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1. Introducciodn

La hipertension arterial es una de las enfermedades con mayor prevalencia en
la poblacion mundial, ya que aparece en el 35-40% de los adultos. Afecta todos
los sistemas del organismo humano, por lo que un control poco adecuado de
los anestésicos locales utilizados en el consultorio puede tener multiples
manifestaciones clinicas. La elevacién de la presion arterial (PA) es frecuente
en el ambito odontoldgico secundaria al estrés anadido, que muchos pacientes
asocian con la visita a la consulta. Ante un paciente con hipertension arterial
(HTA), el odontélogo debe determinar que farmacos toma el paciente, los
posibles efectos adversos de esas medicaciones y cualquier posible
interaccion con otro farmaco que pueden ser empleados durante el tratamiento
dental. Para una cirugia dental suave, es importante tomar medidas contra la
hipertension de bata blanca “extrema”. Cuando la presion arterial sistolica
supera los 200 mmHg, se debe interrumpir el tratamiento dental. Esta
compilacion tiene como objetivo analizar la anestesia local en pacientes con
hipertension arterial y las interacciones con los posibles medicamentos que
pueda ingerir el paciente para controlar dicha condicion sistémica. Asi como
los cuidados, precauciones y consideraciones que debemos tener presentes
con estos pacientes comprometidos medicamente que requiere de nuestra
atencion odontoldgica, mas especificamente hablando en las cirugias bucales
menores; Para la prevencion de algun evento vascular cerebral que pueda ser
ocasionado por esta enfermedad en pacientes no controlados, o controlados
pero con riesgo de sufrir hipertensién de bata blanca en la consulta dental. A
partir de la revision bibliografica.



2. Marco teorico.

2.1 Anatomia del aparato cardiovascular.
El aparato cardiovascular (cardio- = corazon; vascular = sangre o vasos
sanguineos) consiste en tres componentes relacionados: la sangre, el corazén

y los vasos sanguineos (1).

2.1.1 Corazon.

2.1.1.1 Descripcion y localizacion.

Mide alrededor de 12 cm de largo, 9 cm en su punto mas ancho y 6 cm de
espesor, con un peso aproximado de 250 g en mujeres adultas y 300 g en
varones adultos. El corazon se apoya en el diafragma y se encuentra en el
mediastino, desde la primera costilla hacia el diafragma y entre los pulmones.
Cerca de dos tercios del corazén se encuentran a la izquierda de la linea media
del cuerpo. El vértice o punta esta formado por el ventriculo izquierdo apoyado
en el diafragma. Su direccion es anterior, inferior y hacia la izquierda. La base
del corazén es su superficie posterior. Esta formada por dos auriculas,
principalmente la izquierda (1).

El corazén esta compuesto de diferentes caras y bordes. La cara anterior se
ubica detras del esterndn y las costillas. La cara inferior descansa
principalmente sobre el diafragma. El borde derecho se orienta hacia el pulmén
derecho y se extiende desde la cara inferior hasta la base; contacta con el
pulmén derecho y se extiende desde la superficie inferior hasta la base. El
borde izquierdo, también denominado borde pulmonar, se orienta hacia el
pulmon izquierdo y se extiende desde la base hasta la punta (1).



2.1.1.2 Pericardio.

El pericardio es un saco compuesto por tres capas. Es una membrana que
rodea y protege al corazon. Esta dividido en dos partes principales: 1) fibroso
y 2) seroso. El pericardio fibroso es la capa mas superficial y esta compuesto
por tejido conectivo denso, irregular, poco elastico y resistente. Se asemeja a
un saco que descansa en el diafragma y se fija en el. Sus extremos libres se
fusionan con tejido conectivo de los vasos sanguineos que entran en el
corazon y salen de este. El pericardio fibroso evita la distension excesiva del
corazoén, provee proteccion y lo sujeta al mediastino. El pericardio fibroso esta
parcialmente fusionado con el tendon central del diafragma cerca de la punta
inferior del corazon (1).

El pericardio seroso es mas profundo, delgado y delicado, esta membrana a
su vez esta formada por dos capas. La capa parietal externa del pericardio
seroso se fusiona con el pericardio fibroso. La capa visceral interna, también
denominada epicardio, es una de las capas de la pared cardiaca y se adhiere
fuertemente a la superficie del corazon. Entre las capas visceral y parietal de
pericardio seroso, existe una delgada pelicula de liquido seroso. Esta
secrecion lubricante producida por las células pericardicas y conocida como
liquido pericardico, disminuye la friccion entre las hojas del pericardio seroso
cuando el corazén late. Al espacio donde se encuentra este liquido pericardico
se denomina cavidad pericardica (1).

2.1.1.3 Capas de la pared cardiaca.

La pared cardiaca se divide en tres capas: el epicardio (capa externa),
miocardio (capa media) y el endocardio (capa interna). El epicardio esta
compuesto por dos planos tisulares. El mas externo es una lamina delgada y
transparente que también se conoce como capa visceral del pericardio seroso,

esta formada por mesotelio. Debajo del mesotelio hay una capa variable de



tejido fibroelastico y tejido adiposo. Este ultimo predomina y rodea las arterias

coronarias principales, asi como vasos cardiacos (1). Figura 1.
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Figura 1 Capas de la pared cardiaca (1)

El miocardio es responsable de cada accion de bombeo, esta compuesto por
tejido muscular cardiaco; representa el 95% de la pared cardiaca. Las fibras
musculares (células) al igual que las del musculo esquelético estriado, estan
envueltas y rodeadas por tejido conectivo compuesto por endomisio y
perimisio. Las fibras del musculo cardiaco estan organizadas en haces que se
dirigen en sentido diagonal alrededor del corazon y generan una poderosa
accion de bombeo; el musculo cardiaco es involuntario. (2)

La capa mas interna, el endocardio, es una fina capa de endotelio que se
encuentra sobre una capa delgada de tejido conectivo. Forma un revestimiento
endotelial liso que tapiza las camaras del corazon y recubre las valvulas
cardiacas. El endotelio minimiza la superficie de friccion cuando la sangre pasa

por el corazon y los grandes vasos que llegan y salen de este. (2)



2.1.1.4 Camaras cardiacas.

El corazdn posee cuatro camaras. Dos superiores, las auriculas y dos
inferiores, los ventriculos. Las dos auriculas reciben la sangre de los vasos
que traen de regreso al corazon (las venas), mientras que los ventriculos la

eyectan desde el corazon hacia los vasos que la distribuyen (las arterias) (1).

2.1.1.4.1 Auricula derecha.

La auricula derecha forma la parte anterior del corazon y recibe sangre de tres
venas: cava superior, cava inferior y el seno coronario. Las paredes de la
auricula derecha tienen un espesor de promedio de 2 a 3 mm. Entre la auricula
derecha y la izquierda se encuentra un tabique delgado, denominado tabique
inter-auricular. La sangre pasa desde la auricula derecha hacia el ventriculo
derecho a través de una valvula, la valvula tricuspide, que posee tres valvas o
cuspides. También se denominan valvula auriculoventral derecha. Las
valvulas cardiacas estan compuestas por tejido conectivo denso, cubierto por
endocardio (1). Figura 2.

2.1.1.4.2 Ventriculo derecho.

El ventriculo derecho tiene una pared de 4-5 mm y forma la mayor parte
anterior del corazén. En su interior contiene las trabéculas carnosas, una serie
de relieves constituidos por haces de fibras musculares cardiacas. Algunas de
estas trabéculas forman parte del sistema de conduccion cardiaco. Las
cuspides o valvas de la valvula tricuspide se conectan mediante cuerdas de
apariencia tendidosa, estas a su vez se conectan con los musculos papilares.
El ventriculo derecho se encuentra separado del izquierdo por el tabique
interventricular. La sangre pasa desde el ventriculo derecho, a través de la

valvula pulmonar, hacia la arteria tronco pulmonar que, a su vez, se divide en



las arterias pulmonares derecha e izquierda transportando la sangre hacia los
pulmones (1). Figura 2.
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Figura 2 Anatomia interna del corazon (1).

2.1.1.4.3 Auricula izquierda.

La auricula izquierda forma la mayor parte de la base del corazdn. Recibe la
sangre de los pulmones por medio de cuatro venas, su pared posterior es lisa
igual que la auricula derecha. La pared anterior de la auricula izquierda
también es lisa debido a los musculos pectineos confinados a la orejuela
izquierda. La sangre pasa desde la auricula izquierda hacia el ventriculo
izquierdo a través de la valvula mitral que como su nombre lo indica, posee
dos valvulas o cuspides. También se llama valvula auroventricular izquierda
(1). Figura 2.

2.1.1.4.4 Ventriculo izquierdo.

El ventriculo izquierdo tiene la pared mas gruesa de las cuatro camaras y
forma el vértice o apice del corazon. Contiene trabéculas carnosas y cuerdas
tendinosas que conectan las valvas de la valvula mitral con los musculos

papilares. La sangre pasa desde el ventriculo izquierdo a través de la valvula
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aortica, hacia la aorta ascendente. Parte de la sangre de la aorta ascendente
se dirige hacia las arterias coronarias, que nacen de ella e irrigan el corazon.
El resto de la sangre sigue su trayecto a través del arco o cayado aortico y de
la aorta descendente que transportan la sangre hacia todo el organismo (1).
Figura 2.

2.1.1.5 Espesor del miocardio y funcion.

El espesor del miocardio de las cuatro camaras varia de acurdo con la funcion
de cada una de ellas. Las auriculas, entregan sangre a los ventriculos. Debido
a que estos bombean sangre a mayores distancias, sus paredes son mas
gruesas. A pesar de que los ventriculos derecho e izquierdo actuan como dos
bombas separadas que eyectan simultdneamente iguales volumenes de
sangre, lado derecho tiene una carga de trabajo menor porque bombea sangre
que recorre una menor distancia, presion y resistencia hacia el flujo sanguineo
hasta los pulmones. Por su parte el ventriculo izquierdo bombea sangre hacia
sectores de organismos distantes, a mayor presion y resistencia al flujo
sanguineo. La anatomia de los ventriculos nos confirma una diferencia
funcional: la pared muscular del ventriculo izquierdo es considerablemente
mas gruesa que la del ventriculo derecho. Ademas, la luz del ventriculo
izquierdo es mas o menos circular, mientras que la del ventriculo derecho es
semilunar (1).

Ademas de musculo cardiaco, la pared cardiaca también contiene tejido
conectivo denso que forma el esqueleto fibroso del corazén. En esencia la
estructura consiste en cuatro anillos de tejido conectivo denso que rodean las
valvulas cardiacas, se fusionan entre si y se adhieren al tabique
interventricular. Al mismo tiempo que forma la base estructural de las valvulas
cardiacas, el esqueleto fibroso también evita las sobre-distensién de las
valvulas al pasar la sangre a través de ellas. Asimismo, sirve como punto de
insercion para los haces de fibras musculares cardiacas y como aislante

eléctrico entre las auriculas y los ventriculos. (2)
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Cuando la camara cardiaca se contrae, eyecta un determinado volumen de
sangre dentro del ventriculo hacia la arteria. Las valvulas se abren y se cierran
en respuesta a los cambios de presidn a medida que el corazdén se contrae y
se relaja. Cada una de las cuatro valvulas contribuye a establecer un flujo
unidireccional a través de su apertura para permitir el paso de la sangre y luego
el cierre para prevenir el reflujo (1).

2.1.2 Vasos sanguineos.

Los vasos sanguineos son estructuras cuyas funciones son de trasporte,
distribucion de la sangre, que lleva sustancias (como oxigeno, nutrientes,
hormonas) y retirar desechos. Forman un sistema cerrado de conductos que
reciben la sangre desde el corazon, la trasportan hasta los tejidos del cuerpo
y luego la devuelven al corazon (1).

Los cinco tipos principales de vasos sanguineos son las arterias, las arteriolas,
los capilares, las vénulas y las venas. Las arterias conducen la sangre desde
el corazon hacia otros 6rganos. Las grandes arterias elasticas salen del
corazon y se dividen en arterias musculares de mediano calibre, que se
distribuyen en diferentes regiones del cuerpo. Las arterias de mediano calibre
se dividen luego en pequefias arterias, que a su vez se dividen en arterias aun
mas pequenas llamadas arteriolas. Cuando las arteriolas ingresan a un tejido,
se ramifican en numerosos vasos llamados capilares sanguineos o,
simplemente, capilares. Su delgada pared permite el intercambio de
sustancias entre la sangre y los tejidos corporales. Los grupos de capilares
dentro de un tejido se reunen para formar pequefas venas llamadas vénulas.
A su vez, estas convergen para formas vasos sanguineos cada vez mas
grandes, las venas, son vasos sanguineos que transportan la sangre desde
los tejidos de regreso hacia el corazén (1).

La tunica o capa interna forma el revestimiento interno de un vaso sanguineo

y esta en contacto con la sangre a medida que fluye por la luz, o la abertura
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interna del vaso. La capa mas interna es el endotelio, que se continua con el
epitelio endocardico del corazén, que a su vez se continua en el revestimiento
endocardico. El endotelio es una delgada capa de células que reviste la
superficie interna de todo el aparato cardiovascular (1). Figura 3.

El segundo componente de la capa interna es la membrana basal, por debajo
del endotelio. Proporciona sostén fisico para la capa epitelial ademas de una
fuerza de tension significativa y una resistencia en el estiramiento y
recuperacion del diametro original. La parte mas externa de la capa interna.
Esta es una capa delgada de fibras elasticas, con una cantidad variable de
orificios similares a ventanas que le otorgan el aspecto de queso suizo. Estos
orificios facilitan el paso de sustancias a través de la capa interna hacia la capa
media (1).

La tunica o capa media de tejido conectivo varia mucho en los diferentes tipos
de vasos sanguineos. En la mayoria de los vasos, es relativamente gruesa,
formada por células de musculo liso y fibras elasticas. Cuenta con células de
musculo liso extendidas como un patrén circular alrededor de la luz del vaso,
cuya principal funciéon es regular el diametro de la luz (si aumenta la
estimulacién simpatica, se estimula la contraccion del musculo liso,
estrechando el vaso y, por consiguiente, la luz. Esta disminucion en el diametro
de la luz del vaso sanguineo se denomina vasoconstriccion. Al contrario,
cuando la estimulacion simpatica reduce, o en presencia de algunas
sustancias quimicas, o en respuesta a la tension arterial, las fibras del musculo
liso se relajan, lo que provoca un aumento en el diametro de la luz denominado
vasodilatacion). La velocidad del flujo sanguineo, asi como la tensién arterial,
estan reguladas por la magnitud de la contraccion del musculo liso en las
paredes de los vasos (1).

Ademas de las anteriores acciones, el musculo liso se contrae cunado se dafa
una arteria o una arteriola (vasoespasmo). Esto limita la perdida de la sangre
a través del vaso lesionado. Las células del musculo liso también ayudan a
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producir fibras elasticas en la capa media, que permiten que los vasos se
contraigan para la accion de la presion de la sangre. (3)

La capa media es la mas variada de todas. Entre la capa media y la capa
externa, se encuentra una red de fibras elasticas, la lamina elastica externa,
que forma parte de la capa media (1).

