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INTRODUCCiÓN 

El presente trabajo de investigación hace un estudio que contempla todos los principios 
básicos dé la farmacología, ello con el fin de aplicarlos adecuadamente en la prescripción y uso de 
los medicamentos, es importante el conocer como actúan dentro del organismo y el 
comportamiento que pueden tener cuando son empleados simultáneamente varios de ellos. 

El hacer una revisión de la farmacocinética y farmacodinamia de los medicamentos 
empleados en odontología es con la finalidad de hacer un buen uso de los fármacos, así también 
resulta importante el saber como puede interactuar con otros fármacos que pueden estar siendo 
utilizados para el tratamiento de otros cuadros patológicos. 

Algunos medicamentos pueden desencadenar interacciones medicamentosas que pueden 
comprometer la vida del paciente por lo que el cirujano dentista debe de ser capaz de intensificar 
estos estados, tener la habilidad y capacidad en el manejo de los fármacos que son utilizados en 
las urgencias médico-dentales, ya que la falta de conocimientos sobre las dosis y aplicaciones de 
éstos puede culminar con la muerte del paciente 



CAPITULO PRIMERO 

PRINCIPIOS FUNDAMENTALES DE FARMACOLOGIA 

1. FARMACOLOGIA 

La Farmacología es una cíencía muy extensa y de una gran complejidad que resulta ser una de las partes 
de la medicina más difíciles y en ocasiones de poco mterés para cualquier estudiante. 

Por lo que es necesario comprender y analizar los puntos básicos de esta materia, para posteriormente 
profundizar en cada una de las partes de que se compone la Farmacología del futuro. 

Así tenemos que la palabra "Farmacología" proviene de los vocablos gnegos pharmacon que significa 
droga o medicamento y lagos que se traduce como estudio o tratado. 

"La Farmacología. en su sentido más amplio. comprende el conocimiento de la historia, el origen, las 
propiedades lisicas y químicas, la presentación, los efectos bioquímicos y fisiológicos, los mecanísmos de 
acción, la absorción, la distribución, la blotransformación y la excreción (eliminación) asl como el uso 
terapéutico y de otra Indole de los fármacos." , 

"La Farmacología es la ciencia que estudia el perfil de la actividad biológica que poseen las substancias 
químicas, así como todo lo relacionado a su origen o fuente, constituyentes, propiedades físicas y qulmicas, 
efectos deseables e indeseables, farmacocinética y farmacodinamla, relación estructura-actividad o 
farmacología molecular y farmacometrla, asimismo, dosis, mtervalo de dosificación, vías de administración 
usos o Indicaciones terapéuticas, interacciones y contraindicaciones." 2 

Aun cuando estas definiciones abarcan todas las perspectivas de la farmacologla, lo importante radica en 
que nosotros como parte aplicante de la medicina conozcamos y apliquemos adecuadamente cada uno de 
los puntos antes mencionados. 

Aunado a lo anterior es importante defmir lo que es un fármaco, entendiendo por fármaco o droga a "toda 
substanci~ que Introducida en el organismo VIVO puede modificar una o más funciones en éste (OMS 1969). 
También se considera cualquier substancia qulmlca o mezcla de substancias, distintas de las necesarias en 

l Goodman Gllman, Alfred., et all. Las bases farmacológicas de la terapéutica; Traducida del inglés por José Rafael Blenglo Pinto. et 
all; Novena edición; México, Ed. Me Graw-Hlll. tnteramerlclna S.A. de C.V., 1996 "omo 1, pág. 1. 
~ Flgueroa Her"á"dez, José Luis. Glosarlo Farmacol6glco, MéxiCO: Ed. Llmusa, 1990, pág. 88. 



condiciones normales para la conservación de la salud, cuya administración, modifica las funciones 
biológicas y, posiblemente, también la estructura del organismo·. 3 

2. FARMACODINAMIA 

"Rama de la Farmacología que se dedica al estudio de las acciones y de los efectos de las sustancias 
químicas a todos los niveJes de organización de la materia viviente es decir estudia el mecanismo de acción 
de los fármacos. (Aquellas modificaciones que el fármaco induce en el organismo)". 4 

Podemos decir que se encarga de estudiar los efectos fisiológicos y bioquímicos de los fármacos y su 
mecanismo de acción. 

Es muy importante conocer cómo interactua el fármaco con el receptor ya que existe una variabilidad de 
respuesta. 

Los receptores se han estudiado gracias a la comparación existente que hay con las enzimas ya que 
estas tienen propiedades similares a las que se atribuyen a los receptores. 

"La mayor parte de los receptores de los fármacos más comunes, se localizan en las diferentes 
membranas de la célula o dentro de las mismas·. 5 

Pero no únicamente los receptores forman parte de la acción de los fármacos hay otros factores que 
intervienen en la interacción fármaco-receptor. 

Cuatro tipos de enlace químicos intervienen en fa interacción fármaco-receptor para lograr una unión, 
siendo estos: 

Enlace covalente: cuando dos átomos comparten un par de electrones. 

Enlace ¡ónico: la unión jónica se produce por la atracción electrostática entre dos iones de parga 
opuesta. 

Enlace por puentes de Ilidrogeno: los puentes de hidrogeno son un tipo especial de interacción entre 
moléculas polares. 

Fuerzas de Van der Waals: colectivamente estas fuerzas describen la débil interacción que se desarrolla 
cuando dos átomos se encuentran muy próximos. 

La forma de unión es de tipo reversíble, esto dependerá de la relación con el tiempo y la concentración del 
fármaco y su cercanía con el receptor. La unión que se de entre fármaco-receptor no será únicamente de una 
fuerza de atracción sino más bien de la acción conjunta de los últimos tres tipos de enlace, contribuyendo 
cada uno de ellos de manera distinta. 

ULa combinación de una droga con su receptor es el principio de una serie de reacciones que culminan en 
un efecto farmacológico". s 

La relación dosis-respuesta es un aspecto importante de la acción de los fármacos, es la relación entre 
dosis-efecto; esto dependerá en gran parte de la eficacia del fármaco ya que en ocasiones una pequeña dosis 
puede tener el efecto deseado y no por aumentarla se obtendrá una mejor respuesta. 

Los agonistas son fármacos que producen efecto en un tejido, hay que mencionar que existen agonistas 
completos que son aquellos que no son superados por otros fármacos, existen otros cuyos efectos máximos 
son menores que los agonistas completos y ha estos se les denomina agonistas parciales. 

~ (Clem 
4 1dem 
5 Neidle, Enid A., et all. Farmacología y terapéutica odontológicas" Traducida del inglés por Ricardo Yañez Ávila, et all; México; Ed. 
Interamericana SA de C.V., 1984. Pág. 4 Y 8, 
6 Jdem pág. 8 
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"La diferencia entre estas dos clases de agonistas se debe a que poseen diferente actividad intrínseca 
(también llamada eficacia) es un termino empinco que intenta describir la capacidad de una droga para 
activar un receptor una vez que se ha formado el complejo droga-receptor". 7 

Existen también lo que se conoce como un antagonista competitivo que es aquel que se une al receptor 
sin activarlo. Estos inhiben o Imposibilitan al receptor para unirse al agonista, por lo que no habrá una 
respuesta, aunque está inhibición puede ser superada aumentando la dosIs del agonista 

También los agonistas parciales ~or su pequeña actividad Intrínseca, sirven como antagonistas 
competlÍlvos de drogas activas. 

3. FARMACOCINETICA 

"La Farmacoclnética incluye el estudio de todos los factores que afectan la concentración de una droga en 
una área especifica del cuerpo donde provoca una respuesta Esto mcluye la manera en que se administra, 
se absorbe, distribuye, almacena, transforma y excreta". 8 

El transporte de los farmacos a través de las membranas celulares es uno de los puntos fundamentales 
para que se de una respuesta. 

Son vanas las formas de admmistración de los fármacos de las cua~es más adelante hablaremos. 

Sin encambio lo importante es comprender como una vez en circulación el fármaco se distribuye en el 
organismo. Antes de comenzar a describir como es esté transporte en las membranas, hay que recordar 
como es la estructura de estás 

La membrana celular está compuesta por fosfolípldos y proteínas principalmente así como por 
algunos poros 

( 
' .. _-,-

,~·e 

(-----~. )~ 

"--..... ------. • Proteína 

el 

En la membrana celular existe una porción hidrofobica (a fin al agua) y otra Ilpollllca (a fin a los lipidos o 
grasa), que serán las que jugaran un papel sumamente importante en el paso del farmaco o de sus 
m'etabolitos al interior de la célula 

EXIsten diferentes formas de desplazamiento del fármaco a través de la membrana celular como Son la 
difusión pasiva o el transporte especializado. 

DIFUSION PASIVA 

"Se lleva a cabo con moléculas neutras libres a través del espesor de la membrana; depende del 
gradiente de concentración químiCO de las moléculas difUSivas de los constituyentes, de! área y el espesor de 
la membrana", 9 

7lbidem. pag.11. 
8 Ciando, Sebastlán G., et al\. Farmacologia clinlca para ooon\oI09os; TraducIda del Ingles por Luis acampo Cambe.ros, et all~ 
~exlco; Ed. Manual Moderno S,A. de C.V., 1982. pág. 2 

Ob. Cit. Flgueoa Hetnandez José Luis Pág. 68 
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Es decir que el fármaco se distrjbuirá de una área de mayor a otra menor concentración. 

Las moléculas que no tienen cargas jónicas pasan a través de las membranas celulares porque son 
solubles en la capa lípida de la membrana. No eXisten barreras para estas drogas liposolubles que son 
capaces de penetrar a todas las células del organismo. Sin embargo las drogas que son iónicas solubles en 
agua pero no en lípidos, no pueden difundir a través de la capa lípidica de la membrana. 

Se ha postulado que las proteínas que atraviesan a la membrana celular sirven como conductos para 
estos compuestos. 

También otra forma de entrada a la célula es por los poros sin embargo estos son tan pequeñps que solo 
moléculas pequeñas como las del agua y urea pueden atravesar. 

La mayoría de las drogas con carga jónica son demasiado grandes por lo que no es fácil que pasen a 
través de la membrana, por lo que solo pueden algunas de ellas provocar su efecto en las superficies. 
Aunque este tipo de medicamentos o drogas pueden ser transportadas por otros sistemas de transporte 
especializado. 

Estos sistemas de transporte especializado contemplan el transporte activo, difusión facilitada y 
pinocitosis, mismo que la célula emplea para transportar sustancias esenciales y vitales para ella. 

TRANSPORTE ACTIVO 

Aquí la molécula de acarreo se combina con la droga y la transporta a través de la membrana celular, 
donde se J¡bera la droga, esté transporte se da en ambas direcciones tanto del extenor al intenor y vIceversa . 

. Se cree que las proteínas que atraviesan la capa lípjda de [a membrana son las moléculas de acarreo. 

En este tr~msporte activo se requiere de energía ya que las moléculas se desplazan de una área de menor 
a una de mayor concentración. . 

La difusión facilitada es Similar al transporte activo a diferencia de que esta, el movimiento lo lleva de 
acuerdo a los gradientes de concentración así como ocurre en la difusión pasiva. 

La pinocitosis incluye el englobar a líquidos o macromoléculas por la membrana celular, formando una 
vesícula alrededor del contenida, está se revienta del otro lado de la membrana liberando así su contenido. 

ABSORCION 

"'Se refiere al movimiento de las drogas del sitiO de administración a la corriente sanguínea. La facilidad o 
dificultad de absorción afectará el comienzo, intenSidad y duración de la droga~. 10 

EXisten factores que mfluyen sobre la absorción entre ellos la vía de administración, la irrigaCión del lugar 
donde se administro y el estado físico de la droga, así como otros puntos anteriormente mencionados. 

DISTRIBUCION 

Una vez que la droga se absorbe, estas se desplazan en el torrente sanguíneo a otras partes del 
organismo, Incluyendo el sitiO donde ocurre [a respuesta 

"La velocidad, secuencia y magnitud de la distribución depende de muchos factores. propiedades 
flslcoquímlcas del fármaco, gasto cardiaco, riego sanguíneo regional, características anatómicas de las 

1~ Ob. Cit Ciancio, Sebastian G. et. all. Pág. 
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membranas, gradientes de pH y eléctricos en ambos lados de las membranas, unión a proteínas 
plasmáticas, almacenamiento en reservarios tisulares y en ocasiones transporte o difusión facilitada ... 

... La membrana capilar constituye la primera barrera tisular a cruzar en el viaje de la droga del torrente 
sanguíneo a su sitiO de acción" 11 

La rápida distnbuclón de los fármacos en el SNC, sobre todo de los Ilpofilicos dentro del cerebro y medula 
espinal se debe a que el SNC recibe más o menos el 15% del gasto cardiaco y sólo constituye el 2% del peso 
corporal. Debido a una barrera hematoencefalica las drogas hldrosolubles no pueden llegar al liquido 
cefalorraquideo que baña al cerebro y por lo tanto se evita que tengan un contacto con las neuronas, está 
barrera es formada por una capa de astrocltos y el reducido tamaño del poro de las células 

Otra barrera existente es la placentana que es similar a la anterior, excepto porque está es más 
permeable a las moléculas hidrosolubles, a está se le denomina cómo membrana trofoblastica, aunque si se 
administran fármacos liposolubles en dosis constantes finalmente llegaran al producto. 

"La distribución de una droga puede, además ser alterada debido a la combinación de la droga con 
proteínas en la circulación y con proteínas y otros elementos en las células. La droga que esta unida a una 
proteína nO es capaz de llegar al sitiO de acción o producir un efecto farmacológico ... 

. En la circulación las drogas están unidas pnncipalmente a la albúmina, una proteína plasmática 
Importante. la cantidad que se una esta en equilibrio con la cantidad que está libre. Si el enlace es débil, una 
mayor proporción de la droga estará libre. Cuando la droga abandona la circulación parte de está se libera 
para reponerla y se mantiene en equilibrio 

Las drogas que se unen a las proteínas plasmáticas también se unen a proteínas celulares así como a 
otros elementos celulares como las nucleoproteínas y fosfolípidos". 12 

Existen otros fármacos que compiten por los sitiOS de acción desplazando así a las drogas que 
iniCialmente habían sido administradas. Provocando que exista más droga Irbre dentro del organismo, esto 
puede originar una respuesta tóxica; ya que al estar la droga libre puede mi ciar su acción. . 

«El desplazamiento de una droga por otra de sItios de enlace inactIVOs es la base de mteracciones 
medicamentosas" 13 

METABOLISMO 

"El metabolismo es la principal forma de terminar con el efecto farmacológico de los medicamentos y es 
requiSito previo para la excresión de sustancias liposolubles .. 

. . EI metabolismo de fármacos puede diVidirse según el tipo de reacción Involucrada y donde ocurre está. 
Las reacciones no sintéticas incluyen las diferentes transformaciones en la estructura molecular: oxidación, 
redUCCión e hidrólisIs ... 

... A estos eventos se les conoce como reacciones de la fase 1, debido a que ha menudo representan el 
paso rnielal de la brotransformaclón. Las reacciones slntétrcas o de fase 11 consisten en la conjugación de 
fármacos o sus metabo!!tos con grupos funCionales provenientes de cofactores endogenos ... ". 14 

Cualquier tejido del organismo puede metabolizar medicamentos, pero los sistemas enzlmátlcos más 
importantes para la transformación de sustancIas exógenas se encuentran en el hígado. 

Cuando existe daño hepático se afecta el metabolismo de los fármacos en dos formas. 

Hipoalbuminemia que afecta la unión de los fármacos. 

"Ob. Cit, Neldle, Enid. et pág. 30 
'2 Ob. Clt. Clanclo Sebastiano G., et all pág. 
" rdem 
, .. Ob. Cit. Neldle. Enld A., eet all pág. 37 Y 38 
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La cirrosis reduce el flujo sanguíneo retardando el metabolismo. 

La insuficiencia cardiaca deprime la perfusión hepática. 

EXCRECION 

"Los efectos combinados de metabolismo y excreción evitan la acumulación de sustancias extrañas, como 
los fármacos. Los medicamentos y sus metabolitos se pueden eliminar por varias vías: orina, bilis, sudor, 
saliva y otras secreciones gastrointestinales, exhalación pulmonar, lágrimas y leche. Desde el punto de vista 
cuantitativo, el riñón es el principal órgano para excretar fármacos. 

Tres procesos controlan la eliminación de fármacos por orina: filtración glomerular, resorción tubular y 
secreción activan 15 

Asi como el riñón, y el higado a través de la bilis forman parte del sistema de excreción de ciertos 
fármacos, la excreción pulmonar elimina gases y compuestos volátiles. 

La importancia por conocer la eliminación de los fármacos en la leche materna radica por el peligro que 
representa para el lactante. 

Como se menciono anteriormente hay otras vías de excreción que son reguladas por la partición 
lípido/agua. 

4. VIAS DE ADMINISTRACION y PRESENTACION FARMACEUTICA 

las vías de admrnistración "son los SITios anatómicos del organismo utilizados para la administración o el 
ingreso de las diferentes formas farmacéuticas o presentaciones comerciales de los fármacos y 
medicamentos, y pueden o no corresponder al sitio de absorción. Se dividen en dos grandes grupos: 'Ias 
entérales, que son todas aquellas relacionadas con el tubo digestivo, como la oral con degluc',ón, la tópica en 
la orofaringe, la sublingual y la rectal; y las parenterales, en las que no interviene el intestino; algunas son 
con efracción tisular, ya sea dentro o fuera de los vasos sanguíneos (intra y extravasculares), y otras son sin 
efracción (en ésta se le llama tópica en la piel y las mucosas)" 16 

V/AENTERAL 

"Ruta por las cual un fármaco llegará directamente a ponerse en contacto y ser absorbido en el tracto 
gastrointestinal; las modalidades son la administración sublingual, la rectal y la oral con deglución". 17 

V/A ORAL 

Es una de las formas más ~encillas de administrar un fármaco por las ventajas que ofrece, es ,segura 
cómoda y económica a diferencja de otras vías. Sin embargo, eXisten desventajas, ya que hay fármacos que 
pueden irritar la mucosa gástrica, provocando náusea y vomito o irritar la mucosa intestinal o del colón 
provocando diarrea. 

La comida es otro punto que altera el acceso de la droga a las superficies de absorción, "los fármacos 
PBueden ser inactivados por los jugos y enzimas digestivos y pueden ser alterados por variaciones en el pH". 

15 Ibidem pág. 48 
f6 0b. Cit. Figieroa hemandez José Luis pág. 185 
11' Ibidem pág. 188 
18 Ob cit. Ciniacio Sebastian G .• et al! pág. S 
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V/A RECTAL 

"Esta vía resulta útl! en ocasiones cuando tos niños vomitan o cuando un paciente esta inconsciente" 19 

La absorCión del fármaco resulta mejor en la parte superior del sistema gastrointestinal, además de que 
está vía Irrita \a mucosa rectal. 

V/A SUBLINGUAL 

"Es una modalidad de administración enteral, en la que el fármaco colocado debajo de la lengua, al ser 
absorbido, elude el paso micial por el hígado y con ello su blotransformación Inicial" 20 

V/A PARENTERAL 

"Se refiere a la administración de fármacos por cualquier vía distinta de la enteral y sus modalidades. 
Algunas son mediante la etracción tisular con una inyección que requiere de técnicas asépticas y otras que 
no la necesitan (tópica en la piel y mucosas); las que requieren inyección a su vez, son de dos IIpos, las 
intravasculares(I,V, lA, IC.)ylasextravasculares(LM., LD., s.e., LR, LP., LPe., I.Ar, etc.)" 21 

Son muchas las vías de administración parenteral pero a nosotros nos Interesan únlcamente las 
mtravasculares y de las extravasculares la I M" Y las tópicas 

Cuándo comparamos entre la vía parenteral, con la vía enteral vemos que la primera de estas tiene una 
respuesta más uniforme y rápida 

V/A /NTRA VENOSA 

"Es la aplicación oe fármacos en solución esténl directamente en la luz de una vena, mediante la 
refracción tisular momentánea" 22 

TambIén se dice que es "\a administración de fármacos por infusión o inyección directa al torrente 
sanguíneo, resulta particularmente útil cuando se desean efectos inmediatos o concentraciones sanguíneas 
exactas" 23 

Esto se debe a que se evita la absorción, Sin embargo su dlstribucion sigue al sitio de acción. 

"La rápida dilución de fármacos en sangre y la resistenCia de las paredes vasculares a los mismos, 
permite a menudo la administración eXitosa de compuestos o solUCiones demasiado imtantes para otras 
vias" 2.4 

Aún cuando esta vía es bastante útil, se deben de tener ciertas precauciones, en la administración de los 
fármacos para no generar o provocar una reacciÓn adversa en el paCiente, ya que una aplicación rapida del 
farmaco "se desplazará a través del corazón y pulmones, para llegar a las grandes arterias en forma de 
tramos de elevadas concentraciones de la droga. Esto puede provocar efectos cardiovasculares secundarios 
no específicos pero potencialmente desastrosos", 25 

1Q Idem 
20 Ob. Cit. Flgueroa Hernandel. José ~UIS Pág. 188 
21 1dem 
nlbidem pág. 187 
2l Ob c.lt. Neldle, Enld A:, et aH pág. 27 
1" ldem 
2~ Idem 
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Por Jo que se recomienda administrar lentamente los fármacos, el tiempo es de un minuto, ya que más o 
menos es el tiempo en que la sangre completa una circulación en todo el organismo. 

Se presentan también otras complicaciones en el uso de está vía de administración, como son: la 
vasculitis y embolias provocadas por irritación del fármaco, por microtrombos y por infusiones prolongadas. 

V/A /NTRAMUSCULAR 

"Vía de administración por inyección en la que el fármaco en solución se deposita en el espesor de fas 
grandes masas musculares. Los sitios más frecuentes son la nalga en los músculos glúteos, y el brazo, en el 
músculo deltoides, pero puede utilizarse cual~Uler masa muscular accesIble. El sitio menos doloroso, al 
parecer, es el espacio interescapulovertebraf"'. 2 

Está vía se usa frecuentem~nte, cuando por vía oral la absorción es lenta y errática, elevado porcentaje 
de inactivación de la droga o por falta de cooperación del paciente. 

La absorción apartlr del músculo depende de los mismos factores que intervienen en la absorción 
gastrointestinal: coeficiente de partición lípido/agua, ionización, tamaño molecular y otros. La absorción se 
retardara si se aplica hielo o un torniquete y se acelerará cuando se hace ejercicio por estlmu/aclón de (a 
circulación local 

V/A SUBCUTANEA 

"Vía de administración de fármacos mediante inyección por debajo de la piel, en el espesor del tejido 
celular subcutaneo" 27 

Esta vía qUIzás sea la más importante para nosotros como odont61090S, ya que está se utiliza para 
administrar medicamentos contenidos en un pequeño volumen, ejemplo de esto tenemos el cartucho de 
anestesia local, se usa "como estrategia común fa disminución farmacológica en la circulación con 
vasoconstrictores especialmente en la anestesia local en odontología". 28 

Cuando se elige esta vía es aconsejable acelerar la absorción del fármaco, esto se logra aplicando 
compresas calientes Jo que provocara una mayor circulación local; y "masaje en el sitio de inyección, 
~udando a dispersar la droga, incrementando el área de absorción, además de estimular el flujo sanguíneo". 

V/A /NTRACARD/ACA 

uConsiste en fa administración de fármacos directamente en fa víscera cardiaca. Se utiliza exclusivamente 
en al9unos casos de emergencia, como en el caso de la inyección de adrenalina en el tratamiento agudo del 
paro cardiaco, fuera del medio hospitalario". 3D 

V/A TOP/CA 

"Consiste en la aplicación externa y directa de fármacos sobre estructuras fácilmente accesibles, con la 
mtenclón manifiesta de restnngir su acción y efectos al SItIO de ap!!caclón, lo que no se logra totalmente, ya 
que cierta fracción es absorbida y puede lle9ar a producIr efectos colaterales". 31 

V/A PULMONAR O POR /NHALACION 

"Es la administración de fármacos en estado gaseoso, o sólido finamente divididos y suspendidos en el 
alfe lnsplrado, con la idea de obtener efectos s·lstémlcos o efectos locales". 32 

Z6 Ob cit, Figueroa Hernandez José Luis Pág. 18S 
27 Ibidem pág. 188 
28 Ob. Cit, Netdle, Edid et all, pág. 98 
29ldem 
3D Ob cit. Figueroa Hernandez José Luis pág. 18S 
J, lbidem pág. 187 
32 1dem 
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PRESENTAC/ON FARMACEUT/CA 

La presentación farmacéutica o comercial, tiene una gran relación, con las diferentes vías de 
administración, y se define como: "aquel/os productos medicamentosos que se encuentran disponibles en el 
mercado para la venta al público. Habitualmente responden a las necesidades terapéuticas de la población y, 
salvo algunas excepciones que elaboran polifármacos la mayoria son de una calidad farmacológica 
adecuada. Un gran defecto, que es uniforme, es el abuso de nombres arbitrarlOS y caprichosos que Va en 
detrimento del nombre genérico o farmacológico, lo cuál incrementa la complejidad del proceso enseñanza
aprendizaje de la mediCina en forma absurda e innecesaria". 33 

A continuación la presentación farmacéutica la relacionaremos con la vía de administración. 

VIA DE ADMINISTRACION PRESENTACION FARMACEUTICA 

~3ldem 

TABLETAS 
TABLETAS EFERVESCENTES 
CÁPSULAS 
GRAGEAS 
GRANULADOS 

ORAL POLVO-FIBRA 
PILDORAS 
JARABES 
SUSPENSIONES 
SOLUCIONES 
GOTAS 

SUPOSITORIOS 
RECTAL CREMA 

EMULSIONES 

SUBLINGUAL PERLAS 

V/A PARENTERAL 

VIA DEADMI 
INI,,, 

INTRAMUSCULAR 

INTRACARDIACA 

SUBCUTANEA 

TOPICA 

PULMONAR O POR INHALACION 

VAGINALES 

9 

~T !~¡;.., 
lN INYt:c;IABLE 

SUSPENSION INYECTABLE 

FRASCO AMPULA 

AMPOLLA DE CILINDRO 
PELLAS O PELLETS 

POLVOS 
POMADAS 
GEL 
TINTURA 
LOCIONES 
PASTAS 
PARCHES 

AEROSOLES 
ATOMIZADOR 
NEBULlZADORES 

OVULOS 
POMADAS 
GEL 
SUSPENSION 

JTICA 



5. REACCIONES ADVERSAS DE lOS FARMACOS 

Todos los fármacos tienen un efecto terapéutico, pero también tienen un efecto indeseable que podemos 
denominar de vanas formas; reacciones adversas, efectos colaterales o secundarios y toxlcídad. 

"Las reacciones adversas incluyen todos 105 efectos indeseables de un fármaco. El término efectos 
colaterales, con frecuencia se usa para describir efectos indeseables a dosis terapéuticas. El término 
toxicidad implica que los efectos indeseables son mucho más graves. Se usa a menudo para describir los 
efectos de una sobredosis". 34 

La reacción que se tiene al fármaco puede ser de varias formas: aguda o crónica, ligera o grave, 
predecible o impredecible, local o general. Una de las formas en que el fármaco genere una reacción adversa 
es cuando se crea una alergia al medicamento esto sucede cuando se administra varias dosis del 
medicamento y la última de estas, se vuelve un antígeno que desencadenara la formación de anticuerpos·, si 
al paciente nuevamente se le administra el fármaco después de la respuesta antígeno/anticuerpo, se 
presentara una reacción alérgica. 

"Las reaccíones alérgicas al medicamento pueden ser insignificantes, o extraordinariamente graves, y 
manifestarse por muy diversos síntomas y signos. Incluso la reacción de poca intensidad puede ad~uirir 
características graves si no se identifica oportunamente y se repite la administración del medicamento". 3 

Existen también otros factores que se deben tomar en cuenta ya que modifican el efecto del fármaco, 
estos son: dieta, herencia, interacciones medicamentosas, insuficiencia renal, hepática o cardiaca, edad, 
talla, peso, sexo y presencia de enfermedades. 

Las reacciones al medicamento pueden surgir inmediatamente en termino de segundos, minutos, horas o 
días más tarde después de haber administrado el fármaco. 

Las reacciones que son inmediatas son las más graves, ~Ias reacciones anafilácticas a menudo ocurren 
muy poco después de que se admiOlstró el producto a un indiViduo hipersensible o alérgico, son de enorme 
gravedad y necesitan medidas médicas inmediatas. Entre los signos de la reac<?ión anafilácflca está choque, 
broncos pasmo, pérdida de la conciencia, cianosis, disnea (por broncospasmo intenso), convulsiones y paro 
cardiaco, y se piensa que ese tipo de reacción dependió de la liberación repentina de histaminan

• 36 

Las reacciones medicamentosas de menor intensidad se presentan en forma de erupciones de diversos 
tipos, "urticarias o ronchas, prurito y congestión nasal. 

"La idiosincrasia a medicamentos es un término que por lo regular describe toda reacción anormal a un 
prOducto farmacéutico, esto es, aquélla que es distinta de la que cabría esperar normalmente con su uso en 
dosis especificas". 37 

"Una reacción de este tipo es una respuesta anormal a un fármaco determinado genéticamente Estas 
reacciones aunque son dependientes de la dosis son casi siempre impredecibles debido a que muy pocos 
pacientes responden en forma idiosincrática a un fármaco y también debido a que la tara genética que causa 
la respuesta atípica puede ser totalmente silenciosa en ausencia del reto que presupone el fármaco N 

38 

"En odontología, la mayor parte de las reacciones de idiosincrasia a los anestésicos locales son en 
realidad resultado de inyecciones intravasculares accidentalesn

• 39 

La alergia farmacológica también presenta "reacciones adversas de origen inmune constituyen 
aproximadamente 10% de todas las reacciones a los fármacos". 40 

34 Ciancio, Sebastián G., et all. Farmacología clínica para odontólogos, Tercera edición; Traducida del inglés por Jorge Orizaga 
Samperio, etall; Mhico; Ed. Manual ModemoSA. de C.V. , 1989, pág. 39 
35 Sherer, Jeanne C. Introducción a la farmacología c1ínica~ Segunda edición; Traducida del inglés por José Rafael Blengio Pinto; 
Mé~ico; Ed. Harta S.A. de C.V., 1983. pág. 3. 
36

'

dem 
37 1dem 
38 Ob. Cit. Neible A, et aU pág. 69 
391dem 
4(1 Ibidem pág. 7 
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Se pueden distinguir cuatro tipos de alergia farmacológica según los elementos inmunes que las causan y 
la localización de su acción. 

Tipo 1. "reacción anafiláctica. Los anticuerpos fármaco-especificos del tipo IgE se depositan por su 
porción Fc sobre los receptores de la superficie de los mastocitos. El enlace del fármaco supone el estímulo 
para la liberación de histam¡na y otros mediadores En los casos más graves aparece un shock anaflláctico 
con peligro de la vida, caracterizado por un descenso de la tensión arterial, broncospasmo (ataque de asma), 
edemas de faringe, urtIcaria y estlmutación de la musculatura ¡ntestlnal con evacuación espontánea. 

Tipo 11. reaCCión cltotóxica. Los complejos fármaco-anticuerpos (lgG) aparecen sobre la superficie de las 
células sanguíneas, depositándose la molécula primaria del fármaco o bien de los complejos aparecidos en 
la sangre. Los complejos producen una activación de los factores del complemento. Estos no son otra cosa 
que diferentes proteínas, las cuales circulan en la sangre en forma inactiva y pueden ser activadas por el 
estímulo correspondiente de forma sucesiva y en cascada El complemento 'activado' (normalmente dirigido 
contra gérmenes infecciosos) puede destruir la membrana celular y provoca así la citólisis, activa la 
fagocitosIs, atrae los granulocitos, neutrófilos (qUlmiotaxls) y activa las reacciones Inflamatorias. La 
activación del complemento sobre las células sanguíneas tiene como consecuencia su destrucción: anemia 
hemolitlca, granulocltopenia, trombocitopenia. 

Tipo 111. Inmunocomplejo-vasculitis. (Enfermedad del suero, reacCión de Arthus). Los complejos 
fármaco·anticuerpos se depositan sobre la pared vascular, activándose el complemento y produciéndose una 
Inflamación Los neutrófllos atraídos en el Intento de fagOCitar los complejos liberan enzimas lisosomales, 
que lesionan la pared vascular (inf!amación, vasculitls). Los síntomas pueden ser fiebre, exantema, 
inflamación de los ganglios linfáticos, artritis, nefritis y neUritis. 

Tipo IV. eccema de contacto. Una sustancia activa aplicada sobre la piel se une a la superficie de los 
linfocitos T dirigidos específicamente contra ella Estos eliminan sustancias transmisoras (Iínfocinas) a su 
alrededor, las cuales activan los macrófagos y provocan una reaCCión inflamatoria". 41 

Aunque las alergias a los fármacos no siempre se pueden evitar, se pueden reducir si tomamos en cuenta 
algunas precauciones: 

1 Hacer una historia clínica completa 
2 Evitar fármacos y compuestos que presenten reacciones cruzadas. 
3. Evitar administrar medicamentos no adecuados. 
4 Utilizar la vía oral y evitar la tópica, ya que estudios cuanbtativos han demostrado que la primera es 

menos alérgica, y que la segunda es de las más alergenicas 
5. SolicItar pruebas alérgicas, cuando se considere necesario. 

El siguiente cuadro presenta las reacciones adversas más frecuentes inducidas por diversos fármacos 
que pueden poner en peligro la vida del paciente. 

Reacciones adversas Fármacos causantes Consideraciones especiales 
Discrasias sangufneas 
Agranulocitosis Alopurinol, antlbacterianos (la mayor ... Puede ocurrir agranulocltoslS 

parte), antlconvulsivantes como reacción de idiOSincrasia. 
I antihlstaminicos, antltlroldeos, captopnl, 

cloropropamlda, antiinflamatonos no 
esteroides (AINE), procalnamida, 
psicoterapéuticos. 

Anemia aplástlca Cloramfenicol, clordlacepóxldo ... La anemia aplástica es una 
cloroquina, clorotlacida, reacción de idiOSincrasia ligada 
cloropromaclna, clorpropamlda, sales a predisposición genética. 
de oro, AINE, fenitoína, sulfonamidas. • La anemia aplástica Inducida 

por cloramfenlcol ocurre en 
cerca de 1 en cada 40 000 

I oacientes. 

4' LUllman, Henz, et. all Atlas de Farmacologla, Traducida del Ingles por Luis redondo Alvarez, Barcelona (Sspaña); De. Ediciones 
Clentlflcas y Tecnicas S.A. 1992 pág. 

11 



Efectos cardíacos 
Arritmias cardíacas Glucósidos cardíacos, anestésicos '* Los efectos arritmógenos 

locales, fenotiacinas, suelen ser dosis-dependientes y 
simpaticomiméticos, antidepresores reversibles. 
tri cíclicos, derivados de la xantina. '* Las arritmias no identificadas 

pueden causar daño al 
miocardio. 

Efectos sobre el SNC 
Confusión, demencia Antihipertensivos, antipsicóticos, .. Los efectos resuttan de varios 

cimetidina, digoxina, diuréticos, mecánismos, 
sedantes, esteroides, hormonas .. Los efectos están relacionados 
tiroideas. con las dosis 

• Los efectos ocurren con 
frecuencia en la edad avanzada 
y en aquéllos con trastornos 
mentales preexistentes . 
.. Los cambios en el estado 
mental (alucinaciones, conducta 
extraña o psicótica), en 
particular en la edad avanzada, 
requieren valoración para 
toxicidad relacionada con el 
fármaco. 

Hepatotoxicidad 
Necrosis hepatocelular aguda Acetaminofén (paracetamol), halotano, .. La necrosis hepatoceluJar 

isoniacida-metlldopa, tetraciclina, ácido aguda coincide con valores altos 
valproico. de transaminasas séricas. 

• El efecto puede evolucionar a 
ictericia y coagulopatia. 
• Los efectos son similares a la 
enfermedad viral. . 

Cirrosis Amiodarona, cloropromacina, • La cirrosis es más frecuente 
metotrexato, vitamina A. con dosis altas, pero en general, 

es reversible. 

Colestasis Cloropromacina, corticoesteroides, • En la colestasis hay elevación 
eritromicina, estrógenos. de los valores de la fosfatasa 

alcalina del suero. 
• Los síntomas incluyen fiebre y 
dolor abdominal. 
• La ultrasonografía ayudan a 
excluir enfermedades del árbol 
biliar. 

Hepatitis activa crónica 
lsoniacida, metildopa, nitrofurantoína • Los síntomas incluyen 

cansanCIO, malestar general, 
Ictericia y pérdida del apetito 

Patrón mixto de daño, 
~ Alopunnol, fenitoína, qumidina. • El efecto causa elevación de incluyendo ictencia 

las enzimas hepáticas 

Nefrotoxicidad 
Nefrrtis intersticial aguda Meíicilina, y otras penicilinas • El daño está relaCIonado con 

los mecanismos inmunitarios. 
,. El efecto se caracteriza por 
hiperazoemia, eos·lnofilia, fiebre, 
hematuria, proteinuria y 
exantema. 
• Este nadecimiento suele ser 
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reversible al suspender el 
medicamento. 

NecrosIs tubular aguda (con Citotóxicos (especialmente como la * El riesgo de' estos efectos se 
dosIs altas l, glomerulonefritis cisplatina), metotrexato mitramlcina, reduce con hidratacIón 
por complejos inmunitarios mitomlcina semimustJna. adecuada, control de la presión 
(con dOSIS bajas) arterial y uso de diuréticos y 

líquidos durante el Tx. 

Cnstaluria Sulfonamldas, uricosúncos. * La erista/uria se previene con 
hidratación adecuada. 
• El efecto puede obstrUir el flujo 
de orina, llevando a la 
insuficiencia renal. 

Deterioro gradual de la Aminoglucósldos (como gentamicina y • Este efecto se previene con 

función renal tobramlcina). atención estricta a los 
lineamientos de dosificación y 
vigilancia de valores mínimos en 
la sangre. 

Nefritis Alopurinol, antibióticos, captopril, tr La nefritIS está en relaCIón con 

cimetidina, femtoína, rifampina, mecanismos inmunitarios. 

sulfonamidas. 

InsufICIencia renal Aspirina, AINE. '" La insuficiencia renal aparece 
después de años de Tx 
.. El efecto se caracteriza por 
edema, hipertensión, oliguria, 
protelnuria. 
,., Puede estar en relación con 'los 
efectos de los AINE sobre flujo 
sa'nguíneo renal mediado por las 
prostaglandinas. 
* La insuficiencia renal puede 
ser revers¡ble al suspender el 
medicamento. 

Efectos en la piel 
Dermatitis exfoliativa Antidiabéticos orales, barbitúricos, 1< Es imperativa la suspensión 

carbamacepina, furosemida, inmediata del fármaco 

nitroglicerina, penlcHtna, fenlto[na, sospechoso. 

sulfonamidas, tetracicllnas. 1< La recuperación suele ser 
lenta. 

Pérdida de pelo Anticoagulantes, antitiroideos, '" Suele ser reversible después 
qUlmioteráplcos, anticonceptivos orales. de suspender el medIcamento. 

Hlperpigmentaci6n Antipalúdicos, qUlmioterapéuticos, • Puede deberse a depósitos del 
anticonceptivos orales, fenotiaclnas, medicamento, metabolitos o de 
tetracichnas. melanina en la piel. 

Sindrome de Stevens Ampicilinas, barbitúricos, .. Es imperativa la suspensión 
Jhonson carbamacepina, clindamicm8, del medicamento sospechoso. 

penicilina, feOltolna, diurétiCOS 1< La recuperación suele ser 
tiacldicos, tetracicllnas. lenta. 

Urticana o reacciones Aspirina, opiáceos, pohmixlnas, medios '" El efecto causa liberación 
analilactoides de contraste para radiología directa de mediadores sin una 

reacción antlgeno-anticuerco. 
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Disfunción sexual 
Retardo de erección o de la Guanetidina. .. El tratamiento indica reducción 
eyaculación en varones y de la dosis o suspensión del 
pérdida o retardo del medicamento. 
orgasmo en mujeres 

Impotencia Antihipertensivos (como metildopa), • El tratamiento implica 
cimetidina, qUlmioterapéuticos. reducción de la dosis o la 

suspensión del medicamento. 

Pérdida de la libido Antihipertensivos (como propanolol y • El tratamiento implica 
reserpina), cimetidina, antipsicóticos, reducción de la dosis o la 
antineoplásicos. suspensión del medicamento. 

Efectos pulmonares 
Fibrosis pulmonar crónica, Antineoplásicos y otros (como • Los factores de riesgo 
hipersensibilidad y edema amiodarona, anfotericina B, aspirina, relacionados con fármacos 
pulmonar clordiacepóxido, colquicina, f1ufenacina, antineoplásicos incluyen edad, 

haloperidol, heroína, hidroclorotiacida, dosis, oxigenoterapia y uso de 
lidocaína, metadona, nitrofurantoína, medicamentos similares. 
penicilamida, propoxifeno y .. Las reacciones que coinciden 
sulfasalacina). con fármacos no 

quimioterápicos a veces son de 
idiosincrasia, de manera que los 
factores de riesgo no están 
definidos. 

6. LA FARMACOLOGIA PERINATAL 

La farmacología perinatal tiene por objeto estudiar los efectos terapéuticos y adversos de la unidad 
fisiológica del embarazo que está compuesta por la madre, el útero, la plac-enta y el feto, durante un periodo 
que comprende la etapa previa y posterior al nacimiento. Entre sus objetivos destacan la intención de 
establecer los principios para la terapéutica y el estudio de los efectos adversos en el embrión y el feto. 
Incluye además el estudio del transporte placentario de fármacos, la farmacocinética y especialmente la 
biotransformación y la regulación hormonal en el feto, problemas terapéuticos, interacciones de fármacos, 
toxicidad y teratogénesis en el recién nacido. 

Es importante que el profesional conozca el manejo de los fármacos en las distintas etapas del desarrollo 
de los paCIentes, ya que un uso inadecuado puede traer consigo desde una simple reacción adversa ligera, 
hasta la muerte del paciente. 

Muchos de los fármacos tienen un Iimae promedio de dosificación, dicho limite puede ser tóxico o ineficaz. 
Por lo que es importante hacer ajustes en la dosis del medicamento dependiendo de la edad del paciente y su 
estado de salud. 

Son muchos los factores que se tienen que considerar, para la dOSIficación de los medicamentos ya que 
se requiere de un funCionamiento fisiológico adecuado por parte de todos los órganos del cuerpo que 
mtervienen dentro de la farmacocinética de los fármacos. 

7. LA FARMACOLOGIA EN LOS PACIENTES LACTANTES 

El tratamiento farmacológico en niños representa un reto Singular ya que existen diferencias fisiológicas 
entre [os niños y adultos, incluyendo la variaCión de la madurez de los órganos vitales y la compOSición del 
cuerpo que afectan de manera directa la farmacocinétlca de los medicamentos 

Dentro de este tema estudiaremos a los pacientes pediátricos como un grupo que se divide en recién 
oacidos, lactantes y escolares 

Existe una complicación en cuanto al tratamiento pediátrico ya que el 75% de todos los fármacos 
actuales, carecen de la aprobación absoluta de la FDA (Food and Drug Administration) estadounidense para 
usarse en niños. 

14 



Las vías de administración son iguales en niños y adultos, aunque los sitios de inyección, técnicas de 
administración y en especIal la dosis, suelen diferir enormemente. 

A medida que el niño crece, está sometido a cambios fisiológicos importantes que afectan la absorción, la 
distribución, el metabolismo y la excreción de los medicamentos. Si no comprendemos bien estos cambios y 
sus efectos, podemos hacer un cálculo baja o alto de la dosis de un fármaco, que puede ocasionar fracaso en 
el tratamiento, reacciones adversas graves o tal vez una toxiCIdad mortal. 

Los factores que afectan la absorción de los fármacos incluyen la edad y el estado fiSiológico, la forma 
farmacéutica y propiedades físicas así como la interacción simultánea con otros fármacos y alimentos. 

La absorción de medicamentos por vía oral se lleva a cabo en el intestino delgado, en donde los limites 
permaneclentes del pH (cuatro a ocho) favorecen la absorción. El pH del jugo gástrico del recién nacido es 
ligeramente ácido o neutro y se vuelve más ácido cuando el lactante madura y llega a los valores del adulto 
cuando tiene 2 años de edad. 

Otros factores que afectan la absorCión de los fármacos por vía oral, son el tiempo de vaciamiento 
gástrico prolongado y el tiempo del tránsito mtestlnal que pueden aumentar la absorción. Sm embargo el 
vacIamiento gástriCO rápido y la aceleración del tránsito intestinal disminuyen la absorción de los fármacos, 

La administración simultánea de fórmulas lácteas o productos lácteos aumentan temporalmente el pH 
gástrico e impiden la absorción de fármacos ácidos. por lo que los niñas recién nacidos, lactantes y niños 
pequeños deben recibir el medicamento oral con el estómago vacío. 

Los reCién nacidos, lactantes y niños pequeños debido a su masa musculosquelética relativamente 
pequeña y flUJO sanguíneo variable, sufren la absorción impredecible e irregular de los fármacos 
administrados por vía parenteral 

La absorción de fármacos tópicos en recién naCidos y lactantes es mayor por la relativa delgadez y alto 
contenido de agua en su piel, ocasionando un problema por la rápida absorción, ya que esto puede generar 
reacciones adversas sistémicas. . 

La distribución se ve afectada por los cambios de la composición del cuerpo durante la niñez. En el 
neonato normal, el liqUido corporal constituye el 55 al 70% del peso total del cuerpo; en un lactante 
prematuro puede ser de hasta un 85%, mientras que en el adulto varia de 50 a 55% del peso total. 

Otro factor fisiológico que afecta la distnbuclón de fármacos en recién nacidos es la inmadurez de la 
barrera hematoencefálica. Esto permite una mayor penetración de fármacos al LCR (Uquido 
Cefalorraquídeo). 

"El metabolismo de la mayor parte de los fármacos ocurre en el hígado. En recién nacidos, un gran 
hígado (40% de la masa total del cuerpo, en comparación con solo 2% en los adultos), proporciona una área 
de superficie hepática notablemente mayor, disponible para el metabolismo de fármacos. A pesar de todo, la 
Inmadurez del hígado del neonato y del sistema de enzimas hepáticas, pueden interferir con el metabolismo 
de los fármacos". 42 

Los lactantes y los escolares pueden meta balizar algunos fármacos con mayor rapidez que los adultos. 
Por tanto requieren de dOSIS mayores que las recomendadas para los adultos. Cuando no se reconocen estás 
di'ferencias el tratamiento puede ser ineficaz. 

La eliminación de la mayor parte de los fármacos y sus meta bolitas es por orina, la madurez del sistema 
renal o la presencia de nefropatía, pueden afectar intensamente los requerimientos de dosificación de un 
niño. SI la excreción renal es inadecuada, puede producirse acumulación del fármaco y posible toxicidad a 
menos que se reduzca la dosis. 

Las dosis pediátricas se calculan con las reglas de Young, Clark y Fned. estás fórmulas de dosificación se 
usaron ampliamente hace 15 o 20 años pero en la actualidad resultan obsoletas. 

42 Mc. Van, Barbara. Referencias farmacéuticas; traducida del Inglés por Francisco ealderrama Encinas, México; Ed. Manual 
Moderno S,A. de C.V.; 1995 pag.79. 
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Regla de Young para calcular dosis pediatrica para niños de mas de 2 años de edad. 

Edad en años X dosis de adulto = a dosis para niño 
Edad en años .¡. doce 

Regla de Clark para calcular dosis pediatricas. 

Peso en libras X dosis para adulto 
150 

= dosis individual para niño 

Regla de Fried para calcular dosis pediatrica para lactante o niño hasta 2 años de edad 

Edad de niño en meses X dosis de adulto = dosis individual para el lactante o niño 
150 

El seguir una fórmula rígida como las anteriores conduce a dosis más altas o bajas ocasionando un 
fracaso en el tratamiento o un nesgo de toxicidad. 

Ahora, el cálculo de las dosis pediátricas está basado en parámetros mucho más exactos e 
Individualizados; ya sea el área total de la superficie corporal (mg/m2

) o el peso corporal (mg/kg.) del niño. El 
peso corporal es el método más comúnmente usado por la facilidad para calcularlo. 

Fórmula basada en dosis pediatricas recomendadas por kilogramo de peso corporal. 

Oasis en miligramos X kilogramos de peso corporal = a dosis de seguridad para 24 hrs 

Para lograr una máxima absorción, tenemos que admmistrar los medicamentos con el estómago vacío, a 
menos que se indique de otra manera. Por seguridad de los niños nunca hay que referirnos a un 
medicamento o fármaco como un caramelo o un obsequio, aunque tenga un sabor y olor agradable como 
muchos de los nuevos medicamentos que existen en la actualidad,' 

8. LA FARMACOLOGIA EN LOS PACIENTES ESCOLARES 

Este tema ha sido revisado y contemplado en el anterior apartado, ya que se requería de hacer un 
estudio general del grupo pediatrico, lonmado por el recién nacido, lactantes y escolares. 

9. LA FARMACOlOGIA EN LOS PACIENTES ADOLESCENTES 

Los niños de doce años en adelante se contemplan dentro del grupo de los pacientes adultos, ya que a 
está edad, la absorción, la distribución, metabolismo y eliminación de los fármacos son similares a los 
adultos. Por lo que este tema Jo estudiaremos con el sigUiente apartado 

10. LA FARMACOLOGIA EN LOS PACIENTES ADULTOS 

Los pacientes adultos no tienen qUlzas mayores problemas en cuanto a la farmacocinetica de los 
med1camentos, siempre y cuando no tengan ninguna alteración fisiológIca o en cuanto a su composición 
corporal 

Como sabemos en nmguna etapa del desarrollo de Jos indiViduos no están exentos de alguna alteración 
fiSiológica, por algún traumatismo, enfermedad o caUSE génetlca 

Por lo que si se presenta alguna alteraCión, esta repercutirá sobre la absorCión, distribución, metabolismo 
y eliminaCión de los fármacos 
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Esto provocará que el profesional tome en cuenta todos los aspectos importantes para administrar y 
dosificar los fármacos adecuadamente. 

La función renal es sumamente importante ya que una disminución en la éliminación de los 
medicamentos puede ocasionar una toxicidaa leve a mortal, por lo que es prudente hacer el ajuste de las 
dosis El grado de función renal puede cuantificarse con pruebas de laboratorio, con la depuración de 
_creatinina. 

El hígado como sabemos es el principal órgano para el metabolismo de los medicamentos. Sin embargo 
debemos tener precaución en la admmistración de medicamentos cuando exista una función hepática 
disminuida. 

Los pacientes con problemas cardíacos requieren de la modificacIón posológica del fármaco. 

La obesidad es otro factor importante que hay que considerar en la administración de un medicamento, ya 
que las dosIs se basan en el peso total. Por lo que si tenemos un paciente obeso requerirá del ajuste de la 
dosis para tener el efecto deseado. 

11. LA FARMACOLOGIA DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA 

"El tratamiento farmacológico en el embarazo y la lactancia comprende riesgos singulares que requieren 
de precauciones especiales de seguridad ... 

. Cualquier medicamento que la madre tome, tiene el potencial de afeclar su feto o al lactante, a menudo 
en formas impredecibles y perjudiciales". 43 

Durante el embarazo existen cambios complejOS que afectan la absorción, distribución, metabolismo y 
excreción de los fármacos. 

La dIsminUCión del tono y la motilldad gástrica durante el embarazo y la reducción de la secreción del 
áCido clorhídrico durante los dos primeros trimestres retardan la acción de los fármacos que requieren' un 
medio áCido o que se absorben en ellntest¡no delgado. 

Las concentraciones altas de hormonas esteroides circulantes, pueden aumentar o dlsmmuir el 
metabolismo hepático, dependiendo del medicamento 

El cambio fisiológico más importante que afecta la farmacocinética comprende al sistema cardlovascular, 
El gasto cardiaco aumenta notablemente, elevando los valores 40% más que los del adulto 
normal. Como resultado aumenta el flujo sanguíneo renal en 25 a 50%, prodUCiendo un aumento 
correspondiente en la velocidad de filtración glomerular. 

"Antes se pensaba que la placenta constituía una barrera para el paso de los fármacos desde la 
circulación materna a la fetal. Actualmente sabemos que casi todos los medicamentos ingeridos por la madre 
se transfieren al feto en alguna cantidad. La Simple difusión es el mecánlsmo que transporta a la mayor parte 
de los fármacos a través de la membrana placentana; entre mayor sea la concentración del fármaco en la 
sangre materna, es mayor la concentración que llega al feto". 44 

La exposición del feto a fármacos y productos químicos es el factor etiOlógiCO identificado en el 3% de las 
malformaciones congénitas en niños naCidos. 

Los fármacos pueden afectar el feto en desarrollo en vanas formas, incluyendo muerte fetal, 
malformaciones estructurales, detenCión del crecimiento, cambios funcionales, carcinogénesis y 
muta génesIs. 

"El nesgo de efectos teratógenos por el uso materno de fármacos, está en relación directa con la dosis, 
duración del u~o y la etapa del desarrollo fetal. La mayor parte de las malformaciones estructurales Inducidas 
por fármacos ocurre en el pnmer trimestre, en particular durante la etapa embrionaria (desde la concepCión 
hasta 56 dias después). La etapa embrionaria se subdivide en dos penados de diferente sensibilidad fetal: 

u Ibldem pág. 91 
~. Ibldem pago 92 
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preimplantación-presomita u organogénesis. Durante la etapa de preimplantación-presomita (desde el tiempo 
de concepción hasta 14 días después), la exposición al teratógeno, producirá un efecto todo o nada sobre el 
huevo: éste o muere por exposición a una dosis letal del teratógeno, o se recupera completamente después 
de exposición a una dosis subletal. Durante la organogénesis (desde 14 hasta 56 días después de la 
concepción), el feto es muy susceptible a daños y cambios estructurales mayores. Sin embargo, para 
algunos fármacos el periodo de la mayor susceptibilidad puede éxtenderse hasta 70 o más dias después de 
la concepción .. 

.. Durante la etapa fetal los efectos teratógenos por el consumo materno de fármacos, puede incluir 
cambios estructurales mínimos, pero es más probable que incluyan retraso del desarrollo físico o mental". 45 

La mayor parte de los fármacos y productos químicos aparecen en la leche materna y el tratamiento 
durante la lactancia representa riesgo para el lactante. 

Durante la lactancia no podemos considerar absolutamente seguro a ningún fármaco, aunque se sabe que 
relativamente pocos fármacos perjudican a los lactantes. 

Por lo que es recomendable para la protección del lactante, administrar el medicamento inmediatamente 
después de amamantar al niño, para asegurar que el próximo amamantamiento tenga la menor cantidad 
posible de medicamento. Hay que observar al lactante, buscando signos o sintomas extraños, como 
sedación, irritación, erupción, disminución del apetito y deficiencia para progresar. 

Cuando dispongamos de dos o más fármacos para tratar la misma enfermedad, hay que seleccionar al 
que tenga fa concentración más baja en fa leche materna, 

12. LA FARMACOLOGIA EN LOS PACIENTES GERIATRICOS 

La mayoría de los pacientes geriátricos toman una variedad de medicamentos para diversas 
enfermedades lo que representa un problema mayor en el tratamiento farmacológico. 

Los pacientes de edad avanzada tienden a padecer enfermedades cróhicas, con lo que el tratamiento 
farmacológico les ayuda a alargar su vida y mejorar su calidad de ella. 

Sin embargo el uso de varios medicamentos debe tener una vigilancia estrecha y constante para evitar 
que sucedan interacciones medicamentosas y reacciones adversas que pongan en peligro la vida de estos 
pacientes. 

los cambios funcionales del organismo relacionados con la edad, pueden afectar la acción de los 
medicamentos en cuanto a como se absorben, distribuyen, metabolizan y se eliminan del cuerpo. 

La mayoría de los pacientes geriátricos tienen múltiples disfunciones físicas, por lo que necesitan 
consultar varios médicos y tomar varios fármacos. 

La mayor parte de estudios indican que la absorción no se ve afectada con la edad, algunos autores 
sugieren que la rapjdez de absorción se reduce por la disminucIón de la producción del ácido clorhídrico 
aumenta el pH gástrico, el estómago se vacía lentamente y el contenido intestinal se mueve con lentitud. 

Otros factores que alteran la absorción son la disminución de flUJO sanguíneo hacia el intestino y 'cambio 
en las vellosidades que cubren la superficie del intestino delgado 

La distribución de los fármacos se ve alterada con la edad. La influencia más obvia es la estatura física. 
La composIción del cuerpo ya que algunos pacientes pueden tener aumento en la grasa corporal y una 
disminución en la masa muscular. 

Una disminución en la función hepática. también puede afectar que tan rápido se eliminan ciertos 
fármacos del cuerpo. Con la edad, la masa hepática disminuye y decrece el flujo sanguíneo hepático, 
ocasIonando una reducción en el metabolismo de ciertos fármacos. 

45 Ibidem pág. 95 
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La dISminución de la función renal relacionada con la edad, puede aumentar sus efectos y potencial de 
toxicidad. Por lo que es necesario ajustar la dosis del medicamento. 

Además se deben considerar aspectos psicológicos en cuanto a que si el paciente puede seguir por si solo 
las indicaciones del tratamiento o requiere de ayuda de alguna otra persona para cumplir las indicaciones. 

Por lo que es importante que antes de administrar cualquier medicamento tomemos las medidas y 
precauciones necesarias, no Importando cuál sea la edad de nuestro paciente así como su estado fisiológico, 
ya que una dosis inadecuada o una mteracción medicamentosa puede poner en riesgo la vida de nuestro 
paciente. 
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CAPITULO SEGUNDO 

FARMACOS DE USO ODONTOLOGICO 

1. ANALGESICOS 

Los analgésicos son fármacos que inhiben el dolor (algesia); esté es un problema común en todas las 
áreas de la medicina, por lo que antes de comenzar con el estudio de los analgésicos, hablaremos del dolor. 

RESEÑA HISTORICA 

El dolor ha existido desde tiempos inmemoriables, los egipCIOS fueron los primeros en pensar que el dolor 
proveniente del interior del cuerpo era ocasionado por influencia divina, ellos creían que los dioses o los 
espíritus se Introducían en el cuerpo mientras dormían, los estudiosos de los papiros de Ebers y el de Berlín 
decían que estos espíritus abandonaban el cuerpo por medio de flUidos como; la orina, vomito, sudor y las 
heces. . 

En dicho papiro se decía que existía una compleja red de vasos denominados metu, por el cuál se 
transportaba el soplo vital y las sensaciones hacia el corazón, denominado sensorium commune donde 
radicaba la actividad sensorial y los sufrimientos (por ende el dolor), concepto erróneo que prevaleció por 
más de 2,000 años. 

En China en el año 2,600 a. C., en la época del Emperador Amarillo Huang Ti, se escriblerón varios libros 
denominados Nei Chingo, donde se dice que una persona posee dos fuerzas; el Ym fuerza femenina, negativa 
y pasiva; y el Yang fuerza masculina, positiva y activa, equilibrados por una energía vital llamada Chi Los 
chinos pensaban que está fuerza cIrculaba en todo el cuerpo por medio de una serie de catorce meridianos o 
canales conectados con los órganos internos. La deficiencIa o exceso de eh! producra un desequilibno en las 
dos fuerzas, provocando así enfermedad y dolor. 

Alcmeón, dlscipUlo de Pitágoras hace la distinción entre arterias y venas, siendo el primero en proponer 
que el cerebro era la sede de los sentidos, el mtelecto y la razón, en contraposición con la hipóteSIs 
cardlocentnsta. Aún contando con el apoyo de Anaxágoras, Di6genes, Demócrito y otros filósofos, su 
concepto nl1 fue aceptado, por la oposición de Empédocles, pero sobre todo por las influencias de Aristóteles 
qUien creía que el corazón constltula de forma inequivoca la sede de todos los sentimientos. el sensorium 
commune. 

