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INTRODUCCION

La evaluacion fisica en odoniologia consiste en establecer & factor de
riesgo médico basico, asi que es obfigatoria ta evaluacion previa ai tratamiento
dental. Ya no es suficiente ia pregunta “; su estado de salud es buenc?” y mucho
menos en pacientes de la senectud, ya que seguramente estaran comprometidos
sistémicamente. Debido a que en nuestio pais hay gran cantidad de personas de
la tercera edad que padecen enfermedades como la hipertension arterial,
diabetes, problemas cardiacos, posibles alergias y una serie de enfermedades que
se deben estar controladas por e médico, el Cirujano Dentista debe coptar con ta
variedad de anestésicos locales, para seleccionar el anestésico local mas
adecuado segin la situacién a resolver, teniendo en cuenta que el paciente
anciano no fiene ¢ mismo metabolismo gue una persona joven, ¥ que desde la

absorcion hasta la secrecion del anestésico local serdn mas lentas.

La composicion de los anestésicos locales estd hecha con substancias que
pueden ser toxicas segin la cantidad de éstas, sin embargo, las dosis estan
controladas a tal grado que son inocuas para el organismo. Cabe mengionar que
cada elemento del anestésico dara una determinada caracteristica y efecto sobre
&l organismo del paciente geriatrico. Por esta razén el practicante de Odontologta
esta obligado moral y legalmente a realizar procedimientos de seleccién razonable

de anestésicos locales.

Es importante aclarar que se debe tener apayo médico geriatrico, ya que
este sera el encargado de los aspectos clinicos generales, preventivos, curativos y
sociales de la enfermedad eﬁ el anciano lLos alfos indices de mortalidad, las
diferentes formas de presentacién de la enfermedad, la respuesta mas lenta al



tratamiento y la necesidad de apoyo social, requieren de habiidades meédicas

especiales.

El objetivo del dentista en la evaluacion clinica, es simplemente determinar
la capacidad fisica y emocionat del paciente geriatrico; debido a fa alta posibilidad
de alguna complicacion, y de que el paciente no este controlado medicamente, v si
jo estd, saber con certeza qué medicamentos estd tomando, ya que algunos
interactuan con los componentes del anestésico local, causando reacciones

adversas en el paciente comprometiendo su vida.



CAPITULO | Aspectos generales de la anestesia

1. Origenes de la anestesia

Hagia los comienzos del siglo XV, no existian los anestésicos en la forma que
se conocen actualmente y, por desgracia, los individuos que requerian cirugia
tenian la opcién de elegir entre morir “completos” o la escasa esperanza de
sobrevivir al choque producido por la cirugia, asi que la anestesia fue creada
por compasion al sufrimiento ante el dolor de aiguna extraccién, o acto

quirargico.

La extraccién de dientes era una de las operaciones dentales practicada con
mas frecuencia, se necesitaba descubrir alguna forma de evitar el terrible dolor
que acompafiaba a la operacién. El primer efecto farmacologico anestésico
tuvo su origen en 1860, con el descubrimiento de la cocaina, por el quimico
Albert Nieman; pero sus propiedades anestésicas no fueron reconocidas hasta
1862 por Schraff quien al probar el farmaco con la lengua noté adormecimiento
Jocal. Hasta que el médico Crawford Long usé éter para producir euforia y
extirpar un tumor; en 1844 Horace Wells utilizé 6xido nitroso como “anestésico

local’ y asi poder realizar una extraccion dental.

En 1884, el doctor William Halstead efecttio el primer bloqueo nervioso dental
inferior utilizando cocaina, y en 1890 las inyecciones con cocaina para las
extracciones dentales eran usadas, tiempo después el mal uso de la cocaina

causaria esfacelacion, adiccion y la muerte posterior del paciente.

En 1904-1905, Alfred Einhorn logré la esterificacién de un alcohol basico con
acido benzoico para sintetizar procaina el cual permanecié como anestésico
basico éster del acido benzoico hasta el descubrimiento de los derivados de la

anilina.



La lidocaina fue el primer anestésico como amida de uso general, sintetizada
en 1948 por Lofgren en Suecia, de este modo surgiria una etapa en la que la
anestesia local seria mas eficiente y menos peligrosa.t”

Uno de los conceptos actuales de anestesia local se puede definir como la
ausencia de sensibilidad parcial dolorosa, en una zona especifica del cuerpo,
gracias a la aplicacion topica o a la inyeccion regional de un farmaco.®

1.2. Caracteristicas de los anestésicos locales

Estos farmacos sin duda son los mas usados en la practica odontologica.
Los anestésicos locales son farmacos que bloquean Ja conduccion
nerviosa en forma reversible, cuando se aplican localmente a las fibras
nerviosas en concentracion adecuada.

La aplicacion del anestésico local debe de alcanzar la concentracion
suficiente para bloquear la conduccién nerviosa sin producir toxicidad
local o sistémica. La mayoria de los anestésicos poseen ciertas
caracteristicas y difieren solo en ciertos factores. (potencia, velocidad,
duracién y toxicidad)

1.2.1. Periodo de latencia

Es el periodo comprendido entre la aplicacion del anestésico y la aparicion de
sus efectos anestésicos satisfactorios, este debe ser de 10 minuios
aproximadamente para la efectividad del tratamiento, de este modo se reduce
el tiempo de trabajo y por lo tanto de estrés, asi evitando cualquier posible
complicacion. El periodo de latencia estara dado por a zona de aplicacion del
anestésico local, ya que la proporcion de un farmaco que aparece en el

plasma, y el curso que sigue para llegar a este liquido, dependen de la via de



administracion. Si se aplica por via intravenosa, intraarterial o intramuscular ia

dosis estara “disponible” de inmediato.

Puede esperarse que la captacion sea completa, aunque requiera de mayor
tiempo después de la administracion intramuscular, subcutanea o en

submucosa, en el caso de la anestesia local en boca.

El determinante principal de la captacidn, es la velocidad con la que el sitio de
la inyeccion se perfunde con la sangre. Los tejidos vascularizados pueden
absorber el farmaco con mucha rapidez, mientras que aquéllos con escaso
aporte sanguineo pueden retener grandes cantidades de la substancia, por
periodos mas prolongados. La solubilidad del compuesto es también un factor
importante. Si el agente es insoluble en agua al pH del tejido, la captacion sera
muy lenta. Una formulacion no preparada a un pH no fisiolégico para facilitar
su solubilidad, puede ccasionar una captacion inicial rapida, que decrece a

medida que el pH del material depositado se desplaza hacia el tejido, ¥

1.2.2. La potencia de los anestésicos locales y su duracion.

Los elemenios capaces de producir el efecto de la anestesia son los
componentes quimicos y fa funcién de cada uno de ellos, de este modo se
podra fograr la eficiencia del farmaco sin que la dosis deba ser peligrosa, y sin
que se anulen las otras cualidades como la duracién, estabilidad, y periodo de
jatencia, esto debido a que cada uno de los elementos es el equilibrio para el

efecto potencial del anestésico.®

La duracién del anestésico local tiene que ser la adecuada para permitirnos un
tiempo de trabajo necesario, este puede variar segin la composicion del
anestésico y la combinacién del vasoconstrictor, por lo que puede escogerse
un agente adecuado que se adapte al tiempo que se requiera segin el

tratamiento dental.

=)



la semivida de eliminacidén del anestésico local puede aumentar
considerablemente, y la concentracidon plasmatica puede permanecer elevada
durante largos periodos de tiempo, esto dependera del lugar donde sea
aplicado el anestésico y la vascularizacioén de la zona, ya que la circulacion
sanguinea se encargara de desplazar mas rapidamente la substancia
acumulada después de la aplicacion y disminuir la duracion del anestésico en
plasma.

La duracién de los anestésicos locales estd asociade al efecto de sus
componentes, en ef caso del uso de los vasoconstrictores evitara el efecto del

desplazamiento sanguineo rapido, dando mas durabilidad "'?

1.3. No alergénico

Al igual que otras especies, el hombre puede mostrar fendmenos anafilacticos
generalizados y localizados, como respuesta a la introduccion de multiples
antigenos, casi siempre representados por polen, veneno de insectos, sueros y
proteinas heterdlogas, vacunas, alimentos, drogas y agentes quimicos como
en el caso de los anestesicos locales.

El agente anestésico debe ser aplicable en una gran variedad de
procedimientos clinicos, por lo tanto, no debe tener reacciones adversas; pero,
cualquier agente en situaciones predecibles 0 no predecibles puede producir
reacciones alérgicas. Esto tendra que estar verificado por el cirujano dentista
en un interrogatorio directo con respecto a experiencias pasadas del paciente,
como posible reaccion alérgica a algiin fArmaco o substancia alguna, incluso a
Ja misma anestesia, ya que una reaccion de ésta naturaleza, puede causar
complicaciones severas e irreversibles como la anafilaxia, que puede causar la

muerte.®



1.3.1 Alergia

La alergia se define como un estado de hipersensibilidad adquirido por
exposicibn de un determinado alergeno, que motiva una capacidad de
respuesta mayor en sucesivas exposiciones al mismo. Los fendmenos
alérgenicos se manifiestan clinicamente de formas muy variadas, desde
reacciones leves de aparicion tardia que se producen hasta 48 horas después
de la exposicion, hasta reacciones inmediatas y pofencialmente letales, que se
producen segundos después de la exposicion. Aunque todos los tipos de
alergia son importantes y deben ser bien conocidos por el médico, se hara
referencia a la reaccion alérgica inmediata, ya que es la que puede alertar al

médico ante una situacién de peligro para la vida del paciente.

Las reacciones alérgicas son medidas por mecanismos inmunologicos,
independientemente de cual sea el antigeno concreto desencadenante. Por
tanto, una reaccion alérgica del veneno de un insecto tras una picadura, puede
ser idéntica a la observada tras la administracion de aspirina o penicilina a un
individuo previamente sensibilizado. Las reacciones alérgicas deben de
diferenciarse de las reacciones por sobredosis o toxicas, las cuales son
consecuencia de una ampliacion de las propiedades farmacoldgicas normales
del agente administrado. Las reacciones por sobredosis son mucho mas
frecuentes que las alérgicas. E! 85% de las reacciones alérgicas son debidas a
efectos farmacolégicos de los medicamentos; sélo el 15% se deben a
reacciones inmunoldgicas. Sin embargo se suele denominar “alergia” a

cuafquier reaccién farmacolégica adversa.

Alergia es una palabra que atemoriza a los profesionales sanitarios de
asistencia primaria. Aunque ninguno de los farmacos que suelen utilizarse para
el tratamiento del dolor y la ansiedad es altamente alergénico, pueden

producirse fenémenos alérgicos con cualquiera de eflos."'”



1.3.2.Prevencidn de la alergia

Siempre que se planea administrar un fArmaco o una asociacion de fanmacos a
un paciente, el médico debe preguntar a éste si ha sufrido exposiciones
previas a ese farmaco ¢ a otros de su misma familia. Ademas se debe evaluar
la historia clinica del paciente. En todos estos interrogatorios, se incluyen
preguntas sobre la utilizacion actual de farmacos y la existencia de reacciones
alérgicas previas. En la mayoria de los casos, el médico podria prever una
reaccion adversa a un farmaco tomando estas dos precauciones. Si hubiera
antecedentes se debe seguir interrogando al paciente para determinar la

naturaleza de las reacciones previas.

Conocer los signos y sintomas de la reaccién, asi como el método de
tratamiento que se utilizé, pueden ayudar al médico a diagnosticar la presunta

alergia.

La necesidad de hospitalizacion ¢ intervencion de otro profesional sanitario,
suelen revelar una reaccion alérgica mas grave. Si es posible es conveniente
ponerse en contacto directo con el médico de aquella ocasion, esto para
formar una opinién general sobre la naturaleza de la reaccién y su solucion, asi
como la posible eleccion de otros farmacos con estructuras quimicas diferentes

a ta del farmaco que la produjo.

Sin embargo, la mayoria de las veces, se liegara a la conclusion de que la
alergia fue un efecto secundario del farmaco o de que la respuesta fue
inducida por la ansiedad. Si ain quedan dudas sobre la naturaleza exacta del
problema, el paciente debe ser tratado de momento, con farmacos no
relacionados con el medicamento en cuestion, y después se debe recurrir a un

alergélogo, para que realice pruebas mas concluyentes.”®



1.3.3. Sintomas clinicos

La mayoria de las reacciones alérgicas a los farmacos son inmediatas,
especialmente las reacciones de tipo anafilactico. Ei #érmino inmediato cuando
se refiere a los fendmenos alérgicos, indica gue los signos y sintomas clinicos

aparecen en los primeros sesenta minutos, tras la exposicion al alergeno.

Durante las reacciones alérgicas inmediatas resultan afectados diversos
érganos, especialmente la piel, el aparato respiratorio, el aparato
cardiovascular y el tfracto gastrointestinal. La anafilaxia generalizada o
sistémica afecta por definicion a todos estos sistemas y aparatos. Si la
respuesta clinica incluye también la hipotension es correcto emplear el término

de shock anafilictico.\'?