La capa mas externa de un vaso o tunica externa esta formada por fibras
elasticas y colagenas. Esta capa contiene numerosos vasos que irrigan el
tejido de la pared vascular. Estos vasos pequefos que irrigan los tejidos de
vaso se denominan vasa vasorum, o “vasos de los vasos”. Ademas de su
importante funcion de irrigacion e inervacion, la capa externa permite el anclaje

de los vasos a tejidos circundantes (1).

2.1.2.1 Arterias.

La pared de una arteria tiene las tres tunicas o capas de vaso sanguineo tipico,
pero posee una capa media gruesa, muscular y elastica. Debido a que poseen
muchas fibras elasticas, las arterias suelen tener distensibilidad. Esto significa
que sus paredes se estrechan con facilidad o se expanden sin desgastarse en

respuesta a un aumento en la presion (1). Figura 3.

2.1.2.1.1 Arterias elasticas

Las arterias elasticas son las mas grandes del cuerpo y su tamario varia entre
el de una manguera de jardin (en la aorta y el tronco pulmonar y el de un dedo
en las ramas de la aorta). Sus paredes son relativamente delgadas en
comparacion al tamafio global del vaso. Estos vasos se caracterizan porque
sus laminas interna y externa estan bien definidas y la capa media posee
abundantes fibras elasticas, denominadas laminillas elasticas. Las arterias
elasticas incluyen los dos troncos que salen del corazén y las principales
ramas de la aorta. Ayudan a propulsar la sangre hacia delante, mientras se

relajan los ventriculos. A medida que la sangre es eyectada desde el corazén
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hacia estas, sus paredes se contraen y se adecuan con facilidad el flujo de

sangre (1). Figura 3

2.1.2.1.2 Arterias musculares.

Las arterias de mediano calibre o arterias musculares tienen una tunica media
que contiene musculo liso y menos fibras elasticas que las arterias elasticas.
La mayor cantidad de musculo liso hace mas gruesa las paredes de las arterias
musculares. Por lo tanto, son capaces de mayor vasoconstriccion y
vasodilatacion para ajustar la velocidad de flujo sanguineo. En las arterias
grandes, la tunica media gruesa puede tener hasta 40 capas de células de
musculo liso dispuestas en forma de circunferencia; en las pequefas puede
haber solo tres. (2) Figura 3.

Las arterias musculares pueden medir solo 0,5 mm de diametro total del vaso.
Las arterias musculares también de denominan arterias de distribucion, porque
distribuyen sangre a las diferentes partes del cuerpo (1).

La tunica externa suele ser mas gruesa que la tunica media de las arterias
musculares. La estructura flexible de esta capa permite que se modifique el
diametro del vaso y previene el acortamiento o la retraccion del vaso
sanguineo cuando este es seccionado (1).

Existe poca cantidad de tejido elastico en las paredes de las arterias
musculares, por lo que estos vasos no tienen la capacidad de retraerse y
propulsar la sangre, como las arterias elasticas. En lugar de ello, la tunica
media muscular (que es gruesa) determinan las funciones de las arterias
musculares. La capacidad de un musculo para contraerse y mantener un
estado de contraccién parcial se denomina tono vascular. El tono vascular le
otorga rigidez a la par del vaso y es importante para mantener la presion y el
flujo sanguineo eficaces (1).

2.1.2.2 Arteriolas.
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Una arteriola es una arteria muy pequena (casi microscépica) que regula el
flujo de la sangre en las redes de los capilares de los tejidos. Poseen un
diametro promedio que varia entre 15y 30 um. El espesor de las paredes de
las arteriolas representa la mitad del didmetro del vaso (1). Figura 3.

Las arteriolas tienen una tunica interna delgada, con una lamina elastica
interna fina y fenestrada, similar a las arterias, que desaparece en el extremo
terminal. La tunica media esta formada por una o dos capas de células de
musculo liso orientadas en circulo dentro de la pared del vaso. El extremo
terminal de la arteriola es denominado metaarteriola, llega hasta las uniones
de los capilares. En la union de los capilares y la metaarteriola, la célula
muscular mas distal forma un esfinter precapilar, regulando el flujo sanguineo
hacia dentro del capilar; las otras células musculares de la arteriola regulan la

resistencia (oposicion) a dicho flujo (1).

Fibra de musculo liso
Endotelio

(@) Arteriola

Metarteriola

Esfinteres
precapilares
(contraidos)

. Esfinteres
' precapilares
4 ’ ) (relajados)

Capilar

— Lecho
capilar

Vénula

Canal de transporte
muscular

Vénula
poscapilar

Fibra de
musculo
liso

e’nula muscular
N

Endotelio

<«——— Hacia el corazén <«——— Hacia el corazén

(a) Esfinteres relajados: la sangre fluye (b) Esfinteres contraidos: la sangre fluye por
por los capilares el canal de transporte

Figura 3 Vasos sanguineos. (1)

La tdnica externa de las arteriolas contiene abundantes nervios simpaticos

amielinicos. Esta inervacion simpatica, junto con las acciones de los
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mediadores locales, puede modificar el diametro de las arteriolas y, por esto,
variar la velocidad del flujo sanguineo y la resistencia a través de estos vasos
(1).

Las arteriolas cumplen una funcion esencial en la regulacion del flujo de
resistencia sanguineo desde las arteriolas hacia los capilares, la oposicion al
flujo sanguineo. Es por esto, que se conocen como vasos de resistencia. En
un vaso sanguineo, la resistencia se produce fundamentalmente por la friccion
de la sangre y las paredes internas del vaso. Cuanto mas pequeno es el
diametro del vaso es mayor la friccion. La contraccién del musculo liso
arteriolar produce vasoconstriccion, que incrementa la resistencia vascular y
disminuye el flujo sanguineo aportado por esa arteriola a los capilares. Al
contrario, la relajacion del musculo liso arterial causa vasodilatacion, que
disminuye la resistencia vascular e intercambia el flujo de los capilares. Un
cambio en el diametro arterial puede afectar también la tension arterial: la
vasoconstriccion de las arteriolas incrementa la tension arterial, y la

vasodilatacion de las arteriolas la disminuye. (2)

2.1.2.3 Capilares.

Los capilares son los vasos mas pequerios; tienen un diametro entre 5y 10
pumy forman una vuelta en U que conecta al flujo arterial con el retorno venoso.
Los capilares forman una red extensa, alrededor de 20 mil millones de vasos
cortos ramificados e interconectados entre las células. Esta red forma una
superficie enorme que hace contacto con las células del cuerpo. El flujo de
sangre desde una metaarteriola a través de los capilares hacia una vénula
postcapilar se denomina microcirculacion. La funcidn principal de los capilares
es el intercambio de sustancias entre la sangre y el liquido intersticial. Por eso,
estos vasos de paredes delgadas se denominan vasos sanguineos de
intercambio (1). Figura 3.

2.1.2.4 Vénulas.
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A diferencia de las arterias, las vénulas y venas tienen paredes delgadas que
no logran mantener su forma. Las vénulas drenan la sangre de los capilares y
comienzan el retorno de la sangre hacia el corazon (1). Figura 3.

Las vénulas que al principio reciben sangre de los capilares se llaman vénulas
postcapilares. Son las vénulas mas pequefas, miden entre 10 y 50 ym de
diametro, tienen uniones intercelulares laxas y, por lo tanto, son muy porosas.
Funcionan como importantes sitios de intercambio de nutrientes y detritos y
migracion de leucocitos; por ello, forman parte de la unidad de intercambio

micro circulatorio, junto con los capilares (1).

2.1.2.5 Venas.

En general, las venas tienen paredes muy delgadas en relacion con su
diametro total. El diametro de las venas puede ser de 0.5 mm y las venas mas
grandes, como la cava superior e inferior que entran al corazén con diametros
de hasta 3 cm (1). Figura 3.

Si bien las venas tienen 3 capas, el espesor relativo de dichas capas es
diferente. Su tunica interna es mas delgada que la de las arterias; lo mismo
sucede con la media, con relativamente poco musculo liso y fibras elasticas.
Las venas no tienen la lamina elastica externa o interna como las arterias. Se
distienden lo suficiente para adaptarse a las variaciones de volumen y la
presidn de la sangre que pasa por ellas, aunque no estan preparadas para
soportar grandes presiones. La luz de una vena es mayor que la de una arteria
comparable, y las venas suelen aparecer colapsadas (aplanadas) cuando se
cortan. (2)

La accion de bombeo del corazon es un factor muy importante para el retorno
de la sangre al corazdén. La contraccion de musculos esqueléticos en los
miembros inferiores ayuda a que la sangre regrese al corazon. La presion
sanguinea promedio en las venas es mucho menor que en las arterias. (1)
Muchas venas sobre todo aquellas localizadas en los miembros, también

presentan valvulas, que son delgados pliegues de tunica interna que forman
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cuspides como solapas. Las cuspides (valvas) de las valvulas se proyectan
hacia la luz y apuntan en direccién al corazén. La baja presién sanguinea en
las venas hace que la sangre que esta regresando al corazén se enlentezca,
incluso retroceda; las valvulas ayudan al retorno venoso al impedir el reflujo

sanguineo (1). Cuadro 1.

VASO SANGUINEO TAMANO TUNICA INTERNA TUNICA MEDIA TUNICA EXTERNA FUNCION
Arterias elasticas Grandes arterias  Lamina elastica interna Gruesay con predominio de Mas delgada que  Transportan sangre desde el corazén
del organismo bien definida fibras elasticas; lamina elastica la tunica media hacia las arterias musculares

externa bien definida

Arterias musculares  Arterias de media- Lamina elastica interna Gruesa y con predominio de Mas gruesa que la  Distribuyen la sangre hacia las arte-
no calibre bien definida musculo liso; lamina elastica tunica media riolas
externa delgada

Arteriolas Microscopicas Delgada, con una lamina Una o dos capas de musculo Tejido conectivo  Conducen la sangre desde las arterias
(15-300 um de elastica interna fenestrada liso con disposicion circular;la  colageno laxoy hacia los capilares y ayudan a regular
diametro) que desaparece endirec-  célula de musculo liso mas dis-  nervios simpa- el flujo sanguineo

cion distal tal forma el esfinter precapilar  ticos

Capilares Microscopicos; son Endotelio y membrana No posee No posee Permiten el intercambio de nutrien-
los vasos sangui-  basal tes y productos de desecho entre
neos mas peque- la sangre y el liquido intersticial;
fos (5-10 um de conducen la sangre hacia las vénulas
didmetro) poscapilares

Vénulas poscapilares  Microscopicas Endotelio y membrana No posee Escasa Conducen la sangre hacia las vénulas
(10-50 um de basal musculares; permiten el intercambio
diametro) de nutrientes y productos de desecho

entre la sangrey el liquido intersti-
cial e intervienen en la migracion de

leucocitos
Vénulas musculares Microscopicas Endotelio y membrana Una o dos capas de musculo Escasa Conducen la sangre hacia las venas;
(50-200 um de basal liso con disposicion circular actian como reservorios y acumulan
diametro) grandes volumenes de sangre (junto

con las vénulas poscapilares)

Venas Diametro variable Endotelio y membrana Mucho mas delgada queenlas  Lamas gruesade Conducen la sangre de regreso al co-
de0,5mma3cm basal;sin [amina elastica arterias; sin lamina elastica las tres tdnicas razén; en las venas de los miembros,
interna; con valvulas; luz externa esto esta facilitado por la presencia
mucho mayor que la de la de valvulas

arteria acompanante

Cuadro 1. Vasos sanguineos (caracteristicas y diferencias). (1)

2.2 Fisiologia del aparato cardiovascular.

2.2.1 Fisiologia del corazon.

2.2.1.1 Potencial de accion del musculo cardiaco.
El potencial de membrana en reposo del musculo cardiaco es de -80 a -95 mV

y el potencial de accién es de 105 mV. Las membranas se mantienen
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despolarizadas durante 0,2 segundos en las auriculas y durante 0,3 segundos
en los ventriculos (4)

La entrada lenta de iones de sodio y calcio en las células musculares cardiacas
es una de las causas de la meseta del potencial de accion. El musculo cardiaco
tiene unos canales lentos de calcio exclusivos o canales de calcio-sodio. Los
iones de calcio sodio entran en la célula atravesando esos canales lentos
después del pico inicial de del potencial de accion y mantienen la meseta. El
calcio que entra en la célula a través de estos canales también promueve la
contraccion del musculo cardiaco (4).

Otra causa de la meseta del potencial de accién es el descenso de la
permeabilidad de las células del musculo cardiaco a los iones de potasio.
Cuando los canales lentos de calcio-sodio se cierran después de 0.2 a 0.3
segundos, aumenta rapidamente la permeabilidad al potasio. Los iones de
potasio salen asi de los miocitos cardiacos y el potencial de membrana vuelve
a su nivel de reposo (4).

La difusién de calcio en las miofibrinas también promueve la contraccion
muscular. El potencial de accion se propaga en todas las fibras musculares
cardiacas de los tubulos transversos (T), conduciendo a la liberacién de iones
de calcio hacia el reticulo sarcoplasmico desde los tubulos sarcoplasmicos
longitudinales. Estos iones favorecen el deslizamiento de los filamentos de
actina y de miosina entre si, lo que da lugar a la contraccion muscular (4).

Sin embargo, el musculo cardiaco tiene otra entrada exclusiva del calcio en el
sarcoplasma. Los tubulos T del musculo cardiaco son 25 veces mayores en
volumen que los del musculo esquelético y contienen mas cantidad de calcio,
que se libera durante el potencial de accidn. Ademas, los tubulos T
desembocan en el liquido extracelular del musculo cardiaco, por lo que su
contenido de calcio depende de la concentracion de calcio extracelular. Al final
de la meseta del potencial de accion la entrada de iones calcio en la fibra
muscular es interrumpida, y el calcio es bombeado hacia el reticulo

sarcoplasmico y los tubulos T. La concentracion termina (4).
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2.2.1.2 Ciclo cardiaco.