Hlpócrates, sostiene en su obra magna Corpus Hlpocrátlcum. la teorla de los cuatro humores: sangre, 
flema, bilis negra o melancolé y la bilis amarilla o colé, y señalaba que el dolor surge cuando la cantidad de 
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alguno de estos aumenta o disminuye. 

Platón propuso que el dolor surgía de una experiencia emocional del alma cuyo origen era también el 
corazón. 

Aristóteles reconoció los cinco sentidos, pero no creía que el cerebro tuviera función directa sobre los 
procesos sensoriales, el pensaba que su función era la de enfriar el aire y la sangre caliente que emanaba del 
corazón; creía que el dolor era un exceso del calor vital. 

Celso consideró al dolor como uno de los cuatro signos cardinales de la inflamación (los otros tres son: 
rubor, tumor y calor), signos que se siguen buscando actualmente para hacer dicho diagnóstico. También 
reconoció las ideas de Erasistato y Herófilo, referentes al concepto de dolor, pero con la salvedad que no 
creyó que los nervios fueran las estructuras que condujeran las sensaciones. 

Herófilo plantea la hipótesis de que el cerebro es el órgano central del sistema nervioso y la sede de la 
¡ntellgencia y de los sentimientos. 

Galeno realizó experimentos con cerdos recién nacidos, desarrollando una compleja teoría de las 
sensaciones y definió tres clases de nervios: los blandos, con funciones sensoriales; los nervios duros, con 
funCiones motoras; y los nervios encargados de sentir dolor. Para Galeno, el centro de la sensibilidad era el 
cerebro. 

Avicena "Príncipe de los médicos", describió cinco sentidos externos y cinco internos, éstos los localizo en 
los ventrículos cerebrales. También describió la etiología de 15 tipos diferentes de dolor, debidos a distintos 
cambios humorales y sugirió que el ejercicio, el calor, el masaje, además del opio y otras drogas eran 
procedimientos útiles para aliviar el dolor. 

Un escritor inglés definió al dolor crónico: ~jamás, por ninguna razón del mundo puede uno desear un 
aumento del dolor. Del dolor físico sólo se puede desear una cosa. que cese. Nada es tan malo como el dolor 
físico, ante eso no hay héroes". 

La necesidad de elaborar teorías científicas sobre uno de los fenómenos fisiológicos con mayor relevancia 
para la vida del hombre no se hizo esperar. 

René Descartes público en 1644 en su libro De Homine Figuris; donde concibe al sistema del dolor como 
un canal directo de la piel al cerebro. Sugiere que este sistema es como el campanario de la iglesia: el 
campanero tira de la cuerda abajo y la campana suena en la parte superior del campanario. 

A la teoría de Descartes sobre el dolor se le conoce como ~alarma de campana". 

Múller propone en 1842 que el cerebro está consciente del exterior por medio de mensajes transportados 
por nervios sensitivos; la activación de éstos representa un código o datos simbólicos concernientes al 
estímulo. 

El concepto de Müller se refiere a la existencia de vías directas, desde el órgano sensorial hasta el centro 
del cerebro, responsable de la sensación. 

En 1849-1899 Max Von Frey pública una serie de articulas donde propone una teoría para las 
sensacIones cutáneas, que es !a base de fa Teoría Especifica Moderna. Frey planteó !a existencia de cuatro 
modalidades cutáneas; tacto, calor, frío y dolor, que presumiblemente tendrán sus proyecciones especiales 
hacia el centro del cerebro. 

Van Frey dio a conocer una gran variedad de estructuras especializadas, esto a través de técnicas 
químicas para los estudios macro y microscópicos, con ayuda de ciertas tinciones, a partir de esto dedujo lo 
SIguiente: las terminaciones nerviosas libres son las más comunes y las sensaciones dolorosas se perciben 
en todo el cuerpo, entonces, éstas son los receptores para el aDiar, los corpúsculos de Melssner se localizan 
en 105 dedos y la palma de la mano, en donde la sensación del tacto es más abundante y sensible, entonces 
estos son receptores al tacto. Los corpúsculos de Ruffini son los receptores para el calor. 

BIShop, Rose y Mountcastle y Sinclair ampliaron la teoría de Frey que únIcamente se encargo de explicar 
sobre los receptores cutáneos, ellos demostraron la existencia de una relación entre el tipo de receptor y el 
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tamaño de las fibras y la cualídad de la experiencia. 

Existieron diversas teorías tratando de explicar como se lleva a cabo este fenómeno (dolor); teoría del 
patrón perifénco, la teoría de la sumatoria central de Livmgston, la teoría de la interacción sensorial; todas 
estás teorías prepararon el camino experimental e Intelectual para dar paso a lo que denominaríamos la era 
actual del estudio del dolor. 

Melzack y Wall publlcarón en 1965 un modelo para un circuito en el asta dorsal de la médula espinal, 
responsable de la transmisión dolorosa; llamando a este modelo sistema de control por compuerta. 

Son muchas las definiciones que eXisten sobre el dolor pero la más aceptada es la de la Asociación 
Internacional para el Estudio del Dolor que lo define como "una sensación física y emocional desagradable 
asociada a la leSión tisular potencial o real, o bien descrita en término de este tipO de leSión". 

Dr Francisco Pellicer Graham, doctor en neuroflsiología experto en el campo del dolor; "el dolor es una 
expenencia sensorial que no sólo se asocia con sus componentes discrimínativos como podrían ser. 
intensidad, duraCión, localización y calidad, sino que afecta de manera importante en [a esfera emocional, 
produciendo sufrimiento, ansiedad y depresión; afecta también sistemas como el endócrino produciendo 
líberación de hormonas; el muscular, alterando los CircUItos de retroalimentación, que permite la relajacIón 
muscular, provocando así las contracturas asociadas con procesos dolorosos y a nivel circulatorio, 
cambiando la respuesta vascular. 

RECEPTORES SENSORIALES DEL DOLOR 

Los receptores o noclceptores que responden al estimulo doloroso se localizan en la piel, músculos, 
articulaciones y vísceras. Estos receptores sensoriales son traductores biológicos capaces de codificar 
presión y temperatura excesIVas, así como pH extremo. EXisten dos grandes categorías de receptores 
cutáneos asociados al dolor. los nociceptores mecánicos A-delta (8) y los nOClceptores poli modales C 

Estos reCiben su nombre de acuerdo con el tamaño de [a fIbra nervIosa que los ¡nerva, además del tipo de 
estImulo al cuál responden. . 

Los receptores o noclceptores se actIvan con los estímulos mecánícos que producen daño en la píel; 
mIentras que los nociceptores polimodales e son más abundantes, estos receptores responden a estímulos 
mecánicos nocivos, a estímulos térmicos y químicos, estos receptores se activan a una temperatura 
promedio de 45° C y también a una temperatura de menos de 5°C. 

FIBRAS DE CONDUCCION DOLOROSA 

Las características de las fibras que conducen [a información dolorosa se presentan en el siguiente 
cuadro 

TIPO DE FIBRA DIAMETRO EN MICRAS VELOCIDAD DE FUNCION 
CONDUCC[ON m/se!l. 

A alfa (a) 12-20 70-130 Posición, equilibrio, 
movimientos musculares 

beta (0) 8-12 40-70 Tacto, presión 

delta (6) 2-7 12-40 Dolor, temperatura, tacto 

e fibras de raíces 0.4-1 2 0.5-2 Dolor, respuesta refleja 
posteriores 

La conducción de la Información dolorosa se lleva a cabo por dos tipos de fibras: A-delta y las fibras e 
también llamadas amJelínicas 

. TEORIA DE LA COMPUERTA DEL DOLOR 

Melzack y Wall proponen está teor[a, donde se dice que la actividad de las fibras aferentes gruesas 
Inhiben la transmisión sináptica, en un sistema activado por fibras aferentes delgadas, que conducen I~ 
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señal del dolor. 

Para que se abra la compuerta del dolor, se requiere de que el estimulo doloroso sea codificado por el 
nociceptor y conducido a la medula espinal por las fibras delgadas (A-delta y e), la neurona sensitiva 
primaria se encuentra en el ganglio de la raíz dorsal y manda sus terminaciones a las primeras láminas 
donde libera un neurotrasmlsor excitador que se encarga de la información dolorosa. 

Esta información se trasmite simultáneamente a una motoneurona flexora, mediante una cadena de 
sinápsis con lo que se activa el reflejo flexor polisináptico antiafgésico, es decir con el que retiramos los 
miembros de la fuente de daño y a neuronas que denominamos T que como mencionamos, se encar9an de 
enviar la mformación a núcleos cerebrales superiores como el talamo y la corteza cerebral. Hasta este punto 
la compuerta se encuentra abierta, es decir la sinápsis que se establece entre la neurona sensitiva pnmaria y 
la neurona T está excitada. 

Para cerrar la compuerta al dolor requerimos activar un receptor cutáneo no doloroso como los 
corpúsculos de Paccin; o los receptores del pelo, mediante vibración o tacto, está información será 
transmitida por fibras gruesas (AS), que activarán a las neuronas inhibitorias de la sustancia gelatinosa de 
Rolando; las terminaciones de las células harán presumiblemente contactos presinápticos sobre las 
terminaciones de la neurona sensitiva primaria, es decir inhibiendo la liberación del neurotransmisor excitador 
sobre la neurona T, disminuyendo la transmisión de la información dolorosa hacia los centros superiores y 
por tanto cerrando la compuerta al dolor. 

Esquema que muestra el modo de operación de la T eoria de la compuerta del dolor. 

G 

I 

~---;: Control Cenb-alf---, 
1 '1 

. SISTEMA DE CONTROL DEl 
: COMPUERTA 
, 

Entradai ¡Centros . 
""'---ilsuperiores! ! 

D 

Es por eso que cuando nos hacemos daño, la conducta natural que se presenta es estimular la zona 
dañada o un campo sensorial aledaño. Esto activará a receptores cutáneos no dolorosos con lo que se tiende 
a disminuir la sensación dolorosa. 

TIPOS DE DOLOR 

Se han reconOCido varios tipos de dolor. Lewis en los años 30 describe dos tipoS básicos: superficial y 
profundo El dolor superficial se provoca medIante la estimulación intensa de la píel y puede ser bIen 
localizado. El profundo, también conocido como continuo o sordo, tiene su origen en el músculo esquelétiCO, 
tendones, periostio y articu!aciones y su localización es Imprecisa 

El dolor visceral presenta mucha similitud con el dolor profundo, Incluyendo la tendencia a referirse a 
estructuras superficiales y de inducir potentes respuestas autónomas: piloerección, sudoración, taquicardia, 
palidez, etc 

El dolor superfiCial se subdiVIde en dos' punzante y quemante. Otra forma de clasificación de la sensación 
dolorosa es: dolor rápIdo y lento, dada la aparición temporal de la sensación. Se ha propuesto que está 
distinción temporal está producida por la activaCión de las fibras nervIosas que conducen la Información 
sensorial periférica a velocidades dIstintas 
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El dolor también se clasifIca en entIdades clínicas: 

1. Dolor agudo (nociceptivo), somático y visceral 
2. Dolor postoperatorio 
3. Dolor neuropátlco 
4 Dolor terminal 
5. Dolor crónico 
6. Dolor pSlcógeno 

El siguiente cuadro resume las categorías del dolor y su tratamiento. 

CATEGORIA AGUDO POSOPERATORIO TERMINAL NEUROPATlCO 
Flslopatología Nocicepclón Nocicepción Noclcepción Lesión 

neurológlca 

Respuesta al Ulil Perjudicial Perjudicial Perjudicial 
estrés 

Factores Mímmo Significativo Profundo Desconocido 
psicológicos 

SinTx. Autolimitado Autolimitado Autolimitado Indefinido 

Bloqueo nervioso Efectivo Efectivo Efectivo Controvertido 

Opiáceos 
sistémicos Efectivo Efectivo Efectivo Controvertido 

Opiáceos 
espinales EfectiVO Efectivo EfectiVO Ineficaz 

Fármacos Efectivo Efectivo Efectivo Ineficai 
antiinflamatorios 

(Antidepresiv~s) Adyuvantes Desconocido Desconocido Efectivo 

DOLOR AGUDO NOCICEPTlVO 

CRONICO PSICOGENO 
Mecanismo Mecanismo 
desconocido desconocido 

Ausente Ausente 

Profundo Profundo 

Indefinido Indefinido 

Contraindicado Contraindicado 

Contraindicado Contraindicado 

Contraindicado Contraindicado 

Contraindicado Contraindicado 

(Antidepresivos) (Psicoterapia) 

Existen vanos tIpOS de nociceptores específicos, el nocíceptor más frecuente parece que es el 
mecanotérmico cutáneo, que responde a los estímulos nocIvos mecánicos y térmicos y que activan las fibras 
A-delta y e En los humanos los más frecuentes suelen ser los noclceptores mecanotérmicos de fibras e, que 
suelen denominarse también nociceptores polimodales-C que responden además a los estímulos quimlcos. 

También existen nociceptores mecanotérmicos de fibras A que se subdividen en tipO I Y II en función de 
sus umbrales de respuesta. Los de tipo I tienen un umbral de activación alto (49°C) y los de tipo 11 más bajo 
(42°C). 

Los noclceptores funcionan como transductores, convirtiendo la energía mecánica, térmica o química en 
señales eléctricas, que posteriormente son transmitidas a la médula espinal a través de las fibras aferentes 
primarias. 

, El mecanismo real de los noclceptores se desconoce, pero el estímulo debe cambiar la membrana 
receptora para permitir la despolarización y producir el potencial de acción en la fibra aferente primaria. 

Se han Identificado nociceptores en todos los tejidos y órganos (excepto SNC). 

La teorla de la compuerta del dolor tiene una gran validez con respecto al dolor nociceptivo (agudo) pero 
es menos aplicable a las otras formas del dolor esto fue admitido por el propio Wall. 

DOLOR POSTOPERA TORIO 

Este dolor es una variante del dolor agudo nociceptivo. La lesión tisular aguda es producida por la cirugla 
y persiste hasta que se produce la curación. El dolor postoperatono suele carecer de Importancia diagnóstica 
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ya que la causa del dolor es obvia, es decir, el daño tisular es el resultado del procedimiento quirúrgico. 

Como el dolor postoperatorio probablemente es una combinación de nocicepción somática y visceral, se 
deduce que la terapéutica del dolor postoperatorio debe incluir técnicas para reducir ambos componentes y 
tratar otros factores que pueden amplificar las respuestas al dolor (como ansiedad o depresión). 

Aplicando los principios generales del bloqueo de la nocicepción que se resumen como sigue: 

1. Medicación antiinflamatoria periférica 
2 Bloqueo nociceptivo periférico (tópico) 
3 Bloqueo nervioso periférico con anestésicos locales 
4. Bloqueo nervioso espinal con anestésicos locales 
5. Antinocicepción central (tallo cerebral y superior) 
6. Antinocicepción espinal (narcóticos y no narcótIcos) 
7. Combinación de los principios anteriores 

DOLOR NEUROPAT/CO 

Las alteraciones de estructuras neurológicas y de su funcionamiento pueden dar lugar a dolor. Los 
cambios metabólicos de la diabetes o de ,~ intoxicación por mercurio pueden producir una neuropatía 
periférica dolorosa. La lesión viral (herpes zóster, poliomielitis tardía, etc.) produce también estados 
dolorosos. 

Según Wall existen cuatro posibles mecanismos para la producción de dolor en las lesiones de los nervios 
periféricos: 

1. La compuerta podría estar causada por mal funcIOnamiento 
2. Los nervios podrían sensibilizarse mecánicamente y generar impulsos ectópicos 
3. Puede existir un cruce de líneas entre las fibras gruesas y las finas, y 
4 Pueden darse cambios en el procesamiento central 

La princIpal diferencia entre el dolor neuropático y los otros tipos de dolor descritos anteriormente, es que 
no existe una señal de entrada nociceptiva continua. 

DOLOR TERMINAL 

En la fase terminal de enfermedades neoplásicas y de otras enfermedades (enfermedad vascular central y 
periférica, esclerodermia u otras enfermedades del tejido conjuntivo, SIDA y neuropatías) puede aparecer 
dolor. 

La característica especifica del dolor terminal es el impacto psicológico de una muerte Inmmente, que 
puede dividirse en cinco etapas: Negación, ira, pacto, depresión y aceptación. 

DOLOR CRON/CO 

El tiempo que dura el dolor se utiliza a veces de forma arbitrana para definir er dolor crónICo. Sin 
embargo, el tiempo no es uno de los rasgos diferenciales de este tipO de dolor. Los otros tipOS de dolor 
agudo, postoperatono, neuropático y terminal, pueden ser prolongados, pero no son "crónicos" si mantienen 
sus características fisJOpatoJógicas y pSIcológicas originales. 
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MEO/ADORES DEL DOLOR Y ANALGESIA ENDOGENA 

Se consideran a las prostaglandinas, cminas y endorfinas como los mediadores más importantes del dolor 
y de la analgesia endógena. 

Las prostaglandmas se denominan así porque se encontraron inicialmente en el semen y se pensa que se 
originaban en la próstata, sin embargo se sabe actualmente que se forman en las membranas de casi todas 
las células. 

"La síntesis de prostaglandinas puede iniciarse por diferentes estímulos que incluyen el colágeno, 
brad\clmna, trombina, adrenalina, tirotropina histamlna, Isquemía y lesión mecánica. Los estímulos y 
reacciones varían con los diferentes tipos de células. Estos estímulos activan la enzima fosfolipasa que en 
los fosfolípidos de las membranas celulares libera ácidos grasos polnnsaturados como el ácido araquidónlco. 
La enzima ciclooxlgenasa sintetiza las prostaglandinas y compuestos relacionados a partir de dicho ácido La 
inhibición de la clclooxlgenasa es el sitio de acción primario de los fármacos tipO aspirina, pero no de otros 
saliCilatos .. 

las prostaglandinas intervienen en una gran variedad de reaccIOnes bIológicas. Propician el dolor, 
inflamaCión y fiebre. Tienen una función importante en la formación del coágulo y en la hemorragia al afectar 
a las plaquetas. Estan implicadas en la función de los pulmones, riñones y en el mantenimiento de la presión 
artenal TIenen un efecto protector sobre la mucosa gástrica, ya que aumentan la producción de moco y 
disminuyen la secreción de áCido" 46 

C/N/NAS 

La bradlcinina es una dnma, que se forma en el plasma por una sene de reacciones que se iniCian por 
una lesión tisular y que producen que se active la enzima calicreína. 

"La bradícmina es un vasodilatador muy potente, también aumenta la permeabilidad vascular, estimula las 
terminaciones nerviosas de las fibras del dolor y contrae o.relaja el músculo liso no vascular". 47 • 

ENDORF/NAS 

Las endorflO8s son analgésicos endógenos que tienen estructuras peptídicas y se dividen en tres grupos 
que varían de tamaño y situación en el cuerpo. 

" Las endorfinas son grandes péptidos, las dinorflnas tienen un tamaño intermedio y las encefalinas 
consisten en péptldos más pequeños". 48 

"Las endorfinas también se encuentran en la hipófisIs. Actúan en diversos receptores para reducir el dolor 
y modular aspectos emocionales de las sensaciones del dolor Ademas de la analgesia, estos compuestos 
pueden prOducir sedación, depresión respiratoria, euforia, miosis, disforia y alucinaCiones". 49 

CLASIF/CAC/ON DE LOS ANALGES/COS 

Se les denomina a los compuestos que tienen una acción supresora del dolor como analgésicos. 

Es importante recordar que los analgésicos son más eficaces cuando se administran antes de iniciarse el 
dolor que después 

La clasificación de los analgésicos para su estudio se ha dividido en dos grupos, narcóticos (opioides), 
no narcóticos (no opioides) aunque algunos autores prefieren llamarlos en lugar de narcóticos como 
.opioides y no opioides, ya que no únicamente el térmmo narcótico se utiliza en fármacos empleados para la 

.. 6 Ob. eit. Clanclo Sebastl¡m, GF. El. pág. 88 

.. t Idem 
48 Ibidem pago 89 
u Iblde-m pág. 90 
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analgesia, 

Los analgésicos opioides y no opioides difieren en varios aspectos que afectan su aplicación, 

1, Los opioides tienen potencial de abuso y desarrollan tolerancia a sus acciones, por lo que se 
administran en periodos cortos y tomando precauciones para evaar su abuso y uso ilícito 

2, Los opioides son analgésicos más potentes pero no influyen en la inflamación 
3, La administración por vía parenteral los convierte más eficaces, ya que el metabolismo es menor a 

diferencia que sr se tomarán por vía oral 
4 Los opioides actúan principalmente dentro del SNC a diferencia de los no opioides que su acción es 

periférica 

1.1 ANALGESICOS NO OPIOIDES 

Los salicilatos son el prototipo de analgésicos no opioides. así como el acetaminofen (paracetamol) y 
antiinfiamatorios no esteroideos (AINE). 

SALlC/LA TOS 

En 1800 se Identificó un ingrediente activo, la salicilina proveniente de la corteza del sauce, que tenia la 
capacidad de disminuir la fiebre. 

A partir de entonces se han sintetizado un grupo de compuestos que están químicamente relacionados 
con está sustancia: Entre estos compuestos están el "ácido acetilsalicflico, los salicilatos de sodio, colina y 
magnesio, la salicilamida y el diflunisal. En general estos compuestos se usan de manera sistémica por sus 
efectos analgésicos, antiinffamatorio y antipirético" 50 

"Los salicilatos son útiles para aliviar el dolor ligero a moderado, Son eficaces en el tratamiento de dolores 
de cabeza, artralgias (dolor en las articulaciones o neural) y dolor muscular. Aunque no son eficaces en el 
tratamiento del dolor visceral agudo intenso, pueden aliViar el dolor visceral moderado relaCionado con la 
cIrugía, traumatismos y cáncer" 

",Los salicilatos son eficaces en particular contra el dolor que acompaña a la Inflamación como ocurre en 
el dolor posoperatono", 51 

Además del efecto analgésIco los salicilatos (salicilato sódico, ácido acetil-salicílico, salicilamida) poseen 
acciones antiinflamatorias, antipiréticas, antirreumáticas y uricosúrjcas, 

Las acciones analgésicas, antipirética y antiinflamatoria pueden deberse a la inhibición de la síntesis de 
prostaglandinas, El efecto analgésico se cree que se debe a un efecto inhibidor sobre las acciones inductoras 
del dolor de la bradiquinina, y el efecto antipirético puede deberse a una vasodílatación periférica, el control 
de la temperatura del cuerpo se lleva en el hipotálamo que es el encargado de mantener el equilibrio. 

"Los salicilatos en grandes dosIs (Más de 5 g/día de aspirina) aumentan la eliminación renal de ácido 
Úrtco por ~ue evitan su resorción por los tú bulos renales, Sin embargo, en dosis bajas producen un efecto 
opuesto" ~ 

En el caso de la artritis gotosa la producción excesiva o la eliminación disminuida del ácido úrico provoca 
que está sustancia se acumule en las artIculaciones como cnstales de urato produciendo Inflamación, si a 
estos pacientes se adm'lnlstran dos'ls bajas de salicilatos, 10 que ocasionaremos será agravar el trastorno por 
la retención de áCIdo úrico, 

"EI efecto antllnfiamatorio producido por los saliCilatos es Importante sólo en dosis muy altas, 3.6 a 6.0 g 
diariamente Las dosis analgésicas que por lo general se usan en odontologia son 325 a 650 mg cada 3 a 4 
hrs lo que SIgnifica 2 4 a 3.6 g diariamente y puede contribUIr con efectos antunflamatorios", 53 

5n Ibidem pag. 91 
51 Ibidem pago 92 
52 lbidem pág, 96 
53 1dem 
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EFECTOS RESPIRATORIOS Y METABOLlCOS 

"Los salicilatos pueden afectar la respiración y aumentar la producción de bióxido de carbono (C02) en el 
cuerpo. Ya que el C02 es equivalente a un ácido, la perdida de C02 provoca alcalosis y la retención produce 
aCidoSIS. La est!mulación o depresión de la respiración por saliCilatos afecta !a concentración de C02". 54 

Aún tomando dosis elevadas para ei tratamIento de la artritis, los salicilatos activan la respiración 
prodUCiendo C02 que estimula los centros cerebrales de la respiraCIón, lo que ayuda a un equilibrio 
acidobáslco; pero si el salicilato se administra con un opiorde, la respiración se deprime, ocasionando 
retención del C02 y originando una acidosis. 

Dosis elevadas de 12 9 diariOS mcrementan la respiracIón por estimulaclón directa de los centros de 
respiración. Una pérdida excesiva de C02 ocasiona una alcalOSIS. El riñón compensara esto expulsando 
bicarbonato (pérdida base). Esto disminuirá la intensidad de la alcalosis y normalizará el pH del organismo. 
La eltmmac!ón de bicarbonato se acompaña con pérdida de sodio, potasio yagua. 

"Dosis elevadas también producen acidosis metabólica causada por: (1) acidez de los salicilatos; (2) 
deseqUilibrio del metabolismo de los carbohidratos que ocasiona una producción incrementada de ácidos 
orgániCOS y (3) alteración de la función renal que disminuye la eliminación de ácidos fuertes". 55 

ABSORCION, DISTRIBUCION, BIOTRANSFORMACION y EXCRECION 

Los saliCilatos se absorben rápida y eficientemente en el estómago y el Intestino delgado, apareciendo un 
piCO en la concentración plasmática aproximadamente una hora después de su administración oral. La 
velOCidad de absorCión, depende de la rápida disolUCión de la tableta o cápsula, por lo que en la actualidad 
resulta mejor una tableta efervescente 

La conversión de la aspirina (áCido acetilsallcíllco) a salicilatos es extremadamente rápida después de su 
absorCión Esta rápida conversión se debe al Importante efecto de primer paso que ocurre tanto en el 
Intestino como en el hígado. 

El ácido salicílico puede excretarse como tal y como conjugado de glicma, aunque hay otras vías de 
OXidaCión y conjugación. 

USOS TERAPEUTICOS 

"El aliVIO del dolor es el uso más importante de los salicilatos en odontología y medicina Estos fármacos 
también tienen efectos antiinflamatorios y antipiréticoS importantes. Se utilizan para reducir la inflamación, 
fiebre y dolor en enfermedades reumatoides y artríticas y para disminuir la fIebre y malestar provocados por 
resfriado y otras infecciones. También son útiles en el tratamiento de tas enfermedades tromboembólicas". 56 

EFECTOS COLATERALES 

Las dOSIS terapéuticas de los salicilatos pueden causar sintomas gastrointestinales menores como 
náuseas, pirosis y molestias, aunque otros efectos más graves son hemorragia gastrointestinat, úlceras 
gástricas y sordera. 

" La inhibición de las prostaglandinas en el estómago reduce la prodUCCión de moco y aumenta la secreción 
de áCido clorhídnco. 

i Los salICIlatos están contraindicados en pacIentes con una hIstOria de úlcera gastrointestinal y no deben 
ser usados Junto con otros agentes que promueven la formaCión de úlceras como alcohol. Así también 
pueden agravar úlceras péptlcas existentes y contribUIr a la formaCión de otras. 

"Los niños que padecen influenza o varicela no deben reclbJr salicilatos. En presencia de estás 
Infecc!ones, ta aspIrina participa en la apariCIón del síndrome de Reye. que con frecuencia es mortal y se 
caracteriza por degeneración grasa del hígado y riñón e inflamaCión rápida del cerebro; el vómito y letargo 
IniCiales son seguidos de convulsiones y coma. Este trastorno puede ser mortal". 57 

~. Ibidem pág. 98 
~~ Idem 
~6 Ibidem pág. 99 
~1 Id.em 
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La intoxicación con salicilatos leves se llama salicílismo que se caracteriza por náusea, vómito, diarrea, 
visión borrosa, pérdida del oido, somnolencia, zumbido en los oidos (tinnitus), sudación, fiebre, sed e 
hiperventilación. 

la intoxicación severa se caracteriza por hiperapnea, náuseas, vómitos, alteraciones ácido-base, 
hemorragias petequiales, hipertermia, delirio, convulsiones y coma. 

En pacientes ccn alteraciones del equilibrio ácido-base ocasionan alcalosis o acidosis respiratoria, pueden 
ocurrir también varios tipos de erupciones cutáneas, y la pérdida de agua y electrolitos es produCida por 
diversos mecanismos; sudoración, vómitos, hipernea, etc. 

El tratamiento consiste en devolver el equilibrio aCidobásico, administrar glucosa para contrarrestar la 
hipoglucemia y remplazar los líquidos y electrólitos. 

"El uso prolqngado o el abuso de analgésicos no opioides se ha acompañado de daño renal". 58 

Cuando los salicilatos se administran junto con corticoesteroides, las concentraciones sanguíneas de los 
primeros caen, probablemente debido a alteraciones en fa filtración glomerular. La administración conjunta 
de anticoagulantes orales y de ácido acetilsallcj)jco provoca un aumento de la hemorragía, que podría ser 
debido a la irritación gastrointestinal producida por los salicilatos o por la alteración de la hemostasia 
secundaria a la agregación plaquetaria. También se ha observado un aumento de sangre en heces después 
de ingestión conjunta de ácido ace!ilsalicílico y alcohol. 

ACIDO ACETlLSALlCILlCO 

"La aspirina es el salicilato de uso más común, la dosis analgésica y antipirética usual es de 325 a 650 
mg cada 4 hrs. Aunque la que recomiendan los fabricantes, 650 mg suele considerarse como la dosis 
necesaria para producir la máxima respuesta, pruebas recientes indican que 1,200 mg de aspirina ofrecen un 
efecto analgésico mucho mayor cuando se vafora en Cirugía bucal. 

... La aspirina se dispone en tabletas y cápsulas simples, con cubierta entérica, cápsulas y 'tabletas 
amortiguadas, tabletas efervescentes amortiguadas, tabletas de liberación prolongada, supositorios y tabletas 
como goma masticable". 59 

Las formas amortiguadas efervescentes actúan más rápido que la aspirina simple o no efervescente. 
Causan menos irritación y hemorragia gastrointestinal que otros preparados por la rapidez de disolución y 
porque, cuando se disuelven, el fármaco se encuentra como acetilsalicilato sódico en lugar del salicilato 
sódico que es más irritante. 

Los supositorios no son recomendables por la irritación rectal que causan y su lenta absorción. 

SALlCILA TO SOOICO 

Es s·lmilar a la aspirina pero es menos eficaz; esté sólo es un inhibidor débil de la síntesis de 
prostaglandinas, sin embarga es un buen antiinflamatorio, como antipirético es poco eficaz. 

"El salicilato sódico no disminuye la agregación plaquetaria y produce menos hemorragía gastrointestinal 
que la aspirina. Debe usarse con' cuidado en pacientes con dietas bajas de sodiO. La dosis promedio para 
adulto es de 325 a 650 mg 3 veces al día". 60 

DIFLUNISAL (DOLOBID) 

El diflunisal es un derivado de! ácido salicílico que comparte las mismas acciones farmacodinámlcas que 
otros fármacos de este grupo. Sin embar.go, parece que es mejor tolerado que otros mIembros respecto a los 
efectos gastrointestinales. Así también comparte muchas propiedades farmacocméticas comunes a otros 
salicilatos, el dif/unisal se absorbe bien y el pico de concentración aparece aproximadamente 2 hrs después 
de su admimstraclón. 

:5& Ibidem pág. 1 DO 
SlIlbidem pág. 101 
~\Ilbidem pág.102 
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"Se ha señalado nefritis intersticial aguda e insuficiencia renal aguda con el diflunlsal asi también con 
otros AINE .. 

.. El dlflunísal puede producir en ocasiones edema periférico, y en consecuencia debe usarse con 
precaución en pacientes que retienen líquidos por enfermedades cardiovascuJares y de otra índole ... 

... El diflunisal no debe administrarse a f,acientes con intolerancia a la aspirina o a AINE ya que existe 
intolerancia cruzada entre estos fármacos". 1 

Desde 1986, existen dos nuevos derivados no acetilados del salicilato. Estos dos nuevos derivados son el 
tnsallcílato de magnesio y colina y el salsalato. Los salicilatos no acetilados poseen menos efectos sobre la 
agregación plaquetaria y la mucosa gastrointestinal que los acetilados. Sin embargo, los no acetllados 
provocan estados de analgesia y niveles sanguíneos de salicilato similares a los obtenidos por los fármacos 
acetilados. 

TR/SALlC/LA ro DE MAGNES/O y COLINA 

Estos fármacos son similares al salicilato sódico, pero como se menciono anteriormente sus efectos 
secundarios son menores 

Las concentraciones altas de magnesio deprimen el SNC y el músculo esquelético, el magnesIo se une e 
inactiva a las tetraciclinas, por lo que es aconsejable administrar con 2 o 3 hrs de diferencia estos 
medicamentos. 

La dosis promedio para adultos y niños mayores de 12 años es de 870 mg cada 3 o 4 hrs sin exceder más 
de seis veces al día 

La desventaja de este medicamento radica en que no se encuentra disponible en el mercado nacional. 

.SALSALA ro (O/SAL C/D) 

"Este fá,rmaco produce menos trastornos gastrointestinales, se absorbe en el mtestlno delgado y no es 
soluble en el estómago. Se hidroliza en dos moléculas de ácido salicílico libre, el producto aolivo después de 
la absorción La dosis para adulto es de 325 a 1,000 mg 2 o 3 veces al dia". 62 

La desventaja al igual que el fármaco anterior es que el producto no se encuentra disponible en el 
mercado nacional. 

DERIVADOS DEL PARA-AMINOFENOL 

ACETAM/NOFEN O PARACETAMOL (TYLENOL, TEMPRA) 

Este es un derivado para-aminofenol con propiedades analgésicas y antipiréticas similares a la aspirina. 

El efecto antipirético parece ser el resultado de una acción directa sobre el hipotálamo que es el 
encargado de regular la temperatura. 

En dosis de 500-600 mg la aspirina y el acetaminofén son igualmente efectivos en cuanto a las 
propiedades antipiréticas. El acetaminofén parece ser equlpotente a la aspirina en inhibir la slntesis central 
de prostaglandinas. Sin embargo la inhibición periférica de la prostaglandina sintetasa, que provoca la 
aspirina, no sucede con el acetaminofén. Esto explica parcialmente por qué este último es un antipIrético y 
analgésico efectivo cuando se utiliza para el dolor de origen no inflamatorio. 

El acetaminofen se absorbe rápidamente en el intestino delgado después de su administración oral. Las 
concentraciones máximas se alcanzan aproximadamente a la hora. Al contrario que la aspirina el 
acetaminofén se absorbe bien a través de la mucosa gástrica, y la velocidad de absorción depende del 
tiempo de vaciado gástrico. 

61 Ibld, pág. 103 
62 Ibtdem pág. 102 
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"El acetammofén se utiliza para tratar dolor leve a moderado, que incluye dolor posoperatorio, cefaleas, 
dolor muscular y articular, dolor posparto y fiebre". 63 

A diferencia de la aspirina el acetaminofén produce relativamente pocos efectos secundarios cuando se 
utiliza dentro del rango norma! terapéutico; "carece de efectos en la agregación plaquetaria o de cualquier 
acción en las concentraciones de protrombina, excepto cuando se utilizan por tiempo prolongado dosis más 
altas de las recomendadas. No causa irritación gastrointestinal, hemorragia ni agrava úlceras pépticas. No 
tiene efecto en la respiración y en el equilibril? de ácidas y bases ni inhibe la eliminación de ácido úrico". 64 

Además la alergia al acetaminofén es rara y no hay sensibilidad cruzada entre él y la aspirina. 

Los efectos colaterales que se llegan a presentar son: ~reacciones alérgicas que son raras pero pueden 
ser graves. Se ha observado urticaria, edema laríngeo y agranulocrtosis. El uso prolongado puede ocasionar 
daño renal". 65 

"la intoxicación aguda puede producir estímulo del SNC seguido de depresión, convulsiones, coma y 
muerte. No se debe administrar este fármaco por más de 10 días, la dosis total diaria no debe exceder de 4 g 
para adulto y de 5 dosis diarias durante cinco días, para niñosn

• 66 

DERIVADOS DEL ACIDO ACETICO 

La indometacina es un derivado del ácido indolacetico, es un potente analgésico, antipirético y 
antiinflamatorio. 

Su acción se basa en la inhibición de la síntesis de prostaglandinas. Además, la indometacina inhibe la 
motilidad de los leucocitos polimorfonucleares y desacopla la fosforílación oxídativa en las mitocondrias 
hepáticas y de cartílagos. La indometacina se absorbe mucho y rápidamenté después de su administración 
rectal y oral, alcanzando la concentración máXIma en sangre después de una hora si la administración fue 
rectal y a las 1.5-2 hrs si fue oral. 

La administración conjunta de antiácidos, como el hidróxido de aluminio o magnesIo, provoca un retraso 
en la absorc;ón de la indometacina. 

la administración conjunta de la indometacina y de warfarina (anticoagulante) no provoca interacción 
farmacológica relevante. 

La indometacina ha demostrado, durante muchos años, ser un fármaco eficaz en el tratamiento de las 
enfermedades inflamatorias, aunque su uso se ha limitado por su toxicidad. 

DERIVADOS DEL ACIDO PIRROLOACETlCO 

SUUNDACO (CUNORIL) 

Es un derivado del ácido pirroloacético, es un fármaco emparentado qUímicamente que se sintetizó con el 
fin de obtener una droga tan efectiva como la indometacjna, pero menos tóxica. 

Los derivados del ácido pirroloacético poseen propIedades antunflamatonas y analgésicas simrlares a las 
de la aspirina o la mdometacina. 

El sulindaco alcanza su concentración máxima en sangre en 1 02 hrs después de su administración oral. 

TOLMETlNA (TOLECTlN) 

Es otro derivado del ácido pirroloacético, este fármaco es un potente inhibidor de la prostaglandina 
síntetasa, así también posee propIedades antrpirética~. 

63 Ibídem pñag. 103 
64 ldem 
6~ Idem 
561bidem pág. 104 
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Los efectos secundanos asociados con la tolmetina son slmJlares a los asociados con la aspirina y los 
salicilatos, pero menos frecuentes. 

La tolmetina y la aspirina son equipotentes, aunque la frecuencia de efectos secundanos es menor con la 
primera. 

La tolmetina se absorbe rapldamente después de su administración oral alcanzando el pico plasmático en 
30-60 minutos. Las dosis recomendadas para la tolmetlna son de 600 a 1,200 mg/día divididas en distintas 
tomas. 

KETOROLACO (FINDOL, DOLOTOR y DOLAC) 

Este es tal vez el antHnflamatorio más impactante presentado en e[ mercado estadounidense aprobado 
por la FDA en diCiembre de 1989 y de comercialización en abril de 1990 

Este fármaco también es un derivado del ácido pirroloacétlco. Al contrario de otros AINE, el ketorolaco 
posee una potencia analgésica desproporcionada para su potencia antiinf[amatoria (es decir, mientras que la 
potencia antllnflamatona del kelorolaco se encuentra entre la de la indometacina y el naproxeno, la potencia 
analgésica es cincuenta veces la del naproxeno y seis veces la de la Indometacina). Además, la actividad 
antipirética del ketorolaco es veinte veces [a de [a aspirina 

El ketorolaeo se absorbe rápidamente después de su administraCión 1M u oral, alcanzando el máXimo de 
concentración a los 45-50 minutos y a los 30-40 minutos, respectivamente. 

El periodo de semieliminación, se prolonga con la edad del paciente También se ha demostrado que en 
pacIentes con Insufíclencia renal esta dísmlnuida la velocidad de eliminaCión de este fármaco 

La característica mas Importante de este fármaco es su capacidad de producir analgesia profunda por un 
mecanismo diferente al del agonlsmo con los receptores opioides. Numerosos estudios han demostrado que 
en pacientes con dolor postoperatorio, una inyección intramuscular de 30 a 90 mg de ketorolaco produce la 
misma duraCión y calidad de analgesía que 12 mg de morfina vía 1M. 

La utilización de ketoro[aco puede redUCir de forma' significativa e[ üso de opioides en pacientes con 
distintos problemas dolorosos 

E[ ketorolaco también ha demostrado ser tan eficaz como la meperidina (opioide sintético) en casos 
sumamente dolorosos, como el cólico renal. 

Estudios comparativos del ketorolaco con otros analgésicos arrojó los Siguientes resultados. 

Un estudio llevado acabo por Ibarra et all, en 97 pacientes que habían sido sometidos a cirugía ortopédica 
y que requerían la administración de un analgésico parenteral para el control del dolor dentro de las primeras 
24 hrs posteriores. Se concluyo que 30 mg de ketorolaco, administrados por vía 1M, proporcionan niveles de 
analgesía Similares a 2.5 mg de diplrona suministrados por la misma vía. 

Otro estudio, conducido por Morrow et all, demostró que 30 mg de ketorolaco proporcionan una mejor 
analgesia posquirúrgica y menos dolor en el sitIO de la inyección que 75 mg de diclofenaco. 

Los efectos secundarios informados con e[ uso de ketoroJaco incluyen IrritaCión gastromtestmal, sangrado 
y ulceración, 

Es Importante enfatizar que los pacientes de edad avanzada (mayores de 60 años) y aquellos debilitados 
por alguna causa son más susceptibles a experimentar las complicaciones gastrointestinales y que la 
frecuencia de estos fenómenos aumenta proporcionalmente a!a dosIs rectblda y duración del tratamiento. 
Otros efectos adversos de menor importancia son: somnolencia, mareo, náusea, vómito, dolor en el sitio de 
[a inyección, cefalea, etc 

Las dOSIS del ketorolaco dependen de la via de adminIStración; la via 1M en adultos mayores de 16 años la 
dOSIS Inicial es de 30 a 60 mg y dosis subsecuentes de 10 a 30 mg cada 4 a 6 hrs la doSIS máXima al día es 
de 120 mg y su duraCión máXima es de 5 dias 

Por via IV se administran 30 mg en no menos de 15 segundos, dosis que pueden repetirse después de 30 
minutos SI no se ha logrado un aliVIO satisfactOriO del dolor, segUido por 10 a 30 mg cada 4 a 6 hrs. 
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La infusión de ketorolaco se establece con 30 mg en bolo, administrados en no menos de 15 segundos 
seguido por una infusión continúa a una velocidad de hasta 5 mg por hora. 

Con cualq.uiera de los esquemas antes mencionados, en pacientes de edad avanzada, con daño renal o 
con un peso menor a 50 kg, la dosis máxima no deberá exceder de 60 mg por día. 

La dosis por vía oral ha sido caracterizada en estudios de cirugía dental. En estos trabajos, 10 mg de 
ketorolaco han mostrado una mayor eficacia que la combinación de 600 mg de paracetamol más 60 mg de 
codeína, o bien 650 mg de aspirina. La dosis de ketorolaco por vía oral es de 10 mg cada 4 a 6 horas sin 
exceder de 40 mg al día durante 14 días. 

AINES 

"Este grupo de fármacos refleja el interés en su actividad antiinftamatoria y los diferencia de los 
esterOldes. En la actualidad tienen el mismo espectro de actividad que los salicilatos. Son analgésicos, 
antiinflamatorios y afectan a las plaquetas. Al igual que los salicilatos, casi todos los AINES también son 
eficaces como antipiréticos, pero la FDA (Food and Drug Administration) solo ha aprobado el ibuprofén con 
este fin". 67 

Los AINES, y los fármacos esteroideos los estudiaremos en el tema de desinflamatorios. 

1.2 ANALGESICOS OPIO/DES 

"El término opiáceos sólo se aplica a los alcaloides naturales que se encuentran en el opio y sus 
derivados. Los opiáceos naturales, los opioides sintéticos y las endorfinas tienen configuraciones espaciales 
similares e mteractúan en forma semejante con receptores opioides. 

Los opioldes exógenos simulan la acción de endorfinas endógenas. Ambos producen analgesia y otras 
acciones mteractuando con el mismo grupo de receptores opioldes" ss 

El siguiente cuadro incluye algunos de estos receptores, conocidos en la actualidad 

RECEPTORES LIGANDOS LOCALlZACION FUNClqN 
Mu Beta endortina lIeo de cobayo, regiones Analgesia, depresión 

Buprenortina ag. parcial cerebrales que modulan el dolor; respiratoria, eufona, 
Morfina médula espinal U-JI, núcleo del miosis 
Nalbufina antagonista trigémino, substancia gris 
Naloxona antagonista periacueductal, núcleos 
Pentazocina antagonista giganticulares 
Meptazinol ag. parcial 

Mu1 Meptazinol Produce analgesia pero 
Naloxonacma antagonista no depresión respiratoria 

Kappa Beta-endorfina Conductos deferentes del Analgesia raquídea, 
Butarfanol conejo, capas profundas de la menor conducía de 
Morfina corteza cerebral, médula espinal búsqueda de drogas, 
Naloxona antagonista depresión respiratoria 
KetoclcJazocina leve, sedaclón 
Pentazocina Miosis 
Prodinortina, péptldo 

Sigma Butorfanol Conductos deferentes de la rata, Disforia, aluClnaClo.nes, 
N-alil-normetazocma hipocampo estimulaclón respiratoria 
Nalbulma y vasomotora y 
Naloxona midriasis 
Pentazocina 

61
1dem 

68 ibidem pág. 106 
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RECEPTORES LlGANDOS LOCALlZACION FUNCION 
Delta Beta-endorfina Conductos deferentes del ratón, ConvulsIOnes, 

Metkefamlda regiones cerebrales I1mbicas, analgesia, modula la 
Morfina débil agonista médula espinal conducta afectiva 
Naloxona débil antagonista 
Pentazoclna débil agonista 
Proencefalina, péptidos 

Epsllón Beta-endorfina Conductos deferentes de la rata Media la contracción 
muscular 

Aunque los analgésicos opiáceos son medicamentos de primera linea para el tratamiento del dolor agudo, 
no están recomendados para tratar dolores crónicos de origen no neoplásico 

La pnncipal razón por la cual se rechazan estos fármacos es el temor de los médicos a que el paciente se 
vuelva dependiente 

"Entre los efectos relacIOnados con la dosis que aumentan de mtensidad cuando se incrementa la 
posología, se encuentran depresión respiratoria, somnolencia y torpor mental. Suele haber eufona, pero en 
ocasiones ocurre disfOria. En el estado eufórico alto hay un aumento de la sensación de bienestar, 
comodidad corporal y ausenCia de dolor o angustia, en tanto que el dlsfórico se caracteriza por inquietud, 
ansiedad y molest¡a~. 69 

Cuando se administra este tipo de fármacos hay que advertlf a los pacientes que es peligroso que 
conduzcan un vehículo o manejen algún tipo de maqurnaria. 

Los efectos s.edantes aumentan con alcohol y con depresores del SNC. 

OPIO 

"El OpiO es el líquido lechoso deshidratado que se extrae de las cápsulas inmaduras de la amapola; 
contiene dos fármacos usados con frecuencia, morfina y codeína, así como muchos otros alcalOIdes 
farmacológIcamente activos" 70 

Hace 6000 años los sumerios denominaban a la amapola como la planta del gozo. 

MORFINA 

La morfina es el narcótico más importante para obtener analgeSia, se obtiene del opio, que es el jugo 
desecado de la adormidera. 

La morfina es muy poco liposoluble y se cree que la distribución corporal se debe más a lo que se 
absorbe en el músculo que en la grasa. 

"Todas las formas de dolor pueden ser aliviadas con morfina. Sin embargo, es más eficaz contra un dolor 
sordo y crónico que contra uno punzante e intermitente Por lo general, la analgesia se acompaña de 
somnolenCia, actividad Hsica disminuida y dificultad para pensar. .. 

... En ocasiones pueden haber excitación y delirio así como disforia". 71 

La morfina depnme el centro tusígeno en el bulbo raquídeo, aunque otros opiáceos menos potentes 
pueden supnmir la tos. 

La morfina tIene efecto sobre los centros respiratorios cerebrales, d]smlnuyendo su sensibilidad a la 
estimulaclón con C02. EXiste depresión respiratoria aun cuando se dan pequeñas dosIs terapéuticas. La 
muerte por sobredosis con frecuencIa se debe a Insuficiencia resplratorra, así también en dosis altas puede 
producir broncoconstncción. 

&11 Ibidem pago 109 
~o Idem 
~, Ibldem pág. 110 
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Los efectos de la morfina en el corazón de pacIentes normales son mínimos pero en pacientes con 
coronariopatias o infarto agudo al miocardio, la morfina reduce el consumo de oxigeno y disminuye el trabajo 
cardíaco. 

Los fármacos de este grupo son muy eficaces para el tratamiento de la diarrea, ya que aumentan el tono 
del aparato gastrointestinal, disminuyendo su capacidad de propulsión, ocasionando una absorción retardada 
de los alimentos y estreñimiento. 

En el aparato urinario produce en ocasiones retención urinaria, acompañada de un deseo de orinar. Dicha 
retención es provocada por el incremento del esfínter urinario, lo que hace difícil el orinar y aumenta la 
liberación de la hormona antidiurética lo que disminuye la formación de orina. La morfina y otros analgésicos 
narcóticos deben ser usados con precaución en pacientes con hipertrofia prostática, ya que la dificultad para 
orinar que se presenta en este padecimiento se agrava con estos medicamentos. 

La morfina cuando se administra varias veces al dra por 1 o 2 semanas su abstinencia de está produce 
síntomas leves de malestar, una supresión total de la morfina produce los siguientes síntomas: "bostezo, 
sueño mtranquilo, midriasis, irritabilidad, temblores, estornudos, lágrimeo. anorexia, cóticos abdominales, 
náusea, vómito, diarrea, escalofríos, sudaci6n, aumento de la frecuencia cardiaca y de la f:resión arterial, 
dolor óseo y muscular, espasmos musculares, movimientos de pateo, debilidad y depresión". 2 

Estos síntomas desaparecen después de un periodo de 7 a 10 días, aunque se requiere de varias 
semanas antes de que se normalicen todos los parámetros fisiológicos y psicológicos. Sin embarga la 
administración de morfina en cualquier momento de la abstinencia provoca la desaparición de todos los 
síntomas. 

Los usos terapéuticos de la morfina son, como preanestésico y para el tratamiento del dolor 
moderadamente intenso a intenso. También se usa en el tratamiento del dolor postoperatorio y del dolor en 
enfermedades terminales. Es el fármaco de elección para el tratamiento del infarto agudo del miocardio, así 
también alivia la disnea, causada por edema pulmonar ° insuficiencia aguda del ventrículo izquierdo. 

La morfina por vía 1M se absorbe rápidamente y su máxima concentración plasmática aparece entre los 5 
y 60 minutos. Se ha visto que la absorción es mayor cuando se aplica en el deltoides que en el glúteo. 

Para los pacientes con dolor crónico se recurre a la administración de morfina por vía oral, requiriéndose 
intervalos de 4 hrs entre cada dosis debido a la corta hemivida (tiempo necesario para que las 
concentraciones sanguíneas del fármaco se reduzcan a la mitad) del fármaco. 

Actualmente se han preparado unos supositorios de hidrogel de morfina para poder proporcIonar una 
liberación más controlada que con los preparados orales. 

Otra vía de administración muy importante para la morfina es la perfusión subcutánea, la cual ha 
mostrado ser eficaz en el tratamiento del dolor postoperatorio, así como en los dolores asociados a procesos 
neoplasicos. En ocasiones se aplica por vía IV para obtener un efecto más rápido. 

La mortina se une menos a las proteínas plasmáticas que otros agonistas opiáceos. La morfina se 
blotransforma en una serie de metabolitos fundamentalmente aunque no de forma exclusiva en el higado. El 
meta bolito predominante morfina-3-glucurónido, presenta una concentración plasmática 10 veces superior a 
la de la morfina tras su administración IV y 20 veces superior tras su admInistración oral. 

En pacientes cirróticos que tienen alterado el aclaramiento (eficiencia del cuerpo para eliminar un 
fármaco) de Jos opiáceos, no presentan alteración en el aclaramiento de la morfma. 

"La dosis parenteral es de 5 a 20 mg cada 2 hrs" 73 

"Las dOSIS analgésicas parenterales estándar de morfina, es de 10 mg/kg de peso se consideran óptimas 
y aliVian al dolor de moderado a grave~. 74 

La morfina se debe utilizar con precaución en pacIentes con prOblemas resplratonos como los que se 

72 Ibidem pág. 111 
73lbidem pág. 112 
74 Ob. Cit. Neidle Enid A. et. al! pág. 318 
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presentan en las enfermedades como el enfisema y el asma. 

No debe utilIzarse en pacientes con tendenClas neuróticas o histéricas pues puede ocasIonar excItación o 
delirio 

La sobredosis con morfina producirán depresIón respiratoria intensa, que provoca cianosIs, caída de la 
presión arterial y coma. 

Parecerá que el paciente está dormido o en estado de estupor, y tendrá las pupilas como punto de alfiler. 
Puede haber convulsiones en adolescentes y niños", 75 

Un antagonIsta de 105 opIáceos, elimina con rapidez los efectos, siempre y cuando no haya ocurrido lesión 
tisular. 

CODE/NA 

Es una sustancia natural encontrada en el OpiO. "Tiene aproximadamente un doceavo de la potencia de la 
morfina, su mecanismo de acción, efectos farmacológicos y tóxicos son similares a los de está, pero mucho 
mas débIles" 76 

La diferencia entre la morfina y la codeína, es que la segunda se absorbe bien cuando se administra por 
vía oral 

"La tolerancia a la codeína se desarrolla más lentamente y es menos probable que se abuse de está droga 
que de la morfina". 11 

La codeína es uno de los opIáceos que se prescriben con mayor frecuencia, en combinacIón con aspirina, 
acetamlnofén o AINES aumentando el efecto analgésico de estos fármacos. Estas combinaciones se 
emplean para tratar el dolor moderadamente intenso. La codeína se utiliza para tratar el dolor leve a 
moderado aunque en estudios recientes indIcan que cuando se emplea para el dolor dental postoperatorio, es 
menos efIcaz que la aspIrina o el acetaminofén producIendo más efectos secundanos. 

La code'ína puede utilizarse como sedante para reducir la tensión y producir sueño en presencIa de dolor 
tambIén se usa en combinacIón con otros agentes diversos para efectos antttusigenos 

Su dosis es de 30 a 60 mg por vía oral para efectos analgésIcos y de 15 a 20 mg por la misma vía como 
antltusigeno. 

SEM/S/NTET/COS 

Dichos compuestos son sintetizados al modificarse la estructura báSIca de la morfina; su diferencia radica 
en su potencia, aunque se utiliza para tratar el dolor intenso. 

H/DROMORFONA 

Es un derivado directo de la morfina smtetizado en 1920. Esta sustancia es 5 veces más potente que la 
fIlorflna. Su acción se establece rápidamente y es de corta duración. 

La dosIs para adulto es de 2 mg vía oral y 1 mg vía SC. 

OX/MORFONA 

Su potencia es 10 veces mayor que la morfina, su dosIs para adulto es de 1 mg vía SC, que es 
comparable a 10 mg de morfina. 

7~ Cb. Cit. Cianico $ebastlan G. et. all págf. 112 
1" Ibldem pago 113 
71 Clark, Westey G., el all. Farmacología Clinlca; Doceava edición: Traducida del inglés por Lucia Barcelona de Guerrero; MéXico; Ed. 
Médica Panamericana S.A, de C, V" 1991. pág, 265. 
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OXICODONA 

Es similar en su estructura de la martina y la codeína, es eficaz cuando se toma por vía oral. Se estima 
que la dosis bucal de 5 mg equivale a 50 - 60 mg de codeína, esta dosis puede duplícarse para tratar el dolor 
intenso. 

La oxicodona es casi equipotente a la morfina cuando se administra por vía parenteral. Sin embargo sólo 
se emplea en preparaciones analgésicas por vía oral. 

HIDROCODONA 

Esta es símilar a la anterior, su dosis de 5 mg es similar a la de 3D mg de codeína. Aunque está se 
combina con acetaminofén y aspirina con cafeína. 

La hidrocodona se utiliza por regla general como antitusivo, y como tal es 2.5 veces más potente que la 
codeína. 

SINTETlCOS 

Las acciones farmacológicas y toxicológicas producidas por estos fármacos se asemejan a la de la 
morfina. Aunque sus estructuras químicas no se parecen a ésta, son similares en fa manera de interactuar 
con los receptores. 

MEPERIDINA 

La meperidina es un fármaco sintético que en un principio se le comparo con la atropina, posteriormente 
se descubrió que tenia una eficacia analgésica importante. 

La meperidina 'no difiere notablemente en cuanto a las propiedades de la morfina; en dosis terapéuticas 
de 80 a 1 DO mg por vía parenteral produce analgesia, sedación y depresión respiratona así como otrqs 
efectos sobre el SNC, similares a los de los opioides 

Este fármaco es aproximadamente 10 veces menos potente que la morfina, la meperidina es con 
frecuencia considerada de manera equívoca como un fármaco analgésico de utilidad por vía oral, a las 
mismas dosis que se recomiendan para la administración parenteral de 50 a 100 mg. Sin embargo, su 
eficacia por vía oral es una cuarta parte de la eficacia por vía parenteral, por lo tanto si se administra por vía 
oral se debe de aumentar 4 veces la dosis para producir una analgesia equivalente a la que se logra con una 
dosis por vía parentera!. 

La meperidina se metaboliza fundamentalmente en el hígado por tanto sería lógico que en las 
disfunciones hepáticas originarán un menor aclaramiento, una hemivida más larga y una mayor 
biodisponibilidad oral. 

La eliminación renal es menor en condiciones normales, menos del 10 % de la dosis se elimina en la 
orina_ 

Este fármaco carece de activIdad antitusrva o ant!dlarrejca, pero puede causar midriaSIS y taqulcardía en 
pacientes adIctos. 

las dosis comunes de meperidma han causado severas reacciones adversas y muerte en pacientes baJO 
tratamIento con inhibidores de la MAO 

La mependina es el opioide del que con mayor frecuencia abusan los profesionales de la salud, quienes 
todavía piensan que este fármaco tiene menor nesgo de la dependencia y es más fácil dejar de usarla que 
cuando se emplea morfina. 

Una dOSIS de 150 mg es equivalente a 100 mg de codeína por vía oral, o a 5 mg IV de morfina. En dosis 
tóxIcas puede producir algunas veces temblores, contraccIones musculares y convulsiones. La dosis para 
adultos es de 50 a 150 mg y para niños es de 1.1 a 1 6 mg/kg 
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DIFENOXILA ro y LOPERAMIDA 

Estos dos fármacos son empleados como medicamentos antidlarreicos. 

El difenoxllato se combina con la atropina para evitar la automedicación excesiva, en dosis terapéuticas 
ocasIOna pocos efectos colaterales La dosis es de 20 mg diarios en dosis divididas. 

Se pueden conseguir en tabletas que contienen 2.5 mg de difenoxilato y 0.025 mg de atropina. El nombre 
comercial de este medicamento es Lomotil 

METADONA 

Es otro fármaco sintético que fue desarrollado en Alemania durante la segunda guerra mundial como un 
Sustituto de la morfina. Estudios clinicos y de laboratorio demostrarón que la metadona era equivalente a la 
morfina, tanto en potencia como en la duración de su acci6n Por lo que al ofrecer tan pocas ventajas con 
respecto a la morfma se dejo de utilizar. 

La metadona se diferencia del resto de los opiaceos en dos aspectos: presenta una hemivida larga y una 
gran biodlsponibllidad por vía oral. 

La mayor parte de las dosis de este farmaco que se consumen en todo el mundo se administran como 
parte de programas para el tratamiento de la adición a los opiaceos o en el tratamiento de dolores intratables 
ya que proporciona una potente analgesia. 

La metadona es el fármaco de elección para [os pacientes con dolares crónicos y en los que se (ndica un 
tratamiento con opiáceos 

La dosIs usual es de 2.5 a 10 mg por vía oral, se o 1M 

PROPOXIFENO (DEXTROPROPOXIFENO) 

El propoxlfeno es un analgésIco narcótico sintético relacr'onado químicamente con la metadona, se 
clasificó al pnnciplo como un analgésIco no narcótico y se prescribió abundantemente en las décadas de los 
60's y 70's 

Ahora ya se sabe que un (sómero óptico del propoxifeno, el dextropropoxlfeno no se puede clasificar como 
analgésIco narcótico. 