El tiempo transcurrido desde la exposicion del paciente al antigeno hasta la
aparicion de los signos y sintomas clinicos es muy importante. Generaimente
cuanto mas rapidamente aparecen los signos y sintomas tras la exposicidn,
mas intensa es la respuesta final. Por el contrario, cuanto mas tiempo
transcurra entre la exposicién y la aparicién del cuadro clinico, menos intensa
sera la reaccién. Sin embargo, se han observado casos de anafilaxia que se
han manifestado muchas horas después de la exposicion. También es
importante la velocidad de progresién de los signos y sintomas, una vez que
han aparecido. Si se aparecen y se agravan rapidamente, es mas probable
que la reaccion se convierta en una amenaza para la vida del paciente, que en

el caso de una progresion lenta o nula de los mismos."”

1.4. Esterilidad y estabilidad

La anestesia debe estar estéril, ya que es un farmaco que se inoculara en el

organismo y no debe causar alguna posible infeccion.



La estabilidad quimica y la buena fabricacicn contribuyen a la seguridad del
anestésico. Un anestésico jocal debe permanecer estable, ain en
circunstancias extremas, como Ja estabilidad a las temperaturas altas, de tal
manera que conserve su eficacia completa, en lo que se refiere a la incidencia
de anestesia satisfactoria y demas propiedades. Esto significa que tanto los
ingredientes activos como la solucion terminada, deben tener un aito grado de
estabilidad quimica. La inestabilidad quimica, a través de la preparacién,
empaque o almacenamiento, no sélo disminuye la actividad farmacolédgica sine
que también puede ser causa de efectos secundarios indeseables. La buena
estabilidad se obtiene seleccionando materias primas puras y estables, usando
envases de alta calidad, todo bajo una continua inspeccién y control rigurasa.
La eliminacién debe ser rapida para evitar toxicidad, normalmente el higado, el

rifién o ambos, son encargados de esto.
1.5. Toxicidad sistémica-tolerante

La toxicidad de un farmaco estd en razon directa de fa dosificacion y de la
velocidad con que éste pasa al torrente sanguineo. En la anestesia local
pueden concurrir varios factores para determinar una concentracion alta dei

farmaco en la sangre:

Absorcion rapida del farmaco, seglin la dosis del mismo, vy el lugar de la
aplicacion, concentracion de ias soluciones usadas, velocidad en la inyeccion y

tipo del farmaco.

Cuando el farmaco se encuentra en el torrente sanguineo, se debe tener en
cuenta su accidon sobre el sistema nervioso central y sobre el aparato
cardiovascular principaimente. Para establecer la toxicidad de un anestésico

local, son necesarias las investigaciones farmacclégicas en animales.



El objetivo de la anestesia local, es bloguear el estimulo doloroso de las
terminaciones nerviosas del sisterma nervioso central, para que no se propague
y asi poder lievar acabo el tratamiento. Con esto los anesiésicos empleados

deben tener requerimientos como la baja toxicidad sistémica. ©

Como dificilmente se pueden controlar los niveles toxicos, estos pueden ser
tolerados tal grade que ia irritacion local que produzea no cause dafio residual
o permanente al nervio. Los posibles sintomas de una intoxicacion son
somnolencia, escalofrio, opresion precordial, trastornos auditivos, cefalea y

entumecimiento de los labios y tengua.



CAPITULO 1II Composicion de los anestésicos locales
2. Composicion quimica

En tanto que el anestésico local clasico (la cocaina), se obtuvo de las hojas de
una planta sudamericana, todos los agentes de uso actual en odontologia son
productos sintéticos de laboratorio de quimica organica. Estos anestésicos
locales sintéticos, se dividen en dos grupos principales, fos que estan ligados a
un éter y los que estan a una amida.

Esta diferencia quimica produce importantes desigualdades farmacoldgicas
entre ambos grupos, particularmente en relacion con su metabolismo, duracion
de la accion y efectos colaterales.

Los anestésicos locales constan de tres componentes: una porcion aromatica
hipofila, una cadena intermedia y una porcion amina hidréfila, que suele ser
una amina terciaria. El enlace en la cadena de carbohidratos intermedios
determina si el compuesto anestésico es un éster o una amida. Cada uno de
los componentes otorga ciertas propiedades al agente y por medio de la
sintesis, dar amplios margenes de potencia, toxicidad, duracion y difusibilidad.
Por ejemplo, aumentar ia longitud del grupo alcohol, produce mayor potencia y
aumenia la toxicidad. La porcion aromdtica lipdfila produce la propiedad
anestésica que permite el potencial para penetrar en el nervio abundante en
lipidos y la porcién amina hidrofila produce el potencial de difusibilidad a través
del liquido intersticial para llegar al nervio. Los mejores anestesicos tienen un
equitibrio entre sus propiedades lipofilas, hidréfilas, de potencia y toxicidad de
tal modo, que se logra una anestesia local eficaz sin riesgos. Si no se tiene
alguna de estas propiedades, no se estad en equilibrio y se tiene un agente de’

aplicacion limitada.



Como se menciond, los cambios en cualquiera de estas tres partes de la
molécula puede producir modificaciones en la potencia, la duracidén de la
accion o toxicidad det farmaco. En los compuestos de tipo éster, que se usan
actualmente, la cadena lipofila aromatica, la proporciona el acido p-
aminobenzoico, en algunos agentes ya no se usa mas, el acido benzoico o el
Acido m-amonobenzoico formaban esta cadena. La situacion del grupo p-
amino con una cadena alifatica, fal como la del grupo butil en la tetracaina
(pontocaina), aumenta la potencia, la duracidén y toxicidad del agente, en
comparaciéon con la procaina. En algunc de los agentes tipo amida de uso
actual, como por ejemplo la lidocaina {xilocaine} y la mepivacaina (carbocaine),
la xilidina constituye la cadena lipofila aromatica; por tanio, estos agentes se

conocen con frecuencia como xilididas.

La toluidina reemplaza a la xilidina en el anestésico local de la amida conocido
como la prilocaina (citanest). La cadena intermedia es relativamente uniforme
en los agentes que se emplean hoy en dia,; excepto por la variacién del grupo
éster o amida; el aumento de la longitud de la cadena conduce a un
incremento en ia potencia y toxicidad hasta un maximo, después de ia cual los
incrementos adicionales producen una declinacién. La sustitucién de un grupo
hidrofilo amino es semejante a la procaina y a la lidocaina, pero constituye una
fuente importante de variacién para producir otros anestesicos locales. Algunas
de las diferencias en el metabolismo y duracién de accion entre las tres
amidas, lidocaina (xilocaine), mepivacaina (carbocaine) y prilocaina {citanest},
puede atribuirse a diferencias en la sustitucion del grupo amino. Ei reemplazo
del grupo metilo en el nitrégenc amino de la mepivacaina por un grupe butilo,
produce un nuevo anestésico de accion mucho mas prolongada: la

bupivacaina (mercaine}.

El reconocimiento de estas caracteristicas de la quimica de los anestésicos
locales, también es atil para comprender algunos factores implicados en su

absorcion y penetracidn en las fibras nerviosas. El grupo lipofilo aromatico a la



motécula es facilmente soluble en los lipidos de la vaina nerviosa y de las
membranas celulares. El grupo amino convierte a los anestésicos locales en
aminas basicas débiles, con un pka de 7 a 9, y su baja solubilidad en agua de
una potencia de hasta por lo menos 4%, pueden prepararse agregando acido
clorhidrico para obtener un pH menor de 6. La sal de clorhidrato puro es muy
soluble en agua, En consecuencia las soluciones para inyeccion se
proporcionan como sal de clorhidrato, en tanto que los anestésicos locales en
forma de pomada, que emplean un medio lipdfilo, contienen la forma de amina
libre del anestésico local. La forma de la existencia de una amina tanto basica
o no ionizada de los anestésicos locales, es de particular impostancia para la
comprension de los sucesos implicados en la absorcion de los anestésicos

locales en soluciones acuosas.
21. Anestésicos

Existen muchos anestésicos locales de los cuales el dentista puede elegir,
segln las necesidades del paciente geriatra, como el caso de alguna posible
enfermedad sistémica general. Algunos come la lidocaina (xiliocaina) y Ia
tetracaina (pontocaina) son efectivos tanto topicamente como en inyeccion.®
Algunos, como la procaina, (novocaina) se usan solo en forma inyectable,
debido a que son relativamente ineficaces cuando se administran en forma
tépica. Unos cuantos de ellos se usan sélo tdpicamente por ser muy toxicos
cuando se inyectan. Los siguienies agentes son solo los de uso mas com(in en
odontologia. Es mejor aprender bien el uso de uno o dos de estos agenies que

usar muchos de ellos en forma inadecuada. ™
2.1.2. Esteres
La procaina fue descubierta por Einhorn entre los afios de 1804 a 1905 y ha

servido como un anestésico eficaz y confiable. En los (ltimos 20 afios ha sido

reemplazada por anestésicos del grupo amidas, menos toxicos y mas



eficaces. Esto coloca a este farmaco como la segunda opcidn para la
anestesia local en odontologia. Actualmente su importancia estriba en que
sirve como estandar para valorar todos los anestésicos locales, y si se combina
coh ofros agentes mas potentes aun puede ser (til en clinica, pero no impide el
problema de usar un anestésico ligado a un ester. La concentracion mas Uil

para uso clinico es en solucion al 2%. @

La procaina (novocaina) fue el primer anestésico local sintético.
Probablemente, es ef menos toxico de los agentes que se han usadoc en
odontologia. ® Tiene un réapido inicio de acci6n, pero de duracion corta, lo cual
combinado con su baja potencia lo han hecho menos popular. Como sucede
con otros agentes, su duracién de accion dependera en cierto grado de la

concentracion de vasoconstrictor presente.

La propoxicaina (ravocaina), es uno de los agentes de enjace ésier mas
utilizados aungue no se le usa solo. Se combina con procaina al 2% para
lograr una buena combinacion en el inicio de la accién y duracion. ®La
propoxicaina es aproximadamente 10 veces mas potente que ia procaina,
ademas, mucho mas toxica. Por lo tanto, se le usa en solucién al 0.4% junto
con procaina al 2%. La propoxicaina no peneira los tejidos tan bien como la

procaina.

La cloroprocaina es un farmaco muy similar a la procaina, excepio por la
sustitucién de un atomo de cloro en &l anillo bencénico. Como anestésico
dental tiene un inicio de accién muy rapido y su duracion es corta. La duracién
del anestésico es tan corta que lo hace poco adecuade para los
procedimientos dentales de rutina, pero se le ha propuesto para usarse en
combinacién con otros anestésicos gue tienen un inicio de accion lento, pero
son de larga duracién como la bupivacaina. © Desafortunadamente, esto no
ha tenido los resultados que se esperaban, ya que el tiempo subjetivo de inicio

de fa anestesia, no se reducia notablemenie. De hecho, los procedimientos



quirdrgicos no pedian iniciarse mas pronto. Al parecer, su Unico uso en
odontologia seria en combinacién con un vasoconstrictor. Suele usarse en una

concentracion al 2%. V

La butetamina es un anestésico de eniace éster aproximadamente dos veces
mas potente que la procaina, pero né aumenta en gran medida la toxicidad. El
inicio de la accion es rapido, pero su duracion es corta por lo que este agente
tiene una aplicacién limitada al menos que se le combine con un

vasoconstrictor. Por fo comuin se le usa en una concentracion al 2%. ¥

La propoxicaina es uno de los agentes de enlace éster mas utilizados,
aunque no se le utiliza solo. Se combina con procaina al 2% para lograr una
buena combinacion del inicio de la accidén y duracién. La propoxicaina es
aproximadamente 10 veces mas potente que la procaina y asimismo, mucho
mas toxica. Por lo tanto, se le usa en solucion al 0.4% junto con procaina al
2%. @

2.1.3. Amidas

La lidocaina (xilocaina) fue el primer anestésico local amida de uso general.
Fue introducido en Europa por Lofgren y Lundquist en 1943. Desde entonces,
ha sido somefido a una extensa investigaciéon clinica en animales vy
actuaimente, es el anestésico local dental mas usado. Hay pruebas suficientes
gue apoyan su gran uso clinico, asi como su seguridad y eficacia. Tiene
aproximadamente el doble de la potencia que la procaina y se usa como
estandar de comparacién de ctros agenies locales amidas. La lidocaina se usa
frecuentemente en una solucidén al 2% para inyeccion en upa concentracion

hasta el 10% para anestesia topica.