Se denomina ciclo cardiaco a los fendmenos cardiacos que se producen desde

el comienzo de un latido hasta el comienzo del siguiente. (4)

Cada ciclo se inicia por la generacion de un potencial de accion en el
nodulo sinusal de la auricula derecha. (4)

El potencial de accion se desplaza a través de ambas auriculas, el
nodulo y el haz AV hacia los ventriculos. (4)

Hay un retraso de unos 0,13s durante el paso del impulso cardiaco
desde las auriculas a los ventriculos, o que permite que las auriculas

se contengan antes que los ventriculos. (3)

Los ventriculos se llenan con sangre durante la diastole y se contraen durante

la sistole. La propagacion del potencial de accidén en el corazon inicia en cada

latido. Las auriculas funcionan como bombas para los ventriculos. El 75% del

llenado ventricular se produce durante la diastole antes de la contraccion de

las auriculas, que causa el 25% del llenado ventricular. Las ondas de presién

auricular son las siguientes:

La onda a, representa la contraccién auricular. (4)

La onda c, es producida durante la contraccion ventricular por un ligero
flujo retrogrado de sangre y protrusion de las valvulas AV hacia las
auriculas. (4)

La onda v, se refiere al flujo lento de sangre hacia las auriculas por el

retorno venoso. (4)

Los ventriculos se llenan de sangre durante la diastole. Los siguientes

acontecimientos tiene lugar inmediatamente antes y después de la diastole:

Durante la sistole, las valvulas AV estan cerradas y las auriculas estan

llenas con sangre. (4)
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e El comienzo de la diastole es el periodo de relajacion isovolumétrica,
provocando la relajacion ventricular. Las valvulas AV se abren cuando
la presion cuando la presion ventricular disminuye por debajo de la
presidn auricular. (4)

e Durante la diastole, la presidn mas alta en las auriculas empuja la
sangre hacia los ventriculos. (4)

e El periodo de llenado rapido de los ventriculos se produce durante el
primer tercio de la diastole y proporciona la mayor parte del llenado
ventricular. (4)

e La contraccion auricular tiene lugar durante el ultimo tercio de la diastole
y contribuye al 25% del llenado del ventriculo. Esta contraccion se
conoce como patada auricular. (3)

La eyeccion de la sangre de los ventriculos tiene lugar durante la sistole. Los
siguientes acontecimientos ocurren durante la sistole:

e Al comienzo de la sistole se produce una contraccién ventricular, las
valvulas AV se cierran y la presion comienza a subir en el ventriculo. En
los primeros 0,2-0,3 s de la contraccion ventricular no se produce salida
de sangre (periodo de contraccion isovolumétrica). Isovolumétrico
significa con el mismo volumen y se refiere al volumen ventricular.(4)

e Las valvulas aortica y pulmonar se abren cuando la presion en el
ventriculo izquierdo es en torno a los 80 mmHg mayor que la presion
aortica y la presion en el ventriculo derecho es mayor que la presion de
8 mmHg de la arteria pulmonar. Tiene lugar la eyeccion ventricular
denomino periodo de eyeccion. (4)

e La mayor parte de la eyeccion tiene lugar durante la primera parte de
este periodo. (4)

e Tras este periodo de “rapida eyeccion” se produce un periodo de
eyeccion lenta, durante el cual la presion adrtica puede ser algo mayor
que la presién ventricular. (4)
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e Durante el ultimo periodo de la sistole, las presiones ventriculares
descienden por debajo de las presiones en la aorta y la arteria
pulmonar. Por tanto, las valvulas semilunares se cierran. (4)

La fraccion del volumen telediastélico que es eyectada se denomina fraccidn
de eyeccion. (4)
e Al final de la diastole, el volumen de cada ventriculo es de 110-120
ml y se conoce como volumen telediastdlico. (4)
e El volumen sistolico (normalmente de 70 ml) es la cantidad de
sangre eyectada con cada latido. (4)
e El volumen telesistélico es el volumen residual que queda en el
ventriculo al final de la sistole y mide entre 40 y 50 ml. (4)
La fraccion de eyeccion aumenta la presion en la aorta hasta 120 mmHg
(presion sistolica). Cuando la presién ventricular es mayor que la presion
distolica de la aorta, la valvula adrtica se abre y la sangre es eyectada hacia la
aorta. La presion aortica sistolica aumenta hasta 120 mmHg y distiende las
paredes elasticas de la aorta y otras arterias. (4)
Cuando la valvula adrtica se cierra al final de una eyeccion ventricular, se
produce un ligero flujo retrogrado de sangre seguido por la interrupcion subita
del flujo, lo que crea una incision o un ligero incremento de la presién aortica.
Durante la diastole, la sangre continua fluyendo de la circulacion periférica y la
presion arterial disminuye a 80 mmHg (presion distdlica). Las valvulas
cardiacas impiden el flujo retrogrado de la sangre. (3)
El ciclo cardiaco puede presentarse como un diagrama de volumen-presion,
en el que traza la presion intraventricular en funcidén del volumen ventricular
izquierdo. Las fases del ciclo cardiaco son las siguientes: (4)

e Fase 1. periodo de llenado, durante el cual el volumen ventricular
izquierdo aumenta desde el volumen telesistdlico hasta el volumen
telediastolico, o desde 45 ml a 115 ml, un intercambio de 70 ml. (4)

e Fase 2: periodo de contraccion isovolumétrica, durante el cual el

volumen del ventriculo se mantiene en el volumen telediastdlico, pero
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la presién intraventricular aumenta hasta el nivel de la presion diastdlica
aortica, u 80 mmHg. (4)

e Fase 3: periodo de eyeccion, durante el cual la presion sistolica
aumenta de nuevo debido a la contraccion ventricular adicional y el
volumen ventricular disminuye en 70 ml, que es el volumen sistdlico. (4)

e Fase 4: periodo de relajacion isovolumétrica, durante el cual el volumen
ventricular se mantiene en 45 ml, pero la presion intraventricular

disminuye al nivel de su presion diastdlica (4).

2.2.1 Fisiologia de la circulacion.

Las presiones varian de la zona de la circulacion. Como el bombeo se
desarrolla por pulso, la presidn arterial aortica (presion sistolica) aumenta
hasta su punto maximo durante la sistole y desciende hasta su punto mas bajo
hasta el final de la diastole (presion diastodlica). En el adulto sano la presién
sistdlica es de 120 mmHg y la presion diastdlica es de 80 mmHg. Este
resultado se escribe normalmente como 120/80 mmHg. La diferencia entre
estas presiones se conoce como presion de pulso (40 mmHg). A medida que
el flujo sanguineo atraviesa la circulacion sistémica, su presion se reduce
progresivamente hasta llegara 0 mmHg en el momento en que llega al final de

las venas cavas en la auricula derecha del corazon (4).

2.2.1.1 Distensibilidad vascular.

La distensibilidad de las arterias les permite acomodarse al gasto pulsatil y a
las pulsaciones de la presidn, con lo que consigue un flujo de sangre continuo
y homogéneo. (4)

La compliancia vascular (capacitancia) es la cantidad total de sangre que se
puede almacenar en una porcion dada de la circulacion por cada milimetro de
mercurio. Cuanto mayor sea la compliancia del vaso, se podra distender con

mayor facilidad por la presion. (5) (4)
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La estimulacion simpatica disminuye la capacitancia vascular. La estimulacién
simpatica incrementa el tono del musculo liso en venas y arterias, provocando
un desplazamiento de sangre hacia el corazén en un mecanismo del cuerpo

para aumentar el bombeo cardiaco. (5)

2.2.1.2 Control humoral de la circulacion.
Son las varias hormonas que se secretan hacia la circulacion y se transportan
en la sangre hacia todo el cuerpo. Algunas de estas hormonas tienen efectos
importantes en la funcién circulatoria. (5) (3)

e Lanoradrenalinay la adrenalina se liberan desde la medula suprarrenal,
actuan como vasoconstrictores en muchos tejidos al estimular los
receptores alfadrenergicos. La adrenalina es mucho menos potente
como vasoconstrictor y puede incluso provocar una vasodilatacion leve
mediante la estimulacion de receptores betadrenergicos en algunos
tejidos, como el musculo esquelético. (4)

e La angiotensina Il es otra sustancia vasoconstrioctora potente que se
forma en respuesta a la deplecion del volumen o al descenso de la
presion arterial. (4) (5)

e La vasopresina, también denominada hormona antidiurética, es uno de
los vasoconstrictores mas potentes. Se forma en el hipotalamo y se
transporta hacia la hipodfisis posterior, donde se libera en respuesta al
descenso al volumen de sangre, como sucede en caso de hemorragia,
o al aumento a la osmolaridad plasmatica (en caso de la
deshidratacion). (5)

e La prostaglandina se forma en practicamente todos los tejidos
corporales. Algunas de estas sustancias con efectos intracelulares se
liberan hacia la circulacién. Especialmente la prostaciclina y las
prostaglandinas de la serie E, que son los vasodilatadoras. Algunas
prostaglandinas, como el tromboxano A2 y las prostaglandinas de la
serie F, son vasoconstrictoras. (5)
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La bradicinina, que se forma en la sangre y los liquidos tisulares, es un
vasodilatador potente que también incrementa la permeabilidad capilar.
La histamina, un potente vasodilatador, se libera en los tejidos cuando

estan danados o inflamados. (5)

Los iones y los factores quimicos también alteran el flujo sanguineo local.

Muchos iones y factores quimicos pueden dilatar o contraer vasos sanguineos

locales. Sus efectos especificos son los siguientes:

El aumento en la concentracion del ion calcio provoca vasoconstriccion.
El aumento en la concentracion del ion potasio provoca vasodilatacion.
El aumento en la concentracion del ion magnesio provoca
vasodilatacion. (5) (4)

El aumento en la concentracion del ion sodio provoca vasodilatacion.
El aumento en la osmolaridad de la sangre, causado por el aumento de
la glucosa u otras sustancias no vasoactivas, provoca vasodilatacion.
El aumento en la concentracion del ion hidrogeno (descenso del pH)
provoca vasodilatacion. (5)

El aumento en la concentracion del diéxido de carbono provoca
vasodilatacion en la mayoria de los tejidos y una importante
vasodilatacion en el cerebro (4). (3)

2.3 Patologia hipertension.

2.3.1 Definicion.

Desde la perspectiva epidemioldgica, no existe una cifra exacta de presion

arterial que sirva para definir la hipertension. En la esfera clinica se puede

definir a la hipertension como el nivel de presion arterial en la cual el

tratamiento que se emprenda disminuye las cifras de morbilidad y mortalidad

por presion arterial. En términos generales, los criterios clinicos actuales para

definir la hipertension se basan en el promedio de dos o mas lecturas de

26



presion arterial durante dos o mas visitas fuera del hospital. una clasificacion
reciente recomienda criterios para definir lo que es presidon normal,
prehipertension, hipertension (etapas | y Il) e hipertension sistélica aislada. En
nifos y adolecentes por lo general se define hipertension como la presién
sistdlica, la diastdlica o ambas, que siempre estan por arriba del porcentil 95
que corresponde a edad, genero y talla. Se considera que las tensiones entre
los porcentiles 90 y 95 son prehipertension y constituyen una indicacidn para

emprender intervenciones en el modo de vida. (6)

Clasificacién de la presién arterial

Clasificacion Presion sistdlica, en mmHg Presidn diastélica, en mmHg
Normal <120 y<80

Prehipertension 120-139 u80-89

Hipertension en etapa 1 140-159 090-99

Hipertension en etapa 2 =160 0=100

Hipertension sistélica aislada =140 ¥<90

Cuadro 2 Clasificacion de la presién arterial. (3)

Se sabe que 15 a 20% de los sujetos con hipertension en etapa 1 basada en
las mediciones de la presion hechas en el consultorio, tiene cifras promedio de
tipo ambulatorio <135/85 mmHg. (6) El fendmeno mencionado que en lengua
inglesa recibe el nombre de hipertension arterial de bata blanca (por alusion al
gremio medico) también puede acompafiarse de un mayor riesgo de dafio en
organos efectores, aunque en grado menor que el observado en sujetos con
mayores cifras de la presion medida en el consultorio y de tipo ambulatorio.
Las personas con hipertension de bata blanca también estan expuestas a un
mayor peligro de presentar hipertension sostenida (5).
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2.3.2 Epidemiologia.

La hipertension esta presente en todas las poblaciones, salvo un pequefio
numero de sujetos que viven en paises desarrollados(6). En sociedades
industrializadas, la presion arterial aumenta de forma lenta y sostenida en los
primeros dos decenios de la vida. En nifios y adolecentes acompana el

crecimiento y la maduracion (5).

2.3.3 Mecanismo de la hipertension.

Para plantear datos basicos que permitan entender la patogenia de los
trastornos hipertensivos, es de utilidad conocer factores que intervienen en la
regulacion de la presion arterial (6). Los dos factores determinantes en la
presidon mencionada son el gasto cardiaco y la resistencia periférica. El primer
factor (gasto) depende del volumen sistélico y la frecuencia cardiaca; el
volumen sistolico depende de la contractibilidad del miocardio y de la magnitud
del comportamiento vascular. El segundo o resistencia periférica es rigido por
los cambios funcionales y anatomicos en las arterias de fino calibre y arteriolas
(5). Cuadro 3.

Factores determinantes de la presion arterial.

-~ Volumen sistdlico

_Gasto cardiaco <___

/ " Frecuencia cardiaca

rd
Presion arterial <l
.

\

AN _~ Estructura vascular

\\

Resistencia periférica <

~

“~Funcién vascular

Cuadro 3 Factores determinantes de la presion arterial.

2.3.3.1 Volumen intravascular.
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El sodio es el ion predominante extracelular y un determina en un volumen
extracelular. Cuando el consumo de cloruro de sodio rebasa la capacidad de
los rifiones para excretar sodio, se expande el volumen intravascular y
aumenta el gasto cardiaco. El cloruro de sodio activa diversos mecanismos
nerviosos, endocrinos, paracrinos y vasculares y todos ellos tienen la
capacidad de incrementar la presion arterial (6). Conforme aumenta la presion
arterial debido al consumo de grandes cantidades de cloruro de sodio, se
incrementa la excresion de sodio por la orina y se conserva el equilibrio de
sodio a expensas del incremento en la presion arterial. Entre menor capacidad
de excretar sodio, se necesitan mayor incremento en la presion arterial para
lograr el equilibrio de dicho ion. La hipertension que depende del cloruro de
sodio puede ser consecuencia de la menor capacidad del riidn para excretar
sodio, por una nefropatia intrinseca o por la mayor produccion de una hormona
que retenga sodio (mineralocorticoide) que resulta en mayor resorsion de
dicho ion en los tubulos renales (5). Figura 4.

El control de la tension arterial comprende respuestas

rapldas'(_iel aparato cardiovascular y respuestas mas lentas A Volemia CLAVE
de los rinones.
| Estimulo
induce
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Tension J Respuesta tisular
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|
desencadena
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Compensacion
por el aparato
cardiovascular

VT i }Gasto cardiaco La excrecion de Ilqwc'!o
! por orina ¥ la volemia

¥ Tension
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Figura 4 Control de la tension arterial. (6)
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2.3.3.2 Sistema nervioso autbnomo.

