Es asi que el reto del odontdlogo
sera saber actuar frente a un paciente que presente una crisis hipertensiva,
como poder ayudarlo y lo que es mas como se puede prevenir.

En caso de una urgencia hipertensiva, es decir, una elevacion abrupta de la
presion arterial, pero que no se presenta dafio a rgano blanco su tratamiento
sera ambulatorio. Nosotros podemos iniciar con el tratamiento, pero es el

médico tratante el responsable de normalizar las cifras de tension arterial.
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