La lidocaina también ha sido usada para controlar ja excitabilidad del

miccardio. También se utiiza extensamente en la practica médica por este



afecto. El principal efecto cardiovascular lo comparte hasta cierto punto con
ofros productos locales amidas, pero ninguno se ha utilizado tanto como la
lidocaina. El efecto de la fidocaina varia segin el método de la administracion y
la dosis. EI' bloqueo nervioso se consigue con dosis pequenas. El efecto
antiarritmico se produce con 300 mg inyectados por via intramuscular en el
deltoides o de 50 a 100 mg en inyeccién intravenosa. Estas dosis no deben
producir bradicardia, hipotensién u otros efectos colaterales importantes. ©

La mepivacaina (carbocaine) fue sintetizada en 1956 por Ekenstam, Egner y
Petterson. Se relaciona estrechamente con otras amidas locales y en muchos
aspectos es similar a la lidocaina. La mepivacaina ha tenido aceptacién por su
seguridad y su eficacia clinica, que se relacionan en gran medida con su
propiedad vasoconstriciora inherente y su poca toxicidad. Estas caracteristicas
hacen de éste, un farmaco adecuado con o sin vasoconstrictor. Las
investigaciones han demostrado que puede esperarse que la lidocaina y la
mepivacaina actlen de manera similar en la mayor parte de las aplicaciones
dentales. La excepcidn mas notable es que la mepivacaina tiene la propiedad
de actuar sin agregar vasoconstrictores. Se usa en una concentracion al 2 o
395 (0

La prilocaina (citanest) se relaciona quimicamente con la lidocaina y con la
mepivacaina; es el agente de uso general mas nuevo, introducido en 1960.
Combina la seguridad vy eficacia de los anestésicos amidas con una duracion
corta predecible. Ha sido sometida a extensas pruebas clinicas y estd ganando
aceptacion como anestésico dental adecuado. Unc de los metabolitos de la
prilocaina es la oriotoluidina que produce metahemoglobinemia. Se tienen
informes de muchos otros agentes que producen esta condicidn, entre elios ia
lidocaina. Hjelm y Holmdahl comunicaron que 500 mg de lidocaina producen
1% de metahemoglobina mieniras que 500 mg de prilocaina producen 4.5% de
metahemoglobina. El limite de seguridad es del 10% y se necesitan 1000 mg

de prilocaina para poder liegar a este limite. Warren indicé que en casos de



cirugia oral donde se pueden administrar hasta 600 mg, no se han encontrado
riesgos clinicos por la metahemoglobina. La prilocainase se usa en una
concentracion al 4%.

La bupivacaina se sintetizo en 1956. Desde el punto de vista quimico, se
relaciona con la lidocaina y es homéloga de la mepivacaina. Se le ha utilizado
basicamente como agente epidiural pero en los Gitimos afios se le ha
investigado como agente para anestesia dental. Tiene limitaciones especificas
para su uso por que su duracién es muy prolongada, pero tiene su inicio de
accion lento. La concentracion clinica util es aproximadamente al 0.5%. ®

La etidocaina es uno de los compuestos anestésicos locales mas nuevos. Se
relaciona quimica y farmacoldgicamente con la lidocaina; sin embargo, su
duracién es mucho mayor. Ha sido muy poco investigada, para su uso en la
odontologia, pero promete ser similar a la bupivacafna.

2.2. Anestésicos sin vasoconstrictor

Las soluciones anestésicas locales disponibles no siempre contienen el
vasoconstrictor mas adecuado para un paciente en particular o la
concentraceion de eleccion en el caso especifico. La disponibilidad comercial
de soluciones concentradas de adrenalina y de fenilepresinas, permite agregar
a estos agentes en las concentraciones deseadas a los frascos de soluciones
anestésicas locales de dosis multiples que se suiten en el mercado (que

inicialmente carecen de vasoconstrictor).

2.3. Adicién de un vasoconstrictor al anestésico iocal

Las aminas simpaticomiméticas, particularmente la adrenalina, se usan

ampliamente con anestésicos locales. Cuando se inyectan con un



anestésico local, producen vasoconstriccion local, ta cual disminuye la

absorcion del anestésico local haciendo mas lenta su absorcion.

2.3.1. Funcién de los Vasoconstrictores

Se han afadido diversos vasoconstictores a soluciones de anestésicos locales
para intentar reducir la velocidad de absorcion, con lo cual disminuye el riesgo
de toxicidad general y se prolonga la duracion de la anestesia. La eficacia de
este recurso varia segin el anestésico iocal, el tipo de anestesia y el
vasoconstrictor utilizado. Para procedimientos de infiltracion, la anestesia se
prolonga en forma significativa si se afiade la adrenalina a cualquier solucién
anestésica. En cambio la duracion de la anestesia intradérmica con lidocaina
se prolonga mas que la de bupivacaina al ahadir adrenalina. En el caso de
bloqueos nerviosos periféricos todos los anestésicos locales disponibles

parecen obtener una mayor eficacia por la adicion de la adrenatina. (6)

Existen diferencias en ia capacidad de la adrenalina para reducir la velocidad
de absorcion y prolongar la duracion de la anestesia en los bloqueos nerviosos
centrales. La adrenalina es el vasoconstrictor que se emplea con mayor
frecuencia en soluciones anestésicas,se han afiadido otros vasocontrictores
tales como la fenilefrina, norepinefrina y feliperecina a las soluciones
anestésicas. En teoria los antagonistas de receptores betadrenérgicos, como la
fenilefrina, o los estimulantes del musculo liso vascular, como la felipresina
deberian tener ventajas sobre los antagonistas mixtos alfa y beta como la
adrenalina. Sin embargo, ni la noradrenalina ni la fenileprina en
concentraciones de 1:20,000 parecen ser tan eficaces como la adrenalina 1:

200,000 para reducir fa velocidad de absorcion de lidocaina y mepivacaina. ™



2.3.2. Amidas simpaticomiméticas

Las amidas simpaticomiméticas, particularmenie la adrenalina, se usan
ampliamente con los anestésicos locales. Cuando se inyectan con un
anestésico focat producen constriccion de los vasos sanguineos, asi disminuye
la absorcién del anestésico local. Esta disminucion de la accidn, reduce la
cantidad de anestésico local y el peligro de la toxicidad general, Sin embargo,
la vaso constriccidn no es la Gnica accién de las aminas simpaiomiméticas, la
adrenalina puede producir vasodilatacion en los musculos lisos de los vasos
estriados. Estos efectos contrastantes se atribuyen a la presencia de diferentes

receptores para ia adrenalina y otras aminas simpaticomimeticas.

Los receptores cuya estimulacion produce vasoconstriccion, se han
denominado receptores «, mientras que aquelios cuya estimulacion produce
vasodilatacion, se denominan receptores 5. La estimulacion del corazdn, tanto
en términos de frecuencia como de fuerza de contraccion, y la dilatacion de los
bronquios, también se presentan como resultado de la activacion de los
receptores B por la accion de aminas simpaticomiméticas. La activacion
selectiva de los receptores B en distintos tejidos por diferentes medicamentos,
ha dado como resultado una subdivision ulterior en receptores B1 en el
corazon y receptores B2 en el musculo bronquial y en algunos vasos. Los
agentes como la terbutalina (brethina) estimutan selectivamente a los
receptores 2 y producen la broncodilatacion sin estimulacion cardiaca

importante.

Se han desarrollado medicamentos que bloquean selectivamente a los
receptores o o 8, la administracion conjunta de estos agentes a los pacientes,
puede modificar el efecto de las aminas simpaticomimeticas usadas como

vasoconstrictores. En esa forma, un paciente que recibe un agente blogueador



de los receptores B, como el propanolol (inderal), mostrara sdlo los efectos

estimulantes receptores a de ia adrenalina, principalmente la vasoconstriccion.

Las cuatro aminas simpaticomiméticas de uso actual como vasoconstrictores,
tienen diferentes capacidades para estimular a los receptores o y B. La
adrenalina y el levonordrefin son estimulantes mucho mas efectivos de los
receptores § que el levaterenol (noradrenalina). La fenilefrina no tiene efectos
sobre los receptores B, de manera que es el vasoconstrictor mas especifico
que estd en uso. A pesar de su falta relativa de especificidad, ia adrenalina es

el estimulante de ios receptores o mas potente. M
2.3.3. Vasoconstrictores mas usados

La epinefrina es el vasoconstrictor mas usado y el mas potente. Es una
substancia fisiolégica secretada en la médula suprarrenal pero también puede
producirse en forma sintética. Su modo de accién en los anestésicos locales es
basicamente mediado por estimulacién de los receptores o en los vasos en el

sitio de aplicacion.

En grandes dosis también hay un efecto B que implica la dilatacion de los
vasos de la regidn. Esto no ocurre con dosis dentales. La cantidad inyectada
en anestesia producird un efecto sistémico B que produce un aumento en la
frecuencia del puiso, del gasio cardiaco y del volumen sistdlico, y una
reduccion en la presion arterial media. Estos efectos B no son muy obvios pero
ocurren. Se usan cominmente en concentraciones de 1:50,000, 1:100,000 y
1:200,000.

Cuando la conceniracidon de la epinefrina se aumenta de 1:200,000 a
1:100,000 6 1:50,00, el efecto a para la vasoconstriccion local aumenta y

también aumenta el efecto sistérnico B. Ademas, un efecto B de rebote en el



sitio de la inyeccién puede producir retraso en la vasodilatacion, después que
se ha disipado la accién o inicial. Esto puede producir un control excelente de
la hemorragia intraoperatoria, pero aumenta ia peérdida de sangre
postoperatoria. La concentracion ideal en la practica dental es de 1:100,000 o
1:200,000. La dosis méaxima permitida para un adulto sano es de 0.2 mg. ©

La norepinefrina es ligeramente menos eficaz en [a actividad vasoconstrictora
que la epinefrina. Actia a través de los sitios receptores o por lo que tiene
buenas propiedades vasoconsirictoras con estimulacion sistémica minima. Se
tienen informes de que la norepinefrina ha producido esfacelacion en las
infusiones locales y en consecuencia, no se le considera como primera opcion
para vasoconstriccion en anestesia local. “ En dosis mayores a las usadas en
inyecciones dentales, producira un aumento de la presion arterial media, luego
bradicardia refieja, a diferencia de la taquicardia producida por la epinefrina.
Suele usarse en concentraciones de 1:30,000. La dosis maxima permitida para
un adufto sano es de 0.34 mg. "

2.3.4. Dosis de vasoconstrictor en el anestésico local

Para una dosis especifica del anestésico local, mientras mas elevada sea la
concentracion presente de la amina simpaticomimética, tanto mas prolongada
sera la duracién de la anestesia local. Sin embargo, debe pagarse un precio
por este aumento en la duracién. Cuanto mayor sea la concentracién de la
amina simpaticomimética, mayor sera el riesgo de producir lesién tisular local
debido a la isquemia y toxicidad general por la amina simpaticomimética.
Generaimente se ha afimado gque el uso real de los vasoconstrictores,
presenta un riesgo minimo para el paciente, en particular porque si la
sensacidn de dolor no se suprime, se producen endégenamente cantidades

importantes de adrenalina. Sin embargo, estudios muy detenidos han sugerido
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que la inyeccidn de adrenaiina al 1:1000 000 con anestésicos locales, pueden
producir cambios cardiovasculares mas notables que los que se observan

debido al femor y a la ansiedad. "

En algunas afecciones de los vasoconstrictores, se advirtieron aumentos
notables del volumen de la concentracion del corazon, y disminuciones
importantes de la presion diastdlica; estos efectos de receptores § son mucho
mas pronunciados con dosis mayores. Aungue no sé alteraron la presion
arterial media y la frecuencia cardiaca, es evidente que se producen cambios
cardiovasculares sugestivos de posible repercusidn en el estado fisiolégico del
paciente, por accién de vasoconstrictores como la adrenalina, cuando se usan
junto con anestésicos locales. Parece conveniente la tendencia al uso de
anestésicos locales sin vasoconstrictor o con concentraciones relativamente
bajas de éstos, siempre que el anestésico local se use con destreza y en forma
efectiva. Si se llega a encontrar un analogo de la vasopresina, como la
ormetina-vasopresina, confiable para uso clinico general, resolveran estos
problemas de los  vasoconstrictores  con otras  propiedades

simpaticomométicas. \'%

2.4. Contraindicaciones en el uso de vasoconstrictores

Las contraindicaciones al uso de vasoconstrictores son mas comunes gue con
los agentes locales. Ademas de los efectos cardiovasculares del agente que ya
se comentaron, hay un problema relativo con los pacientes que padecen
hipertiroidismo. La epinefrina sensibiliza &l tejido‘ a los efeclos de la hormona
tiroidea, por lo que puede haber potenciacion y crearse una crisis firoidea.
También existe interaccion medicamentosa entre los farmacos vasoactivos v

muchos antidepresores. ¥

La presencia de estados patologicos en el paciente debe considerarse en

relacion con el uso de vasoconstrictores. Los pacientes con hipertiroidismo,
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hipertension y padecimientos cardiacos, son particularmente susceptibles a los
efectos presor y cardiaco de la adrenalina. También es conveniente recordar
que los pacientes con enfermedades respiratorias cronicas (como por ejemplo
asma vy enfisema) generalmente tienen padecimientos cardiacos
concomitantes. Por tanto, si se emplean adrenalina y oiros vasoconstrictores,
deben de usarse con precaucion, ademas de las restricciones impuestas por el
mismo estado patologico, debe considerarse también el use de medicamentos

por parte det paciente. ©

Algunas de las contraindicaciones absolutas son:

1. Angina de pecho inestable (angina preinfarto, angina “increscendo”)

2. Infarto de miocardio reciencte {menos de 6 meses)

3. intervencion reciente de derivacion de arterias coronarias {menos de 6
meses)

4. Arritmias refractarias

5. Hipertensién grave no tratada ¢ no controlada (mayor de 200 yfo mayor de
115)

6. Insuficiencia cardiaca congestiva grave no tratada o no controlada

7. Hipertircidismo no controlado

8. Diabetes no controlada

9. Sensibilidad a los sulfitos

10. Feocromocitoma

Y las contraindicaciones relativas son:

1. Pacientes tratados con antidepresivos triciclicos

2 Pacientes tratados con fenotiazinas

3. Pacientes tratados con inhibideres de la menoaminooxidasa {IMAQO)
4. Pacientes tratados con betabloqueantes

5. Cocainomanos. "'%
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CAPITULO HI Metabolismo de los anestésicos locales

3. La cinética de la absorcién, distribucion, mecanismos de accion, y

eliminacion de farmacos

Las contraindicaciones de los vasoconstrictores son determinantes basicas
tanto de eficacia clinica como de posible toxicidad, la maydr paite de los
agentes terapelticos se administran a una determinada distancia de su sitio de
accion. La velocidad y grado de absorcion del sitio de aplicacion, tasa de
aporte y eliminacion del drganc blanco determinan los efectos finales de un
agente especifico. Por otro lado, los anestesicos locales por lo general se
administran cerca del sitio de accion, es decir, de una porcién determinada del
sistema nervioso periférico central. La eficacia de estas sustancias se vera
influida en algiin grado por la velocidad en la que desaparecen del sitio de la
infeccion. Sin embargo, la absorcién, distribucién, mecanismos de accidén y
eliminacion de los anestésicos locales, influyen en forma importante en su
toxicidad general. Esta afecta fundamentalmente el sistema nervioso central en
forma secundaria al aparato cardiovascular. La mayoria de los médicos estan
famniliarizados con los signos tipicos de la toxicidad de anestésicos locales, es
decir, la estimulacion del SNC seguida de intensa actividad compulsiva, asi
como hipotensién, debida a la vasodilatacion periférica y depresion del
miocardio. Estos efectos nerviosos y cardiovasculares, se reiacionan con las
concentraciones del farmaco en el cerebro, misculo liso de vasos periféricos y
corazon, y a su vez, con su concentracion plasmatica. Las concentraciones de
un determinado anestésico local en plasma y tgjidos, dependen de su
farmacocinética o cual difiere en forma considerable en los agentes usados en
la actual practica clinica, la causa mas comin de reacciones toxicas a
anestésicos locales es la inyeccion intravascular accidentada. La toxicidad

intravenosa se relaciona principalmente con su potencia anestésica intrinseca.
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En cambio, la duracion de una reaccion téxica depende de la cinética de
distribucién y la eliminacion del agente causal.

La toxicidad de los anestésicos locales administrados en su sitio intravascular
esta determinado en parte por su potencia anestésica, pero en forma méas

importante por su velocidad de absorcién, redistribucién tisular y eliminacién.
13

3.1. Absorcion

En general los medicamentos gue son acidos o bases débiles, atraviesan las
membranas bioclogicas sdlo en forma no ionizada. Después de la aplicacidn en
el sitio de la inyeccion, el agente inmediatamente empieza a absorberse y se
distribuye por todo el organismo, la vascularizacion del tefido varia
ampliamente y, por lo tanto, altera la velocidad con la cual se absorbe un
anestésico desde el sitio de la inyeccion. El factor importante para el cirujano
dentista es que los anestésicos locales se inyectan en la regidn bucal, la cual
estd mucho mas vascularizada y puede esperarse que esta vascularizacion
conduzca a un nivel sanguineo superior para dosis equivalentes, si se compara
con las inyecciones en ofros sitios. Las investigaciones realizadas han sido
pocas sobre niveles sanguineos locales; pero han demostrado que un farmaco -
inyectado es de gran importancia y que hay enormes diferencias entre los
anestésicos locales para odontologia.

Los anestésicos locales si difieren en cuanto a sus efectos vasculares
periféticos. La mepivacaina produce menos vasodilatacion que fa lidocaina y
puede inducir vasoconstriccion en algunos lechos vasculares. La concentracion
baja de mepivacaina puede resolverse a una velocidad relativamente lenta,
debido a sus efectos minimos sobre el tono vascular en fa zona de inyeccion. A
medida que se aumenta Ja concentracion de mepivacaina, predomina el efecto

vasoditatador, por lo cual aumenta la absorcion.
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No se observan efecios sistémicos con las inyecciones rutinarias de dosis
bajas, porque la dosis total esta muy por debajo del limite maximo permitido.
Una inyeccion inframuscular o una dosis elevada producira sintomas clinicos

detectables. 1%

3.2. Distribucion

La distribucién del agente anestésico, a medida que se va absorbiendo del sitio
de la inyeccién depende del flujo sanguineo de la zona. El torrente sanguineo

redistribuye el agente y los érganaos y teildos con mayor perfusion.

Recibiran la concentracion mas alta del agente local. La masa muscular
probablemente recibe la porcion mayor del agente redistribuido aunque el
musculo no tiene afinidad por los anestésicos locales. Otros tejidos que si
tienen afinidad y producen acumulacién rapida del agente son el higado, el
rifidn, las glandulas salivales v el cerebro.

Toda ésta redistribucion reduce la cantidad del farmaco en la circulacion
general y en consecuencia, reduce la cantidad disponible para la accion clinica.
Los farmacos redistribuidos se absorben mas lentamente en la sangre para su
metabolismo, transporte © ambas cosas hacia los drganos para su
metabolismo y excrecion. El metabolisme de los anestésicos locales puede

clasificarse de acuerdo al grupo especifico del farmaco, ya sea éster o amida.
o :

Los agentes ésteres son metabolizados principalmente por una enzima
plasmitica: |a colinesterasa. Esta enzima degrada el agente en subproductos
que posteriormente, se metabolizan o son eliminados en la orina. Esta via de
metabolismo y destoxificacion, rara vez se ve alterada y en la mayoria de los

individuos puede predecirse con gran exactitud. Existen algunas enfermedades
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raras que producen formas atipicas de colinesterasa. Esta enzima alterada no
es capaz de eliminar los compuestos éster, por lo que se pueden producir
niveles sanguineos elevados del agente y efectos toxicos mas prolongados
cuando se usa en grandes dosis. Los individuos con estos trastornos suelen
conocer su estado, porque fue diagnosticado a temprana edad, antes de que la
terapia sea normalmente necesaria y se pueda escoger un compuesto guimico
diferente. Cuando no ha sido diagnosticado previamente, es probable que al
aplicarse pequefas dosis del anestésico, éste no sea suficiente para producir

sintomas graves.

Los anestésicos amidas locales tienen una via mucho mas compleja de
metabolismo, que implica la destoxificacion en el higado, mientras la
destoxificacion plasmatica es relativamente reducida. Por lo anterior, los
individuos con enfermedad hepatica grave pueden ser suscepiibles a niveles
sanguineos prolongados cuando se usan agentes amidas y los efectos toxicos
también son prolongados. ©

3.3. Mecanismos de accioén

L.a mejor forma de describir la secuencia de cambios en un cilindroeje después
de la aplicacion de un anestésico local, consiste en seguir los cambios
electrofisiologicos. El primer efecto que se observa, es un aumento en et
umbral para la estimulacion eléctrica. Esto va seguido por una reduccion en la
dimensién del potencial de accién, una disminucién en la velocidad de
conduccién finalmente, la suspensién de la propagacion del impulso en su
totalidad, (siempre que la concentracion del anestésico local compuesto sea
suficiente para producir blogqueo).

Aunque no se comprende totalmente el mecanismo preciso peor el cual los

anestésicos locales producen su efecto, es posible explicar su accion en

relacién con la teoria i6nica de la conduccidon nerviosa. La fibra nerviosa sola
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en reposo tiene una membrana polarizada, cargada positivamente en su
interior. El potencial de la membrana en reposo lo produce la diferencia en ia
concentracién de iones a través de la membrana: la concentracion de icnes de
sodio es mayor en el exterior que en el interior y sucede lo contrario con los
jones de potasio. El proceso fundamental en la conduccién nerviosa es un gran
aumento transitorio en la permeabilidad de la membrana al sodio. Los
anestésicos locales bloguean la conduccién interfiriendo con el aumento en la
permeabilidad al sodio que acompafia al paso de un pulso nervioso, a lo largo

del cilindroeje. )

Existen datos que demuestran que en el nervio en reposo, los iones de calcio
estan implicados en el blogueo del paso de los iones de sodio a través de la
membrana. La estimulacion del cilindroeje puede eliminar los iones de calcio o
cambiar su orientacién, dando como resultado que el sodio pueda penetrar la
membrana. La evidencia actual sugiere que los anestésicos locales desplazan
el calcio y luego actuan para disminuir o bloguear los cambios en la

permeabilidad al sodio en una forma mas prolongada que la del calcio.

El punio de vista de que el cation es la forma activa que esta mas en
concordancia con la teoria de que la sustitucion de los iones de calcio por el
anestésico local produce la estabilizacion de la membrana del cilindroeje, en tal
forma que no se puede producir el aumento de la permeabilidad al sodio con la

despolarizacion concomitante. 7

3.4. Eliminacion

La secrecidn es realizada en el rifidn, por lo que rara vez se observan
problemas clinicos graves, aun en caso de enfermedad hepatica grave. Los
subproductos del metabolismo de las amidas se excretan por otra via, a traves
del arbol bifiar hacia el intestino. Agui, los subproductes se reabsorben y luego

son transportados a través del arbol biliar hacia el intestino. Es en el érbol biliar
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donde los subproductos se reabsorben y luego son transportados a través del

forrente sanguineo a los rifones para la excrecion urinaria final. @

3.5. Dosis terapéutica, maxima y toxica

El sistema nervioso es el primero que se verd afectado por los anestésicos
locales. Estos se relacionan con las dosis y se observan cuando los niveles
sanguineos alcanzan niveles criticos ya sea por una sobredosis o por una
inyeccion intravascular. Todos los anestésicos locales son depresores del
sistema nervioso central y tienen efectos inhibitorios depresores sobre las
membranas de excitables. Cuandc el nivel sanguineo es bajo, como sucede
con la mayor parte de las inyecciones dentales, practicamente no hay efecto
sobre el tejido del sistema nervioso central. A medida que la dosis y el nivel
sanguineoc  comrespondiente  aumentan, se  presenian cambios
electroencefalograficos. Estos cambios indican que los niveles sanguineos se
aproximan a niveles sanguineos téxicos, con los sintomas clinicos

correspondientes. ©

El signo clinico inicial de una reaccidn toxica, aprensién o ambos, pueden
incluir escalofrio y temblores. Si se trata de una reaccion grave, o un nivel
sanguineo elevado, puede presentarse convulsiones. Se¢ cree que esa
excitacion cortical se precipita por ia depresion de la sinapsis corfical
inhibitoria, que desencadena una gran actividad cortical y la funcidn de las

neuronas facilitadoras.*¥



CAPITULO IV Aspectos sistémicos generales del paciente

geriatrico.

4, Proceso de Envejecimiento.

En este proceso se consideran dos tipos de envejecimiento, el biolégico y
el cronologico. Estos procesos se consideran a partir de los 65 aios de
edad, como el inicio del periodo geriatrico. Sin embargo es importante recordar
que, independientemente de la edad que se fijle como inicio de la fase
geriatrica, todos los individuos envejecen de dos formas, cronologico y
biolégico. Debido a ello, el conjunte de los ancianos constituye un grupo
fisiolégicamente heterogéneo, ya que no existe accion entre las edades
cronolégica y biologica, debido a los efectos de las enfermedades

subyacentes.

Es posible que los pacientes geriatricos presenten un riesgo mayor durante los

procedimientos odontolégicos y médicos,

El proceso de envejecimiento produce cambios fisioldgicos y patolégicos, que
pueden modificar fa capacidad del individuo para responder tanto al estrés
como a la administracion de farmacos. Los pacientes geriatricos tienen
reducida la reserva funcional, es decir, que sus drganos funcionan a su
maxima capacidad o en un punto maximo cuando realizan sus actividades
normales. Si son sometidos a un estrés, esta circunstancia hace que les

resulte mas dificil enfrentarse a una determinada situacion o enfermedad. %

4.1. Cambios fisioldgicos en el paciente geriatrico

El paciente geriatrico tiene muchos cambios fisioldgicos y patoldgicos. Un

importante cambio fisiologico que afecta significativamente a todos los drganos
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corporales es la disminucion de la elasticidad tisular. Por ejemplo en lfos
pacientes mayores de 75 afios, el flujo sanguineo cerebral es tan solo del 80%
con respecto al que presentan los pacientes de 30 afios. El gasto cardiaco
disminuye hasta un 65%, el flujo sanguineo renal se reduce hasta un 45% en
volumen, v el flujo sanguineo hepatico tambien se encuentra disminuido. La
disminucién de la perfusion renal puede tener una repercusion importante
sobre los efectos de ciertos farmacos, fundamentalmente de aquellos en los
que la excrecion urinaria es la via principal de eliminacidn del farmaco y de los
metabolitos del organismo. Esta disminucion es probablemente, el principal
responsable de mas concentraciones plasmaticas elevadas de ios farmacos.
Hay medicamentos como la peniciina, ia tetraciclina y la digoxina que
presentan mayores semividas-b en los pacientes geriatricos. La disminucion de
la elasticidad tisular afecta también a los pulmones; la capacidad del
funcionamiento pulmonar va disminuyendo con la edad y puede progresar
hacia un enfisema senil. Otros factores pulmonares que tienden a reducir el
funcionamiento respiratorio son la exposicién cronica al humo, el polvo v los
contaminantes. Estos factores pueden provocar enfermedades respiratorias.
La funcidn puimonar esta considerablemente disminruida, en comparacidn con

la de individuos mas jovenes. (0

4.2 Procesos patolégicos

Como las alteraciones de la funcién hepatica o la disminucién del flujo
sanguineo hepatico, tienen como consecuencia el aumento de la
concentracion plasmatica de los farmacos y la prolongacion de ia duracién de
sus efectos.