Los reflejos adrenérgicos modulan la presion arterial a corto plazo y la funcion
adrenérgica, concertadamente con los factores hormonales y volumétricos y
contribuyen a la regulacibn a largo plazo de la presion arterial. La
noradrenalina, adrenalina y dopamina intervienen en la regulacion
cardiovascular tonica y fasica. (4)

Las actividades de los receptores adrenérgicos mediadas por proteinas
reguladas por la unidon con el nucleétido guanosina (proteinas G) y por
concentraciones intracelulares del segundo mensajero en etapas siguientes.
Ademas de la afinidad y el numero de receptores, la reactividad fisiologica de
las catecolaminas puede ser modificada por la eficacia del acoplamiento
receptor/efector de un sitio distal respecto a la unién con el receptor. Los sitios
del receptor son relativamente especificos, para la sustancia transmisora y
para la respuesta que la ocupacién que el sitio receptor desencadena. Con
base en sus caracteristicas fisiologicas y farmacoldgicas se han dividido a los
receptores adrenérgicos en dos tipos principales: los alfa y beta. Los tipos
anteriores se han diferenciado, todavia mas, en receptores alfa uno y dos y
beta uno y dos. Los receptores alfa son ocupados y activados con mayor
frecuencia por la noradrinalina que por la adrenalina y la situacion contraria es
en el caso de los receptores beta. Los receptores alfa 1 estan situados en las
células postsinapticas de las terminaciones del musculo liso y desencadenan
vasoconstriccion. Los receptores alfa 2 estdn en las membranas
postsinapticas de terminaciones de los nervios postganglionares que
sintetizan noradrenalina. Los receptores alfa, cuando son activados por las
catecolaminas, inhiben la mayor liberacién de noradrernalina. En los rifiones,
la activacion de receptores adrenérgicos alfa 1 intensifica la reabsorcion de
sodio en los tubulos renales. Clases diferentes antihipertensivos inhiben los

receptores alfa 1, o actuan como agonistas de los receptores alfa 2 y aminoran
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las sefiales simpaticas sistémicas de salida. La activacion de receptores beta
1 del miocardio estimula la frecuencia y la potencia de las contracciones del
corazén y, como consecuencia, aumenta el gasto cardiaco. La activacion del
receptor beta 1, también estimula la liberacion de renina en el riiidn. Otra clase
de antihipertensores actuan al inhibir los receptores beta 1. La activacion de
receptores beta 2 por parte de la adrenalina relaja el musculo liso del vaso y
los dilata (5).

Algunos reflejos modulan la presion arterial minuto a minuto. Un baroreflejo
arterial es mediado por terminaciones sensitivas sensibles al estiramiento de
los senos carotideos y en el cayado adrtico. La velocidad de descarga de
impulsos de tales barorreceptores aumenta con la presion arterial y el efecto
es una disminucién a la estimulacion simpatica, con lo que disminuye la
presion arterial y se lentifica la frecuencia cardiaca; lo anterior es un
mecanismo primario para la correccion rapida de las fluctuaciones agudas de
la presion arterial provocadas por los cambios posturales, estrés emocional o
fisioloégico y cambios de volumen sanguineo (5).

2.3.3.3 Sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Este sistema contribuye a regular la presion arterial mas bien por medio de
propiedades vasoconstrictoras de la angiotensina Il y las propiedades de
retencion de sodio, de la aldosterona. La renina es una proteasa de aspartilo
sintetizada en la forma de una proenzima inactiuva; la prorenina. Gran parte
de la renina se sintetiza en las arterias renales aferentes. La prorenina puede
ser secretada en forma directa a la circulacidn o ser activada dentro de las
células secretoras y liberada en la forma de renina activa. Se han identificado
tres estimulos primarios de la secrecién de renina: 1) menor transporte de
cloruro de sodio en la region distal de la rama de Henle; 2) disminucion de la
presion o estiramiento dentro de la arteriola renal aferente (mecanismo
baroreceptor) y 3) estimulacion de tipo simpatico de las células renindgenas a
través de receptores adrenérgicos beta unos. En cambio, el aumento del
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transporte de cloruro de sodio en la porcion ascendente gruesa del asa de
Henle inhibe la secrecion de renina, por un mayor estiramiento dentro de la
arteriola aferente renal y por un antagonismo en los receptores beta uno.
Ademas, la angiotensina Il inhibe directamente la secrecidn de renina, a causa
de la accion de los receptores de tipo 1 de la angiotensina H en las células
yuxtaglomerulares y la secrecibn de renina aumenta la reaccion al
antagonismo farmacologico con ACE o antagonistas de receptores de
angiotensina tipo Il. (4)

La renina activa, una vez liberada en la circulacion, desdobla un sustrato, el
angiotensina, para formar la angiotensina |, una enzima convertidor que se
encuentra en la circulacion pulmonar y que convierte la angiotensina | en
angiotensina Il, al liberar el péptido histidil-leucina en la terminacion de
carboxilo. La misma enzima convertidor separa otros péptidos que incluyen a
la bradicinina, un vasodilatador. La angiotensina IlI, al actuar
predominantemente en los receptores de angiotensina Il de tipo 1 (AT1) en las
membranas celulares, termina por ser una potente sustancia presora, el
principal factor trofico para la secrecidn de la aldosterona por parte de la zona
glomerular de las suprarrenales y un mitégeno potente que estimula las células
del musculo liso en vasos y la proliferacién de miocitos (5).

El receptor de tipo 2 de la angiotensina Il (AT2) ejerce efectos contrarios a los
del receptor AT1. El receptor AT2 induce vasodilatacion, excresion de sodio e
inhibicion de la proliferacion celular y la proliferacion de la matriz. El bloqueo
del receptor AT1 induce el incremento de la actividad del receptor AT2 (5).
(7) (8,9)del sodio por parte de los conductos del epitelio en la superficie apical
de las células principales del conducto conector de la corteza renal (5). Figura
5.
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Eje renina-angiotensina-aldosterona. ACE, Enzima convertidora de angiotensina.

{Angiotensinégeno}

[ Angiotensina | J

Bradicinina

ACE-cininasa ll ——»

Péptidos
[ Angiotensina Il J inactivos

'
, :

[ Receptor AT, J [ Receptor AT, J

:

[ Aldosterona J

Figura 5 Sistema renina-angiotensina. (4)

2.3.3.4 Mecanismos vasculares.

El radio interior y la distensibilidad de las arterias de resistencia también
constituyen factores determinantes de la presion arterial. La resistencia al flujo
varia en sentido inverso a la cuarta potencia del radio y, como consecuencia,
disminuciones pequenas en el diametro interior incrementan
significativamente la resistencia de la arteria. En hipertensos, cambios
estructurales, mecanicos o funcionales pueden disminuir el diametro interior

de las arterias finas o arteriolas. El termino remoldeacion detona las
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alteraciones geométricas en la pared del vaso, sin cambios en el volumen
interior. La remoldeacion por hipertrofia o eutrifia hace que disminuya el calibre
interior del vaso y con ello contribuye a una mayor resistencia periférica. El
diametro interior también guarda relacion con la elasticidad del vaso. Los
vasos con gran elasticidad dan cabida a un volumen mayor, un cambio
pequefio en su presion, en tanto que el sistema vascular semirrigido puede
hacer que cualquier incremento en el volumen, induzca un incremento
relativamente grande en la presion arterial (5).

Los hipertensos pueden mostrar mayor rigidez en arterias, a causa de la
arteroesclerosis y tensiones sistolicas altas con ensanchamiento de la presion
diferencial como consecuencia de la disminucién de la distensivilidad vascular.
A causa de la rigidez arterial es posible que las tensiones centrales (aortica o
carotidea) no correspondan a las tensiones medidas de la arteria humeral. La
expulsion de la sangre al interior de la aorta desencadena una onda reflejada
que cruza en sentido retrogrado hacia la aorta descendiente. La presion
arterial media depende del gasto cardiaco y de la resistencia periférica, pero
la presién diferencial o pulso es producto de las propiedades funcionales de
las arterias de grueso calibre y de la amplitud y momento en que surgen las
ondas incidentes y reflejadas. La mayor rigidez arterial resulta en la
aceleraciéon de la velocidad de la onda de pulso tanto en la onda incidente
como en la relajada. Dada la sincronia de tales ondas, aumenta la presion
sistdlica y disminuye la diastdlica aortica, es decir se incrementa la presion
diferencial (5).

El transporte idnico por parte de las células del musculo liso puede contribuir
a las anomalias propias de la hipertensién en cuanto al tono y la proliferacion
vasculares, funcionales moduladas por el pH intracelular participan tres
mecanismos de transporte idnico en la regulacion del pH: intercambio de iones
de sodio/hidrogeno; 2) intercambio idonico de HCO3/CL que depende del sodio,
y 3) intercambio de HCOS3/CL independiente de cationes. La actividad del
intercambio de Na+-H+ aumenta en la hipertension y ellos puede resultar en
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un mayor tono vascular, por dos mecanismos. En primer lugar, la mayor
penetracién de sodio puede hacer que aumente el tono vascular al activar el
intercambio de Na+/Ca+ y con ello favorece al incremento del calcio
intracelular. En segundo lugar, el pH Mayor intensifica la sensibilidad del calcio
del aparato contractil y causa un incremento de la contractibilidad en relacion

con una concentracion particular de calcio intracelular (5).

2.4 Respuesta metabolica al trauma

La lesion produce profundos efectos sistémicos. Las hormonas, el sistema
nervioso autbnomo y las citocinas producen una serie de respuestas que estan
disefiadas para ayudar a defender el cuerpo contra el trauma y promover la
curacion. Clasicamente, estas respuestas se han descrito como la respuesta
al estrés. Sin embargo, algunas de estas respuestas pueden ser
contraproducentes. La cascada de interacciones esta orquestada en el
paciente severamente traumatizado para producir una serie de respuestas que
siguen un patron reconocible, pero la profundidad y duracion de estos cambios
son variables, generalmente proporcionales a la extensién de la lesion y la
presencia de estimulacion continua. (10) (11)

La respuesta inicial del cuerpo a la agresion (la fase aguda) esta dirigida a
mantener un suministro adecuado de sustrato a los 6rganos vitales, en
particular oxigeno y energia (11). Los eventos en estas fase son: el aumento
en la temperatura basal, el gasto energético y el consumo de oxigeno, y
también la pérdida de potasio y nitrogeno. (10)

El término sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) se utiliza para
describir la respuesta del cuerpo a causas infecciosas y no infecciosas y
consta de dos o mas de las siguientes: hipertermia o hipotermia, leucocitosis
o leucopenia, taquicardia y taquipnea. Cuando la respuesta inflamatoria altera
la funcidn de érganos o sistemas de organos, se utiliza el término sindrome de

disfuncion organica multiple (MODS). (11)
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2.4.1 Respuesta fisiologica.

El dano tisular produce una reaccién inflamatoria que provoca efectos locales,
como edema tisular, vasoconstriccion y trombosis. Otros mediadores liberados
en la circulacidn sistémica actuan en los sitios retirados de la lesion. Se ha
descrito que la respuesta orquestada observada con una lesion grave tiene
dos fases que se superponen, la fase de reflujo, que ocurre inmediatamente y
puede durar hasta 24 horas después de la lesién, y la fase de flujo, que puede
durar semanas. (10)

La primera fase, o reflujo, se caracteriza por la liberacion de catecolaminas y
hormonas vasoactivas. El gasto cardiaco se eleva por el aumento de la
frecuencia cardiaca y la contractilidad cardiaca. Se produce vasoconstriccion
periférica y esplacnica y se movilizan liquidos extravasculares para mantener
el volumen sanguineo (11). Estas consecuencias hemodinamicas actuan para
preservar el volumen sanguineo. La frecuencia respiratoria también aumenta
y este aumento, junto con los cambios hemodinamicos, impulsa el suministro
maximo de oxigeno. (10)

El nivel de glucosa en sangre también se eleva a través de una via de
resistencia a la insulina del tejido. EI mantenimiento de los niveles de glucosa
en sangre apoya los tejidos que metabolizan la glucosa obligatoria: cerebro,
médula 6sea, eritrocitos, tejido de granulacion y el sistema inmunologico. Los
acidos grasos libres son movilizados por las hormonas catabodlicas y se
convierten en la principal fuente de energia para el tejido periférico. El
glucégeno hepatico almacenado es limitado y puede agotarse en 1 dia. (11)
A medida que se establece la fase catabdlica o de flujo, el énfasis metabdlico
esta en la provisidn de sustrato para la curacion. La tasa metabdlica basal se
eleva y, posteriormente, el paciente cataboliza el musculo para producir
glucosa. Existe un aumento de casi el 80% en el catabolismo después de un
traumatismo esquelético, y hasta 103% en pacientes con quemaduras graves.

El balance de nitrogeno corporal total se vuelve negativo. La fase inicial de la
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respuesta al trauma se complica por una deficiencia continua en la perfusion
tisular. (10)

Durante los estados de choque, la perfusion tisular disminuye y un numero
creciente de células depende del metabolismo anaerdbico para obtener
energia. La normalizacion de los niveles séricos de lactato puede indicar un
retorno a estados metabdlicos aerdbicos globales y servir como punto final
para la reanimacién. En parte debido a la naturaleza reversible de la
hipoperfusion en el contexto del trauma, los niveles iniciales de lactato sérico
no son en si mismos predictores independientes de morbilidad y mortalidad.
Lesiones similares en diferentes regiones del cuerpo pueden producir
diferencias dramaticas en las necesidades metabdlicas. Dos lesiones en
particular merecen una mencién especial por sus notables consecuencias
metabdlicas. La primera es una lesion causada por un traumatismo craneal.
Cuando la lesion cerebral se superpone a un trauma multisistémico, el riesgo
de muerte es mas del doble. El aumento de la mortalidad puede no ser
causado directamente por la lesién neuroldgica per se, sino mas bien por las
consecuencias sistémicas del metabolismo trastornado. los pacientes
lesionados son tratados después de que la lesidn tenga efectos profundos
sobre el metabolismo. (11)

2.4.2 Mediadores de la respuesta neuroendocrina.

Una respuesta temprana del sistema neuroendocrino es la regulacion positiva
del eje simpatoadrenal, que genera altas concentraciones plasmaticas de
epinefrina, norepi- nefrina, vasopresina y dopamina. El pico y la duracion de la
respuesta son paralelos a la gravedad del trauma. Estas sustancias afectan
directamente los niveles de glucosa en sangre y también producen inhibicion
de la captacidén de glucosa por los tejidos, lo que estimula la secrecion de
glucagdén. La actividad simpatica promueve la lipolisis dentro del tejido

adiposo, que comienza a proporcionar una fuente de energia para la
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gluconeogénesis. La gluconeogénesis en el higado es estimulada por el
glucagoén. (11) (12)

El eje hipotalamico-hipofisario se estimula al mismo tiempo que el sistema
nervioso simpatico después de un traumatismo. La hipéfisis libera hormona
adrenocorticotropica (corticotropina o ACTH), que estimula la corteza
suprarrenal para secretar hormonas glucocorticoides como cortisol y
aldosterona. Epinefrina y el cortisol promueve la degradacion muscular, el
catabolismo de proteinas y la liberacion de aminoacidos. (12)

Los efectos de la fase de flujo de la respuesta metabdlica al trauma son
atribuibles en parte a hormonas como el glucagon y el cortisol, pero no del
todo, porque las consecuencias catabdlicas se extienden mas alla de los
niveles elevados mensurables de estas hormonas. Este hallazgo ha implicado
a otras hormonas. Factores como las citocinas o la supresion de otros ejes

hormonales como los de la somatostatina y la hormona del crecimiento. (11)

2.4.2.1 Mediadores derivados de lipidos.

Los productos de ciclooxigenasa del metabolismo del acido araquiddnico estan
presentes en mayores cantidades en los estudios de lesiones en humanos. El
tromboxano A2 acentua la agregacién de neutrdfilos y, con la prostaciclina,
tiene efectos vasculares potentes y opuestos que pueden tener un papel en la
vasoconstriccion hipoxica pulmonar y la vasodilataciéon sistémica. Los
productos de la lipoxigenasa también se liberan en grandes cantidades y
afectan la permeabilidad del lecho vascular pulmonar. (12)

El factor activador de plaquetas (PAF) es un metabolito fosfolipido liberado por
varias células. La respuesta al PAF en la superficie endotelial da como
resultado una produccion mejorada de superdxido, mejor agregacion
plaquetaria, reactividad vascular pulmonar alterada y cambios en la
permeabilidad endotelial. (11)
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2.4.2.2 Citocinas.