La triada típica de dependencia psicológica, dependencia física y tolerancia acompaña el empleo del 
dextropropoxifeno, sobre todo en los casos en que se trata de tratamientos prolongados y con dosIs altas, 
que suelen aplicarse a pacientes con dolores resIstentes. 

"Algunos estudios indican que quiza no sea mejor que un placebo; otros señalan que es menos eficaz que 
la aspirina en potencia analgésica y casi la mitad de un tercio de la codelna. Sin embargo! al igual que otros 
opioides, su efecta analgésico aumenta cuando se utiliza con salicilatos o acetaminofén". 7 

El propoxifeno esta regulado en el apartado IV del acta de sustancias controladas de 1970 de 
Norteamérica, mIentras que la codefna, el analgésico con el cual se compara el propoxifeno, está clasificado 
en el apartado 11. 

Así también este fármaco no debe emplearse con otros medicamentos que produzcan sedación y 
tampoco combmarse con alcohol ya que pueden causar sedación excesiva 

"El propoxlfeno se ha constituido una droga de abuso Importante en E.U.A. y con frecuencia se Incluye en 
intentos de SUicidiO. Se ha implicado en muchas reacciones graves y en ocasiones mortales, cuando se 
abusa de él". 79 

En dosis analgésicas los efectos secundanos má!:. frecuentes !::ion nauseas, vómitos, mareos y sedación. 

ra Ob. Clt. Clancio, Sebatlam G., et, al! pág. 114 Y 115 
10 Idem. 
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. El efecto de una sobredosis es similar a la de otros opioides. Se caracteriza por depresión respiratoria, 
estupor, pupilas puntiformes, colapso circulatorio y coma. Las convulsiones es una manifestación de 
sobredosIs severa. Ello complica más el tratamiento y aumenta la posibilidad de un desenlace mortal. 

Este fármaco se administra fundamentalmente por vía oral. La dosís bucal es de 65 mg de clorhidrato de 
dextropropoxifeno (Darvon simple) y 100 mg de napsllato de dextropropoxifeno (Darvon "N"). 

LEVORFANOL 

Este fármaco es cinco veces más potente que la morfina cuando se administra por vía parentera!. Su 
dosis oral es de 4 mg que equivale a 200 mg de codeína. 

Su actividad y duración es similar a la de la morfina, aunque produce menos náuseas y vómitos. Se utiliza 
para tratar el dolor intenso y como adyuvante anestésico. 

AGONISTAS Y ANTAGONISTAS 

Estos medicamentos producen efectos agonistas de opioides y no obstante pueden antagonizar los 
efectos de otros opioides. Estos se desarrollaron con el fin de producir analgésicos con menor capacidad de 
adicción. Aunque estos fármacos también ocasionan dependencia, aunque su adicción es baja, también 
prOducen una depresión respiratoria menor que los agonistas puros. 

PENTAZOCINA 

Este fármaco es antagonista de 105 receptores Mu. La pentazocina se hizo popular en 105 años 70's como 
respuesta a la búsqueda de un analgésico potente que no produciera adicción, Su acción de anular a otros 
agonistas op'loides y su acción en los receptores Kappa explica su efecto analgésico. 

En dosis de 60 a 80 mg produce ansiedad, pesadillas y' alucinaciones. En pequeñas dosis de 40 mg 
produce 105 mismos efectos que la morfina. 

los efectos secundarios en dosis terapéuticas son similares a Jos de otros opioides, a diferencia de 
opioides que no son antagonistas la depresión respiratoria no aumenta tan rápido cuando se administran 
dosis crecientes. 

"La pentazocina puede aumentar la presión arterial, la presión arterial pulmonar y el trabajo cardiaco. 
Debe utilízarse con precaución en pacientes cardiovasculares. Este fármaco debe emplearse con cautela en 
personas que han recibido otros opioides ya que pueden precipitarse Jos síntomas por abstinencia". 80 

La dosis oral de pentazocina es de 50 a 100 mg cada 3 a 4 hrs, también hay combinaciones de 12.5 mg 
de pentazocina y 325 mg de aspirina. 

NALBUFINA 

Este fármaco es similar a la pentazocina y es equivalente a la morfina en su potencia analgéSIca. Tiene un 
potencial de abuso bajo, no tiene efectos cardiovasculares. Sin embargo, en dosis de 30 mg o mayores no 
ocurre mayor depresión respiratoria. 

La nalbufina se administra por vía IV, 1M o se, 10 mg cada 3 a 10 hrs. 

BUPRENORFJNA 

Es agonista parcial de receptores Mu y tal vez de Kappa. Su potencia analgésica es similar a los de la 
morfina, aunque produce menos depresión respiratoria 

110 Ibidern. pág. 116. 
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Se puede administrar para aliviar al dolor del infarto agudo del miocardio, ya que no aumenta el trabajo 
cardIaco. 

Esta se administra después de otros opioides para anestesia general, antagonizando la depresión 
resplratona causada por estos fármacos. 

Se administra por vía IV o 1M, 0.3 a 0.6 mg cada 6 hrs, para dolor. 

BUTORFANOL 

Este fármaco es un agonista de receptores Kappa y SIgma, sm embargo, no parece tener acción 
antagonista en los receptores Mu. Su actividad es similar al de la pentazoclna al igual que esta el butorfanol 
puede aumentar la presión pulmonar arterial y el trabajo cardiaco. 

La potencia del butorfanol es de 3 a 5 veces mayor que la de la morfina. Las dosis recomendadas son 2 
mg por vía 1M o 1 mg por via IV cada 3 a 4 hrs. 

ANTAGONISTAS DE LOS OPIACEOS 

El efecto de los fármacos antagonistas se lleva acabo por bloqueo de la acción de los opiáceos sobre sus 
receptores. Estos anulan la depresión respiratoria y la sedación de opJoides después de una sobredosis. 

NALOXONA (ANTAGONISTA DE NARCOTlCOS) 

Este fármaco es un derivado de la oximorfona es actualmente el antagonista más importante, con poca 
o nmguna actiVIdad agonista. Difiere de la nalomorfm8 en que no tiene una acción agonista y en 
consecuencia, no deprime la respiración. 

Este medicamento puede contrarrestar por completo todos los efectos de los agonistas opioldes siempre y 
cuando se administre antes de que haya ocurrido cualquier daño secundario. 

La naloxona también tiene la propiedad de anular los efectos farmacológicos de fármacos agonistas
antagonistas mixtos. También se bloqueará la analgesia debida a la liberación de endorfinas. 

La dosificación usual de la naloxona para adultos es de 0.4 a 2 mg por via IV, 1M o se con 2-3 minutos de 
intervalo. 

SI una dosis acumulativa de 10 mg de naloxona no mejora la respiración es poco probable que un opiáceo 
sea la causa de la depresión central. 

La naloxona posee una acción Inmediata que persiste unos 45 minutos o más, el fármaco es meficaz 
cuando se administra por via oral como antagonista narcótico 

NALTREXONA 

Este fármaco es similar a la naloxona, en su actividad antagonista. Se utiliza para ayudar a indiViduos con 
dependencia al OpiO, a no utilizar dicha droga. 

La naltrexona bloquea la euforia y la dependencia fisica producida por los oploides, la duración de su 
. acción dependerá de la dosis. Se administra por via oral, 50 mg para duración de un dia, aumentando 50 mg 

mas para cada dia, 'lIegando a 150 mg para tres dlas. 

EXisten combinaciones de opioides con no oplotdes, los oplotdes más usados son la codefna y el 
propoxlfeno y otros preparados que contienen hidrocodona, mependina, oXlcodona o pentazoclna. Los 
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fármacos no opioides más usados son ácido acetilsalicílico y acetaminofén (paracetamol). 

Por lo que es importante conocer todos los efectos adversos de estos fármacos para poder recetar y 
administrar a nuestro paciente el medicamento con mejores propiedades y menores efectos adversos. 

2. ANESTESICOS LOCALES y GENERALES 

2.1 ANESTESICOS LOCALES 

Este tipo de fármacos también son importantes en el tratamiento del dolor. En este tema, los anestésicos 
locales quizás sean los de mayor importancia para un estudiante o profesional del área de estomatología, ya 
que durante su estancia en la escuela y posteriormente durante su práctica profesional en una institución o en 
su consultorio, estará constantemente empleando este tipo de fármacos. 

La palabra anestesia proviene de los vocablos griegos: 

An: sin Aisthesis: sensibilidad == "Sin sensibilidad" 

Los anestésicos locales son fármacos empleados para producir un bloqueo de manera transitoria y 
reversible de la conducción nerviosa en una región circunscrita del organismo. 

Antes de estudiar estos fármacos revisaremos de manera sintetizada como se trasmite el impulso 
nervioso, que ocasiona dolor. 

Existen células nerviosas o también llamadas neuronas que consiste en un cuerpo celular nucleado y 
prolongaciones. Dicho cuerpo nucleado se SITúa en el SNC o en un ganglio 

Vanas prolongaciones parten de la neurona, la principal es el axón, que por lo regular es muy largo, las 
otras prolongaciones se conocen como dendritas, son cortas y forman enlaces sinápticos con terminales 
axónicas. 

En el SNP (Sistema Nervioso Periférico) el axón está cubierto por células de sostén o células de 
Schwann. Los nervios están rodeados por una capa ilpídica de vainas de mieljna y posteriormente por las 
células de Schwann. 

La capa de mielina se interrumpe a intervalos regulares. A estos puntos se les conoce como nódulos de 
Ranvier. 

Si la neurona es gruesa mayor será fa distancia entre cada nódulo. La función de las vainas de mieljna es 
aislar la fibra nerviosa y por tanto, permite que la condUCCión sea más rápida y no permite que se estimule a 
otras fibras nerviosas. Los nódulos de Ranvier son sitios de la fibra nerviosa donde la mielina no existe 
normalmente. Por lo que la conducción nerviosa en los nervios miélinizados es de forma saftatoría de un 
nódulo al siguiente. 

Es en los nódulos de Ranvler en donde el anestésico local alcanza al nervio y produce su acción 
farmacológica. 

Se requiere de un estímulo mínimo llamado estímulo de umbral para producir un cambio en el eqUilibriO 
ionico del nerviO para desencadenar el ímpulso 

La neurona tiene distintas concentraciones de electrólitos en el interior y el exterior. En el interior de fa 
neurona la concentración de Iones potasio es 25 veces mayor que en el líquido intersticial. A diferencia de los 
Iones de sodio, cloro y calCIO que son menores 

La acción de este gradiente de concentración de iones a través de fa membrana celular es producir una 
diferenCia de potencial entre el mterJor y el exterJor de la célula nerviosa, el cual normalmente es de 50 a 80 
mV y se conoce como potencial de reposo. 

El potencial de reposo de la neurona y su axón depende, de mantener una distribución desigual de iones 
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con carga eléctrica tanto en el interior como el exterior de está. 

El cambio de potencial Se efectúa por la migración del ion Na, que es posible por un aumento de la 
permeabilidad de la barrera de difusión hacia estos iones la cual se inicia al aplicar una comente de 
despolarización a la neurona. La inversión del potencial de reposo de la membrana produce lo que se conoce 
como potencial de acción y el proceso se denomina despOlarización. 

"La superfiCie externa de una fibra nerviosa en reposo esta cargada positivamente, y la conducción del 
impulso nervioso se debe a la parte estimulada de la membrana nerviosa externa, la cual se vuelve 
eléctricamente negativa en relaCión con las partes no estimuladas adyacentes al punto de estímulo lo que 
causa que fluya la comente. 

Lo contrario ocurre en el interior de la célula. Durante la conducción de un impulso se lleva acabo un 
intercambio de iones, los iones de Na entran a la célula y los de K salen lentamente. Esto produce un cambio 
rápido en el potencia! que dura alrededor de 1.5 mseg y está despolarización es la que viaja a lo largo del 
nervio y constituye un impulso a lo que sigue la repolanzaclón de la fibra nerviosa"·' 

Los pequeños nervios no mielinizados, como las fibras del dolor son afectados por los analgésicos 
locales, ya que el fármaco puede actuar en cualqUIer sitio a lo largo del axón. 

"EI analgésico actúa bastante rápido en pequeños nervios mlelinizados con muchos nódulos por unidad 
de long¡tud, pero en nervios motores muy largos COn pocos, su acción es muy lenta". 82 

Existen factores que determinan el grado de penetración y eficacia de los anestésicos locales. 

Concentraclón.- A mayor concentración del analgéSICO, mayor será el gradiente del mismo, por lo que 
más rápido penetrara en el neTVlO. . 

2. Solubilidad - A mayor solubilidad del analgésico en matenal Iipido y acuoso, menor será el retraso en 
los tejidos yen los liquidas tisulares, y más rápida la acción del mismo. 

3 pH de la solución,- Las solUCiones alcalinas favorecen que el anestésico cruce (a barrera tisular, 
mientras que las ácidas ayudan a la ¡nactivación de los conductos de Na que producen analgesia. 

Es importante remarcar que la acción del anestésico local es menos eficaz en tejido mflamado. Esto se 
debe al aumento de la acidez de líquido tisular y otra pOSible razón es que la vasodilataclón localizada 
acelera la dlsipaclón del mismo. 

La farmacoclnética de los anestéSICOS locales es importante ya que esto determina la tOXicidad de dichos 
fármacos. 

Existen diferentes formas de clasificar a los anestésicos locales, algunas de ellas son: 

1 Vía de administración 
2. PotenCia 
3. Toxicidad 
4. DuraCión de acción 
5. Estructura qulmlca 

De todas estas clasificaciones la que resulta de mayor importancia, es la de estructura química, además 
de que es la mas utilizada por muchos autores. 

ESTRUCTURA DE LOS ANESTES/COS LOCALES 

"La molécula de un anestésico local caracterlstico puede dividirse entres partes: un grupo aromático, una 
cadena intermedia y una amina secundaria o terciana terminal. los tres componentes son importantes para 
determinar la actividad del fármaco como anestésICO local El residuo aromático confiere propiedades 
lipofilicas a Ja molécula, mientras que el grupo amlnO le confiere hldrosolubilldad. La porción intermedia es 
importante en dos aspectos. Primero, proporciona la separación especial necesana entre los grupos Ilpofllico 
e hldrofilico del anestésico local. Segundo, la unión qulmlca entre la cadena hldrocarbonada central y la parte 

111 Roberts, O.H .• et alJ. Analgesia Local en Odontologla; segunda edición; Traducida del Inglés por Constantino Ledesma Montes. 
MéXICO; De. Manual Moderno S.A. de C.V., 1989. pago 17 y 19. 
12 Ibldem pág. 19 
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aromática sirve como base para la clasificación de los anestésicos en dos grupos: los ésteres (-COO-) y las 
amidas (-NHOO-)" B3 

El sigiente cuadro muestra la estructura de los anestesicos, esteriñes y amidas. 
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I ESTERES I 

Grupoamino 
terminal 

! I /C2H3 
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)}---i---NHCOCH2 J 
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J C2H5 
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CH. I C2H, q , '"000"(-', 
CH. ¡ Mepivacaína ~ 
CH, ; cr'; IN d; NHCOCH2:-N u--t- ; \ 

Prilocaí na I C,H7 

FARMACOCINETICA DE LOS ANESTESICOSA LOCALES 

La absorción de los anestésicos locales dependerá del sitio de la infIltración, así como la vasodilatación 
causada por el mismo fármaco, su dosis y la presencia O ausencia de un vasoconstrictor. 

Ciertos fármacos con propiedades vasodilatadoras como procaína y lidocaína pueden incrementar su 
absorción, existen otro tipo de fármacos como la mepivacaina y lidocaína que no modifican tanto su 
absorción y no requieren tanto vasoconstrictor para limitar su absorción. 

Una vez que el anestésico entra en la circulación se une a proteínas plasmáticas y a Jos eritrocItoS. 

El destino metabólico de un anestésico depende del tipo de unión entre el grupo aromátiCO y el resto de la 
molécula. 

Los fármacos tipo éster (ej. procaina y tetracaína), se hidrolizan por la colinesterasa del plasma e hígado. 
Algunos pacientes tienen colinesterasa anormal hereditaria que inhIbe la hidrólisis Concentraciones 
sanguíneas elevadas aumentan la toxicidad. 

El metabolismo de los anestéSICOS tipo amida ocurre en el hígado Individuos con un riego hepático 
deficiente metabolizan estos fármacos a una velocidad menor, fa que aumenta su toxicidad 

También los anestésicos tópicos potentes y que se absorben rápidamente, tienen más probabilidades de 
causar reacciones tóxicas (ej. tetracaína) por lo que se debe tener CIertas precauciones con estos fármacos. 

I.J Ob. Cit. Neidle 
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TOXICIDAD 

La toxIcIdad por anestésicos locales es rara ya que estos fármacos son muy seguros. Aunque cuando 
ocurren estas reacciones adversas son de naturaleza sistémica. 

La mayoria de las reacciones tóxicas se deben a sobredosis y ha inyecciones inadvertidas 
lntravascularmente. 

Los anestésIcos tipo éster (ej. prccaína y tetracaína) pueden inducir reacciones alérgicas que se 
manifiestan en forma de erupciones cutáneas o broncoespasmo. Las reacciones alérgicas a las amidas son 
muy raras. SI eXiste alergia de un éster no excluye el uso de un anestésico tipo amida. 

"Los signos farmacológIcos de intoxicación debidos a Jos anestésIcos locales son estimulación del 
sistema nervioso central seguida de depres1ón y depresión cardiovascular periférica Un episodio florido está 
caracterizado por salivación, temblor y convulsiones aSOCiadas por hipertensión y taqulcardía seguidas por 
coma e hipotensión, todo esto desarrollado en pocos minutos". 84 

Tratamiento sintomático, en esencIa implica el restablecer la ventilación y circulacIón normal. La 
succimlcolina es útil para permitir la oXigenación. 

Para prevenir los efectos colaterales de los anestésicos locales se deben tomar las siguientes 
precauciones' 

1. Hacer una historia clínica completa. Si eXiste un dato de alguna reacción de un anestésico cambiar por 
otro 

2. Aspiración, antes de la admiOistración para eVitar una inyeccIón intravascular 
3 Inyectar la mínima cantidad del fármaco menos tÓXICO posible, con el fin de producir una buena 

anestesia 
4. Inyectar en un periodo no menor de 60 segundos 
5 Evitar las Inyecciones repetidas 
6. Conocer perfectamente las zonas anatómIcas 

Como se menCiono anteriormente una de las mejores formas de poder estudiar a los anestésicos locales 
85 clasrflcandolos por su estructura química. 

COCAINA 

La cocaína solamente se emplea como anestésico tópico, ya que es demasiado tóxica, para ser inyectada 
en los teJidos. Produce una excelente anestesia tópica y vasoconstricclón que origina retracción de las 
mucosas. 

La cocaína es el éster metil-benzoilo de ecgonina, sus propiedades analgésicas se deben a la relación con 
los grupos ammo y benzoilo 

La cocaína puede administrarse en forma de clorhidrato hldrosoluble, y la dOSIS no ha de ser mayor de S a 
16 mg o a 1/8 a Y. g. Puede utilizarse como solUCión al 5-10% o en pasta al 25%. 

Algunos Investigadores modificaron la estructura de la molécula de cocaína y descubrieron otros 
anestéSICOS locales. 

Como la molécula de cocaína se separa en ecgonina, ácido benzoico y alcohol metilico, esto condujo a 
Investigar Jos ésteres del áCido amino benzoico, dando como resultado una variedad de ésteres. 

u Clatk, We.sley G., et aU. Farmacologia Clintea; Doceava edlcl6n; Traducida del Ingles por Lucia Barcelona de Guerrero; México; Ed: 
Médica Panamerlctma S.A. de C.V .. 1991. pago 331 y 332. 
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ESTERES DEL ACIDO PARA-AMINOBENZOICO 

CLORHIDRATO DE PROCAINA (NOVOCAINA, BAYER) 

Einhorn sintetiz.ó la procaína en 1904, este ha sido uno de los anestésicos locales más utilizados. Se usa 
para anestesia por infiltración y de bloqueo en forma de solución al 2%. 

La procaína a diferencia de !a cocaína es menos potente y menos tóxica, la absorción de este fármaco es 
rápida por ser un vasodllatador ligero, por lo que es conveniente un vasoconsírictor para prolongar la 
duración de la anestesia. . 

El vasoconstrictor usado con la procaína es la adrenalina y se usa en una concentración de 1:400,000 a 
1:50,000 de esta forma se producirá analgesia en 5 minutos, que durara de 'h a 2 hrs. 

La procaína es una sustancia que puede sensibilizar a personas susceptibles. Puede causarles dermatitis, 
urticana y edema de la glotis. Se ha aumentado la sensibilidad en algunos pacientes a causa del uso de la 
penicilina procainica, por lo que si hay antecedentes de alergia a la penicilina, es peligroso utilizar la 
procaína. 

Ademas este tarmaco inhibe la actividad antibacteriana de las sulfonamidas, ya que si estan siendo 
prescritas es imprudente usar la procaína. 

Por eso es importante recalcar que algunos medicamentos empleados en la diabetes se basan en la 
molécula de sulfonamida, por lo que no se debe de utilizar este anestésico. 

AMETOCAINA (CLORHIDRA TO DE TETRACAINA) 

Este fármaco se utiliza principalmente para producir anestesia superficial. ~Para infiltración dental o 
analgesia de bloqueo, se administra entonces una concentración de 0.1 a 0.15%. Cuando se utiliza para este 
propósito tIene la desventaja de difusión lenta, lo que retrasa el inicio de la acción analgésica. A un paciente 
de consulta externa se le puede inyectar un máximo de 25 mg o 1;; mi de solución a 0.15%" 85 

Este fármaco es más tóxico que la procaína, pero relativamente más seguro, ya que su potencia es mayor 
y se puede utilizar en concentraciones menores. 

CLOROPROCAINA (NESACAINA) 

Este difiere de los otros anestésicos de este grupo por que tiene un atomo de cloruro substituido, en el 
amllo benceno. 

Este anestésico se emplea éomo solución al 2% y la dosis total administrada no debe exceder de 800 mg 
o 40 mi en una solución al 2%. 

Debido a la hidrólisis rápida de este fármaco se utiliza como un vasoconstrictor. 

CLORHIDRATO DE PROPOXICAINA (RA VOCA/NA) 
CLORHIDRATO DE BUTETAMINA (MONOCAINA) 

PIPEROCAINA (METlCAINA) 
MEPRILCAINA {ORO CA/NA) 
ISOBUCAINA (KINKAINA) 

ESTERES DEL ACIDO BENZO/CO 

ESTERES DEL ACIDO META-AMINOBENZOICO 

METABUTETAMINA (UNACAINA) 
META-BUTOX/CAINA (PRIMACAINA) 

l!i Ob. Cit. Roberts, D. H., et al!. Pág. ZT. 
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Estos dos anestésIcos en la actualidad son de uso poco común. 

ESTERES DEL ACIDO PARA-ETOXIBENZOICO 

DIETOXINA (INTRACAINA) 

BENZOA TO DE CICLOEXIL-AMINO-2-PROPILO 

HEXILCAINA (CICLAINA) 

A esta clasificación, agregaremos un grupo de fármacos empleados como anestésIcos tÓpiCOS de los 
cuales menCionaremos los más usados' 

1 Amino-benzoato de etílo (Benzocaína) 
2. Alcohol benzílíco 
3. Amlno-benzoato de butilo (Butesin) 
4. Sulfato de butacaína . 
5. Clorhidrato de diciclomina (Diclon) 
6 Clorobutanol (Cloraseptic) 
7. Clorhidrato de cocaína 
8 Cloruro de etilo 

ANESTES/COS LOCALES NO ESTERES O AMIDAS 

L/DOCAINA (XYLOCAINA, UNICAINE) 

Este anestésico se sintetiza en 1943 por el químIco sueco Nils Lotgren, aún en la actualidad este fármaco 
es el más usado y más eficaz. 

Este anestésico como la procaína deben de utilizarse con un vasoconstrictor para que su absorción sea 
más lenta si asf se desea, la dosis máXima será de 25 mi de solución al 2% lo que eqUivale a 500 mg de 
Ildocaína, estás dosis son las recomendadas por los fabncantes. Aunque algunos autores consideran que la 
dosis más segura para uso dental no debe exceder de 300 mg o 15 mi de solución al 2%. 

En pacIentes que han sufrido infarto del miocardio y pacientes que toman medicamentos estabilizadores 
de la membrana, como fenitoína y propanolol son en los que se debe tener cierto cuidado en cuanto a la 
administración de este fármaco; así como pacIentes con hipertenSIón, hlpertlroidismo y diabetes. 

Para que este fármaco sirva como anestésico superficial debe emplearse en ungüento al 5% y en spray al 
10%. 

La Iidocaína es eficaz, estable, tolera la ebullición y la esterilización en autoclave. 

La acción analgésica se establece rápidamente, es dos veces más eficaz que la procaina y su duración es 
mejor, en ocasiones dura hasta 3 hrs. Aunque la lidocaína resulta ser más tóxica que la procaína, la hace 
menor ya que requiere menor cantidad de anestésico y su poder de acción es mayor. 

Aunque es uno de los anestésicos más seguros, cuando se inyecta de forma aCCidental 
intravascularmente provoca cIertos efectos de toxicidad como náusea, vómIto, espasmo muscular y 
somnolencia. 

El tratamiento de los pacIentes con manifestaciones tóxicas consiste en asegurar y mantener una vra 
aérea despejada o ventilación de soporte con oxígeno y una respiración aSistida o controlada, si se presentan 
convulsIones a pesar de la terapia ventllatona pueden adminIstrarse una benzodiacepina (diacepam) o 
barbitúncos ¡le acción ultra corta (tlopental); la depresión cardiovascular puede ser aSistida con líquidos 
Intravenosos y/o vasopresores (efedrina). 

Cuando la lidocalna se utiliza al 2% sola para anostesla pul par dura de 5 a 10 min y en los tejidos blandos 
de 1 a 2 hrs Cuando se utiliza con adrenalina 1'100 000 o l' 50 000 su duración es de 60 a 90 mm para la 
pulpa y de 2 a 4 hrs para los tejidos blandos. 
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La Ildocaina puede utilizarse con vasoconstrietor o sin este, dando asi una utilidad distinta en ambos, ya 
que las indicaciones de la lidocaína con epinefrina (adrenalina) son: 

1. Anestesia dental local inyectada por infiliración o por bloqueo nervioso 
2. Intervenciones de larga duración 
3. Para cualquier tipo de procedimiento dental 

Las indicaciones de la lidocaína sin vasoconstrictor son: 

1. Anestesia dental local inyectada por infiltración o por bloqueo nervioso 
2. Pacientes con hipertensión, problemas coronarios y diabéticos 
3. Intervenciones de corta duración 

La lidocaína esta libre de parabenos (conservador) ya que algunas de las alergias reportadas, estan 
relacionadas a este tipo de sustancias. 

MEPIVACAINA (CARBOCAINA) 

Este anestésico es similar a la lidocaina y se emplea en soluciones al 3, o al 2% con adrenalina 1 a 80 
000. 

La concentración al 3% produce anestesia de tejidos blandos, pero con una menor duración, la 
profundidad y la rapidez con la que se establece la analgesia son similares a los de la lidocaína. 

La mepivacaína, con o sin adrenalina (vasoconstnctor) es un anestésico con un corto periodo de acción 
que puede ser bueno para algunos tratamientos dentales. 

La meplvacaína sin vasoconstrictor tiene una caducidad de 5 años no importando las condiciones de 
almacenaje a diferencia del que tiene vasoconstrictor que debe de guardarse en un sitio frío para asegurar su 
eficacia. 

El tratamiento por una sobredosis o ingesta accidental es igualo similar al de la lidocaína. 

Indicaciones de mepivacaína al2% con vasoconstrictor 1:100 000 y con levonordefrin a 1:20000 

1. Anestesia local inyectada por infiltración o por bloqueo nervioso 
2. Para pacientes con hipertensión, problemas coronarios y diabéticos 
3. Intervenciones de larga duración 

Indicaciones de mepivacaína al 3% sin vasoconstrictor 

1. Anestesia dental local inyectada por infiltración o por bloqueo nervioso 
2. Para pacientes con hipertensión, problemas coronarios y diabéticos 
3. Para cualquier tipo de procedimiento 

La mepivacaína al 3% produce anestesia pul par que dura de 20 a 40 min y en tejidos blandos, de 2 a 3 
hrs de duración 

PRILOCAINA (CITANEST) 

Este anestésico se menciono en 1960 cuando se le conocía como L.67, este fármaco ami na en su grupo 
tolueno sustituye al xyleno; experimentos con animales de laboratorio demostró que la priloca¡na era tan 
eficaz como la lidoca¡na, con una toxicidad del 60%. 

Se acumula menos en los tejidos debido a un aumento en el metabolismo al descomponerse dIrectamente 
por la amidasa hepática. Parece tener una acción más débil en el SNC y difiere de la lidoca¡na por ser un 
anestéSICO moderado. 

"Experimentos con conejos muestran que la elevación de la presión arterial producida por una inyección 
intravenosa de solución de prilocaína al 3% con 1 :300 000 de adrenalina es menos de la mitad que la 
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producida par lldocaína al 2% can 1.80 000 de adrenalina. Estas hallazgos se relacionan con la menar 
cantidad de adrenalina en la solución de prilocaína a 3%, lo que es de Importancia al tratar pacientes con 
hlpertensión".86 

La velocidad de inicio de la anestesia es similar entre la !idocaína y la prilocaína, el dOlor inicial Inmediato 
a la inyección era menor con la prilocaína por la concentracIón más baja de adrenalina. 

"La prHocaina causa cianosIs debido a la metahemoglobmemia en pacientes que reciben dosis muy 
elevadas. Esta puede prevenirse SI se añade el agente oxidante azul de metileno a la solución inyectada, o al 
admmistrar previamente tabletas de azul de metileno, 3 g" 87 

La pn\ocaína se puede utilizar Sin vasoconstrictor en una concentración a! 4% 

El producta más reCiente es la combinación de prilocaína al 3% con fellpresina como vasoconstrictor la 
cual es mucho menos tóxica que la adrenalina. Los paCientes con IdiosincraSIa o hlpersensibles a la 
adrenalina sintétIca y qUIenes toman antihipertensivos, puede administrarse telipresina sin riesgo, aunque en 
enfermedad isquemica cardíaca no debe emplearse más de 8.8 mi de este anestésico por cada tratamIento. 

"Los fabricantes recomiendan que la dOSIS total Inyectada na excede de 600 mg o 20 mi de una solución a 
3% cuando este combinado con adrenalina o fellpresina, y 400 mg a 13 mi de una solución a 3% sin 
vasoconstrietor. Para uso dental la dosis total no debe exceder de 400 mg (10 mi de una solución a 4% o 13 
mi de una solución a 3%) por el riesgo de myecclones intravasculares accIdentales. Con esta dOSIS no debe 
ocurrir metahemog:obulinemia". 88 

PIRROCAINA 

"La plrrocaína es un analgésico local del tipo amida, que como la Iidocaína y la mepivacaína es un 
derrvado aCllo de la xilldma. Sus propIedades anestésicas locales son parecIdas a las de la lidocaína, excepto 
que se ha informado que tIene acción vasodiJatadora menor que la lidocaína. Se vende como solución al 2% 
can adrenalina en concentraciones que varian de·1·250 000 a 1:100000,,89 

BUPIVACAINA (MARCA/NA) 

Este anestésIca se sintetIzo a partir de la mepivacaína este fármaco difiere de la mepivacalna en que un 
grupa metilo en el aOlllo de piperidina ha sido reemplazado por un grupo butllo. 

Su tiempo de imcio es más lento que el de la IIdocaína y la meplVaca¡na pero su tiempo 'de accIón es 
mayor que los anteriores, por lo que para una cIrugía local mayor para anestesia local, se puede pensar en 
este fármaco como el de eleCCIón. 

Este anestésIco se ha empleado en pacientes con enfermedades cardiovasculares Sin mostrar efectos 
colaterales de peligro. 

"Sin embargo, hubo informes de paro cardiaco, taquicardia ventricular, al8unos fatales en particular se 
relaciona con bloqueos extradurales de! dolor en las mUjeres durante el parto".9 

Por 105 efectos que se han reportado por myecciones mtravenosas, no es conveniente usar la bupivacalna 
en pacIentes embarazadas es conveniente usar Jeringas con sIstema de aspIración para no correr el riesgo de 
Inyectar en un vaso 

El poder de la bupivacaina es 4 veces mayor que la lidocaina, se emplea en soluciones de 0.5% lo que 
equivale al 2% de la lldocaina, se emplea con adrenalina en concentración 1.200 000. 

La dOSIS máXima recomendada en adultos sanos en un penodo de 4 hrs es de 125 mg por 25 mi de 
solUCión a O 5%, 

H6 Ibidem pago 31. 
a7 Iblem pago 31 y 32 
n lbidem pág. 32 
iD Ibldem pago '31 
00 Ibidem pago 30 y 31 
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FOSFATO DE BUTANILlCAINA (HOSTACAIN) 

Este es otro anestésico de! grupo amida, es menos vasodiJatador que la procaína y su potencia es similar 
a la de la lidocaína. 

Se utihza en odontología en solución al 2% mezclada con procaína al 1 % bajo el nombre comercial de 
hostacam. 

Hostacain sp tiene 1 :50 000 de adrenalina. 
Hostacain NOR tiene 1 :25 000 de noradrenallna 

Este fármaco se metaboliza con rapidez en el hígado al descomponerse con la peptidasa se elimina 4 a 5 
veces más rápido que la lidocaína 

La dosis recomendada para adulto es de 1 g Y no debe de inyectarse más de 20 mI. 

Su acción anestésica es entre !os 2 y 4 mín y su duración aproximada es de 40 mín. 

ETlDOCAINA (DURANEST) 

La estructura de este anestésico se relaciona con la lidocaína. En soluciones al 0.5 y 1.0% sin 
vasQconstrfctor es eficaz para el control del dolor en odontología. 

En cuanto a sus características es similar a la bupivacaína. 

COMPONENTES DE UN CARTUCHO DE ANESTESIA 

1 Agente anestésico 
2 Vasoconstnctor 
3 Amortiguador del pH 
4 Antioxidante (Metablsulfito, eVita la descomposición del vasoconstnctor) 
5 Conservadores antibacterianos como metilparabeno o propilparabeno, causan reacciones alérgicas 
6. Agentes antisépticos (Lo conservan estéril) 

En la actualidad la ADA no aprueba soluciones que contengan parabenos, como conservadores 
antibacterianos. Algunos anestésicos que no contienen son: Xilocaína (Lidocaina), Carbocaína (Mepivacaina) 
y Pnlocaína (Citanest). 

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS IDEALES DE LOS ANESTESICOS 

1 Periodo de latencia corto. Tiempo comprendido entre la aplicación del anestésico y el momento en que 
se Instala la anestesia satisfactoriamente 

2. DuraCIón adecuada pero no excesiva para cualquier tratamIento 
3 Compatibilidad con los vasoconstrictores 
4 Debe ser soluble de preferencia en agua 
5 Difusión adecuada o conveniente en los tejidos 
6 Estabilidad de las soluciones y fecha de caducidad amplía 
7. Baja toxicidad sistem!ca libre de efectos colaterales 
8. Alta incidencIa de anestesIa satlsfactoria 
9 No causar daño al nervio u otros tejidos 
10 Fácilmente esterilizable 
11 pH normal (Neutro) 
12. No crear hábito o dependenCia 
13 Estar libre de efectos colaterales 

Nmgún anestésIco cubre todas estas propIedades, Sin encamblo tenemos que elegir el que tenga un 
número mayor de estas, para evitar los menores efectos colaterales de estos farmacos. 

CONTRAINDICACIONES PARA EL EMPLEO DE ANESTESIA LOCAL 

En niños pequeños con poca cooperación 
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2 En infecciones agudas o supuradas que abarquen la zona de inserción de la aguja 
3. En complica ClOnes inflamatorias de la membrana periodontal 
4 En pacientes con alteracIones nerviosas o neurológicas que no han recibido una premedlcación 
5. Cuando el paciente presenta anquilosis temporomandibular parcial o completa, trismus o reducción 

de fracturas con amarres interdentanos 
6. Pacientes con celulitis facial que requieran drenaje 
7. PacIentes hipertiroideas 
8 Pacientes con antecedentes de alergia o anafilaxia al fármaco 

VASOCONSTRICTORES 

Son drogas cuyo efecto consiste en disminuir el calIbre de los vasos sanguíneos. Se les conoce como 
sustancIas adrenerglcas ya que su sItio de acción son los receptores a adrenergicos. 

También se dIce que son drogas slmpaticomlmeticas ya que igualan la acción del sistema nervioso 
simpático. 

VENTAJAS DEL USO DE VASOCONSTRICTORES 

1 Retardan la absorción del anestésIco y por lo tanto reducen el riesgo de toxicidad 
2. Aumentan la duración del efecto anestésIco, en virtud de su lenta absorción 
3. Aumenta la eficacia del anestésico local 
4. Permite el empleo de soluciones anestésicas menos concentradas lo que también dIsminuye su 

toxicidad 
5 Disminuye el sangrado local 
6. Facilita el empleo de volúmenes menores de solución 

Todos los vasoconstrictores que en la actualidad se utlllzan son simpaticomimetícos (adrenérgicos) y 
pueden obtenerse de glándulas suprarrenales Uno de tos más comunes es la adrenalina en concentraciones 
de 1 200000 (0.005 mg/ml), 1:100000 (0.01 mg/ml), 1·50000 (0.02 mg/ml) Los otros tres vasoconstrictores 
que Se emplean son levonordefrtn 1.20 000 (50 mg/ml), noradrenalina 1 :30 000 (0.033 mg/ml) y fenilefrtna 
1.2 500 (O 4 mg/ml). 

Otro tipO de vasoconstrictores son aquellos que se han obtenido del lóbulo posterior de la hipófisis, a 
estas sustancias se les llaman vasopresinas que incluyen la vasopreslOa, felipresina, orOlpresina. 

ADRENALINA (EPINEFRINA) 

La adrenalina puede obtenerse de un extracto de glándulas suprarrenales de mamífero o ser sintetizada 
Se emplea en concentraciones que varia n de 1 :50 000 a 1 :300000. 

La adrenalina no produce efectos slstemicos en la forma que se usa con los anestésicos. Los efectos 
colaterales principalmente son estímulo del sistema cardiovascular y del SNC, debido a una sobredosis o a 
una inyección intravascular accidental. El estímulo en el SNC produce trastornos pero no slntomas 
peligrosos. El mareo, la ,"quietud y 105 temblores recuerdan la acción estimulante de 105 anestésicos locales 
en el SNC 

En el Sitio de la inyección, este vasoconstrtctor disminuye el flUJO sanguíneo en el área y, por 
consecuencia, el oxigeno disponible, generando asi una Isquemia 

NORADRENALlNA (NOREPINEFRINA) 

Es una neurohormona presente en la médula suprarrenal. La noradrenallna es menos eficaz como 
vasoconstrictor que la adrenalma, aunque su vasoconstricclón es mayor. 

Se emplea en concentraciones que varlan de 1 :80 000 hasta 1·25 000 lo que indica que la dosis total no 
debe exceder de 0.34 mg 

La noradrenalma es menos tóxica que la adrenalina cuando se administra por vla sistemica a dosis 
similares Sin embargo en medicina, la noradrenalina sólo se adminIstra IV por que de otra manera dañan a 
los tejidos. Por tanto, puede esperarse más daño tisular con este vasoconstrictor por lo que no se recomienda 
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su uso en odontología. 

Los efectos que pudiesen causar estos vasoconstrictores serían si se inyectaran accidentalmente dentro 
de algún vaso o arteria por lo que es recomendable utilizar una jeringa con aspiración. 

Los pacientes con mayor peligro son aquellos con problemas cardiacos, diabetes o tirotoxicosis, o bajo 
tratamIento de fármacos que incluyen agentes bloqueadores de las neuronas adrenergícas o antidepresores 
tricíclicos. 

VASOPRESINA 

Es una sustancia que aparece en forma natural y es el prinCipal vasoconstrictor del lóbulo posterior de la 
hipófIsis, se ha utilizado can la pirrocaína. 

FELlPRESINA (OCTAPRESIN) 

Es una hormona sintética del lóbulo posterior de la hipófisis. Su efecto vasoconstrictor es menor que la 
noradrenalina de mayor duración y no existe hipoxia tisular como con la adrenalina y noradrenalina. 

Este vasoconstrictor tiene la ventaja de poderse utilizar con confianza en pacientes tirotóxicos y en los que 
reciben IMAO, aunque con estos últimos se considera que dosis mínimas de adrenalina y noradrenalina 
empleadas en soluciones anestésicas no presentan peligro. 

"La felipresina no debe usarse en pacientes embarazadas, ya que tiene un efecto oxitócico moderado, que 
puede impedir la circulación placentaria al bloquear el tono del útero. Esta contraindicación es doblemente 
válida, ya que la felipresina por lo regular está disponible con pnlocaina, que pasa la barrera placentaria, y 
una dosis elevada puede provocar metahemoglobinemia fetal".9 

El Committee on Safety of Medicines recomienda el uso de felipresina en pacientes sanos, pero 
recomienda no emplear más de 8.8 mi de una solUCión a 1:2 000 000 en pacientes con enfermedad 
Isquemlca cardiaca, ya que en dosis elevadas puede causar vasoconstricción coronaria y la consiguiente 
taquicardía. 

ORNIPRESINA 

Esta es otra hormona sintética del lóbulo posterior de la hipófisis. Se ha informado que su acción 
vasoconstríctora es comparable a /a de la adrenalina, pero no tiene tantos efectos co/aterales como la 
adrenalina y noradrenalina y es menos tóxica que la feJipresina. 

La ornipresina se utiliza como vasoconstrictor can mepivacaina al 2% y el vasoconstnctor en 
concentración de O 03 UI/ml y 0.05 UI/ml. 

La dosis total no debe exceder de 2 UI y es poco probable que pueda obtenerse está concentración, con la 
que existe en los cartuchos dentales. 

Es preferible el uso de un vasoconstrictor en los anestésIcos locales, ya que la cantidad inyectada es 
mucho menor, que la cantidad de adrenalina y noradrenalina que se liberan de la médula suprarrenal S! el 
paciente aumenta su tensión por una anestesia inadecuada. 

CONTRAINDICACIONES PARA EL EMPLEO DE VASOCONSTRICTORES 

1. Pacientes con afecciones circulatorias 
2 Pacientes con lesiones del miocardio 
3. Pacientes con esclerosis coronaria 
4. Pacientes con infarto al miocardio reciente 
5 PacrentE;.S con tirofóxicocis 
6 PacJentes con secuelas neurológlcas 
7. Pacientes con alergia a los anestésicos locales 
8. En zonas irrigadas por una sola arteria de calibre estrecho 

91 Ibidem pág. 37 
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2.2 ANESTESICOS GENERALES 

"La anesteSia general se utiliza para describir una pérdida de la sensibilidad más un estado de 
inconsciencia que se produce de manera deliberada mediante farmacos para efectuar procedimientos 
qUIrúrgicos Los procedimientos dentales en algunas ocasiones se deben efectuar bajo anestesia general, 
porque la operación es extensa o traumática o la salud y el bienestar del paciente así lo requieren".92 

Los pacientes que sean considerados de alto riesgo, deben ser atendidos en un hospital, con la presencia 
de un anestesiólogo que administre y verifIque la anestesia, además de contar con las instalaciones 
adecuadas para poder tratar los problemas que pudieran presentarse. 

EXisten diversos tipos de anestésicos, pero los inhalados deben poseer cuatro características. 

1 Hipnosis 
2. Analgesia, es deCir ausencia del dolor 
3 Relajación del músculo esquelético 
4 Reducción de reflejos autónomos 

La elección de un anestésico o combinación de anestésIcos depende del estado fisiopatológlco del 
pacIente y de la naturaleza del procedimiento qUlrúrgico programado. Todos los anestésIcos difieren en la 
capaCIdad para deprimIr dIversos sistemas, su potencia, la velocidad de inducción, relajación muscular, del 
despertar y otros aspectos más. 

La selección final de un anestésico o secuencIa de anestéSICaS está basada en tres factores, en el orden 
siguiente 

1 Las drogas y técnicas anestésicas que se consideren más seguras para el paciente 
2. Los compuestos y técnicas que faciliten la realizaCión del procedimiento quirúrgiCo 
3. Las técnicas más aceptables para el paciente 

Está última se refiere a la deCisión entre anestesía general y regional. (ej. anestesia espinal) 

Un anestésIco completo es aquél que produce inconscienCia, analgesia y relajaCión muscular por sí 
mismo, Sin excesIvo riesgo para el paciente. Ejemplo de un anestésIco de este tIpo es el éter dietiJico. 

ANESTéSICOS INHALADOS 

"Los anestésicos por inhalación son depresores volátiles del SNC que se absorben por los pulmones. 
EXisten dos tipOS de anestésIcos por inhalaCión: (1) gases y (2) líqUidos que pueden ser fácilmente 
v.aporizados a temperatura ambiente Ambos tipos producen sus efectos de manera semejante. 

Un anestésIco volátil se desplaza del Inhalador a la boca, llega a los pulmones y se absorbe de la 
membrana pulmonar a la cornente sanguínea, de donde se distribuye al cerebro y al resto del cuerpo. 
Cuando el anestésIco se elimina del inhalador, su movimiento es inverso y la mayor parte del gas se elimina 
sin cambios a través del aparato resplratorio". 93 

Los anestésIcos generales tienen ciertas características clínicas que se presentan en el siguiente cuadro: 

g~ Ob. Cl\. Clancio. Sebastlán G .• et all. Pago 16Q. 
ollbldem. pág. 161. 
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Anestésico Analgesia Hipnosis Relajación de Depresión de InflamabiJidad Compatibilidad con 
músculo reflejos epinefrina 

esquelético 

Oxido nitroso + + O + No Si 

Ciclopropano ++ ++++ + ++ Si No 

Eter dietílico ++++ ++++ ++++ ++++ Si Si 

Metoxifiurano -t-+++ ++++ ++++ ++++ No SI 

Halotano ++ ++++ ++ ++++ No No 

Enfiurano +i-+ ++++ +++ +-t-++ No SI 

Isoflurano +++ ++++ +++ ++++ No Sí 
Efecto maXlmo, + + + +, efecto mlnlmO, +. 

OBJETIVOS DE LA ANESTESIA GENERAL 

Estos objetivos se contemplan ·para evitar molestias al paciente y para facilitar los procedimientos 
realizados por médicos u odontólogos. 

1 ProporcIonar una inducción rápida y uniforme 
2, Producir en el paciente un estado de inconsciencia o de incapacidad para responder 
3 ProducIr un estado de amnesia 
4. Bloquear varios reflejos que puedan producir broncoespasmo, salivación, arntmias y otros 
5. Producir relajación en le músculo esquelético, pero de preferencIa no en los músculos respiratorios, a 

través del bloqueo de varios impulsos eferentes 
6 Bloquear la percepción consciente de impulsos sensonales de ma.nera que exista una adecuada 

analgesia para poder efectuar el procedimiento • 
7 Proporcionar una safida uniforme, rápida, sin contratiempos y una recuperación sin efectos. adversos 

posteriores 

ETAPAS Y SIGNOS DE LA ANESTESIA 

"La evolución de la anestesia a partir de una sedación ligera hasta la parálisis respiratoria, se describió 
por pnmera vez en la anestesia con éter. Los signos que aparecen en la anestesia profunda se han dividido 
en las sigUientes etapas y planos 

Etapa 1. Analgesia 

Plano 1 Memoria y sensación normales 
Plano 2, Amnesia moderada, analgeSia parcial 
Plano 3. Amnesia y analgesia 

Etapa 2 Deleno ExcitaCIón, forcejeo, tono muscular aumentado, posib!lidad de vómito, defecación 
Involuntaria y micción, aumento de la presión artenal y frecuencja cardiaca, pupilas dilatadas, 
InconSCienCia, resplrac'lón irregular 

Etapa 3 Anestesia qUirúrgica 

Plano 1 Cirugía menOr. Paciente con sueño, pérdida de! refleJO palpebral, pupilas contraídas 
Plano 2 Cirugía moderada. Pérdida de los reflejos faringeo, laríngeo y corneal, pupilas contraídas, 

relajación de músculos esquelétiCO::' 
Plano 3, Cirugía profunda, Parálisis de los músculos intercostales, buena relajaCión de los músculos 

esou!,létlcos, pupilas dilatadas, desaparece el reflejO pupilar a la luz 
Plano 4 Insuflc1encia respiratona y circulatona Pupilas muy dilatadas, parálisis del dlafragma".94 

94 Ibídem. pág. 163 
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COMPONENTES DEL APARATO CON EL QUE SE ADMINISTRAN ANESTESICOS GENERALES 

1. Cilindros de acero, donde se contienen los gases anestésicos y el oxígeno bajo presión, válvulas de 
reducción disminuyen la presión extremadamente alta del interior del cilindro hasta presiones usables, 
que permiten un gradiente de flujo 

2. Medidores de flujo que miden con exactitud pequeños flujos gaseosos 
3. Vaporizadores calibrados. Estos son recipientes de un metal con alta capacidad calorífica, como 

cobre, llenos de anestésico líquido. Un disco de bronce aglomerado colocado en la base del 
vaponzador dispersa el oxígeno que llega formando burbujas pequeñas que vaporiza el anestésico 
líquido en forma precisa Los anestésicos volátiles como halotano y en flurano son vaporizados para 
lograr la administracIón en forma precIsa. 

4. Un absorbedor de dióxido de caTbono 
5. Bolsa de Teinhalación 
6. Tubería para conexión 
7. Válvulas unlrídeccionales 

En la actualidad se emplean sistemas cerrados o semicerrados para pacientes adultos; los sistemas sin 
reinhalaclón, no valvulaTes se emplean en pacientes pediátTicos. 

SISTEMA CERRADO 

El sistema cerrado es económico e impide la contaminación del quirófano con el fármaco; conserva el 
calor y la humedad respiratoTia: la dosificación de la anestesia es más difícil de calcular. 

SISTEMA SEMICERRADO 

La dosis del anestéSICO se calibra fácilmente, no es económico ya que los gases son expulsados al medio 
ambiente, contaminando así el quirófano y el sistema pieTde calor y humedad. 

SISTEMA SIN REINHALACION, NO VALVULAR 

La baja Tesistencla es muy adecuada para pacientes pediátncos, pierde caloT y contribuye a la 
contaminación del qUIrófano con trazas de anestésico. 

TOXICIDAD DE LOS ANESTESICOS GENERALES 

El halotano, metoxifluTano y enfluTano (anestésicos líquidos volátiles) pueden causar arritmias caTdiacas 
peligrosas cuando se administran vasoconstrictores como la adrenalina (eplnefrina) y noradrenalina 
(norepinefrina). 

Se ha observado hlperplfexia maligna, caracterizada por fiebre de origen desconOCido, ácidos, 
hiperpotasemia y contracciones musculares, tanto por anestésicos inhalados como intravenosos. Por lo que 
es muy importante hacer una histona clinica con posibles trastornos hereditarios de esta índole. 

Se han reportado casos de personas que pueden ser más sensibles a enfermedades hepáticas, renales, 
cáncer y abortos espontáneos, por la exposición a largo plazo a bajas concentraciones de los anestésicos 
inhalados. Su descendencia tiene mayor probabilidad de anormalidades congénitas. Por lo que se debe 
mejorar la ventilación y los sistemas de evacuación en los hospitales, así como el cuidado necesano que 
debe tener el personal de quirófano en cuanto a estas sustancias. 

ANESTESICOS GASEOSOS 

OXIDO NITROSO (N20) 

Este anestésico es un gas incoloro, inodoro e inslpido que no es meta balizado. Es un anestésico débil se 
administra como complemento en la anestesia balanceada con hipnóticos (barbitúricos o benzodiacepinas), 
analgésicos (narcóticos intravenosos) y relajantes musculares. 

No es inflamable, ni irritante, este libera endorfinas tipo morfina en SNC, lo que explica un buen efecto 
analgésico. Este anestésico se debe administrar con un mlnimo de oxigeno a 20% también se utiliza en 
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combinación con anestésicos IV y con otros anestésicos volátiles para anestesia general. 

"La sedación de óxido nitroso es benéfica para pacientes cardiacos, ya que reduce la tensión y 
proporciona una mayor concentración de oxigeno de la que pudiera disponerse en el aire inspirado. Los 
pacientes que sufren asma o epilepsia también son pacientes adecuados, debido a que la tensión en dichos 
pacientes con frecuencia desencadena un ataqueD

• es 

Se presentan náuseas y vómitos, relacionados a un atto consumo o a una prolongada administración. La 
inhalación de óxido nitroso puede reducir en forma drástica los niveles de metionina siníeíasa que se emplea 
en la sintesis de vitamina 812. . 

Este anestésico se contraindica en pacientes a quienes se les dificulta la comunicación, ya que se 
requiere cooperación, por lo general se incluyen a jóvenes y personas retrasadas. 

Es muy seguro cuando se usa para una sedación ligera, pero cuando se utiliza con otros depresores del 
SNC existe la posibilidad de llegar a la etapa 2 y pasar a la 3ra etapa de la anestesia, que debe ser 
supervisada por un anestesiólogo. 

La exposición por tiempo prolongado a concentraciones bajas de N20 causa afección hepática, aborto y 
anomalías fetales, en el personal de quirófano. En hijos de varones expuestos aumenta la pOSibilidad de 
defectos. 

CICLOPROPANO (C3H6) 

Es un gas potente que produce anestesia completa sin anestésicos intravenosos suplementarios. 

No eS muy usado actualmente por ser inflamable y su tendencia a explotar. 

ANESTESICOS LlQUIDOS VOLATlLES 

ETER DIETILlCO ([C2H5]20) 

Este anestésico fue utilizado para producir anestesia general durante 100 años; es un potente ánestésico 
con alto grado de seguridad, posee buena analgesia y relajación muscular. La caracteristica de este fármaco 
es que resulta más benigno para el sistema cardiovascular y respiratorio que cualquier otro anestésico 
general. Sin embargo casi no se utiliza porque su inducción es lenta, es inflamable y además irrita las 
mucosas. La mayor desventaja del éter es la alta incidencia de náuseas y vómitos durante la recuperación. 

HALOTANO (CF3CHBrCI) "FLUOTHANE" 

Este anestésico no es inflamable se emplea a una concentración de 3% para producir una rápida 
inducción y de 0.5 a 1.5% para mantenimiento. Se administra con oxígeno o con oxígeno y óxido nitroso, 
cuando se agrega óxido nitroso a la mezcla, se requiere menos halotano, la depresión respiratoria y la 
hipotensión son menores, el efecto analgésico es mejor que cuando se administra sólo halatano y oxígeno. 

Es el primero de los anestésicos por inhalación halogenados, que induce rápidamente la anestesia y es 
agradable para los pacientes y posee una gran seguridad. 

El halotano y otros anestésicos halogenados sensibilizan al corazón con respecto a las aminas 
simpaticomiméticas como la adrenalina y noradrenalina. Presentando arritmias cardiacas graves, incluyendo 
fibrilación ventricular. 

Se considera un buen anestésico para pacientes que padecen asma, no irrita las mucosas, no tiene efecto 
broncoconstrictor y causa muy poco aumento en las secreciones salival y bronquial. 

La relajación muscular es deficiente y se puede utilizar succinilcollna (anectine) para lograrla. Su 
analgesia es deficiente y por !o generar se utifizan opiáceos para evitar el dolor después de la recuperación. 

Casi 20% de halotano se metaboliza en el higado y sus metabolitos intervienen en la producción de daño 

051bidem pág. 164. 
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hepático que en algunos casos ha causado la muerte. El halotano está contraindicado en pacientes con 
antecedentes de enfermedad hepática causada por este u otros anestésIcos halogenados. 

En la actualidad se le considera el pnnclpal anestésIco para pacientes pediátricos debido a su rápida 
mducclón y rápido despertar. 

METOX/FLURANO (CC/2HCF20CH3) 

Es un anestésIco potente no inflamable, es uno de [os primeros de una serie de éteres halogenados. Su 
característica principal es que produce una excelente relajación del músculo· esquelético, pero tiene la 
desventaja de ser altamente soluble lo que causa una lenta inducción y recuperación, pero su lenta Inducción 
se puede acelerar al administrar anestésicos U óXido nitroso vía IV 

Este anestésIco también sensibiliza al corazón contra las ami nas simpaticomiméticas. Es un líquido de 
olor agradable y poco volátil, que provoca una leve imtación del tracto respiratorio. 

La anestesia general presenta una buena analgesia postoperatona que dura varias horas después, su 
relajación es mejor que con halotano. 

Este fármaco no produce broncoconstrlcción ni laringospasmo y es bien tolerado por los asmáticos. 

Se metabohza en el hígado produciendo iones floruro libres que son nefrotóxicos. La toxicidad renal se 
Incrementa por la administración simultánea de tetraclcllnas y otros antibióticos. Por su nefrotoxicidad se ha 
limitado el uso de este anestésico a 2 hrs con la CAM (Concentración Alveolar Mínima). 

Está contraindicado en pacientes con antecedentes de ictericia, asociada con la administración de un 
anestésico halogenado. 

ENFLUORANO (CF2HOCF2CFC/H) 

Es de los anestésicos más usados actualmente. Este éter halogenado que posee muchas de las virtudes 
del halotano y del metoxiflurano, carece de sus desventajas. Usualmente se admmistra con oxígeno o con 
óxido nltros·o. Este anestésico volátil produce rápida inducción, fáCil mantenimiento y rápida recuperación. 
Hay ligera sensibilización cardiaca a las aminas slmpatlcomiméticas 

El enfluorano produce una buena analgeSia y relajación muscular. Los pacientes bajo tratamiento con 
isonlazlda (fármaco contra la tuberculosIs) constituyen una excepción ya que dicho compuesto Induce 
específicamente enzimas con actiVidad desfluorlnante En este caso puede desarrollarse concentraciones 
elevadas de floruro libre, siendo este nefrotóxico para el paciente. 

El metabolismo hepátiCO de este fármaco causa la formación de iones Iloruro; sin embargo, las 
concentraciones de estos iones son más bajas que las de metoxiflurano, por lo que resultaría ser menos 
tóxico para los riñones. 

Tiene la ventaja que en dosis bajas se elimina del pulmón más rápido que otros anestésIcos volátiles. No 
obstante debe utilizarse con precaución en pacientes con insuficiencia renal o con una prodUCCión urinaria 
dr~minulda 

/SOFLURANO (CF3CHC/OCHF2) 

Este anestésIco es un isómero del enfluorano y es el más reciente de los anestésIcos por inhalación. 
Tiene vanas ventajas sobre los anteriores: su inducción y despertar son más suaves y rápIdos. 

No es común que se presenten arritmias cardiacas, no se ha observado toxicidad hepática y renal con 
este fármaco. 

El inconveniente para su uso es su alto costo, otro es su olor pIcante, que hace desagradable la inducción, 
para superar este problema, suele Inducirse con barbltúncos IV. 
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FLUROXENO 

Es un éter ¡nsaturado halogenado, inflamable pero no explosivo en concentraciones anestésicas. Sus 
vapores tienen un oior picante similar al éter e irrita a las vías respiratorias. 

Este se utiliza con óxido nitroso y fármacos bloqueadores musculares. Al igual que otros éteres, el 
fluroxeno se meta baliza de manera parcial lo cual explica posiblemente la hepatitis, necrosis hepática y daño 
renal 

El fluroxeno se utiliza en raras ocasiones, su inflamabilidad y' toxicidad han hecho que disminuya su 
empleo en anestesia general. 

ANESTESICOS INTRA VENOSOS 

Algunos compuestos no volátiles son clasificados como anestésicos, aunque no poseen las cuatro 
propiedades de los anestésicos generales y no son tan fáciles de controlar como los anestésicos inhalados. 