Las aiteraciones renales, como la disminucion de la perfusion renal, también

provocan concentraciones plasmaticas eievadas de los farmacos, con el

consiguiente aumento de los efectos. Las alferaciones de la absorcion
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intestinal influyen en la velocidad y la magnitud en que son absorbidos los

farmacos administrados por via oral. ™

Debido a la menor produccion de albimina, 1a unién a dicha proteina es menor;
por tanto, hay un mayor porcentaje del farmaco libre capaz de ejercer su
accién. Por ejemplo, en individuos jovenes el diazepam esta ligado,
aproximadamente, a un 98.5% (un 1.5% libre y capaz de ejercer su accion). En
los pacientes mayores solo esta ligado el 97%. Por ello, la cantidad de
diazepam que queda libre, es capaz de producir efectos clinicos dobles (un 3%

frente a un 1.5%). {9

{a masa corporal magra disminuye con {a edad. La grasa corporal total
aumenta, o que tiene como consecuencia el aumento de semivida de
eliminacion del diazepam en un individuo de 20 afios es de 20 horas, mientras
que en un individuo de 80 afios es de 90 horas.

Las funciones cardiovasculares y respiratorias pueden estar alteradas en
pacientes geridtricos normales y sanos. Dado que es probable que sus

funciones fisiolbgicas se encuentren reducidas.

Es frecuente que los pacientes geriatricos padezcan diversas enfermedades
cronicas, para cada una de las cuales estén recibiendo uno o mas farmacos.
Entre la poblacion geriatrica, un 85% padece al menos una enfermedad
cronica, y un 42% se ve limitada en cierta forma su actividad debido a estos

padecimientos crénicos. "

4.3. Efectos del anestésico en aparatos y sistemas
Estos efectos que se van a dar, se derivan de la farmacocinetica que es la

ciencia que alcanzd cierta popularidad entre los anestesidlogos, por el

conocimiento del comportamiento de los fammacoes en el organismo, que es



indispensable para entender por completo cémo actdan los anestésicos. El
término farmacocinética implica ia aplicacion de una cinética, que es Ia
velocidad de cambio de un farmaco en un sistema. En forma especifica, se
refiere a la velocidad de cambio en la concentracién de un farmaco dentro de
un sistema biologico: el organismo, los drganos, tejidos y liquidos que lo
componen. La practica de la farmacocinética describe las relaciones entre las
dosis del farmaco y su concentracion en sangre, plasma, u otros componentes
del organismo. La cinética de ia disponibilidad de un farmaco, no puede
considerarse en forma independiente de la farmacodinamia, ciencia afin que
describe las relaciones entre la concentracidon de un farmaco y la respuesta
farmacoldgica.

El anestesidlogo esta interesado principalmente en ef efecto que produce la
dosis administrada, Sin embargo, Ia relacion entre la dosis y efecto varia de un
paciente a ofro, y ain en el mismo sujeto bajo diversos estados clinicos. Esto
se conoce como variabilidad farmacoldgica. Podemos categorizar esta
variabilidad ya sea de acuerdo con factores farmacocinéticos que afectan la
relacion entre dosis y concentracién, o con factores farmacodinamicos gue
afectan la respuesta de un tejido o sistema organico 2 una concentracion
determinada de! farmaco. Puesto que los procesos farmacocinéticos
determinan la velocidad de cambic en la concentracion de un farmaco a través
del tiempo durante, o después de su administracion y son los responsables de
la latencia, intensidad y duracion de los efectos farmacolégicos.

Los procesos farmacocinéticos incluyen todos aquelios que afectan al farmaco
durante su permanencia en e} organismo: absorcién hacia la sangre {plasma)
desde los sitios de administracién; distribucion a través del organismo a tejidos
y 6rganos; la eliminacion del erganismo por bictransformacion y excrecion. Se
debe conocer la farmacocinética de los compuestos que se administran para
satisfacer los requerimientos de una anestesia rapida e innocua, con

mantenimiento de concentraciones apropiadas def farmaco por el tiempo que



sea necesario que permiten la recuperacion rapida del paciente después de la

operacion. La farmacocinética puede ayudar a:

Comprender la relacidn dosis-efecto, en especial en términos de latencia,

intensidad y duracion de la accion farmacolégica.

Reconocer factores de disponibilidad como una causa de varnabilidad en la

respuesta de una dosis determinada.

' Predecir los efectos secundarios de diversos esquemas de dosificacion y
disefar una posclogia con eficacia optima y efectos colaterales y ioxicidad

minimos.

Efectuar investigaciones comparativas sobre la potencia y eficacia de los
farmacos. Esto se logra con mayor facilidad manteniendo las concentraciones
estables del farmaco en el plasma y en los sitios de accion durante la medicion

de los efectos farmacolégicos.

Quiza ia ciencia de ta farmacocinética haya perdido credibilidad para muchos
anestesitlogos por el hecho de que algunos autores se han concentrado
excesivamente en modelos de accién farmacolégica. No hay duda de que
algunos investigadores en este campo han intentado adaptar datos obtenidos
en hombres © animales de experimentacion a un modelo preconcebido en

lugar de buscar un modelo que se aproxime a los datos y los explique. 3



CAPITULO V Padecimientos en el paciente geriatrico

5. Enfermedades mas frecuentes

Entre las enfermedades mas frecuentes se encuentran ia artritis, la
hipertension aderial, la arterosclerosis coronaria, fa angina de pecho, el
enfisemna, el glaucoma vy la prostatitis. La principal causa de faliecimiento en la
poblacidn geriatiica sigue siendo la enfermedad cardiaca.

Es muy importante que el médico obtenga una historia clinica exacta y
exhaustiva del paciente geriatrico, debido a que padezca aiguna enfermedad y

esté sometido a tratamientos farmacolégicos cronicos, 2

Con Ia evaiuacién y la validez de los cuestionarios clinicos facilitados por los
propios pacientes, debemos de tomar en cuenta los odontdlogos que en
ocasiones, no deben confiar en los pacientes como redactores de sus propias
historias clinicas. Es conveniente remitir a cualquier paciente sobre el que se
fengan dudas a un médico, para que se someta a un examen fisico. Se debe
de poner especial énfasis en la existencia de prescripciones o tratamientos con
medicamentos que pueden adquirirse sin receta. Es mas probable que se
adquieran efectos farmacologicos adversos en pacientes mayores de 65 afios

que en los mas jévenes.

Se ha observado que el 18% del total de pacientes que se atienden, estan
sometidos a tratamientos farmacoldgicos de forma continua. La incidencia
aumentaba con la edad: el 41% de los pacientes mayores de 60 afios tomaban

medicamentos regularmente. %



5.1. Enfermedades metabdlicas

Hay cierto numero de enfermedades metabélicas genéticas que pueden tener
importancia con respecto al tratamiento del dolor y ia ansiedad. En los
siguientes pamrafos se comentan las siguientes enfermedades, que son

comunes en los pacientes geridtricos: .
5.1.1. Alteraciones de la glandula tiroides

La glandula tiroides esta localizada en ¢l cuello, a ambos lados de fa traquea, y
produce y segrega hormonas que juegan un papel importante en la reguiacion
del nivel de actividad bioguimica de la mayoria de los tejidos del organismo. Un
funcionamiento correcto de la glandula tiroides es esencial para un crecimiento
y desarrolle normales.

Las anomalias de las glanduias tiroides son relativamente frecuentes. Si se
excluye la diabetes mellitus, las alteraciones tircideas constituyen el 80% de
todas las enfermedades enddcrings. La anomalia de la glandula puede
deberse a sobreproduccion {(hipertiroidismo) o produccion insuficiente

{(hipoftiroidismo) de hormona firoidea.

£n ambos casos las manifestaciones ciinicas abarcan un amplio espectro, que
va desde una disfuncion subclinica, hasta situaciones agudas con riesgo de
muerte. Aforiunadamente la mayoria de los pacientes con anomalias tiroideas,
presentan formas leves de la enfermedad. '

Para nuestro proposito, si hay antecedentes de hipertiroidismo debe pensarse
en la posibilidad del padecimiento cardiaco y angina de pecho. Ademas, el
paciente con hipertircidismo moderadamente grave, sufre de taquicardia,
sudoracién, cefalea y manifestaciones nerviosas que lo convierten en un buen

candidato para ia asistencia dental ordinaria. "



5.1.2. Hipertiroidismo

Hay varias entidades clinicas potenciaimente importantes relacionadas con
anomalias de las glandulas enddcrinas, enfre las que se encuentran ia
gléndula tiroides, suprarrenales, hipofisiaria y paratiroides. Para el odontdlogo y
el médico, son especialmente importantes las enfermedades de {a tiroides y de
las glandulas suprarrenales y concretamente el hipertiroidismo, el
hipotiroidismo, el hipoparadrenocorticalismo (sindrome de Cushing) y el
hipoadrenocorticalismo (enfermedad-de Adison).

5.2. Diabetes meilitus

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica crénica, debida a
alteraciones en la produccion o utilizacién de la insulina, en el metabolismo de
los glacidos, las grasas y las proteinas, y en la estructura y funcion de los
vasos sanguineos. La diabetes se caracteriza por una concentracion
anormalmente elevada de glucosa en sangre, denominada hiperglicemia.

En un diabético pueden presentarse dos complicaciones agudas: Ia
hiperglucemia (que lieva al coma diabético), mas frecuentemente y con mayor
importancia, y la hipoglucemia {que conduce al shock insufinico). Aungue se
debe vigilar la posible aparicion de estas complicaciones para tratarlas, la
mayoria de los fallecimientos que se producen en personas diabéticas se
deben a otras complicaciones de naturaleza mas crénica. £n la siguiente tabla
se exponen las complicaciones crénicas de la diabetes mellitus. Tres grupos
importantes de complicaciones cronicas son las enfermedades de fos grandes
vasos sanguineos, las enfermedades de los pequefios vasos sanguineos

(denominadas microangiopatias) y la mayor propensién a las infecciones. 9



ORGANO O
SITUACION AFECTADOS

COMPLICACION

Sistema vascular

Aterosclerosis
Enfermedad de ios grandes vasos
sanguineos

Microangiopatia

Rinones

Glomerulonefritis diabética
Nefroesclerosis arteriolar
Pilonefritis

Sistema nemnvioso

Neuropatia motora, sensitiva vy
auténoma

Ojos

Retinopatia

Fomacion de cataratas

Glaucoma

Paralisis de los musculos
extraoculares

Piel

Xantoma diabético
Necrabiosis lipoidica diabética
Prurito

Furunculosis

Micosis

Boca

Gingivitis

Mayor incidencia de caries vy
enfermedades periodontales

Pérdida del hueso alveolar

5.2.1. Precauciones preanestésicas

No se debe tratar al paciente diabélico no controlado. Su condicion de salud lo

convierie en un mal candidato para tolerar el estrés dental y se ha comprobado




que la tensién emocional aumenta la glucemia y la propension a la asidosis

diabética y al coma diabético. ¥

La mayoria de los diabéticos pueden proporcionar una apreciacion adecuada
de su estado actual, puesto que regularmente realizan pruebas para medir ef
aziear en orina. Si la prueba de reaccién de la orina es negativa, o hay indicios
de una reaccion positiva para azlcar, se pueden esperar pocos problemas con
el tratamiento dental. Si el paciente tiene dudas en relacion con el control de su
diabetes formule preguntas con relacidn a sed anormal, aumento en la
produccion de orina y pérdida anormal de peso. La presencia de cualesquiera
de estos sintomas, o de todos ellos constituyen un sintoma de diabetes no
controlada. En caso de duda, es necesario realizar una consulta médica. Debe
sefalarse que el diabético grave no puede controlarse facilmente con el uso de
sustitutos de la insulina. Si el paciente se encuentra tornando uno de los
agentes hipogiucémicos bucales, o la enfermedad se estd controlando

Unicamente con dieta, puede deducirse que la diabetes no es grave.