Los mediadores de proteinas, denominados colectivamente citocinas, se
producen en el sitio de la lesion y por diversas células inmunitarias circulantes.
Los monocitos, linfocitos, macréfagos y otras células liberan citocinas. Pueden
actuar localmente como paracrinos a través de la comunicacion directa de
célula a célula o sistémicamente cuando se producen en exceso por medio de
mecanismos endocrinos. Las citocinas mas importantes en el trauma son el
factor de necrosis tumoral (TNF), las interleucinas (IL-1, IL-2, IL-6 e IL-8), los
interferones y varios factores de crecimiento como los estimulantes de colonias
de granulocitos y macrofagos factor (GM-CSF) y factores de crecimiento
derivados de plaquetas (PDGF). Mejoran la funcion de las células inmunitarias
y son responsables de los efectos sistémicos de la inflamacion y la sepsis,
como fiebre, leucocitosis, hipotension, retraso en el vaciamiento gastrico y
malestar. (10) (2)

El TNF es considerado como el mediador mas proximal de la respuesta
inflamatoria. Existen al menos dos formas de TNF. ElI TNF influye en la
atraccion celular como parte de la respuesta inflamatoria local, la migracion de
leucocitos y hipotension sistémica.El receptor libre de TNF es una proteina
glicosilada que se encuentra en formas unidas a la membrana y flotantes. A
diferencia de la IL-1, el TNF parece actuar de forma periférica y no tiene un
efecto directo sobre la activacion de los linfocitos. (11)

Las interleucinas son polipéptidos liberados de linfocitos; cada uno esta
numerado de acuerdo con la secuencia de aminoacidos que provoca su
accion. Los receptores libres circulantes son conocidos para IL-1 e IL-6.
Pueden existir receptores libres para todas las citocinas. Parecen funcionar en
la regulacion de la actividad de las citocinas. La IL-1, que puede detectarse en
la circulacion pocas horas después de la lesion, tiene multiples efectos
bioldgicos, incluida la activacion de los linfocitos T y macrofagos en reposo, la
induccion de factores de crecimiento hematopoyéticos, la estimulacion de la

quimiotaxis de neutrofilos y sintesis de colageno y colagenasas. Los efectos
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sistémicos mas profundos incluyen fiebre y cambios en el metabolismo de las
proteinas. Originalmente descrita como pirexina, se demostréo en estudios
posteriores que la IL-1 actua a través de la produccién de prostaglandinas en
el hipotalamo y altera el punto de ajuste del termorregulador en el hipotalamo.
Es de esta manera que los agentes de la antiprostaglandina, como la aspirina,
pueden bloquear el efecto febril de la IL-1.31 Un subproducto del metabolismo
de la IL-1 puede aumentar la protedlisis del musculo humano e inducir la
sintesis de proteinas hepaticas. Identificado como factor de diferenciacion de
células B, IL-6 ahora se reconoce como el mediador comun final en una
cascada de actividad de citocinas que altera la sintesis de proteinas de los
hepatocitos. (5) (10)

Las interacciones de las citocinas entre si y las hormonas de respuesta al
estrés se han estudiado cada vez mas. Las citocinas son potentes
estimuladores de la liberacion de otros mediadores. Existe evidencia de
relaciones intrincadas de retroalimentacion positiva organizadas dentro de la
cascada de citocinas. La liberacion de mediadores tempranos, por ejemplo
TNF, desencadena la liberacion del agregado completo de citocinas, que luego
se combinan para provocar la respuesta del huésped. (10) (11) (13)

Los receptores de citocinas y los agonistas de citocinas pueden tener varias
funciones en los pacientes traumatizados. Ambos se liberan de manera
secuencial, en paralelo con la liberacién de citocinas, y modulan la respuesta
del cuerpo al trauma. Los niveles cuantitativos de citocinas en suero, en
particular IL-6, se correlacionan con la gravedad de la lesion y sirven como
predictor de resultados adversos y mortalidad. Aunque son muy sensibles, la
falta de especificidad ha limitado su uso en entornos clinicos. (11)

2.4.2.3 Neutrofilos polimorfonucleares.

Las catecolaminas y los glucocorticoides marginan los neutrofilos
polimorfonucleares periféricos (PMN) y los llevan en la médula ésea.Los
lipidos y citocinas luego preparan estas células para una mayor liberacion y
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secuestro del anion superoxido al final. Se altera la integridad del endotelio
capilar, lo que da lugar a la formacion de edema, defectos en el suministro de
oxigeno, lesién celular hipoxica y otras consecuencias adversas para la
homeostasis celular. Este trastorno conduce a la entidad clinica de
insuficiencia multiorganica. Los estudios en humanos han apoyado esta
secuencia y también han sugerido que el estrés adicional da como resultado
una nueva liberacion de mediadores de la respuesta al estrés que multiplican

el efecto de los PMN ya mejorados. (11)

En otras palabras, la lesién produce una serie de cambios fisiologicos
mediados por agentes locales y sistémicos y efectos sistémicos,
principalmente citocinas, hormonas y activacion del sistema nervioso
simpatico (13). La respuesta metabdlica tiene como objetivo promover la
entrega de sustrato a los érganos lesionados y promover la curacion. Sin
embargo, en el contexto de un trauma severo, estas respuestas pueden
resultar en lesiones de drganos, particularmente en los pulmones. Estas
consecuencias pueden producir una morbilidad y mortalidad importantes. La
apreciaciéon de los matices de la respuesta metabdlica permite al médico
apoyar al paciente a través de los cambios fisioldégicos asociados con la
respuesta al estrés causada por la lesion. (11)

2.5 Anestésicos locales.

2.5.1 Propiedades deseables de los anestésicos locales.

La anestesia local se ha definido como la perdida de la sensibilidad en un area
circunscrita del cuerpo provocada por una depresion de la excitacion de las
terminaciones nerviosas o por una inhibicion de los procesos de conduccion
en de los nervios periféricos. (14) Las propiedades deseables de un anestésico
local deben de ser las siguientes:
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No debe irritar los tejidos en donde se aplica.

No debe ocasionar una alteracion permanente de la estructura
nerviosa.

Su toxicidad sistémica ha de ser baja.

Su eficacia no debe depender de que se inyecte en los tejidos o que se
aplique localmente en las mucosas.

La latencia de la anestesia ha de ser lo mas corta posible.

La duracion de la accién debe de ser lo suficientemente larga para
permitir que se complete el procedimiento, pero sin prolongarse tanto

gque precise una recuperacion larga.

Ademas de estas cualidades, Bennett, enumera otras propiedades deseables

para el anestésico ideal:

Debe tener potencia suficiente para proporcionar una anestesia
completa sin utilizar soluciones concentradas nocivas.

Debe tener estar lo mas libre posible de causar reacciones alérgicas.
Debe ser estable en solucion, y su biotrasformacion en el cuerpo ha de
ser accesible.

Debe ser estéril o capaz de esterilizarse mediante calor sin dafarse.

Ninguno de los anestésicos en uso en la actualidad satisface todos estos

criterios, sin embargo, todos ellos cumplen una gran parte de estos.

Por esta razon esta investigacion solo se enfocd en los mas utilizados en

odontologia y disponibles en mercado médico. Es decir, aquellos que utilizan

la epinefrina como vasoconstrictor. (12) (14)

2.5.2 Mecanismo y lugar de accion de los anestésicos locales.

En la actualidad la teoria mas aceptada es la “teoria del receptor especifico”.

La cual afirma que los anestésicos locales actuan cuando se unen a receptores

especificos del canal de sodio. El farmaco actua directamente, sin mediacion

de un cierto cambio en las propiedades generales de la membrana celular.
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Una vez que el anestésico local ha accedido a los receptores, disminuye o se
elimina la permeabilidad a los iones de sodio y se interrumpe la conduccion
nerviosa. (12) (14)

Su accidén principal para producir el bloqueo de la conduccidén consiste en
reducir la permeabilidad de los canales de sodio (Na+). Los anestésicos
locales inhiben de forma selectiva la permeabilidad maxima de sodio, cuyo
valor suele ser 5-6 veces mayor que el minimo necesario para la conduccion
del impulso. Los anestésicos locales disminuyen este factor y reducen tanto la
velocidad de elevacion del potencial de accibn como la velocidad de
conduccion. Cuando el factor de seguridad cae por debajo de lo minimo
necesario, la conduccion fracasa y se produce un bloqueo nervioso.

La secuencia del mecanismo de accién propuesto para los anestésicos locales
podria describirse de esta manera:

Desplazamiento de los iones de calcio desde el receptor del canal de sodio, lo
que permite la union de la molécula de anestésico local a su receptor,
produciendo de este modo el bloqueo de canal de sodio y un descenso de
la conductancia de sodio, lo que da lugar a una depresion en la velocidad de
despolarizacion eléctrica y a un fracaso para conseguir el valor del potencial
umbral junto con una ausencia de los potenciales de accion propagados, lo
que se denomina bloqueo de conduccion. (12)

Los anestésicos locales alteran el mecanismo por lo que los iones de sodio
consiguen entrar al axioplasma del nervio, iniciando asi, un potencial de
accion. La membrana nerviosa permanece en estado polarizado por la
imposibilidad de que se produzcan movimientos idnicos del potencial de
accion. Como el potencial eléctrico de la membrana permanece invariable, no
se desarrollan corrientes locales y bloque el mecanismo de autoperpetuacion
de la propagacion del impulso. El impulso llega a un segmento nervioso
bloqueado y se detiene porque no puede liberar la energia necesaria para
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continuar su propagacion. El bloqueo nervioso producido por los anestésicos

locales se denomina bloqueo nervioso no despolarizante. (12)

2.5.3 Farmacologia de los anestésicos locales.

Los farmacos que utilizamos en odontologia generalmente necesitan una
concentracion lo suficientemente alta en el sistema circulatorio para poder
acceder a los érganos diana indicados y comenzar con su efecto clinico. Con
los anestésicos locales funciona al inverso, estos dejan de ejercer su efecto
clinico al ser absorbidos por la circulacion desde su lugar de administracion.
En otras palabras, su efecto existe desde que el anestésico pasa de la fibra
nerviosa hacia el sistema vascular. La presencia de un anestésico locales en
el sistema circulatorio significa que el farmaco se trasportara a todas las partes
del cuerpo. (12)

2.5.4 Farmacocinética de los anestésicos locales.

2.5.4.1Captacion.

Cuando los anestésicos locales se inyectan en tejidos blandos, ejercen su
accion farmacologica sobre los vasos sanguineos de la zona. Todos los
anestésicos poseen cierto grado de vasoactividad; la mayoria provocan
dilatacion vascular en el que depositan, y algunos producen vasoconstriccion,
estos efectos pueden depender de la concentracion. (12)

Los anestésicos de tipo éster son vasodilatadores potentes. La procaina es tal
vez el vasodilatador mas potente entre los anestésicos locales, se utiliza para
inducir vasodilatacion cuando el flujo sanguineo periférico esta comprometido
por la inyeccion intraarterial de un farmaco como el tiopenal. La administracion
intraarterial de un farmaco irritante como el tiopenal llega a ocasionar un
espasmo arterial, lo que puede ocasionar necrosis tisular por falta de irrigacién.
La procaina intraarterial rompe el espasmo arterial y restablece el flujo

sanguineo. La tetracaina, la cloroprocaina y la propoxicaina también poseen
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grados variables de propiedades vasodilatadoras, pero sin llegar a la potencia

de la procaina. (12) Cuadro 4.

Valores relativos de vasodilatacion de los anestésicos
locales de tipo amida

PROMEDIO DEL
INCREMENTO DEL % EN
EL FLUJO DE LA ARTERIA

FEMORAL EN LOS PERROS
TRAS LA ADMINISTRACION

Actividad INTRAARTERIAL*
vasodilatadora 1 min 5 min

Articaina 1 (aprox.) ND ND
Bupivacaina 2,5 45,4 30
Etidocaina 2,5 443 26,6
Lidocaina 1 25,8 7,5
Mepivacaina 0,8 35,7 9,5
Prilocaina 0,5 42,1 6,3
Tetracaina ND 37,6 14

Modificada de Blair MR: Cardiovascular pharmacology of local
anaesthetics, Br | Anaesth 47 (suppl):247-252, 1975.

ND, no disponible.

*Cada farmaco se inyecta rapidamente a una dosis de 1 mg/0,1 ml de suero
salino.

Cuadro 4 Valores de vasodilatacion de los anestésicos tipo amida. (14)

El efecto mas significativo de la vasodilatacion es el aumento en la velocidad
de absorcién del anestésico local hacia la sangre, lo que reduce la duracion y
grado del control analgésico al tiempo que aumenta la concentracion
sanguinea del anestésico y la posibilidad de una sobredosis. La velocidad con
la que los anestésicos locales se absorben hacia el torrente sanguineo vy
alcanza su concentracion maxima depende de la via de administracion: via
topica (dependera de la mucosa en la que se aplique) o via parenteral (la mas
rapida utilizada). (12)
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2.5.4.2 Distribucion.

Una vez absorbidos hacia la sangre, los anestésicos se distribuyen por todos
los tejidos del cuerpo. El musculo esquelético es que contiene mayor
porcentaje de anestésico local de los tejidos y 6rganos del cuerpo, ya que
constituye la masa de tejido mas grande del organismo. (12)

2.5.4.3 Metabolismo (biotransformacion).

Una de las diferencias esenciales entre los dos grupos principales de
anestésicos locales, ésteres y aminas, es el medio a través el cual el cuerpo
transforma biologicamente el farmaco activo en otro inactivo desde el punto de
vista farmacoldgico. El metabolismo de los anestésicos locales es de suma
importancia, ya que la toxicidad global de un farmaco depende del equilibrio
entre la velocidad de absorcion hacia el torrente sanguineo en el lugar de
administracion y su velocidad de eliminacion desde la sangre mediante

procesos de recapitulacion tisular y metabdlicos. (12) Cuadro 5.