"Los barbitúricos de acción ultracorta se utilizan por vía IV en procedimientos odontológicos cortos, sus 
efectos pueden complementarse con los anestésicos por inhalación, especialmente en procedimientos 
prolongados. La inducción con estos fármacos es instantánea y a menudo suave; cuando se combinan con 
otros, hay reducción de la excltáción posanestésica y el vómito. La recuperación de la anestesia es rápida".96 

Estos presentan características de distribución de [os anestésicos por inhalación. Los b,arbitúncos sólo 
son hipnóticos y no poseen actividad analgésica o de relajación muscular excepto en dosis muy altas. 

TlOPENTAL SODICO (PENTOTHAL SODICO) 

Es un tiobarbrtúrico de acción ultracorta, es el análogo sulfurado del pentobarbital. El grupo tia le otorga 
mayor liposolubilidad y en consecuencia facilita la penetración al cerebro. 

El tlopental se emplea comúnmente para producir una Inducción suave y placentera de la anestesia 

La sobredOSIS está caracterizada por una pronunciada depresión circulatoria y ventilatoria con obstrucción 
de las vías aéreas superiores. 

El tia minal (suntal) es un tiobarbitúrico similar al tlopental. 

Los barbitúricos sufren un metabolismo marcado, menos del 5% es eliminado sin modificaciones por el 
riñón 

METOHEXITAL SODICO (NO DISPONIBLE EN EL MERCADO) 

Es un oxibarbitúrico de acción ultracorta. La duración de la hipnosis es algo más corta que con tiopental. 

Los barbitúricos de administración intravenosa están contraindicados en shock y asma. 

La Inyección mtraartenal inadvertida puede indUCir un severo espasmo artenal y trombosis seguidos por 
gangrena de las extremidades. 

Los barbitÚriCOs se administran por vía Intravenosa al 1 - 2.5% 

PREMEDICACION ANESTES/CA 

Por lo regular antes de indUCir la anestesia se administran vanas clases de fármacos. 

El obJetiVO fundamental es mantener al paciente srn anSiedad y sedado; los fármacos más empleados son 
los Siguientes. 

g~ Ibidem pág. 167. 
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AGENTES ANTlCOLlNERGICOS 

Atropina, escapo lamina y glicopirrolato se inyectan 1M antes de la anestesia para aumentar el ritmo 
cardiaco e inhibir o disminuir la secreción bronquial y/o salival, aunque en la actualidad estos bloqueadores 
muscarínicos su uso es menor ya que el cicJopropano y el éter dietílico con Jos que se administraban son 
poco usados en la actualidad 

NARCOTICOS 

La meperidina, morfma y fentanilo se admmistran para disminUir la ansiedad y como complemento de la 
anestesia. Sin embargo en combinación con tos anestésIcos causan depresión respiratoria. 

SEDANTES 

Barbitúricos, pnnclpalmente los de acción ultra corta se administran para mitigar la ansiedad y tener 
somnoliento al paciente. Las benzodiacepinas, como el diacepam administrado por vía oral o IV producen 
sedación y clerta amnesia sin efectos significativos sobre la ventilación o la circulación. Por lo que estos 
medicamentos se utilizan como fármacos preanestesicos. 

Todos los compuestos preanéstesicos presentan ciertas desventajas, por ejemplo depresión 
respiratoria. Por to que se requiere un conocimiento farmacológico y patológico así como un buen criterio 
clínico. 

3. DESINFLAMATORIOS 

Estos fármacos son de gran interés para nosotros, ya que la inflamación va íntimamente relacionada con 
el dolor, siendo estos los problemas más frecuentes en el área médica 

La mflamación es una reacción de defensa del organismo contra distintos tipos de agresiones físicas, 
químIcas o bIológicas. 

Se dIce ·también que la mflamación es un fenómeno de.homeostasis para mantener un equilibrio, si este 
equilibrio se rompe se inIcia la enfermedad. . 

La inflamación comienza con una agresión física (mecánica, térmica, eléctrica, etc.), química (ácidos, 
bases fuertes, otros cáusticos, irritantes, etc.) y biológica (microorganismos, medicamentos, antígenos, 
toxinas, etc.). 

Está produce en los tejidos un primer cambio que se conoce como lesión primitiva. 
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CATABOLlCA 

REACCIONAl 

ANABOLlCA 

1 EVENTUAK FASE 
DE NECROSIS 

FASE 

AGRESORES 
(Físicos, quimicos, biologicos) 

Liberación o 
activación de 
Histamina Kinias 
Serotonina SRSa 
Proslaglandinas 

Activación 
complemento 

Activación enzimatica' 
Lisosómica Proteasas 

liberación de pirogenos 

Pasaje de 
macromoleculas 
al tejido 

Estimulo Diapedesis 
leucotaxismo 

Transformación del 
Fibrinogeno en Fibrina 

Fenomenos 

Aumento de ATP 

y Nucleótidos 

Aumento del 
metabiolismo y sistema 
celular 

Aumento 
I 

CAMBIOS BIOQUIMICOS 
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Ruptura de Lisosomas 

Desgranulación de 
mastacitos 

Hiperemia 

Aumento de 

permebilidad capilar 

Exudado 

Infittración 

Res~uesta linfocitlca 

Neoformación del tejido 
conjuntivo 

Dolor 
Rubor 
calor 
Tumor (Edema) 

Granuloma inflamatorio CicatrIZaCión 

Tejido de CicatriZaCiÓn 

CAMBIOS 
MERFOLOGICOS 

MANIFESTACIONES 
CLlNICAS 



LESION PRIMITIVA 

Esta se caracteriza por una desnaturalización de las macromoléculas eXistentes y un descenso del pH, 
con comltantes con una serie de fenómenos que la acompañan y la siguen lo que constituye la fase 
catabólica 

En la fase catabólica se liberan o activan numerosas sustancias que determinan el curso posterior del 
proceso De esas sustancias se encuentran aminas muy activas como la histamina y la serotonina y otras 
de distinta naturaleza quimica como las cininas, la sustanCia de reaCCión lenta o SRS, las prostaglandinas, 
enzimas proteolítlcas y mucolítlcas, sustancias quimlotácticas, etc.; que producen cambios vasculares y 
celulares que van a dar paso a la Siguiente fase. 

En la fase reaccional, por acción de estas sustancias se producen cambios en el calibre y permeabilidad 
de los vasos y migración de las células al lugar de la Inflamación. 

Las vanaciones en el calibre provocan hiperemia relacionada con el aumento de la temperatura de la zona 
(calor) y el cambio de color (rubor), el aumento de la permeabilidad permite la formación del exudado 
(edema, "tumor") y luego la infiltración leucocitaria El sintoma "dolor" es el más complejO y en su 
generación mtervlenen además de los factores mecánicos y las vanaCiOnes del pH o la formación de 
sustancias irntatlvas, la liberación de cinmas o histamm8 que estimulan específicamente las terminaciones 
nervIosas libres receptoras de la sensibil1dad dolorosa o como las prostaglandmas que aumentan su 
sensibilidad. 

En la fase anabólica, si el agresor ha sido eliminado o neutralizado, se producen los fenómenos de 
neoformaclón del tejido conjuntivo con aumento de las actividades metabólicas. 

Cuando la agresión es muy violenta y no puede ser detenida o neutralizada o cuando los mecanIsmos de 
defensa no son efectivos, puede llevar a la muerte del tejido o necrosis 

De las sustancIas antes mencionadas se les conSidera como intermedianos químicos a 

Histamina Vasodilata y aumenta la permeabilidad cap~lar 

Serotontna Provoca vasoconstrlcíón o vasodilataclón de acuerdo con la concentración, además de 
aumentar la permeabilidad capilar 

Cininas o kininas. Son Un conjunto de polipéptldos similares con propiedades farmacológicas especiales 
Su acción vasodHatadora es 10 veces más potente que la de la histamma y es 
también 15 veces mas activa que ella para provocar la permeabilidad capilar 
Estimula además las terminaciones nerviosas provocando dolor y son capaces de 
producir la movilización de leucocitos. Las kimnas halladas en el plasma sanguineo 
más importantes son la bradikínina y la kalídina. Ambas se forman por activación de 
una fracción de globulinas plasmaticas llamadas cininógeno o kinlnógeno. 

PROCESO DE ACTIVACION DEL K/N/NOGENO A LA CIN/NA BRADIC/N/NA 

CAMBIOS DE pH 
CAMBIOS DE TEMPERATURA 
CONTACTO 

Factor XII • Xlla 

PF/dli • PF/di/a 

PRECALlKREINA • KALlKRElNA 

KININOGENO • BRADKININA 

PROSTAGLAND/NAS 

Como ya se menciono en el tema de dolor estas Intervienen en una gran variedad de reacciones 
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biológicas. 

Pueden clasificarse en cuatro clases distintas a las prostaglandinas A, B, E Y F, existiendo además dentro 
de cada clase variaciones que estructuran distintos componentes. (ej. A1, A2, B1, B2, E1, E2, E3, F1, F2, F3, 
etc.) a su vez pueden subdividirse en (ej. Fla, Fl¡3, etc.). 

Las prostaglandinas son sintetizadas en el organismo de acuerdo a sus necesidades y son liberadas, 
además, con aumento de su formación en los tejidos lesionados. 

Las prostaglandinas más importantes son las E y las F que al parecer juegan un papel importante en la 
inflamación. 

ACCIONES DE LAS PROSTAGLANDINAS PGE y PGF 

PROSTAGLANDINAS 
ESPECIALMENMTE LAS 

PGEYPGF 

1 

2 

3 

4 

ACC/ON EFECTO CARACTERIST 
ICAS 
Es el efecto 

sostenida 
Provocan vasodilatación I 

Eritema mas notable 
Contrarrestan la acción de 
adrenalina y angiotensina 

Aumentan permeabilidad 
vascular 
Potencian la acción de otros 
mediadores como bradikinina e 
histamina 

Producen hiperalgesia 

Producen dolor combinadas 
con bradikinina O histamina. 

Producen dolar directamente 
pero solo en concentraciones 
mucho mayores que las 
halladas en el foco inflamatorio 

(Rubor, 
calor) 

Edema 
(Tumor) 

Dolor 

Combinada con histamina"-__ -1Prumo 
producen picazon 

Tiene poca 
potencia 
cuando actuan 
solas 

Deben actuar 
¡utno 
con otros. 
factores pues 
sensibilizan los 
receptores 
nerviosos del 
dolor 

AcCión 
exclusivamente 
combinada 

9 Tienen acción leucotácfica sólo 
en concentradones muy 
grandes Infiffración 
Seria mas espesificas para Granuloma Poco marcada 
leucocftos 

Estan aumentadas en el SNC I 
en la fiebre Serían 
intermediarios de effa 

11 
Fiebre 

Los desinflamatorios no esteroideos son inhibidores de la formación o liberación de prostaglandinas en 
relación directa con su potencia. 

Los lisosomas son organelos subcelulares, presentes práctIcamente en todas las células animales. 
Tienen forma de bolsa O saco, casi siempre esfériCO que contiene numerosas enzimas. capaces de atacar a 
la mayoría de los constituyentes de la célu!a viva. 

Estos cuerpos celulares llenos de enzimas capaces de destruir, digerir o lisar numerosas sustancias 
orgámcas toman su nombre de está propiedad (liso = de lisis y soma = cuerpo). Su función más evidente es 
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digerir. 

Los lisosomas contienen más de 25 enzimas y además contienen en su interior, proteínas bactericidas, 
plrógenos, sustancias quimiotácticas, capaces de producir degeneración de las células cebadas y liberación 
de histamina y serotonina, hemóllsis, etc. 

En los leucocitos se ha venjicado que sus gránulos característicos (neutrófllos y acidójilos) son lísosomas. 

Su junción más evidente es la de servir de aparato digestivo de la célula. 

Los lisosom~s, juegan indudablemente un papel en la inflamación, aunque su mecanIsmo de acción 
todavía no es totalmente aclarado. 

El complemento juega también un papel importante en la inflamación, el llamado complemento es en 
realidad un sistema de por lo menos nueve fracciones de proteínas plasmáticas con funcIones inmunológicas 
de permitir y potenCiar la acción defensiva de un determinado grupo de anticuerpos. 

"Según la nomenclatura internacional, establecida en la Jolla (California) en 1966 al conjunto se le 
denomina con la sigla C' y las distintas fracciones con los subíndices respectivos C'1, C'2, C'3, C'4, C'5, C'6, 
C'?, C'8 y C'9. 

La acción del complemento se lleva a cabo mediante la interacción de distintas fracciones entre si y con 
los antIcuerpos y las membranas celulares. Sobre estas últimas intervIene en acciones de liSIS celulares, 
inmunoadherencla, opsonización, quimlotáctismo y liberación de histamina". 97 

La inmunoadherencia es la capacidad de los complejos antigeno-anticuerpo-complemento de adherirse a 
membranas de células no sensibilizadas, este será el primer paso en la opsonización, es decir en faCIlitar la 
fagocitosis. 

El quimiotactismo es la propiedad de ciertas sustancias de atraer al foco inflamatono a los leucocitos. 

Aunque como se menciono con anterioridad la inflamación es un medio de defensa del organIsmo, en 
ocasiones este mecanismo del cuerpo se vuelve patológlCO'por algunas alteraciones en los mdividuos. 

Siendo así que la inflamación se convierte en una respuesta desmedida, ya sea porque persiste cuando 
ha desaparecido su causa o se traduce en manifestaciones exageradas perturbando el funcionamiento 
normal más de lo que beneficia al organismo. 

Es pertinente hacer una aclaración en cuanto a este tipo de farmacos, ya que la mayoría de los autores 
los llaman antiinflamatorios o antiflogísticos pero a mí parecer son deslnflamatonos ya que este tipo de 
medicamentos son utilizados una vez que esta presente la inflamación y precisamente lo que el fármaco hace 
es deSinflamar. 

Aunque si estos fuerón administrados antes sr los podrramos llamar antiinflamatorios 

Existen en la actualidad dos tipos de fármacos deslnflamatorios y estos son' 

1. Los que pertenecen a los esteroides 
2. Los que no pertenecen a los esteroides conocidos como AINE 

Estos medIcamentos administrados por yra general: inhiben, detIenen o aceleran la resolución, del 
proceso inflamatorio en una o en todas sus partes. 

3.1 DESINFLAMA TORIOS ESTEROIDEOS 

Estos fármacos son obtenidos de las glándulas suprarrenales, que están formadas por dos estructuras 
que son: 

07 Katzung, Bertram G. Farmllcologia BásIca y Clinlca; Terceta edlcl6n; Traducida del Inglés por Santiago SaplPla Renard, MéXico; Ed. 
Manual Moderno, S.A, de C,V" 1987, pág. 373. 
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La médula suprarrenal que segrega adrenalina y noradrenalina, y la corteza suprarrenal que segrega 
hormonas que son denominadas genéricamente corticoides o adrenocorticoides. También por tratarse de 
sustancias de naturaleza esteroidea a veces se les llama corticoesteroides o adrenocorticoesteroides con lo 
que resulta que estos cuatro nombres son sinónimos y pueden usarse indistintamente. 

Estas hormonas se caracterizan por poseer diversas acciones metabólicas que conviene agrupar en dos 
tipos: 1) Actúan sobre el metabolismo mineral, provocando esencialmente la retención de sodio y por 
consigUIente de cloro yagua y la eliminación de potasio, 2) Intervienen en el metabolismo de los glúcidos, 
protelnas y lipidos. 

Todos los corticoides naturales tienen ambas acciones pero dependiendo si su acción predominante es fa 
primera se denominaran mineraJocorticoides, pero si su característica principal es la segunda los Hamaremos 
glucocorticoides. 

El interés médico por estas hormonas, a parte de que actúan en la inflamación, reside en los trastornos 
derivados por el exceso, como ocurre en el slndrome de Cushing que se caracteriza por la redistribución de 
los lipidos, con adelgazamiento de los miembros, acumulación de grasa en la parte superior de la espalda 
Oiba de búfalo) y también en la cara (cara de luna), presentan estos pacientes una cicatrización lenta y un 
vientre en delantal, ahora si existe una disminución se presenta la enfermedad de Addison que se manifiesta 
por torpeza mental, disminución de peso, hipoglucemia, etc. 

La secreción de los glucocorticoides depende de la hormona hipofisiaria adrenocorticotropina (ACTH). La 
ACTH no solo estimula la secreción de glucocorticoides sino que además contribuye en forma importante al 
desarrollo y mantenimiento tanto anatómico como funcional de la corteza adrena/. 

Hay que recordar que debido a la acción de retroalimentación ne9ativa, cada vez que se administran 
corticoides estamos inhibiendo la secreción de ACTH y por lo tanto la formaCión de corticoides naturales, y si 
el tratamiento se prolonga podemos provocar una verdadera atrofia, de la corteza adrenal por falta de ACTH. 
las cantidades de glucocorticoides mayores a las fisiológicas disminuyen y debilitan a la masa muscular. Los 
ef"ctos catabólicos sobre los huesos son a causa de la osteoporosis en el síndrome de Cushing lo que 
constituye una de las principales Iimitantes para su uso terapéutico a largo plazo. 

El cortisol una hormona glucocorticoidea natural, segregada por la corteza, alcanza un término medio de 
20 mg diarios totales. Para conseguir sus acciones antiinflamaíorias es necesaria una dosis 
aproximadamente igual a cuatro veces la segregada en el día. Sin embargo tiene efectos sobre el 
metabolismo y algunos órganos en lo que radican sus contraindicaciones y peligros para su uso. 

los corticoesteroides tienen diferentes efectos sobre el metabolismo de los carbohidratos, proteínas y 
9rasas. 

"Los glucocorticoides aumentan la gluconeogénesis e inhiben la utilización de glucosa periférica. Esto 
provoca la formación de glucógeno hepático y puede prOducirse una hiperglucemia (glucosa sanguínea 
elevada) y glucosuria (glucosa en orina). Como resultado en algunos individuos puede agravarse la diabetes 
existente y la no afectada por insulina. 

Los glucocortlcoides también estimulan el desdoblamiento de proteínas e inhiben su síntesis, lo que 
puede retrasar la cicatrización de las heridas y el crecimiento en los niños. 

También estimula la movilización de 9rasa con una rara acumulación focal de la misma, con más 
frecuencia en la espalda. 

Los glucocortlcoides aumentan la retención de sodio y favorecen la excreción de potasio, causando 
algunas veces alcalosis, en la que el pH del cuerpo aumenta. También tienen partiCipación Importante en la 
excreción de agua por los riñones e influyen sobre la distribución de electrolitos entre las células y el líquido 
extracelular. También favorecen fa disminución de calcio al estimular su excreción e inhibir su absorción por 
el intestino".98 

los glucocortlcoides tienen acción sobre algunos órganos: 

" Ob. Cit. Ciancio, SebaStiían G. et all. Pág. 272 Y 273. 
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1. Involución de los tejidos linfoideos, incluyendo timo, bazo, ganglios y órganos linfáticos, disminuyendo 
la formación de anticuerpos. Sin embargo los leucocitos polimorfonucleares en la sangre con una 
disminución drástica característica de Jos eosinofilos y basofilos 

2 Aumenta la eritropoyesis 
3 Cambios psíquicos, casi sIempre con euforia, aunque puede haber depresión 
4 En el aparato digestivo produce hipersecreción y acidez gástrica con posible disminución de la 

resistencia de la mucosa lo que lleva a la producción de úlceras o a la agravación de las preexistentes 
5 En el aparato circulatorio favorece la acción vasopresora de la adrenalina y puede aumentar la presión 

sanguinea y causar hipertensión al favorecer la retención de sodio 
6 Retardan la apanción de fátiga de músculos esqueléticos y puede aumentar la fuerza de la contracción 

cardiaca. 

Los mineralocorticordes dismmuyen la excreción renal de sodio al aumentar su reabsorcIón a nivel de los 
túbulos. La retención de sodio trae aparejada la de agua con lo que se produce finalmente aumento de líqUido 
extracelular y de la volemia. 

Los glucocortlcoides tienen algunos efeclos en el desarrollo fetal. Inducen cambios estructurales y 
funcionales en los pulmones al final de la gestación, entre ellos producción de material tensioaclivo pulmonar 
necesano para la respiración 

El efecto antllnflamatorio de los corticoides no es totalmente conocido pero se sabe algunas de sus 
características' 

1. Su acción no es específica sino que lo hace sobre todo tIpO de inflamaciones. Su efecto antialergico 
de lIos esteroides es probablemente por inhibiCión de la respuesta inmunitaria del huésped y por su 
acción antnnflamatona, no interfiere en la reacción antigeno-anticuerpo, no impide la liberación ni la 
acción de la histamlna 

2. Actúa en el mismo sitio de la Inflamación y su efecto es proporcional a la concentración que se logra 
en ese lugar. Su Inhibición posiblemente se deba a la estabilizacIón de la membrana microsomal que 
rnterrumpe el círculo vicioso establecIdo por la lIberacIón· de hldrolasas. También se hallan 
involucradas la Inhibición de la síntesis de sustancias quimlOtáctlcas mtermediarias y la estabilización 
de la membrana celular y de otros organelos que Impiden la transferencia excesiva de agua al interior 
de la célula 

3 Su efecto consiste en la disminUCión de los sigUientes puntos. 
a) Aumento de permeabilIdad capilar 
b) Edema 
c) Proliferación de flbroblastos 
d) Cicatrización 

En el shock hemorrágico, séptico, traumático o anafiláctico mejora la circulación general por mecánismos 
no bien conocidos 

ORIGEN 

Los glucocorticoldes naturales se pueden obtener de las glándulas suprarrenales de los animales, son 
usualmente sintetizados del ácido cólico (obtenido del ganado) o de las sapogeninas esteroides, la 
diosgenina en particular, que se encuentra en las plantas de las familias Llliaceae y Dioscoreaceae. 

ABSORC/ON, VIAS DE ADMINISTRACION, DISTRIBUCION y ELlMINACION 

Los cortlcoldes son compuestos bien absorbidos tanto por vía oral, como parenteral. En el primer caso es 
conveniente la liposolubilldad, la que queda garantizada por su naturaleza esteroide Lo mismo sucede para 
la via 1M o para la SC. 

La vla endovenosa requiere el empleo de esteres hidrosolubles como son los acetatos, diacetatos, 
succinato SÓdICOS, acetatos de butilo terciario, fosfatos SÓdiCOS, etc. 

Se metabollzan en el higado solamente 105 cortlcoides libres o los unidos a la fraCCión albúmina del 
plasma. Este es su sitio principal de metabolizaclón donde los corticoides naturales sufren procesos de 
redUCCión y oxidación que los inactivan y son parcialmente conjugados con áCido glucurónico y sulfato. 
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Alrededor de un 10 % es convertido a 17 cetoesteroides los que son conjugados especialmente como sulfato, 
siendo finalmente eliminados por orina. Los corticoides sintéticos son metabolizados y eliminados en la 
misma forma, pero las diferencias estructurales pueden modificar la proporción de su unión a proteínas 
plasmáticas, la velocidad de metabolismo y los productos finales. 

El metabolismo de los corticoides puede ser influido por varias circunstancias. Disminuyen en el estrés y 
el hipotiroidismo y aumentan cuando se administran barbITúricos, antihistaminicos o difenilhidantoina. 

EFECTOS ADVERSOS 

Las acciones colaterales de estos medicamentos dependen de la dosis y sobre todo de la duración del 
tratamiento Una sola dosis, aun alta, como la que puede usarse en una emergencia para tratar fenómenos 
anafilácticos, no tiene prácticamente efectos tóxicos. Cuando la administración se prolonga solo por unos 
días siempre que se respete las contraindicaciones, es poco probable que se produzcan efectos dañinos, 
excepto cuando las dosis son grandes. En estos tralamientos cortos el peligro consiste en el 
enmascaramiento, propagación y generalización de las infecciones y naturalmente, en los accidentes que 
podemos tener si no respetamos las contraindicaciones y la forma correcta de administración. 

En los tratamientos prolongados podemos encontrar fenómenos de hipercorticismo (síndrome de 
Cushing) e insuficiencia suprarrenal posterior al tratamiento. 

Pueden ocasionar úlceras pépticas, miopatías, psicosis, diabetes, osteoporosis, especialmente en los 
ancianos, las mujeres postmenopáusicas y los que no desarrollan una adecuada actividad física; en los niños 
retarda el crecimIento. 

Los accidentes provienen por no respetar las contraindicaciones y puede consistir en complicaciones 
infecciosas, agravación de diabetes u osteoporosis, perforación de úlceras. Provocar accidentes 
cardiovasculares en los pacientes cardiacos si se usan corticoides que tengan acción mineralocorticoide 
(cortisol o hidrocórtisona). 

Las contraindicaciones más comunes son: 

No debe usarse corticoides en virosis, micosis, tuberculosis y en general en las infecciones sin protección, 
ya que todas ellas pueden agravarse por el efecto antiinflamatorio y la disminución de producción de 
anticuerpos. En la diabetes, osteoporosis y glomérulonefritis crónicas en descompensación, por sus acciones 
metabólicas. En las úlceras gástricas por sus acciones de esílmu!ación de la hipersecreci6n y la acidez 
gástrica y disminución de la resistencia de la mucosa gástrica. 

La dosificación se debe mantener tan baja como sea posible y emplear dosis intermitentes (por ej. en dias 
alternos) donde se pueden obtener resuttados terapéuticos satisfactorios con este plan. 

En enfermedades cardiacas, edematosas. hipertenslvas, por sus efectos en el metabolismo mineral, 
deben utilizarse preparados más modernos que carezcan de acción mineralocorticoidea. Debe tenerse mayor 
precaución en pacientes con psicosis, diabetes, osteoporosls, glaucoma o herpes simple. 

Los cortlcoides depnmen los mecanismos de defensa del organismo, cuando un paciente está bajo 
tratamiento prolongado con estos fármacos y s1 requiere de una Cirugía bucal debe considerarse el uso de 
antimicrobianos como medio profiláctico. 

Una forma de clasificar a los coriicoides es de acuerdo a su acción ya que se dividen en: 

1 Acción breve 
2 Acción intermedia 
3. Acción prolongada 
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MEDICAMENTOS ACTIVIDAD DOSIS BUCAL FORMAS 
EQUIVALENTE DISPONIBLES 

(mg) 
ANTUNFLA- TQPICA RETENEDORA 
MATORIA DE SAL 

Glucocorticoides de 
acción breve 
Hldrocortlsona (cortlsol) 1 1 1 20 Bucal, inyectable, tópica 

Cortisona 0.8 O 08 25 Bucal, Inyectable, tópica 

Prednlsona 4 O 0.3 5 Bucal 

Prednisolona 5 4 0.3 5 Bucal, inyectable, tópica 

Fluocorlolona - - - 5 Bucal, tópica 

Metilprednisolona 5 5 O 4 Bucal, inyectable, tópIca 

Meprednisona 5 - O 4 Bucal, inyectable 

Glucocorticoides de 
acción intermedia 

5 5 O Triamctnolona 4 Bucal, Inyectable, tópica 

Parametasona 10 - O 2 Bucal, inyectable 

Fluprednisolona 15 7 O, 1.5' Bucal 

Glucocorticoides de 
acción prolongada 

25-40 10 O 0.6 Bucal, inyectable, tópica Betametasona 

Dexametasona 30 10 O 0.75 Bucal, inyectable, tópica 

Mineralocorticoides 10 10 250 
Fludrocortlsona 2 Bucal, inyectable, tópica 

Acetato de 
O O 20 

desoxlcorticosterona - Inyectable, perlas 
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CLASIFICACION DE LOS ANTIINFLAMA TORIOS ESTEROIDES DE ACUERDO A SU ESTRUCTURA 

Nombre C11 C1-C2 C6 Ca C16 Grupo 3 caract. Acción 
Cortisona -O GRUPO 1 
Cortisol -OH Naturales Con acción 

apreciable sobre la 
retención de sodio 

Prednisona =0 C=C GRUPO 11 
Prednisolona -OH C=C Igual al I más DOBLE 

enlace C1=C1 

Metilprednisona =0 C=C -CH3 GRUPO 111 
Metilprednisolona -OH C=C H3C- -- Igual al II más METILO Sin acción 

apreciable sobre la 
Fluprednisolona -OH C=C F- -- retención de sodio 
Triamsínolona -OH C=C ---F --OH GRUPO IV 
Dexametasona -OH C=C - --F --CH3 Igual al JI más FLUOR y, 
Betamelasona -OH C=C - --F --CH3 a veces sustitución en 
Parametasona -OH C=C F- -- - - -CH3 C16 

Flucinolona -OH C=C F--- --F --OH 
Flumetasona -OH C=C F--- --F - - -CH2 GRUPO IVb Para uso local 
Fluocortolona -OH C=C F-----F - - -CH2 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS y DOSIS 

La cortisona y la hidrocortisona o cortisol son las hormonas naturales má.s importantes. 

La cortisona se utiliza en forma de acetato de cortisona, su dosis es de 100 mg diarios divididos en 4 
tomas. 

La hidrocortisona tiene más potencia y por lo tanto su dosis es menor 80 mg diarios repartidos 
generalmente en 4 tomas. Puede utilizarse en pomadas y ungüentos para uso dérmico al 1, 2.5 Y 5 % Y como 
succinato para su empleo intraarticular en frascos ampula. 

Aunque estos dos fármacos tienen el inconveniente de poseer acciones mineralocorticoides que limitan su 
uso generala sistémico. 

La prednisona presenta una doble ligadura en C1 y C2 lo que aumenta la potencia glucocorticoidea y 
antiinflamatoria sin aumentar la mineralocorticoidea. Su dosis diaria es de 20 mg, sus presentaciones pueden 
ser en forma de gotas y tabletas. 

La prednisolona su dosis diaria es la misma que la prednisona, su presentación puede ser en 
comprimidos, jarabe, pomada y en frasco ampula para inyección intraartlcular. 

El añadir un grupo metilo en el C16 disminuye la actividad mineralocorticoide, dando lugar a la 
metilprednisona que tiene una dosis diaria de 16 mg repartidos en 4 tomas Iguales. Se presenta en forma de 
comprimidos de 4, 8 o 40 mg y en gotas de 4 mg por mI. 

La metilprednjsolona, se administra con la misma dosis que la anterior, también se presenta en frascos 
ampula con acetato de metilprednisolona 1 mi = 40 mg. 

El añadir flúor a la estructura del grupo 11 y a veces una sustItución por un grupo oxidrilo o metilo en el 
hidrogeno del C16 da lugar a un aumento notable de la potencIa en el grupo IV con compuestos en que las 
accIOnes mineralocorficoides son prácticamente nulas, pero manteniendo las acciones glucocorticoideas 
además de las inflamatorias. 

La fiuprednisona con dosis de 2 mg 4 veces al día, en compnmldos de 1 y 2 mg 
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La fluprednisona con dosis de 2 mg 4 veces al día, en comprimidos de 1 y 2 mg. 

La triamcinolona su dOSIS media es de 16 mg diarios y en forma de acetonida de tnamClnolona entra en la 
composIción de numerosos preparados para uso local al O 1% 

La dexametona, su dosIs diaria es de 3 mg que se expende también como su sal de fosfato disódico, 
soluble con la enorme ventaja de ser admmistrado por vía parentera! 1 mi = 4 mg. 

La betametasona su dosis diaria es de 2 mg en tabletas de 0.1 y O 5 mg. También en ampollas para uso 
intraartlcular para aplicación local. 

La parametasona, en forma de acetato de parametasona su dosIs es de 8 mg diarios y se presenta en 
tabletas de 2 mg. 

EXiste una sen e de medicamentos usados tóprcamente 

Flucinolona como acetonlda al 0.01% 
Flumetasona como éster de plvalato al 0.02% 
Caproato de fluocortolona al O 25% 

Los preparados más convenientes son los grupos Ii. IIl Y IVa de la clasificación antes mencionada. Los del 
grupo 11 por ser los más usados extensamente cuentan con mayor experiencia clínica, presentando el 
inconveniente de conservar una débIl accIón mmeralocortrcoide. Los del grupo IVa carecen de esa acción y 
son más potentes pero cuentan con menos experiencia, su acción glucocortlcoJde está aumentada 
paralelamente con la antiinflamatoria. Los fármacos del grupo IJI son más recientes y no existe tanta 
expenencla con ellos. 

3.2 ANTIINFLAMATOR/OS NO ESTERO/DEOS (A/NE) 

Dentro de los fármacos antiinflamatorios no esteroldeos se contempla una gran variedad de 
medicamentos como son: 

1 Salicilatos 
2. Derivados del para-aminofenol 
3. Derivados del ácido acético 
4 Derivados del áCido propiónico 
5. Derivados del OXlcam 
6. Derivados de la pICazolona 

Aunque de estos, los tres primeros tipos de fármacos ya fuerón comentados en el tema de analgésicos no 
opioldes, por lo que únicamente nos enfocaremos en los medicamentos restantes. 

Los AINE forman un grupo heterogéneo de sustancias, a menudo no relacionadas químicamente que se 
agrupan en función de sus acciones terapéuticas, el siguiente cuadro presenta los fármacos antiinflamatorios 
mas comunes 

NOMBRE GENERICO 
MagnesIo colina 
Dlclofenaco 
Diflunlsal 
Fenoprofeno 
Flurblprofeno 
Ibuprofeno 
Indometacina 
Ketoprofeno 
Ketorolaco 
Mlsoprostol 
Plroxlcam 
Salsa lato 
Sucralfato 
Sulindaco 
Naproxeno 
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Recientemente se ha publicado una revisión sobre la farmacología de los AINE. Se ha descrito que estos 
fármacos provocan analgesia por mecánismos puramente periféricos. Al disminuir la formación de 
prostaglandinas se disminuye la respuesta inflamatoria y el consiguiente dolor asociado. 

Los AINE poseen características farmacocinéticas muy similares. La farmacocinética clínica de los AINE 
ha sido revisada. En general estos agentes se absorben rápidamente después de la administración oral o 
rectal. la distribución tisular es extremadamente escasa, sobre todo debido a la gran unión a proteínas que 
existe. Así los volúmenes de distribución de la mayoría de los AINE se aproximan a los 101 para un individuo 
de 70 kg. de peso. los AINE se metabolizan de forma importante en el hígado, desempeñando la excreción 
renal un papel menos relevante. En general poseen valores de aclaramiento muy bajos, por lo que son muy 
sensibles a los cambios en la unión a proteínas plasmáticas y a la actividad oxidasa. 

En el siguiente cuadro se exponen características farmacocinéticas de ciertos AINE. Todos estos 
fármacos revisados en esta tabla son equianalgésicos con una dosis baja de aspirina (de 1-2 g/día) y poseen 
una eficacia antiinflamatoria equivalente a una dosis alta de aspirina (más de 5 g/día). 

Fármaco Tiempo Periodo de Vólumende Aclaramiento Grado de Fracción 
hasta semielíminacíón distribución total (1/kg/h) unión a metabolizada 

pico (h) (h) (1/kg) proteínas 
(%) 

Acetaminofen 1 2.8 1.0 0.25 10 0.95 
Aspirina 0.25 0.25 0.2 0.55 50-90 0.99 
Diclofenaco 1-3 1-2 0.12 0.04-0.08 99 0.99 
Diflunlsal 1-2 5-20 0.1 0.007 >99 0.8-0.9 
Fenoprofeno 1-2 2-3 0.10 0.02-0.04 99 0.95 
Flurbiprofeno 1-2 3-4 0.10 003-0.04 99 0.85 
Ibuprofeno 0.5-1 5 2-2.5 014 0.04-0.05 99 0.99 
Indometacina 1-2 6 0.12 0.014 92-99 0.895 
Ketoprofeno O 5-2 1.5 0.11 0.07 94 0.99 
Ketorolaco 0.5-1 5.5 0.28 0.035 9Q 0.95 
Mg colina 2.5-4 7 0.11 0.01 foo 
Naproxeno 1.2 12-15 0.10 0.005-0.006 98-99 0.99 
Piroxlcam 5.5 48.5 0.1 0.002 98 0.95 
Salicilatos 0.5-1 2-3/19-20 0.1 003 50-90 0.90 
Salsalato 1.4 3.8 - 0.21 99 >0.95 
Sulindaco 0.5-1 1.5 0.52 0.21 93 0.93 
Sulfito 1.5 15 1.26 0.058 90 Siliar 
Tolmetina 0.5-1 1 0.09 0.07 99 0.83 

DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO 

El naproxeno es un Importan~e derivado del ácido proplónico. Estos derivados tienden a ser menos 
tóxicos, aunque también tienen menor acción antiinflamatoria que dosis completas de aspirina o 
mdometacina. Por tanto el naproxeno es un antiinflamatorio tan efectiVO como la aspirina, pero mejor 
tolerado 

Su mecanismo de acción antiinflamatoria es similar al de otros AINE 

"Estos farmacos tienen muchos de Jos efectos de la asplrjna. Su efecto de disminUCión de la agregación 
plaquetana es reversible y ocurre en menor grado y por menos tiempo que el que se observa con la aspirina. 
No obstante, no deben usarse en pacientes con úlcera gástrica, tendencias hemorrágicas y en quienes 
reciben tratamiento anticoagulante porque pueden causar hemorragía gástnca".99 ' 

El naproxeno se absorbe rápida y muy efectivamente después de su admmlstraclón oral o rectal, o 
ambas El piCO de concentración plasmática ocurre a las 2 hrs de la admInistración oral. Recientemente se 
ha descnto la farmacocmétlca del naproxeno después de su admimstración rectal. Su distribución y 
eliminación son simljares a la de los fármacos que se admmlStran por vía IV Se absorbe bIen y la 
concentración piCO se alcanza a las 3 hrs. La vía rectal es útil en pacientes que no pueden tomar o no toleran 
la administración entera!. 

99 Ibldem pág. 105. 
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El naproxeno se metaboliza pnncipalmente en el hígado. Menos del 10 % de una dosIs oral se excreta sín 
cambios en orina. Al contrano que la Indometacina y la fenllbutazona, en las cuales la oxdidación es la 
princIpal vía de elimmación, el naproxeno utiliza fundamentalmente la conjugación con ácido glucoróOlco 
como medio de eliminación. 

El periodo de semielimrnación varía entre las 12 y las 15 hrs y en dosis - dependiente. 

No existen datos disponibles del naproxeno respecto a pOSibles cambios de su farmacocinétlca con la 
edad. El efecto que tiene la insuficiencia renal sobre la farmacocinética del naproxeno es Similar al que 
sucede con la fenilbutazona (es decir, el aclaramiento total y el volumen de distribución aparente del 
naproxeno aumentan de forma significativa, por lo que no cambia el periodo de semiellminación). 

La administración SImultánea de aspirina y naproxeno produce una disminución de las concentraciones 
plasmáticas de este último. Esto puede deberse a un desplazamiento de la interacción del fármaco. 

La farmacocinética del naproxeno permIte que, con una pauta de adminIstración de 2 veces al día, se 
alcanzan concentraciones en estado estable apropiadas, por tanto, es un fármaco apropiado en pacientes 
sometidos a terapia de larga duración. Por ejemplo, la concentración media alcanzada en el estado estable 
cuando se administran 500 mg 2 veces al día. 

Los fármacos del grupo profeno, como el ibuprofeno, también son derivados del ácido proplonrco. 
Cuando se realizan minimos cambios en la estructura del núcleo del ibuprofeno obtenemos el benoprofeno, el 
ketoprofeno y el flurbiprofeno. Estos derivados son más ligeros que el naproxeno y a menudo mejor tolerados 
por pacientes que no aguantan los AINE más activos 

El flurbiprofeno parece ser más activo como agente antíinflamatorio que el ibuprofeno. 

El ketoprofeno y fenoprofeno ocupan el mismo lugar en la terapéutica que el naproxeno En general, estos 
compuestos Iierien una absorción extremadamente rápida y eficaz, con biodlsponibilidades mayores del 85 
% 

Todos los miembros de este grupo de AINE experimentan metabolismo hepátiCO. Los periodos de 
semlelimjnación varían entre las 2 y las 4 hrs. 

La coadministración de aspirina aumenta el aclaramiento libre de todos estos fármacos. Su mecanismo 
de esta interacción es desconocida. 

Estos fármacos muestran intolerancia cruzada a \a aspirina pero no a los otros fármacos que contienen 
ácidos salicílicos. 

Al igual que la aspinna, pueden inducir a ataques asmáticos y otras reacciones tipo alérgicas en pacientes 
que padecen asma, urticaria, pólipos nasales y con antecedentes de reacciones alérgicas a otros fármacos. 

"La frecuencia de efectos secundarios de estos fármacos varia. Las molestias más usuales son problemas 
gástricos, náuseas, vómitos, dolor epigástrico y exantema. Un estudio reciente indica que el peligro de 
hemorragia gastrointestinal difiere con estos tres fármacos. El fenoprofeno tiene menor riesgo, el ibuprofeno 
se acompaña de un nesgo un poco mayor y el naproxeno tiene un nesgo alto importante".'0o 

Otros derivados del ácido proplónico son el ketoprofeno que está indicado para artritis reumatoide y el 
suprofeno para dolor dental y otros dolores leves a moderados además de dolor artrítico leve y dismenorrea 

El flubiprofeno, fenbufeno e indoprofeno se han valorado para analgesia dental y han demostrado ser 
superiores al placebo. 

Pruebas recientes indican que el uso prolongado de flubiprofeno disminuye la perdida ósea en 
enfermedade~ periodontales. 

Los regímenes normales de dosificación de fármacos de la familia profeno son normalmente de 3 a 4 
veces al dla. 

lOO Idem. 
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DERIVADOS DEL ACIDO FENAMICO 

"El ácido mefenámico (Pastan) se usa como un analgésico y es eficaz; en el tratamiento de la 
dismenorrea. No debe usarse por más de una semana por sección. Tan pronto se desarrolle diarrea o 
erupción cutánea debe suspenderse, ya que la diarrea puede ser grave y los pacientes por lo general no 
vuelven a tolerar el fármaco. También se han señalado discrasias sanguíneas, como anemia hemolítica, 
agranulocitosis y púrpura trombocitopénica. El ácido mefenámico se aprueba como analgésico, sin embargo, 
por sus efectos colaterales graves no es recomendable en odontología. La dosis bucal en adultos es de 500 
mg al inicio. De 250 mg cada 6 hrs según se requiera" .'0' 

DERIVADOS DEL OXICAM 

El pICoxicam es el primer oxicam introducido para el tratamiento de enfermedades reumáticas. 

Este fármaco no está relacionado, desde el punto de vista estructural, con los otros AINE de uso clínico. 

Este fármaco se une en gran proporción a las proteínas plasmáticas (99%). Posee una hemivida 
extremadamente larga, por lo que permite la administración de una sola dosis diaria, pudiendo así mejorar el 
apego de los pacientes al tratamiento. 

Después de administrar 20 mg se producen 4 picos en su concentración plasmática, lo que sugiere la 
gran recirculación hepática que sufre este medicamento. 

Últimamente se ha revisado la farmacocinética del piroxicam en los pacientes mayores, en la Insuficiencia 
renal y en enfermedades reumáticas. Bajo estas 3 circunstancias, los perfiles de concentración - tiempo 
fuerán sImilares a los parecidos en voluntarios sanos jóvenes. 

En algunos sUjetos mayores se ha observado que la eliminación del piroxicam se alarga, por 10 que 
aumenta la variabifidad interindividuaf en las concentraciones en estado estable cuando se administra una 
dosIs de 20 mg I día en este grupo de personas. Por tanto, parece adecuado ajustar las dosis en está 
población de padentes, . 

El tenoxicam es un nuevo AINE de la familia de los oxicamos, estructu·ralmente relacionado con el 
piroxicam 

La eficacia del tenoxicam se ha elevado en varios estudios y se le consideró tan eficaz y seguro como 
otros AINE 

La mayoría de estos estudios han comparado al tenoxicam con el piroxlcam. También se analizo su 
tolerabilidad y sus efectos adversos y algunos de estos estudios indican que el tenoxicam tiene una mejor 
tolerabilídad y se asocia con un número menor de efectos adversos que otros AINE. 

DERIVADOS DE LA PIRAZOLONA 

La fenilbutazona, es un derivado de la pirazofona, así como un analgésico de gran efectividad 
antiinflamatoria. 

Este fármaco inhibe la síntesis de prostaglandinas una propiedad común en todos los AINE. 

La fenilbutazona produce un ligero efecto uncosúnco al disminuIr la reabsorción tubular del ácido úrico. La 
administración de fenilbutazona puede desarrollar anemia apláslca y agranulocitosis, por 10 que se ha 
limitado su uso en terapias de larga duración. 

Un perfil de toxIcIdad similar se ha descrito para la apazona que es otro derivado de la pICaza lona. Debido 
a dicha toxicidad y en ausencia de beneficios que pudieran considerarse significatlYos respecto a otros 
fármacos, se ha reducido el interés de prescribir esté fármaco en los últimos años. 

El sfguiente cuadro describe algunos datos Importantes de AINE dIsponibles en el mercado nacional: 

101 Ibídem. pág. 106. 
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Nombre Genérico Dosis habitual Dosis máx. Comentarios 
en adultos diaria 

(mg/día) 
Derivados del p-
aminofenol 
Acetamtnofen 325 a 500 mg 6000 No posee efectos antiprostaglandina y, por 
(paracetamol) cada 4 a 6 hrs. tanto, no es antllnflamatorio. No posee efectos 

antlplaquetaríos y su toxicidad gastrointestinal 
(GI) es minlma, aunque es hepatotóxlco a 
grandes dosis. Combinado con otros AINE se 
Incrementa el nesgo de toxicidad renal. El 
diflunlsal puede aumentar los niveles de 
acetaminofen en un 50%. 

Salicilatos 
Asplflna 350 a 700 mg 6000 La cubIerta entérica no dismmuye la tOXICIdad 

cada 4 a 6 hrs. Gl, aunque la tolerancia se Incrementa; es el 
fármaco estándar de comparación de los AINE. 

Dlflunisal 1 g de carga y 1 500 No puede llegar a los niveles séricos de 
luego 250 a 500 salicilato. pues no se hidrolizan a salicIlato en 
mgcada8a 12 vivo. 
hrs. 

Trisallcllato de magnesio y 750 a 1 000 mg 4000 Minima toxicidad GI y efectos antlplaquetarios. 

colina 3 veces al día. Disponible en solución. 

Salsalato 750 mg 3 a 4 4000 Minima tOXICidad GI y efectos antlplaquetanos. 
veces al día 

Acidos propionicos 

Ibuprofeno 300 a 800 mg 3200 Disponible en solución y de venta libre (Sin 

cada 6 a 8 hrs. receta). 

Fenoprofeno 200 mg cada 4 a 3200 
6 hrs. 

Naproxeno 500 mg de carga 1 250 Menos efectos sobre la presión arterial en 
y luego 250 mg hipertensos tratados que otros AINE 
cada 6 a 8 hrs. 

Naproxeno sódICO 275 a 500 mg 2 1 375 Más rápido en provocar analgesia que el 
veces al dla. naproxeno, pero se debe administrar con 

precaución en caso de insufIciencIa cardíaca o 
renal cuando se restringe la mgestión de sodIO, 

Ketoproleno 50 a 75 mg 3 300 
veces al día. 

Flurbiprofeno 100 mg 2 veces 300 
al dia 

Pirazolonas 
Fenilbutazona 100 mg 3 a 4 400 No se utiliza generalmente dado el riesgo de 

veces al día toxicidad de la médula ósea 

Acidos acéticos 
25 a 50 mg 3 200 Alto riesgo de efectos secundarios GI. lndometaclna 
veces al día o 75 Disponible en forma de liberación lenta y 
mg cada dla en administración rectal. La fórmula mtravenosa 
forma de sólo se utiliza en pediatrla en caso de ductus 
liberaCión lenta. persIstente, 
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Tolmetina 200 a 400 mg 3 1800 
veces al día. 

Sulindaco 150a200mg2 2000 El su!indaco eS inactivo. El agente activo es el 
veces al día. meta bolito sufito. Posee menos toxicidad renal 

que la mayor parte de los Al NE. Presentan 
mucha recirculación entero hepática. 

Diclofenaco 25 a 75 mg 2 a 3 200 
veces al dia 

Oxicames 
Piroxlcam 20 mg 1 vez al 20 Es el AINE con mayor incidencia de 

día. gastropatía. Puede necesitar de 7 a 12 días 
para alcanzar el estado estable. El período de 
prueba debe durar al menos 2 semanas. 

Fenamatos 
Acido meclofenámico 50a 100 mg 400 Alta incidencia de diarrea. 

cada 6 a 8 hrs. 

ACldo mefenámico 250 mg cada 6 1 000 No se recomienda su uso más allá de 1 
hrs. semana dada su toxicidad. 

4. ANTIBIOTICOS 

DEFINICION 

Los antibióticos son sustancias químicas: producidas por diversas especies de microorganismos 
(bacterias, hongos, actinomrcetos) que retardan o destruyen el crecimiento de otros gérmenes. 

Sin embargo el uso común a menudo ha ampliado el término de antibióticos de modo que incluya 
antibacterianos sintéticos como las sulfonamidas y las quino lonas que no son sintetizadas por microbios. 

Por lo que es prudente aclarar que ha este tipo de medicamentos se les llama en la actualidad 
antimicrobianos. 

"Los antibióticos muestran diferencias notables en sus propiedades físIcas, qUímicas y farmacológicas así 
como en sus espectros antibacterianos y en sus mecánismos de acción":'02 

"Los antimicrobianos en medicina se utilizan con tanta libertad y en tan variadas situaciones clínicas, no 
sIempre justificadas, que es necesario racionalizar con criterio la anarquía existente. 

Un hecho fundamental es el abuso que se hace de los antimicrobianos, sobre todo para procesos que no 
tIenen una base infecciosa. Lo anterior ha propiccado alteración en el equilibrio de floras, aparición de cepas 
resistentes, selección de clonas bacterianas que emergen como 'nuevos' gérmenes patógenos, muchos de 
los cuales fuerón con anterioridad conSIderados como parte de la flora normal y que en la actualidad 
representan el mayor problema clínico 

Es una realidad que la llmitación del uso tndiscnmtnado de antimlcroblanos contribuye a eVItar las 
superinfecclones, reduce el tiempo en que un paciente es portador de algunos gérmenes, sobre todo 
enterobacterlas y es una barrera a las infecciones cruzadas y a los fenómenos colaterales derivados del 
abuso" 103 

En 1994 a nivel mundial la venta de antlmlcrobianos rebaso los 20 billones de dólares y en la siguiente 
fIgura se representa el porcentaje de venta de cada uno de estos medicamentos. 

101 Goodman Gilman, Alarde., el all. Las bases farmacológjcas de la terapéutica; Tr.aducida del inglés por José Rafael BJengio Pinto, et 
all; Novena edición; Méxic:o, Ed. Me Graw-HiII.lnteramerir:ana SAo de C.V., 199G Tomo 11, pág. 1095. 
103 calderón Jaimes, Ernesto. Aplicación Clínica de Antibióticos y QUimioteTapicos; Séptima edición; México, 1997, pago 7 - 9. 
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AmnoglucÓSldos 

Otros 
14.8% 

(580 millones) 
2.9% 

Tetracicfinas 
(680 millo'nes \ 

3.4% 

Cefalosporinas 
(72 billones) 

36.1% 

~niciljnas 

(3.48 
billones) 
17.4% 

Quinolonas 
(2.82 

billones) 
141% 

Tl!acrólidos 
(2.28 

billones) 
11.4% 

Es un hecho que tenemos que eliminar cIertas actitudes en el uso y manejo de los antimicrobianos: 

1. No pensar que todas las enfermedades tienen un origen de naturaleza infecciosa y que todas deben 
ser tratadas con antlmicrobianos 

2 Si un antimicrobiano no produce el efecto deseado, no utilIzar de manera indiscriminada el uso de otro 
y otro antimicrobiano 

3 Que si un proceso no puede ser elimmado por un fármaco, sea mejor asociar simultáneamente dos, 
tres e incluso hasta cuatro fármacos 

Es Importante enfatizar que el mayor beneficio para el paciente se logra cuando el clínico toma como base 
de partIda, el conocer !a hlstona natura! de ta enferrnedaa o en que estadía se encuentra. Ya que con esto se 
evitará dar antlmlcroblanos de manera indiscriminada en casos que no se requieran. 

4.1 CLASIFICACION y MECANISMOS DE ACCION 

Existen diferentes formas de claSificar a los antimicrobianos pero una de las más Importantes es por su 
mecanismo de acción. 

Los mecánismos de acción de los diferentes antimicroblanos sobre diferentes estructuras bacterianas, son 
los siguientes: 

1. Slntesis de la pared bacteriana 
2. Funcionamiento de la membrana citoplasmática 
3 Slntesis de protelnas 
4. FunCIonamiento de los ácidos nucleicos 
5. Metabolismo Intermediario por antagonismo 

1 COMPUESTOS QUE INHIBEN LA SINTESIS DE LA PARED BACTERIANA 

Entre ellos esta n penicilinas y cefalosporinas. Este grupo de antibióticos poseen como caracterlstica 
común en su estructura química un anillo tiazolidlnico para penrcllina y un anillo dihidrotiazina unrdo a un 
anillo betalactámico a los que se les une cadenas laterales, que son los responsables de muchas de las 
propiedades farmacológicas yantimicrobianas. 

Su mecanismo de acción antibacteriano tiene lugar en la última fase de la slntesis de la pared celular, 
esto es, en el entrecruzamiento de las cadenas lineales del mucopéptido. 

"La resistencia a los betalactámicos puede ser consecuencia de la ruptura del anrllo betalactámico o de 
alteraciones en los sitiOS blanco (protelnas fijadoras de peniCilina), sobre los que actúan estos antibióticos. La 
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principal causa de resistencia a la penicilina y otros férmacos beta-Iactémico, transformando la penicilina en 
ácido peniciloíco. Estás enzimas (beta-Iactamasas) se encuentran en bacterias gram positivas, como gram 
negativas~ .104 

El 20% de los pacientes alérgicos a penicilinas también lo son a las cetalasparinas. 

Otros antimicrobianos que inhiben la síntesis de la pared bactenana son: 

CicJoserina Inhibe competitivamente las primeras reacciones citoplásmicas en la síntesis del disacárido 
de N-acetilglucosamina y écido N-acetil murémico. 

Fosfomicina. Inhibe el citoplasma la sintesis del dimero errado como substrato de acción de la cicloserina, 
al impedir la condensación del éeido fosfoenolpirúvico con la N-acetiJ glucosa mina. 

Vancomicina y Ristocetina. Ambos tienen su acción a nivel de la membrana citoplásmica, impidiendo que 
los precursores del disacando N-acetil glucosamina-ácido-N-acetil murámico se unan y sean transportados al 
extenor. 

Bacitracina. Esté fármaco intemere en el segundo paso de la síntesis de la pared celular, impidiendo que 
un fosfolípido localizado en la membrana citoplásmica actúe como intermediario en el transporte a través de 
ella. 

Antimicoticos del tipo imidazol (miconazo/, ketoconazol y c/otrimazo~. 

2. COMPUESTOS QUE ACTUAN DE MODO INDIRECTO EN LA MEMBRANA CITOPLASMATICA 

A diferencia de los inhibldores de la pared celufar, que son relativamente inocuos, este grupo de 
antibióticos son mucho, más tóxicos y solo unos cuantos tienen aplicación en la clínica, entre ellos están los 
detergentes, polimixina y colistimetato y los antimicóticos poliénicos. nistatina y anfotericina B, que 
se ligan a esteroles de la pared del germen. 

Polim;xinas. Comprende a las polimixinas A, B, C, D y E. De ellas solamente la polimixina B y. E tienen 
uso clínica. Estás se unen a la superficie externa de la membrana citoplásmica, alterando su estructura y 
propiedades osmóticas, acción que se realiza posiblemente por desplazamiento del magnesio y calcio 
llevando a un desarreglo de los componentes fosfolípidos y lipopolisacáridos. 

Políénos. Este tipo de antimicrobianos tales como la anfotericina inhiben el crecimiento de organismos 
cuyas membranas contienen esterules. El efecto príncipal es una alteración en la permeabilidad que resulta 
de la unión de esterolespoliénos y pérdida en consecuencia, de la función de la arquitectura membrana/. 

3. COMPUESTOS QUE AFECTAN LA SINTES/S DE PROTEINAS 

Los ribosomas constituyen el sitio donde se efectúa )a síntesis de proteínas. Los ribosomas bacterianos 
pueden disociarse en las subunidades 30S y 50S. 

La eritromicina así como los nuevos macrólidos, lincomicina, clindamicina y cloranfenicol se unen a 
la subunidad 50S, mientras que la tetraciclina y los aminociclitoles (aminoglucósidos) como la 
estreptomicina, kanamicina, gentamicina, tobramicina, amikacina, isepamicina y metilmicina se unen 
a la subunidad 30S. 

4. ANTlMICROBIANOS QUE ACTUAN SOBRE EL ADN 

Se conocen varios antimicrobianos que afectan la estructura y función del AON; sin embargo, sólo unos 
cuantos tienen una toxicidad aceptable para ser utilizados en la préctica clínica. En realidad cualquier 
sustancia que altere la doble hélice en el ADN es potencialmente teratogénico y capaz de afectar todas las 
fases de! metabolismo celular. 

Las rifamicinas (rifamp;cjna) bloquean al RNA polimerasa dependiente de ADN. 
Quinolonas (ácido nafidíxico, 4-quinolonas, 6-fluoroquinolonas, dI y tri fJuoroquinolonas). 

1(14 Ibidem pág. 20 Y 21 
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Algunas de las múltiples funciones bioquimicas del ADN glrasa, son afeeladas como resultado de la 
acción Intracelular de los fármacos quinolinicos incluyendo la inhibición de la replicación del ADN. 

El sitio primario de acción de las qUlnolonas es sin duda el ADN girasa, Sin embargo, no es el único 
mecanismo, ya que se ha demostrado que se unen al ADN de una cadena 

En los últimos 10 años (1985-1995) se ha tenido un enorme desarrollo de estos derivados del ácido 
quinoUncarboxí!ico, as( como un amplia uso en la prácttca cHnica. 

5 ANTlMETABOLfTOS (ANTAGONISMO) 

Las enzimas mIcrobianas pueden ser rnhlbidas por sustancias que tengan una estructura similar a la del 
substrato natural, combinándose de tal manera que se impida la reacción catalítica normal. Los inhibldores 
de este tIpO pueden ser análogos de dIversos factores de creCImiento como vitaminas y aminoácidos. 

Sullonamidas Son análogos estructurales del áCido para-amino-benzolco (PASA) el cual representa un 
compuesto precursor del ácido fólico. La forma biológicamente activa del ácido fólico es el ácido 
tetrahidrofólico. Las sulfonamidas interfieren con la sintesis del PABA, teniendo actividad por lo tanto, en 
organismos que sintetizan ácido fólico. A pesar de que en el organismo humano hay ácido fálico en varios 
tejidos, las bactenas son impermeables a este compuesto, 

Trimetoprim. El mecanismo de acción contempla la inhibición de la reductasa de dehidrofolato a 
tetrahidrofolato. Cuando se combina con el sulfametoxazol se logra una inhibición en dos pasos de la 
s¡ntesls del áCido fáliCO, teniendo así 10 que se consideraría como un efecto sinérglco, 

Isoniacida. La hidraclda del ácido isonicotinlco es altamente especifica para el Mycobacterium 
tuberculosis. No se conoce con certeza su mecanismo de acción. Su slmilttud estructural con la niactna y el 
ptridoxal sugiere que pudiera ser el antagonismo de alguno de ellos, lo que explicarla los vanados efectos que 
se observan en las bacterias inhibidas. 