En el diabético se observa una notoria tendencia al desarrolio temprano de la
arteroesclerosis, se controle o no la diabetes. Al evaluar al diabético es
conveniente interrogarlo en relacién con posibles sintomas de insuficiencia

cardiaca y angina de pecho.

A menudo la comida anterior a la cita con el dentista fue insuficiente o
simplemente no se tomd, a causa de la aprension, y al tratar al paciente por
cuadrantes, es comUn que el paciente pierda otra comida, adn después de su
sesion de tratamiento. Si ¢l procedimiento dental que se piensa realizar, puede
dar como resultado la pérdida de varias comidas, y se recomendara al paciente
disminuir a la mitad su insulina normal en &l dia del tratamiento, con objeto de
evitar la posibilidad de choque insulinico. Un nivel elevado de azicar en sangre

durante un periodo corto es inocuo.
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Es importante que el odontélogo comente con el paciente diabético antes del
{ratamiento, los posibles efecios de este Gltimo sobre sus habitos alimentarios.
El diabético debe intentar mantener un patrén de alimentacién normal, para
evitar que se produzca hipoglucemia fras la administraciéon de insulina. Se
espera que los episodios de hipoglucemia, se tripliquen tras los recientes
cambios en las recomendaciones para el tratamiento de la diabetes de tipo |
(administracidon mas frecuente de insulina). En alguncs casos en que sea
inevitable Iz alteracion de los habitos alimentarios del paciente, puede ser
necesarioc modificar las dosis de insulina. Es conveniente solicitar

asesoramiento médico para ajustar dichas dosis.

E! paciente diabético no presenta ningan problema especial con respecto al
tratamiento del dolor y la ansiedad. ) La mayoria de las técnicas de control de
ambos sintomas son aplicables a estos pacientes. Sera necesaric modificar el
tratamiento en paciéntes comprometidcgé sistémicamente, segdn la gravedad
de ias complicaciones meédicas que padezcan. Lo que se expone a
continuacion es aplicable a pacientes diabéticos clasificados como pacientes

con enfermedad sistémica leve.

l.a utilizacién de anestesia local en pacientes diabéticos estd indicada,

independientemente del anestésico o vasoconstrictor de que se trate, ©2

5.2.2. Porfiria

Las porfirinas son compuestos ciclicos precursores del grupo hemo y de ofras
enzimas y pigmentos importantes. El grupo hemo es un complejo de hierro y
porfirina que se une a una proteina, y la globina, para formar la hemoglobina.
Las porfirias son alteraciones del metabolismo de las porfirinas en las que se
observa un fuerle aumento de la simesis vy excrecion de éstas y de sus
precursores. Las porfirias pueden ser de origen hereditaric o adquiridas. Se
clasifican en dos grandes grupos, las porfirias hepaticas y las eritropoyéticas,
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dependiendo de que el exceso de porfirinas se produzcan en el higado o en la

médula osea.

Es importante conocer la existencia de una porfiria latente o manifiesta, ya que
algunos farmacos pueden provocar episodios de porfiria aguda intermitente. La
administracion de barbitdricos, sulfamidas y grisecfulvina, farmacos que
aumentan notablemente la sintesis de porfirinas, provocan exacerhaciones de
esta rara enfermedad. Desde el punto de vista clinico, esto se manifiesta en
forma de episcdios agudos de dolor abdominal, parestesia, dolor neuritico,
convulsiones, paralisis muscular, aiteraciones psiquiatricas y produccién de
orina rojiza. En un 25% de los pacientes que suften episodios agudos se
produce la muerte debido a una paralisis respiratoria. Dicha paralisis puede no

aparecer hasta varios dias después de |a administracion de los farmacos.

Los anestésicos locales con y sin vasoconstrictores estdn indicados en

pacientes con porfiria, \'?

5,2.3. Colinesterasa plasmatica atipica

Esta enfermedad es oftra anomalia farmacogenética. La colinesterasa
plasmética es la encargada de metabolizar dos de los farmacos utilizados
habitualmente: la succinilcolina, un relajante muscular despolarizante de accion
corta que se utiliza durante la intubacién en anestesia general, y los
anestésicos locales de tipo éster, como la procaina , la clorprocaina y la
propoxicaina. Una de cada 2.820 personas presenta una forma atipica de esta
enzima, denominada colinesterasa plasmatica atipica. Estos pacientes no son
capaces de metabolizar esos farmacos a la velocidad normal y son, por tanto,
son propensos a presentar los signos y sintomas clinicos de : Actividad clinica

prolongada y/o sobredosis farmacolégica.
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Cuando se administra anestésico local de tipo éster se aicanzan
concentraciones sanguineas elevadas, con lo que aumenta el riesgo de gque se
produzca una sobredosis. La duracién del efecto clinico (control del dolor) no

aumenta cuando se administran anestésicos locales a estos pacientes.

Los anestésicos locales de tipo amida estéan indicados en estos pacientes. Los
vasgconstrictores no estin contraindicades. La utilizacion de anestésicos
locales de tipo éster deben evilarse en pacientes con colinesterasa plasmatica
atipica; si deben ser administrados, se recomienda ulilizar el minimo volumen

que resulte eficaz. %

5.3. Enfermedades hematoldgicas

En este grupo se incluyen delerminadas enfermedades como la anemia, la
anemia drepanocitica, la policitemia vera y que pueden tener importancia a la

hora de administrar ciertos farmacos. 19

5.3.1. Anemia

La anemia es una enfermedad en la cual {a capacidad total de transporte de
oxigeno a la sangre estd reducida, debido a una disminucion del nimero de
eritrocitos. Entre las causas de la anemia se encuentran la hemorragia (externa
o interna), !a menor produccién de eritrocitos por ofra parte del organismo y la
reduccion de la vida media de los mismos. McCarthy ha clasificado las
anemias en los tres grupos siguientes: )

Reduccion del nimerc de eritrocitos por debajo de los valores normales:

anemia megaloblastica, anemia perniciosa, anemia por déficit de acido félico,

anemia aplasica.
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Reduccién de la cantidad de hemoglobina: anemia por déficit de hierro, anemia

drepnocitica.

Reduccion del hematocrito: hemorragia o destruccion {anemia hemolitica).

Entre los signos y los sintomas de anemia se encuentran la fatigabilidad, ia
disnea, la palidez, las palpitaciones, la angina de pecho y la taquicardia.
Concentraciones de hemoglobina menores a 9 g/100m! de sangre, indican la
presencia de anemia, dados unos valcres normales en el adulto de 12 a 18

g/100 ml. de sangre.

Los anestésicos locales, con o sin vasoconstrictores, estan indicados. La
prilocaina y la articaina estan relativamente contraindicadas en pacientes
anémicos, €specialmente en aquetios que presentan metahemoglobinemia. La
administracion de grandes volimenes de estos anestésicos locales puede
producir cianosis (que se irata mediante la administracion de azul de metileno
i.v)). Otros anestésicos locales de tipo amida y éster no producen elevaciones

de la metahemogiobina. '?

5.3.2. Policitemia vera

La policiternia vera consiste en una produccion excesiva de uno ¢ mas tipos de
ceélulas sanguineas, como eritrocitos, leucocitos o plaquetas. Los sintomas se
deben al aumento de viscosidad de la sangre y a un mayor ritmo metabdlico.
Aunque la policitemia vera puede presentarse a cualquier edad, suele aparecer
en personas mayores de 50 afos. Es mas frecuente en varones y en
individuos de etnia hebrea procedentes de Europa oriental. La policitemia vera

&5 rara en individuos de raza negra y en latinoamericanos.
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Entre los signos y sinfomas clinicos se encuentran la cefalea, la incapacidad
para concentrarse, la pérdida auditiva, el prurito, los dolores en los dedos de

las manos y de los pies, la sensacion de malestar y la pérdida de energia.

Entre las complicaciones se encuentran las hemorragias (gastrointestinales) y
las {rombosis, especialmente cuando la enfermedad no estd controlada.
Durante las intervenciones quirdrgicas es frecuente que se produzca
hemorragias mas abundantes de lo normal. Ei tratamiento de esta enfermedad
se basa en la administracion de fosforo radiactivo y la flebotomia. La
supervivencia media en pacientes bien fratados es de 13 afos. E} 5% de los

pacientes fallecen a causa de una leucemia aguda.

Es habitual que se produzcan hemorragias profusas durante ef tratamiento
odontoidgico ¢ quirdrgico, Se recomienda utilizar oxigeno suplementario al
tratar a estos pacientes.

La anestesia local esta indicada, sin que exista contraindicacion alguna para
ningun anestésico ni vasoconstrictor. Dado el peligro de hemorragia excesiva,
debe evitarge la anestesia por blogueo nervioso, especialmente con aquellas
técnicas en que pueda producirse una hemorragia importante, como es el caso
del blequeo alveolar inferior. Para estos pacientes es mejor ufiizar 1écnicas
alternativa, como el blogueo mandibular, la inyeccidén en el ligamento

periodontal o la infiltracion. ©'%

5.4. Enfermedades cardiacas

Las enfermedades del corazén, son de las mas frecuentes, y acontinuacién se
hard mencidon de algunas asi como de las precauciones que se deben de

tomar al momento de aplicar los anestésicos locales.



5.4.1.Infarto al miocardio

El infarto de miocardio se define como el sindrome clinico que se produce
debido a un aporte insuficiente de sangre al miccardio a través de las arterias
coronarias. El resultado es la muerte celular y la necorosis. Tambien se le

conoce como obstruccion coronaria, trombosis coronaria y ataque al corazon.

Los pacientes post-IM (pacientes que han sufrido un infarto agudo de
miocardio y han sobrevivido) constituyen, sin duda aiguna, un grupo de riesgo
para los tratamientos odontoldgicos y quirirgicos. Estos pacientes pueden
estar sometidos a tratamientos farmacologicos para prevenir complicaciones
comeo la Insuficiencia cardiaca, la angina de pecho y las arritmias. Entre estos
famacos se encuentran  anticoagulantes,  antirritmicos,  digitalicos,
vasodilatadores como la nitroglicerina y antihipertensivos.

Un infarto agudo de miocardio puede desencadenarse si el paciente es
sometido a un estrés superior al normal, ya sea fisico (dolor ) o emocional
(ansiedad). Sin embargo, desgraciadamente, el paciente no tiene por qué estfar
desarrollando ningiin ejercicio fisico en el momento del infarto. Por ello, parece
que el hecho de que se produzca un infarto agudo de miocardio en una
consulta odonlolégica es mas una cuestion de (mala) suerte que una
consecuencia del tratamiento odontoldgico. Sin embargo, el estrés aumentara

el riesgo de los pacientes post-IM y debe ser tomado en consideracion. "

5.4.2. Hipertension arteriai
Cuando en el expediente preliminar se muestren antecedentes de hipertension,
debe investigarse la posible existencia de insuficiencia cardiaca y angina de

pecho. Es natural pensar primero en un ataque cuando se observan

antecedentes de hipertension, pero el hecho es que 65% de los hipertensos
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mueren de enfermedad cardiaca, mientras que solo el 20% muestran sintormas

predominantemente cerebrales.

Cuando se prepara el expediente de vigilancia, deben formularse algunas
preguntas para determinar si el paciente ha sufrido episodios transitorios de
sincape, dificuitades al hablar, parestesia o paralisis de una extremidad. Estos
episodios temporales no constitiyen un ataque verdadero, sino gue son solo
prodrémicos ¥y de ordinario representan insuficiencia cerebral temporal. Un
paciente con este tipo de antecedentes debe tratarse en un consultorio como si

en reahidad hubiera tenido un verdadero atague.

La historia detallada puede descubrir que el hecho de que el paciente haya
tenido un ataque real en el pasado (accidentes cerebrovascular, apoplegia
cerebral, hemorragia cerebral, trombosis cerebral) este podria haberse
producido por orden de iniciacién, en fa forma siguiente: cefalea intensa;
vomito; adormecimiento; posible coma o convulsiones; paralisis, con o sin

recuperacién.t'®

5.4.3.Tratamiento de la hipertension

Es recomendable consultar con el médico si el estado fisico del paciente es
dudoso, no debe practicarse ningun tratamiento dental electivo por lo menos

seis meses después del episodio, 1as lesiones del tratamiento deben ser leves.

Es muy recomendable fa sedacién pero debe emplearse con sume cuidado y
no llevarse hasta el punto en que el paciente experimente somnolencia o
depresion extrema. La sedacion intensa deprime la circulacién cerebral y

puede iniciar la trombosis cerebral.

Los aumentos de Iz tension arterial no son raros en el entorno de ia consulta

odontoldgica, ya que el estrés que produce el tratamiento induce ia liberacién
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de catecolaminas y la consiguiente elevacion de la frecuencia cardiaca y la

tension arterial.

Durante los procedimientos odontoldgicos cabe esperar aumentos de la
tension arterial del paciente, en especial si son traumaticos. Los protocolos de
reduccion del estrés son especialmente dtiles para estos pacientes. Mediante
un controt adecuado del dolor con anestésicos locales con vasoconstrictores (si
estan indicados) y la reduccién de la ansiedad, se podra proporcionar
asistencia odontologica a estos pacientes con un riesgo minimo.