Porcentajes de gasto cardiaco distribuido a los distintos
sistemas organicos

Porcentaje de gasto

Region cardiaco recibido
Rifién 22
Sistema digestivo, bazo 21
Musculo esquelético 15
Cerebro 14
Piel 6
Higado 6
Hueso 5
Musculo cardiaco 3
Otros 8

Cuadro 5 Porcentajes de gastos cardiacos distribuido a los 6rganos. (14)
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2.5.4.3.1 Anestésicos de tipo éster.

Los anestésicos de tipo éster son hidrolizados en el plasma. La velocidad de
hidrolisis de los distintos tipos de ésteres es muy variable. Aproximadamente
1 de cada 2800 personas tiene una variante atipica de la seudocolinesterasa,
lo que genera incapacidad para hidrolizar ésteres. Provocando
concentraciones plasmaticas mas altas de anestésico local y un potencial
toxico mas elevado. (12) Cuadro 6.

Esteres

Esteres de 4cido benzoico
Butacaina

Cocaina

Aminobenzoato de etilo (benzocaina)
Hexilcaina

Piperocaina

Tetracaina

Esteres de &cido paraaminobenzoico
Cloroprocaina

Procaina

Propoxicaina

Amidas
Articaina
Bupivacaina
Dibucaina
Etidocaina
Lidocaina
Mepivacaina
Prilocaina
Ropivacaina

Quinolina
Centbucridina

Cuadro 6 Clasificacion de los anestésicos locales. (14)
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2.5.4.3.2 Anestésicos locales tipo amida.

La biotrasformacion de la lidocaina, la mepivacaina, la etidocaina y la
bupivacaina tiene lugar en el higado casi en su totalidad. La prilocaina se
metaboliza fundamentalmente en el higado, pero también en los pulmones. La
articaina, una molécula hibrida, que contiene componentes éster y amina,

tiene un metabolismo en el plasma como en el higado. (12)

2.5.4.4 Excrecion.

Los rifiones son el érgano excretor principal. Un porcentaje de una dosis de
anestésico local se excreta sin cambios por los rifiones, este porcentaje varia
segun el farmaco. Los ésteres solo aparecen en concentraciones muy
pequefias como compuesto original en la orina, ya que se hidroliza casi por
completo en el plasma. La procaina aparece en la orina como PABA (90%),
con un 2% sin metabolizar. Las aminas suelen estar mas presentes en la orina
como compuestos originales, solo se observa en la orina menos de un 3% de

lidocaina, un 1% de mepivacaina y un 1% de etidocaina sin metabolizar. (14)

2.6 Efectos en sistema cardiovascular de los anestésicos locales.

Los anestésicos locales son productos quimicos que bloquean de manera
reversible los potenciales de accion de las membranas excitables. Por tanto,
el sistema nervioso central y el sistema cardiovascular son los sistemas donde
se presentaran la mayoria de los efectos de los anestésicos, que estan
relacionados con sus concentraciones sanguineas o plasmaticas en los

organos diana. Cuanto mas altas sean éstas, mayor sera su efecto clinico. (14)
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Los anestésicos locales se absorben desde su lugar de administracion hacia
el sistema circulatorio, que los diluye y los transporta al resto de las células del
cuerpo. La concentracion plasmatica resultante de anestésico local depende
de su ritmo de captacion desde su lugar de administracién hacia el sistema
circulatorio y las velocidades de distribucion en el tejido y de la
biotransformacion, procesos que elimina el farmaco de la sangre. (12)

Los anestésicos locales ejercen una accion directa sobre el miocardio y la
vasculatura periférica. Los anestésicos locales modifican los procesos
electrofisiolégicos en el miocardio. El ritmo de elevacion de las fases de
despolarizacion del miocardio disminuye a medida que aumenta la
concentracion plasmatica del anestésico local. El potencial de membrana en
reposo no varia mucho y no existe una prolongacion significativa de las fases

de repolarizacion. (12)

2.6.1 Efecto en el miocardio.

Los anestésicos locales producen una depresidon miocardica que esta
relacionada con la concentracién plasmatica del farmaco. Los anestésicos
locales reducen la exatibilidad eléctrica del miocardio, disminuyen la velocidad
de conduccion y minimizan la fuerza de contraccion. Los anestésicos locales
que tienen la fiabilidad suficiente para provocar efectos antirritmicos son la
procaina y la lidocaina. (14)

Las concentraciones plasmaticas de lidocaina que se suele observar después
de una inyeccion intrabucal de uno o dos cartuchos dentales (0.5 a 2 pyg/ml)
no se asocian a la actividad cardiopresora. Aumento leve de dichas
concentraciones es atoxico y se asocia a las propiedades antiarritmicas. Las
concentraciones sanguineas terapéuticas de lidocaina como antiarritmico son
de 1.8-6 ug/ml. (14)

Los efectos cardiacos directos de los anestésicos locales a concentraciones

por encima de los valores terapéuticos consisten en un descenso de la
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contractilidad miocardica, una disminucion del gasto cardiaco y ambas

acciones colapso circulatorio. (12) (15)

2.6.2 Accion directa sobre la vasculatura periférica.

La mayoria de los anestésicos locales causa vasodilatacion periférica
mediante la relajacion del musculo liso de las paredes de los vasos
sanguineos. Esto da lugar al aumento del flujo sanguineo en el lugar de
deposito del anestésico local. El incremento del flujo sanguineo local aumenta
la velocidad de absorcion del farmaco, lo que conduce a su vez a una menor
profundidad y duracion de la accién del anestésico, asi como mayor
hemorragia en la zona quirurgica. (15) Cuadro 7.

Lugar de la inyeccion Anestésico Dosis (mg) Dilucién de epinefrina Valor maximo (p.g/ml)
Infiltracién Lidocaina 400 Ninguna 2,0
Infiltracién Lidocaina 400 1:200.000 1,0
Intercostal Lidocaina 400 Ninguna 6,5
Intercostal Lidocaina 400 1:200.000 53
Intercostal Lidocaina 400 1:80.000 4,9
Infiltracién Mepivacaina 5 mg/kg Ninguna 1,2
Infiltracién Mepivacaina 5 mg/kg 1:200.000 0,7

Cuadro 7 Valores plasmaticos maximos después de la anestesia con y sin

vasoconstrictores. (14)

El efecto principal de los anestésicos locales sobre la presidon arterial es la
hipotensién. La procaina produce hipotensiéon con mas frecuencia y de forma
mas notable que la lidocaina: el 50% de los pacientes de un estudio que
recibieron procaina desarrollé hipotensién, frente a 6% de los que recibieron
lidocaina. Esta accion de debe a una depresion directa del miocardio y a la
relajacion del musculo liso en las paredes de los vasos por parte de los
anesteésicos locales. (15)

En resumen, los efectos negativos sobre el sistema cardiovascualr no se

aprecian hasta que se alcanzan las concentraciones plasmaticas del
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anestésico lo suficientemente elevadas. La secuencia habitual sobre las
acciones sobre el sistema cardiovascular inducidas por los anestésicos locales
es la siguiente:

1. A concentraciones que no superan la sobredosis, la presion arterial
aumenta ligeramente o no se modifica debido al aumento al gasto
cardiaco y a la frecuencia cardiaca como consecuencia de la
estimulacion de la actividad simpatica; también existe wuna
vasoconstriccion directa de algunos lechos vasculares periféricos.

2. A concentraciones que se acercan a la sobredosis, pero sin llegar a ella,
se aprecia un cierto grado de hipotensién, debido a una relajacion
directa del musculo liso vascular.

3. A concentraciones de sobredosis se observa una hipotensién marcada
secundaria a la disminucion de la contractilidad mioacardica, del gasto
cardiaco y de las resistencias periféricas.

4. A concentraciones letales se detecta el colapso periférico, causado por
una vasodilatacion periférica masiva y una disminucion de la
contractibilidad miocardica y de la frecuencia cardiaca (bradicardia
sinusal).

5. Algunos anestésicos locales, como la bupicaina (y en menor medida la
ropivacaina y la etidocaina) pueden precipitar una fibrilacion ventricular
mortal. (12) Cuadro 8.
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Signos

Locuacidad

Ansiedad

Excitabilidad

Temblor generalizado, que evoluciona a espasmos
musculares y temblor en la cara y las extremidades distales

Euforia

Disartria

Nistagmo

Sudoracién

Vémitos

Incapacidad para seguir 6rdenes o para entrar en razén
con ellas

Sintomas (progresivos al aumentar la concentracion

plasmatica)

Mareos y vértigo

Inquietud

Nerviosismo

Sensaci6én espasmédica antes de que se observe
un espasmo real (v. «temblor generalizado»
en «SIGNOS»)

Gusto metélico

Trastornos visuales (incapacidad para enfocar)

Trastornos auditivos (actifenos)

Somnolencia y desorientacién

Pérdida de consciencia

Hipertensién arterial

Taquicardia

Taquipnea

Valores de sobredosis de moderados a altos

Actividad convulsiva tonicoclénica seguida de:
Depresion generalizada del sistema nervioso central

Disminucién de la presion arterial, la frecuencia
cardiaca y la frecuencia respiratoria

Cuadro 8 Valores de sobredosis de minimos a moderados. (14)

2.7 Farmacologia de los vasoconstrictores.

Todos los anestésicos locales inyectables eficaces desde el punto de vista
desde el punto de vista clinico son vasodilatadores, con grado de
vasodilatacion que varia desde importante (procaina) a minimo (prilocaina,
mepivacaina), y también pueden variar segun el lugar de inyeccion y de la
respuesta de cada paciente. Tras la inyeccidn a los tejidos, los vasos
sanguineos (principalmente arteriolas y capilares) de la zona en la que se
inyectan los anestésicos locales se dilatan, con lo que aumenta la perfusiéon
de la zona de inyeccion y aparecen las reacciones siguientes:

1. Aumento de la velocidad de absorcion del anestésico local hacia el
sistema cardiovascular, eliminando a su vez el lugar de administracion
(redistribucion).

Concentraciones plasmaticas del anestésico local mayores, con un
farmaco

incremento acompafante del riesgo de toxicidad del

(sobredosis).
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3. Disminucion de la profundidad anestésica y de la duracion de la

anestesia porque el anestésico local difunde desde el lugar de inyeccion

con mas rapidez.

4. Aumento de la hemorragia en la zona quirurgica debido al incremento

de la perfusion.

Los vasoconstrictores son farmacos que contraen los vasos sanguineos y por

lo tanto, controlan la perfusion tisular. (15) Se anaden a las soluciones de

anestésicos locales para contrarrestar los efectos vasodilatadores inherentes

de estos farmacos. Son aditivos importantes de las soluciones de anestésicos

locales por las siguientes razones:

Al contraer los vasos sanguineos, reducen el flujo sanguineo (perfusion)
en el lugar de la administracion.

Enlentecen la absorcion del anestésico local hacia el sistema
cardiovascular, con lo que las concentraciones plasmaticas del
anestésico son menores.

Las concentraciones plasmaticas del anestésico local disminuyen, lo
que disminuye el riesgo de toxicidad por dicho farmaco.

Aumenta la cantidad de anestésico local que penetra en el nervio,
donde permanece durante periodos mas prolongados, lo que
incrementa la duracion del efecto de la mayoria de los anestésicos
locales.

Los vasoconstrictores disminuyen la hemorragia en el lugar de
administracion, por lo tanto, resulta de mucha utilidad cuando se prevée
un aumento en la hemorragia (durante un procedimiento quirurgico).
(12)
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CONCENTRACION MAXIMA (p.g/ml)

Anestésico Dosis Sin Con

local (mg) vasoconstrictor vasoconstrictor
Mepivacaina 500 4,7 3
Lidocaina 400 4,3 3
Prilocaina 400 2,8 2,6
Etidocaina 300 1,4 1,3

Cuadro 9 Efecto de un vasoconstrictor (epinefrina 1:200.000) sobre la

concentracion plasmatica maxima de un anestésico local. (14)

2.7.1 Mecanismo de accion.

Se conocen tres categorias de aminas simpaticomiméticas: farmacos de
accion directa, que ejercen su accion directamente sobre los receptores
adrenérgicos, farmacos de accién indirecta, que actuan liberando su
norepinefrina de las terminaciones nerviosas adrenérgicas; y farmacos de

accion mixta, que actuan tanto de forma directa como indirecta. (12)

2.7.2 Disolucion de los vasoconstrictores.

La disolucion de los vasoconstrictores suele expresarse como una proporcion
(por ejemplo: 1-1000, escrito 1:1.000). en la actualidad parece que una
concentracion de epinefrina de 1:2.00.000 proporciona resultados
equiparables con menos efectos adversos sistémicos. Se ha generado la
disolucién de 1:2.00.000 que contiene, Sug/ml o 0.005 mg/ml, tanto en la
medicina como en la odontologia, y actualmente se encuentra en la artcicaina,
la prilocaina, la lidocaina, la etidocaina y la bupivacaina. (15)

La epinefrina, si bien es el vasoconstrictor mas utilizado en la anestesia local
tanto en medicina como en odontologia no es un farmaco ideal. Este farmaco

desde su lugar de administracion, al igual que el anestésico. Las
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concentraciones plasmaticas de epinefrina influyen sobre el corazén y los
vasos sanguineos. Al contrario de la creencia de que la administracion
intrabucal de volumenes habituales de epinefrina no producia ninguna
respuesta cardiovascular y de que los pacientes estaban expuestos a un
riesgo alto por la epinefrina liberada de una forma enddgena que por la
administrada exdgenamente, pruebas recientes demuestran que pueden
alcanzar concentraciones plasmaticas de epinefrina equivalentes a la dosis
obtenida durante el ejercicio moderado e intenso tras su administracion
intrabucal. Estas concentraciones se asocian a incrementos modernos del
gasto cardiaco y de volumen sistolico. Sin embargo, la afectacion de la presion
arterial y de la frecuencia cardiaca es minima con estas dosis. (15)

En los pacientes con una enfermedad tiroidea o cardiovascular previa, deben
sopesarse los efectos adversos de la epinefrina absorbida con los de la
elevacion de las concentraciones plasmaticas del anestésico local. Hoy en dia
se cree que los efectos cardiovasculares de las dosis de epinefrina
convencionales tienen poca relevancia practica, incluso en pacientes con
cardiopatias. Sin embargo, aunque se adopten las precauciones
recomendadas (aspiracidn, inyeccion lenta) puede absorberse una cantidad
de epinefrina suficiente para desencadenar reacciones simpatinomimeticas
como desasosiego, taquicardia, sudoracidon y palpitaciones: la denominada
‘reaccidn a la epinefrina”. La administracion administracion intravascular de
vasoconstrictores 'y su administracion a personas “sensibles”
(hiperrespondedoras), asi como la aparicion de interacciones farmacologicas
imprevistas, puede producir, no obstante, notables manifestaciones clinicas.
Otros vasoconstrictores utilizados frecuentemente en la medicina y la
odontologia son la norepinefrina, la fenilefrina, la corbadrina y la filipresina.
Pero el uso de la norepinefrina como vasoconstrictor en la odontologia esta
disminuyendo y ha dejado de recomendarse. Hay que evitar por completo las
mezclas de epinefrina con norepinefina. La fenilefrina, un antagonista alfa-

adrenergico puro, posee en teoria una serie de ventajas sobre otros
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vasoconstrictores, sin embargo, en los ensayos clinicos, las concentraciones
plasmaticas de lidocaina eran realmente mayores con fenilefrina de 1:20.000
(concentracion plasmatica de lidiacina =2.4 pg/ml) que con epinefrina de
1:200.000 (1.4 pg/ml). Los efectos cardoiovasculares de la corbadrina se
parecen mucho a los de la norepinefrina. Se ha demostrado que la feliseprina
disminuye el flujo sanguineo cutaneo con la misma eficacia que la epoinefrina.
La epinefrina sigue siendo el vasoconstrictor mas eficaz y mas utilizado en la

odontologia. (12)

2.8 Farmacologia de los farmacos especificos en el sistema

cardiovascular.