El Siguiente esquema representa el mecanismo de acción de los antirhicrobianos: 

MECANISMO OE ACClON OE lOS FARMACOS ANTIMltROBIA~OS 

Síntuis de Ja pared celular 

clclosenna ¡ I 
fos1omicloa I 

Sinte$is DNA y replicación 
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ácido nalidix.ico 
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Otra forma de clasificar a los antimicroblanos es de acuerdo a su espectro, asi tenemos que se divjden 
en: 

1. Agentes de espectro reducido 
2. Agentes de espectro medio y 
3. Agentes de espectro amplio 

También los antimicrobianos se clasifican en: 

1. Bac/erios/áticos. Estos son los que·tienen la propiedad de inhibir la multiplicación bacteriana; ésta se 
reanuda en cuanto se retira o se elimina el agente 

2 Bactericidas. Tiene la propiedad de matar a las bacterias. La acción bactericida difiere de la 
bacteriostasis unicamente en que es irreversible; es decir, el microorganismo muerto no puede 
reproducirse más, aun cuando sea retirado del contacto con el agente 

Las bacterias las podemos clasificar en: 

1. Gram positivas y 
2. Gram negativas 

Existen antimicrobianos que van 'a tener una acción en específico sobre las G+ o G- o en ambas. 

SENSIBILIDAD Y RESISTENCIA DE LOS MICROORGANISMOS A LOS ANTIMICROBIANOS 

Los resultados terapéuticos satisfactorios dependen de varios factores: 

1 Dependen de alcanzar una concentración del antibiótico en el sitio de la infección que sea suficiente 
para inhibir la proliferación bacteriana. Las defensas del huésped deben de estar en un nivel máximo 
lo que requerirá un efecto inhibidor mínimo como se logra con compuestos bacíeriostáticos que hacen 
lenta la síntesis proteínica o evitan la división de los microbios. Cuando están disminuidas las 
defensas se necesita a veces la destrucción completa '11ediadapor antibióticos bactericidas para 
obtener buenos resultados. 

2. La dosfs utilizada debe ser suficiente para producir el efecto necesario en los microorganismos; sin 
embargo, las concentraciones del fármaco deben ser siempre menores de las que sean tóxicas para 
las células del ser humano. 

Si se logra lo anterior consideramos que el microorganismo es sensible al antibiótico. Pero si la 
concentración del medicamento para inhibir o destruir al microorganismo es mayor que la concentración que 
puede lograrse de manera innocua se considera que el microorganismo es resistente al antibiótico. 

Para que un antimicrobiano sea eficaz debe llegar al predeterminado (blanco u objetivo) y unirse a él. Las 
bacterias pueden ser resistentes a un antlmicrobiano porque: 

1 El férmaco no llegue a su objetivo 
2. El medicamento sea ¡nactlvado o 
3. Se altere el objetivo 

(Davies, 1994; Nikaido, 1994; Spratt, 1994). 

"Algunas bacterias producen enzimas que están en la superficie celular o dentro de la célula y que 
inactivan a la sustancia. Otras tienen membranas impermeables que impiden la penetración del 
medicamento. Los antibióticos hidrófilos atraviesan la membrana exterior de los microorganismos por medio 
de conducíos o canales acuosos compuestos por proteínas especificas (paTinas). Las ~flcterias con 
deficienCia de dichos conductos o canales pueden ser resistentes a los antibióticos mencionados. otras no 
poseen sistemas de transporte que se necesitan para la penetración del fármaco dentro de la bacteria. 

Muchos antibióticos son áCidos orgánicos y por ello su penetración puede depender del pH; además, 
factores como osma/alldad o cationes en el medio externo pueden alterar la penetración. El transporte de 
algunos fármacos depende de energía y por ello no son activos en un entorno anaeróbico. Una vez que el 
fármaco ha llegado al sitio predeterminado debe ejercer un efecto nocIvo para el germen patógeno. 

La variación natural o los cambiOS adquiridos en el sitio blanco que impidan la unión o la acción del 
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fármaco pueden culminar en resistencia". '05 

La reSistencia de los microorganismos puede ser: 

1 Natural, esto es que está presente antes del contacto con el fármaco 
2. Adquirida y se desarrolla durante la exposición al medicamento 

El desarrollo de la resistencia adquirida es genético, con un cambio en el ADN del microorganismo que se 
hereda a la siguiente generación. 

Una vez que se produce resistencia a un antibiótico, está persiste, por lo que se debe encontrar uno nuevo 
que pueda destrUir la cepa resistente 

MUTACIONES 

Las mutaciones pueden aparecer en el gen que codifican a la proteina blanco ° predeterminada y alterar 
su estructura al grado que ya no se ligue al fármaco; pueden aparecer en una proteina que interviene en el 
transporte del medicamento, en un gen o un promotor, reguladores que altera la expresión de un blanco, una 
proteína de transporte o una enzima inactivadora. 

TRANSDUCC/ON 

Está surge por la intervención de un bacteriófago (VIrUS que infecta bacterias) que contiene ADN 
bacteriano incorporado dentro de su cubierta proteínica Si el material genétiCO mencionado incluye un gen 
que codifica la resistencia medicamentosa, una bacteria recién infectada puede adqUirir resistenCia a dicho 
compuesto y será capaz de trasmitirla a sus células hijas. 

TRANSFORMAC/ON 

El método de transferencia de informaCión genética que se comento incluye la incorporación de ADN libre 
en el entorno en la bactena. La transformación es la base molecular de la resistencia a la peniCilina en 
neumococos y Nelsseria (Spratt 1994). 

CONJUGACION 

ReCibe este nombre la transferencia de genes de una célula o germen a otro por contacto dlfeclo a través 
de un pelo sexual o puente; en la actualidad se le ha reconocido como un mecanismo de extraordinaria 
importancia para la perpetuación de la resistencia a antibióticos por que gracias a este fenómeno puede 
transfenrse el ADN que codifica la resistencia a múltiples fármacos. En 1959, se identificó por primera vez en 
Japón la importancia clínica de la conjugación después de un brote de disentería bacilar causada por Shigella 
flexner; resistente a cuatro clases de antibióticos (Watanabe, 1966). 

La transferenCia genética por conjugación surge más bien entre bacilos gram negativos (G-) y se confiere 
la resistencia a un germen sensible como un fenómeno único. 

La eficacia del antimicroblano puede verse reducida por una terapéutica inadecuada, como es el caso 
cuando se administra un fármaco en una etapa avanzada de la enfermedad, este quizás no controle el gran 
número de microorganismos. 

Cuando se utilizan dOSIS bajas es un peligro adicional ya que estás solo destruyen a los microorganismos 
mas débiles, permitiendo que los más fuertes sobrevivan, multiplicándose y posiblemente tornándose 
resistentes al farmaco Esto también ocurre cuando el tratamiento no es por el tiempo adecuado. 

Uno de los puntos qUizás con mayor importancia para el éxito en el uso de los antimicrobianos radique en 
conocer la flora normal del organismo y saber él o los microorganismos que ocasionan la enfermedad . . 

Las bacterias se hallan en todas aquellas partes en que las condiCiones permiten la existenCia de alguna 
forma de vida y son probablemente, las formas vivas más pnmltlvas. 

,o~ Ob. Clt. Goodman Gllman, Alarde, et. a11 Tomo 11, pág. 1096 Y 1097. 
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FLORA NORMAL DE LA BOCA Y VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES 

Las mucosas de la boca y de la faringe son a menudo estériles al momento de nacimiento, aunque puede 
contaminarse durante el paso a través del conducto vaginal. 

De 4 a 12 hrs después del nacimiento se establecen con estreptococos viridans como los miembros 
más prominentes de la flora residente. 

Durante los primeros meses de vida, se van añadiendo estafilococos aerobios y anaerobios, diplococos 
gram negativos (neiserias, branhamella), difteroides y ocasionalmente lac!obacilos. Cuando comienza la 
dentición se establecen espiroquetas anaerobias, bacíeroides (especialmente B. melaninogenicus), especies 
de fusobacterium, especies de rothia y capnocytophaga, así como algunos vibriones anaerobios. 

En los adultos se encuentran regularmente especies de actinomyces en el tejido de las amígdalas así 
como en las encías y también vanos protozoarios_ las levaduras como la candida se encuentran en la boca y 
también en vagina. 

En la faringe y en la tráquea se establece una flora similar, en tanto que en los bronquios normales se 
encuentran sólo unas cuantas bacterias. Los bronquiolos y los alvéolos son normalmente estériles. 

Los microorganismos predominantes en el aparato respiratorio alto, particularmente la faringe, son 
estreptococos no hemolíticos y a.-hemolíticos, así como neiserias; también se encuentran estafilococos, 
difteroides, varias especies de haemophillus, neumococos, mycoplasma y bacteroides. 

La flora de las fosas nasales principalmente de corineabacterias, estafilococos (aureus, epidermidis) y 
estreptococos. 

Ciertos difteroides y. estreptococos que producen levanos, pueden inducir lesiones a los tejidos 
blandos y reabsorción del hueso, típicos de la enfermedad periodonta/. 

El espacio periodontal anormal entre la raíz de un diente y la encía, es particularmente una rica fuente de 
microorganismos, incluyendo anaerobios, que por lo general, no se encuentran ~n otros lugares. 

¿CUÁNDO UNA BACTERIA ES PATOGENA? 

"Puede ser dificil demostrar que una especie bacteriana específica es la causa de una enfermedad 
particular. En 1884 Roberto Koch enunció una serie de postulados en su tratado sobre Mycobacterium 
tuberculosis y tuberculosis. Estos postulados se han aplicado con mayor amplitud para enlazar numerosas 
especies bacterianas con enfermedades particulares. Los postulados de Koch se resumen como sigue: 

1. Los microorganismos deben encontrarse en todos los pacientes con la enfermedad en cuestión y su 
distribución en el cuerpo debe coincidir con las lesiones observadas 

2. Los microorganismos deberán proliferar en cultivo puro in vitro (o fuera del cuerpo del huésped) por 
varias generaciones 

3 Cuando uno de estos cultivos puros se inocula en especies animales susceptibles, debe producir la 
enfermedad típica 

4. Los microorganismos deben aislarse de nuevo de las lesiones de la enfermedad producida de manera 
expenmental" . 

Aunque estos postulados permanecen como base de la mIcrobiología, desde fines del siglo pasado se ha 
demostrado que muchos microorganismos no cubren los criterios de estos postulados, pero producen la 
enfermedad. 

Ej: Treponema pallidum (sífilis) 
Mycobacterium leprae (lepra) 
Nelsseria gonorrhoeae (gonorrea) 

"Cuando un microorganismo se está investigando como causa posible de enfermedad, deben 
considerarse las respuestas inmunitarias del huésped. Por tanto, la elevación de un anticuerpo específico 

•• a. 
111 Dl LA IIluaUC) 
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durante la recuperación de una enfermedad, es un auxiliar Importante en los postulados de Koch" 106 

SELECCION DE UN FARMACO ANTlMICROBIANO 

"La selección óptima y JUIciosa de antimicrobianos para combatir enfermedades Infecciosas exige juicio 
c!ír\\co y conocimiento detallado de los factores farmacológicos y microbiológicos. Por desgracia a menudo la 
decisión de utilizar antibióticos se hace a la ligera, sin considerar la identidad del posible organismo 
infectante o de las características farmacológicas del medicamento". 

REGLAS, ANTES DE INICIAR CUALQUIER TRATAMIENTO 

1. Justificar después del análisis de los signos y síntomas de un paciente, la administración de 
antlmlcrobianos 

2 Tomar en cuenta las condiciones particulares de cada paciente: edad, peso, factores genéticos, 
anomalías metabólicas, alergias, alteraciones del SNC, función hepática, renal, digestiva, respiratoria, 
circulatoria, estado inmunológico y nutncional 

3. SeleCCionar el antimJcroblano apropiado al proceso infeCCIOSo, tomando en cuenta dosis, intervalo de 
aplicación o toma, vía de administración, duración del tratamiento, fenómenos colaterales indeseables 
y toxIcidad 

4 Evitar siempre que sea posible el uso de asociaciones de antimicrobianos 
5. Evitar asociar fármacos con toxicIdad simIlar, sImultánea o en secuencia 
6 EVItar cambIos frecuentes de antimicrobianos antes de poder valorar su accIón terapéutica 
7. Cuando el paciente está recibiendo un antimicroblano del que se tiene la seguridad de ser el apropIado 

y no responde al tratamiento después de 3 - 5 días suspender la medicación y revalorar el problema 

"Una vez identificado el ag~te infectante habrá que emprender la antibJOticoterapia definitiva, es decir, un 
régimen de baja toxicidad y con espectro preciso para completar el ciclo terapéutico. Cuando está mdlcado 
un antlmlcrobiano, la meta es seleccionar un producto que sea activo de manera selectiva contra los 
mIcroorganismos Infectantes más frecuentes ~ que tenga la mínima capacidad de ocasionar toxicidad o 
reacciones alérgicas al indivIduo que lo recibe". 07 

El comIenzo del tratamIento exige conocer a los microorganismos ¡nfectantes más frecuentes y su 
senSibilIdad a tos antimicrobianos. 

"CAUSAS COMUNES DE FRACASO EN EL USO DE ANTlMICROBIANOS 

1. Cuando son usados para tratar un proceso febril no diagnosticado en su etiología; er Infecciones 
vírales, de la colágena o tumorales 

2. Cuando son administrados en función del reporte de un cultivo, más que fundamentos en las 
condiciones reales del paciente. ej: cultIVO faríngeo con pseudomonas, reporte de un cult¡vo cuando e( 
pacIente ha sanado o va en franca mejoría 

3 Cuando no se hace una buena elección del fármaco y son inadecuadas las dosis, los intervalos, la vía 
de administración o se hacen asociaciones que ¡nterfieren con la acción antimlcroblana 

4. Cuando existe la dificultad para alcanzar buenos niveles terapéutiCOS en el sitio que se desea. ej: 
CIrculación deficiente, úlceras o abscesos crónICOS, lesiones fibróticas 

5. Cuando existe retardo en iniciar una terapéutica apropiada 
6. Cuando no se toman en cuenta condiciones ind'lviduales del huésped: diabetes, alteracIones 

electrolíticas, disgamaglobulrnemias, respuestag inmunológicas de defensa inadecuada 
7 Cuando hay otras mfecciones asociadas 
8. Cuando no se toma en cuenta el drenaje quirúrgiCo o desbndaclón de abscesos o lesiones infectadas 
9 Cuando se sostiene un antimicrobiano a pesar de no haber respuesta de 5 - 7 días de admmistración 

correcta 
10. Cuando hay deflcienc!as en la valoraCIón que se debe hacer de la evolución clínica del paciente 
11. Cuando pasan Inadvertidas relnfecciones por Staphylococcus aureus, pseudomonas sp; C. alblcans, 

P cannll u otras miCOSIS 
12 Cuando se insIste en un tratamIento de infeCCIón un nana Sin correcIón de uropatía obstructiva,,.108 

HI6 Jawetz, Ernest., et all. Mlcroblologla MédIca; Decimocuarta edición. Traducida del Ingles por Ma. del RosarIo Carsollo Pacheco, 
México; Ed. Manual Moderno S. A. de C.V., 1992. pág. 141 Y 142. 
101 Ob. Cit. Goodman Gllman, Alarde, et all pág. 1096. 
101 Ob. Clt Calderón Jalmes Ernesto. Pág. 70 Y 71. 
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En los siguientes cuadros, se describe el microorganismo, las enfermedades que puede generar y la 
selección de antimicrobianos, teniendo la posibilidad de elegir tres opciones adecuadas. 

Microorganismos Enfermedades Selección de antimicrobianos 
1"- Elección 2' Elección (1) 3" Elección (1) 

Cocos grampositivos 

Staphylococcus aureus sensibles a metíemna 
Abscesos Nafcijinau Cefalosporina de 1 iI Clindamicina (2) 

oxacilina gen. 

Bacteremia Vancomicina Eritromicina (2) 
Endocarditis Trimetoprim-
Neumonía sulfametoxazol + 
Osteomielitis rifampicina (3) 

Resistentes a metíeilina 
Celulitis Vancomicina Ciprofloxacina + 
otras rifampicina 

Streptococcus pyogenes Faringitis Penicilina Cefalosporina de 1 a Eritromicina (2) 
(Grupo A) gen. 

Escarlatina Amoxicilina Vancomicina Cllndamicina (2) 
Otitis media, sinusitis 
Celulitis 
Encipelas 
Neumonía 
Bacteremia 
Síndrome similar al choque 
tóxico 
otras infecciones sistémicas . 

Streptococcus Endocarditis Penicilina.G (4) + Ceftriaxona Vancomlcina 
(Grupo viridans) Bacteremia - gentamicina 

Streptococcus agalactiae Bacteremia Ampicilinao Cefalosporina de 1 a Vancomicina 
(Grupo S) Endocarditis penicilina G (6) + gen. 

Meningitis 1 aminoglucósido Ceftriaxona o Cloranfenieol (5) 
cefotaxlma 

Streptococcus Bacteremia Penicilina G (6) Cefalosporina de 1 a Cloranfenicol 
(anaerobios) gen. 

Endocardttis Clindamicina Eritromicina (2) 
Absceso cerebral y de otro tipo 
Sinusitis 

Streptococcus 
pneumoniae Neumonía Penicilinosensibles Penicilina Cefalosporina de 1 a Cloranfenico! 
(Neumococo) gen. 

Artritis AmoxiclJina Trimetoprim- Un macrólido 
sulfametoxazol 

SinusitIs Clindamicina 
Otitis I 
Endocarditis PenlcilJna Ceftriaxona o Cloranfenico! 

cefotaxirna 
Memngrtis 
Otras infecciones graves Cefotaxlma o VancomiClna + " 

ceftriaxona rrfamplcina 

Enterococcus Endocarditis u otras Gentamlcrna ;. Vancomiclna + 
infeccIones graves penicilina G o gentamicina (7) -
(bactenemla) ampicilina 
Infecciones de vías urinarias Ampicihna o Vancomicina Ciprofloxacina 

peniCilina 
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Microorganismos Enfermedades Selección de antimicrobianos 
1<1. Elección 2'" Elección 3'" Elección 

Cocos gramnegativos 
Moraxella catarrhalis Otitis Amoxicihna + Cefalosporina de ~ Ciprofloxaclna 

Sinusitis clavulanato o o 3" gen T etraciclJna 
sulbactam 

Neumonía Trimetoprim + EritrornJcina 
sulfametoxazol 

Neísseria gonorrhoeae Sensibles a penicilina Amoxicilina o Ceftn8xona, Eritromicina 
(gonococos) penicihna G + cefi.ximao Espectinomicina 

probenecid cefoxitlna Ciprofloxac1na (8) u 
ofloxacina 

Productores de Cettriaxona o Doxlciclina " 
peniciJinasa cefrxima Cefoxitina " 

Espectinornicina 

Nelssena meningltidis Meningitis Penicilina G Cloranfemcol (5) 
(meningococos) Estado de portador Rifamplcina Ceftriaxona o Ciprofloxacina 

cefotaxima 
Minociclina 

Bacilos grampositivos 

Baclllus anthracis Pústula maligna Penicilina G Eritromicina Cefalosponna de 1 a gen 
Neumonía Doxlcic\ina Cloranfenlco\ 

Corynebactenum Faringitis Eritromicina ClIndamicina Cefalosporina de 1 a gen 
diphthenae Laringotraqueít¡s Clindamlcina Rifampicina 

Neumonía 
Otra leSiones locales --
Estado de portador " --

Especies aerobias y Endocarditis Penicilina G + un --
anaerobias de Cuerpos extraños aminoglucósldo Rifamplclna + 
Corynebacterlum infectados peniciflna G 
(difteroides) Bacteriemia Vancomlcina Ampicillna -

sulbactam 

Listena monocytogenes Meningitis Ampicilina o T rimetopnm - --
Bacteriemia penicilina G (6) sulfametoxazol Eritromicina 

+ - gentamlclna Cloranfenicol 

Erysipelothrix Erislpeloide Penicilina G Eritromlcina 
rhusiopathiae Doxiclcllna 

Clostndlum perfringes y Gangrena gaseosa (9) " Cefoxltlna, Imipenem 
otras especies cefotetan, Cloranfenicol 

ceftlzoxima Doxlclclina 

Clostndlum tetanl Tétanos Penicilina G (11) Cilndamicina (10) " 

Vancomlclna Clindamicina 

Clostridlum difficlle Colitis por antibióticos Metronidazol Vancomicina (oral) --
(oral) 
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Microorganismos Enfermedades Selección de antimicrobianos 
l' Elección 23 Elección 3' Elección 

Bacilos 
gramnegativos 

Escherichia coli Infección de vías Trimetoprim - Penicilina + un Aztreonam 
urinarias (12) sullametoxazol inhibidor de Nitrofurantoína 

(8) penicilinasa (13) Doxiciclina 
Ciprofloxacina Aminoglucósido 
Cetalosporina 
de l' gen. 

Otras infecciones Ampicilina + Tx. igual al Trimetoprim -
Bacteriemia aminoglucósido anterior sulfametoxazol 

Aztreonam Ciprofloxacina u 
ofloxacina 

Especies de Infecciones de vías Imipenem Penicilina de Tx. igual al anterior 
Enterobacter urinarias (12) y de Aminoglucósido amplio espectro 

otros órganos (14) 
Proteus mirabiJis Ampicilina o Cefalosporina Ciprofloxacina u 

amoxicilina Aminoglucósido ofloxacina 
Proteus, otras " Aminoglucósido Penicilina + un Aztreonam 
especies Cefalosporina inhibidor de ~- Imipenem 

de 3" gen. lactamasa (13) 
Pseudo monas Infecciones de vías Penicilina de Aminoglucósido Imipenem o 
aeruginosa urinarias (12) amplio espectro Aztreonam meropenem 

(14) 
Ceftazidima 

Neumonía (15) Penicilina de Ceftazidima + un Aztreonam o Imipenem 
Bacteriemia (15) amplio espectro aminoglucósido + un aminoglucósido 

(14) + un 
aminoglucósido 

Klebsiella Infecciones de vías Cefalosporinas Aminoglucósido Trimetoprim -
pneumoniae urinarias (12) Mezlocilina o sulfametoxazol 

piperacilina Ciprofloxacina u 
ofloxacina 

Neumonía Cefalosparinas Tx. igual al Penicilina + un 
+ - un anterior + un inhibidor de 
aminoglucósido aminoglucósido penicilinasa (13) 

Aztreonam Imipenem 
Salmonella Fiebre tifoidea Ciprofioxacina u Ampicilina (16) Cloranfenicol 

ofloxacina 
Fiebre paratifoidea Ceftriaxona 
Bacteriemia Trimetoprim -

sulfametoxazol 
Gastroenteritis aguda Sin Tx Sin Tx. Sin Tx. 

Shigella " Ciprofloxacina o Trimetoprim - AmpiciJina (16) 
norf)oxacina sulfameíoxazol 

Serratia Diversas 'mfecciones Imlpenem Aztreonam Ticarcilina -
nosocomiales y por CelaJasparinas clavulanato o 
oportunistas de 3" gen piperacilina -

Penicilina de tazobactam 
amplio espectro 
+ un 
aminoglucósldo 

Acinetobacler Diversas infecciones Imipenem Cefalosporina de Trimetoprim -
nosocomiales Aminoglucósido 3a gen, sulfametoxazol 
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Microoraanismos Enfermedades Selección de antimicrobianos 
1B Elección 2' Elección 3' Elección 

Haemophilus Otitis media Tnmetopnm - Cefuroxima axetil Ciprofloxacma 
Influenzae sulfametoxazol 

Sinusitis Amoxicilina - Amoxicilina o Azitromicina 
Neumonía ~ clavulanato ampiclhna 
Eplglotitis Ceftnaxona o Tnmetoprim - --

cefotaxima sulfametoxazol 
Meningitis Cloranfenicol Amplcilina -

sulbactam 
Haemophllus ducreyi Chancroide Ceftriaxona Ciprofloxacina Sulfonamida 

Trimetoprim - Doxiciclina 
sulfametoxazol 
Eritromlcina 

Brucella Brucelosis Doxiciclina + Trimetoprim - Cloranfenicol 
gentamicina sulfametoxazol + -
(17) gentamicrna 
Trimetoprim + 
rifampiclna 

Yersinla pestis Peste Estreptomicina Doxicíclina 
+ - una Ciprofloxacina " 

, 
tetraciclm8 

Yersmia Yersimosis Trimetoprim - Cefalosporina de 3' Ciprofloxaclna u 
enterocolitíca sulfametoxazol gen. ofloxacina 

Sepsis Amínoglucósido 
Cloranfenicol 

FrancJsella tularensis Tularemia Estreptomicina Doxlciclina Cloranfenícol 
o gentamlcina Ciprofloxacina 

Pasteurella multocida Infección de heridas Amoxlcilina - Doxiclchna --
(mordeduras de cJavulanato Cefalosporina de l' 
animales) gen. o ceftriaxona 
Abscesos Penicilina G 
Bactenemia 
Meningitis 

Vlbrio cholerae Cólera Doxiciclina Trimetoprim - Cloranfenicol 
Clprofloxacina u sulfametoxazol 
ofloxacina 

Flavobac!enum Meningitis Vancomicina " Rifampicina 
meningoseptlcum 
Pseudomonas mallei Muermo Estreptomlcina Estreptomicina + ---

-+- una cloranfenicol 
tetracicJina 

Pseudomonas Mehoidosis Ceftazidlma o Imlpenem ---
pseudomallei ceftnaxona Cloranfenlcol 

Tnmetopnm -
sulfametoxazol 

Campylobacter Je)unl Enteritis Ciproftoxaclna u Eritromicina Clindamlcina 
ofJoxacJn8 AzitromJclOa o 

claritromicma 
Campylobacter fetus Bacterieml8 Gentamicma Ceftriaxona CiprofloxaclOa u 

ofloxaclna 
Endocarditis Ampiclllna Imlpenem 
Meningitis Ceftnaxona Cloranfen\col 
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Microorganismos Enfermedades Selección de antimicrobianos 
1a Elección 2a Elección 3a Elección 

Fusobacterium Faringitis ulcerosa Penicilina G Metronidazol Eritromicina 
nucleatum Absceso pulmonar, Cfindamlcina Cefalosporina de 1" OoxiclcJina 

empiema gen. 
Infecciones en Cloranfenicol 
genitales 
Gingivitis Cefoxitina 

Calymmatobacterium Granuloma inguinal Doxicicllna Trimetoprim - -
granufomatls sulfameíoxazol 

Streptobaclllus Bacteriemia Penicilina G Estreptomicina Eritromlcina 
moni!lformis Artritis Ooxicicffna Clorantenicol 

Endocarditis 
Abscesos 

Legionella Enfermedad de los Eritromicina + - Ciprofloxacina Trimetoprim -
pneumophila legionarios rifampicina Aziíromicina o sulfametoxazol 

claritromicina 

Bacilos 
acidorresistentes 

Mycobacterium leprae Lepra Dapsona + CJofazimma -
rifampicina Ofloxacina 

Mycobactelum Enfermedad C!arítromicina Rifabutina Amlkacina 
aviumintracellulare diseminada en SIDA + etambutol + - Rifamplcina 

clofazimma + -
ciprofloxacina 

Mycobactenum lnfecciones lsoníazida + IsonJa-zida + Rifamplcina + 
tuberculosis. pulmonares, miliares, rifampicina: rifamplcina + etambuto! + -

renales, meníngeas y pirazinamida + etambutol estreptomicina 
tuberculosas de otra etambutol 
indo le 

Espiroquetas 

Treponema pallidum Sifilis Pemcilina G Ceftriaxona Doxiciclina 

Treponema pertenue Pian Doxicic!ina -
Estreptomicina 

Borrelia burgdorfen Eritema crónico - Doxiciclina Amoxlclllna Ceftnaxona 
(Enfermedad de Lyme) migratorio - piel Azitromicina o 

c!aritomiclOa 
Etapa 2: Ceftriaxona Pemcilina G Tetraciclina 
manifestaciones 
neurológlcas. 
cardiacas y artríticas 

I Borrena recurrentls Fiebre recidivante Doxiclc!ina Entromiclna Penicllma G 
Leptospira Enfermedad de Well Penicilina G (6) Doxlciclina (18) ---

Meningitis I Actinomicetos I 

I 
, 

Actinomyces israelli LesIones " Entromlclna 
cervícofaclales, Amplcllma I 

abdominales, 

I torácicas y de otro 
, tipo 
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Microoroanismos Enfermedades Selección de antimicrobianos 
1a Elección 2' Elección 3' Elección 

Nocardl2 asteroides Lesiones pulmonares Trimetoprim - Minociclina + - una Imlpenem 
Abscesos cerebrales sulfametoxazol sulfonamida Amikacina 
Lesiones de otros Sulfonamlda Amoxicilina -
órganos clavulanato 

Ceftriaxona 
Microorganismos 
diversos 

Ureaplasma UretritJs inespecifica Doxiciclina Eritromicina --
urealyticum (19) 

Mycoplasma Neumonia atípica Eritromlcina AzJtromicina o ---
pneumonlae Doxic¡clina c!antromicina 
Rickettsia Tifo Doxlciclina Cloranfenicol --

Tifo murino 
Enfermedad de Brill 
Fiebre manchada de las 
Montañas Rocosas 
Fiebre Q 

Rlcketsiasls pustulosa 

Chlamydla pSlttaci PsitacosIs (omitosis) Doxiclclina Cloranfenicol -

Chlamydla trachomatls Unfogranuloma venéreo " Eritromicina --
AzitromJclna 
Surfonamlda 

Tracoma Doxicic!lna Eritromicina Sulfonamida 
Conjuntivitis por J\zitromicina 
inclUSión (blenorrea) 
Uretritis ¡n especifica 
Cervlcitis 

Chlamydia Neumonía Doxiclclina Eritromicina --
pneumoniae Azitromicm8 o 

claritromicina 
Pneumocystis carinlÍ Neumonía en huésped 

inmunodeficiente 
Enfermedad de leve a Trimetoprim - Trimetoprim - dapsona Autovacuona 
moderada sulfametoxazol Clindamicm8 -
Enfermedad pnmaquina 
moderadamente grave o Pentamidina Trimetrexato 
grave Clindamicina -

primaquma 
Hongos 

Especies de Candlda Candldiasls cutánea o Ketoconazol o ItracoMazol --
vaginal fluconazol 

Nistatina (20) Itraconazol 
Candidiasis oral Tx. Igual al --

anterior 
Clotrimazol 
(20) 

Infección profunda Anfotencina B -- -" 

+ - flucllosina 
Fluconazol 
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Microorganismos Enfermedades Selección de antimicrobianos 
12 Elección 2' Elección 33 Elección 

Coccidioides irnmitis Diseminada (no Anfotericina B Fluconazol o -
meníngea) itraconazol 
Meningitis Anfotericina B Itraconazol -

(21 ) 
Fluconazol 

Histoplasma Enfermedad pulmonar Ketoconazol ° Anfotericina B Fluconazol 
capsulatum crónica itraconazol 

Diseminada Antotericina B Itraconazol -
Blastomyces Todas Ketoconazol o Antotencina B -
dermatitidis itraconazol 
Paracoccidioides Todas Tx. igual al Antotericina B seguida -
brasiliensis anterior de una sulfonamida 

Sporothrix scheenckli Cutánea Yoduro Itraconazol -
Extracutánea Antotericina B Itraconazol -

Especies de Invasoras . Itraconazol Antotericina B 
Aspergillus liposómica 

Agentes causantes de Todas Anfotericina B - -
mucormicosis 

Cryptococcus Pulmonares Anfotencina B - -
neoformans Meningitis Anfotencina B - -

+ - flucitosina 
Flucona>col 

Virus 

Virus del herpes simple Enfermedades genitales Acic!ovir - --
Queratoconjuntivitis Trifluridina AClclovir ldoxuridina 
Encefalitis Aciclovir - -
VHS neenatal Aciclovir - -
VHS mucocutáneo en Aciclovir F oscarnet (22) -
huésped 
inmunodeficiente 

Virus de Varicella - Herpes - zoster o Acíclovir Fescarne! (22) -
zoster varicela en huésped 

inmunodeficiente; en 
embarazo 
Varicela o herpes - SmTx. AClc[avir Famcíc10vir 
zoster en huésped 
normal 

Citomegalovirus Retinitis en sujetos con Ganclclovlr Foscarnet -
SIDA 

VIrus de mfluenza A Influenza Amantadina Rlmantadma -
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Microol"ganismos Enfermedades Selección de antimicrobianos 
l' Elección 2' Elección 311. Elección 

Virus de SIDA Zidovudina Dldeoxicitosina (ddD) Estavudina 
InmunodeficienCJ8 Posltividad de Dideoxinosina (ddl) 
Humana anticuerpos contra VIH , 

y número de linfocitos 
CD4 menor de 500 
células x mm3 

Virus sJnclclal Neumonía y Rlbavinna -- --
respiratono bronquiolítlS de la (aerosol) 

lactanCIa 

Virus de papíloma Papiloma genítal Interferón a. -- --
humano 

1) Los fármacos de segunda y tercera elección están: a) indicados en sujetos hipersensibles a 
compuestos de igual o mayor eficacia; b) potencialmente más peligrosos que fármacos igualmente 
actIvos; e) menor propensión a producir una reacción terapéutica deseada, y d) necesidad en algunos 
casos de nuevos estudios para permItir una evaluación válida de su eficacIa. 

2) No está indicada en endocarditis, meningitis u otras infecciones del SNC. 
3) La rifamplcma es muy activa contra casi todas las cepas de S. aureus, incluidas algunas de las que 

son resistentes a metlcitma. La resistencia surge con rapidez (mutación de una etapa) durante la 
terapéutIca, razón por la cual hay que utilizar de manera conjunta un segundo fármaco activo como 
tnmetopnm -sulfametoxazol o ciprofloxacina. 

. 4) El tratamiento depende del huésped y de las bactenas. a) mayores de 65 años. penicilina G, 4 
semanas, b) menores de 65 años, con funcIones auditivas y renales normales, pemcillna G, 2 
semanas + gentamicrna 22 semanas; cl cepas de e.streptococos vrridans, penicilina G, 4 semanas + 
estreptomicina o gentamicina 2 a 4 semanas. ' 

5) El cloranfenicol es eficaz en rnfecciones del SNC en sUjetos alérgicos a los antibióticos ~ - lactámicos. 
6) Se necesitan a veces grandes dosis de penicilina (20 millones de unidades/dial. 
7) Algunas cepas res'stentes a gentamicina pueden ser sensibles a estreptomicina. 
8) SI la resistencia está en aumento 
9) El desbridamiento adecuado es absolutamente esencial. 
10) La clmdamlcina inhibe la producción de toxina, lo cual puede constituir un beneficio adicional. 
11) 10 a 20 millones de unidades de penicilina G al día y, además, desbridamiento e inmunoglobulina 

antltetánlca. 
12) Trimetopnm - sUlfametoxazol, quinolonas y antisépticos de vias urinarias son útiles en infecciones 

agudas de vías unnarias y, en particular cistitis, en la persona sin uropalla obstructiva o en qUien la 
enfermedad no se ha vuelto crónica. Los compuestos mencionados pueden ser eficaces en el 
tratamIento supresor crónico de sujetes con infecciones recurrentes de vías urinarias. Del 20 a 40% de 
las infecciones por E. coli son resistentes a amplcilina 

13) Amoxlcilrna - clavulanato, ampicilina - sUlbactam, ticarcllma - clavulanato o plperacllina - tazobactam. 
14) Tlcarcilina, piperacllina, mezlocihna o azloCllina 
15) En algunas infecciones por Pseudomonas aeruginosa basta un solo fármaco, como sería un 

antibiótICO ¡~~ \actámico antiseudomonas o un amlnoglucósldo, pero la combinacIón de los dos tipos de 
fármacos se recomIenda para combatir Infecciones graves, sobre todo en el individuo neutropénlco o 
en el sUjeto con neumonía 

16) Muchas cepas actualmente son resistentes a la amplcilina. 
17) Se agrega la gentamicina a la terapéutica durante los primeros 5 dlas, aproximadamente. 
18) Algunos médicos se mclinan por una tetraciclma y no por penicilina G como fármaco de l' elección. 
19) 6 del 100/0 de los urea plasmas son resistentes a tetraclclinas. 
20) Aplicación local. 
21) SistémiCO e intrarraquídeo 
22) En caso de cepas resistentes a acicloVlf 

VHS (Virus del Herpes Simple) 
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PROFILAXIS CON ANTlMICROBIANOS 

La profilaxis puede utilizarse para proteger a pacientes sanos del contagio o la invasión por 
microor9anismos específicos a los que están expuestos. 

La penicilina G se utiliza para evnar la infección por estreptococos del grupo A, prevención de gonorrea o 
sífilis después del contacto con un individuo infectado, y utilización intermitente de trimetoprim
sulfametoxazol para evitar infecciones recurrentes de vías urinarias causadas a menudo por E. eoli. 

"La flora microbiana normal del huésped constituye una defensa importante para evnar la colonización o 
la infección por diversos microorganismos patógenos (Sanders y Sanders, 1984), La quimioprofilaxia puede 
destruir dicha línea de defensa e incluso puede ser autoperjudiciaL 

La qUlmioprofllaxia debe utilizarse para evitar la endocarditis en individuos con lesiones valvulares o 
estructurales de otra índole del corazón, en quienes se practicarán métodos dentales, quirúrgicos o de 
otro tipo que ocasionan una alta incidencia de bacleriemia (Dajani y col, 1990)",109 

Los estreptococos de la boca, enterococos de vías gastrointestinales o gennourinarias y estreptococos de 
p¡el muestran propensión a producir endocarditis y se recomienda quimioprofllaxis contra estos 
microorganismos. 

Es importante conocer el tratamiento sólo un poco antes de emprender el método planeado, porque la 
administración duradera de antibióticos ocasiona colonización de cepas resistentes, 

METODOS QUIRURGICOS EN SUJETOS CON VALVULOPATIAS CARDIACAS 

"Se sabe que 25%, aproximadamente de los casos de endocarditis bacteriana subaguda aparecen 
después de extracciones dentales. La observación anterior y el hecho de que incluso 80% de las personas 
a qUienes se han extraído piezas dentales muestran bacteremia transitoria destacan la posible importancia de 
la qUlmioprofilaxia en zonas con cardiopatías valvulares congénitas o adquiridas de cualquier tipo y que 
necesiten la aplicación de técnicas dentales A veces, la invasión transitoria de la corriente sanguínea por 
bactenas surge después de métodos quirúrgicos como amigdalectomia y procedimientos en vías 
genitourinarias y gastrointestinales y en el parto; por ello, estas Situaciones también constituyen indicaciones 
para aplicar profilaxía en individuos con cardiopatía valvular" .110 

Las penicilinas G o V se utilizan de manera prof!láctica en pacientes con antecedentes de fiebre 
reumática, La ingestión de 200 000 U cada 12 hrs produce una disminución notable en el número de 
recidivas de está enfermedad en personas sensibles 

ADMINISTRACION PROFILACTICA DE ANTlMICROBIANOS NO JUSTIFICADA 

1 "Infecciones virales 
2 Pacientes que estan recibiendo esteroides, drogas inmunodepresoras 
3. Operaciones limpias 
4 Pacientes comatosos 
5. Catéteres permanentes 
6 Traqueostomía 
7. Tumores 
8 InsuficienCia renal 
9. Insuficiencia cardiaca 
10, Prematurez 
11. Pacientes que se ven severamente graves, pero en qurenes se desconoce la causa y el 

d¡agnóstico" 111 

109 Ob. Cit. Goodman Gilman, AJarte; etall pág. 1116. 
110 Ibidem pág. 1152. 
111 Ob. Cit. Calderón Jaimes, Ernesto. Pág. 74 Y 75. 
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4.2 FARMACOCINETICA DE LOS ANTlMICROBIANOS 

Los buenos resultados del tratamiento depende de lograr una actividad antibacteriana en el sitio de la 
infección sin una toxIcidad notable para el paciente Por lo que es importante estudiar algunos factores 
farmacocinéticos de ros antibiótIcos y del huésped. 

"El acceso de 105 antibióticos a los sitios de infección depende de múltiples factores. Si la Infección se 
localiza en líqUido cefalorraquídeo (LCR), el fármaco debe penetrar la barréra hematoencefálica y muchos de 
los antlmicrobianos polares no poseen dicha capacidad o pH fisIOlógicos; algunos, como la penicilina G son 
transportados al LCR por un mecanismo de transporte anlónlco en el plexo coro ideo. Las concentraciones de 
penicilinas y cefalosponnas en LCR suelen ser de solo O 5 a 5 % de 105 valores en equilibrio estable 
valoradas de manera simultánea en plasma .. 

.. La penetración de medicamentos en los sitios infectados casi siempre depende de difusión pasiva. De 
este modo, la veloCIdad o ritmo de penetración son directamente a la concentración del compuesto libre en 
plasma o liquido extracelular. Por tal motIVo, los medicamentos ligados extensamente a proteínas no 
penetran en la misma magnitud en que lo hacen los que están ligados en menor grado. Los fármacos que se 
unen ávidamente a proteínas poseen menor actividad porque sólo la fracción libre del medicamento puede 
interactuar con su obJetivo ... 

... La dOSIS y el tiempo ,"fluyen en la actividad de los medicamentos, es el caso de ~-Iactámicos que 
dependen del tiempo, en tanto que 105 aminoglucósidos, dependen de la concentración ... 

. Algunos estudiOS realizados por (Kapusnik y col, 1988; Wood y col., 1988; Gilbert, 1991) sugieren que 
los amJnoglucósldos en una sola dosis grande al día, son tan eficaces como cuando se les adminIstra con 
mayor frecuencia y son menos tóxicos. Los estudios en pacientes sU~leren tambIén que proporcionar de 
manera continua estos medicamentos ocaSiona tOXicidad innecesaria" 11 

Es importante que conozcamos el mecanismo de elIminación de los fármacos así como el estado 
indIvidual de cada paciente para dicha eliminaCIón, ya que concentraciones plasmáticas o tIsulares excesivas 
de los medicamentos pueden ocasionar una toxicidad grave. 

La mayoría de los antlmicroblanos y sus metabólitos son eliminados de manera importante por los 
riñones. 

Debemos tener cuidado cuando utilicemos aminoglucósidos, vancomlcina o flucitosina en sujetos con 
decremento de la función renal porque todos los productos mencionados se eliminan exclusivamente por 
mecánlsmos renales y su toxicidad guarda una relaCión con la concentración en plasma y tejIdos. 

Cuando los fármacos son metabolizados o excretados en el hígado como es el caso de la erítrornicina, 
cloranfenlcol, metromdazol, clindamicina, sus dosis se deben disminuir en pacientes con insuficIencIa 
hepática. La vida medIa de rifampicma e isoniazida se prolonga en sujetos con CIrrosis. SI existe alguna 
infección en vías biliares, las hepatopatías o las obstrucciones en las vías antes mencionadas pueden 
disminuir el acceso del fármaco al sitio de infección como sucede con la ampicilina y otros medicamentos 
que se excretan normalmente en la bilis. 

V/AS DE ADM/N/STRAC/ON 

La administraci6n ideal de cualquier fármaco es por la via oral, toda vez que facilita seguir las 
IndicacIones sin tantas complicaciones. Pero suele recomendarse la parenteraJ en individuos muy graves en 
qUienes se necesIta alcanzar concentraciones predecIbles del fármaco. 

No todos '05 medicamentos admimstrados por vía oral tienen la misma absorción. La absorción 
subsecuente a la administración oral depende de la estabilidad en un medio ácido, bien sea del producto 
integro, o de sus fraCCIones. 

112 Ob. CIt. Goodman Gllman, Alarde, et all pág_ 1109 Y 1110, 
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La eritromicina base se absorbe en forma irregular y errática, pues la degradación ácida impide la 
endencia en la absorción. 

las penicilinas semisintéticas y cefalosporinas resisten la acidez gástrica, facilitando su absorción y 
permitiendo obtener sus concentraciones máximas en corto tIempo. 

Las tetraciclinas y lincocinamidas se absorben con facilidad, de estás la clíndamicina tiene mayor 
velocidad de absorción. 

Las quinolonas tienen niveles circulantes aceptables no importando cuál sea la vía de administración. 

La presencia de alimento afecta la velocidad de absorción, retarda el vaciamiento y permite la 
degradación que facilnará la absorción o inactivará al fármaco. 

Una gura práctica es administrar los fármacos por vra oral de 30 a 60 minutos antes o después de ingerir 
cualquier alimento. 

La absorción por vía parenteral permite obtener mejor biodisponibilidad en el mínimo de tiempo; sin 
embargo la administración IV, como 1M tienen indicactones precisas. 

La vía paTenteral se utiliza en pacientes severamente graves en quienes se desea obtener rápidamente 
niveles máxJmos. La vía IV requiere de dosIs fraccionadas vanas veces al dia, la eliminación es mayor 
debido a las elevadas concentraciones alcanzadas. 

La vía 1M se recomienda cuando se necesita un "deposito" que permita la absorción lenta y constante 
durante horas, días como sucede con la penicilina, procaína o benzatina 

Por lo que esta via no se recomjenda en pacientes ambulatorios; ya que existe el riesgo de que no se 
cumpla el esquema del tratamiento establecido 

FACTORES PROPIOS DEL PACIENTE 

A menudo, factores innatos o propios del huésped podrian no guardar relación con el cuadro infeccioso 
sin embargo, son determinantes para escoger el fármaco, su dosis, vía de administración, riesgos y eficacia 
terapéutica. 

FACTORES LOCALES 

NLa curación de una infección con antibióticos depende del conocimiento de la forma en que los factores 
locales modifican, en el sitio de la infección la actividad antimicrobiana del fármaco. 

El pus o exudado purulento compuesto de fagocitos, restos celulares, fibrina y proteínas, se une a 
aminoglucósidos y vancomicina con lo cual disminuye su actividad antimicrobiana (Bryant, 1987). 

Los cúmu(os grandes de hemoglobina en hematomas infectados pueden Iígar penicilinas y tetracíclinas y, 
de este modo, aminorar su eficacia (Craig y Kunin, 1976). El pH en caVIdades abscedadas y otros sitios 
infectados cerrados (espacio pleural, LCR y orina) casi siempre es baJO o ácido, con lo cual hay pérdida 
extraordinaria de la actividad antimicrobiana (Strausbaugh y Sande, 1978). Sin embargo, algunos fármacos 
como c1ortetracicllna, nitrofurantoína y metenamma son más activos en el medio ácido. El medio anaeróblco 
que priva en cavidades abscedadas también puede disminUir la actividad de los aminoglucósidos (Verklin y 
Mandell, 1977); disminuye la penetración de los antimicrobianos en áreas infectadas como las cavidades de 
abscesos porque tambIén es menor el riego sanguíneo. El tratamiento adecuado de los abscesos por lo 
común obliga a efectuar drenaje operatorio" 113 

113 Ibídem. pág. 1111. 
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Cuerpos extraños en un sitio infectado disminuyen la posibilidad de obtener buenos resultados con los 
antlmlcrobianos. 

Las infecciones que surgen por cuerpos extraños se caracterizan por recaídas frecuentes e ineficacia 
de antibióticos incluso a altas dosis y por largo !lempo. Para que se obtengan buenos resultados con ellos, 
casi siempre se necesita extraer o eliminar al cuerpo extraño 

La rifampicina y las fluoroquinolonas penetran adecuadamente en los microbios y pueden destruir a 
muchos gérmenes intraleucoclticos. 

EDAD DEL PACIENTE 

La edad del paciente constituye un factor determinante en las propiedades farmacocinétlcas de los 
antlmicroblanos. 

En el neo nato, estan poco desarrollados los mecanismos de eliminación y en particular la excreción por 
riñones y la biotransformación por hígado. 

Por lo que resulta necesario hacer ajustes, en las vías, dosis y tiempos de administración de los 
medicamentos de acuerdo a la edad 

En personas de edad avanzada, también puede haber una disminución extraordinana en la eliminación de 
creatinina y del metabolismo de fármacos. 

Las tetraclchnas se u~en a dientes y huesos en desarrollo y su uso en nrnos de corta edad puede 
ocaSlOnar retardo en el crecImIento óseo y manchas o hipoplasla en el esmalte dental 

Las fluoroquinolonas se acumulan en cartílago de huesos en desarrollo y afectan en el creCImiento. 

FACTORES GENETICOS 

En estos casos es necesano considerar algunas anormalidades genéticas o metabólicas. Las 
sulfonamidas, nitrofurantoina, cJoranfenicol y ácido naJidíxico pueden producir hemo!isrs aguda en 
Individuos con deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa 

EMBARAZO 

La gestación conlleva un mayor peligro de reacción a algunos antimicrobianos por parte de la madre y el 
feto 

La admimstraci6n de estreptomicina a la embarazada se ha relacIonado con hipoacusia en el producto. 

Las tetraciclinas afectan, huesos y dientes del feto y pueden ser tóxicas para la gestante. 

La embarazada que recibe dichos fármacos puede presentar necrosis adiposa aguda, pancreatitls mortal 
y también lesión renal. 

La mUjer que lacta puede trasmitir por la leche algunos fármacos como el ácido nalidíxico, 
sulfonamidas. este último en cantidades peaueñas puede predisponer al niño que lo recibe a padecer 
kernicterus, 
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CARACTERISTlCAS DEL ANTlMICROBIANO IDEAL 

1. "Ser selectivo y eficaz contra microorganismos sin lesionar al huésped 
2. Destruir los microorganismos (acción bactericida) más que relardar su crecimiento (acción 

bacteriostática) 
3 No volverse ineficaz como resultado de la resistencia bacteriana 
4. No ser ¡nactivado por enzimas, proteínas plasmáticas o líquido tisular 
5. Alcanzar rapidamente concentraciones bactericidas en el cuerpo y mantenerse por largos periodos 
6. Paseer los mínimos efectos adversos posibles".114 

MEDICAMENTOS ANTlMICROBIANOS 

4.3 PENICILINAS 

Las penicilinas se derivan de hongos del género Penlcillum notatum y Penicillum chrysogenum, de este 
último se obtienen las penicilinas semisintéticas: 

Se han producido penicilinas naturales con base en la composición quimica. La penicilina G (penicilina 
bencí/Íca) es la que presenta mayor actividad antimicrobiana de todas ellas y es la única penicilina natural 
que se utiliza en clínica. 

CLASIFICACION DE LAS PENICILINAS 

Es útil clasificar a las penicilinas de acuerdo a su espectro de actividad antímicrobiana: 

1. "La penicilma G y su congénere cercano, penIcilina V, son fuertemente activas contra cepas sensibles 
de cocos grampositivos, pero sufren hidrólisis fácilmente por la penicilinasa. Por tal razón, estos 
compuestos son ineficaces contra casi todas las cepas de staphylocaccus aureus 

2. Las penicilinas resistentes a penicilmasa (metlcHina, nafcilina, oxacilina, cloxacilina y dicloxacilina) 
generan efectos antimlcrobianos menos potentes contra microorganismos sensibles a penicilina G, 
pero son eficaces contra Staphylococcus aureus productor de penicilinasa. . 

3. Ampicilina, amoxicilina, bacampiciJina y otras más comprenden un grupo de penicilinas cuya actividad 
antlmicroblana se ha extendido para abarcar microorganismos gramnegativos como Haemophifus 
mfluenzae, E coli y Proteus mirabilis. Los fármacos de está categoría y otros más que se señalan 
adelante son hid",lizados fácilmente por 1l-lactamasas de amplio espectro que han surgido con 
frecuencia cada vez mayor en cepas clínicas de estás bactenas gramnegativas 

4 La actividad antlmicrobiana de carbenicilina, su éster indanil (carbenicilina indanil) y ticarcilina se ha 
extendido para abarcar Pseudomonas, Enterobacter y especies de Proteus 

5 Otras penicilínas de espectro amplio incluyen mezlocilina y piperacilina que poseen actividad 
antimicrobiana útil contra Pseudomonas, Klebsiella y algunos otros microorganismos 
gramnegativos".115 

MECANISMO DE ACCION 

Como ya se mencIOno anteriormente las penicilinas y cefalosporinas actúan inhibiendo la síntesis de la 
pared bactenana_ 

ABSORCION 

La penlcihna G por vía oral, se absorbe un 33% de la oosis admmistrada en vías gastromtestinales y en 
circunstancias favorables. El Jugo gástrico de un pH de 2 destruye rápidamente al antibiótico, la disminUCión 
en la producción del Jugo gástrico áCido por el envejecimiento en personas de edad avanzada explica la mejor 
absorCión de la penicilina G. La absorción es rápida. de 30 a 60 minutos, la Ingestión de comida interfiere en 

114 Ob. Cit. Cianico, Sebastian g. et al! pago 57. 
11S Ob. Cit. Goodman Gilman, Alarde, et all pág. 1145 Y 1147. 
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la absorción intestinal de todas las penicilinas tal vez por adsorción del antibiótico en partículas de alimento, 
por lo que es conveniente proporcionar a la penicilina G (oral) 30 mmutos antes de un alimento ° 2 hrs 
después, dicha vía de administración se utiliza sólo en infecciones donde se ha comprobado su eficacia 

La penicilina V en comparación con la G es más estable en el medio ácido estomacal por lo que se 
absorbe mejor en vías gastrointestinales. Una vez que se absorbe la penicilina V se distribuye en el 
organismo y se excreta por los nñones en la misma forma que la anterior, 

La penicilina G administrada por vía parenteral, en una inyección 1M, se alcanzan concentraciones 
máxImas en plasma en 15 o 30 minutos, la vida media de este medicamento es de unos 30 minutos. Se han 
hecho estudIos para prolongar la vida del antibIótico y con ello dIsminuir el número de inyecciones. 

Los preparados de penicIlina G de liberación prolongada son la penícílina G procaíníca y la penicílína G 
benzalinica, en los que el antibiótico se libera lentamente desde la zona inyectada. 

El probenecid bloquea la secreción tubular de penicilina que ocurre en los riñones y también dIsminuye la 
distribución de las penlcilínas. 

DISTRIBUC/ON 

La penicilina G se distribuye extensamente en todo el cuerpo, pero existen dIferencias en las 
concentracIones alcanzadas en diversos líquIdos y tejidos del organismo. El 60% de la penicilina G en 
plasma se liga de manera reversible a la albúmina y aparecen cantidades importantes en hígado, bilis, 
riñones, semen, líquido sinovial, linfa e intestmos 

EXCREC/ON 

La excreción de la penicilina G en situaCiones normales ocurre por los riñones, una pequeña fracción lo 
hace por bilIs y otras vías. Del 60 a 90% de una dOSIS 1M de penicilina G en solución acuosa se excreta por 
orina en los primeros 60 minutas después de inyectada. 

Las cifras de eliminación son considerablemente menores en neonatos y lactantes por el desarrollo en 
completo de la funCión renal. Los individuos con supresión de ta funCión renal que necesitan dosis muy altas 
de penicIlina pueden ser tratados de manera adecuada con 3 000 000 de U de penIcilina G segUidas de 1.5 
millones de U cada 8 a 12 hrs. La dosis debe ajustarse cuando existe dIálisIs o recuperación progresiva de la 
funCión renal. 

Cuando existe insufIcienCIa renal y/o hepátIca la vida media del medicamento se prolonga más. 

REACCIONES ADVERSAS A LAS PENICILINAS 

Las manifestaciones de alergia a las penicilinas Incluyen erupción maculopapular, erupción urticariana, 
fiebre, broncospasmo, vasculitis, enfermedad del suero, dermatitis eXfoliativa, síndrome de Stevens-Johnson 
y anafIlaXia. 

Las reaccIOnes de hipersensibilidad a veces aparecen con cualquier presentación de penicilina y la alergia 
a uno de los miembros de este grupo expone a la persona a un peligro mayor de reaccionar a otro. 

La eliminación del antibiótico casi siempre hace que desaparezca en muy breve plazo las manifestaciones 
alérgicas pero pueden persistir una o dos semanas o más, después de interrumpir su uso. 

Hay casos de reacciones leves que se aparecen incluso 5\ se continua el uso de penicilína; en otros casos 
se obliga a suspender inmediatamente el tratamiento con el antibiótiCO. 

En algunos pacientes, se neceSita prohibir el empleo futuro de la peniCIlina por el peligro de muerte y hay 
que señalar tal precaución al enfermo. 
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"Las reacciones de hipersensibilidad más graves producidas por las penicilinas son angioedema y 
anafilaxia. El primero es un edema intenso de labios, cara, lengua y tejidos periorbitarios a menudo 
acompañado de sibilancias asmáticas y pápulas gigantes después de administración local, oral y sistémica 
de penicilinas de diversos tipos. 

Las reacciones anafilácticas o anafilactoides agudas inducidas por diversos preparados de penicilina 
constituyen el peligro inmediato de mayor importancia en relación con su empleo. Entre todos los fármacos, 
las penicilinas muy a menudo han ocasionado este tipo de efecto adverso. A cualquier edad surgen 
reacciones anafilactoides y según se piensa, su incidencia es de 0.004 a 0.04% en individuos tratados con 
penicilinas (Kucers y Bennett 1987) en promedio, 0.001% de sujetos tratados con dichos medicamentos 
fallecen por anafilaxia".1í6 

PRESENTA ClaN FARMACEUTICA y DOSIS 

1. Penicilinas Naturales: 

Penicilina G potásica, con presentación en frasco ámpula con 500 000, un míllón y dos millones de 
unidades. 
Anapenil, presentación en tabletas, 250 000 mg (equivale a 400000 U) Y frasco ámpula de 400000 Y 
1 000 000 de U. 
Megapeni', presentación en frasco ámpula de 400 000 Y 1 000 000 de U penicilina G sódica. 
Pen-Vi-K, presentación en jarabe conteniendo 125 mg en 5 mi, equivalente a 200 000 U de penicilina G 
potásica. 
Pemprocilina, presentación en frascos ámpula conteniendo 400 000, 800 000 U de penicilina G 

procaína. 
Benzetacil,.en presentaciones con 600 000, 1 200000 Y 2 400000 U de penicilina G benzatinica. No 

contiene cristalina ni potásica. 
Benzilfan, presentación en frasco ámpula 1 200 000 U de penicilina G benzatinica. 
Benzanil, presentación en frascos ámpula con 600 000 Y 1 200 000 U de penicilina G benzatina 
Trip'.open, en frasco ámpula conteniendo 1 200000 U en mezcla de cristalina, procaina y benzatina. 

2. Ampicilinas: 

Ampesid anyhidro, presentación en cápsulas con 250 mg y 500 mg (12 cápsulas) y 1 9 (6 cápsulas). 
Suspensión con 125 y 250 mg en 5mL Inyectable en frasco ámpula con 250, 500 y 1 g. 
Binota', presentación en cápsulas con 250, 500 mg y 1 g, suspensión con 125 y 250 mg en 5 mi, 

sobres con granulado con 500 mg, inyectable con frascos ámpula conteniendo 250 y 500 mg, 1, 2 Y 5 g. 
Omnipen, presentaciones en cápsulas con 250 y 500 mg, suspensión con 125 y 250 mg en 5 mi, 

inyectable en frasco ámpula con 250 y 500 mg. 
Pentrexy', suspensión de 125, 250 Y 500 mg/ 5 mi, tabletas de 19, cápsulas de 250 y 500 mg, 

Inyectable de 125, 250, 500 mg, 1 g. 
Lampicin, tabletas de 250, 500 Y 1 000 mg de ampicilina anhidra, Presentación en frasco ámpula de 
250, 500 Y 1 000 mg de ampicilina sódica. 

3. Amoxlcilinas: 

Amoxil inyectable, presentación en frasco ámpula con 250 y 500 mg, cápsulas de 500 mg y 1 g. 
Suspensión con 250 y 500 mg. 
Penamox Inyectable, presentación en frasco ámpula con 250 y 500 mg 
Penamox 3+1, presentación con 3 9 de amOXlcilma y 1 9 de Pmbenecld en frasco para suspensIón con 

60 mi 
Triamox, presentación en cápsulas con 250 y 500 mg, suspensión con 125 y 250 mg en 5 mi, gotas 
con 100 'mg/ml. 

1Ulbidem pág. 1157. 
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4. Hetacilinas: 

Ambiopen, presentación en cápsulas con 250 y 500 mg, solución con 125 mg en 5 mi, Inyectable en 
Irascoámpula con 125, 250 Y 500 mg. 
Hetaein, presentación en cápsulas con 250 y 500 mg, polvo para solución con 125 mg/5 mi, sobres 
con 250 mg e inyectable en frasco ampula con 250 y 500 mg. 

