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INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE RREVENCION SECUNDARIA DEL IAM Y
LOS DE MAYOR USO ODONTOLOGICO.

INTRODUCCION

La cardiopatia isquémica es una enfermedad que se ha incrementado con
el paso del tiempo debido a la instauracion de estilos de vida nocivos
adquiridos por el ser humano, convirtiéendose en el principal problema de

salud contemporaneo alrededor del mundo y en México.

La manera ideal de manejar la cardiopatia isquémica seria la prevencion
primaria para evitar el desarrollo y la progresion de la enfermedad,
lamentablemente en México aun no se desarrolla de manera 6ptima la
cultura de la prevencion, haciendo que la cardiopatia isquémica progrese

hasta desarrollar un infarto agudo del miocardio.

Las medidas que se implementan después de un infarto agudo del
miocardio se enfocan en reducir el riesgo de volver a padecerlo, llamadas
prevencion secundaria del infarto agudo del miocardio, éstas incluyen en
primera instancia la administracion de medicamentos terapéuticos para

reducir este riesgo en los pacientes que lo padecieron.

Estos pacientes llegan con mucha frecuencia a consulta dental, haciendo
de caracter necesario el conocimiento de este grupo de farmacos para
poder asi prescribir de manera correcta los medicamentos utilizados en la
practica odontologica, evitando las interacciones medicamentosas
indeseables en este tipo de pacientes y por ende evitar cualquier

complicacion de caracter médico-legal.

Esta revisién bibliografica pretende informar al lector las interacciones
medicamentosas entre los farmacos utilizados en la prevencién
secundaria del infarto agudo del miocardio y los medicamentos que mas
ocupa el odontdlogo en su practica cotidiana, exponiendo la descripcion

de dichos farmacos y puntualizando las interacciones entre ellos.
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INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE RREVENCION SECUNDARIA DEL IAM Y
LOS DE MAYOR USO ODONTOLOGICO.

CAPITULO 1. ANATOMIA DEL CORAZON

El corazén junto con los vasos sanguineos, desde los vasos de gran
calibre hasta los capilares, forman un sistema por el que circula la sangre,
la cual transporta, oxigeno, nutrientes y hormonas hacia los diversos
tejidos del cuerpo humano y de éstos dioxido de carbono y residuos

metabdlicos como desechos hacia el exterior.": 2

1.1. Dimensiones

Mide aproximadamente 12-14 cm de largo, 8-9 cm de ancho y 6 cm de
espesor, con un peso que oscila entre los 250 g a los 300 g en humanos

adultos. 1.2

1.2. Localizacion

Se localiza en el mediastino inferoanterior (figura 1), en la cavidad
pericardica y descansa sobre el diafragma. Aproximadamente dos tercios
del corazon se encuentran a la izquierda de la linea media del cuerpo. El
vértice, punta o apex se dirige hacia caudal, ventral e izquierda y su base

se dirige hacia craneal, dorsal y derecha (figura 2)."-2

1.3. Bordes y caras

El corazén tiene 3 caras y 2 bordes. La cara anterior o esternocostal que
se ubica detras del esterndén y las costillas. La cara posterior que se ubica
en el mediastino posterior. La cara inferior que se ubica en el diafragma.
Borde derecho que esta intimamente relacionado con el pulmon derecho

y el izquierdo que esta intimamente relacionado con el pulmon izquierdo."
2
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Figura 1. Vista inferior de un corte trasversal de la cavidad toracica, muestra al corazén en el mediastino.

26

Figura 2. Vista anterior del corazdn en el mediastino, direccion y bordes.

1.4. Pericardio

El corazén se encuentra rodeado y protegido por una membrana llamada
pericardio que mantiene al corazén en su posicién y a la vez le confiere

suficiente libertad para que éste pueda contraerse (figura 3)."- 2

El pericardio esta formado por 2 capas:

Pericardio fibroso, que es la capa mas externa de tejido conectivo que se
fija en el diafragma, sus bordes libres se fijan a los vasos sanguineos con
tejido conectivo, evita el estiramiento excesivo, provee proteccién y sujeta

al corazon al mediastino (figura 3)." 2
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Pericardio seroso, es mas profundo delgado y delicado que se divide en
dos laminas, la lamina parietal que se fusiona al pericardio fibroso y la
lamina visceral o epicardio que recubre fuertemente al musculo cardiaco.
Entre la capa parietal y visceral existe una cavidad llamada cavidad
pericardica, en la cual hay una pequena cantidad de liquido pericardico

que disminuye la friccién cuando el corazén late (figura 3)." 2

CAPA PARIETAL DEL

PERICARDYD SEROSO Tradbécuazs camonas

© VAoA sanguineos
COINanos

Cavidad pericdicica

MIOCARDIO

CAPA VISCERAL DEL (MUSCULO CARDIACO)

PERICARDIO SEROSO
(EPICARDIO)

Figura 3. Pericardio y pared cardiaca.26

1.5. Lapared cardiaca

La pared del corazén se divide en 3 capas: el endocardio, que es la capa
interna y reviste las cavidades cardiacas y forma sus valvulas de éste. El
miocardio, es la capa intermedia y la parte mas gruesa de la pared
cardiaca, constituida de tejido muscular, responsable de la accién de
bombeo. El epicardio o epicardio seroso, es la capa mas externa,

considerada ya un componente del pericardio (figura 3). ' 2
1.6. Cémaras cardiacas
El corazén tiene cuatro camaras, dos camaras superiores llamadas

auriculas o atrios y dos inferiores llamadas ventriculos, cada auricula

cuenta con una estructura anatémica llamada orejuela, que le permite a la
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INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE RREVENCION SECUNDARIA DEL IAMY
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auricula contener un mayor volumen sanguineo. Estas camaras cardiacas
estan delimitadas externamente por surcos que contienen los vasos
coronarios que irrigan al corazon. El surco coronario, rodea al corazén y lo
limita en sector auricular o superior y sector ventricular o inferior y el surco
interventricular que delimita a los ventriculos en derecho e izquierdo, este

surco se continua de anterior a posterior (figura 4)."-2
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Figura 4. Vista anterior y posterior del corazén que muestra estructuras anatémicas externas del corazén.

Atrio derecho: en él desembocan tres venas en la parte posterior del atrio,
vena cava inferior, vena cava superior y el seno coronario que dispone de
una valvula semilunar, en las zonas que provienen de las
desembocaduras es liso y en el resto se pueden observar los musculos

pectinados, el atrio derecho esta dividido del izquierdo por el tabique o
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septum interauricular en el cual se encuentra el remanente del foramen
oval, la fosa oval. La sangre pasa del atrio derecho al ventriculo derecho a

través de la valvula atrioventricular derecha o tricuspide (figura 5)." 2

Ventriculo derecho: forma la mayor parte de la cara anterior del corazon
en su parte interior contiene fibras musculares llamadas trabéculas
carnosas, las cuspides de la valvula atrioventricular estan conectadas por
cuerdas tendinosas a los musculos papilares, el ventriculo derecho esta
dividido del izquierdo por el tabique o septum interventricular. La sangre
pasa del ventriculo derecho al tronco pulmonar a través de la valvula del

tronco pulmonar o valvula semilunar (figura 5). '-2

Atrio izquierdo: Forma la mayor parte de la base del corazon, recibe la
sangre proveniente de los pulmones a través de las cuatro venas
pulmonares, en las zonas que provienen de las desembocaduras es liso y
en el resto se pueden observar los musculos pectinados. La sangre pasa
del atrio izquierdo al ventriculo izquierdo por la valvula atrioventricular

izquierda, bicuspide o mitral (figura 5). -2

Ventriculo izquierdo: forma el apex del corazén, igual que el ventriculo
derecho, contiene trabéculas carnosas y cuerdas tendinosas que
conectan las cuspides de la valvula con los musculos papilares. En la via
de salida, encontramos la valvula adrtica, por la cual pasa la sangre del
ventriculo izquierdo hacia la aorta ascendente de la cual surgen las

arterias coronarias, derecha e izquierda (figura 5). 12
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Figura 5. Vista anterior del corazén en un corte frontal que muestra la anatomia interna del corazén.