La tension arterial de un paciente hipertenso se efevara ain mas en caso de
estrés adicional. La hipertension arterial puede desencadenar crisis médicas

agudas. ©
5.4.4 Arritmias

Las alteraciones dei ritmo del miocardio no son raras. Afortunadamente, la
mayoria de las arritmias son de naturaleza benigna, en el sentido de que el
miocardio puede seguir cumpliendo su funcion de bomba. Sin embargo, hay
ciertas arritmias que pueden resultar mas peligrosas y que obligan a tratarlas o

a remitir al paciente a un especialista para que sea él quien las trate.

Los pacientes con arritmias importantes estaran sometidos a tratamientos con
farmacos antiarritmicos. Enfre estos se encueniran el propranclol, la

procainamida, la quinidina vy la disopiramida.

Cuando no se dispone de un ECG y no se es experto en su interpretacion, el
odontélogo no suele ser capaz de diagnosticar el tipo de arritmia que se haya
detectado. En estos casos se deben interrumpir el tratamiento odontoldgico, a
continuacion administrar oxigeno y considerar la posibilidad de solicitar

inmediatamente asistencia médica.
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Las arritmias pueden producirse cuando existe una enfermedad cardiaca, por
ejemnplo en pacientes post-IM, y también en corazones “normales™ y “sanos”.
Las aritmias cardiacas pueden desencadenarse o exacerbarse debido al
estrés y a la ingestion de determinadas sustancia o a la administracién de
ciertos farmacos. Dos ejemplos de sustancias que pueden desencadenar
arritmias son la cafeina y la nicotina, mientras que hay ciertos anestésicos
inhalatorios, como el halotano, que aumenta ia sensibilidad del miocardio a las
catecolaminas. En situaciones de estrés se liberan grandes caniidades de
catecolaminas, adrenalina y noradrenalina, hacia el torrente circulatorio, lo que

aumenta la carga de trabajo del miocardio e induce arritmias,

La sedacion esta indicada en la mayoria de los pacientes con alteraciones del
ritmo cardiaco. Aunque pueden emplearse todas las técnicas, es importante
evitar [a aparicion de hipoxia e hipotension, por la tendencia que tienen a
inducir arritmias.

Los anestésicos locales estan indicados para el control del dolor durante ia
intervencion. Los hilos retractores gingivales impregnados de adrenalina no

deben utilizarse en este tipo de pacientes, '?

5.4.5. Insuficiencia cardiaca

Un corazén con insuficiencia conocido mas precisamente como
descompensacion cardiaca o insuficiencia cardiaca congestiva, constituye uno
de los riesgos mas comunes de un paciente en el consultorio dental. El
sintoma principal de la insuficiencia cardiaca es la disnea, o dificultad para
respirar, el segundo sinfoma mas importante es el edema gue se inicia en los
tobillos. Para una buena evaluacion se debe obtener el grado de disnea en

forma relativamente precisa, formulando preguntas. %
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5.4.6 Insuficiencia cardiaca congestiva

La insufiencia cardiaca es un estado fisiopatoldgico en la que una alteracion de
la funcién cardiaca origina una bombeo de sangre insuficiente para cubrir las
necesidades de los tejidos metabdlicamente activos. La insuficiencia del lado
izquierdo del corazon esta relacionada con signos y sintomas de congestion
vascular pulmonar; la del lado derecho suele originar signos y siniomas de
congestién de las venas capilares sistémicas. La insuficiencia izquierda y
derecha pueden darse independieniemente o coexistir. El i&rmino insuficiencia
congestiva define una situacion en que coexisten la insuficiencia cardiaca
izquierda y la derecha, y en la que es evidente una congestién tanto puimonar

como sistémica.

El edema pulmonar es una entidad, generalmente aguda, que se caracteriza
por 1a presencia de un exceso de fluido seroso en los espacios alveolares o en
el tejido intersticial pulmonar, asociada a una gran dificultad respiratoria.

Hay factores etiolégicos de la insuficiencia cardiaca multiples, y entre elios se
encuentran ia enfermedad coronaria, la miocarditis, la hiperiension, la
estenosis de las valvulas adrticas o pulmonares, la cardiomiopatia hiperiréfica,
ta insuficiencia de valvulas adrtica, mitral o fricispide, la tirotoxicosis, la
anemia, &l embarazo y los corios circuitos congénitos de izquierda y derecha.

L a insuficiencia cardiaca es una secuela tipica del infarto del miocardio.

| a tasa anual de incidencia y de insuficiencia cardiaca es de 2,3 por 1.000 en
varones y de 14 por 1000 en mujeres. La incidencia aumenta
considerablemente entre individuos mayores de 50 afios. La hipertension
arterial es un prodromo frecuente, y la ha padecido previamente mas del 75%

de los pacientes que desarrollan insuficiencia cardiaca congestiva.

48



Los pacientes con insuficiencia cardiaca suelen estar tomando medicamentos
para controlar la tensidn arterial y preparados digitalicos. Estos dltimos
aumentan el gasto cardiaco, disminuye la presion auricuiar derecha y Ia

presidn venosa, aumentando la excrecian de sodio y de agua.

La gravedad de la insuficiencia cardiaca es muy variable. La ICC se suele
clasificar en un método basado en “categorias de reserva funcional”. Hay
cuatro categorias segin la capacidad del paciente para subir un tramo normal
de escalera. La clasificacion segin la reserva funcional es la siguiente:

£l paciente es capaz de subir un tramo de escalera sin delenerse y puede
seguir caminando sin descansar.

El paciente es capaz de subir un framo de escalera sin detenerse, pero debe

pararse arriba para recuperar el aliento.

El paciente es capaz de subir un tramo de escalera, pero debe detenerse antes
de llegar amiba para recuperar el aliento.

El paciente no es capaz de subir un tramo de escalera.

La hipoxia o el eslrés pueden aumentar el grado de insuficiencia cardiaca al
aumentar la carga de trabajo del miocardio y su demanda de oxigeno. La
utilizaciéon de protocolos de reduccion del estrés es muy imporante para el
tratamiento de pacientes con ICC. Se recomienda citar a los pacientes a
primeras hotas de la mafiana, cuando estén descansados, limitar la duracidn
de la visita a lo que el paciente sea capaz de tolerar y monitorizar los signos
vitales antes de la intervencion. Si ef clima fuera extremadamente humedo o
caluroso o si el paciente estuviera fatigado antes de iniciar el procedimiento,
conviene atrasar el tratamiento planificado hasta otro dia. Durante ia

intervencion es importante controlar eficazmente el dolor y ia ansiedad, ya que
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el aumento del estrés provoca una sobrecarga de trabajo cardiaco y aumenta
el grado de insuficiencia cardiaca.

La posicion en que se debe colocar a los pacientes con ICC puede ser
diferente de la que se recomienda habituaimente para el paciente anestesiado.
Aunque durante los procedimientos de sedacion se recomienda colocar al
paciente en posicién supina o semisupina, en los pacientes con ICC esto
puede producir orfopnea, por lo que es posible que no pueda adoptarse esta
postura. En estos casos, se debe colocar al paciente en la posicién mas

proxima al declbito supino en la que ain pueda respirar comodamente.

Los anestésicos locales con vasoconstrictores estan indicados para el control
del dolor en pacientes con ICC, la concentracién de adrenalina que se
recomienda es de 1:100 000 o 1: 200 00C.

No hay contraindicaciones para la utilizacion de ninguna de las técnicas de
sedacién en pacientes con ICC. Es importante tener presente que el problema
principal es la incapacidad de su corazén para proporcionar un volumen
adecuado de sangre y oxigeno a los tejidos del organismo. Como todos los
farmacos utilizados en las técnicas de sedacidn son depresores del SNC,
respiratorio y , en algunas ocasiones, cardiovasculares, es esencial que el
grado de hipoxia no aumente en ningan momento a los largo del
procedimiento. Los pacientes geriatricos son excelentes candidatos para

cualquiera de las técnicas de anestesia. ¥

5.4. Angina de pecho
La angina de pecho se conoce también como dolor cardiaco paroxistico y
como sindrome anginoso. Ei paciente con angina de pecho presenta un riego

considerablemente mayor que en el de un paciente promedio con insuficiencia

cardiaca. E! indice de mortalidad en un paciente con angina de pecho es de
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por lo menos 30% mayor que el individuo promedio. Debe recordarse gque el
ataque puede hacerse irreversibie, evolucionado a trombosis coronaria y

posiblemente la muerte.

El paciente proporcionara datos de ataques recurrentes de dolor subesternal
que varia de leve a intenso. Frecuentemente el dolor irradia hacia el hombro y
brazo izquierdo y rara vez hacia el brazo derecho y a la espalda. En ccasiones
el dolor es precipitado por un esfuerzo o exitacion y de ordinario se alivia por
medio de reposo. Y generalmente el paciente a tomado nitroglicerina para
aliviar et dolor. Es conveniente consultar con el médico del paciente en relacion
con el tratamiento dental planeadc. Para su tratamiento se debe ufilizar
nitroglicerina sublingual 5 minutos antes de administrar el anestésico local,
para el alivio del dolor anginoso leve durante el {ratamiento dental, administrar
una o dos tabletas de nitroglicerina de 1/200 gramos (0.32 mg) por via
sublingual no debe temerse a una reaccion paradégica cuando el sindrome

anginoso existe. "

5.4.7. Trombosis coronaria

La trombosis coronaria se conoce también como ataque cardiaco, oclusion
coronaria y mas cormectamente como infarto del miocardic. Este paciente como
el que sufre angina de pecho representa un riesgo de mortalidad de por lo
menos 30% mayor que el del paciente promedia. Al principio, los sintomas de
trombosis coronaria son parecidos a los de la angina de pecho, pero el dolor
subesternal no se alivia con nitritos, ni reposo, y son comunes la disnéa, la
debilidad y la diaforesis.

La mayoria de los pacientes conocen el diagndstico de su enfermedad si no
estan conscientes de la naturaleza de su problema cardiaco, pueden
establecerse facilmente sus bases revisando los antecedentes. Generalmente

se enconiraran antecedentes de hospitalizacion, seguida de algunas semanas
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o meses de inactividad en casa. Es conveniente consultar con el médico antes

de planear el tratamiento. ¢'”

5.4.7.1. Tratamiento recomendado para el paciente poscoronario

Debe existir premedicacion sujeta a discusion, y por lo tanto esta no se
aconseja. Sin embargo se recomienda definitivamente en el paciente con
episodios actuales y angina de pecho. La dosificacion es igual que en el caso
de angina, no se debe realizar ningln tratamiento dental electivo en el paciente
poscoronario por lo menos durante los seis meses después del ataque. Se
requiere un periodo de esta duracion para que la iesion cicatrice y se estabilice
la funcidén cardiaca. Si el paciente esta tomando un anticuagulante (eparina,
dicumarol, coumadin, edulin, efc) y la mayor parte de los pacientes
poscoronarios lo hacen por lo menos durante un ano posterior al atagque, debe
evitarse el tratamiento dental en el que produzca la hemorragia aungue sea

leve, hasta que el estado del paciente se haya comentado con el médico. %
5.4.8. Enfermedades respiratorias

Los pacientes geriatricos con enfermedades respiratorias deben ser
cuidadosamente evaluados antes de un tratamiento odontologico, y
especialmente antes de la administracion de cualquier farmaco, como los
depresores de SNC, que pueden inhibir ain mas los esfuerzos respiratorios del
paciente. Hay muchos pacientes con enfermedades respiratorias cronicas
cuyas centros respiratorios son menos sensibles de lo normal af estimulo de la
respiracion, es decir, al aumento de la presion parcial del diéxido de carbono.
En estos pacientes, por el contrario el estimulo para respirar es la disminucion
de la presion parcial de oxigeno. Se les puede describir como hipercapnicos
(presion parcial de didxido de carbono elevada) e hipoxicos {presion parcial de

oxigeno reducido). ©©
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Es de esperar que la mayoria de estos pacientes, puedan soportar el estrés
relacionado con el procedimientc odontolégico sin ninguna © con muy
pequefias modificaciones del tratamiento. Sin embarge el aumento del estrés
puede incrementar en gran medida el riesgo de que se produzcan una

exacerbacion grave de su enfermedad. ¢

5.4.8.1 Enfisema

El enfisema es una entidad clinica en que se destruyen los septos
interalveolares (incluidos los vasos sanguineos), lo que conduce a una
coalescencia de los espacios aéreos que dan jugar a zonas quisticas o
ampoliosas, anormalmente grandes en los pulmones, en las que no se produce
intercambio gaseoso. El primer sinfoma que se presenta en un enfisema es un
grado variable de disnea de esfuerzo. El tamafio del torax suele aumentar.
Puede existir tos cronica con produccién de esputo, aunque esio no es

caracteristico de la enfermedad. ©

No hay ningan tratamiento eficaz para el enfisema. El tratamiento meédico es
sintoratico y pretende mejorar la calidad y duracion de vida del paciente. Se
recomienda evitar la inhafacion de productos téxicos como el humo de! tabaco
y los vapores tdxicos. Una infeccion pulmonar por pequena que sea puede
desencadenar insuficiencia respiratosia en estos pacientes; por lo tanto, ante el
primer signo infeccioso debe ser vigilade con sumo cuidado. Frecuentemente,
suele necesitar la administracién de oxigeno suplementario en su propic hogar

a fravés de una canula nasal de bajo flujo (de 2 a 31 minutos). '
5.4.9. Artritis
E! paciente con artritis puede tener dificultades para acomodarse en el silidn

odontolégico. Para que el tratamiento pueda ser lievado a cabo con éxito y

resulte seguro, puede ser necesario medificar la posicion. E! tratamiento



farmacologico de la artritis suele consistir en salicilatos (aspirina) y farmacos
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), como el ibuprofeno y el naproxenc. En
los pacientes tratados con AINE pueden observarse hemorragias algo mas

profusas. ©
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CAPITULO V1 Interacciones medicamentosas con anestésicos

locales

6. Precauciones en la aplicacion de anestésicos locales, con

pacientes premedicados.