5. Dicloxacilinas: 

Dieloxaxil-250, en cápsulas con 250 mg e inyectable en frasco ámpula con 250 mg. 
Posipen, cápsulas con 125 y 250 mg Jarabe con 62.5 mg en 5 mi, e inyectable en frasco ámpula 

con 250 y 500 mg. 
Brispen, en cápsulas con 250 mg, suspensión pediátrica con 625 mg por cada 5 mi y 125 mg por 
cada 5 mi Frasco ámpula Inyectable de 250 y 500 mg. 

6 CarbenlCilln8S' 

Omeeilin en frasco ampula de 1 9 de carbenicllina disódlca 
Carbenein, frasco ámpula de 1 9 de carbenicilina dlsódica. 

4.4 CEFALOSPORINAS 

"En 1948 Brotzu aisló a Cephalosponum acremonlum que fue la pnmera fuente de cefalosporinas del 
agua de mar cerca de una descarga de aguas negras en la costa de Cerdeña. Los filtrados en bruto del 
cultIvo de dicho hongo inh!bierón la proliferaCIón in vitro de Staphylococcus aureus y curaron infecciones 
estafllococicas y fIebre tIfoidea en seres humanos. Los líquidos de cultIVo en que proliferó el hongo de 
Cerdeña contuvieron tres antibióticos diferentes que fuerón llamados celalosporinas P, N Y C. Después de 
aislar al núcleo activo de la cefalosponna e, el áCIdo 7-amJnocefaJosporánico y con adición de cadenas 
laterales fue posible producir compuestos semisintéticos con acción mhJbitoria mucho mayor que la de la 
sustanCIa origInal" 117 . 

CLASIFICACION 

En los últimos 10 años se ha creado un sistema de clasificación propio. A pesar de que las cefalasponnas 
se pueden clasificar en base a su estructura química, características de farmacología clínica, resistencia a la 
í~-Iactámasa o espectro antimicrobiano. 

La apanción de nuevas sales no ha conducido a una mayor especificidad terapéutica ni a resolver ningún 
problema de la patologia infecciosa. Por el contra no, es un hecho el cúmulo de confusiones y falsa seguridad 
en base al desconocimiento de cada una de ellas. 

La clasificación por generaciones se basa en características generales de acción antlmicrobiana 
(Karchmer 1995). 

CEFALOSPORINAS DE PRIMERA GENERACION 

Cefalatina, cefaloridina, cefalexina. cefadroxil. cefadrína y cefazolina, tienen actividad satisfactoria 
contra bactenas G+ y acción relativamente moderada contra las G-. CasI todos los cocos G+ (con excepción 
de los enterococos y estafilococos aureus resistente a metlclllna y estafilococos epidermidls). Muchos de los 
anaerobios de la cavidad oral son sensibles, pero el grupo de 8. fragl/is es resistente. 

La cefalotlna es más resistente a la hidrólisIs de la penicillnasa del S. aureus, en cambio la cefalondina es 
fácilmente hldrolizada. 

Estos fármacos participan con el mismo espectro como la penIcilina natural; sin embargo, no son mejores 

111 Ibidem. pag.1159. 
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y sobre todo cuando se considera el costo/beneficio, la diferencia es más notable en favor de la penicilina. 

La cefalotina (Keflin), cefaloridina (Ceporan), cefazolina (Cefamezin) son cefalosporinas que su principal 
vía de administración es la parenteral. 

Las cetalosporinas por vía oral son la cefalexina y cetadrina. Estas tienen el mismo espectro que las 
ampicihnas Además no son resistentes a las j3-lactámasas. 

CEFALOSPORINAS DE SEGUNDA GENERAC/ON 

Tienen una acción un poco mayor contra G-, pero mucho menor que Jos compuestos de la tercera 
generación. Un subgrupo de productos de la segunda generación (cefoxitina, cefotetán y cefmetazol) 
también son activos contra el grupo de B. fragilis. 

Cefoxitina, cefaclor. Estos fármacos son cefalosporinas de segunda generación producto de la 
modificación en el núcleo I'cefem" (cefamicinas). 

Es una cefamlcina producida por streptomyces lactamdurans. Es resistente a algunas ¡>-Iactámasas 
producidas por bacilos G-. 

Este fármaco es más activo que la cefalotina contra algunos gérmenes G- aunque lo es en menor grado 
que el cefamandol contra especies de enterobacler y H. Influenzae. 

Cefamandol, es más activo que las cefalosporinas de primera generación contra algunos 
microorganismos G-; ello se advierte especialmente en el caso de especies de enterobacter, especies de 
Proteus y algunas Klebsiellas 

Cefaclor (ceclor). Se diferencia de las cefalosporinas de primera generación por su mayor espectro, 
sobre todo de G- los cuales muestran resistencia a los de primera. En los últimos años ha suplido con 
ve¡:¡taja a muchas ampicilinas y a cefalexina. Su costo hace que tenga una desventaja contra productos 
Igualmente efiCIentes pero mas baratos 

Loracarbef (carbac). Es una carbacepina oral cuya actividad es similar a la del cefae/or, es más estable 
contra algunas ~-Iactámasas. Su dosis recomendada es de 200 a 400 mg cada 12 hrs. Sus caracteristicas 
más sobresalientes son su rápida y excelente absorción por vía oral ~ún con alimentos. 

Esta incluido en el grupo de carbacefem lo que le confiere su resIstencia contra !3-lactámasas. 

Cefuroxima, es muy semejante al cefamandol en su estructura y acción aniibacteriana in vitra, aunque es 
un poco más resistente a la acción de f3-lactámasas. Su vida media es más larga que el cefamandol y el 
fármaco puede administrarse cada 8 hrs. 

Ceforanida, tiene una estructura y actividad antimicrobiana semejantes a las del cefamandol: pero es 
menos activa contra cepas de H. influenzae. Su vida media es de unas 2.6 hrs y se administra por vía 
parenteral cada 12 hrs 

Cefprozil, es un medicamento oral más activo que las cefalosporinas de primera generación contra 
estreptococos sensibles a penicilina, E. coll, P. mjrabjJjs, especies de Klebslella y de Citrobacter Su vida 
media es de 1.2 a 1.4 hrs. La dosis recomendada es de 250 a 500 mg cada 12 a 24 hrs. 

CEFALOSPORINAS DE TERCERA GENERACION 

Son las cefalosporinas de tercera generación, producto del esfuerzo para ampliar la acción antimicroblana 
y responder a la emergencia de cepas multirreslstentes aisladas de paCientes hospitalizados. 

Estas cefaiosporinas casi siempre son menos activas que los medicamentos de la primera generación 
contra cocos G+, pero son mucho mas activas contra Enterobactenaceae que incluyan cepas productoras de 
¡l-Iactamasa 

Un subgrupo de compuestos de la tercera generación (ceftazld!ma y cefoperazona) también son activos 
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contra P aeuroglnosa, pero no Jo son tanto en comparación con otros compuestos de está generación contra 
cocos G+. 

Estas cefalosporinas tienen una vida media más prolongada lo cuál permite sostener niveles útiles 
terapéuticos por más tiempo. 

Difunden a diferentes órganos, sistemas, tejidos y fundamentalmente al LCR, donde pueden existir 
cantidades 5, 10 o más veces las mínimas inhibitorias para cepas sensibles. Y su costo es mayor que las 
anteriores. 

Cetotaxima (Clatoran). Fue la primera cefalosponna de está generación. Es muy reSistente a muchas de 
las 0-lactámasas y posee acción satisfactoria contra muchas bactenas aerobias G+ y G-. 

Su vida media en plasma es de 1 hr aproximadamente y es importante administrarla cada 4 a 8 hrs en 
infecciones graves 

Su dosIs en niños es de 50-100 mg/kg/día en dosis fraccionadas cada 6 hrs por vla endovenosa su 
administración es lenta (10 a 15 min). Adultos 1 9 endovenoso cada 6 hrs, aplicado directa y lentamente (10 
a 15 mIO). La duración del tratamiento es de 7 a 10 dias. 

Moxatactam, tiene amplia acción antimicrobiana que es característica de las cefaiosporinas. Después de 
administrarla se ha descrito hemorragía importante (y a veces letal). Por dicha toxicidad, se prefiere para uso 
clínico otros medicamentos de este grupo 

Celtriaxona (Rocephin). La ventaja de esta cefalosponna, es su vida media más prolongada que la 
cefotaxima, esto facilita su administración de la dosIs total en una sola aplicación al día. 

Se utiliza como fármaco de primera elección en pacientes con septicemia, meningitis, bacteremia oculta, 
neumonía grave e infecciones pollmicroblanas. 

Su via de administración es parenteral y su dosIs en recién nacidos es de 20-50 mg/kg/dia, lactantes: 50-
80 mg/kgldia; niños mayores de 12 años y aduttos: 1-2 9 al día. Hay que recordar que su dosis es cada 24 
hrs 

Ceftazidima (Fortum, ceftazim). Su actividad es contra pseudomonas aeruginosa. Sus indicaciones son 
similares a las de la cefotaxima 

Su via de administración es parenteral y su dosis en recién nacidos es de 25-50 mg/kgldia dividida en 2 
dosis cada 12 hrs; en escolares y adultos: 1 a 2 9 cada 8 hrs. 

Celtizoxima (Cefizox). Tiene un espectro de actividad in vitro semejante al de la cefotaxlma. Su vida 
media es un poco más larga de 1.8 hrs y por ello es posible administrarla cada 8 a 12 hrs en infeCCiones 
graves. 

Otras celalosponnas de tercera generación que son administradas por via parenteral son' 

Cefodizima (Modivid) 
Cefpiroma (Cefrom) 
Cefepime (Maxipime) 
Cefoperazona (Cefobid) 

Las cefa\osponnas que son administradas por vía oral son productos que no deben mdicarse en 
infeCCIOnes graves de pacientes hospitalizados. Su utilidad es en las InlecClones habituales adqulfldas en la 
comunidad y obviamente para tratamientos ambulatorios. Estás celalosporinas son: 

Cefproxil (Procef). Tabletas de 250 y 500 mg 
Suspensión 125 y 250 9 en 5 mi 
Dosis unica en niños 20 mg/kg y adultos 500 mg. 
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Ceftibuten (Cedax). Cápsulas de 200 y 400 mg 
Suspensión 180 mg en 5 mi 
Dosis adulto 400 mg y en niños menores de 1 año cucharita con 2.5 a 5 mI. Dosis 
única. 

Cefixima (Denvar). Se presenta en granulado para suspensión conteniendo cada sobre 100 mg"en 
suspensión cada 5 mi contiene 1 00 mg y en 
Cápsulas con 200 mg cada una, 

Proxetil Cefpodoxima (Orelox). Presentado en comprimidos con 100 mg, Se puede administrar en 
dosis dividida cada 12 hrs, En adultos 200 a 400 mg cada 12 hrs En 
niños 100-200 mg cada 12 hrs, 

CEFALOSPORINAS DE CUARTA GENERAC/ON 

Cefepima. Esta cefalosporina de cuarta generación pronto podrá distribuirse en E,E.U,U, es estable a la 
hidrólisis de muchas de las ll-Iactámasas identificadas y codificadas por plásmido, 

La cefepima tiene mayor actividad in vitre que la cefotaxima contra bacterias gramnegativas 
trofoespecíficas (H, influenzae, N, gonorrhoeae y N, meningitidis), 

El antibiótico se excreta casi por completo por los riñones y en casos de insuficiencia renal hay que hacer 
ajustes a la dosis. 

La dosis recomendada para adultos es de 2 9 por vía intravenosa cada 12 hrs, 

El siguiente cuadro clasifica por generaciones a las cefalosporinas más usadas: 

Generación Ejemplos E~ro útil 
Primera Ce!azolina (Ancef, kefzol, Streptococcus (algunas cepas resistentes a penicílina). 

zolicef) 
Ce!alotina (Keflin) Staphylococcus aureus (algunas cepas resistentes a 
Cefalexina (Keflex, cefanex, metieilina). No es activo contra Enteroeoeos o Listeria. 
otros), 

Segunda Cefuroxima (Ceftin, kefurox, Escherichia coli, Klebslella, Proteus, Haemophilus 
zinacef) influenzae, Moraxella catarrhalis. No es activo contra 
Cefaclor (Ceclor), microorganismos G+ como lo son los medicamentos de la 

primera generación. 
Cefoxitina (Mefoxin) Espectro semejante al de la cefuroxima, pero con mayor 
Cefotetán (Cefotan), acción contra Bacteroides fragilis. 

Tercera Cefotaxima (Claforan) Enterobactenaceae (pueden crear resistencia a las 
Ceftriaxona (Rocephin) cefalosporinas por la liberación de ll-Iactamasas que 
Ceftacidima (Ceptaz, fortaz, destruyen a las cefalosporinas). Pseudomonas aeruginosa 
tazidime), sensible a la ceftazidima; Serratia. Neisseria gonorrhoeae. 

Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes, 

Cuarta Cefepima, Similar a las de tercera generación, pero más resistente a 
al.qunas ~-lactamasas. 

REACCIONES ADVERSAS 

El efecto adverso más común de las cefalosporinas es la hipersensibiljdad. Las reaccjones al parecer son 
idénticas a lás generadas por las penicilinas y ello depende de la estructura J)-Iactámlca compartida por 
ambos grupos de antibióticos. Se observan reacciones inmedIatas como anafilaxia, broncospasmo y 
urticaria. 

Los estudios inmunitarios han mostrado la reactividad mencIonada Incluso en 20 % de sujetos alérgicos a 
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la penicilina (Levine, 1973). 

Los pacIentes que han tenido una reacción inmediata, grave y reciente a una penicilina deben recibIr la 
cefalosponna con enorme cautela si es que se les administra. 

4.5 OTROS ANTlBIOTICOS f3. LACTAMICOS 

Se han obtenido compuestos con una estructura p-Iactámlca que no son penicilinas ni cefalosporinas. 

Carbapenems. Son fármacos que comparten el núcleo carbapenem de la familia de J)·lactámicos. Tienen 
una estructura TRANS que le permite estabilidad ante las J)-Iactámasas. Su pequeña molécula pasa 
fácilmente por las parinas. 

Imipenem. Es el medicamento más activo que se dispone contra muy diversas bacterias, este se 
combina con cllastlna que inhibe la degradación de dicho antibiótico por acción de una dipeptidasa en túbulos 
renales. 

Está indIcado en infecciones de vías unnarias, en la parte infenor de vías resplTatorias, mfecclOnes 
intraabdomlnales y del aparato reproductor de la mUjer e infecciones de piel, tejidos blandos, huesos y 
articulaciones. 

Este no se absorbe por vía oral y su dosis es de 500 mg por Infusión endovenosa alcanza 
concentraciones 4 a 6 veces las útiles terapéuticas La administraCión de esa cantidad cada 8~12 hrs es un 
régimen estándar adecuado. 

Meropenem (Merrem). No requiere de un inhibldor enzimático, lo cuál le da la ventaja comparado con el 
imipenem Tiene una actiVidad contra pseudomonas aeruginosa resistentes a Imipenem, pero muestra menor 
actividad contra cocos G-. 

Aztreonam (Azactam). Es un compuesto ~-Iactámico monocicllco. El compuesto es resistente a muchas 
de las J)-Iactámasas elaboradas por vanas de las bacterias gramnegatlvas 

La accIón antlmlcrobiana de aztreonam difiere de otros antibIóticos »-Iactámicos y se asemeja a los 
amlnoglucósldos. 

Las bacterias G+ y anaerobios son resistentes. Sin embargo su actividad contra Enterobacteríaceae como 
contra P. aeruginosa es excelente, también es activo in vltro contra H. mfluenzae y gonococos. 

En términos generales el aztreonam es un fármaco bien tolerado. Sujetos alérgicos a penicilina o 
celalosporinas no reaccionan con el aztreonam (Saxon y col 1984). 

La dosis usual de aztreonam en infecciones graves es de 2 9 cada 6 a 8 hrs y debe de disminuirse en 
sujetos con insuficiencia renal. 

4.6 INHIBIDORES DE f3. LACTAMASA 

Acido clavulánico. Este es producido por Streptomyces clavullgerus. Tiene muy poca actIvidad 
antimlcrobiana intrínseca, pero es un inhibidor "suicida" de f3-lactamasas producidas por muy diversos 
microorganismos G+ y G-

Su absorCión es adecuada después de ingerirlo y también puede admInistrarse por via parenteral. Se le 
ha combinado con la amoxlcllina en un preparado oral (Clavulin) y con la tlcarcilina en preparado parenteral 
·(Timetin). 

Clavulin (Amoxicilina y ácido clavulánico). Posee actividad contra H. influenzae, Moraxella catarrhalis 
y Staphylococcus aureus productores de B-Iactámasa, gonococos y E coll 
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Su presentación es en: Tabletas 500/125 mg 
Suspensión 125/31.25 mg 250/62.5 mg 
Dosis adultos: 1 tableta cada 8 hrs por 10 dias 
Dosis niños: 5 mi cada 8 hrs por 7-10 dias. 

Time!in (Ticarcilina y ácido clavulánicoJ. La adición del segundo amplía su espectro al grado que 
asemeja al imipenem y en su acción incluye bacilos G- aerobios, S. aureus y especies de Bacteroides. No se 
advierte acción contra pseudomonas. La dosis IV para adultos en mfecciones graves es de 3 9 de tJcarcilina y 
100 mg de ácido clavulánico cada 4 a 6 hrs por 5 dias misma que debe ajustarse en pacientes con 
insuficiencia renaL 

Sulbactam. Es otro Inhibidor de ~-Iactámasa semejante al ácido clavulánico. Puede ingerirse o 
administrarse por vía parenteral. Se le combina con ampicilina (Unasyna) para uso intravenoso o 
intramuscular. 

La dosis usual para adultos es de 1 a 2 9 ampicilina y además 0.5 a 1 9 de sulbatam cada 6 hrs, debe 
ajustarse en pacientes con insuficiencia renal. 

La combinación mencionada actúa contra cocos grampositivos que incluyen las cepas de S. aureus 
productoras de ~-Iactámasa aerobias G- (pero no pseudomonas) y anaerobios; también se le ha utilizado 
eficazmente para tratar infecciones iníraabdominales y pélvicas mixtas. 

4.7 MACROLlDOS 

4.7.1 ERI7ROMICINA 

Es un antibiótico oral descubierto en 1952 por McGuire y col. en los productos metabólicos de una cepa 
de Streptomyces erytherus obtenida originalmente de tierra reunida en el archipiélago filipino Demostrarón 
que tenia eficacia en infeCCiones causadas por cocos G+. 

La entromlc1na es uno de los antibióticos macrólidos que llevan dicho nombre porque contiene un anillo 
lactana multilátero, al cual están unidos uno o más azucares . 

Las eritromicinas se consideran como fármacos de espectro intermedIo, estos antibióticos cubren el 
mIsmo espectro que la penicilina natural. Su pri,!cipal indicación es en aquellos pacientes que presentan 
hipersensibilidad a las penicilinas. 

La eritromicina suele ser bacteriostatica, pero posee capacidad bactericida a concentraciones elevadas 
contra microorganismos muy sensibles. Posee máxima eficacia In vitre contra cocos y bacilos G+ aerobios 
(steigbigel, 1995). Las cepas de S. aureus resistentes a dicho antibiótico también pueden serlo a 
claritromicina y azitromicina y a menudo hay una resistencia cruzada con la clindamiclna. 

La eritromicina es el antibiótIco de elección contra infecciones causadas por: 

Clostridlum perfringens 
Corynebactenum diphtheriae 
ListeTla monocytogenes 

Posee también una moderada acción contra G-. 

H mfluenzae 
N meningitidls 
N gonorrhoeae 
Pasteurella multocida 
Borreha 
Bordetella pertussis 
Camplyobacter jeJunl 
M pneumomae 
Leglonella pheumophila 
e tracthomatfs 
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MECANISMO DE ACCION 

Los macrólidos son compuestos bacteriostáticos que inhiben la sínteSis de proteínas al ligarse en forma 
reversIble a sub unidades ribosómlcas 50S de microorganismos sensibles. Se ha demostrado que la 
entromiclna interfiere en la unión de c!oranfenico! que actúa también en dicho sitio. 

ABSORCION 

La eritromicln8 base se absorbe de manera íncompleta aunque adecuada en la porción inferior de! 
intestino delgado (duodeno y yeyuno); es Inactivada por ácido gástrico, y por ello su presentación es en 
tabletas con capa enténca o cápsulas que contienen gránulos recubiertos también con capa entérica que se 
disuelven en el duodeno. Los alimentos retardan su absorción. 

EXisten gran cantidad de eritromicinas como son estolato de eritromicina. etllsucc'mato de eritromic'!na y 
gluceotato de eritromicina. 

El esto lato de eritromicina es menos sensible a la acción del áCido, que la base y se absorbe mejor que 
otras presentaciones. 

El etilsuccmato de eritromícina es otro fármaco que se absorbe adecuadamente por vía oral, 
particularmente en ayunas 

D/STRIBUCION 

La eritromlcina difunde fácilmente en liquidos intracelulares y puede lograrse actividad antibacteriana en 
casI todos los SitiOS, excepto cerebro y LCR. La unión a proteínas es de 70 a 80% en el caso de eritromic,"a 
base a diferencia con e! esto lato que es de 96% 

ELlMINACION 

De 2 a 5% de eritromicina oral se excreta en forma activa en la ·orina. El antibiótico se concentra en 
hígado y es excret~do también en bilis. 

DOSIS 

La dosIs habitual de eritromiclna oral (entromicina base) para adultos varia de 1 a 2 g/día en fracciones 
iguales e igualmente espaciadas, por lo común cada 6 hrs según la naturaleza y gravedad de la infección. Su 
admmistraclón intramuscular es sumamente dolorosa. 

Estolato de eritromicina (lIosone). Cápsulas de 250 mg 
Tabletas de 500 mg 
Suspensión de 250 mg/5 mi 
Gotas con 100 mg/ml 

Etilsuccinato de eritromicina (Pantomicina). Gránulos para suspensión con 125 mg/ml 
Gotas con 100 mg/ml 
Ampolleta de 50 y de 100 mg 

Claritromicina yazitromicina. Son nuevos macrólidos. Con modIficacIones estructurales que mejoran la 
estabilidad en el medio ácido, la penetración tisular y ampllan el 
espectro de acción 

Claritromicina (Klaricid). Tabletas de 250 mg cada 12 hrs 

Azitromicina (Azitrocin). Tabletas de 500 mg 
Frasco con polvo con 600 y 900 mg para 200 mg en 5 mi 
Se utiliza un régimen de una dosis diaria inicial de 500 mg el pnmer dla, 
seguida después por 250 mg/dla 
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PROFILAXIS CON ERITROMICINA 

Como ya se menciono anteriormente la eriíromicina es el medicamento de elección para pacientes 
alérgicos a penicilinas y cefalosporinas. 

"En el pasado se recomendaba a la eritromicina en vez de la penicilina en alérgicos para evitar 
endocarditis bacteriana después de métodos odontológicos o en vías respiratorias (American Heart 
Associaton Committee, 1990). La clindamicina a sustituido a la eritromicina para utilizarse en individuos 
alérgicos a la penicilina" .118 

EFECTOS ADVERSOS 

Raras veces se presentan efectos adversos graves con la eritromicina y entre las reacciones alérgicas 
observadas están fiebre, eosinofilia y erupciones cutáneas, solas o en combinación; estás manifestaciones 
desaparecen al poco tiempo de interrumpir el medicamento. 

4.8 UNCOM/CINA y CUNDAMICINA 

"Las lincocinamidas no son parte estrictamente de los macrólidos, las primeras son la resultante de un 
aminoácido y un azúcar aminado. La modificación de la molécula base (Linconcin) conduce a la obtención de 
clindamicina" .119 

La cJjndamicina actúa contra neumococos, streptococcus pyogenes y streptococcus viridans. Es activa 
contra muchas cepas de staphylococcus aureus, pero casi nunca contra cep~s resistentes a meticilina. Las 
cepas resIstentes a clindamícina también lo son a macrólídos y viceversa. 

La clindamicina es más activa que fa eritromicina o la ciaritromicina contra muchas bacterias anaerobias 
y sobre todo, B. fragilís. Prácticamente todos los bacilos gramnegativos aerobios son resistentes. 

MECANISMO DE ACCION 

la clindamicma se liga exclusivamente a la subunidad 50S de ribosómas' bacterianos y suprime la síntesis 
proteínica. Clindamicina eritromicina y cloranfenicol no guardan semejanza estructural, pero todos actúan en 
ese sitio y la unión de alguno de ellos a dicho ribosoma puede inhibir la interacción de los demás. 

ABSORCION 

La clindamicina oral se absorbe casi por completo, y en término de 1 hora de haber consumido 150 mg se 
alcanzan cifras plasmáticas máximas. La presencia de alimento en el estómago no disminuye 
significativamente la absorción. La clindamicina por vía parenteral obtiene cifras máximas en plasma antes 
de 3 hrs en los adu~os y en 1 hora en niños. 

DISTRIBUCION 

La clindamicina se distribuye ampliamente en muchos liquidas y tejidos corporales incluidos en los 
huesas, pero no se alcanzan concentraciones notables en LCR a pesar de la inflamación de las meninges. 

ELfMINACION 

El 10% aproximadamente de la clindamicina administrada se excreta intacta por la orina, y en heces se 
hallan cantIdades pequeñas de ella. Par 10 que la proliferación de microorganismos sensibles a este fármaco 
en el contenido del colón puede estar suprimida Incluso por 2 semanas. 

1111bidem pág. 1210 
119 Ob. Cit. Calderon Jaimes, Ernesto pág. 208. 
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DOSIS 

Clindamicina (Dalacin Cl La dosis oral es de 150 a 300 mg cada 6 hrs, en infecciones graves es de 300 
a 450 cada 6 hrs 

La clindamicina también se distribuye en solución de uso local, gel o loción y como crema vaginal. 

EFECTOS ADVERSOS 

En 10 % de los enfermos tratados con chndamlcina surgieron erupciones cutáneas y a veces son más 
comunes en individuos con (VIH) 

La incidencia de diarrea por este fármaco vana del 2 al 20 %. 

4.9 POLlMIXINA (8 y El 

Las pollmlxinas, descubiertas en 1947 son un grupo de antibióticos muy similares elaborados por diversas 
cepas de Baclllus polymyxa, un bacilo anaerobio esporógeno presente en la tierra. 

La colis!ina (polimixina El es producida por Bacillus (aerobacillus) cOlistinus, microorganismo aislado en 
una muestra de tierra obtenida de la prefectura de Fujushima, Japón 

Son los llamados antIbiótIcos polipeptídlcos clíniCOS, en donde se incluyen a las polimixlnas B y E así 
como \a vancomlcma. Prácticamente no se absorben por vía oral, la co!istina (polimlxina E) se utiliza por VO, 
la polimixlna B se utiliza vla 1M 

La extraordinaria nefrotoxicJdad de estos fármacos en administración parentera! ha hecho que se les 
utilice en raras ocasiones salvo por vía local en unguentos y pomadas 

La pollmixlna B y collstina tIenen aCCJones antimlcrobianas sobre bacterias G- Incluidas Enterobacter, E. 
COII, Klebslella, Salmonella, Pasteurella, Bordetella, Shlgella y tambIén cepas de pseudomona aeruginosa 

MECANISMO DE ACCION 

Las polimixlnas son medicamentos antipáticos tensoacllvos que contienen grupos ¡ipófilos y Ilpótobos 
dentro de la molécula. Interactúan potentemente con fostolipidos y penetran en la estructura de las 
membranas de bacterias y terminan por romperlas. 

ABSORCION, DISTRIBUCION y ELlMINACION 

La pol1mlXln8 B y la col1stlna no se absorben por vía oral. Su absorción en mucosa y en las superficies de 
grandes quemaduras es pequeña. Su prescripción es lV o 1M 

EFECTOS ADVERSOS 

La ingestión de dosis mayores de 600 mg de cualqUiera de estos dos medicamentos ocasiona náusea, 
vómito y diarrea 

DOSIS 

El sulfato de pollmlxlna B se distribuye en presentación oftálmica, ótica y local en combinaCión con olros 
compuestos EXisten aún en el mercado preparados parenterales pero :"la se recomienda su uso. 
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La colistina se distribuye en forma de polvo para suspensión en agua destilada. Se le ha administrado por 
VO a lactantes y niños con diarrea causada por bacterias sensibles a colistina, la dosis es de 5 a 15 
mg/kg/día, en tres porciones. 

Las infecciones de piel, mucosas, ojos y oídos por microorganismos sensibles a pofímixína B mejoran con 
la aplicación local del antibiótico en solución o pomada. 

Polimixina E (Colistin). Para infecciones severas sU dosis es de 2.5 a 5 mg/kgldia dividida la dosis 
cada 8 a 12 hrs via 1M. No debe aplicarse via IV ya que contiene un anestésico (dibucaína). 

Cápsulas con 25 y 50 mg 
Suspensión con 8.3 mg/5 mi parenteral 
Frasco ámpula con 33.3, 66.6 Y 133.2 mg para aplicación 1M. 

Polimixina B (polimixina). Cápsulas con 25 mg 
Frasco ámpula con 20 y 50 mg 

4.10 VANCOMICINA 

Este fármaco es producido por Streptococcus orientalis, actinomiceto aislado -en muestras de tierras 
obtenidas en Indonesia e India. Se han estudiado otros antimicrobianos glucopéptidos, como daptomicina y 
telcoplanina, está úlflma se consigue en diversas partes de Europa. 

La vancomicina tiene acción bacteriana contra bacterias G+ como S. aureus, S. epldermidis que son 
cepas resistentes a metleílina, Streptococcus pyogenes, Streptococcus pneumoniae y streptococcus viridans 
son altamente sensibles, así también casi todas las especies de enterococQs aunque con estos últimos no 
suele ser bacterlcjda. 

. Especies de Corynebacterium (difteroides), actinomicetos y especies de Clostridium son sensibles a 
vanCOmlcma. 

Existen microorganismos con un afta nivel de resistencia a la vancomícina: 

Staphylococcus hemolyticus 
lactobacilos 
Enterococcus faecium 
E. Faecalis 
Bacilos G- y micobacterias 

MECANISMO DE ACC/ON 

Este antibiótico Inhibe la síntesis de la pared celUlar en bacteria sensibles. El fármaco posee efecto 
bactericIda rápido en microorganismos en fase de diVIsión. 

ABSORC/ON 

La vancomicina por VO se absorbe en poca cantidad y en las heces se excreta en cantidades importantes 
Por vía parenteral debe aplicarse por vía IV y nunca por vía 1M 

D/STRIBUCION 

La vancomlGÍna se puede encontrar en dIversos líquidos corporales, incluyendo LCR, bilis, Ifquido pleural, 
pericardio, líquido sjnovia! y ascitico 

ELIMINAC/ON 

La vancomicina se excreta principalmente por filtración glomerular Cuando eXIsten datos de insuficiencIa 
renal y disminución de la función hepática, se necesitan hacer ajustes a las dosis. 
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DOSIS 

La vancomicina (vancocin, vanrnicina), se distribuye en forma de polvo esténl para solución, para uso 
intravenoso. La dosis empírica de vancomiclna en el adulto es de 30 mg/kg/día en fracciones que son 
administradas cada 6 a 12 hrs. 

En niños la posologia es la siguiente: 

Neonatos en la primera semana de vida 
Neonatos de 8 a 30 días 
Lactantes y niños 

15 mglkg cada 12 hrs 
15 mg/kg cada 8 hrs 
10 mglkg cada 6 hrs 

La dosIs en adultos es de 125 a 250 mg cada 6 hrs 

APLICACIONES 

La vancomicina es útil en infecciones estafllocóclcas graves en sujetos alérgicos a penicilinas y 
cefalosporinas. Aunque la acción bactericida de este antibiótico es menos rápida que cualquiera de los p
lactámicos antiestafilocccos, como nafeilina y cefazollna, por lo que muestra menor eficacIa clínica 

La vancomlcina constituye una alternativa en el tratamiento de endocárditis por estreptococos viridans en 
sujetos alérgicos a la penicilina. 

Cuando este fármaco se combina con un aminoglucósldo puede utilizarse contra endocárditis causada por 
E. faecalis. 

EFECTOS ADVERSOS 

Las reacciones de hipersensibilidad causadas por este antibiótico son, máculas cutáneas y anafilaxia. No 
es muy frecuente la flebitis y el dolor en el sitio de la Inyección intravenosa 

El gotea IV rápido ocasiona diversos síntomas como r~acciones eritematosas o urticarianas, hiperemia 
facial, taquicardia e hipotensión. 

Los problemas nefrotóxicos no son tan comunes a partir del ajuste de la dosis. Se debe tener un cuidado 
cuando se administra con otros medicamentos ototóxicos como son los aminog!ucósidos. 

4.11 TEICOPLANINA 

Antibiótico glucopéptido produCido por Actinoplanes teichomycetius. 

MECANISMO DE ACCION 

Inhibición de la pared celular y es únicamente activo contra bacterias G-, Tiene acción contra 
estafilococos sensibles y reSistentes a la meticilina. 

Las especies sensibles a este antibiótico son: Listeria monocytogenes, Corynebacterium y Clostridlum, 

Algunas cepas de estafilococos coagulasa positivo y coagulasa negativo, así como enteroCOCO$ que son 
resistentes a la vancomicina también lo son a la teicoplanina. 

Este antibiótico se administra innocuamente por vía 1M. 

La teicoplanina se utiliza para tratar diversas infecciones como osteomielitis y endocárditis causadas por 
estafilococos, estreptococos y entero cocos resistentes o sensibles a metlcillna. 

EFECTOS ADVERSOS 

El principal efecto adverso es la erupción cutánea en dOSIS elevadas 
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4.12BAC/TRACINA 

"La bacitracina es un antibiótico producido por la cepa Traci - Y de Bacillus subtilis, aislada en 1943 de 
tejido dañado y polvo callejero desbridado de una fractura compuesta en una niña llamada Tracy, de la cuál 
derivó el nombre de bacitracinan 

.120 

Su acción bacteriana de la bacitracina es en cocos y bacilos grampositivos, Nelsseria, H. influenzae y 
Treponema palJidum, Actinomyces y Fusobac!erium. 

Son resistentes a la bacitracina Enterobacteriaceae, pseudomonas, especies de Candida y Nocardia. 

El mecanismo de acción de este antibiótico es en la inhibición de la síntesis de la pared bacteriana. 

La bacitracina se distribuye en pomadas oftálmicas y dermatológicas; y en polvo para preparar soluciones 
locales. Frecuentemente se combina con otros antibióticos tópicos como la neomicina y polimixina que 
poseen algunas propiedades de amplio espectro. 

La administración parenteral de bacitracina provoca nefrotoxicidad grave. La aplicación local genera a 
veces reacciones de hipersensibilidad. También se emplea en algunos depósitos periodontales aunque su 
eficacia es dudosa. 

4.13 RIFAMICJNAS 

Las rifamicinas son un grupo de antibióticos macrocíclicos complejos con estructuras semejantes 
producidas por Streptornyces mediterranei; la nfampicina es un derivado semisintético de la rifamicina B. 

La rifampicina tiene acción bacteriana contra bacterias G+ y también otras G- como E. coli, 
P~eudomonas, Proteus, Indol pOSITivo e indol negativo y Klebsiella. otros organismos sensibles a la 
rifampicina son: 

Mycobacterium tuberculos¡s, donde la acclOn antituberculosa debe ser considerada Gomo la más 
específica y quizás por ahora de más utilidad. 
Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis 
Neisseria meningitidis 
BruceJla sp 
streptococcus faecaJis 
Streptococcus viridans 
Francisella tularensis 

Las mico bacterias presentan resistencia a las rifampicinas a corto plazo. 

MECANISMO DE ACCION 

La rifampicina inhibe a la RNA polimerasa dependiente de DNA de la micobac!eria y otros 
microorganismos para formar un complejo enzima-fármaco estable que suprime el comienzo de la formación 
caten ana en la síntesis de RNA. 

ABSORCION 

Después de tomar la rífampicíns, en 2 a 4 hrs alcanza cifras máximas en plasma. 

El ácido aminosallcilfCO retarda la absorción de este antibiótico por lo que es recomendable dejar un 
mtervalo de 8 a 12 hrs entre el consumo de uno y del otro. 

DISTRIBUCION 

Este fármaco se distribuye por todo el organismo y aparece en cifras eficaces en muchos órganos y 

1:m Ob. Cit. Goodman Gilman, Alarde, et ano pág. 1218. 
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deficiencia en el transporte del antibiótico al interior de la bacteria. 

Estos antibióticos son muy utilizados, pero una limitación grave es su toxicidad de todo este grupo de 
medicamentos. Entre las consecuencias más graves están la nefrotoxicidad y la toxicidad que afecta a las 
porciones auditivasy al VIII par craneal (otoxicidad). 

Otra característica de los aminoglucósidos es que tienen una actividad bacteriana residual que persiste 
.aún disminuyendo la concentración de estos, por Jo que es recomendable una sola dosis al día. 

Los aminoglucósidos difunden a travé.s de canales acuosos formados por porinas, proteinas que se 
encuentran en la membrana externa de bacterias G- y de este modo penetran en el espacio penplásmico. 

La acción antibacteriana de algunos aminoglucósidos como la gentamicina, tobramicina, kanamicina, 
netilmicina y amikacina se orienta fundamentalmente contra bacilos gramnegativos (G-) aerobios. 

Los streptococcus pneumoniae y streptococcus pyogenes son resistentes y su acción es limitada contra 
bactenas G+. 

La combinación de estreptomicina o gentamicina con un antibiótico que actúe a nivel de la pared 
bacteriana como la penicilina o la vancomicina, muestran acción contra cepas sensibles de enterococos y 
estreptococos. 

El siguiente cuadro muestra la concentración inhibitoria mínima de los aminoglucósidos para actuar sobre 
las bacterias sensibles a estos antibióticos. 

Especies Kanamicina Gentamicina Netilmicina Tobramicina Amikacina 
Citrobacter freundii 0.5 05 0.25 0.5 1 
EspecIes de enterobacter 4 0.5 0.25 0.5 1 
Escherichia coli 16 0.5 0.25 0.5 1 
Klebsiella pneumoniae 32 0.5 .0.25 1 1 
Proteus mirabilis 8 4 4 0.5 2 
Providencia stuarti! 128 8 16 4 2 
Pseudo monas aeruginosa >128 8 32 4 2 
Especies de Serratia >64 4 16 16 8 
Enterococcus faecal¡s - 32 2 32 >64 
Staphylococcus aureus . 2 0.5 0.25 0.25 16 

ABSORC/ON 

En las vías gastrointestinales, su absorción es pequeña. Menos del 1 % de las veces se absorbe después 
de la Ingestión o de la aplicación rectal. 

La administraCión por tiempo prolongado en personas con Insuficiencia renal puede hacer que se 
acumulen los ammoglucósldos hasta flegar a concentraciones tóxicas. 

La absorción de gentamicina en tubo digestivo aumenta con la enfermedad de este órgano. 

Los aminoglucósidos en forma local y por penados largos de aplicación pueden provocar intoxicación, en 
particular si hay insuficiencia renal. 

Todos estos antibióticos Se absorben rápidamente desde los sitios de inyección 1M. Aunque esto no ocurre 
en pacientes con choque por defiCienCia del riego sanguíneo 
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DISTRIBUCION 

Su distribución de estos fármacos es del 25% del peso corporal, por su naturaleza polar, son exclUidos en 
gran medida de casI todas las células del SNC y del ojo. En donde se detectan concentraciones elevadas en 
la corteza renal, en la endolinfa y perilinfa del oido interno; ello puede contribuir a su nefrotoxicidad y 
ototoxicldad. Las cifras encontradas en LCR que se oblienen por su administración parenteral se consideran 
subterapéuticas. 

Cuando eXIsten casos de meningitis se había recurrido a la administración mtrarráqUldea o mtraventricular 
de los ammoglucósidos para lograr valores terapéutIcos, pero tal medida resulta ahora innecesana ya que en 
la actualidad se cuenta con cefaJosporinas de tercera generación. 

La admmlstraclón de "estreptomicina causa pérdida auditiva en hijos de mujeres que la recibIeron 
durante el embarazo. No se cuenta con datos suficientes respecto a los demás aminoglucósldos y por ello se 
recomienda utilizarlos con cautela en el embarazo y sólo por indicacIones clínicas de gran importancia, al no 
contar con otras alternativas Idóneas (Sanford y col, 1994)".121 

ELIMINA ClaN 

Los amlnoglucósidos se excretan casI por completo mediante filtración glomerular La excrecIón de estos 
medicamentos por el riñón es de 66%. Dado que la incidencia de nefrotoxlcidad y ototoxicidad depende de la 
concentración que se acumule de aminoglucósldos, es importante disminUir la dOSIS de sostén en individuos 
con deficiencia renal 

"Los aminoglucósidos son Inac!ivados por varias penicilinas In vitro (Konishi y col., 1983) y en personas 
con InsufiCienCia renal en fase terminal (8lalr y col, 1982), de manera que se dificultan aún más las 
recomendaCiones posológlcas" 122 

EFECTOS ADVERSOS 

Ototoxicldad Está puede aparecer después de administrar cualquier aminoglucósido. "La ototoxlcidad es 
reversible en gran medida y es consecuencia de la destrucción progresiva de las neuronas sensitivas 
vestibulares o cocleares, que son muy sensibles a sufrir daño por amlnoglucósidos (Brummett y Fax 
1982)".123 

Nefrotoxicidad. Se sabe que de 8 a 26% de individuos que reciben un aminoglucósido por varios dlas 
mostrarón un trastorno renal leve que casI siempre es Irreversible. 

Se han deSCrito reacciones ocasionales de hipersensibilidad que incluyen erupciones cutáneas, eosmofilia, 
fiebre, discraSias sangulneas, angioedema, dermatitis extoliatlva, estomatitis y choque anafiléctlco 

4.14.1 ESTREPTOMICINA 

Es un amlnoglucósido que en términos generales resulta menos activo contra bacilos G- anaerobios. 
Este fármaco a veces se utiliza contra la tuberculOSIS. 

Se administra en inyección 1M profunda e intermitente. Las inyecciones suelen ser dolorosas y a veces. se 
forman masas callentes y molestas en el sitiO de aplicaCión. 

12' Ibldern pag. 1179. 
122 Ibidem pag.1180 
UJ Ibldern pago 1181. 
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Se utiliza contra diversos padecimientos y a diferentes dosis de acuerdo a cada enfermedad. 

ENFERMEDAD 

Tularemía 
Peste 

Tuberculosis 

DOSIS 

1 a 2 g/dia, durante 7 dias 
1 a 4 g/dia, en 2 a 4 fracciones durante 7-10 dias 
15 mg/kg/dia en una sola inyección 1M durante 2 a 3 

meses y se continua 2 a 3 veces por semana 
después de ese plazo. 

La estreptomicina es útil en odontología sólo en profilaxis de cíertos pacientes con antecedentes 
de complicaciones por fiebre reumática. 

4.14.2 GENTAMICINA (GARAMICINA,IKATIN/ 

Este fármaco se utiliza para tratar muchas infecciones graves por bacilos G-. Es el aminoglucósido de 
primera elección por su bajo costo y su actividad contra aerobios G-. 

Se puede utilizar indistintamente cualquiera de los siguientes aminoglucósidos gentamicina, 
tobramicína, amikacína, y netífmicina, a menudo se utilizan en combinacíón con una penicilina o una 
cefaJosporina en el tratamiento de infeccJones microbianas graves, causadas por Pseudomonas aeruginosa, 
Enterobacter, Klebsiella, Serratia y otras especies resistentes a antibióticos menos tóxicos, infecciones de 
vías urinarias, quemaduras infectadas, osteomielitis, neumonía, peritonitIs Y otitis. 

Aunque la gentamicina es el compuesto preferido por la larga experiencia en su empleo y su costo 
relativamente bajo. 

Muchas Infecciones han sido tratadas con aminoglucósidos obteniendo buenos resultados, sin embargo 
por su toxicidad su empleo duradero debe limitarse en aquellos casos donde antimicroblanos menos tóxicos 
no son eficaces. 

La dosis de gentamicina en adultos es de 2 mglkg/día lo que equivale a 160 mg en dosis única por via 1M. 

4.14.3 AMIKACINA fAMIKlN, BICUM 

El espectro de actividad antimicrobiana de este aminoglucósido es el más amplio de todo el grupo y por 
su resistencia peculiar a las enzimas que inactivan aminoglucósldos, es especialmente útil ~n hospitales en 
que prevalecen microorganismos resistentes a gentamicina y tobramicina. 

La amikacina es semejante a la kanamicina en relación a su dosis y propiedades farmacocinéticas. 

DOSIS 

Adultos' Dosis de 500 a 1 500 mg cada 12-24 hrs via 1M 
Adolescentes: 250 mg cada 12 hrs 
Preescolares: 100-200 mg cada 12-24 hrs 

La dOSIS estándar es de 7.5 - 15 mg/kg cada 12 - 24 hrs. 

4.14.4 NETILMICINA (NETROMICINA) 

Es el último ammog!ucósldo que se ha dlstnbuldo en ei mercaao. Es similar a la gentamicina y 
tobramlcma en cuanto a sus propiedades farmacQcmét¡cas y a su posología. 

La dosis recomendada en mfecciones de vías urrnarias es de 1.5 a 2 mg/kg cada 12 hrs. En otras 
infeCCiones sistémicas graves se utiliza una dosis dIana total de 4 a 6.5 mg/kg. 
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4.14.5 KANAM/C/NA {KANTRAXI 

Su empleo ha disminuido extraordinariamente porque su espectro es escaso o limitado a diferencia de 
otros ammoglucóSldos. 

Su dosis por vía parenteral para adultos es de 15 mglkgldía (2 a 4 fracciones iguales y dosis espaciadas) 
con un máximó de 1.5 g por día y los niños pueden recibir incluso 15 mg/kgldía. 

4.14.6 NEOM/C/NA 

Es un antibiótico de amplio espectro, este fármaco se utiliza ampliamente en aplicacIón loca! en diversas 
infecciones de piel y mucosas causadas por microorganismos sensibles a ella. 

Este aminoglucósido puede estar en combinación con polimixln6, bacitracina y otros antibióticos. 

En la actualidad se dispone en muchas presentaciones como son cremas, pomadas, ungüentos, colirios, 
etc. 

4.15 TETRAC/CL/NAS 

Estos antibióticos fuerón el resultado de la busqueda sistemática de muestras de tierra de varias partes 
del mundo para detectar microorganismos que las produjeran. 

La clortetraciclina fue uno de los primeros compuestos en introducirse a la clínica en 1948. A partir de ese 
momento, se adVirtió que las tetracicJinas eran muy eficaces contra Rickettslas, diversas bacterias G+ y G-, Y 
las especies de clamídias que causan Iinfogranuloma venéreo, conjuntiVitis de inclusión y psitacosis por lo 
cuál se les denomino antibióticos de amplio espectro. 

La elortetraeielina y la oxitetraeielina son elaboradas por Streptomyces aurealaciens y Streptomyces 
nmosus, respectivamente. 

La tetraeielina se produce en forma sintética a partir de la clortetraciclina. 

La demeelociclina es producto de una cepa mutante de Streptomyces aureofaclens, la metaciclina, 
doxiciclina y minociclina son derivados semismtéticos. 

La aCCión antibacteriana de las tetraciclinas es muy diversa y amplia contra G+ y G- aerobios y 
anaerobios. Actúan contra algunos microorganismos resistentes a antimicroblanos que son actIvos contra la 
pared bacteriana como Rickettsia, Coxiella burnetti, Mycoplasma pneumoniae, especies de Clamydia, 
Leglonella, Ureaplasma y algunas micobacterias atipicas y especies de Plasmodium. 

Las tetraciclinas en términos generales son bacteriostáticas y es semejante la sensibilidad o resistencia de 
un microorganismo particular a cualquiera de ellas. 

En la actualidad se dispone de demeclociclina, tetraciclina, mlnociclina y doxiclclina para uso sistémico. 

La elortetraciclina y la oxitetraeiclina se utilizan en preparados oftálmicos mientras que la metaciclina 
ya no se usa. 

La minociclina y la doxíeielina son los más activos y les sigue en acción la tetracielina. 

Las concentraciones de tetraciclinas para microorganismos G+ son menores que para G-, sin embargo, 
estos medicamentos se utilizan rara vez por el hecho de contar con mejores antimicrobianos. 

La tetraclelina prOduce a veces la llamada colitis por antibióticos (colitiS seudomembranosa causada por 
la toxina de clostrldium difficile). 
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La siguiente tabla muestra que medicamentos producen este tipo de efectos adversos. 

Más comunes Menos frecuente Raro 
Ampicilina Amoxicilina Aminoglucósidos 

Cefalosporinas Cloxacilina Metronidazol 
Clindamicina Eritromicina T etraciclinas 

Penicilina G 
Penicilina V 

MECANISMO DE ACCION 

El mecanismo de acción de las tetraciclinas inhiben la sintesis de proteínas de la bacteria al ligarse al 
ribosoma bacteriano 305. 

Los tres mecánismos principales por los que los microorganismos adquieren resistencia contra una 
tetraciclina son: 

1. Menor acumulación de tetraciclina como resultado de reducción en la penetración del antibiótico al 
germen patógeno o adquisición de una via de salida que depende de energía 

2. Menor acceso de la tetraciclina al ribosoma por la presencia de proteínas que los protegen 
3. ¡nactivación enzimática de las tetraciclinas 

ABSORCION 

La absorción de las tetraciclinas por vía gastrointestinal no es la adecuada; después de una dosis por vía 
oral en ayunas el porcentaje de absorción es mínimo en el caso de la cJortetraciclina 30%, en el caso de 
oxitetraciciina, meclociclina y tetraciclina 60 a 80% y para doxiciclina 95% y minociclina 100%. 

Si se aumenta la dosis también aumenta el porcentaje no absorbido, la absorción se lleva a cabo en 
estómago, duodeno y yeyuno y es mayor en el sujeto en ayunas. 

La absorción de las tetraciclinas disminuye por la ingestión con comitante de productos lácteos, geles de 
hidróxido de aluminio, sales de calcio, magnesio, hierro o zinc y subsalicilato de Bismuto. 

DISTRIBUCION 

Estos fármacos se distribuyen en la mayor parte del cuerpo, en tejidos y secreciones incluyendo orina y 
líquido prostático, las tetraciclinas se acumulan en células reticuloendoteliales de hígado, bazo y médula 
ósea, en huesos, dentina y esmalte de dientes que aún no brotan. 

Su presencia en LCR no requiere de la inflamación de las meninges. 

Las cifras de concentración de las tetraciclinas en líquido sinovial y mucosa del seno maxilar son 
similares a la del plasma. 

Las tetraciclinas cruzan la placenta y llegan a la circulación fetal y al líquido amniótico. En la leche 
materna se encuentran cantidades relativamente grandes de estos medlcamentos, así también lJegán al 
líquido crevicular y está por tanto en contacto con la placa del surco gingival. 

ELlMINACION 

Su principal vía de eliminación de las tetraciclinas es por el nnon, se metabalizan en hígado y son 
elimmadas en bilis; de ahí pasan a los intestmos donde se reabsorben y se incorporan a la recirculación 
enterohepática. 
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Si la vía de admmistración es parenteral también se elIminan por vías intestinales. 

Una de las mejores tetracichnas resulta la doxiclclina, ya que en dosis normales, no existe acumulacIón de 
concentraciones importantes en pacientes con insuficiencia renal 

DOSIS 

Las tetraclchnas se distnbuyen en diversas presentacIones para adminIstración oral, parenteral y local, 

En Estados Unidos se expenden únicamente tetraciclina (acromicina), oxitetraciclina (terramicina), 
demeelociclina (deebmian), minociclina (minocin), doxiciclina (vibramicina) y clortetraciclina 
(aureomicina). 

DOSIS VIA ORAL 

Tetraciclina. Su dosis es de 1 a 2 gldia en adultos 
En niños mayores de 8 años es de 25 a 50 mg/kg/dia en 2 a 4 fracciones 

Mecloeielina. Su dosis es de 150 mg/6 hrs o 300 mg/12 hrs en adultos 
En niños mayores de 8 años es de 6 a 12 mg/kg en 2 a 4 fracciones 

Demeclociclina. Rara vez se utiliza como antimlcroblano ya que conlleva riesgos mayores de 
fotosenslbilldad y síndrome de diabetes Insípida 

Doxiciclina. Su dosis es de 100 mg/día en adultos 
En niños mayores de 8 años es de 4 a 5 mg/kg/día en parles iguales cada 12 hrs y 

después la mitad de la dosIs 1 vez al dia 
Minociclina. Su dosis es de 200 mg micialmente para continuar con 100 mg cada 12 hrs en adultos 

En niños es de 4 mg/kg en el inicIo y luego 2 mg/kg cada 12 hrs 

Las molestIas gastrointestinales, la náusea y el vómIto pueden disminUIrse mediante la adminIstración de 
las tetracJclmas con alimentos, menos productos lácteos. 

DOSIS PARENTERAL 

Está vía de administración es una alternatIva en pacientes que no pueden ingerir medicamentos o si el 
fármaco causa náusea y vómitos notables. 

Cuando se administra por via IV ocasiona tromboflebitis y si se aplica 1M suele ser 'lnsatisfactoria por la 
IrritacIón local y poca absorción. 

Doxiciclina. Via IV 200 mg en 1 02 venoclisis el pnmer día y de 100 a 200 mg en días subsecuentes 
Niños que pesen menos de 45 kg es de 4.4 mg/kg el primer dia y luego en dOSIS menores 

Tetraciclina. Vía IV 500 mg a 1 9 administrado en dOSIS iguales a Intervalos de 6 o 12 hrs 
Minociclina. Via IV 200 mg para segUIr con 100 mg cada 12 hrs 

Niños mayores de 8 años 4 mg/kg y continuar con 2 mg/kg cada 12 hrs 

La via tópica o local no es muy recomendable para las tetraciclinas Salvo el empleo local en ojos y su 
pr,esentaclón es en pomadas o suspenciones oftálmicas. 

USOS TERAPEUTICOS 

Su utilizaCión es amplia para tratar enfermedades InfeCCiosas causadas por Rickettsias. Mycoplasma y 
elamidias 

Este fármaco se utiliza en odontología en algunos casos como son: 

Abscesos periodontales. La terapéutica con tetraciclmas es tan efIcaz. tanto como el drenaje local del 
absceso 
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Cirugía periodontal. Algunos clínicos emplean estos fármacos para mejorar la cicatrización de la cirugía 
y disminuir las molestias postoperatorias y la infección. 

"Estudios clínicos en humanos indican que el uso de tetraciclinas favorece la formación de hueso y 
posiblemente su readhesión. Puede favorecerse la readhesión, por el hecho de que las tetraciclinas son 
ácidas y pueden desmineralizar ligeramente la superficie dental. Además estudios con animales sugieren los 
efectos benéficos de Jos antibióticos en una reparación temprana de la cresta ósea. 

Los estudios clínicos con tetraciciinas deberán de estimularse ya que estas son eficaces contra muchos 
microorganismos detectados en las bolsas periodontales. Pueden ser ütiles para disminuir la patogenicidad 
de dichos microorganismos. Puesto que la placa es dinámica, un fármaco bacteriostático podría retardar el 
crecimiento de algunos de SUs componentes microbianos. Por tanto al reducir a estos patógenos antes y 
después de la cirugía, podria esperarse una respuesta quirúrgica incrementada. Esta hipótesis se apoya por 
los estudios en nuestro laboratorio y en otros más que han demostrado la presencia de tetraciclinas en el 
líquido crevicular después de su administración oral. 

Estudios comparativos entre los clorhidratos de tetracichna y minociclina, mostraron que la última se 
encuentra en el líquido crevicular en concentraciones mayores que la tetraciclina ... 

. . Además, estudios en animales y en el hombre han demostrado que las tetraciclinas pueden inhibir la 
actividad de la colagenasa endógena, un hecho que puede tener un impacto importante en la alteración de la 
progresión de enfermedades periodontales ..... '2• 

Las tetraciclinas para la prevención de endocárditis bacteriana no son los antibióticos de elección. La 
American Heart Association y la American Dental Associaíion recomendarén que el primer antibiótico de 
elección para la prevención de la endocárditis es la penicilina y el segundo la eritromicina. 

Pero en 1990 la American Heart Association Committe acepto a la clindamicina como sustituto de la 
eritromicina para utilizarse en pacientes alérgicos a la penicilina. 

EFECTOS ADVERSOS 

Todas las tetraciclinas irritan las vías gastrointestinales. Se ha descrito a veces ardor y molestias 
epIgástricas y abdominales, náuseas y vómito. 

Las molestias gástricas disminuyen si se administran con alimentos, menos productos lácteos. 

Se ha descrito foíosensibilidad con demeclociclina, doxiciclina esto sucede cuando las personas son 
expuestas a /a luz solar aunque esto sólo se detecta en el 2% de los pacientes. 

La oxiíetraciclma y tetraciclina son los medicamentos menos hepaíoíóxlCOS. Los casos de toxicidad casi 
sIempre surgen en pacientes que reciben 2 g o más del fármaco par vía parentera!. 

Las embarazadas son el grupo sensible a un daño hepátiCO grave Inducido por tetraciclinas. 

"En personas que Ingieren tetracíclína caduca y degradada se ha observado un síndrome clínica 
caractenzado por náusea, vómito, poliuria, polidipsia, protelnuria, aCidosis, glucosuria y ammoaciduria 
macroscopica es deCIr una forma de síndrome de Fancon!. Esto es consecuencia del efecto tÓXICO del 
fármaco en túbulos renales proximales".125 

En los dIentes se han observado manchas pardas por el usa de estos fármacos. Cuanto mayor sea la 
dOSIS en relación con el peso corporal, más intensa será la mancha del esmalte y está será permanente. 

La duración de! tratamIento no tiene tanta importancIa como la dosis total que es administrada. 

m Ob. Cit. Ciando, Sebastian G., et al!. pago 73 y 74. 
m Ob. Cit. Goodman Gilman, Alarde, et. all. pág. 1200. 
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Una pigmentación e hipoplasía puede a parecer si se administra tetraciclina entre los dos meses y cinco 
años de vida. 

La administración en personas embarazadas puede manchar los dientes del hijo. Por lo que no hay que 
administrar ninguna tetraciclina desde la mitad del embarazo a 4 a 6 meses del periodo postnata!. Además 
estos fármacos son potencialmente teratógenos ya que pueden producir malformaciones en manos y 
miembros inferiores. 

4.16 CLORANFENICOL 

Es un antibiótico producido a partir de Streptomyces venezuelae, microorganismo aislado originalmente 
en 1947 de una muestra de tierra reunida en Venezuela 

Se utilizó por primera vez en 1947 en un brote de tifo endémico en Bolivia obteniendo excelentes 
resultados. También se utilizó en casos de tifo de los matorrales. 

Sin embargo en 1950 se advirtió que ocaSionaba discrasias sanguíneas graves y letales. 

Por lo que únicamente se reserva su uso a infecciones graves como meningitiS, tifo y fiebre tifoidea, en 
que no se cuentan con otras opCiones, también es eficaz en la fiebre manchada de las Montañas Rocosas. 

El cloranfenicol tiene una acción antibacteriana amplia. Este es un antimicrobiano bacterioslático aunque 
puede ser bactericida para algunas especies como H influenzae, N. meningitidis y Streplococcus 
pneumoniae, N gonorrhoeae, Salmonella typhi, Brucella y Bordetella pertussis. También tiene acción sobre 
caSI todas las bactenas anaerobias. 

MECANISMO DE ACCION 

Este antibIótico inhibe la sínteSIS proteínIca en bacterias y en menor grado en células eucanotlcas. Entra 
a las baderias por ~d¡fusión facilitada, y actúa al unirse de manera reverSible a la subunidad ribosómlca 50S 
(cerca del Sitio de acción de los antibióticos macrólidos y la clindamicina con quienes establece inhibición 
competitIva)" 126 

ABSORCION 

El cloranfenicol se absorbe en vias gastrointestinales y alcanza Cifras máximas de 10 a 13 mg/ml en 
término de 2 a 3 hrs después de administrar una dosis de 1 9 

DISTRIBUCION 

Este antibiótico se distribuye satisfactoriamente en líqUidos corporales y con facilidad alcanza cifras 
terapéuticas en lCR. 