1.7. Esqueleto fibroso

El musculo cardiaco contiene tejido conectivo denso que forma un
esqueleto fibroso del corazén. Este consiste en cuatro anillos de tejido
conectivo denso que rodean a las valvulas cardiacas fusionandolas y
uniéndolas al tabique interventricular, formando una base estructural de
las valvulas cardiacas, formando el trigono izquierdo y el trigono derecho.
Cumple la funcion de aislante eléctrico entre las auriculas y ventriculos,
evita el sobreestiramiento de las valvulas y sirve como insercion de las

cuerdas tendinosas (figura 6).2

{

Postenor
Trigono fibroso derecho

Figura 6. Vista superior de los ventriculos del corazén, muestra el esqueleto fibroso.27
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1.8. Arterias coronarias

El corazon requiere de un gran aporte de oxigeno nutrientes y hormonas,
por lo tanto éste se realiza a través de los propios vasos que tiene el
corazon llamadas arterias coronarias, derecha e izquierda, éstas se
originan de la aorta ascendente inmediatamente después de la valvula

aortica. -2

Arteria coronaria izquierda: pasa por debajo de la orejuela izquierda y se
divide en: 1) Rama circunfleja, que discurre por el surco coronario
izquierdo, rodeando al corazon para dirigirse a la pared cardiaca posterior,
distribuye sangre a las paredes del ventriculo y a la auricula izquierda. 2)
Rama interventricular anterior, que discurre por el surco interventricular
anterior hacia el apex del corazon y provee de sangre a las paredes de

ambos ventriculos. Estas a su vez dan ramas mas pequefias (figuras 7-8).
1,2

Arteria coronaria derecha: discurre por el surco coronario derecho,
rodeando el corazén para dirigirse a la pared cardiaca posterior y se
divide en: 1) Rama marginal, que discurre por el borde lateral derecho y
transporta sangre al ventriculo derecho. 2) rama interventricular posterior,
que discurre por el surco interventricular posterior y provee de oxigeno a
las paredes de ambos ventriculos. Estas a su vez dan ramas mas

pequefias (figuras 7-8)."- 2

1.9. Venas coronarias

Después de hacer el recorrido por las arterias coronarias, la sangre pasa
por el plexo capilar donde hace el intercambio de oxigeno y nutrientes en
el musculo cardiaco, recogiendo dioxido de carbono y productos de
desecho transportandolas por las venas coronarias.?

14
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Seno coronario: ubicado en el surco coronario de la cara posterior del

corazon y desemboca en la auricula derecha (figuras 7-8). 2

Vena cardiaca magna: localizada en el surco interventricular anterior,

drena las areas irrigadas por la arteria coronaria izquierda (figuras 7-8). 2

Vena cardiaca media: se localiza en el surco interventricular posterior,
drena las areas irrigadas por la arteria interventricular posterior (figuras 7-
8).2

Vena cardiaca minima: se localiza en el surco coronario derecho y drena

las cavidades derechas (figuras 7-8). 2

Venas cardiacas anteriores: localizadas en el borde lateral y desemboca

directamente en la auricula derecha (figuras 7-8). 2

Kama del nodulo

snoatrial (SAI~

Orcjuela izgquicrdy Gapendice atrial)
tacka

v S5 Arteny coronang 1izquierda
ima ateial Lasricularn de Ly

utena coronania derecha

—— Rama circunfleja de la
tena coronaria izquierda

Artenay coronanas derecha.

— Vena cardiaca mayaor

— Rama matsanal w2quie (¢ '3
nas Cardurcas antedores winal izquierda (obtusa

= Rama interventricular
antenor idescendente
antenos szquictdal de by

Vena cordiaca menor artena coronaria guiesdas

ma mananal derecha tagula
— Rama diagonal
de by rama
nterventn ubae
dantenor

¢ L arteriy coronany derechy —

Ramas seprales imterventriculares #

Cara esternocostal

. . . . } : 28
Figura 7. Vista anterior del corazén, muestra las arterias y venas cardiacas.
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VEna cordiaca mediy ~ SN b ~ T R i ginal dececha

" el " v Cara diafragmatica

. ) . . . . 28
Figura 8. Vista posterior del corazén, muestra las arterias y venas cardiacas.

CAPITULO 2. FISIOLOGIA DEL CORAZON

El corazén, esta formado principalmente por musculo cardiaco o
miocardio, formado de paredes gruesas en los ventriculos y mas delgadas

en los atrios." 3

Los vasos sanguineos principales emergen de la base del corazon. La
aorta y el tronco pulmonar, que dirigen la sangre desde el corazén hacia
los tejidos y los pulmones respectivamente, las venas cavas, superior e

inferior y las venas pulmonares, llevan la sangre de regreso al corazén. '-3

Los lados derecho e izquierdo del corazon estan separados por el septum
o tabique interatrioventricular, de manera que la sangre de cada uno de
los lados no se mezcla con la del otro lado, los dos lados se contraen de
forma coordinada, de manera que se contraen juntos los atrios y luego los

ventriculos. '3

Las arterias coronarias tienen una circulacion independiente ya que

cuando existe una sistole circula poca sangre por éstas ya que son
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comprimidas y en la diastole, la elevada presién de la aorta permite la
circulacién por las arterias coronarias, después hacia los capilares y

finalmente hacia las venas coronarias. '3

2.1. Valvulas cardiacas

Las valvulas cardiacas cumplen con la funcién de dirigir la sangre en una
sola direccion y evitar el retroceso de ésta, las valvulas atrioventriculares,
entre los atrios y los ventriculos y las semilunares, entre los ventriculos y

las arterias (figura 9). 13

Valvula
tricuspide e
y Valvula
. o mitral
Valvula—_-.-i"--_.‘, .
aortica “'_f-\.F_éf;,» :
\_‘\{ :
Valvula— ™
pulmonar

Figura 9. Valvulas cardiacas.29

2.2. Sistema de conduccion

El 99% de las células cardiacas es contractil y el 1% son especializadas
para generar potenciales de accion de forma espontanea y repetitiva, esto
proporciona al corazén la capacidad de contraerse de forma automatica y
le da dos propiedades importantes: 1) Actua como marcapasos,
determinando la velocidad de la excitacion eléctrica, que causa la
contraccion cardiaca. 2) sistema de conduccion, que es una red de
células especializadas, que delimita el camino progresivo para la

contraccion cardiaca (figura 10). "3
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El sistema de conduccién comienza con un potencial de accion en una
célula autoarritmica, que transfiere la despolarizacion a las células

adyacentes siguiendo el orden siguiente:

Nodo sinoatrial (SA).

Vias internodales.

Nodo atrioventricular (AV).

Haz atrioventricular (AV) o haz de His.

Ramas fasciculares derecha e izquierda o ramas del haz de His.

o ok wh =~

Fibras de Purkinje. '3

Tracto de conduccion
interauricular

Nédulo o marcapasos (haz de Bachmann)

sinoauricular (SA)

Rama izquierda
del haz

Tractos de conduccion
internodular

Fasciculo posterior

Nédulo izquierdo

Uni aunculoven-
auriculoventricular] 'fcular (AV)
Haz de His

Fasciculo
anterior izquierdo

Rama derecha dal haz

Fibras de Purkinie

Figura 10. Sistema de conduccion eléctrica del corazc’)n.30

CAPITULO 3. CARDIOPATIA ISQUEMICA

Es un trastorno agudo o crénico que afecta al miocardio y se presenta por
el desequilibrio entre la demanda y el aporte de sangre oxigenada, y la
necesidad especifica del miocardio de ellos, es de caracter multifactorial
donde intervienen factores ambientales y genéticos predisponentes. Una
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de las causas mas frecuentes de la cardiopatia isquémica, es la
ateroesclerosis de una o varias de las arterias coronarias, ocasionando
una perfusion insuficiente del miocardio afectandolo. La cardiopatia
isquémica representa la primera causa de muerte a nivel mundial y en
México ya que los pacientes que la padecen no son diagnosticados a
tiempo, no se recibe atencion oportuna y la orientacion es deficiente. Esta
intimamente relacionada a la alimentacion alta en grasas y carbohidratos,

el tabaquismo y la vida sedentaria.* 5 7- 15

3.1. Tipos de cardiopatia isquémica

La cardiopatia isquémica se puede presentar en:
3.1.1. Cuadro asintomatico

Es una isquemia coronaria, que no presenta ningun sintoma y que
presentan ateroesclerosis en diferentes grados y que solo se manifiesta
con un electrocardiograma con alteraciones del segmento ST durante la

actividad fisica.*

3.1.2. Angina estable

Es un dolor o molestia causado por isquemia miocardica, que se
desencadena por esfuerzo fisico o estrés emocional, con una duracién de