2.8.1 Epinefrina.
La epinefrina actua directamente tanto sobre los receptores alfa como los beta,
predominan en los beta.

e Arterias coronarias
La epinefrina dilata las arterias coronarias, o que hace que aumente el flujo
sanguineo coronario. (14)

e Presion arterial
La presion arterial sistdlica aumenta. La presion arterial diastdlica disminuye
cuando se administran dosis bajas debido a la mayor sensibilidad a la
epinefrina de los receptores beta que de los receptores alfa en los vasos que
irrigan los musculos esqueléticos. La presion arterial diastolica aumenta
cuando se administran dosis de epinefrina mayores como consecuencia de la
contraccion de los vasos que irrigan los musculos esqueléticos a través de la
estimulacion de los receptores alfa. (14)

e Dinamica cardiovascular
El efecto global de la epinefrina sobre el corazon y el sistema cardiovascular

es una estimulacion directa:
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Aumento de las presiones arteriales sistolica y diastolica.
Aumento del gasto cardiaco.
Aumento del volumen sistdlico.

Aumento de la frecuencia cardiaca.

o M 0N =

Aumento de la fuerza de contraccion.

6. Aumento del consumo de oxido miocardico
Estos efectos producen una disminucidn global de la eficacia cardiaca.
El aumento de la presion arterial sistdlica y la presion cardiaca aparece con
una administraciéon de uno a dos cartuchos de una dilucion de epinefrina de
1:100.000provocara un descenso leve en la presion arterial sistélica. (14)

e Vasculatura
El efecto principal de la epinefrina se produce en arteriolas mas pequenas y
en los esfinteres capilares. La irrigacion cutanea, de las mucosas y los rilones
contienen todo tipo de receptores alfa. La epinefrina contrae dichos vasos. La
vasculatura que irriga los musculos esqueléticos contiene receptores tanto alfa
como beta, con un predominio de estos ultimos. Dosis bajas de epinefrina
producen dilatacion de dichos vasos como consecuencia del efecto sobre los
receptores beta. Estos receptores son mas sensibles a la epinefrina que los
receptores alfa. Dosis mayores producen vasoconstriccion porque se
estimulan los receptores alfa. (14)

e Hemostasia
Desde el punto de vista clinico, la epinefrina se utiliza con frecuencia como
vasoconstrictor para conseguir hemostasia durante los procedimientos
quirurgicos. La inyeccion de epinefrina directamente sobre el campo quirurgico
eleva con rapidez las contracciones tisulares, estimula sobre todo a los
receptores alfa y produce hemostasia. Como las concentraciones tisulares de
epinefrina disminuyen con el tiempo, su accién principal sobre todos los vasos
sanguineos revierte la vasodilatacion por el predominio de los efectos beta;
por lo tanto, es frecuente observar cierta hemorragia a las 6 horas del

procedimiento quirurgico. En el ensayo clinico sobre la extraccion de los
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terceros molares, se observo una hemorragia postquirurgica en 13 de los 16
pacientes que recibieron epinefrina como anestésico local para hemostasia,
mientras que ninguno de los 16 pacientes que recibieron anestésico local sin
vasoconstrictor (mepivacaina sin epinefrina) sangréo a la s6 horas de la
intervencidn. En el grupo con epinefrina también se observo una mayor
incidencia de dolor postquirurgico y de retraso en la cicatrizacion de las heridas
(15). Cuadro 10.

e Efectos adversos y sobredosis
Las arritmias cardiacas (sobre todo ventriculares) van aumentando en
frecuencia al elevarse las concentraciones plasmaticas de epinefrina; la
fibrilacion ventricular es rara pero posible. Pueden apreciarse elevaciones
espectaculares tanto de la presion arterial sitdlica (>300 mmHg) como de la
diastolica (>200 mmHg) que han producido hemorragias cerebrales. En
pacientes con insuficiencia arterial coronaria pueden desencadenarse
episodios anginosos. Dada la rapida activaciéon de la epinefrina, la fase
estimuladora de las reacciones de la sobredosis (toxica) suele ser breve (15).

e Disponibilidad en odontologia

La epinefrina es el vasoconstrictor mas potente y mas utilizado en odontologia.

Dilucién de epinefrina Anestésico local (genérico)
1:50.000 Lidocaina
1:80.000 Lidocaina (Reino Unido)
1:100.000 Articaina
Lidocaina
1:200.000 Articaina
Bupivacaina
Etidocaina'
Lidocaina
Mepivacaina*
Prilocaina
1:300.000 Lidocaina*
1:400.000 Articaina*

Cuadro 10 Dilucion de epinefrina en anestésicos locales. (14)
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e Dosis maxima

La dosis maxima se plica en los cuadros 11y 12

Dosis maximas recomendadas de epinefrina

CARTUCHOS (SERIE)
Paciente con

enfermedad
Concentracion cardiovascular
de epinefrina Paciente normal importante
(i.g/cartucho) sano (ASA 1)* (ASA 3 0 4)'
1:50.000 (36) 5,5 1
1:100.000 (18) 11 2
1:200.000 (9) 22} 4

*Dosis méxima de epinefrina de 0,2 mg o 200 g por consulta.
"Dosis maxima recomendada de 0,04 o0 40 g por consulta.
*El volumen maximo real esté4 limitado por la dosis del anestésico local.

Cuadro 11 Dosis maximas de epinefrina. (14)

Promedios de cambios maximos desde los valores
basales para la presion arterial y la frecuencia cardiaca*

A PAS A PAD A FC
max. (mm) max. (mm) max. (lpm)

Hipertensos

Anestesia con epinefrina 15,3 2,3 9,3
Anestesia sin epinefrina 11,7 3,3 4,7
Normotensos

Anestesia con epinefrina 5,0 -0,7 6,3
Anestesia sin epinefrina* 5,0 4,0 0,7

FC, frecuencia cardiaca; PAD, presién arterial diastélica; PAS, presiéon
arterial sistdlica.

*Media no ponderada de las medias de los casos publicados en los tres
estudios.

Cuadro 12 Promedios de cambios maximos desde los valores basales para la

presion arterial y frecuencia cardiaca. (14)
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e Hemostasia

Las soluciones de anestésicos locales que contienes epinefrina se utilizan
mediante la infiltracion quirdrgica para prevenir o minimizar la hemorragia
durante los procedimientos quirurgicos y de otra indole. La dilucién de la
epinefrina de 1:50.000 es mas eficaz a este respecto que las soluciones de
1:100.000 y 1:200.000 menos concentradas. Las diluciones de epinefrina de
1:50.000 y 1:100.000 controlan la hemorragia quirargica mejor que los
anesteésicos sin vasoconstrictor. (15)

La experiencia clinica ha demostrado que se puede lograr una hemostasia
eficaz con concentraciones de epinefrina de 1:100.000. aunque el volumen
pequeno de epinefrina 1:50.000necesario para la hemostasia no aumenta el
riesgo del paciente, siempre que sea posible debe emplearse solucidon de
1:100.000, especialmente en pacientes con hipersensibilidad conocida a las
catecolaminas. Entre ellos estan las personas con respuesta excesiva en la
curva de campana, asi como los individuos en riesgo cardiovascular ASA 3 o

4 y los pacientes geriatricos. (15)

2.8.2 Norepinefrina.

Los efectos de la norepinefrina se producen casi de forma exclusiva sobre los
receptores alfa (90%). Asimismo, la norepinefrina ejerce efectos beta sobre el
corazon (10%) y es cuatro veces menos potente que la epinefrina. (16)

2.8.3 Corbadrina.

e Mecanismo de accion
Parece que actua a través de la estimulacion directa de los receptores alfa
(75%) con cierto grado de actividad beta (25%), pero en menor medida que la
epinefrina. Tiene un 15% de la potencia de la epinefrina. (15)

e Miocardio / células marcapasos / arterias coronarias / frecuencia

cardiaca / vasculatura (15)
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Se observan los mismos efectos de la epinefrina, pero de menor intensidad.
(15)

o Efectos adversos y sobredosis
Se observan los mismos efectos de la epinefrina, pero en menor intensidad. A
dosis mas atas pueden aparecer efectos adicionales, como hipertension,
taquicardia ventricular y episodios anginosos en pacientes con insuficiencia
arterial coronaria.

e Disponibilidad en odontologia
Se puede obtener con mepivacaina en una dilucion de 1:20.000.

e Dosis maxima
Para todos los pacientes, la dosis maxima debe de ser de un mg por consulta;
20 ml de una disolucién de 1:20.000 (11 cartuchos).
Otros vasoconstrictores son el clorhidrato de fenilefrina y la felipresina, pero
no son comunes es el ambito odontolégico y estan en desuso en cartuchos

dentales. Por lo que no se tocaran en esta investigacion. (14)

2.9 Anestésicos locales en pacientes con hipertension arterial.

2.9.1 Eleccion del vasoconstrictor.

La eleccién del vasoconstrictor para un anestésico local debe tener en cuenta
varios factores: duracién del procedimiento dental, necesidad de la hemostasia
durante y después del procedimiento, requisitos del control del analgésico

postoperatorio y situacion medica del paciente. (14)

2.9.2 Duracion del procedimiento dental.

La adiccion de cualquier vasoconstrictor a un anestésico local prolonga la
duracion (y la profundidad) de la anestesia pulpar y de los tejidos blandos de
la mayor parte de los anestésicos locales. La anestesia pulpar y de los tejidos

duros con lidocaina al 2% dura unos 10 minutos, mientras que si se le afiade
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epinefrina de 1:50.000, 1:80.000, 1:100.000 y 1:200.000 se prolonga
aproximadamente hasta los 60 minutos. La adiccion de un vasoconstrictor a la
prilocaina, por otra parte, no incrementa mucho la duracién de la analgesia
clinicamente eficaz. El bloqueo nervioso de prilocaina al 4% proporciona una
anestesia pulpar de unos 40-60 minutos de duracion (la infiltracion con
prilocaina al 4% proporciona una anestesia pulpar de una duracién de 10-15
minutos). La adiccion de la concentracion de epinefrina de 1:200.000 a
prilocaina prolonga su larga duracion (hasta aproximadamente 60-90
minutos). (15) Cuadro 13.
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Promedio de la duracién de la anestesia pulpar

y de tejidos duros

Anestésico local

Infiltracion
(min)

Bloqueo nervioso
(min)

Clorhidrato de lidocaina
2% (sin vasoconstrictor)
2% + epinefrina 1:50.000
2% + epinefrina 1:100.000
2% + epinefrina 1:200.000
Clorhidrato de mepivacaina
3% (sin vasoconstrictor)
2% + corbadrina 1:20.000
2% + epinefrina 1:100.000
Clorhidrato de prilocaina
4% (sin vasoconstrictor)
4% + epinefrina 1:200.000
Clorhidrato de articaina
4% + epinefrina 1:100.000

5-10%

5-10%
<60
<60

10-15%
<60

<60

~10-20*
=60
=60
=60

20-40%
=60
=60

40-60*
60-90

=60

*Indica la duracién de la anestesia pulpar que suele ser no adecuada
para proporcionar control del dolor para un procedimiento tipico

de 48 minutos.

Cuadro 13 Promedio de la duracion de la anestesia pulpar y tejidos duros. (14)

Las consultas dentales suelen programarse de tal manera que el paciente

acude con una hora de diferencia. La duracion del tratamiento real (y la

duracion deseable de la anestesia profunda pulpar) es de 47,9 minutos en una

consulta odontologica general, mientras que la duracion del tratamiento en las

consultas de dentistas especializados es de 39,1 minutos. (14)
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2.9.3 Estado médico del paciente.
Existen pocas contraindicaciones para la administracion de vasoconstrictor a
las concentraciones a las que se afiaden a los anestésicos locales en
odontologia. En todos los pacientes, y en algunos en concreto, debe
sopesarse los beneficios y riesgos de incluir un vasoconstrictor en la solucion
de anestésico local con lo que supone un anestésico local sin vasoconstrictor
en general estos grupos son:

e Pacientes con una enfermedad cardiovascular significativa (ASA 3 0 4).

e Pacientes con ciertas enfermedades no cardiovasculares (por ejemplo:

disfuncion tiroidea, diabetes o hipersensibilidad a sulfas).
e Pacientes con tratamiento de IMAO, antidepresivos triciclicos y
fenotiazinas.