ELlMINACION 

la principal via de excreción del cloranfenlcol es por metabolismo hepático hasta llegar a la forma de 
glucuronido Inactivo; este metabólito y el propio cloranfenicol son excretados en la orina por excreción y 
filtración. 

DOSIS 

La via de administración idónea para este férmaco es la oral. La dosis varra de 50-100 mg/kg/dra, 
fraCCionando la dosis cada 6 hrs. 

En pacientes septicémiCOS (tifoidicos) la via IV es necesana, la doSiS es de 100 mg/kg/dra repartida cada 
6 hrs 

En recién nacidos y prematuros la dosis es de 10-20 mg/kg/dra repartida cada B a 12 hrs. 

m Ibldem Pág. 1201 
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Cloranfenicol (Chloromycetin). Cápsulas con 250 mg 

USOS TERAPEUTlCOS 

Frasco de suspensión con 250 mgl5 mi 
Frasco con 1 g para aplicación 1M o IV 

"Es importante utilizar sólo eJcJoranfenicoJ en infecciones en que sus beneficios excedan Jos riesgos de 
toxicidades posibles. Si se dispone de otros antimicrobianos igualmente eficaces y que pueden ser menos 
tóxicos que el cJoranfenicol, estos deben utilizarse (Kucers y Sennett, 1987; Standiford, 1995)". 127 

4.17 SULFONAMIDAS 

Fuerón los primeros antlmicrobianos eficaces que se utilizarón por vía sistémica para el tratamiento de 
infecciones bacterianas en seres humano&. Aunque con el advemmiento de la penicilina y de otros 
antibióticos disminuyo la utilización de tas sulfonamidas. 

Las sulfonamldas tienen una acción antibacteriana sobre bacterias G+ y G-. Sin embargo, han surgido 
cada vez más cepas resistentes y por_consecuencía ha disminuido su utilización. 

"En términos generales, estas ejercen sólo un efecto bacteriostático y los mecánismos de defensa celular 
y humoral del huésped son esenciales para erradicar finalmente la infección", 128 

Los microorganismos que suelen ser sensibles a las sulfonamidas son Streptococcus pyogenes, 
Streptococcus pneumonlae, H. influenzae, H. ducreyi, Actinomyces, Calymmatobacterium granulomatis y 
Clamydia trachomatis. 

MECANISMO DE ACCION 

~Las sulfonamidas san an8.log05 estructurales y antagonistas competitivos del ácido~aminobenzoico 
(PASA) v, por tal razón, impiden que la bacteria utilice de manera normal el PASA en la síntesis del ácido 
fólico". 119 

ABSORCION 

Las sulfonamidas cuando se administran por vía oral se absorben de 70 a 100% de la dosis. El intestino 
delgado es el órgano principal de absorción pero parte del medicamento se absorbe en estómago. 

DISTRIBUCION 

"Este antibiótico se difunde por todos los tejidos corporales. Las sulfonamidas también se difunden en 
líquido pleural, perltonial, sinovial, ocular y otros similares Las sulfanamidas penetran fácilmente por la 
placenta llegando a la circulación fetal~ la concentración en los tejidos del neonato es suficiente para ejercer 
sus efectos antibactenanos y tóxicos" 1 

ELlMINACION 

La excreción de las sulfonamidas es en la orina, gran parte se ehmma en forma original sin cambios y otra 
parte en productos metabólicos. 

127 Ibídem pág. 1203 
m Ibidem pág. 1224 
12~ Idem. 
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~xiste una clasificación para las sulfonamióas de acuerdo a la rapidez de absorción y excreción que se 
presenta en el siguiente cuadro: 

Clase Sulfonamida Vida media en hrs. 
De absorción y excreción rápidas Sulfisoxazol 5a6 

Sulfametoxazol 11 
Sulfadiazina 10 

De absorción escasa Sulfasalazlna -, 
De uso local Sulfacetamlda -

Sulfadlazina argéntlca -
De acción prolongada Sulfadoxlna 100 a 230 

USOS TERAPEUTlCOS y PROFILACTlCOS 

Las sulfonamidas como agentes terapéuticos su campo de acción se ha reducido debido a la sintesis de 
nuevos antimicrobianos más eficaces y por la resistencia de diversos microorganismos a estos 
medicamentos. 

Las sulfonamldas se utilizan para evitar infecciones estreptocócicas y recidIvas de fiebre reumática en 
pacientes sensibles. Sin embargo se prefiere la utilizaCIón de penicilina por vía oral, no obstante las 
sulfonamidas deben utilizarse en Individuos hipersensibles a la penicilina 

EFECTOS ADVERSOS 

I",taclón gastrointestinal 
ErupCión cutánea 
NeuritiS .penférrca 
Neumonitis intersticial 
Hepatotoxicidad 
Anemia hemolrtica 
Anemia megaloblastica y 
Depresión medular 

4.18 TRIMETOPRIM - SULFAMETOXAZOL 

La combinación del trlmetoprim con el sulfametoxazol diO como resultado un fármaco de amplio espectro 
(cotrimoxazol). 

El cotrlmoxazol se absorbe bien por vía oral y alcanza concentraciones sericas suficientes para inhibir la 
mayoría de cepas bactenanas sensibles. 

Sulfametoxazol. Este fármaco es un congénere muy a fin del sulflsoxazol, se administra por via oral 
contra infecciones SIstémIcas y de vías urinarias. Uno de los efectos adversos de este medicamento es la 
cflstaluna por lo que se debe tener precaución al adminIstrarla. 

La dOSIS del producto en niños es de 50 a 60 mg/kg inicialmente, a la que seguirán 25 a 30 mg/kg en la 
mañana y en la noche 

En adultos en Infecciones leves la dOSIS es de 2 g seguidos por 1 g cada 12 hrs; en caso de enfermedad 
grave la dosis inicial es de 2 g Y después 1 9 cada 8 hrs. 

El espectro antibacteriano del trimetoprim es similar al sulfametoxazol, aunque el primero tiene una 
potencia de 20 a 100 veces mayor que el segundo. 
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s! se utilizan de forma independiente se puede crear resistencia por parte de los microorganismos. 

MECANISMO DE ACCION 

La combmación de trimetopnm - sulfametoxazol intervienen en la sintesis del ácido fólico. 

ABSORCION 

La absorción de estos fármacos resulta un poco distinta ya que el trimetoprim se absorbe más 
rápidamente que el sulfametoxazol. 

DISTRIBUCION 

El trimetoprim se distribuye y concentra rápidamente en tejidos. El volumen de distribución de tnmetoprim 
es casi nueve veces que el sulfametoxazol. 

ELlMINACION 

El 60% detrimetoprim y el 25 a 50% del sulfametoxazol son excretados en orina en un término de 24 hrs. 

DOSIS 

Trimetoprim - Sulfametoxazol (Bactrim). Comprimidos de 80-400 mg y 160-800 mg para adultos 
Frasco con 120 mi, conteniendo cada 5 mi de la suspensión 
una relacIón de 200 a 400 mg 
La administración de este medicamento es cada 12 hrs 

"Las posibles indicaciones del fármaco se han reducido a nive! hospitalario La resistencia de algunos 
patógenos va en aumento: S. pneumoniae (15-40%), Shigella dysenteriae (20-50%), H. influenzae (15-45%), 
E. coli (7-50%). Este panorama cambia radicalmente su uso en condiciones de atención primaria a la salud, 
donde son de primera elección para infecciones como otitis media aguda, neumonía de la comunidad con 
tratamiento ambulatorio, en pacientes con diarrea sanguinolenta y en pacIentes con infección urinaria".130 

EFECTOS ADVERSOS 

No eXisten datos de que la administraCIón de tnmetopnm y sulfametoxazol a dosis recomendadas 
mduzcan deficIencia de fa lato en personas normales 

Sm embargo los fenómenos colaterales que pueden presentarse son los sJgujentes. 

Irrítación gastromtestrnal (náusea, vómito y diarrea; 
Depresión de médula ósea 
ErupCIones cutáneas 
AlteracIones nematológicas de tipo anemIa megaloblastlca 
Nefrotoxlcldad 
Inmunodepreslón 

130 Ob cit. Calderon Jaimes Ernesto Pág. 273 Y 274 
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4.19 QU/NOLONAS 

Son antimicrobianos sintéticos, uno de ell05 es el ácido nalidíxico, que se utiliza para tratar infecciones 
de vías urinarias; aunque su uso es limitado ya que aparece resistencia bacteriana. 

Sin embargo con la introducción resiente de las 4-quinolonas cloradas como ciproflaxacina (CIPRO) y la 
ofloxacina (FLOXIN) se ha obtenido un progreso terapéutico ya que poseen una amplia actividad 
antlmicrobiana y son eficaces contra div~rsas infecciones. 

Las fluoroquinolonas muestran una actividad bactericida rápida in vitro y son más potentes contra E. coli y 
vanas especies de Salman ella, Shigella, Enterobacter, Camplyobacter y Neisseria. 

La clprofloxaclna (CIPRO), ofloxacina (FLOXIN), pefloxacma y la esparfloxacina tienen actividad 
satisfactoria contra estafilococos, incluidas las cepas resistentes a meticilina. 

Las fluoroquinolonas inhiben la acción de algunas bacterias intracelulares en concentraciones que se 
logran en el plasma; comprenden especies de Chlamydia, Mycoplasma, Legionella, Brucella, Mycobacterium. 

Casi todos los gérmenes anaerobios son resistentes a las fluoroquinolonas, excepto la exparfloxacina. 

MECANISMO DE ACCION 

Actúan sobre el DNA girasa afectando su replicación El sitio primario de las quinolonas es Sin duda el 
DNA girasa. 

ABSORC/ON 

Las quino!onas se absorben adecuadamente y los alimentos no disminuyen la absorción después de 
ingerir 105 fármacos, pero pueden prolongar el tiempo para alcanzar tas concentraciones máximas 

DISTRIBUCION 

Las fluoroquinolonas tienen una extraordinana difusión a prácticamente todos los órganos, tejidos y 
líquidos orgánicos Incluyendo el LCR. 

El volumen de distribución de las quinolonas es grande y las concentraciones observadas en orina, riñón, 
pulmón, tejido prostático, heces, bilis, macrofagos y neutrófilos son mayores que en suero. 

ELlMINACION 

La eliminación de las quinolonas difiere entre ellas. La excreción por riñones predomina en el caso de 
ofloxacina, lomefloxacina y cinoxacina por vías extrarrenales ~e eliminan la pefloxacina yacido nalldixlco. 

En pacientes con insuficiencia renal es necesario ajustar la dosis de las sigUIentes quinolonas; cinoxacina, 
norfloxacina, ciprcfloxacina, ofloxacina, enoxacina y lomefloxacma, no así en ácido nalídíxico y pefloxacina. 
En indiViduos con insuficiencia hepática no debe utilizarse pefloxacma. 

DOSIS 

Acido nalidixico (Wintomylon). Tabletas de 500 mg 
Suspensión con 250 mg/5 mi 
La dosis por vía oral es de 25 a 50 mg/kg/día repartida 3 a 4 veces en 
el dra 
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Norfloxacina (Noroxin). Tabletas de 400 mg y solución oftálmica 
En infecciones urinarias o gastrointestinales la dosis es de 400 mg cada 12 hrs 

Ciprofloxacina (Ciproxina). Comprimidos de 250 y 500 mg 
Solución ámpula de 200 y 400 mg 
Infecciones leves 500 mg dos veces al día 
Infecciones graves infusión IV lenta 200 mg cada 8 a 12 hrs 

Norfloxacina (ComprecinJ. Tabletas de 200 y 400 mg 
Infecciones leves 400 mg cada 8 a 12 hrs 
Infecciones graves 400 a 800 mg cada 8 hrs 

Pefloxacina (Peflacina). Tabletas de 400 mg 
Ampolletas de 400 mg 
Dosis 400 mg cada 8 a 12 hrs 
Infecciones graves infusión IV lenta 400 mg cada 12 hrs 

Ofloxacina (Floxtat). Tabletas de 200 mg 
Dosis 200 mg cada 12 hrs 

lomefloxacina (Masaquin). Tabletas recubiertas de 400 mg 
Infecciones no graves una tableta al día por 3 a 5 días 

Esparfloxacina (Zagam). Comprímidos de 200 mg 

usos TERAPEUnCOS 

Infección urinaria 
. Infección ,"testinal aguda incluyendo shigelosis y tifoidea 
Infecciones de piel y tejidos blandos 
Infecciones de huesos y articulaciones 
Infecciones abdominales 
Infecciones pélvicas polimicrobianas 
Infecciones pulmonares con zonas isquemicas y necroticas 
Casos especiales de meningitis y otitis 

EFECTOS ADVERSOS 

Estos medicamentos suelen ser bien tolerados. Las reacciones adversas más frecuentes son; náusea, 
molestias abdominales, cefalea y mareos. También se han reportado alucinaciones, delirio y convulsiones 
que reciben teofilina o un AINE (fenbufeno). 

Se recomienda no utilizarlos en niños y mujeres embarazadas. 

La temafloxacina fue retirada del mercado ya que ocasionaba hemolisis, insuficiencia renal, 
trombocitopenia, coagulación intravascular disemina!. 

4.20 ANTIMICOTlCOS 

"Las infecciones micóticas pueden ocurrir como un efecto secundario de la antibioticoterapia o durante 
el tratamiento prOlongado con tranquilizantes, sedantes y anticolinérgicos. Si estas infecciones ocurren en 
pacientes que utilizan dentaduras completas o parcjales, el tratamiento no sólo incluye la medicamentación 
de los paCientes, smo también el remojo de la prótesis en la medicación en tanto continúa el tratamiento 
bucal 

En algunos casos, hay que rehacer las porciones de acrílico de las dentaduras, ya que puede haber 
hongos en sus porosD

• 131 

131 Ob. eit. mancio Sebatian G.,. et .. all pág. 76 
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De los antimlcóticos más utilizados en odontología son los siguientes; nistatina, ketoconazol y 
miconazol de tos cuates mencionaremos puntos importantes para su uso 

NISTATINA IMYCOSTATIN, NILSAT) 

La nlstatJna se descubrió en 1954 y es excelente en el tratamiento de infeccIOnes por hongos. Se utiliza en 
casos de momliasls bucal o vaginal, aftas y candidlasls. 

MECANISMO DE ACCION 

Este antimicótlco se une a la membrana de los hongos, alterando la permeabilidad de la membrana 
originando la muerte, es fungostático y fungiclda. 

Este fármaco se puede administrar por vía oral aunque su absorción gastrointestinal es mínima. No se 
absorbe por piel y mucosas. No se admmistra por vía parentera!. Su efecto principal es por vía tópIca. 

DOSIS 

Nis!a!ina (Micos!a!in), Grageas 500 000 U 
Polvo para suspensión con 100 000 U/mi 
Frasco gotero con 100 000 U/mi 
Otra presentaciones son tabletas vaginales, orales y ungüentos dérmicos 

Para candidlasls bucal suele ser eficaz un enjuague con 400 000 a 600 000 U dianas. Para problemas 
vaginales la dOSIS es de 100000 a 200 000 U diarias por dos semanas.' 

EFECTOS ADVERSOS 

Praclicamente ninguno ya que las presentaciones no se absorben, por tiempo prolongado puede producir 
diarrea. 

KETOCONAZOL (N/ZORALI 

Este farmaco esta clasificado como un imldazol y también se utiliza para el tratamiento bucal de las 
infeCCiones micóticas generalizadas. También es útil para el tratamiento de candidlasis bucal (aftas). 

MECAN/SMO DE ACCION 

Interfiere en la síntesis de sustancias químicas necesarias para formar la membrana plasmática de los 
hongos, ocasionando así una desorganización de la membrana 

-El ketoconazol tiene una mejor absorción en aparato dIgestivo que la nistatina No se recomienda su uso 
durante el embarazo y la lactanCia. 
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DOSIS 

Ketoconazol (Nizoral). Tabletas de 200 mg 
Suspensión con 100 mg en 5 mi 
Ovulos con 400 mg 
Crema al2% 
Gel shampoo 20 mg/g 

Se recomienda una dosis única al dia de 200 a 400 mg junto con los alimentos. 
Para candidiasls bucal la dosis es de 200 mg diarios por 10 dias 

EFECTOS ADVERSOS 

Este fármaco como se utiliza por más de 2 semanas es necesario hacer pruebas de función hepática ya 
que es hepatotóxico. 

Los efectos más frecuentes son náusea, prurito, cefaleas, mareos, trastornos gastrointestinales y 
nerviosismo. 

MICONAZOL (MONISTATi 

Este fármaco es otro imidazol, su mecanismo de acción es Igua! al ketoconazoL 

Se utiliza como producto tÓpiCO vagina! y en piel, también en una preparación coloidal para uso 
intravenoso. 

DOSIS 

La dosIs en adultos puede ser de 1 a 3 g divididos en dosis iguales cada 8 hrs. 

EFECTOS ADVERSOS 

Los principales efectos de este fármaco son irritación, ardor y mareo. 

Otras reacciones que se pueden presentar son prurito, erupción maculopapular, convulsiones, anafilaxia y 
nefrotoxicidad. 

CLOTRIMAZOL (LITRIMINJ 

Este fánnacD tIene una estructura similar al mlconazol. Como es más tÓXICO que otros ant¡mlcóticos. este 
sólo se debe de usar cuando no se ha tenido éxito con otros fármacos 

DOSIS 

Clotrimazol (Litrimin). Trociscos de 10 mg para uso tópico bucal cada 3 hrs 
También se encuentra disponible en preparados tópicos y para uso sistémico 
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Como no se ha determinado la cantidad que se absorbe sistémicamente por está via, hay que vigilar la 
presencia de efectos adversos relacionados con su admmistración, se recomienda no usarse durante el 
embarazo ya que se carece de información 

EFECTOS ADVERSOS 

Los principales efectos adversos por el uso tópico de este medicamento son iguales que los del 
miconazol, tambIén se reportan alucinaciones, trastornos gastrointestinales y anormalidades de función 
hepática por lo que es conveniente hacer pruebas de función hepática si el tratamiento se prolonga por más 
de 2 semanas. 

5. SEDANTES, HIPNOTICOS, TRANQUILIZANTES y ANTIDEPRESIVOS 

Como sabemos existen fármacos, que pueden producir sedación y amnesia antes de cualquier 
procedimiento qUIrúrgico u operatorio. 

"Los fármacos sedantes e hipnóticos antiguos deprimen al SNC de una manera dependiente de la dosis, 
con producción progresiva de sedación, sueño, pérdida del conocimiento, anestesia quirúrgica, como y por 
último, depresión letal de la respiración y la regulación cardiovascular". 132 

Los sedantes hipnóticos, en particular las benzodiacepinas también pueden utilizarse como relajantes 
musculares así también como ansioJítlcos. 

Los ansioliticos y sedantes en particular las benzodiacepinas se usan para el tratamiento farmacológico 
de los trastornos de la ansiedad. 

"Un sedante disminuye la actividad, modera la excitación y tranquiliza en general a la persona que lo 
recibe, en tanto que un fármaco hipnótico produce somnolencia y faCIlita la iniciación y conservación de un 
estado de sueño similar al sueño natural en sus características electroencefalográficas, y a partir del cual se 
puede despertar con facilidad al paciente" .'33 . . 

"Los sedantes producen relajación, disminuyen la ansiedad y la excitación; hay cierto grado de 
somnolencia, ataxia y deterioro de la actividad psicomotora. Los hipnóticos se utilizan para inducir o 
conservar el sueño. Los fármacos similares o los mismos, se utilizan para hipnósls o sedación excepto que 
las dosis utilizadas suelen ser más elevadas y los efectos más intensos. Los tranquilizantes se dividen en 
dos grupos: los ansiolíticos (tranquilizantes menores) y los antipsicóticos (tranquilizantes mayores). Los 
ansiolítícos se utilizan para disminuir la molestia psicológica por lo general mal definida, la sensación de 
presentimientos y la aprensión y pánico que se conocen como ansiedad",'34 

Un ansiolítlCO ideal debe ser aquel que no provoca somnolencia, ataxia o deterioro de la actividad 
psicomotora. 

El clorhidrato de buspirona (Temgesic) es uno de los pocos ansiollticos que se disponen, ya que llene 
poco o ningún efecto sedante. 

Los antidepresivos son otro tipO de medicamentos que se utilizan para el manejo de la depresión y aún 
cuando no son empleados por los odontólogos, se llegan a ocupar cuando se presenta la ansiedad 
acompañada de depresión. 

Este tipO de fármacos no es común que se utilicen en México por los odontólogos ya que la falta de 
conocimiento farmacológico reduce su uso. 

Más Sin embargo esto puede ayudar al paciente ansIoso. tenso, a que la visita al dentista sea mucho más 
tranquila, permitiendo asl una mejor cooperación con el profesional para su tratamiento. 

m Goodman Gllman, Alarde., et all. Las bases farmacológicas de la terapéutica; Traducida del Inglés por José Rafael Blenglo Pinto, et 
all; Novena edlci6n; México, Ed. Me GrawooHUI, Interamerlcana S.A. de C.V., 1996 Tomo 1, pago 385. 
'l31~m. 
1:U Ob. elt. Clanclo, sebastl.n G. el. Pág. 123 
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Quizás uno de los puntos más importantes en el manejo de estos fármacos es saber que la combinación 
con alcoholo algún otro sedante puede llegar a tener un resultado fatal, es también importante hacer del 
conocimiento del paciente que una vez que tome estos medicamentos no puede manejar ni utilizar 
herramientas que pongan en peligro su vida y de las personas que lo rodean. 

Aunque no siempre es necesario utilizar estos medicamentos para el manejo de pacientes que acuden a una 
visita dental, ya que si le explicamos y le damos confianza a nuestro paciente sobre el procedimiento que 
vamos a realizar será más que suficiente para, tranquilizarlo y relajarlo. 

5_1 BENZODIACEPINAS 

Este tipo de medicamentos tienen efectos en SNC. Los más relevantes son sedación, hipnósis, 
disminución de la ansiedad, relajación muscular, amnesia anterógrada y actividad anticonvuisiva. 

Las benzodiacepinas en dosis hipnóticas carecen de efecto en la respiración en pacientes sanos. 

Sin embargo en pacientes con EPOC (Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica) cuando se 
administran estos medicamentos "en dosis altas empleadas, para medicación preanestésica o para 
endoscopia, deprimen levemente la ventHac;ión alveolar y causan acidosis respiratoria ... 

... En pacientes con apnea obstructiva del sueño (AOS), las dosis hipnóticas de benzodiazepinas pueden 
disminuir el tono Dluscular en las vías respiratorias superiores e intensificar el impacto de las crisis apneicas 
en la hipoxia alveolar, la hipertensión pulmonar y la carga ventricular cardiaca. Muchos médicos consideran 
que la AOS es contraindicación para el consumo de alcoholo el uso de cualquier sedante hipnótico, entre 
ellos las benzodiazepinas; se debe tener cuidado también en los pacientes que regularmente roncan porque 
la obstrucción parcial de las vías respiratorias se puede convertir en AOS bajo la influencia de estos 
fármacos" .135 

En el aparato cardiovascular no existen efectos dañinos de las benzodíacepínas en dosis normales y en 
pacientes sanos, salvo intoxicación grave o en dosis preanestésicas donde estos fármacos disminuyen la 
presión arterial. . 

Algunos gastroenterólogos consideran que estos medicamentos mejoran diversos problemas gástricos 
relacionados con la ansiedad. 

ABSORCION, DESTINO Y EXCRECION 

Todas las benzodiacepinas se absorben por completo por vía gastrointestinal, con excepción del 
clorazepato, este fármaco se descarboxila con rapidez en el jugo gástnco. 

Las benzodiacepinas se pueden clasificar en cuatro categorías, según sU vida media: 

1. Benzodiacepinas de acción ultra breve 
2. Agentes de acción breve con vída media menor de 6 hrs, entre ellos el triazolam, la no 

benzodiacepina zolpidem y la zopiclona 
3 Agentes de acción intermedia con una vida media de 6 a 24 hrs, entre ellos estazofam y temazepam 
4 Agentes de acción con vida media mayor de 24 hrs entre ellos flurazepam y quazepam 

Las benzodiacepinas y sus metabolitos activos se fijan en proteínas plasmáticas. La concentración en 
LCR es casi igual al que tiene el fármaco libre en el plasma. 

El metabolismo de las benzodiacepinas es llevado a cabo por sistemas enzimáticos mlcrosómlcos en el 
I\ígado 

135 Ob. Cit_ Ep<>sman. Alarde, et. all pág. 392 
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Su excreción al Igual que la gran mayoria de medicamentos es por vía renal. 

MECANISMO DE ACCION 

"Las acciones de las benzodiacepinas resultan principalmente de la potenciación del ácido gamma
aminobutlrico (GABA), un neurotransmisor Inhibidor del SNC.'ss 

EFECTOS ADVERSOS 

No es recomendable el uso de otros 'sedantes hipnóticos o etanol al estar tomando benzodiacepinas ya 
que puede ser especialmente grave 

Los efectos más frecuentes por la ingesta de estos medicamentos son. debilidad, cefalea, visión borrosa, 
vértigos, náusea y vómito, malestar epigástrico y diarrea Las dosis altas de benzodiacepina durante largos 
penodos puede causar síntomas más graves después de interrumpirlas, como son; agitación, depresión, 
pánico, paranoia, mialgIas, fasciculaciones musculares e Incluso convulsiones y delirio. 

En el siguiente cuadro se contemplan todas las benzodiacepmas actualmente usadas con sus 
correspondIentes vías de administración, aplicaciones terapéuticas y dosis. 

Compuesto 
(Nombre 

comercial) 
Alprazol (TAFIL) 

ClordiazepóxJdo 
(LlBRIUM, otros 
preparados) 

Clonacepam 
(KLONOPIN) 

Cloracepato 
(TRANXENE, otros 
preparados) 

Diacepam 
(VALlUM, otros 
preparados) 

Estazolam 
(TASEDAN) 

Fluracepam 
(DALMANE) 

Halazepam 
(PAXIPAM) 

Vías de 
administración 

Oral 

Oral, 1M, IV 

Oral 

Oral 

Oral, 1M, IV 

Oral 

Oral 

Oral 

Ej. De aplicaciones 
terapéuticas 

Trastornos de ansiedad, 
agorafobia. 

Trastornos de ansiedad, Tx de 
la abstmencia de alcohol, 
premedlcación anestésica. 

Comentarios 

Los síntomas de abstinencia 
pueden ser particularmente 
graves. 

De acción prolongada y de 
autoajuste decreciente a causa de 
los metabolltos activos. 

Trastornos convulsivos, Tx. Se crea tolerancia a los efectos 
Auxiliar en caso de mania antlconvulsivos. 
aguda y en ciertos trastornos 
de los movimientos. 

Trastornos de ansiedad y de 
los movimientos. 

Profármaco, la actIVidad se debe a 
la formación de nordacepam 
durante la absorción. 

Trastornos de ansiedad, Benzodlaceplna prototípica. 
estado epiléptico, relajación del 
músculo estriado, 
premedicación anestésica. 

Insomnio 

Insomnio. 

Trastornos de ansiedad. 

Contiene un anillo triazoJ, los 
efectos adversos pueden ser 
semejantes a los del triazolam Se 
acumulan meta bolitas activos con 
el empleo crómco. 

La actiVIdad se debe en gran 
medida a la conversión metabólica 
en nordazepam 

Se metaboliza sólo por 
conjugación. 

m Ob. Clt Clnclo sebastlan ., et all pág. 130 
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Vida media 
Hrs. 

12 ± 2 

10±3.4 

23±5 

2.0± 0.9 

43± 13 

lO a 24 

74±24 
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Compuesto Vías de Ej. De aplicaciones Comentaños Vida medía 
(Nombre administración terapéuticas Hrs. 

comercial) 
Loraxcepam Oral, 1M, IV Trastornos de ansiedad, Es la benzodiacepina inactivada 14±5 
(ATIVAN) premedicación preanestésica. con mayor rapidez que se emplea 

para premedlcación anestésica. 

Midazolam IV,IM Medicación preanestésica Se metaboliZa solamente por 1,9±O.6 
(DORMICUM) transoperatoTia. conjugación. 

Oxazepam Oral Trastornos de ansiedad. Se acumulan metabolitos activos 8.0±2.4 
(SERAX) con el consumo crónico. 

Quazepam Oral Insomnio. Se metaboJiza principalmente por 39 
(DORAL) conjugación. 

Temazepam Oral Insomnio. Benzodiacepina ¡nactivada con 11 ±6 
(RESTORIL) mayor rapidez, que sirve para 

tratar el insomnio; puede tener 
efectos adversos molestos durante 
el día. 

Triazolam 
(HALCION) Oral Insomnio. 2.9±1.0 

Aunque de este cuadro en el mercado nacional no se encuentran disponibles los siguientes fármacos: 
clordiazepóxido, f/urazepam, halazepam, oxazepam, quazepam y temazepam, 

No deben utilizarse las benzodiacepinas durante el primer trimestre del embarazo ya que se han 
presentado malformaciones congénitas. 

5.2 BARBITURICOS 

Estos fármacos fuerón utilizados por un largo periodo como sedantes hipnóticos, sin embargo las 
benzodiacepinas al tener menores efectos adversos 105 han ido desplazando. El ácido barbitúrico, es el 
componente del cual deriva toda la serie.de barbitúricos, es sintetizado por combinación de úrea con áCido 
malónico. 

Los barbitúricos deprimen con carácter reversible la actividad de todos los tejidos excnables, La 
intoxicación aguda por barbitúricos trae un déficit en las funciones cardiovasculares y periféricas de otras 
clases. 

"Los ilarbitúricos se clasifican de acuerdo a la duración de su acción ultracorta, corta a intermedia y larga. 
Son capaces de producir todos los grados de depresión del SNC, desde sedación leve hasta coma y 
muerte" 137 

m Ibidem pág. 123 
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El siguiente cuadro muestra la clasificación de los barbitúricos' 

Nombre genérico Nombre Vida media Uso clínico Dosificación Vias de 
comercial Hrs. (mg) administración 

Acción 
prolongada 

Barbital Hipnótico 300 - 500 Oral 
Butabarbital Butisol 34 - 42 Hipnótico 100 - 200 Oral 
Fenobarbital Alepsal 24 - 140 Hipnótico 100-200 Oral 

Acción intermedia 

Amobarbltal Amytal 8 - 42 Hipnótico 100 - 200 Oral 
Aprobarbltal Alurate 14 -34 Hipnótico 120 Oral 
Pentobarbital Nembutal 15 - 48 Hipnótico 100 Oral 
Secobarbltal Seconal 19 - 34 Hipnótico 100 Oral 

Talbutal Lotusate 15 Hipnótico 120 Oral 

Acción ultracorta 

Tiopental Pentothal 3-6 AnestésIco 2,5%,; 0,3% Intravenosa 

Tiamilal Surital AnestésIco 2,5%; 0,3% Intravenosa 

Metohexltal Brevital 1 - 2 Anestésico 1,0%,0,2% r ntravenosa 

Los barbitúricos producen todos los grados de depresión del SNC, que varían entre sedación leve y 
anestesIa general 

La llposolubilidad de estos medicamentos Juega un papel sumamente Importante en la distribución de 
dichos fármacos ya que entre más alta sea la liposolubllldad de un barbitúrico, más rápida será su entrada al 
SNC. . 

ABSORCION, DISTRIBUCION y EXCRECION 

Cuando se desean efectos sedantes hipnóticos, los barbitúricos deben administrarse por vía oral. Cuando 
se tienen que aplicar estos medicamentos por vía 1M, las soluciones de sales de sodio deberán aplicarse de 
manera profunda en grandes músculos, con objeto de evitar el dolor y necrosis que pueden suceder en los 
SitiOS más superficiales. El imcio de acción es a los 10 y 60 min, según el agente y la formulación y se retrasa 
con la presencia de alimento. La vía IV se reserva para el tratamiento epiléptico. 

Los barbitÚriCos debido a su gran liposolubllidad prácticamente se distribuyen en todos los tejidos y 
cruzan con facilidad la barrera placentaria así también llegan rápidamente al cerebro. 

La eliminación metabólica de los barbitúricos es más rápida entre personas jóvenes que en ancianos y 
lactantes. Su vida media se ve Incrementada durante el embarazo o en casos de cirrosis hepática 

La mayorfa de los barbitúricos empleados para la hipnOSIs tienen una vida media lo bastante breve para 
que el fármaco se elimme por completo en 24 hrs. 

Los barbitúricoS también actúan a nivel respiratOriO deprimiendo levemente Jos reflejos protectores, hasta 
que el grado de m10xicación es suficiente para ongmar depresión resplratona grave Cuando estos fármacos 
se administran por vra IV suele ocurrir tos, estornudos y laringospasmo. El laringospasmo es una de las 
prinCipales complicaciones de la anestesia con barbitúricos. Estos también disminuyen el tono y la motilidad 
del aparato gastrolntestmal. 

EFECTOS ADVERSOS 

En dosis hipnóticas o sedantes, estos fármacos producen pocos efectos colaterales. En ocasiones hay 
somnolenCia y perdida de la coordinación lO que pondría en peligro a una persona que maneje o utilice 
maquinaria pesada O un automóvil. 
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Pocas veces se observan reacciones alérgicas, que consisten en erupciones cutáneas, urticaria y 
angioedema. 

Una sobredosis con barbitúricos produce parálisis respiratoria, depresión cardiovascular y bloqueo renal. 

El tratamiento en estos casos consiste en conservar la respiración y la circulación. Se da bicarbonato de 
sodio y diuréticos osmóticos para aumentar la eliminación del fármaco. 

Los barbitúricos están contraindicados de manera absoluta en pacientes con partiria, que consiste en la 
presencia de una cantidad anormal de porfirinas en sangre. 

Los barbitúricos estimulan la síntesis de enzimas que participan en la producción de porfirinas y agravan 
está enfermedad. 

En caso de insuficiencia pulmonar puede presentarse depresión respiratoria grave, por lo que son 
contraindicados estos medicamentos. 

En el siguiente cuadro se señalan las aplicaciones principales de los barbitúricos: 

Compuestos Vías de Vida media Aplicaciones Comentarios 
Nombre comercial administración Hrs. terapéuticas 

Amobarbital Oral, 1M, IV 10 a 40 Insomnio, Sólo se emplea la sal 
(AMITAL) sedación de sodio para la 

preoperatoria, Tx. administración 
de urgencia de las parenteral. 
convulsiones. 

Aprobarbital Oral 14 a 34 Insomnio. Se excreta en gran 
(ALURATE) medida sin cambios 

poronna. La 
alcalinización urinari? 
incrementa mucho la 
excreción. 

Butabarbilal Oral 35 a 50 Insomnio, La redistribución 
(BUTISOL) sedación acorta a 8 hrs el 

preoperatoria. tiempo de acción de 
dosis únicas. 

Butalbital Oral 35 a 88 Se expende en Eficacia terapéutica 
combinación con dudosa. otros 
agentes barbitúricos pueden 
analgésicos incrementar la 

reacción a los 
estímulos dolorosos. 

Mefobarbital Oral 10 a 70 Trastornos Anticonvulsivo de 
(MEBARAL) convulsivos, segunda línea. 

sedación durante 
el dia. 

Metohexital IV 3a5 Inducción y Sólo eXiste la sal de 
(BREVITAL) conservación de la sodIo. Las inyecciones 

anestesia. únicas brindan 5 a 7 
mino de anestésla. 

I Pentobarbital I Oral, 1M, IV, Rectal 15 a 50 lnsomn/o, Sólo se emplea la sal 
I (NEMBUTAL) sedación de sodio para la 

I 1 preoperatona, Tx administraCión 

I I ! de urgencIa de las parenteral 
convulSIOnes .. 
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Compuestos Vías de Vida media Aplicaciones Comentarios 
Nombre comercial administración Hrs. terapéuticas 

Fenobarb.tal Oral. 1M. IV 80 a 120 Trastornos Ant.convulsivo de 
(ALEPSAL) convulsivos, pnmera línea; sólo se 

estado epiléptico, emplea la sal de sodio 
sedación diurna para adminIstración 

parenteral; el 25% se 
excreta sin cambios 

, por orina. 
Secobarbltal Oral, 1M, IV, rectal 15 a 40 Insomnio, Sólo existe la sal de 
(SECONAL) sedación sodio. 

preoperatona, Tx. 
de urgencia de las 
convulsiones 

Teopental IV, rectal 8 a 10 Inducción o Sólo existe la sal de 
(PENTOTHAL) conservación de la sodio; las Inyecciones 

anestesia, úntcas bnndan 
sedación periodos breves de 
preoperatoria, Tx. anestesia. 
de urgencia de las 
convulsiones. 

5.3 OTROS MEDICAMENTOS, SEDANTES HIPNOTICOS 

Existe una gran variedad de med.camentos que son ut.lizados con este fin Sin embargo, en Estados 
Un.dos solo siete de ellos se encuentran d.sponibles en el mercado' paraldehído (apareció antes que los 
barbitúncos), etinamato y meprobamato (aparecIó un poco antes que las benzod.acepinas). 

Estos medicamentos ha excepcIón del meprobamató, tienen acciones farmacológIcas similares a la de 
los barbltúrlcos, son depresores del SNC, producen hipnosis profunda con poca O ninguna analgesia; y la 
sobredosIs causa depresión respiratoria e hipotensión, que es tratada de forma similar como en (os 
barbitúrrcos. 

El meprobamato tiene Similitud con las benzodiacepinas, pero este farmaco tiene un potenc.al claramente 
superior de abuso y sus efectos contra la ansiedad son menos selectivos. 

Paraldehido. Este es un polímero del acetaldehído, tiene olor aromatico intenso y sabor desagradable 
Por vía oral es irritante para la garganta o el estómago y no se administra por vía parenteral por sus efectos 
dañinos en los tej.dos. 

Por vía oral se absorbe con rapidez y se distribuye con amplitud; el sueño suele sobrevenir en unos 10 a 
15 minutos después de una dosis hipnótica. Se metaboliza en el hígado, otra parte se exhala, con producción 
de un olor intenso caracterrstico en el aliento. 

La intoxicación con este fármaco ocasiona acidOSIS, gastritis hemorrágica, cambios grasos en hígado y 
riñón, hepatitiS tóxica y nefrosis. 

Su uso se limita en hospitales para el tratamiento de abstinencia, (en especial dellfium tremens y otros 
estados psiquiatncos). 

Hidrato de cloral. Este se forma por la adición de una molécula de agua al grupo carbonilo del cloral. Es 
Similar en inIcio y duración de acción a los barbitúricos de acción corta. Además de su administración como 
hipnótico, se utiliza para producir sedación en niños que se sorneteran a procedimientos diagnósticos, 
dentales o muy molestos. 

Este fármaco es irritante para piel y mucosas. A este efecto irritante se debe su sabor desagradable, el 
malestar epigástrico y reacciones ocasionales de náusea y vómItos, fenómenos que tienden a ocurnr con 
mayor probabilidad cuando se ingiere este medicamento con el estómago vacio. 
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Los efectos adversos en el SNC se caracterizan por aturdimiento, malestar, ataxia y pesadillas. 

Está contraindicado en pacientes con trastornos hepáticos, renales o circulatorios y puede potenciar los 
efectos de los anticoagulantes bucales cuando se administra una dosis inicial de hidrato de cloral. Este efecto 
no se observa con la administración repetida del fármaco. 

La abstinencia repentina del empleo habitual de hidrato de cloral puede ocasionar delirio y convulsiones, 
y con gran frecuencia la muerte, cuando no se aplica tratamiento. 

DOSIS 

Adultos. 
Niños: 
Adultos: 
Niños' 

250 mg 3 veces al día, después de las comidas 
25 mg/kg (cápsula o jarabe) 3 veces al día, después de las comidas 
500 mg a 1 9 15 a 30 min 
50 mg/kg (máximo 1 g) 30 a 45 min antes del preoperatorio o de acostarse 

Etclorvinol. Sus acciones son semejantes a la de los barbitúricos, pero además tiene propiedades 
anticonvulsivas y relajantes musculares. Se absorbe con rapidez y se distribuye con amplitud después de su 
administración oral. 

Los efectos adversos más frecuentes de este medicamento son un sabor a menta, mareos, náusea, 
hipotensión y adormecimiento facial. También se presenta una cruda o resaca leve. 

La intoxicación aguda es similar a la causada por los barbitúricos, salvo por depresión respiratoria más 
grave y bradicardia relatIva. 

"El etclorvinol puede intensificar el metabolismo hepático de otros fármacos como los anticoagulantes 
orales, y esta contraindicado en los pacientes con partiria intermitente". 138 _ 

DOSIS 

La dosis es de 500 a 19, 15 minutos antes preoperatorio o de acostarse. 

Glutemida. Es un derivado de la piperidina, que en dosis terapéutIcas actúan de manera similar a los 
barbitúricos de acción corta e intermedia. 

Los efectos adversos que se lIe,gan a presentar consisten en cruda o resaca, excitacJón, viSión borrosa, 
irritación gástrica, cefalalgía, erupciones cutáneas, puede haber trombocitopenia, anemia aplástica y 
leucopenia. 

Este fármaco disminuye la actividad de los antlcoagulantes bucales, la fenitoína y los antidepresores 
tricíclicos y también esta contraindicado en porfiria. 

Metiprilon. Se relaciona químicamente con la glutetimida, produce efectos muy similares y es un 
derivado de la piperidina. 

Los efectos adversos que se llegan a presentar son cruda o resaca, náusea, vómito, diarrea, esofagitls y 
cefalalgía. 

En ocasiones se produce, hIpotensión, choque y edema pulmonar que son síntomas de la intoxicación 
aguda con metiprHón. 

138 Ob. cit. Epodman Gilman, Alarde, et all pág. 41)7 
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Meprobamato. Se ha empleado desde 1955 como tratamiento para la ansiedad, sin embargo, se utiliza 
actualmente como sedante e hipnótico 

Las propiedades de este medicamento son similares en vanos aspectos a las benzodiacepinas. 

Los efectos adversos más frecuentes son somnolencia y ataxia; dosIs mayores ocasionan trastornos en el 
aprendizaje y en la coordinación motora así como retardo en el tiempo de reacción. 

El fármaco es preferido a las benzodiacepinas por sUjetos con antecedentes de abuso de drogas. 

Buspirona. Es un fármaco con propiedades ansiolíticas similares a las benzodl8cepinas Este 
medicamento fue creado como antlpsicótlco potencial con actIvidad antldopaminérgica débil, este cuenta con 
propiedades farmacológicas diferentes tanto a los neurolépticos asi como a los sedantes (entre ellos las 
benzodiacepinas) 

No interactua con GASA o receptores de benzodiacepina, no parece producir tolerancia ni reacciones de 
abstmencia, y no manIfIestan tolerancIa cruzada con las benzodlacepinas u otros sedantes. 

"La busplrona tIene acciones beneficIosas en los paciente ansiosos, en particular los que presentan 
ansiedad generalizada de gravedad limitada (Taylor. 1988). A diferencia de las benzodlacepinas potentes y 
de ciertos fármacos antidepresores, la buspirona carece de acciones útiles en caso de ansiedad grave con 
ataques de pánico".139 _ 

La busplrona parece tener poco potencial para el abuso o la dependencia. No tiene tolerancia cruzada con 
el alcoholo las benzodiaceplnas, y tal vez tampoco con otros depresores del SNC. 

La dosis usual en adultos es de 5 a 60 mg 2 a 3 veces al día. 

5.4 ANTlDEPRESIVOS 

Desde hace 3 décadas, los antldepresivos eran los medicamentos de primera elección para el tratamiento 
de la depreSIón. Su uso clínico ha aumentado ya que se ha incorporado al tratamIento de diversas afecciones 
no afectivas como las alteraciones generalizadas de la ansiedad, fablas, piWICOS, enuresis, trastornos del 
apetito. úlcera péptlca y síndromes dolorosos. 

Los primeros fármacos clasificados como antidepreslvos son los antidepresivos tricíclicos, porque 
todos ellos presentan tres anillos con más o menos sustituciones en el anillo medio. Estos se subclasifrcan 
como ami nas secundanas o terciarias según el tipo de sustitución terminal en la cadena lateral. 

Con la Introducción de la maprotilina el empleo del términO tricíclico, es Inadecuado, ya que esle fármaco 
presenta una estructura de cuatro anillos. Para referirnos a este fármaco utilizaremos el términO tetracíclico. 
Actualmente existen otros fármacos como la trazodona, bupropiona que hacen dificil establecer un sistema 
de clasificación general. 

Los Inhibidores de la monoamlnooxldasa (IMAO) también se utilizan en el tratamiento de la depreSión. 
estos han tenido periodos de gran popularidad, en otros casos apenas si son utilizados por el hecho de ser 
drogas que pueden amenazar la vida, por las interacciones que presentan con algunos alimentos en dOSIS e 
mtervalos normales 

La mayor parte de antldepreslvos disponibles en la actualidad son también potentes antihistaminicos. 

QUlzas uno de los efectos colaterales más peligrosos de los antldepreslvos sea la aparición de hipotensión 
ortostatica. con lesiones por ca idas ocasionales.' Se piensa que este efecto está mediado por un bloqueo 
alfa1-adrenér~lco. Estos receptores son los responsables de regular la vasoconstrlcción periférica. El bloqueo 
produce una vasodílataclón, con el consigUiente secuestro sanguineo en las extremidades mferiores, lo cual 
reduce el retorno venoso y el gasto cardiaco cuando se adopta una posIción erguida. 

m Ibldem. pag. 452. 
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Los antidepresivos cuando se suprime su administración aparecen efectos del síndrome de abstinencia, 
así como ocasionan una alteración del sueño. 

Los signos que se presentan con una sobredosis de antidepresivos se relacionan con las manifestaciones 
extremas de sus efectos sedantes. Sus acciones anticolinérgicas y su influencia sobre el sistema de 
conducción cardíaca. 

El dato predominante suele ser el síndrome anticolinérgico caracterizado por midriasis, sequedad de piel y 
mucosas, piel caliente, función intestinal disminuida, retención urinaria, taquicardia y si el sujeto esta 
consciente, delirio 

Un aspecto especialmente peligroso de la sobredosis con estos fármacos es la posibilidad de desarrollar 
complicaciones tardías (72 hrs) las cuales pueden ser fatales. 

El tratamiento de la sobredosis requiere la inmediata aplicación de una vía respiratoria, soporte 
cardiovascular y ventilatorio, lavado gástrico y control de convulsiones. 

Se recomienda la fisostigmina como el antídoto de todos los antidepresivos. por su gran capacidad 
de atravesar la barrera hematoencefálica y de revertir los efectos antimuscarínicos mediante la inhibición de 
la acetilcolinesterasa. Aunque puede revertir transitoriamente algunos de los efectos tóxicos sobre el SNC, 
este fármaco presenta escasos efectos sobre las manifestaciones cardíacas de la sobredosis. 

Los inhibidores de la monoaminooxidasa son útiles en algunos tipos de dolor crónico, aunque no se 
recomiendan que estos medicamentos sean utilizados por cualquier persona, a no ser por un pSIquiatra 
calificado, ya que su mal uso puede ocasionar efectos adversos, además de tener complicaciones médico 
legales. 

Amitriptilina. Es un potente antimuscarínico y, como tal, no se debe utilizar en pacientes con glaucoma 
con ángulo estrecho También es sedante y bloquea los receptores adrenérgicos alla1. Se encuentra 
disponible en un preparado parenteral para su inyección intramuscular (1M) en una concentración de 10 
mg/ml. Al Igual que otros antidepresivos sedantes, es bien tolerado cuando se administra una dosis única 1 o 
2 hrs antes de acostarse. 

Doxepina. Antidepresivo tricíclico y equipotente a la amitriptllina Es un potente bloqueador de los 
receptores H1 y H2. Puede provocar hipotensión ortostática debido al bloqueo simpático. 

La doxepina está disponible en forma de concentrado oral de 10 mg/ml, que no contiene alcohol. 

Otros antidepresivos son la Imipramina, Trimipramina, Oesipramina, Nortriptilina, Protriptilina, 
Amoxapina. Maprotilina, Traxodona. Fluoxetina y Bupropión. 

Este tipo de medicamentos son sumamente delicados ya que es necesario conocer y entender todas las 
características farmacocinéticas de estos fármacos para no ocasionar ningún tipo de alteración en los 
pacientes 

6. ANSIOLlTICOS y RELAJANTES MUSCULARES 

Los ansIa líticos como ya se mencionaron antenormente, estos fármacos se utilizan en el tratamIento para 
disminuir la anSiedad, la aprensión, pániCO y otros síntomas más. 

Las benzodiacepinas tambIén pueden ser utilizadas como ansiolítlcoS y relajantes musculares. 

"Los agentes de bloqueo neuromuscular se administran por vía parentera!, casi siempre Intravenosa. Son 
farmacos peligrosos en potencia. Por tanto deben aplicarlos solamente anesteslóJogos u otros clíniCOS que 
hayan recib¡dG capacitación extensa en su empleo, y cuando se tenga fácil acceso a mediOS para la 
reanimaCión respiratoria y cardiovascufar" 140 

140 Ibidem Pago 201 
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CAPITULO TERCERO 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

Las mteracciones farmacológicas Son de gran interés dentro de la medIcina y la odontología. Por que 
algunos de los pacientes que acuden a una consulta medica u odontológIca pueden estar tomando algún 
medIcamento que ocasione una reacción o mteracción con el medicamento que se pretende administrar o 
recetar poniendo así en nesgo la salud de nuestro pacIente 

Las Interacciones farmacológicas pueden ocurrir entre dos fármacos o más, con algunas sustancias del 
cuerpo, alImentos o preparados farmacéuticos. 

Aunque en ocasiones estas interacciones son intencionales, esto es con un beneficIo que produce un 
efecto terapéutico, pero regularmente estás rnteracciones no son provocadas y ocasionan efectos 
indeseables que pueden poner en peligro la vida del paciente, 

"La mayor parte de las interacciones farmacológicas no son intencionales. Las interacciones menores 
pueden no afectar el tratamiento en lo absoluto o sólo pueden necesitar un cambio en las dosis o el programa 
de administración, Sin embargo las interacciones mayores pueden obstaculizar la eficacia del tratamiento o 
aún poner en nesgo la vida. 

"El riesgo de una interacción farmacológica aumenta con el número de farmacos tomados 
Simultáneamente, Según algunos informes el paciente promedio hospitalizado recibe de 12 a 15 
medicamentos; el paciente crónico o crfticamente enfermo fácilmente puede recibir más. En ocasiones, las 
interacciones farmacológicas son confundidas con las reaccJOnes adversas a fármacos; se dice que hasta el 
25% de reacciones adversas resultan de dichas interacciones". 141 

Las interacciones farmacológicas se pueden clasificar en dos grandes categorías; 1) farmacocinétlcas y 2) 
farmacodlnámicas. 

La mteracción farmacoclnética es aquella cuando un fármaco cambia su absorción, distribución, 
metabolismo o excreción de otro fármaco. 

ABSORCION AL TERADA 

La alterac(ón del patrón de absorCIón de un fármaco, puede prodUCir interaccIones farmacológicas por los 
mecanismos siguientes; cambios en el pH, formación de compleJOS, incompatibilidades flsicas o inactlvación, 

1.1 Ob. Clt. Me. Van Barbara pág. 59 
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DISTRIBUCION ALTERADA 

Después de absorberse y llegar a la sangre, muchos fármacos se unen que las proteínas en el plasma y 
otras moléculas de estos fármacos permanecen libres. 

Si se administran simultáneamente dos fármacos, pueden competir por los sitios de unión en !a misma 
proteína. El fármaco con mayor afinidad desplazará al de menor afinidad, aumentando así la cantidad del 
fármaco libre para actuar en el cuerpo. 

METABOLISMO ALTERADO 

En las interacciones que cambian el patrón del metabolismo de un fármaco, intervienen ya sea la 
inducción de enzimas o la inhibición de éstas. 

EXCREC/ON AL TERADA 

Las alteraciones del patrón de excreción de un fármaco, producen una interacción farmacológica por dos 
mecanismos: cambios del pH o competencia para eliminación 

MECANISMOS DE INTERACCIONES FARMACOLOGICAS FARMACOCINETICAS 

Etapa farmacocinética Mecanismos Fármacosgue interactuan 
Absorción Cambios en el pH ... Medicamentos con cubierta entérica y antiácidos 

Formación de complejos '*Tetraciclina y antiácidos 
Incompatibilidad física *Mezclas de insulinas de corta y larga duración 
lnactivación *Gentamicina y cefalosporinas 

Distribución Desplazamiento en los sitios *Warfanna y sulfonilureas 
de unión a las proteínas 

Metabolismo Inducción de enzimas *Fenobarbital c6n muchos fármacos 
Inhibición de enzimas *Ciroetídina con muchos fármacos 

Excreción Cambios del pH *Alcalinizantes o acidificantes urinarios con 
muchos fármacos 

Competencia para eliminación *Probenecid y penicilina 

La interacción farmacodinámica ocurre cuando un fármaco cambia la actividad de otro produciendo 
cambios como son efectos aditivos o antagonistas. 

En las interacciones farmacológicas un fármaco puede alterar /a respuesta fIsiológica de otro, con efectos 
similares u opuestos. 

iNTERACCION ADITIVA 

"Durante su distribución, las moléculas del fármaco viajan a los sitios receptores, que desencadenan el 
efecto terapéutico del fármaco. Cuando dos fármacos se administran simultáneamente, pueden competir por 
el mismo sitio receptor. En la interacción aditiva dos fármacos con actividad similar o complementaría, 
reflenen sus valores totales de eficaCIa o de toxicidad. Sus efectos farmacológicos combinados igualan a la 
suma de sus actiVidades individuales. Por ejemplO, la aspirina tomada con codeína produce una interacción 
aditiva benéfica". 8 

La administraCIón simultanea de dos fármacos produce un efecto exagerado que excede a la suma de los 
efectos individuales, esta interacción smergista o de potenciación, puede ser dañina, como en el caso del 
uso de alcohol y analgéSICOS narcóticos que pueden ocasionar letardo y depres'lón respiratoria. 
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INTERACCIONES ANTAGONICAS 

Una Interacción antagónica puede mhiblr la actividad de sólo uno o de ambos fármacos, aunque está 
interacción antagónica representa un tratamiento farmacológico Ineficaz o peligroso 

Cualquier cosa que cambie el medio químico del cuerpo, puede interactuar con algún medicamento. 
Fármacos de libre venta, alcohol, tabaquismo, nutrición y el ejercicio pueden influir importantemente sobre el 
tratamiento farmacológico, aunque con frecuencia estos puntos son omitidos, es importante saber como 
afectan a Jos medicamentos. 

MEDICAMENTOS DE VENTA LIBRE 

Los medicamentos de venta libre pueden interactuar con el tratamiento médico prescrito o los 
medicamentos que se van a usar en una consulta odontológica por lo que resulta importante, cuestIOnar al 
paciente sobre SI toma algún medicamento. ~ 

ALCOHOL 

"Una Interacción farmacológica que genera depresión, letargo y coma, sucede cuando se combina con 
medIcamentos como barbItúricos, tranquilIzantes, antihlstamínicos y analgésIcos narcóticos. Además el 
alcohol reduce la absorción de algunos medicamentos como la tlamlna y el ácido fóllco, induce el 
metabolismo de enzimas hepáticas de muchos fármacos, Incluyendo teofilina y diacepam y aumenta la 
excrecrón de algunos nutrientes como potasIO, magnesIo y zinc". 8 

TABACO 

El uso de tabaco también afecta el tratamlento con fármacos ya que este libera sustancias químIcas que 
son Inductoras de potentes enzimas hepáticas. Si el pacIente deja de fumar los valores enzimáticos regresan 
a niveles normales como en el caso de los no fumadores 

AUMENTOS Y NUTRIENTES 

E! tomar medicamentos con alimentos puede afectar directamente al primero en cuanto a su absorción, 
los nutrrentes individuales también actúan, por lo que es importante que siempre los medicamentos sean 
administrados con un margen de tiempo antes o después de haber ingendo cualqUier alimento. 

EJERCICIO 

Este puede producir Interacciones. farmacológicas, espeCialmente si el paciente está previamente 
estabilizado con un régimen farmacológico. 

Es importante que antes de administrar o prescribir algún medicamento, se obtenga información sobre el 
uso y manejo de fármacos que probablemente ha estado utilizando el paciente. Durante el Interrogatorio, 
debemos preguntar especifica mente si toma vltammas y mmerales, antiácidos, antidiarreicos, laxantes, 
sedantes e hipnóticos, etc. También si existe algún antecedente de una interacción farmacológica. 

"Otros factores que pueden aumentar el nesgo de una Interacción farmacológica son la edad y complexión. 

1. ANTICONVULSIVOS 

Los antlconvulslvOS son medicamentos utilizados por pacientes con algún tIpO de epilepSia, aunque está 
no es la única causa de convulsiones. 

Dentro del campo odontológico tiene un doble Interés, ya que por un lado este tipo de fármacos ocasionan 
hlperplasla gmglval y por otra parte "los pacientes baJO medicación por enfermedad convulsiva pueden 
manifestar convulSiones en el Sillón dental; cuando ocurre (1) se debe disponer de un abatelenguas para 
proteger la lengua y los dientes, (2) no se debe sUjetar a los paCientes, SinO protergerlos de las lesiones 
cuando los músculos se contraen; (3) cuando termina la convulSión, la ayuda emocional es más Importante" 

Como ya se comento una mteracclón farmacológIca puede poner en riesgo vida de! paciente. 
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En el siguiente cuadro se resumen las posibles interaccIones de estos medicamentos con los empleados 
en odontología. 

Fármacos de uso Fármacos Mecanismo Efecto Importancia Recomendaciones 
odontológico utilizados por el adverso clínica 

paciente 
Anestésicos locales Anticonvulsivos 

Vasoconstrictores 
Adrenalina, Hidantoinas Desconocido. Hipotensión y No establecida, Utilizar con 
noradrenafina, bradicardia. pero precaución. 
levonordefrin, potencialmente 
fenilefrina. - grave si se 

administra IV. 
Analgésicos no 
opioides 
Paracetamol Fenitoina La fenitoína parece Hepatotoxicida Los pacientes con No administrar 

aumentar el d por Tx. dosis altas de 
metabol¡smo del sobredosis de anticonvulsivante paracetamol (1.5 
paracetamol. metabolitos combinado mg/dial· 

tóxicos de tienden a tener 
paraoetamol. un. 

biodisponibilidad y 
vida medía del 
paracetamol 
reducidas. 

Salicilatos Fenltoína Los salicilatos Toxicidad de la Se ha demostrado Dosis de 2 g/día de 
parecen desplazar a fenrroína. que las dosis altas salicilatos parece 
la fenTtoina de su de ácido tener efectos 
fijación de las acetílsalícílíco mínimos sobre la 
proteinas reducen la eliminación de 
plasmáticas. concentración fenitoína. 

sérica total de 
fenitoina, sin influir 
mucho sobre las 
concentraciones 
sericas de 
fenitoína libre. 

Analgésicos 
opioides 
Propoxifeno Carbamacepina El propoxifeno inhibe Aumenta !a Aumento en Jos Utilizar otro tipo de 

el metabolismo toxicidad de la síntomas tóxicos analgésico distinto 
oxidativo de la carbamacepina esperados. al propoxifeno. 
carbamacepina. 