5-10 min, que remite con descanso y administracion de nitroglicerina, y no

produce necrosis.* %6
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3.1.3. Sindromes coronarios agudos

Se menciona a continuacion:

3.1.3.1. Con elevacién del segmento ST

Se menciona a continuacion:

3.1.3.1.1. I1AM

Se presenta cuando disminuye repentinamente la perfusion sanguinea,
por una obstruccién aguda y persistente de las arterias coronarias, por lo
general un trombo o rotura de la placa de ateroma, el dolor es mayor a 30
min. % 56

3.1.3.1.2.  Angina variante o Prinzmetal

Se presenta en reposo, sin relacion con la actividad fisica, es grave y

prolongada, su causa es desconocida aunque se piensa que se puede

presentar por vasoconstrictores humorales liberados por los mastocitos.*
5,6

3.1.3.2. Sin elevacién del segmento ST

Se menciona a continuacion:

3.1.3.2.1. Anginainestable

Es de riesgo intermedio, se presenta en reposo, es progresiva ya que se
presenta dolor con menor esfuerzo cada vez, aparece a las 24 horas y un

mes después del IAM, es intenso y prolongado, suele durar mas de 10

minutos, se considera un preinfarto. 4 56
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3.1.3.2.2. IAM

La diferencia con la angina de pecho inestable, es que el individuo
presenta signos de necrosis en el miocardio indicado por marcadores

biolégicos. 4 >

3.1.4. Cardiopatia isquémica cronica

Es una fibrosis focal o difusa en el miocardio, que aparece en pacientes
que han cursado con angina de pecho o IAM en afos anteriores, esta

patologia es gradual ya que el dafio miocardico es progresivo.®

3.1.5. Muerte subita

Es una muerte repentina que se produce a las 24 horas de haber

aparecido datos cardiacos.% 6

3.2. Fisiopatologia

La cardiopatia isquémica tiene varios factores etioldgicos, siendo la mas
prevalente la ateroesclerosis con un 90%, mientras que las causas

restantes son responsables del 10%. Estas causas se dividen en:

3.2.1. Ateroesclerosis coronaria:

Es el estrechamiento u obstruccion total de la luz de las arterias
coronarias producida por placas de ateroma, donde la funcién normal del
endotelio vascular esta alterado debido a cifras altas de lipoproteinas de
baja densidad (LDL o LBD) y lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL o
LMBD), cifras bajas de lipoproteinas de alta densidad (HDL o LAD) y los
factores de riesgo (tabaquismo, hipertension y diabetes mellitus) que

provocan deficiencia del tono vascular coronario, disminucion de una
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superficie antitrombdtica, disminucion de diapédesis y adherencia de
células de inflamacioén. Estas variantes de la funcion normal provocan, 1)
Lesion endotelial; principalmente producida por estrés hemodinamico por
hipertension arterial y dislipidemia crénica. 2) Proliferacion de células
musculares lisas de la intima; Se produce a partir de la lesion endotelial,
provocando adherencia, agregacion y reaccion plaquetaria, y la infiltracion
de células inflamatorias, a partir de interleucina 1 (IL-1) y factor de
necrosis tumoral alfa (FNT-a) liberados por macroéfagos y plaquetas,
estimulan la proliferacién celular de esta capa. 3) Papel de los monocitos;
Las LDL son captadas por los monocitos y se oxida, para dar origen a las
células espumosas, la LDL es citotoxica promoviendo la apoptosis del
monocito, liberando LDL oxidada y con esto formando la placa de
ateroma. 4) Papel de la dislipidemia; la LDL promueve la formacién de
células espumosas. 5) Trombosis; formacién de agregados plaquetarios
que se adhieren a la placa de ateroma, aumentando el tamafio de esta

placa (figura 11).4 3

Pared artenal

Flujo normal
de la sangre
Flujo anormal

@ Estrechamiento 9 12 sangre
de la arteria —

31

Figura 11. Ateroesclerosis coronaria.
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3.2.2. Cambios superpuestos a la ateroesclerosis:

Son agudizaciones de la lesion causada por la placa ateromatosa, 1)
Cambios agudos en la placa ateromatosa cronica, 2) Trombosis de la

arteria coronaria, 3) Agregacion plaquetaria local y espasmo coronario.*

3.2.3. Causas no ateroescleroticas:

Son todas aquellas manifestaciones de la cardiopatia isquémica que no
se relacionan con la ateroesclerosis, 1) Vasoespasmo, 2) Estenosis del
ostium coronario, 3) Arteritis, 4) Embolismo, 5) Patologia trombdtica, 6)

Traumatismos, 7) Aneurismas y 8) Compresion.*

3.3. Factores de riesgo cardiovascular

Son factores que predisponen a padecer enfermedades cardiovasculares

y se dividen en:

3.3.1. Factores de riesgo no modificables:

A) Edad: A mayor edad mayor el grado de ateroesclerosis coronaria
por lo tanto mayor el riesgo de padecer una cardiopatia

isquémica.’!

B) Sexo: El sexo masculino posee un mayor riesgo de padecer
cardiopatia isquémica que las mujeres, pero tiende a igualarse

después de la menopausia.’!

C) Marcadores genéticos: Los antecedentes heredo-familiares son
indicadores del papel genético a padecer cardiopatia isquémica
Existen multiples genes polimorficos que advierten de riesgo a
padecer esta enfermedad. Fibrinégeno: 5 polimorfismos, 4 en el
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gen de la cadena 3 (-455 G/A, -148 C/T, +1689 T/Gy Bcl-1) y uno
en la cadena a (Taq: I). Factor V: G1691A. Factor VII: R353Q.
Factor 1l: G20210A. Factor Xlll: V34L. Inhibidor del activador del
plasminégeno-1 (IAP-1): 4G/5G. Activador tisular del plasminégeno
(ATP): Alul/D. Glucoproteina llla; T1565C, PLA1/PLAZ2. Proteina C
reactiva: G1059C y el -717A/G. 11 14

Factores de riesgo modificables (epigenéticos):

A) Tabaco: El efecto del tabaco es indiscutible y se atribuye

B)

principalmente al efecto vasoconstrictor generalizado, taquicardia,
hipertension arterial y resistencia de los vasos periféricos, eleva la
concentracion plasmatica de LDL, VLDL y disminuye la de HDL. La
eliminacion de este habito disminuye la incidencia y la mortalidad

en este padecimiento.! 12

Hipertension arterial (HTA): Existe evidencia que describe la
asociacion de la HTA con la ingesta de sodio en altas cantidades,
aumentando el riesgo de padecer cardiopatia isquémica, debido a
las lesiones que se producen en las arterias coronarias por el
estrés hemodinamico. Se ha descrito la existencia de la
sensibilidad al sodio principalmente por el gen del

ansiotensinégeno.’ 12

C) Hiperlipidemias: La elevacion de lipidos en suero se debe

principalmente al consumo de dietas con contenido elevado de
colesterol, grasas saturadas y calorias, siendo el colesterol el
principal factor para desarrollar ateroesclerosis, el colesterol. Los
triglicéridos tienen un papel controversial en el desarrollo de

cardiopatia isquémica.' 12
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D) Diabetes mellitus: Al tener elevados los indices de glucemia
aumenta la probabilidad de padecer cardiopatia isquémica por
diversos mecanismos, los cuales son: 1) microalbuminuria, que
provoca una disfuncion endotelial generalizada. 2) Incremento de
VLDL y LDL. 3) Disminucion de HDL. 4) Aumento del estrés
oxidativo. 5) Hiperinsulinemia. 6) HTA. 7) Alteraciones en la

coagulacion.!- 12

E) Obesidad: El exceso de grasa corporal esta asociado a otros
factores de riesgo como: disminucién de HDL y aumento de LDL,
triglicéridos, tensién arterial, riesgo de diabetes mellitus, riesgo de
hipertrofia ventricular izquierda y la coagulabilidad. La obesidad
central o también llamada androide es el tipo de obesidad que mas

se relaciona con el desarrollo de cardiopatia isquémica.'’ 12

F) Sedentarismo: La forma fisica se asocia fuertemente con riesgo de
cardiopatia isquémica, es asi que el sedentarismo eleva
considerablemente el riesgo a padecer cardiopatia isquémica y el
efecto del ejercicio sobre el cuerpo humano disminuye las
probabilidades de padecerlo, influyendo directamente sobre la
disminucién de la tensién arterial, resistencia a la insulina, diabetes

mellitus, las LDL vy los triglicéridos, y aumentando las HDL.""- 12

CAPITULO 4. INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO

4.1. Manifestaciones clinicas del IAM.

Dolor profundo o Vvisceral, opresivo, repentino, intenso, gravativo,
prolongado (mayor a 30 min), aparece en zona precordial y/o epigastrico,
no calma con el reposo ni con nitroglicerina, se puede irradiar a uno o

ambos brazos, cuello, espalda, mandibula. Puede acompafarse de
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astenia, diaforesis, nausea, vémito, ansiedad y sensacion de muerte

inminente. 5 6
4.2. Diagnéstico

El diagndstico del IAM se realiza con base a tres directrices:

1. Clinica.
2. ECG.

3. Marcadores cardiacos séricos.> ©

Electrocardiograma (ECG): Los cambios que se presentan en el
electrocardiograma, son los parametros mas importantes junto con la
clinica para el diagndstico de un IAM. Existen 4 variantes caracteristicas
en un ECG encaminados a diagnosticarlo, apreciacion de la elevacion del
segmento ST  (subepicardica), depresion del segmento ST
(subendocardica), inversion de la onda T (Refiere isquemia) y aparicion

de onda Q patologica (necrosis) (figura 12).56.8

Figura 12. Electrocardiograma normal y sus principales variantes en IAM.5

Marcadores cardiacos séricos: Son enzimas que se encuentran en suero
sanguineo después del dafo miocardico. La determinacién de los
marcadores cardiacos en general no es de caracter diagnostico inicial ya
que su aparicion en suero es prolongado en comparacién con el cuadro

clinico y el ECG, haciendo que éstas enzimas sean de caracter
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diagnostico confirmatorio. Las enzimas mas especificas que indican
necrosis miocardica son las troponinas “T” e “I” las cuales se elevan de 3-
6 horas de iniciado el evento cardiovascular y se mantienen de 7-14 dias,
junto con éstas aparece en suero la enzima creatina quinasa fraccion MB
(CK-MB), elevandose de 4-6 horas después de iniciado el evento y con
incremento de 2 a 10 veces a las 24 horas, restableciéndose a las 48-72
horas. Estas enzimas se deben determinar cada 6 horas dentro de las

primeras 24 horas.> 6 89,10

CAPITULO 5. PREVENCION DEL IAM

5.1. Prevencion primaria

Esta es la que se realiza antes de la aparicion de algin sintoma
relacionado a cardiopatia isquémica y dirigida a la poblacion en general
para evitar padecer la enfermedad. Se deben implementar estrategias
para la disminucién de la carga de las enfermedades crénicas, fortalecer
los sistemas educativos y de vigilancia epidemiolégica para las
enfermedades croénicas, realizar una participacion activa de los médicos
de primer contacto para la deteccion y tratamiento temprano de los

factores de riesgo cardiovascular en personas aparentemente sanas.'’- '3

Estas estrategias se dividen en dos:

A) Estrategias poblacionales (comunitarias): Encaminadas a modificar
estilos de vida y comportamientos que influyen sobre los factores
de riesgo modificables, esto se logra multidisciplinariamente con la
participacion de servicios de salud publica e instituciones a través

de camparias de salud publica.™

B) Estrategias de alto riesgo: Comprende la identificacion de personas
que cumplen con factores de alto riesgo para padecer cardiopatia

27

i

A

FACULTAD

ODON II](l\lA XGIA
UNAM
1904

¥



INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE PREVENCION SECUNDARIA DEL IAM Y

5.2.

LOS DE MAYOR USO ODONTOLOGICO.

isquémica, a través de historia clinica, examen fisico y pruebas de
laboratorio y gabinete, para indicar las medidas pertinentes antes

de padecer cardiopatia isquémica.

Prevencidon secundaria

Son conjunto de intervenciones que se realizan en pacientes que

sobreviven a la fase aguda de sindrome coronario, que tratan de mejorar

la supervivencia, la calidad de vida, disminuir recurrencias y evitar

complicaciones, para asi reducir la incidencia de nuevos eventos y reducir

la mortalidad.'" 13

El tratamiento electivo en prevencidén secundaria es de caracter

multidisciplinario para inducir cambios en:

A)

B)

La dieta: Debe incluir mayor consumo de beta carotenos, vitaminas
C y E, y acido félico, no consumir mas de 2.3 g de sodio al dia,
ajustar las calorias consumidas para mantener un peso ideal, dieta
rica en grasas poliinsaturadas y pobre en saturadas, mantener los
niveles de hemoglobina glucosilada menores al 7% con tratamiento
hipoglucemiante, incluir en la dieta pan, frutas, vegetales y
pescado, menos carne, y reemplazar la mantequilla y el queso por
productos vegetales y aceites de origen vegetal bajos en grasas

totales y saturadas.3 15 16

Consumo de alcohol: El consumo moderado de alcohol muestra
algunos efectos benéficos, siempre y cuando la cantidad maxima
sea 30 ml de alcohol diario en hombres y 15 ml en la mujer (menos
de tres unidades/dia en varones y menos de dos unidades/dia en
mujeres y personas de bajo peso) y no juntarlos en una sola

toma'13, 15, 16

28

i

A

FACULTAD

ODON II](l\lA XGIA
UNAM
1904

¥



INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE PREVENCION SECUNDARIA DEL IAM Y

LOS DE MAYOR USO ODONTOLOGICO.

C) Actividad fisica: La actividad fisica debe ser suficiente para

disminuir el riesgo cardiovascular, se debe realizar ejercicio como
minimo 30 minutos, hasta alcanzar el 65 a 90% de su frecuencia
cardiaca maxima, o del 50 al 85% del consumo de VO2 maximo
tres a cuatro veces a la semana, preferentemente diario, indicado
y supervisado por el médico de rehabilitacion, entrenador fisico y/o
el médico cardidlogo, equivalente a 1400 kcal/semana, para
disminuir la progresion de la coronariopatia, y a mas de 2200

kcal/semana, para lograr una regresion de la placa de ateroma.'®
15, 16

D) Abandono del uso del tabaco: Se debe realizar un interrogatorio de

E)

consumo de tabaco, dar asesoramiento al paciente y a la familia
para la eliminacion total del tabaco y evitar el contacto indirecto, se
debera dar apoyo en las clinicas anti-tabaco y ofrecer terapia
farmacoldégica con nicotina y bupropion. Los pacientes son
clasificados en dos categorias: no fumador (ex fumadores de mas
de un afo y los que nunca habian fumado) y fumador regular o
actual (fumadores diarios y ocasionales). Dejar de fumar tiene
inmediatos beneficios ya que reduce en un 50% la posibilidad de
presentar un nuevo infarto y es el principal factor de riesgo para

recurrencias.'3 15 16,17

Manejo de las dislipidemias y obesidad: Después del IAM se debe
canalizar al paciente al servicio de nutriciéon para brindarle asesoria
nutricional, establecer dietas y tratamientos. En los pacientes con
peso ideal ( debe recomendar mantenerlo y prevenir el sobrepeso y
la obesidad y al detectarlos recomendar bajar de peso ya que las
dietas controladas disminuyen en un 3% el peso corporal y 3
mm/Hg la tension arterial ya sea sistélica o diastdlica, los valores
para detectar la obesidad segun el indice de masa corporal (IMC)
y diametro de cintura respectivamente son: bajo peso (< 18.5),
peso normal (18.5 a 24.9), obesidad grado 1 (25 a 29.9), obesidad
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grado 2 (30 a 39.9), obesidad morbida o grado 3 (> 40) y
circunferencia de la cintura mayor de 102 cm en hombres y de 89

cmen mujeres_13, 15, 16, 17

Los principales causantes de cardiopatia isquémica son las LDL
elevadas por lo tanto se deben mantener por debajo de 100 mg/dL,
para lo cual se envian estatinas como tratamiento farmacolégico,
para el cual se considera que: colesterol deseable < 200 mg/dL,
limite alto 200-239 mg/dL y elevado = 240 mg/dL. El colesterol
unido a HDL se consider6 alterado con cifras < 40 mg/dL. Para el
colesterol unido a LDL se establecieron 4 niveles: deseable (< 100
mg/dL), cerca del 6ptimo (100-129 mg/dL), limite alto (130-159
mg/dL), alto (160-189 mg/dL) y muy alto (= 190 mg/dL).?> 16,17