En la aciualidad se usan ampliamente los antidepresivos, los ansioliticos y los
neurolépticos. Se sabe que estos medicamentos, junto con ofros fanmacos
psicoactivos, constituyen una de cada cinco prescripciones. Los medicamentos
mas usados son el Innovar (fentanil droperidol) y el kuetamine {cicloexilamina).
Aunque no son adaptables para la practica reguiar en los consultorios
dentales, estos medicamentos proporcionan estimulos mientras la bldsqueda

del medicamento ideal continua. ™

En el caso de los pacientes geriatras que estan tomando medicamentos
antihipertensores, como la metildopa, reserpina o guanetidina, pueden ser ras
sensibles a los efectos de los vasoconstrictores, en particular a través de varios
mecanismos que involucran las terminaciones de los nervios simpaticos y los
recepiores «, con fa posibilidad de una exacerbacién temporal de la
hipertensidn.

El paciente ocasionalmente deprimide, que ha recibido un inhibidor de la
monoaminooxidasa, también sera particularmente sensible a los
vasocaonstrictores, debido a que ésta desempefia un papel bastante importante
en la inactivacion metabdlica de los vasoconstrictores, tales como la adrenalina
y el levarterencl. Los anfidepresores ftriciclicos, de uso mucho mas comin,
interfieren con el enlace de los vasoconstrictores en las terminaciones
nerviosas simpaticas, un proceso que normalmente limita su efecto a los
receptores adyacentes; en consecuencia, los pacientes que estan recibiendo

antidepresores triciclicos seran mas sensibles a los vasoconstrictores. Es muy

et



conveniente reducir al minimo o evitar el uso de vasoconstrictores, que reciben
estos medicamentos para tratar la hipertension o la depresion. Muchos de los
problemas con los vasoconstrictores pueden resolverse si se dispone de un
analogo de la vasopresina para uso clinico general, como vasoconstrictor.

La mayor parte de los dentistas conocen algunas interacciones o efectos
adversos caracteristicos. Por ofra parte, el nimerc abrumador de
permutaciones que pueden causar efectos adversos singularmente y en Ia
actualidad, han fraido a la profesién de odontologia, interés asociado con los
del farmacoélogo clinico, como la farmacodinamia, farmacocinesia, teratologia y
toxicologia. Un campo muy atractivo para la investigacion de laboratorio v
clinica es la comprension del papel y la capacidad de influenciar a voluntad los
trasmisores del sistema nervioso central que participan en percepcién y

N 1
respuesta a los estimulos. ¥

Concomitante a los multiples medicamentos y la variedad de técnicas de
administracion, es la frecuente la dificultad de trasmitir en forma precisa a los
estudiantes, colegas en odontologia y medicina asi como a los pacientes y a
otras personas ordinarias interesadas, lo gue se quiere decir cuando se
describen, los objetivos y técnicas de la anestesia bucal.

Los inhibidores de la monoaminooxidasa y los antidepresores triciclicos son
buenos ejemplos de la potenciacion del farmaco psicoactivo o de fa epinefrina
que puede presentarse. Cualguier medicamento psicoact-ivo puede producir
una interacciéon medicamentosa adversa, por lo que en los pacientes con este
tipo de antecedentes deberd consultarse un texto sohre interaccién
medicamentosa adecuada para obtener informacion especifica, antes de usar

un anestésico local que contenga vasoconstrictor. '



Conclusiones

Tomando en cuenta que la anestesia se creo para poder aliviar el dolor de los
pacientes ante un padecimiento dental, tiene que aprovecharse como tal, y se
debe tener el conocimiento y ia precaucién en la administracién de esta, asi
como fener en cuenta las caracterigticas de cada una de sus propiedades y
elementos que la conforman, porgue gracias a esto se tendra la libertad de
eleccion, para poder aplicaric a un determinado paciente. Tal es el caso de las
propiedades de los vasoconstrictores, gue en la mayoria de las veces, tienen
afeccion sobre problemas cardiovasculares.

El anestésico se compone de elementos que se encuentran en equilibrio, para

mantener sus caracleristicas y propiedades, pero desgraciadamente, es dificil
tener un anestésico dental ideal para cada uno de nuestros pacientes
geriatricos.

Un paciente geriatrico no tiene la misma condicién sistémica que un paciente
joven, ya que sus funciones se ven disminuidas considerablemente con el paso
de los afios, como su respiracion, sus funciones cardiacas, su aparato
digestivo, y la mayoria de sus sentidos se ven disminuidos, ademas de
enfrentarse a un posible problema de autoestima que nos pudiera llevar al
miedo, a la ansiedad y por lo tanto, al estrés del paciente durante el
tratarniento dental.

Y si existiera una posible enfermedad sistémica , los cirujanos dentistas
tenemos una gran responsabilidad al tratar a este tipo de pacientes
comprometidos sistemicamente, ya que son pacientes con ios que se debe
tener precaucion al administrar anestésicos locales. La mayoria de las veces,
nosotros somos quienes detectamos problemas sistémicos antes de que lo

haga el médico, por o tanto, la mayoria de los pacientes no estan flevando
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ningln tipo de tratamiento para su padecimiento, o lo que es peor, el paciente
puede estarse automedicando. Par lo que se debe tener la cereza de cuales
son fos medicamentos que esta tomando, ya sea prescritos por el médico o los

que consuma por automedicacion.

Los anestésicos locales se componen de vasoconstrictores (aminas
simpaticomimeticas), que son substancias que afectan al sistema nervioso
central e influyen sobre el sistema cardiovascular acelerando sus funciones,
atin con todao esto, parte de la establlidad emocional v fisica del paciente en el
tratamiento, serd el mantenerio tranquilo, fransmitiéndcie confianza vy
seguridad, pues esto serd fundamental para la eliminacion del estrés,

Se debe recordar que al estar en una situacién que cause esirés, miedo y/o
ansiedad, se producen grandes cantidades de adrenalina, cuya funcion es
acelerar el pulso cardiaco y la respiracion del paciente, haciendo mas dificil su

tratamiento.

La mayoria de los pacientes geriatricos padecen de enfermedades
metabdlicas, como el hiperfiroidismo o diabetes; enfermedades vasculares,
como la anemia; enfermedades cardiacas, como la hipertension arterial v la
angina de pecho; enfermedades respiratorias como el enfisema,; el glaucoma y
padecimientos articulares como la artritis. Estos son algunos de los
padecimientos que llegan a afectar a los pacientes geriatricos, y cada uno de
ellos se trata con medicamentos que pueden interactian con los anesiésicos
locales -que empleamos los cirujanos dentistas-, ya sea por sus componentes
o por las dosis de estos, o incluso por la presencia de algln factor alergénico al
que tanto temor se tiene. De ahi la importancia de conocer al maximo las
enfermedades que los pacientes geriatras puedan padecer, asi como [a
interaccion de cada uno de los elementos del anestésico con el medicamento
tomado por ¢l paciente, y asi poder prevenis cualquier posible complicacién.
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Glosario

Albamina. Proteina simple, solubie en el agua y coagulable por el calor, que
existe en casi todos los tejidos organicos. La albimina humana marcada con
yodo 127 o 131, que se emplea en estudios del volumen sanguineo y
plasmatico.

Alergénico. Sustancia antigénica capaz de producir alergia.
Alergdlogo. Médico especializado en las enfermedades alérgicas.

Alifatica. Dicese de ios compuestos organicos en los gue los atomos de
carbono se uhen entre si formando cadenas abiertas, pudiendo contener uno o
varios enlaces dobles o insaturados.

Amina. Compuesto quimico derivado del amoniaco por sustitucion de unc o

varios hidrégenos por grupes alkjuilo o arilo.

Anafilaxia. Aumento de la sensibilidad del organismo a un antigeno que,

administrado previamente, provocd una reaccion anormal.

Anilina. Liguido oleoso, incoloro y toxico. Se utiliza para ia obtencion de
colorantes de uso industrial y técnicas bacteriologicas e histologicas.

Antigeno. Cualquier sustancia que induce en los animales superiores la
formacion de anticuerpos y/o de reacciones de hipersensibitidad inmunolbgica

activa.

Catecolaminas. Nombre genérico de las aminas derivadas del catecol o 1,2-
bencenodiol. Las mas importantes son la adrenalina, noradrenalinag vy
doparnina.
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Diaforesis. Sudacion, perspiracion, especialmente la profusa.

Diastole. Dilatacién o periodo de ditatacién del corazén o de las arterias,
especialmente de los ventriculos, que permite la replecion de estas cavidades.
Corresponde al segundo ruido del corazén y se prolonga durante la primera

mitad del silencio mayor.

Epidural. Situado o que se realiza fuera de la mas externa, gruesa y fibrosa de

las meninges.
Eritrocitos. Corplscuio o gldbulo rojo de la sangre.
Esfacelacion. Mortificacion, gangrena.

Ester. Compuesto organico que se origina cuando se unen un acido y un

alcohol, con eliminacion de agua.

Exacerbacion. Aumento o exageracion de la gravedad de un sintona, dolor,
fiebre o de una enfermedad.

Farmacodinamia. Estudio de la accion de los medicamentos en el organismo.

Flebotomia. Seccion de una vena para evacuacion artificial de una cantidad de

sangre.

Hematocrito. Aparato centrifugador que permite separar el plasma de los
glébulos sanguineos. La cantidad y proporcidn de ambos elementos
constrituye el valor o indice hermatéerito (normaimente el 456% de células por

100 miligramos de sangre)
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Hidréfilo. Que absorbe facimente {a humedad.
Hipoxia. Oxidacion insuficiente moderada.

Isquemia. Detencién de la dirculacidon arterial en una parte y esiado
consecutive de ésta.

Metabolitos. Sustancia producida por ef metabolismo.

Metabolismo. Conjunto de transformaciones fisicas, quimicas y biologicas que
en los organismos vivos experimentan las sustancias infroducidas o las que en

ellos se forman,

Metahemoglobina. Producto de la oxidacién incompleta de la hemoglobina que
se produce cuando sobre esta actian anilina y derivados, fenithidracina y otros.
Muy estable, no se disocia ni absorbe oxigeno, por lo que resulta
fisiologicamente inerte y causa hipoxia.

Monoaminooxidasa. Enzima que destruye normalmente en el organismo
importantes aminas como la adrenalina, noradrenalinag y serotonina. Convierten

el grupo amino en residuo carbonito.

Ortopnea. Dificultad en ta respiracion que obliga al paciente a tomar una

posicion erecta.

Paroxistico. Relativo a }a maxima intensidad de un acceso o ataque de los
sintomas de una enfermedad.

Perfusién. Inyeccion intraarterial de liquidos.
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pH. Simbolo que indica la concentracidon de hidrogeniones en una solucion
(logaritmo inverso), indica el grado de acidez. Un pH de 7 significa neutralidad;
valores superiores, alcalinidad e inferiores, acidez.

pK. Logaritmo negativo de la constante de disociacion de un acido.,

Plasmatico. Relativo a la sustancia organica fundamental de las células y
tejidos que es la parte liquida de 1a sangre en la que estan suspendidos los
eiementos figurados (plasma).

Posologia. Parie de la terapéutica que se ocupa de las dosis o dosificacion.
Simpaticomimética. Dicese de los farmacos que ejercen en el organismo
efectos analogos a los de la estimulacion de las fibras adrenérgicas del
simpatico.

Sistole. Periodo de confraccion cardiaca, especialmente de los ventriculos que
tiene por objeto arrojar la sangre recibida de las auriculas de las arterias aorta
¥ pulmonar.

Tisular. Perteneciente o relativo a un tejido histico.

Vascularizacion. Produccidn de vasos 6 aumento de su nimero.

Vasoconstriccion. Disminucion del calibse de los vasos por influencia nerviosa

u otra.

Vasodilatacién, Dilatacién de los vasos sanguineos.
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Vasopresina. Hormona det 16bulo posterior de la hipofisis que estimula la
concentracion de las fibras musculares lisas de las arteriolas y de la

musculatura intestinal, aumentando por consiguiente ia presion sanguinea.
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