Metadona Fenitoína La fenitoina Se presentan No establecida Evitar el uso de 
aumenta el los signos y ambos 
metabolismo de la síntomas de la medicamentos. 
metadona por parte I abstinenci •. 
de las enzimas 
mlcrosómicas 

I Carbamaceplna 

hepáttcas. 
Antimicrobianos 
Entromiclna La eritromiciona Aumento de la I No establecida. Reducir las dosis 

inhibe e! tOXicidad de la de eritromicina y en 
metabolismo carbamacepina pacientes tratados 
hepático de !a con ambos 
carbamaceplna. I medicamentos se 

I debe tener un 
control estrecho 
por la posible 
aparición de 
toxicidad .. 
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fármacos de uso Fármacos Mecanismo Efecto Importancia clínica Recomendaciones 
odontológico utilizados por el adverso 

paciente 
Antimicrobíanos 
Cloranfenicol Fenitoína El cloranfenicol Aumento de No establecida. Evitar el uso de 

Inhibe el la toxicidad de cloranfenicol en 
metabolismo la fenitoína paCIentes tratados 
de la fenitofna con fenita¡na, 

r 
mediante un 
efecto sobre la 
actividad de las 
enzimas 
microsórnJcas 
en el hígado. 

T etracichnas Carbamacepina y Inducción Perdida de la Puede ocurrir Evitar la combInación 
fenitoína enzimátlca actividad diseminación de la de ambos 

disminuye antibacteriana infección en medicamentos. 
varores pacientes tratados 
sanguíneas de con doxiciclina. 
doxiclclina. La clortetracictina, la 

demeclociclina, la 
metaciclina y la 
oxitetraciclina no 
parecen verse 
afectadas por la 
administración de 
fenitoina. 

Sedantes 
hipnóticos. 
Barbitúricos Acido valproico El áCido Aumeñtode No establecida. Reducción de la dosis 
(Fenobarbital) valproico inhibe la toxicidad del fenobarbital. 

el metabolismo fenobarbital 
hepático del {ej. Sedación 
fenobarbital excesIva}. 

Benzodiacepinas El ácido CrisIs de No establecida. Si dicha crisis 
valproico inhibe ausencia. aumenta buscar otra 
el metabolismo Posible posible alternativa. 
hepátJco del aumento del 
diacepam. efecto de las 

Benzodiacepi 
nas en 
presencia del 
acida 
valpraico. 

Cortlcoesterofdes Fenitoina Metabolismo Eficacia No establecida. Vigilar al paciente ya 
aumentado de dismInUIda de que se puede 
los los necesitar hacer un 
corticoesteroid cortlcoldes. ajuste de la dosis de 
es debido a los cortrcoesteroldes. 
rnducción 
enzrmática. 
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2. CARDIOVASCULARES 

Una de las principales causas de muerte en México y otros países del mundo son las enfermedades 
cardiovasculares, estas comprenden la presión arterial, trastornos cardiacos y accidentes cerebrovasculares. 

"Algunos medicamentos elevan la presión arterial (hipertensivos), en tanto que otros la disminuyen 
(hipotensores); otros afectan la frecuencia cardiaca y la fuerza contraetil del miocardio. Si un fármaco 
aumenta la frecuencia, se dice que causa taquicardia; el que la disminuye causa bradicardia. Los 
medicamentos diuréticos que afectan la función renal influyen en el contenido hidrico del cuerpo, lo cual 
puede alterar el volumen plasmático, y a su vez modificar la presión arterial y la actividad cardiaca." 142 

En este tema no estudiaremos como actúan o sus mecanismos de acción únicamente nos enfocaremos a 
las interacciones que pueden suceder con el uso de estos medicamentos y los empleados en el consultorio 
dental. 

El siguiente cuadro resume los puntos más importantes. 

Fármacos de uso Fármacos Mecanismo Efecto aaverso Importancia clínica Recomendaciones 
odontolÓgico utilizados por el 

~aciente 

Anestésicos locales Fármacos 
antiarritmicos 

Lidocaína (Xytocaina) Amiodarona Efectos aditivos. Efectos de Probablemente nula en Evitar cantidades 
depresión cardiaca. odontología. excesIVaS de 

anestésicos locales 
e inyecciones IV. 

Bloqueadores beta Disminuye el Toxicidad de la No establecida. Evitar cantidades. 
adrenérgicos metabolismo, lidocaina excesivas de 

quila por aumentada. lidocaina e 
disminución del inyecciones IV. 
flujo sanguínea 
hepático. 

Vasoconstrictores Efectos. aditivos. Arritmias No establecida. Usar cantidades 
Adrenalina, Glucósidos cardiacas. mínimas de 
noradrenalina, cardiacos anestésicos locales 
levonordefrin, y evitar otros usos. 
fenilefrina 

Evitar cantidades 
Bloqueadores beta El efecto Hipertensión y Potencialmente grave, excesivas de 
adrenérgicos vasodilafador de bradicardia o establecida para la anestésicos locales 

la adrenalina se ambas e noradrenalina se. e inyecciones IV. 
bloquea. hipotensión. 
Solo se potencia 
la bradicardia e 
hipotensión por la 
fenilefrina y 
noradrenalina. 

Analgesicos no 
opioides 
Indometacina Bloqueadores beta No establecido. Hipertensión. No establecida. Debe controlarse fa 

adrenergicos Aunque existe inhibición posible aparición de 
del efecto de tos una alteración de la 
antihlpertensores en respuesta 
general por la antjhjpertensIVa o 
indometacina. antianginosa a los 

bloqueadores beta 
si sé lnsatura o se 
suspende un Tx. 
con mdometacina 

Analgésicos opioides Compuestos de Efecto aditIVO: Toxicidad Potencialmente peligroso. Mejor no utilizar o 
Antimicrobianos digital ambos fármacos incrementada de los vigilar a las paciente 
Anfotencma B producen pérdida glucósidos: can deficiencia de 

d~tas/O. arritmias cardiacas ~s¡o. 

142 Ob. Cit. Ciancio, Sebastian G. el. alJ pág. 252 
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3. HORMONAS 

Las hormonas juegan un papel fundamental en le cuerpo humano, porque estas tienen una actividad 
biológica Importante. Estas se encargan del crecimiento y desarrollo del organismo, las hormonas son 
secretadas por las glándulas endocrinas y son transportadas por la circulación a órganos "blanco" en donde 
ejercen su acción 

Las glándulas endocrinas incluyen a la hipófisis (pituitaria), tiroides, paratiroldes, islotes pancreáticos, 
suprarrenales, gónadas y placenta. Como ya se mencIono regulan muchas funciones corporales 

Existen otras sustancias llamadas autacoides, hormonas locales o agentes autofarmacológicos, estas no 
son clasificadas como hormonas pero también tienen importantes propiedades farmacológicas. 

El siguiente cuadro resume las interacciones posibles que pueden ocurrir entre las hormonas ylo 
sustancias similares con fármacos empleados en odontología. 

Fármacos de uso Fármacos Mecanismo Efecto adverso Importancia Recomendaciones 
odontológico uti¡iz.ados por el clínica 

paciente 
Anestésicos locales 
Vasoconstrictores 
Adrenalina, Insulina Disminuyen la Provocan No establecida. Ut!lizar lo menos 
noradrenallna secreción de hiperglucemia. posible en diabétiCOS o 

insulina y en usar en 
consecuencia concentraciones muy 
causan bajas 
hiperglucemla 

Analgésicos no 
opioides 
Salicilatos Antidlabétlcos No establecido, Posible efecto No establecida. Evitar el uso de dosis 

posible efecto aumentado de la moderadas a grandes 
aditivo o de hipoglucemia. de salicilatos, las dosis 
potenciallzación. comunes de 

analgésicos no causan 
problemas. 

AINES Corticoesteroides Efecto aditivo Posible ulceraCión y Esto sucede con Mejor no usar 
(1 ndometacma) ulcerógeno. hemorragia la lndometacina. indometacma, es 

gastrointestinal preferible utilizar otro 
fármaco con 
precaución. 

Analgésicos oploides 

Antimicrobianos 
Amplcihna. AnticonceptIVos Metabolismo Embarazo no deseado, El mayor Informar al paciente de 
bacampicilina o que contengan elevado o irregularidad menstrual problema es el está situación o evitar 
penicilina V estrogenos circulación y hemorragia embarazo no su uso. 

enterohepática intermenstrual. deseado. 
dismmutda de 
estroganos. 

Sedantes hipnóticos 
Barbitúricos Cortlcoesteroides Inducción Actividad disminuida Pérdida del Evitar [os barbitúricos. 

enzimátlca, de corticoesteroides. control 
metabolismo terapéutico los 
aumentado de pacientes 
cortlcoesteroldes. dependientes de 

prednlsona que 
tienen asma han 
sufrido más 
ataques 
asmátiCOS 
después de 
mgem 
barbitúricoS. 
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f:'ármacos de uso Fármacos Mecanismo Efecto adverso Importancia Recomendaciones 
odontológico utilizados por el clínica 

---ª-ciente 
Corticoesleroides Antidiabéticos El efecto Perdida del control de los fármacos No utilizar o consultar a 

hiperglucemico de la diabetes. pueden usarse oi'l especialista. 
los corticoesteroides juntos si S& 

antagonlza el efecto considera la 
hipoglucémico de interacción. 
fármacos 
antidiabéticos. 

4. ANTIHISTAMINICOS 

"Los antihistarnínicos clásicos son útiles para tratar algunas enfermedades alérgicas y reacciones 
causadas por medicamentos y otras substancias. Algunos de elfos son eficaces para tratar vértigo, las 
náuseas y el vómno. Además, algunos producen efectos sedantes, por lo ¡j,ue algunas veces se utilizan en el 
consultorio dental como sedantes preoperatorios en pacientes ansiosos." 1 

Cuando un paciente se encuentra bajo tratamiento con antihistamínicos y se administra un depresor del 
SNC se puede producir sedación excesiva. 

Otro problema que se puede llegar a presentar por el uso prolongado de estos medicamentos es 
xerostomia (boca seca) lo cual traiga consigo algunos problemas dentales. 

La histamina es una sustancia que se localiza en casi todos los tejIdos del cuerpo, sin embargo, su 
función precIsa no se conoce; participa como neurotransmisor o mediador de las secreciones gástricas y en 
la regulación de la microcirculación después de una lesión. 

"La histamina liberada por mastocitos y basófilos produce sus efectos más importantes en los vasos 
sanguíneos, como constricción de venas grandes, dilatación de arteriolas y aumento de la permeabilidad 
capilar. Cuando los efectos vasculares son sístemicos, los depósitos de sangre en los pequeños vasos 
sanguíneos, proteínas y Ifquidos pasan de la circulación hacia los tejidos causando edema e hipotensión. 
Cuando la histamina es liberada loealmente, efectos vasculares símílares producirán manchas edematosas 
rojas o pálidas en piel y mucosas (como urticaria). 

La histamina estimula las terminaciones nerviosas, que producen sensación de prurito y dolor. Es un 
poderoso estimulante de la secreción gástrica de ácido clorhídrico y es capaz de estimular la contracción de 
otros músculos lisos, además del de los vasos sanguíneos." 144 

La histam·lna actIva receptores específicos que pueden ser de dos tipOS: 

1. Receptores H1, estos regulan la contraccIón de! músculo liso bronquial e jntestinal, prurito y dolor. 
Estos medIan sólo parcialmente los efectos de la hlstamma sobre los vasos sanguíneos. Los 
antihlstamínicos cláSICOS actúan sobre estos receptores 

2. Receptores H2. medIan la secreción gástrica y la frecuencIa cardíaca. También son mediadores 
parciales de los efectos de la histamlna en los vasos sanguíneos Son los probables receptores que 
median las acciones de la hlstamtna en el SNC 

1(3 Ibidem pago 287 
144 ldem, 
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Los antagonistas de la histamina también se dividen en dos tipOS; los antagonistas H1 reducen el dolor, 
prunto, edema y vasodllatación en las reacciones alérgicas. 

La terfenadina (Seldane), astemizol (Hismanal) son antlhistaminicos con efectos sedantes mínimos. 

Los antagonistas H2 bloquean la secreción de áCido clorhídnco por lo cual son utilizados como 
antlulcerosos. 

La clmelldina (Tagamet), ranitidina (Zantac, ranlsen) éste último es uno de los nuevos antagonistas H2 
Similar al primero, pero éste produce menos efectos colaterales. 

Los antihistamínicos se pueden utilizar para tratar reacciones alérgicas de piel y mucosas, que no ponen 
en peligro la vida y son causadas por administración de fármacos, alimentos y por contacto con algún tipo de 
sustancia o en ocasiones productos odontológicos 

Un antihistamínico como la difenhidramina debe tenerse al alcance como adyuvante para el tratamiento 
del choque anaflláctico. La difenhidramina parenteral en solución al 1 % se usa en odontología como 
substituto de anestésico local cuando el paciente es alérgico a los ésteres y a las amidas. 

Las principales interacciones que se llegan a dar son con la cimetldina ya que reducen el metabolismo de 
la Itdocaína, clorodiacepóxido, dlacepam y quizás otras benzodiacepinas. 

Fármacos de uso Fánnacos Mecanismo Efecto adverso Importancia clínica Recomendaciones 
odontológico utilizados por 

el paciente 
Anestésicos locales 
lIdocaína Clmetldina Disminuye la Aumenta la No establecida Evitar cantidades 
(Xylocaína) depuración de toxIcidad de la excesivas de Ildocaína 

Ildocaína. lidocaína e inyecciones IV. 

Vasoconstrictores 

Analgésicos no 
opioides 

Analgésicos Cimetidina Disminuye el Aumenta la No establecida. Utilizarlos con 
opioldes metabolismo de depresión precaución 

narcóticos. respiratoria. 

Antimicrobianos 

Sedantes 
Cimetldina Metabolismo Aumenta los No resulta grave ésta Reducir la dosis de hipnóticos 

Benzodiacepinas disminuido de las efectos sedantes. interacción. benzodiacepinas. 
benzodiacepinas. 

corticoesteroides 

5. ANTICOAGULANTES 

Los anticoagulantes son medicamentos que por lo general son prescritos después de infartos al miocardio 
yen pacientes con antecedentes de trombosis. 

"Los antlcoagulantes ejercen sus efectos en diversas etapas del mecanismo de coagUlación. Los 
principales antlcoagulantes de uso actual son la hepanna, derivados de la biohldroxicumarina, indanedionas y 
substancias que alteran la agregación plaquetana." 14' 

IU Ibldem pág. 263 
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El siguiente cuadro resume las interacciones farmacológicas de los anticoagulantes con los fármacos 
empleados en odontología. 

Fármacos de uso Fármacos Mecanisrno Efecto adverso Importancia Recomendaciones 
odontológico utilizados por el clinica 

Daciente 
Anestésicos locales 

Vasoconstrictores 

Analgesicos no 
opioides 
Acetaminofen Anticoagulantes Aumenta el efecto Posible hemorragia. Probablemente no Evitar su uso por periodos 
(paracetamol) orales de hipotrombina es importante en largos y en dosis 

de los dosis analgésicas elevadas. 
antícoagulantes usadas por vaños 
orales. días. 

AlNES (Fenilbutazona) Anticoagulantes Efecto Posibilidad de Se espera una Se aconseja no utilizar 
orales y agentes hemorragíparo hemorragia interacción grave fenilbutazona u 
fromboJiticos adilivo y gastrcimestinaJ. con fenilbutazona. cxifenbutazona ni 

disminución de la posible hemonagia indometacina. 
adhesión gastrointestinal con 
plaquetaria. indometacina y con 
La fenilbutazona ibuprofeno. 
desplaza a las 
anticoagulantes 
orales de las 
proteínas 
plasmáticas. Puede producir 

hemorragias 
Piroxicam Anticoagulantes No establecido. Aumento de la digestivas e inhibir No utilizarlo, se prefiere el 

orales y agentes respuesta la función uso de ibuprofeno, 
tromboliticos hipoprotrombinemica. plaque!aria cuando naproxeno o tolmetin. 

se utdiza con 
anticoagulantes 

Salicilatos Anticoagulantes La aspirina en posibilidad de Tiene la capacidad El empleo combinado de 
orales y agentes dosis altas tiende hemorragia. en especial el ácido warfarina y aspirina está 
trombolíticos a reducir las de la mucosa acetilsalicilico de contraindicado 

concentraciones gastrointestmal deteriorar la Si es necesario 
plasmáticas de hemostasia administrar un salicilato es 
protrombina. primaria y producir preferible emplear 
Tambien alarga el hemonagias salicilatos dIstintos a 
tiempo de gastrointestinales la aspirina. como el 
sangrado por salicilato de colina, el 
disminución de la salsalato, el salicilato 
adhesWn sódico o el de magnesio, 
plaquetaria, aunque una alternativa 
puede ocasionar podria ser el uso de 
hemorragia paracetamol. 
gastrointestinal en 
dosis analgesicas 
comunes. 

Analgésicos opioides 

Antimicrobianos Anticoagulantes Inhibe el Hemorragias posIbles. Potencialmente Se debe evitar el empleo 
Cloranfenicol orales y agentes metabolismo del peligroso. simultáneo de dlcumarol y 

trombolíticos dlcumarol cloranfenicoJ. 
mediante la Si es necesario utilizar 
inhibición de las cloranfenicol se 
enzimas recomienda la warfarina 
microsámicas ya que existen menos 
hepáticas. probabilidades de 
Reduce la interacción. 
producción de 
vitamina K por 
bacterias 
intestinales. 
Afecta la 
producción de 
protrombina a 
través de un 
efecto en el 
interior de la 
célula hepática. 
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Fármacos de uso Fármacos utilizados Mecanismo Efecto adverso Importancia Recomendaciones 
odontológico por el paciente clínica 

Eritromicina AntlCoagulantes orales y Inhibe el metabolismo Mayor nesgo de Riesgo elevado en Evitar o ajustar la dosis 
agentes tromboliticos de anticoagulantes hemorragia. edad avanzada. de anticoagulantes 

orales. orales. 

Quinolonas (ácido Anticoagulantes orales y Desplaza a la warfanna Hipoprotrombinemla No establecida. Los dalas existentes no 
nalidlxlco) agentes trombolíticos de sus lugares de exceSLva, púrpura y son suficientes para 

fijación a la albúmina hematomas. evitar el tratamIento 
humana. simultáneo, sin 

embargo debe haber 
un control sobre el 
paciente. 

Penicilina AntLcoagulantes orales y Disminución de la flora Hemorragia PosLble Verificar tiempo de 
agentes trombolíticos gastromtestinal que Importancia en la protrombina. 

produce vitamina K. deficiencia de 
vitamina K. 

Sulfamidas o Anticoagulantes orales y Parece deteriorar el Hemorragia. Aumento de la Verificar tiempo de 
sulfonamidas agentes trombolítLCOS metabolismo hepático respuesta protrombina. 

de los anticoagulantes hipoprotrombinemi 
orales. ca por parte de la 
Se ha descnto que las warfarina al 
sulfamidas reducen la administrar 
producción de vltamma trimetroprim -
K por bacterias sulfameloxazol. 
intestinales. 

Tetraciclmas AntLcoagulantes orales y Disminución de la flora Hemorragia. Es probable que Verificar tiempo de 
agentes Irombolíticos intestinal que produce sea importante protrombina y evitar su 

vrtamina K. cuando se usa por uso IV 
Las tetraclclinas pueden vía bucal, en 
alterar la utilizaCIón de presencia de 
protrombina deficiencia 

dIetética, mala 
absorción o 
ambas de vItamIna 
K. 

Sedantes Antlcoagulantes orales y Inducción enzlmátlca, ActivIdad Pérdida del control En caso de que un 
hipnóticos agentes trombolitlcos metabohsmo disminuida de los terapéutico. paciente se encuentre 
Barbitúricos aumentado de los anticoagulantes. tomando ambos 

anticoagulantes orales medicamentos, y deje 
de tomar el barbitúrico 
corre el riesgo de sufrir 
una hemorragia sino se 
reajusta la dosis del 
anticoagulante. 

Hidrato de cloral Anlicoagulantes orales y Desplaza a la warfarina Efectos Potencialmente Existen datos de 
agentes trombolitlcos de la fijacIón de las mcrementados de peligroso aunque seguridad con el 

proteína plasmáticas. los anticoagulantes es un efecto empleo de estos 
orales Peltgro de pasajero. medicamentos. Aunque 
hemorragia. es preferible utilizar 

otros hipnóticos. 

Cortlcoesteroides Anticoagulantes orales y Producción de Posible hemorragia Interacción no No utilizarlos o 
agentes !rombolihcos hlpercoagulabllldad de gastrointestlOal, predecible. consultar a un 

la sangre y ulceración pOSIble disminucion espeCialista, y la dosis 
gastrointestinal por de la eficacia de los del anllcoagulante 
cortlcoeslerOldes. anllcoagulantes requiere ajuste 
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6. HIPERTENSIVOS (ANTIHIPERTENSORES) 

"Las complIcaciones cardiovasculares, como insuficiencia cardiaca, enfermedad de las arterias coronarias, 
choque e insuficiencia renal, con frecuencia son resultado de presión arterial elevada (hipertensión) ... 

De acuerdo a su gravedad, la hipertensión se clasifica en leve, moderada o grave. Esta clasificacIón se 
basa principalmente en la presión diastólica, que refteja la naturaleza de los vasos periféricos. Los pacientes 
con hipertensión mediana (presión diastólica de 90 a 100 mm Hg) se controlan por lo general con dieta y 
ejercicio. Aquellos con hipertensión moderada de (100 a 115 mm Hg) e hipertensión grave (arriba de 115 mm 
Hg) se controlan mejor con una combinación de fármacos y dieta apropiada. Las sustancias en el 
tratamiento de la hipertensión son los diuréticos, inhibido res de la actividad del sistema nervioso simpático y 
vasodilatadores. Los medicamentos que bajan la presión arterial elevada se clasifican como 
antihipertensores." 146 

Por 10 que resulta necesario que la revisión de la presión arteríal sea una rutina diaria en todos los 
pacientes que acuden al consultorio dental. 

otro aspecto importante es que los pacientes bajo tratamiento de antihipertensores responden fácilmente 
a los cambios de posición (hipotensión ortostática) por 10 que n_o es conveniente someterlos a cambios 
bruscos de posición en el sillón dental. 

"El uso de antihipertensores requiere consideración especial, ya que las interacciones farmacológicas 
pueden ocurrir cuando el odontólogo prescribe un medicamento que altera el efecto del antihipertensor. La 
potenciación y prolongación de los analgésicos, narcóticos, barbitúricos, sedantes y tranquilizantes, puede 
observarse de acuerdo con el antihipertensor usado, por lo que el odontólogo quizá tenga que alterar la 
dosis, ya que en muchos casos el fármaco prescrito debe ser en una dosis mucho menor ~ue la usual. Una 
regla de seguridad es prescribir la mitad de la dosis y observar la respuesta de1 paciente." 14 

Aunque aún en dosis bajas se puede llegar a presentar una interacción, por está razón es conveniente 
tener un control sobre el paciente, el siguiente cuadro muestra las posibles interacciones entre los 
antihrpertensores y los medicamentos empleados por el odontólogo. 

Fármacos de uso Fármacos 
odontológico utilizados por el 

paciente 
Anestésicos locales 

Vasoconstrictores 
Noradrenalina Guanetidina 

(ismelin) 

Reserpina 
(Serpasil) 
Metildopa 
(Aldomet) 

146 Ibidem pág. 258 Y 259 
147 lbidem pág. 261 

Mecanismo Efecto adverso 

Los fánnacos Hipertensión, 
antihipettensivos taquicardia, arritmias 
producen una cardiacas. 
sensibilidad 
incrementada de los 
sitios adrenérgicos. 

Los fármacos Efectos 
antihipertenslvos cardiovasculares 
producen una aumentados 
senSibilidad (disminuyen con 
Incrementada de los fenitefnna). 
sitios adrenérgicos. 
aunque este efecto es 
mayor con 
guanetldina 
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Importanpia Recomendaciones 
clínica 

Potencialmente Usar cantidades 
pehgrosa. mínimas con 

precaución de 
anestésicos 
locales, evitar 
otros usos y 
control de la 
presión arterial. 

Poco probable Usar cantidades 
que la mínimas con 
interacción sea precaución de 
grave. anestésicos 

locales, evitar 
otros usos y 
control de la 
presión arterial. 



Fármacos de uso Fármacos Mecanismo Efecto adverso Importancia clínica Recomendaciones 
odontOlógico utilizados por el 

paciente 
Analgésicos no 
opioides 
Salicilatos Captopril La capacidad de los Reducción de la No establecida. Control de la 

salicilatos de inhibir la respuesta presión arterial en 
síntesis de hipotensora. pacientes que 
prostaglandinas es utilizan salicilatos y 
probablemente la captopril. 
responsable de la El paracetamol 
respuesta puede ser una 
antihipertensora del buena alternativa ya 
captopril. que no hay indicios 

de alguna reacción. 

Indometacina Captopril La capacidad de la Inhibición de la La magnitud de la Estrecho control del 
indometacina de inhibir respuesta interacción es paciente por si 
la síntesis de antihipertensiva del bastante grande aparece 
prostaglandinas es captopnl como para afectar al Una reducción de la 
probablemente la paciente. respuesta 
responsable de la Posiblemente otros antihipertensiva. 
respuesta AINES también La indometacina 
antihipertensora del reduzcan la también Inhibe la 
captopril. respuesta respuesta de otros 

antihipertenslVa antihipertensivos 

Diúretlcos La indometacina inhibe Reduce la La magnitud de la Debe haber control 
(Bumetanida) la sintesis de respuesta diurética interacción es sobre la posible 

prostaglandinas, dando de la bumetanida, bastante grande reducción de la 
lugar a una tendencia tanto en pacientes como para afectar al respuesta diiurética. 
del paciente a retener sanos como paciente. 
sodio. hlpertensos. Posiblemente otros 

AINES también 
tengan un efecto 
similar sobre la 
bumetanida. 

Analgésicos Guanetidina No establecido. Estudios en No establecida. Aunque no existen 
opioides animales indican pruebas clínicas 
Cocaína que puede hay que estar 

antagonizar el conscientes de está 
efecto posible interacción. 
antihipertensivo. 

Antimicrobianos 
Aminoglucósidos Diúreticos; Efecto aditivo, todas los Ototoxicidad Potencialmente No usarlos en 

ácido etacrlnico, fármacos producen aumentada. grave. combinación. 
bumetanida, ototoxicidad. 
furosemida 

Tetraciclinas Diúret!cos Ambos grupos de Posible lesión Importante en Mejor evitar su uso. 
fármacos elevan los renal pacientes con daño 
valores de urea y renal. 
nitrógeno sanguíneos. 

Sedantes 
hipnóticos 

Cortlcoesteroldes DiúretICos; Ocurre pérdida de La defiCiencia de Esto es más No utilIZar esta 
tiazldas, potasIo con ambos potasIo puede probable que ocurra combinación o - furosemlda grupos de conducir a en pacientes con checar el balance 

medicamentos amtmias cardiacas una Ingestión de potasIo del 
y calambres inadecuada de paCiente, 

postasio. 
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CAPITULO CUARTO 

FARMACOS y PROCEDIMIENTOS EMPLEADOS EN URGENCIAS ODONTOLOGICAS 

Las urgencIas en cualquIer momento y lugar pueden ocurrir y aunque no son frecuentes ponen en peligro 
la vida, por lo que es importante reconocer lo más pronto posible el problema y tratarlo inmediatamente. 

Urgencia se puede definir como una situacIón inesperada súbita que compromete la salud del paCIente, la 
calidad de vIda y su supervIvencia. 

En el consultorio dental "una situación de urgencia puede surgIr por una reacción grave al fármaco, una 
compllcacíón anestésica o en relación con la ansiedad causada por la visita al odontólogo En ocasiones 
qUIzá no se relacione con el procedimiento dental o la visita. 

Las urgencias producidas por tensión y ansiedad del paciente son las más comunes y ocasionan síncope, 
hlperventilacJón y problemas cardiovascuJares agudos A Jos pacientes que padecen trastornos reSpiratOriOs, 
equimosIs, edema mareolar, tos o que presentan cianosis, palidez, Ictericia, bocio, pulso Irregular, presión 
arterial alta y ansiedad, se les debe prestar atención especial", 148 

Por lo que siempre antes de iniciar cualquier tratamiento es necesano hacer un estudio minucioso sobre el 
estado general de salud de nuestro paciente ya que esto traerá menor nesgo en nuestro práctica. 

El aspecto legal en México no se debe dejar de lado, es importante que nosotros tengamos un expediente 
de cada uno de nuestros pacientes donde se anoten todos los procedimientos realizados; así como las 
mdicaciones dadas 

La hlstona clinlca es el punto de partida para poder atender al paciente ya que en este documento 
tendremos todos los datos necesarios para poder hacer un buen diagnóstico y pronóstico para continuar con 
un plan de tratamiento adecuado 

En la historia clínica debemos anotar el estado de salud de nuestro paCiente, así también SI existe un 
antecedente médico Importante. En el antenor capitulo se hizo énfaSIS del registro de los signos vitales y que 
estos deben de ser checados en cada cita. 

148 Idem pág, 313 
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1. SIGNOS VITALES 

Los signos o constantes vitales comprenden: presión sanguínea, frecuencia cardíaca (pulso), frecuencia 
respiratoria, temperatura, estatura y peso. 

PRESION SANGUINEA 

La técnica para el registro de la presión sanguínea consiste: 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6 

7. 
8 
9 

Tener al paciente relajado en posición vertical (sentado en el sillón dental) 
Colocar el brazo horizontalmente con la palma de la mano hacia arriba 
Colocar el brazalete del baumanometro una pulgada por arriba del pliegue del codo 
Palpar la arteria radial y evaluar la presión sanguínea 
Inflar rápidamente el brazalete 30 mm de Hg por arriba de donde desaparece el pulso 
Desinflar lentamente 2 a 3 mmlseg hasta que reaparece el pulso, hasta 10 mm de Hg por debajo 
de la desaparición del último sonido 
Colocar el estetoscopio sobre la arteria braquial 
Volver a inflar rápidamente el brazalete 3D mm de Hg por amba de donde desaparece el pulso 
Desinfiar lentamente 2 a 3 mmlseg hasta que reaparece el pulso 

El primer rUido que se escucha al comenzar a des in fiar el brazalete es la presión sistolica y el último es la 
dlastolica. 

El promedio de la presión sanguínea en un paciente sano es de 110 - 70 mm Hg o 120 - 80 mm Hg. 

La ausencIa de la presión sanguínea es un indicador para iniciar la resucitación cardlopulmonar (Rep). 

FRECUENCIA CARDIACA 

La técnica para registrar la frecuencia cardíaca (pulso o ritmo card{aco) debe ser medida en cualquier 
acceSible. L~s más comúnmente utilizadas son la braquial, localizada en la parte media del pliegue det codo 
y la radial en la parte radial y extrema de la muñeca. . 

En sltuaciones de urgencia, es recomendable palpar la arteria carótida. 

Para palpar el pulso, se utiliza la yema de los primeros dos dedos presionando suavemente de tal manera 
que podamos sentir la pulsación, si se comprime demasiado podemos obliterar la arteria y no sentir ninguna 
pulsación. 

El dedo pulgar no debemos utilizarlo, debido a que tiene arterias de gran tamaño ocaSIOnando así un 
error, ya que se puede estar registrando el pulso de quien lo está tomando. 

La frecuencia cardíaca se registra durante un minuto completo; la norma en un adulto en reposo fluctúa 
entre 60 y 1 DO latidos por minuto. 

En un atleta en buenas condiciones la frecuencIa cardíaca será menor en un promedio de 50, en el caso 
de un mdlviduo aprensivo será mayor de 100 latidos por minuto 

Se debe de tomar en cuenta algunas patologías donde puede haber una disminución de la frecuencia 
cardiaca (bradicardia) o un aumento (taquicardia) 

" OcasIOnalmente se encuentran contracciones ventnculares prematuras (CPVs) que no son consideradas 
necesanamente anormales Las CPVs pueden ser producldas por el hábito de lumar, fatiga, estrés, diversas 
drogas y medicamentos (por ejemplo, epinefnna) y la mgestJón de alcohol. Si hay una frecuencla de 5 o más 
CPVs y no hay una causa obvia, se debe de conSiderar una mterconsulta médica. Clínicamente )a CPVs se 
percibe como una pausa mayor que las normales en una frecuencia cardíaca regular (se salta una 
pulsación) Es notoria debido a que contmúa el ritmo norma! de frecuencia cardíaca. Cuando son muy 
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frecuentes (más de cinco por minuto) las CPVs Indican una irntabilidad miocárdica y puede conducir a una 
fibrilación ventncular". 149 

El pulso alternado no es una arritmia, es un pulso cardíaco regular que se caracteriza por pulsaciones 
fuertes que se alternan con otras débiles. 

"El pulso alternado se observa, frecuentemente cuando hay insuficienCia del ventriculo izquierdo, 
hipertensión arterial severa o enfermedad coronaria El hallazgo de pulso alternante debe conducir a una 
,"terconsulta médlca".15 

FRECUENCIA RESPIRATORIA 

La técnica para medir la frecuencIa respiratoria debe de ser discreta, ya que los pacientes cuando se dan 
cuanta, dejan de respirar normalmente. 

"De tal manera que después de registrar la frecuencia cardiaca por 60 seg el médico continuará 
sosteniendo la muñeca del paCIente, aunque ya no cuente las pulsaciones, si no las respiraciones (observara 
el levantamiento completo del tórax durante un minuto)"."o 

La frecuencia respiratoria normal de un adulto es de 16 a 18 respiraciones por minuto; aunque algunos 
autores mencionan que son hasta 20 las respiraCiones por minuto. 

La bradipnea (respiración lenta anormal) puede ser prodUCida por una sobre dosis de algún fármaco 
prinCIpalmente narcótico. 

La taqulpnea (respiraCión rápida anormal) ésta se presenta en personas con fiebre, alcalOSIS y otras 
enfermedades 

. La hiperventllación es un aumento anormal de la frecuencIa y profundIdad respiratorra. Esta ocurre en 
pacIentes con acidoSiS diabética o por estrés 

La hlpe'rventilación es una de las causas más comunes de sincope "delIrio o desmayo", .generalmente es 
un sIgno de ansiedad excesIva que también puede deberse a hipotensión 

La hiperventilación es controlada cuando al paciente se le pide que resplfe lentamente o en una bolsa de 
papel, en el caso de no haber bolsas de papel el paciente debe de poner sus manos enfrente de su boca 
tapando también la nariz, comenzando a respirar lentamente, todo esto con el fin de aumentar la 
concentración de bIóxido de carbono en el aire Inspirado, Lo que generará un Incremento en la presión 
sanguínea estimulando así el centro respiratorio en el SNC para disminuir la frecuencia respIratoria, 

La ausencIa de respIración espontánea es una indicaCIón para comenzar a dar respiración artIfiCiaL 

La temperatura, altura y peso son signos vitales que pueden ser conSiderados como opcionales. 

Otro aspecto que podríamos considerar es la cantIdad de azúcar en sangre, esto se puede realizar con 
una tira reactIva de destrostix u otras marcas. 

Se pincha el dedo medio con una lanceta 
2 Colocamos una gota de sangre sobre la tira reactiva 
). Esperamos un minuto a partir del momento en que colocamos la gota de sangre sobre la tira 
4 Se compara el tono de dicha tira con los estandares preestableCidos, determinando asi la cantidad 

de azúcar en sangre 

La cantidad normal de azúcar en sangre en un paciente sano es de 90 - 120 mg/dl. Los valores por 
debajo de los pOSiblemente sea un paciente con hipoglucemia y los valores por arriba de lo normal son 
indicadores de una hiperglucemia o en un momento dado indicarnos que el paciente es diabético 

'48 Malamed, Stanley F. Urgencias M~dlc.as enel Consultorio Dental, Segunda edicIón; Traducida del Inglés por Malte Moreno 
Delgado; México; Ed. Clentlflca S.A. de C.V., 1986. pág. 26y 27. 
,~ Ibldem pago 27 
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Los pacientes que toman medicamentos es necesario recordarles que deben tomarlos el día de su cita, 
uquienes tienen antecedentes de anginas de pecho deberán llevar consigo su medicina, en caso de que la 
tensión desarrollada durante su cita en el consultorio le provoque un ataque de angina". 5 

Hay que programar citas que no interfieran con el horario de comidas en los pacientes medicados, 
especialmente los diabéticos. 

Siempre hay que estar atentos a los signos y síntomas de reacciones alérgicas y saber como tratarlas. 

2. ALERGIAS 

La alergia de define como una hipersensibilidad adquirida por expOSición a un alergeno particular, con el 
cual la reexposición desencadenara un estado de alergia. 

Mientras más rápido se presenten los signos y síntomas después de la exposición, más intensa será la 
reacción final. Inversamente mientras mayor sea el tiempo entre la exposición y el inicio menos intensa será 
la reacción. Sin embargo se han reportado algunos casos de anafilaxia Sistémica varias horas después de la 
exposición. 

Las reacciones alérgicas se pueden presentar de las siguientes maneras; 

1 Erupción dérmica 
2. Edema angioneurotico (ronchas y edema de glotis) 
3. Linfadenopatias 
4 Fiebre 
5 Congestión de mucosas; rinitis o Asma 
6 En casos graves la alergia puede desencadenar una reacción anafiláctica 

El Siguiente cuadro resume el plan de tratamiento de las reacciones alérgicas: 

Reacciones en la piel (retardadas) 

Antihistaminicos 1M (10 mg de Clorfenamlna "Clorotnmeton" y antihistaminico oral tabletas una 
tableta de 4 mg 3 o 4 veces al día 

2. Referirlo a un alergólogo 

Reacciones en la piel (inmediatas) 

Adrenalina 0.3 mi de 1:1000 1M 
2 Antihistamínlco 1M 
3. Consultar con el alergólogo 
4 Observar al paciente 
5 Antihlstamínico oral 

Reacciones respiratorias (constricción bronquial) 

1 Suspender el tratamiento dental 
2 Posición de! paciente vertica! 
3 Administración de oXigeno 
4 Epinefnna (adrenalina) Inhalada en aerosol o 1M 0.3 mi de 1 1000 
5 Observar al paciente 
6 Ant,histaminico 1M o IV 
'7 ValoracIón médica 

Edema laringe (obstrucción parcIal) 

POSIción supma del paciente 
2 Adrenalina 0.3 de 1: 1000 1M 
3 Mantenimiento de la vía aérea (extensión de la cabeza haCIa atrás) 
4. Tratamiento adiciona! con antihistamínicos y corticoester01des 1M o IV 
5, Solicitar ayuda médica 
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Edema laríngeo (obstrucción total) 

1 Posición del paciente supina 
2. Adrenalina 0.3 de 1: 1000 1M 
3. Cricotlrotomia (si es necesaria) 
4 Oxigeno 
5 Antihistaminicos y corticoesteroldes (Flebqcortid) 1M o IV 
6 Trasferencia del paciente a un hospital 

La cncotirotomia se debe realizar en los casos de obstrucción total, ésta consiste en tener hiperextendido 
el cuello, palpar la depresión debajO de la protuberancia del cartílago tiroides (manzana de Adán). Haciendo 
una inciSIón en está área, Jo que resulta relativamente seguro ya que en dicho lugar no existen vasos 
sanguíneos importantes Una vez realizada la incisión, es esencial conserva la vía aérea, a menudo esto se 
logra con una aguja calibre 16 o una cánula. 

Anafilaxia sistémica (aparecen síntomas de alergia) 

1. PosiCión del paciente supina 
2. Soporte básico de la vida 
3. Adrenalina O 3 de 1: 1000 1M 
4, Registro de los signos vitales 
5 Tratamiento adiCional con medicamentos antlhistamínicos y cortlcoesterOldes 1M o IV 
6, Transfenr al paCiente a un hospital 

Anafilaxia general (no hay signos de alergias) 

l. Posición del paciente supina 
2, Soporte básico de la vida 
3. Registro de los signos vitales 
4, Solicitar ayuda médica 

En cualqUier suceso de urgencias se reqUiere pedir- del apoyo especializado de los profesionales 
capacitados para afrontar estas situaciones. 

Los medicamentos que a continuación se en listan son los más utilizados en la práctica odontológica y 
que tienen un significativo potencial alérgico: 

Analgésicos 

Acido acelilsalicílico (Aspirina) 

Narcóticos 

Morfina 
Meperidina 
Codeína 

Anestésicos locales (Estéres) 

Procaina 
Propoxicaina 
BenZOC8\na 
Tetracama 
Todos los anestésicos que contengan el conseNador metilparabeno 

Antimicrobianos 

Penicilina 
Sullonamidas 
Ampicllinas 
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Ansioliticos 

Barbitúricos 

Monomero del acrilico (metil- metactilato) 

Aunque en el caso de los anestésicos locales el conservador (metilparabeno) no es la única causa que 
puede generar una reacción téxica ya que una sobre dosis o una inyeccíón íntravascular accidental pueden 
provocar una hipersensibilidad alérgica. 

Por lo que siempre que se anestesie debemos de aspirar con la jeringa, para estar seguros de no inyectar 
en una vena o arteria. 

En el caso de haber inyectado intravascularmente debemos de estar pendientes de Jos efectos que se 
pueden generar en el SNC, los pacientes pueden estar inquietos, excitados o confundidos y algunas veces se 
llegan a presentar convulsiones que duran menos de un minuto, pero si se prolonga dicho tiempo se debe 
pensar en la administración de diacepam (valium) intravenoso de 10 a 15 mg. Aunque las convulsiones 
generalmente son seguidas por depresión, por lo que no es muy recomendable la administración prematura 
de valium ya que puede aumentar la depresión. 

Los medicamentos utilizados en urgencias son de gran importancia cuando son empleados 
adecuadamente, sin embargo, la gran mayoría de odontólogos carecen de la preparación e información 
necesaria para el uso y manejo de estos. La formación del profesional resulta por demás deficiente ya que en 
una situación de urgencia es incapaz de afrontarla y resolverla, por lo que necesita una mejor preparación 
teórica, práctica dentro de las instituciones educativas, debido a que la gran mayoría de universidades en 
MéxIco que Imparten esta materia no le dan la Importancia necesana que este tema requiere. 

Además son pocas las instituciones que imparten los cursos de reanImación cardiopulmonar básica y 
avanzada (RCP) generando así un déficit en la capacitación del profesional o de la persona interesada en 
este tipo de sucesos. 

la falta de conocimiento y capacitación por parte de las personas puede culminar con la perdida de una 
vida humana. 

"El eqUIpo de urgencia de una consulta de odontología no debe de ser complicado Ha de ser lo más 
sencillo posible. La frase de Pallasch 'la complejidad en momentos de adversIdad conduce al caos' , es 
totalmente cierta. 

Recuérdese que: 

Los fármacos no son necesarios para el tratamiento inmedIato de la mayoría de las urgencias 
2 El tratamiento primario de cualauier situación de urgencia es el soporte vital básico (SVB) 
3. Ante la duda, nunca medique".' , ~ 

El tratamiento de las situaciones de urgencia seguir. el protocolo A - B - C - D: vía Aérea, Boca 
(ventilación), Circulación, Drogas (fármacos). 

Los medicamentos empleados en urgencias los estudiaremos en dos grandes grupos en: 1) inyectables y 
2) no myectables. 

La gran mayoría de los fármacos inyectables en urgencIas vIenen en ampollas de 1 mi El número de 
miligramos de un fármaco a otro varían. 

Aunque en el caso de la adrenalina la presentación es de 1 mI de l' 1000 es necesario que la dosIs para 
el adulto inicialmente sea inferior (0.3 - 0.5 mi). 

los fármaéos inyectables básicos son los antialérgicos (adrenalina) y antlhistamínicos (clorfeniramina) y 
los no inyectables son el oxígeno y vasodilatadores (nitroglicerina) 

151 Malamed, Stanley F. Urgencias Médicas en la Consulta de Odontología, Cuarta edición; Traducida del íngfés por Diorki, Servicios 
Integrales de Edición; España; Ed. Mosby J Doyma Libros. , 1994. pág. 58. 
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El siguiente cuadro resume las características, usos y aplicaciones de estos medicamentos. 

Categoría Nombre Nombre Medicamento Indicaciones Presentación y vía de Cantidad 
genérico comercial alternativo terapéuticas administración para el 

equipo 
IInyectables 
Antialérgicos Adrenalina Adrenalina Ninguno Reacciones Ampolleta de 1 mg/ml 1 jeringa 

alérgicas de 1:1000 IV. precargada 
agudas y3a4 

ampolletas 
más. 

Antihistamínicos Clorteniramina Clorotrimeton Astemizolo Alergia Ampolleta de 10 mg/ml 2a3 
clemastina retardada, IV. ampollas de 

anestesla local y Tabletas de 4 mg 3 a 4 1 mi. 
como veces al día. Noes 
coadyuvante en necesario 
el choque tener 
anafilactico cargada 

una jeringa. 

No inyectables 
Oxígeno Oxígeno Oxígeno Ninguno En cualquier En un cilindro tipo E Un cilindro 

urgencia en la que resulta fácil para tipo E y 
que sea moverlo y suminIstra revIsarlo 
evidente la falta además 30 minutos de dIariamente. 
de oxígeno. La oxígeno. 
presión del 
oxigeno debe de 
ser positiva. 

Vasodi!atadores Nitroglicerina NItroglicerina lsosorbide En e¡ dolor Tabletas de 5 mg vía Caja con 40 
tóracico, sublingual. tabletas en 
tratamiento-de la envase 
angina de burbuja. 
pecho, Tx 
precoz del 
infarto agudo al 
miocardio. 

Se reqUIere de algunos matenales necesarios para poder utilizar o aplicar los medicamentos antes 
descritos como son jeringas, mascarillas para el oxígeno. 

Otro grupo que resulta importante estudiar son los fármacos secundarios que también se dividen en 
myectables y no myectables. Estos a pesar de ser importantes y útiles, no son tan importantes como los 
anteriores. 

Fármacos inyectables secundariOS: 

Antlconvulsivantes 
2 AnalgéSICOS 
3 Vasopresores 
4 Antlhipoglucémicos 
5 Corticoesteroides 
6 Antihipertenslvos 
7. Antlcollnérglcos 

Fármacos no inyectables: 

1. Estimulantes respiratOriOs 
2 Antlhipoglucémlcos 
3. Broncodllatadores 
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El siguiente cuadro resume los medicamentos secundarios inyectables y no inyectables. 

Categoria Nombre Nombre Medicamento Indicaciones Presentación y vía Cantidad para el 
genético comercial alternativo terapéuticas de administración equipo 

Inyectables 
AntlconvulSlvantes Midazolam Dormicum Diacepam Terminar con Ampolleta ean S 2 a 3 ampolletas de 

(Valium) convulsiones mgJmllM o IV. 5 mI. 
prolongadas. 

Analgeslcos opíoldes Morfina Analfin Mependma Dolory/o Ampolleta de 2 mi 2 ampolletas de 2 
(Cernera!) ansiedad, infarto con 100 mg 1M. mI. 

agudo del 
miocardio. 

Vasopresores 
(Normotensores) Metoxamina Vasoxyl Etílefrina (Effortil) Tratamiento de Ampolleta de 10 mg 2 a 3 ampolletas de 

hipotensión y 1M. 1m!' 
sincope. 

Anfihlpoglucemicos Solución de Glucagón Hipogluc9mia Frasco ampula de 1 frasco ampula. 
dextrosa al 50 50mllV. 
% 

Corticoesteroides Hldrocortisona Flebocortid Dexametasona Tx. definitivo de la Ampolletas con 1 caja de 
(Decadron) alergia aguda. polvo liofilizado y ampolletas de 100 o 

T x. de schock líquido disolvente SOOmg. 
traumatico, de 100 y SOO mg IV. 
operatorio, 
endotóxico y 
anafilacfico. 

AntitllpertensIVos Clorhidrato de Dilacoran Diazóx.ico en Indicado para la Amponeta de 2 m! 2 a .3 ampone1as. 
Verapamllo solución acuosa reducción rápida que contiene 5 mg 

(Hiperstat 1.V.) de la presión de verapamilo. IV 
sanguínea alta en 
casos de 
elevación súbi1a, 

AntLcohnergicos Sulfato de Tropym"Z" Ninguno Bradicardia, Ampolleta de 1 2 a 3 ampolletas de 
Atropina lbradianitmla con mgJrnJ 1M. 1 mgJmL 

repercusLones 
hemodlnamicas, 

No inyectables 
Estimulantes Amoniaco Alcohol En caso de NebuJizadores. 102 
resplratonos aromatico sincope nebuhzaciones o 

vasodepresor torundas con 
alcohol. 

Antihipoglucemicos Carbohidratos Azucares o Ninguno Estados Terrones de azúcar, En un frasco 
chocolates hipoglucémicos caramelos y guardar vanos 

secundanos a refrescos. terrones de azúcar. 
diabetes mel1itus Vía oraL 
o hipoglucemia 
por ayuno. 

Broncodllatadores Fenoterol Serotec Salbutamol Broncoespasmo, Envase metalico 1 a 2 envases. 1 a 2 
(Ventolín) tratamiento para con dispositivo nebuhzaciones. 

el asma, casos bucal y dosificador, 

i I con 15m!. 

I 
obstructiva 

I cramca 

I de Oconqu",. 

I 
j Antlhipertenslvos ! Nifedípmo ¡ Adalat Captopnl I Coadyuvante en Cápsulas de 10 mg. 1 capsula cada 8 

I {Lenpl)'n ! el tratamiento tie V!a oral. hrs. , 

: ¡ I la crisis 
hipertensiva. 

Otros matenales mdispensables dentro del botiquín de urgencias son bisturí. laringoscopio y palas (curvas 
o rectas) cáml'!as, tubos endotraqueales, pinzas de Magill para entubación, mascarillas para oxígeno, 
abatelenguas y Jeringas desechables. 
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Dentro de los medicamentos empleados en urgencias, también es importante contemplar los antídotos de 
Ciertos fármacos, estos son: 

1 Antagonistas narcóticos (Naloxona) 
2. Antagonistas de benzodiacepinas (Flumazenil) 
3. Vasodilatadores (Procaína) 
4 Anlidelirio de urgencia, provocado por escopolamina y benzodlacepinas (Fisostigmina) 

PARO CAROIORESPIRATORIO 

El paro cardiopulmonar es la cesación repentma e inesperada de la respiración y de la circulación 
sanguínea. 

La respiración es esencial para la vida ya que sin el ingreso de oxígeno y la espiración de bióxido de 
carbono por los pulmones y el transporte de estos gases por vía sanguínea, puede resultar un daño tisular, 
orgánico o aún la muerte. 

El paro respiratOriO puede presentarse como una complicación de varias enfermedades respiratorias, 
alergias, choque o traumatismos. La respiración cesa si se bloquean las vfas respiratorias o se contraen en 
forma grave, si fuera el primer caso se necesita desalojar el objeto o cuerpo extraño que obstruye la vía 
aérea, en cualquiera de las dos situaciones se requiere un tratamiento de urgencia. 

Así como la respiraCión resulta esencial para la vida, también 10 es el corazón, ya que éste es el que se 
encarga de proveer y transportar nutrimentos, oxígeno, bióxido de carbono y otros productos de desecho del 
metabolismo. El deterioro parcial o total del bombeo de la sangre conduce a la invalidez o muerte del 
paciente 

El paro cardíaco sucede cuando el corazón deja de latir o lo hace de manera tal que Circula poca o 
ninguna cantidad de sangre (fibrilación ventricular) entonces se puede decir que el paciente está clínicamente 
muerto y la muerte biológica se presentará en los sigUientes minutos. A menos que se inicien las técnicas de 
reanimación cardlOpulmonar (RCP) 

"La reanimación cardiopulmonar básica requiere en primer lugar, que la vía aérea sea permeable y 
adecuada; en segundo lugar, que la respiración sea efectiva y conduzca al intercambio gaseoso apropiado en 
el intenor del tórax, y, en tercer lugar, que se haya restablecido la circulación Estos tres aspectos de la RCP 
básica tienen priondad de esta manera, a causa de que la instauración de una vía aérea funcional debe ser la 
preocupación ¡nieial y prlmana para el médico". 152 

Cuando el paro cardíaco ocurre en un lugar donde no eXisten los equipos especiales para su registro 
(ECG) deben seguirse los procedimientos que a continuación se describen: 

3. REANIMACION CAROIOPULMONAR (RCP) 

1. Identificación de la inconsciencia. Estimule a la vlclima con sacudidas gentiles en los hombros y 
dando voces. La ausenCia de respuesta a este estimulo establece el diagnostico de inconsciencia 

2. Demandar aSistencia y apoyo, colocar al paciente en posición supina La cabeza y el tórax deben de 
estar paralelos al p'ISO mientras que los pies son elevados (15 cm.) para facilitar el retorno de la 
sangre. En este momento antes de terminar el colapso cardJOpulmonar, es necesario colocar a la 
víctima sobre una superficie dura. 

3. Apertura de la via aérea. Se inclma la cabeza combinando el levantamiento del cuello o del mentón. 
La persona que se encuentra auxiliando debe colocar una de las manos sobre la frente de la víctima, y 
la otra mano en la base del cráneo o en la prominencia ósea del mentón. Esto genera que los tejidos 
del cuello se estiren y la lengua se separe de la pared postenor de la faringe. El levantamiento de la 
cabeza es el procedimiento más importante en el mantenimiento de la vla aérea. 

4. Comprobar la presencia de respiración. Mientras se mantiene la cabeza inclinada del paciente la 
persona coloca su oído aprOXimadamente a 2 5 cm de la boca y nariz del paCiente, mientras observa 
hacia el tórax para ver si existen esfuerzos resplratorJos. 

m Jenklns, Jon lo Manual de Medicina de Urgencia Diagnostico y Tratamiento: Traducida del Inglés por Alberto Jornet Casas; 
Espana: Ed. Salvat Editores S. A., 1989. pág. 3, 
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5. En ausencia de movimiento respiratorio eficaz debe iniciarse la ventilación artificial inmediato. Existen 
djferentes técnicas para la ventilación artificial, pero en este caso hablaremos de la ventilación boca a 
boca, la inclinación de la cabeza debe mantenerse y obturarse la nariz de la victima. El primer ciclo 
ventilatorio comprende cuatro ventilaciones completas rápidas a la víctima sin permitir que el pulmón 
se vacíe completamente entre las respiraciones. La ventilación artificial puede ser considerada efectiva 
cuando hay levantamiento del tórax. Las ventilaciones subsecuentes se dan a una frecuencia de una 
cada 5 seg. (121min.) para un adulto, en el niño las ventilaciones se realizan con una frecuencia de 
una cada 4 seg. (15/min.) y en el lactante una cada 3 seg. (20Imin.). 

6. Verificación del pulso, debe localizarse una arteria grande y palparla cuidadosamente; la arteria 
carotídea en el cuello son dos arterias grandes centrales, este se localiza en la región del cuello y 
puede ser localizada con facilidad. La arteria carótida transporta sangre oxigenada al cerebro, esta se 
localiza en una hendidura entre la tráquea y el músculo esternocleidomastoideo en el aspecto 
anterolateral del cuello, para sentir el pulso se utilizan los dedos indice y medio. 

7. Llamar de inmediato a los centros de urgencia dando Jos datos precisos que deben incluir dirección 
completa y correcta, con instrucciones para su localizaCión exacta, piso del edificio y numero del 
consultorio. 

8. Compresión externa del tórax. La compresión externa del tórax consiste en la aplicación rltmica de 
presión sobre la mitad inferior del esternón en el adulto. El corazón se localiza abajo y exactamente a 
la izquierda de la línea media en la mnad inferior del estemón y arriba de la columna vertebral. 
Para realizar la compresión torácica externa eficaz sin lesión de otros órganos (pulmones, hígado, 
corazón), las manos de la persona deben colocarse apropiadamente. Se localiza el borde inferior deJ 
esternón colocando el dedo medio y al lado el indice, colocando el talón de la otra mano sobre la linea 
media del esternón junto al dedo índice, siendo está la ubicación apropiada para la compresión en el 
adulto. En los niños de 1 a 8 años la técnica es similar a la de los adultos. En el lactante el sitio de 
compresión se localiza por el trazo de una línea imaginaria entre los pezones. Una vez determmada la 
ubicación para la compresión se alinean las manos para lograr una eficacia máxima. 
"El talón de la primera mano esta en posición sobre el esternón medio de la víctima, 
aproximadamente 4 a 5 centímetros por arriba del proceso eifoide El talón de la segunda mano se 
coloca directamente sobre la primera mano, paralela a ella. Los dedos de las manos son ahora 
entrelazados, con los dedos de la mano superior jalando a los de la mano inferior hacia arriba". 153 

La compresión torácica externa (eTE) mal ejecutada es agotadora además de ineficaz. ' 
"Los puntos siguientes facilitan la ejecución de CTE con eficiencia máxima y fatiga mínima Los 
hombros del rescatador deben estar localizados directamente sobre el esternón de la viclÍma y sus 
brazos deberán estar extendidos (no doblados) Si la victima esta acostada en el piso, el rescatador 
debe arrodillarse a su lado suficientemente cerca de su cuerpo para que los hombros del rescatador 
estén directamente sobre el esternón de la víctima. SI la víctima está en el sillón dental, el rescatador 
se coloca de pie a horcajadas de la victima y el sillón se baja dé modo que pueda lograrse la posición 
adecuada. 
La compresrón del esternón en un adulto es de 4 a 5 cm, las compresiones deben ser regulares, 
suaves e interrumpidas. El tórax del lactante se comprime de 1.3 a 2.5 cm usando la punta de dos y 
tres dedos, el tórax del niño se comprime de 2.5 a 3.8 cm usando el talón de una mano. 
Cuando la RCP se realiza en equipo un individuo se encarga de la vía aérea y de la respiración 
artificial y otro lleva a cabo la compresión torácica. En estos casos la compresión del tórax se realiza 
a una frecuencia de una por segundo con una ventilación intercalada 
Cuando solo hay una persona está es responsable de la ventilación y la compresión torácica. La 
proporción en estos casos será de 15 compresiones por 2 ventilaciones. Para que esta RCP sea 
eficaz las 15 compresiones tendrán que realizarse en 10 seg, ya que los 5 seg restantes permiten el 
desplazamiento a la cabeza. 
En los niños y lactantes la proporción compresión/ventilación es de 5:1 para ambos tipos de 
asistencia. 

9 "En última Instancia, la víctIma de un paro cardIaco debe ser trasladada del consultorio dental o del 
lugar encontrado a la sección de urgencias de un hospital donde se dispone de sustentación avanzada 
de la vida (electrocardiógrafo, desfibrilador y medicamentos adiCionales para controlar la acidOSIS y 
las arntmias). El médico debe acompañar a la víctima en la ambulanCia hasta el hospital aSistiendo 
con la RCP o supervisando su administraCión por otros tndivlduos (paramédlcos) hasta que quede 
baJO el cuidado de un médicon.15 

153 Malamed, Stanley F. Urgencias Médicas en el ConsuRarlo Dentai, Segunda edlcion; Traducida del ingles por Maite Moreno 
Delgado; MeXlco; Ed. Cientifica S.A. de C.V., 1986. pág. 441. 
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CONCLUSIONES 

La presente investigación la realizamos debido a la falta de conocimientos y poco interés 
por parte de los Cirujanos Dentistas en el adecuado manejo de la Farmacología, puesto que es 
una materia que esta relacionada con nuestra práctica diaria, resulta deprimente que nosotros 
como una parte mas de área de la medicina no tengamos la capacidad de emplear 
adecuadamente los medicamentos; ya que cuando lo hacemos tratamos de recordar lo que nos 
comento algún profesor o colega de lo que deberíamos de prescribir., ello en una base del por que 
se debe emplear dicho fármaco. 

De ahí, nace mí inquietud por conocer y entender más a la farmacología, aun cuando para 
algunos resulta tedioso su estudio, sin embargo, una vez que se comienza a estudiar nos damos 
cuenta que tan importante resulta el comprender las reacciones biológicas que provocan los 
medicamento. 

Aunado a lo anterior, sin importar e I área de estudio, es preciso continuar con una 
preparación basada en una constante actualización con el objeto de no llegar a carecer de los 
conocimientos esenciales de nuestra licenciatura. 

Por último dicho estudio tiene como objeto personal, el entender el empleo adecuado de 
los medicamentos, así también el saber las reacciones que pueden surgir cuando al paciente es 
tratado con alguno de éstos. 
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