Hipertension arterial: en primer orden se deben considerar medidas
higiénico-dietéticas como el control de peso, actividad fisica y
restriccion de sodio y considerar el uso farmacolégico de
antihipertensivos, cuando los valores superan 140/90 mm/Hg o
cuando los pacientes son diabéticos o padecen insuficiencia renal
el valor sea de 130/80 mm/Hg, tomando en cuenta los siguientes
valores: tension arterial éptima: < 120/80 mm/Hg, tension arterial
normal: 120-129/80-84 mm/Hg, tensién arterial normal alta: 130-
139/85-89 mm/Hg, hipertensiéon arterial etapa 1: 140-159/90-99
mm/Hg, etapa 2: 160-179/100-109 mm/Hg, etapa 3: > 180/ > 110
mm/Hg. La hipertension sistolica aislada se define como una
tensién sistdlica > 140 mm/Hg y una presion diastélica < 90

mm/Hg, clasificandose en la etapa que le corresponda.’3 15 16,17

G) Manejo de diabetes mellitus: La glicemia en suero debe ser

controlada para asi disminuir la mortalidad con tratamiento
hipoglucemiante, considerando los siguientes valores: normal (70-
100 mg/dL), alterada (101-125mg/dL) y diabetes (= 126 mg/dL) y

lograr una hemoglobina glucosilada < 7%.1%16. 17
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H) Manejo farmacolégico: Se debe orientar al paciente a cerca de la
importancia del tratamiento farmacoldgico ya que todos los
pacientes post infartados deben tener un tratamiento combinado

con los siguientes grupos de medicamentos:

e Antiagregantes plaquetarios.
e Betabloqueadores.
¢ Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

¢ Hipolipemiantes.

Los pacientes deberan tomar una dosis diaria de acido
acetilsalicilico de 75 mg a 160 mg, en caso de hipersensibilidad,
alergia o hemorragia intestinal se debe utilizar una tienopiridina,
preferentemente el clopidogrel 75 mg al dia. La aspirina debe
asociarse al clopidogrel en caso de haber sufrido un IAM sin
elevacion del segmento ST y personas con riesgo moderado o alto
a sufrir una muerte subita. Esta combinacion debe usarse de nueve

a doce meses y después eliminar el clopidogrel.

Todos los pacientes coronarios deben recibir tratamiento de
Betabloqueadores de forma indefinida con excepcion de pacientes

que tengan alguna contradiccidn en el tratamiento.

Los pacientes que presenten al alta angina inestable, insuficiencia
cardiaca, disfuncion del ventriculo izquierdo (fraccion de eyeccidn
menor al 40%, hipertension arterial o diabetes), deben tomar un
|ECA_13, 15, 16
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CAPITULO 6. FARMACOS UTILIZADOS EN PREVENCION
SECUNDARIA DEL IAM

A continuacién se dara a conocer los medicamentos prototipo en formato
IPP, de cada grupo de medicamentos utilizados en la prevencion
secundaria del infarto agudo al miocardio, que se encuentran en el
Cuadro Basico y Catalogo de Medicamentos del Consejo de Salubridad

General:

6.1. Antiagregantes plaquetarios

Las plaquetas forman el tapdn hemostatico inicial en una lesién vascular,
ya sea de caracter intrinseco o extrinseco, siendo las plaquetas participes
de la trombosis en la patologia de cardiopatia isquémica, evento cerebro
vascular, y trombosis vascular periférica, haciendo de importancia la
creacion y administracion de inhibidores de la funcion plaquetaria, existen
varios medicamentos que actuan por mecanismos separados,
coadyuvando a un tratamiento 6ptimo en las enfermedades antes

mencionadas.?3

6.1.1. Acido acetilsalicilico (AAS):

Indicaciones terapéuticas:

Alivio de cefalea, mialgias, odontalgias, dolor por faringitis y molestias
sintomaticas del resfriado comun, alivio del dolor en artritis, reumatismo,
lumbago y ciatica, neuralgias. Coadyuvante en estados de riesgo
aumentado de trombosis arterial y/o venosa. Antiagregante plaquetario
indicado en infarto al miocardio, angina inestable, isquemia cerebral
transitoria, apoplejia, para reducir el riesgo de muerte y/o infarto

miocardico en pacientes con infarto previo o angina inestable.'® 19.20
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Contraindicaciones:

Este producto esta contraindicado en casos de alergia al acido
acetilsalicilico y otros salicilatos, ulcera péptica, sangrado gastrointestinal,
hemofilia e insuficiencia renal. No debe administrarse a pacientes con
asma bronquial, gastritis, enfermedad grave del higado, que tomen

medicamentos anticoagulantes, para la diabetes o gota. '8 19.20

Farmacocinética y farmacodinamia:

El AAS es un salicilato acetilado. Los salicilatos producen analgesia a
través de una accion periférica bloqueando la formacién del impulso del
dolor y se debe a un mecanismo directo que consiste en un antagonismo
con la bradiquinina, la inhibicion de la biosintesis de las prostaglandinas
que es el mecanismo comun de las acciones analgésicas,
antiinflamatorias y antipiréticas, y por depresion del talamo 6ptico, uno de

los centros fundamentales de las sensaciones dolorosas. 18 19

El acido acetilsalicilico bloquea la sintesis de las prostaglandinas para

ejercer su efecto antiinflamatorio. & 19

Provoca un descenso de la temperatura corporal que se produce por
vasodilatacion cutanea y a través de un mecanismo indirecto que se debe
asimismo a la inhibicion de la biosintesis de las prostaglandinas en el
hipotalamo que son piretdgenos potentes. '8 1°

El AAS inhibe la agregacion plaquetaria blogueando la sintesis de
tromboxano A2 en las plaquetas. Su mecanismo de accion se basa en la
inhibicién irreversible de la ciclooxigenasa (COX-1). Este efecto inhibitorio
es especialmente marcado en las plaquetas, ya que las plaquetas no

pueden resintetizar esta enzima. También se piensa que el acido
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acetilsalicilico tiene otros efectos inhibitorios en las plaquetas. De este

modo, es usado en varias indicaciones vasculares. 18 19

La absorcidon se realiza por difusion pasiva, a través de las membranas
gastrointestinales y por tal motivo, recibe la influencia del pH gastrico, la
velocidad de desintegracion y disolucion de las tabletas asi como el
tiempo de vaciamiento gastrico. Después de una sola dosis se alcanza su
concentracion plasmatica maxima en dos horas, y después de este lapso
hay disminucién gradual de tal valor y se distribuye ampliamente en el
organismo. Tiene una vida media de 2-3 horas, 80 a 90% del salicilato se

liga a proteinas plasmaticas y en particular albimina. '8 1°

El AAS es biotransformado sobre todo en el reticulo endoplasmatico y las

mitocondrias del higado y se excreta en orina. 8 19

6.1.2. Clopidogrel:

Indicaciones terapéuticas:

Antiagregante plaquetario perteneciente a la familia de las tienopiridinas,
antitrombdtico para la prevencidon de eventos aterotrombdticos como:
infarto al miocardio reciente, evento vascular cerebral isquémico reciente,
enfermedad arterial periférica establecida y muerte subita. 18 20
Contraindicaciones:

Hipersensibilidad al principio activo y a derivados emparentados,
sangrado patologico activo como Uulcera péptica o hemorragia

intracraneal, antecedentes de accidente vascular cerebral o de isquemia

cerebral transitoria. Insuficiencia hepatica grave. 8 20
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Farmacocinética y farmacodinamia:

Es un inhibidor de la agregacion plaquetaria. Las plaquetas tienen una
participacion establecida en la fisiopatologia de la enfermedad
aterosclerdtica y en los eventos tromboticos. El clopidogrel inhibe
selectivamente la unidén del difosfato de adenosina (ADP) al receptor
plaquetario y la subsecuente activacion del complejo Glicoproteina llb-llla
(GP lIb-llla), mediada por el ADP, con lo cual se inhibe la agregacion
plaquetaria. Para producir la inhibicion de la agregacion plaquetaria es
necesaria la biotransformacion del clopidogrel, sin embargo, no se ha
encontrado el metabolito responsable de la actividad del farmaco que

modifica irreversiblemente el receptor plaquetario al ADP. '8

La funcion plaquetaria normal se recupera cuando ocurre el recambio de
las plaquetas (aproximadamente a los 7 dias). La inhibicion de la
agregacion plaquetaria es dosis-dependiente y puede observarse a las 2

horas después de la administracion oral. 18

La agregacion plaquetaria y el tiempo de sangrado retornan gradualmente
a los valores basales, de manera gradual, dentro de los 5 dias posteriores

a la suspension del tratamiento. 8

Se absorbe rapidamente después de la administracién oral y alcanza la
concentracion plasmatica maxima después de una hora. Es metabolizado
en el higado y su principal metabolito se une in vitro a las proteinas
plasmaticas 94-98%. La administraciéon con alimentos no modifica
significativamente la biodisponibilidad. La vida media del principal
metabolito circulante es de 8 horas después de administracion tanto unica
como repetida. Después de una dosis oral se excreta aproximadamente el
50% por orina y 46% por heces en un intervalo de 120 horas después de

la administracion del farmaco. 18
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6.2. Betabloqueadores