En cada una de estas situaciones en preciso determinar la gravedad del
proceso subyacente para establecer la seguridad que supone afadir un
vasoconstrictor, o si se debe excluir de la solucion del anestésico local. No es
infrecuente tener que realizar una interconsulta medica para determinar la
situacion. (15)
Puede afirmarse de forma breve que los anestésicos locales con
vasoconstriccion no tienen ninguna contraindicacion absoluta en pacientes
cuya enfermedad esté diagnosticada y controlada con un tratamiento médico
0 quirurgico y si el vasoconstrictor se administra lentamente, a dosis minimas,
después de haber asegurado una aspiracion negativa. (15)
Los pacientes con una presion arterial sistélica en reposo (reposo minimo de
5 minutos) mayor de 200 mmHg o una presion arterial diastdlica superior a las
115mmHg no deben recibir anestesia dental programada hasta haber
corregido su problema medico hipertensivo. Los pacientes con una
enfermedad cardiovascular grave (ASA 4 o 5) pueden estar expuestos a un
riesgo elevado de los tratamientos odontoldgicos programados; algunos
ejemplos son los pacientes que hayan sufrido un infarto agudo al miocardio

reciente (en los ultimos 6 meses) con dafo significativo al miocardio, uno que
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haya experimentado episodios anginosos en reposo a diario o cuyos signos y
sintomas aumenten de intensidad , o un paciente cuyas arritmias cardiacas
sean refractarias de tratamiento antirritmico. La epinefrina y otros
vasoconstrictores pueden administrarse dentro de los limites a pacientes con
enfermedad vascular leve a moderada (ASA 3 o0 4). La felipresina tiene efectos
estimuladores cardiovasculares minimos y no es arritmogenetica, por lo que
representa el farmaco de eleccion para los pacientes con un riesgo vascular
ASA 3 y 4. La epinefrina también esta contraindicada en pacientes que
muestran datos clinicos de hipertiroidismo. (14)

Los pacientes tratados con IMAO (inhibidores de la monoaminoxidasa) pueden
recibir vasoconstrictores dentro de los limites de dosificacion dental habituales
sin llegar a verse expuestos a un riesgo mas alto. Los pacientes en tratamiento
con antidepresivos triciclicos se exponen a un riesgo mayor de aparicion de
arritmias con administracién de epinefrina. Se recomienda reducir las dosis de
epinefrina al minimo posible. La administracion de corbadrina o norepinefrina
esta absolutamente contraindicada en pacientes con tratamiento de
antidepresivos triciclicos. Las dosis elevadas de vasoconstrictores pueden
inducir respuestas graves (exageradas). (15)

Las formulaciones de anestésicos locales con vasoconstrictor también
contienen un antioxidante (para resaltar la oxidacion del vasoconstrictor). El
bisulfito sddico es el antioxidante mas comun en los cartuchos dentales. Este
prolonga la caducidad del anestésico local con vasoconstrictor. Pero también
hace que su accion sea mas lenta. (15)

Los vasoconstrictores son aditivos esenciales en las soluciones anestésicas
locales. Numerosos estudios han demostrado que cuando se epinefrina a
soluciones de corta y larga duracion, se enlentece su absorcion, disminuye las
concentraciones plasmaticas del anestésico, se traza la consecucion de las
concentraciones plasmaticas maximas, se prolonga la duracién de la
anestesia, se intensifica la profundidad de la anestesia y se reduce la

incidencia de las reacciones sistémicas. En la odontologia moderna resulta
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dificil conseguir un control analgésico y una duracion suficiente de la anestesia
sin incluir vasoconstrictores en la solucién del anestésico local. A menos que
este contraindicado de manera especifica por el estado medico del paciente
(ASA 4 o superior) o por la duracion requerida para el tratamiento (corto),
siempre debe de considerarse la inclusion del vasoconstrictor. No obstante,
cuales quiera que sea los farmacos elegidos, habra que evitar la
administracion intravascular involuntaria del vasoconstrictor (y del anestésico
local) realizando multiples aspiraciones y administrando lentamente la
concentracion mas baja posible, tanto del anestésico local como del
vasoconstrictor. (7)

2.9.4 Requisitos para la hemostasia.

La epinefrina previene o evita de forma eficaz la perdida de sangre durante los
procesos quirurgicos. Sin embargo, también produce un efecto vasodilatador
de rebote a medida que empieza a descender la concentracion tisular de la
epinefrina. Esto da lugar a la posible hemorragia postoperatoria, que podria
interferir en la cicatrizacion de la herida. (7)

La epinefrina tiene tanto efectos alfa como beta, causada vasoconstriccion a
través de los efectos alfa. Produce un efecto de rebote beta definido cuando
se utiliza a una concentracion de 1:50.00, e incluso de 1:100.000 (pero en
menor medida), una vez que ha cesado la vasoconstriccion inducida por los
receptores alfa. Esta provoca un aumento de hemorragia postoperatoria, que,
si es significativa (en general no lo es en odontologia), podria comprometer
una situacion hemodinamica en el paciente. (7)

La fenilefrina, un vasoconstrictor estimulante puro de los receptores alfa de
larga duracién, no produce efecto sobre rebote beta, ya que sus efectos sobre
estos son minimos. Por tanto, al no ser un vasoconstrictor tan potente como la
epinefrina, la hemostasia durante el procedimiento no se revela tan eficaz; sin
embargo, gracias a su duracion si se compara con la de la epinefrina, el

periodo postoperatorio se recupera con menos hemorragias. La hemorragia
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total suele ser menor cuando se emplea fenilefrina. No obstante, no es incluida
en ninguna formulacidn de anestésicos locales dentales. (7)

La norepinefrina es un vasoconstrictor y estimulador potente de los receptores
alfa del que existen casos documentados de necrosis tisular y esfacelos. No
puede recomendarse con vasoconstrictor en odontologia, ya que sus
desventajas superan sus ventajas. Existen otros vasoconstrictores de la
misma eficacia, o incluso superior, que carecen de las desventajas de la
norepinefrina. (14)

La felipresina contrae la circulacién venosa mas que la arterial, de ahi que
tenga escaso valor hemostatico. (14)

Para que resulten eficaces los vasoconstrictores empleados para conseguir
hemostasia, deben depositarse en el campo quirurgico (zona de la
hemorragia). Estos actuan directamente sobre los receptores alfa en el
musculo liso vascular. El volumen de soluciones de los anestésicos locales

con vasoconstrictor necesario para alcanzar hemostasia es pequefio. (14)

2.9.5 Presion arterial alta.

La elevacion de la presion arterial es frecuente ambito odontoldgico secundaria
al estrés anadido que muchos pacientes asocian con la visita a la consulta.
Ante un paciente con hipertension arterial, el odontélogo debe determinar que
farmacos toma el paciente, los posibles efectos adversos de dichas
medicaciones y cualquier posible interaccion con otros farmacos que pueden

ser empleados durante el tratamiento dental. (7)

2.9.6 Pacientes de practica odontologica general y cirugias orales
menores.

Como ya se describié con anterioridad, explicando la fisiologia del sistema
circulatorio y como es afectada por la patologia de la hipertensién arterial, asi
como la farmacologia de los anestésicos locales y su disolucion del

vasoconstrictor, podemos presumir que los anestésicos locales en pacientes
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con hipertension arterial presentan un riesgo minimo en la practica
odontoldégica comun, inclusive en cirugias que no requieran uso de quiréfano
u hospitalizacién; esta baja probabilidad de presentarse una complicacién o
evento cerebro-vascular dependera de varios factores que debemos seguir.
Entre ellos es asegurarnos de que el paciente se encuentre dentro de los
valores promedios de tensién arterial en la primera consulta, esto se logra
partiendo de una buena anamnesis; haciendo énfasis dentro de la misma en
el apartado de toma de signos vitales, siendo mas especificos toma de presion
arterial. De notar alguna elevacion anormal referenciados por los valores
anteriormente mencionados, indicar al paciente acudir a un centro de salud a
monitorear su presion arterial para diagnosticarlo con hipertension arterial si
este ignora que padece dicha condicién. De igual forma comenzar con su
tratamiento para controlar la presién arterial, por medio de cambio de habitos
y si es necesario recetar los farmacos correspondientes. (7)

En el caso de que el paciente esté consiente de padecer hipertension arterial,
esta preceptivo a indicarlo en la historia clinica, asi como, en caso de ingerirlos,
los medicamentos que utiliza para controlar presion. Pues de esta forma

evitamos una posible interaccion farmacoldgica. (12)

2.9.7 Interacciones farmacoldgicas y contraindicaciones.
Vasoconstrictores y antagonistas no selectivos de los receptores beta-
adrenérgicos (beta-bloqueadores) (por ejemplo: propano y epinefrina) estan
en la clasificacion uno de Moore y Cols, que corresponde a reacciones
mayores establecidas, probables o0 sospechosas que quiere decir:
potencialmente mortales o capaz de ocasionar un dafo permanente,
comprobada que sucede o podria suceder en estudios bien controlados. (7)
La administracion de vasoconstrictores en pacientes tratados con beta
bloqueadores no selectivos aumenta la probabilidad de elevaciones graves en

la presion arterial acompafada de bradicardia. Al parecer en casos reportados
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en la literatura estas reacciones tienen relacion con la dosis de epinefrina de
0.04-0.32 mg el equivalente a administrar 4-32 ml de un anestésico con una
concentracion de epinefrina de 1:100.000. (7)

Por lo tanto, se recomienda utilizar epinefrina en pacientes hipertensos solo
en una dilucion de 1: 150.000 o 1: 200.000 y restringir la cantidad total de
epinefrina a 0,04 mg para adultos (= 4 ml de solucion anestésica con epinefrina
1: 100.000 u 8 ml con 1: 200.000). Especialmente en este grupo de pacientes,
siempre hay que aspirar antes de la inyeccidn del anestésico local. También
se podria considerar el uso de anestésicos locales con felipresina como
vasoconstrictor, como en pacientes con insuficiencia cardiaca severa. (14)
Cuadro 14.

No selectivos (receptores B;-adrenérgicos
y B,-adrenérgicos cardioselectivos)
Penbutolol

Carteolol

Pindolol

Timolol

Sotalol

Nadolol

Propranolol

Receptores B,-adrenérgicos
Atenolol

Betaxolol

Metoprolol

Acebutolol

Esmolol

Bisoprolol

Cuadro 14 Antagonistas de los receptores beta-adrenérgicos (beta-

bloqueadores) (14)
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Se recomienda constantes vitales cada 5 a 10 minutos después de haber
administrado anestésicos locales con vasoconstrictor en pacientes tratados

con beta bloqueadores. (14)

2.9.8 Emergencias medico-odontologicas.

En caso de emergencias por traumatismo facial, el tratamiento farmacoldgico
se requiere con frecuencia en todos los pacientes, excepto en los gravemente
traumaticos con perdida de conciencia o comatosos. Si el paciente esta
hemodinamicamente estable, la anestesia puede inducirse de manera segura
de varias formas (por ejemplo: mascarilla inhalatoria, benzodiazepina o
barbiturico), pero con frecuencia se usa propofol. Los opioides intravenosos
y/o la lidocaina también ayudan para atenuar la estimulacion que acompana a
la instrumentacion de las vias respiratorias y la intubacion. La prevencion de
respuestas hipertensivas exageradas es importante por varias razones, como
prevenir el desalojo de un coagulo hemostatico, lo que posiblemente resulte
en un hematoma que produzca un estrechamiento de las vias respiratorias y
un aumento de la presion intracraneal. Pero estos anestesicos cuelen ser

sedantes generales por lo que solo se mencionaran en esta investigacion. (7)

2.9.9 Situaciones de emergencia durante la cirugia bucal.

Los pacientes con tratamiento antihipertensivo son muy suseptibles a los
cambios de postura y la regulacion cardiovascular se ve afectada, es por eso
el cuidado de no someterlos a cambios bruscos de postura en la unidad dental
e incorporandolos lentamente, permaneciendo el sujeto, un tiempo, sentado.
Las crisis hipertensivas desencadenadas por estimulos dolorosos,
emocionales o por el uso de vasoconstrictores se manifiestan por cefaleas
occipitales, temporales, pulsatiles, con alteraciones neuroregenerativas como
dolor toracico, mareos, perdida de la conciencia y alteraciones cardio-
respiratorias. En adultos, se concidera un acrisi hipertensiva la elevacion de la
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presion arterial distolica por encima de 120-130 mmHg. Las emergencias
hipertensivas requieren un descenso rapido de la presién arterial en menos de
una hora, mientras que las urgencias hipertensivas, en 24 horas, el desarrollo
del tratamiento se llevara a cabo en hospitales. (15)

Estas medidas consisten en la administracion intravenosa de diazoxidoy / o
nitroprusiato con accion relajante directa sobre la fibra lisa vascular, pero los
efectos adversos entre los farmacos y la hipotensién importante contraindican
su empleo en el tratamiento dental. (15)

Un farmaco facil de emplear es la nitroglicerina. Administrada por via
sublingual da lugar a una disminucion en la presion arterial con un efecto
cardiaco minimo. También se pueden administrar por via intradérmica,
intravenosa o en aerosol. (7)

El nifedipino es un farmaco de eleccion por su rapidez de accion, su efecto
predecible y escasez de efectos secundarios, administrandose en forma de
comprimidos de liberacién prolongada. (15)

Estas emergencias pueden generar la mayoria de las veces accidentes
cerebrovasculares. Se caracterizan por alteraciones en nivel facial, desviacion
de la comisura labial, dificultad para el habla, parestesia o hemiplegia del
miembro derecho e izquierdo. El tratamiento consistira en asegurar la via
aérea, administrar el oxigeno 10 uno por minuto, no dar liquidos ni alimentos,

mantener posicion de seguridad y llamar a urgencias. (15)
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3. Conclusiones

Los eventos cerebro-vasculares provocados por una crisis hipertensiva de
bata blanca, son situaciones de la cual el odontologo de practica general debe
tener el conocimiento para poder prevenirlas en la medida de lo posible en
pacientes hipertensos (controlados y no controlados) susceptibles a
manifestarlos mediante una anamnesis profunda, donde el paciente
especifique si es de su conciencia que padece esta condicién asi como los
medicamentos que utiliza para controlar su presién arterial. En la seccién de
antecedentes heredofamiliares, asegurarnos de no tener una aparicion de esta
enfermedad en parientes de linea directa. También, es indispensable registrar

la presion arterial en la seccion de signos vitales.

Muchos pacientes ignoran que padecen de esta condicion, de ser asi en
nuestra primera toma de presion arterial de la historia clinica debemos informar
al paciente cualquier anomalia o lectura que se aleje de los parametros
establecidos y referirlos con el medico para la confirmacién del posible

diagnostico. Y de ser posible no realizar un tratamiento que incluya anestesia.

En pacientes con hipertension arterial controlada o no controlada se
recomienda toma de presion arterial antes de cualquier procedimiento que
incluya anestesia local. Asi como la administracion de anestésicos con
epinefrina como vasoconstrictor en una dilucion de 1: 150.000 o 1: 200.000

para evitar una interaccion farmacologica indeseable.

Tras todo lo estudiado en esta investigacion, podemos concluir que la dilucion
del vasoconstrictor en los anestésicos locales utilizados en odontologia es muy
alta para provocar por si sola un evento vascular-cerebral. Sin embargo, la
administracion de vasoconstrictores con una disolucion menor a lo

recomendado, asi como sobrepasar la dosis maxima de anestésicos (8
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cartuchos) aunado a un mal manejo del paciente, sometiéndolo a un estrés
innecesario o un tiempo mayor del recomendado en el sillon dental (40
minutos) y una falta de conocimiento de las posibles interacciones de los
farmacos que toman estos pacientes; pueden muy probablemente

desencadenar una situacion vascular grave.

Solo en pacientes hipertensos controlados y no controlados que pertenezcan
al ASA 4 o clasificacion 1 de Moore y Cols el uso de vasoconstrictor se podria
considerar contraindicado, a consideracion del cirujano dentista. Fuera de
estas situaciones el vasoconstrictor es una herramienta fundamental para los

procedimientos quirurgicos en odontologia.
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