Estos medicamentos son utilizados en diversos tratamientos, aunque sus
principales indicaciones, son para el tratamiento de la broncoconstriccion
en asmaticos, neuropatia obstructiva, tratamiento del parto pretérmino,
bloqueo cardiaco completo, insuficiencia cardiaca congestiva o infarto del

miocardio. %3

En el caso del infarto al miocardio, actua inhibiendo la accion de la
adrenalina en los recetores B cardiacos, por ende disminuye la tension
arterial, arritmias cardiacas, frecuencia cardiaca y la automaticidad

mediada por despolarizacion.??

6.2.1. Propanolol:

Indicaciones terapéuticas:

Control de la hipertension primaria y secundaria, tratamiento de angina de
pecho, control de arritmias cardiacas, manejo del tremor esencial,
profilaxis de la migrafia, control de la ansiedad y de la taquicardia por
ansiedad, profilaxis a largo plazo después de la recuperacion de infarto
agudo del miocardio, profilaxis de la hemorragia gastrointestinal alta en
pacientes con hipertension portal y varices esofagicas, manejo auxiliar de
la tirotoxicosis y crisis tirotdxica, manejo de la cardiopatia hipertréfica
obstructiva y de la tetralogia de Fallot, tratamiento de feocromocitoma
solamente en la presencia de un alfa-bloqueador efectivo alfa y en el

manejo del glaucoma.® 19.20

Contraindicaciones:

No debe ser utilizado en pacientes con asma bronquial o broncoespasmo,

hipersensibilidad conocida a la sustancia, no usar en mujeres
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embarazadas, bradicardia, Shock cardiogénico, hipotension, acidosis
metabdlica, después de ayuno prolongado, alteraciones severas de la
circulacion arterial periférica, bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado,
sindrome del seno enfermo, feocromocitoma no tratado (con un
antagonista del receptor alfa adrenérgico), insuficiencia cardiaca no

controlada, angina de Prinzmetal y pacientes propensos a hipoglucemia.
18, 19, 20

Farmacocinética y farmacodinamia:

Antagonista competitivo de los receptores adrenérgicos beta 1 y beta 2.
No tiene actividad agonista en el receptor beta pero posee actividad
estabilizadora de membrana a concentraciones superiores a 1-3 mg/l
aunque tales concentraciones no se alcanzan durante tratamientos orales.
Tiene efectos inotrépicos negativos y esta por lo tanto, contraindicado en

insuficiencia cardiaca no controlada. 18 19

Es una mezcla racémica la cual puede dar lugar a diferentes efectos
terapéuticos, ademas es efectivo y bien tolerado en la mayoria de las
poblaciones étnicas, aunque la respuesta puede ser menor en los

pacientes de raza negra. 18 1°

Después de la administracién intravenosa, la vida media plasmatica es de
dos horas y la cantidad de los metabolitos en relacién con el medicamento
original en sangre es mas baja que despueés de la administracion oral. Es
completamente absorbido después de la administracion oral y las
concentraciones plasmaticas pico ocurren de 1-2 horas después de la
administracion oral en ayuno. Es metabolizado en el higado, con una vida
media de eliminacion de 3-6 horas. Es distribuido a través del cuerpo con
los niveles maximos en el pulmon, higado, rifidn, cerebro y corazén. Tiene

una alta afinidad de union a las proteinas (80-95%).18: 19
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6.3. INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE
ANGIOTENSINA (IECA)

Farmacos utilizados para el control de la hipertension arterial esencial,
que tienen como mecanismo de accion la inhibicidon de la conversion de
angiotensina | en angiotensina |l, cabe destacar que la angiotensina | es
parcialmente inactiva y la angiotensina Il es activa y actua como un

potente vasoconstrictor promoviendo la hipertension arterial .23
6.3.1. Captopril:
Indicaciones terapéuticas:

Hipertension severa, en hipertensos con alteraciones funcionales renales
y/o enfermedades de la colagena, insuficiencia cardiaca congestiva,

postinfarto al miocardio y nefropatia diabética. 18 1920
Contraindicaciones:

Esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad a este producto,
en pacientes que presenten hipotension arterial o hipersensibilidad a los
inhibidores de la ECA, angioedema, enfermedad autoinmune grave,
insuficiencia hepatica y renal, hipercalemia, estenosis arterial renal,

embarazo y lactancia. '8 1920
Farmacocinética y farmacodinamia:

Sus efectos benéficos en hipertensién y en la insuficiencia cardiaca
parecen ser, sobre todo, el resultado de la supresion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, que resulta en la disminucién de los niveles
séricos de angiotensina Il y aldosterona. Sin embargo, no existe una

correlacion consistente entre los niveles de renina y la respuesta al
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farmaco. La reduccion en angiotensina Il conlleva una disminucion en la
secrecion de aldosterona y como resultado puede acompafarse de un
pequeio aumento en el potasio sérico, asi como pérdida de sodio y

liquidos. 18 1°

Se absorbe rapidamente por via oral, sus niveles se alcanzan

aproximadamente una hora después de administrarse y dura varias horas.
18, 19

La inhibicion de la ECA la logra en 15 minutos después de la absorcion y
llega a un pico después de 60 a 90 minutos. Su biodisponibilidad es del
60 al 75%, los alimentos pueden disminuir la absorcion 25-40% por lo que

se debera administrar antes de las comidas. 18 19

Es rapidamente distribuido dentro de la mayor parte de los tejidos del

cuerpo, excepto el SNC. 8 19

Aproximadamente del 25 al 30% se une a la albumina, el farmaco

inalterado es excretado sobre todo en la orina. 18 19

6.4. Hipolipemiantes (estatinas)

Son farmacos disefados, para tratar la dislipidemia, inhibiendo la 3-
hidroxi-3-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA), limitando la biosintesis de

colesterol VLDL, LDL y aumentando la biosintesis de HDL, estos

compuestos son los mas eficaces y los mas tolerados.?3
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6.4.1. Pravastatina:

Indicaciones terapéuticas:

Indicado para disminuir los niveles de (colesterol total y LDL colesterol)
acompafado de medidas no farmacoldgicas que incluyen dieta, ejercicio y
reduccion de peso, enfermedad coronaria e hipercolesterolemia grave o
moderada para retardar la progresion de la enfermedad arterioesclerética,
prevencion primaria y secundaria de eventos cardiovasculares, infarto de
miocardio previo y reducir el riesgo de accidentes cerebrovasculares y de

isquemia transitoria. 8 19. 20

Contraindicaciones:

Hipersensibilidad a cualquiera de los componentes de este medicamento,
enfermedad hepatica, elevacion inexplicable y persistente de las pruebas

de funcién hepatica, embarazo y lactancia. '8 1920

Farmacocinética y farmacodinamia:

Ejerce su efecto hipolipemiante mediante dos mecanismos: primero, como
consecuencia de la inhibicién reversible de la actividad de la HMG-CoA
reductasa, generando reducciones moderadas de los depdsitos de
colesterol intracelular. Esto da como resultado un aumento de los
receptores de LDL en la superficie de las células e incremento en el

catabolismo y depuracion de LDL circulante medidos por receptores. '8 19

La pravastatina inhibe la produccién de LDL al inhibir la sintesis hepatica

de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), precursoras de las LDL. '&
19

40

i

A

FACULTAD

ODON II](l\lA XGIA
UNAM
1904

¥



INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE RREVENCION SECUNDARIA DEL IAM Y
LOS DE MAYOR USO ODONTOLOGICO.

Se administra por via oral en su forma activa. Se absorbe rapidamente,
obteniéndose niveles plasmaticos pico de 1 a 1.5 horas después de su

ingestion. 1819

Aun cuando la presencia de alimentos en el tracto gastrointestinal reduce
su biodisponibilidad, el efecto hipolipemiante del medicamento es similar

cuando se toma con o sin alimentos. 18 1°

Se metaboliza en el higado, que es su principal sitio de accidn, sitio

primario de la sintesis de colesterol y de la depuracién de C-LDL. 8 19

Aproximadamente 50% del farmaco circulante estd unido a proteinas

plasmaticas. 18 1°

La vida media de eliminacién del plasma esta entre 1.5y 2 horas. 18 1°

Aproximadamente 20% de una dosis oral marcada radiactivamente se

excreta en orina y 70% en heces.'® 19

CAPITULO 7. FARMACOS DE MAYOR USO
ODONTOLOGICO

A continuacion se dara a conocer los medicamentos de mayor uso
odontoldgico divididos por grupo terapéutico en formato IPP, se
consideraran tres grupos: Antibioticos, AINE y anestésicos locales con y

sin vasoconstrictores.

7.1. Antibidticos

Son sustancias quimicas antimicrobianas, obtenidas de microorganismos
vivos (bacterias, hongos y actinomicetos) o por medio de procesos

semisintéticos, que inhiben el crecimiento y destruyen a los
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microorganismos patdégenos que causan enfermedad en un sistema

bioldgico, en este caso al ser humano.??

En el cuadro 1 se muestran los antibioticos mas utilizados en la practica

odontoldgica con sus dosis e intervalos usuales.?" 22

Cuadro 1. Antibidticos mas utilizados en la practica odontoldgica, dosis e intervalos usuales.21

Antibiético Dosis de mantenimiento Intervalo usual
Penicilina V 500 mg 6h
Ampicilina 500 mg 6h
Amoxicilina 500 mg 8h
Metronidazol 250 mg 8h
Amoxicilina + Clavulanato K 500 mg +125 mg 8h
Cefalexina 500 mg 6h
Eritromicina 500 mg 6h
Clindamicina 300 mg 8h
Azitromicina 500 mg 24 h
Claritromicina 500 mg 12 h

7.1.1. Penicilina V:

Indicaciones terapéuticas:

Esta indicada en el tratamiento de infecciones leves a moderadas

causadas por microorganismos sensibles a la penicilina G.'8 20

Infecciones estreptocdcicas, infecciones leves a moderadas de las vias
respiratorias altas, escarlatina y erisipela leve, infecciones neumocécicas,
infecciones por estafilococos, infecciones leves de la piel o tejidos
blandos, fusospirosquetosis (gingivitis y faringitis de Vincent), tratamiento

de vigilancia para la endocarditis bacteriana .18 20
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Contraindicaciones:
Hipersensibilidad conocida a la penicilina o a cualquiera de los excipientes
contenidos en el producto, se debe utilizar con precaucion en pacientes
con antecedentes conocidos de alergia a las penicilinas. 8 20
Farmacocinética y farmacodinamia:
Bactericida contra los microorganismos sensibles a la penicilina durante la
etapa de multiplicacién activa, Inhibe de la biosintesis del mucopéptido de
la pared celular y no es resistente a las penicilinasas. 8
Resiste la inactivacion por el acido gastrico, las concentraciones
sanguineas son ligeramente mas altas cuando el farmaco se administra

con el estbmago vacio.’®

Las concentraciones séricas maximas se alcanzan al cabo de

aproximadamente 30-60 minutos.'®
Se fija aproximadamente en 80% a la albumina sérica.’®

El farmaco es excretado por el rifidn, sin embargo gran cantidad del

farmaco es reabsorbido por el mismo.'8

7.1.2. Ampicilina:

Indicaciones terapéuticas:

Tratamiento de infecciones causadas por cepas susceptibles de los

siguientes microorganismos: Shigella, Salmonella (incluyendo S. typhi),

Escherichia coli, Haemophilus influenzae, Proteus mirabilis, Neisseria
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gonorrhoeae y Enterococcus. También es eficaz en el tratamiento de la

meningitis causada por Neisseria meningitidis. & 1920

La ampicilina también esta indicada en ciertas infecciones causadas por
microorganismos gram-positivos susceptibles: Estreptococos,

estafilococos sensibles a la penicilina G y neumococos. '8 1920

Amigdalitis, faringitis, neumonia, bronquitis, otitis media, cistitis, uretritis,
prostatitis, infecciones del aparato digestivo, piel, tejidos blandos,

infecciones ginecoldgicas y obstétricas. '8 19,20

Contraindicaciones:

Alérgicos a la penicilina, pacientes sensibles a las cefalosporinas por
peligro de hipersensibilidad cruzada, pacientes con mononucleosis
infecciosa y otras enfermedades virales, asi como en leucémicos,
insuficiencia renal, embarazo y lactancia. '8 1920

Farmacocinética y farmacodinamia:

Aminopenicilina semisintética derivada del nucleo del Penicillium; es
estable en medio acido, su absorcion es incompleta con ingestiéon de
alimento previo, puede administrarse tanto por via oral como parenteral.'®
Con la presentacién oral, la unién a las proteinas plasmaticas alcanza
valores de 30 a 60% y niveles sanguineos maximos entre 60 a 120
minutos. °

La vida media plasmatica es de 1 a 2 horas. '°

En tanto que con la presentacion inyectable por via intramuscular se

alcanzan niveles sanguineos maximos después de 30 a 60 minutos. 1°
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La excrecion se lleva a cabo principalmente por via renal sin

modificaciones, aunque también se realiza a través de la bilis y heces. 1°
7.1.3. Amoxicilina:

Indicaciones terapéuticas:

Infecciones agudas y cronicas de las vias respiratorias superiores e
inferiores, infecciones otorrinolaringoldgicas, infecciones dentales,
infecciones genitourinarias, infecciones entéricas, infecciones de tejidos
blandos, fiebre tifoidea, meningitis, infecciones de la piel y tejidos blandos,
gonorrea, Helicobacter pylori en asociacion con antiacidos. & 19. 20
Contraindicaciones:

Hipersensibilidad a amoxicilina o a cualquier componente de la formula,
pacientes con mononucleosis infecciosa, leucemia por el riesgo de que
produzca rash cutaneo, sarcoma y lactancia. '8 19,20

Farmacocinética y farmacodinamia:

Actua mediante la inhibicion de la biosintesis del mucopéptido de la pared

celular.’®

Estable en el acido gastrico y se puede ingerir sin tomar en cuenta los
alimentos, se absorbe rapidamente después de su administracion oral, la
vida media es de 61.3 minutos. 18 19

La mayor parte se excreta sin cambio por la orina. 8 19

Se une en aproximadamente 20% a las proteinas. '
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7.1.4. Amoxicilina-acido clavulénico:
Indicaciones terapéuticas:

Infecciones del tracto respiratorio superior como otitis media aguda,
sinusitis aguda, amigdalitis, faringitis, infecciones leves o moderadas del
tracto respiratorio inferior, principalmente exacerbaciones de bronquitis
aguda, bronquitis crénica, bronquiectasias infectadas y neumonia,
infecciones bucodentomaxilares como abscesos, gingivitis, periodontitis,
infecciones del tracto urinario como cistitis, pielonefritis, infecciones de
piel y tejidos blandos como impétigo, erisipela, heridas infectadas por
gérmenes susceptibles, incluyendo Staphylococcus aureus productor de
betalactamasas, enfermedades de trasmision sexual como gonorrea y
chancroide, asi como infecciones ginecoldgicas y obstétricas, como

enfermedad pélvica inflamatoria y vaginosis. 8 1920

Contraindicaciones:

Alergia demostrada a las penicilinas o cefalosporinas debido al peligro de
un choque anafilactico, pacientes con mononucleosis infecciosa o
leucemia linfatica, por el riesgo de que produzca rash cutaneo,
insuficiencia renal y lactancia. 18 1920

Farmacocinética y farmacodinamia:

Es un antibiético de amplio espectro que desarrolla un efecto bactericida

debido a que interfiere con la sintesis de la pared bacteriana.'®

El clavulanato es un inhibidor de las betalactamasas que se obtiene del

Streptomyces clavuligerus en forma natural. °
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El clavulanato actua uniéndose de forma irreversible a la enzima
betalactamasa, previniendo la hidrélisis del anillo betalactamico de la

penicilina. °

Tanto la amoxicilina como el clavulanato se absorben adecuadamente
después de su administracion oral y son estables ante la presencia de

acido gastrico, la presencia de alimentos no afecta su absorcion. °

La biodisponibilidad oral de la amoxicilina/clavulanato es

aproximadamente de 90% y 75%, respectivamente.’®

La unidn a proteinas plasmaticas de la amoxicilina/clavulanato es baja, de

17 a 20% y de 22 a 30%, respectivamente. °

La vida media de la amoxicilina es de 1.3 horas y la del clavulanato de 1
hora aproximadamente, extendiéndose hasta en 12 horas y 3 horas,

respectivamente. °

La eliminacioén es principalmente por via renal. 1°

7.1.5. Metronidazol:

Indicaciones terapéuticas:

Tricomonicida, giardicida, amebicida, infecciones ginecoldgicas como
endometritis, abscesos tubo-ovaricos, salpingitis, infecciones del tracto
respiratorio inferior como empiema, abscesos pulmonares, neumonia vy
endocarditis causada por Bacteroides sp, infecciones bacterianas graves
por anaerobios susceptibles, infecciones intraabdominales, peritonitis,
profilaxis de infecciones postoperatorias, especialmente en cirugia
colorrectal o contaminada. Indicado para el tratamiento de amebiasis

intestinal o extraintestinal, incluyendo absceso hepatico amebiano
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causado por Entamoeba histolytica, tratamiento de la vaginosis bacteriana

causada por Gardnerella vaginalis. 8 19. 20

Contraindicaciones:

Pacientes con antecedentes de discrasias sanguineas o con
padecimiento activo del SNC, primer trimestre del embarazo,
hipersensibilidad a los imidazoles, el uso concomitante con alcohol

produce efecto antabuse.® 1920

Farmacocinética y farmacodinamia:

Es un farmaco antiinfeccioso del grupo de los nitroimidazoles, actua
alterando el ADN e impidiendo su sintesis, es activo frente a la mayoria
de las bacterias anaerobias estrictas. Activo frente a protozoos, como
Trichomonas y Entamoeba.8 1°

Es rapidamente absorbido; en la primera hora se absorbe como minimo el
80%, la administracion con alimentos no afecta significativamente la

absorcién del metronidazol. 18 19

La vida media plasmatica es de 8 a 10 horas, menos del 20% del

metronidazol circulante se une a proteinas plasmaticas. & 19

Es metabolizado principalmente en el higado. ' 1°

La principal ruta de eliminacion del metronidazol y sus metabolitos es la

via urinaria y en menor grado en heces. '8 19
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7.1.6. Cefalexina:

Indicaciones terapéuticas:

Activo contra una amplia gama de gérmenes grampositivos y
gramnegativos, infecciones del tracto respiratorio: Bronquitis agudas y
cronicas y bronquiectasias que cursen con infeccion, infecciones de
oidos, nariz y faringe: Otitis media, mastoiditis, sinusitis, amigdalitis y
faringitis, infecciones de vias urinarias: Pielonefritis agudas y cronicas,
cistitis, prostatitis, gonorrea y profilaxis de infecciones recurrentes del
tracto urinario, infecciones ginecoldgicas y obstétricas, infecciones de piel,
tejidos blandos y hueso, gonorrea: Cuando no sea posible el tratamiento
con penicilina, infecciones dentales y profilaxis en pacientes cardiopatas

sujetos a procedimientos odontolégicos. 8 1920

Contraindicaciones:

Hipersensibilidad a las cefalosporinas y/o a los ingredientes de la férmula,
reaccion alérgica cruzada entre cefalosporinas y las penicilinas, por lo que
se debe tener precaucidon en pacientes con antecedentes de alergia a la

penicilina. 18 19,20

Farmacocinética y farmacodinamia:

Su accién bactericida se debe a la inhibicion de la sintesis de la pared

celular. 18. 19

Se absorbe casi completamente en las porciones altas del tracto
gastrointestinal, su absorcion es rapida y se retrasa cuando se administra
con o inmediatamente después de los alimentos, pero la cantidad total

que se absorbe no se modifica. & 19
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La vida media sérica es normalmente de 1 hora, se distribuye
ampliamente en los tejidos corporales, Entre 15 a 20% se une a

proteinas. 18 19

No es metabolizada en el organismo y se excreta rapidamente, sin

cambios, en la orina. 18 19

7.1.7. Eritromicina:

Indicaciones terapéuticas:

Infecciones leves a moderadas de las vias respiratorias superiores e
inferiores, la piel y el tejido subcutaneo, medicamento alternativo que se
puede emplear para el tratamiento de la sifilis primaria en los pacientes
alérgicos a la penicilina, gonorrea infecciones de la cavidad bucal, senos

paranasales y otitis. '8 20

Contraindicaciones:

Esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad alérgica a la

Eritromicina, pacientes en enfermedad hepatica preexistente y lactancia.
18, 20

Farmacocinética y farmacodinamia:

Inhibe la sintesis de las proteinas sin modificar la sintesis de &acidos
nucleicos, se efectua por la ligadura reversible del farmaco con la
subunidad ribosomal 50 de los microorganismos sensibles al macrolido.
Las bacterias grampositivas acumulan 100 veces mas eritromicina que las

gramnegativas. 18
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La vida media es de aproximadamente 1.6 horas, es concentrado en el
higado y es excretado por la bilis en forma activa, la union a proteinas es
73-81%.18

Se difunde facilmente por el higado intercelular y alcanza practicamente

todos los tejidos excepto el cerebral y LCR. 18
Es excretada en forma inactiva por la orina.’®
7.1.8. Clindamicina:

Indicaciones terapéuticas:

Infecciones causadas por bacterias anaerobias sensibles; cepas
susceptibles de bacterias de Chlamydia trachomatis, infecciones del tracto
respiratorio superior, incluyendo amigdalitis, faringitis, sinusitis, otitis
media y escarlatina, infecciones del tracto respiratorio inferior, incluyendo
bronquitis, neumonia, empiema y absceso pulmonar, infecciones de la
piel y tejidos blandos, incluyendo acné, furunculosis, celulitis, impétigo,
abscesos y heridas infectadas, infecciones del hueso y articulaciones,
incluyendo osteomielitis y artritis séptica, infecciones ginecoldgicas,
incluyendo endometritis, celulitis, infecciones vaginales espontaneas y
abscesos tubo-ovaricos, salpingitis y enfermedad pélvica inflamatoria
cuando se administra concomitantemente con un antibi6tico de apropiado
espectro  aerdbico gramnegativo, infecciones intraabdominales,
incluyendo peritonitis y absceso abdominal, cuando se administra
conjuntamente con un antibiético de un apropiado espectro gramnegativo,
septicemia y endocarditis, infecciones dentales tales como absceso
periodontal y periodontitis profilaxis para intervenciones dentales y
periodontitis, profilaxis de endocarditis bacteriana en pacientes alérgicos a

la penicilina. 18- 19. 20
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Contraindicaciones:

Hipersensibilidad a la clindamicina, a la lincomicina o a los componentes
de la formulacion, con antecedentes de colitis pseudomembranosa, dafo

renal o hepatico severo o desérdenes gastrointestinales. 18 1920

Farmacocinética y farmacodinamia:

Inhibe la sintesis de proteinas de la célula bacteriana, enlazandola a la

subunidad 50S de los ribosomas. 18 19

Se absorbe casi completamente después de una administracion oral,
alcanza su concentracion maxima de 2.5 a 3 horas. La presencia de
alimento no reduce la absorcion significativamente. La vida media es

aproximadamente de 2.7 horas. & 19

Se une en un 60 a 95% a las proteinas séricas. 18 1°

Solamente 10% es excretada sin alteracién alguna en la orina, y

pequeias cantidades en las heces. '8 1°

7.1.9. Azitromicina:

Indicaciones terapéuticas:

Indicada en las infecciones causadas por organismos susceptibles,
infecciones transmitidas sexualmente, debidas a Chlamydia trachomatis,
chancroide debido a Haemophilus ducreyi, asi como en el tratamiento de
infecciones genitales no complicadas debidas a Neisseria gonorrhoeae
que no sea multirresistente, Bronquitis, faringitis estreptocécica, sinusitis,

otitis media y neumonia por Haemophilus influenzae y Mycoplasma
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pneumoniae, gastritis cronica y ulcera duodenal, por: Helicobacter pylori,

infecciones de la piel y tejidos blandos. & 19.20

Indicada en combinacién con el etambutol para el tratamiento de la
infeccion por el complejo Mycobacterium avium-intracellulare (MAC),

infeccion tipica en pacientes con VIH en etapa avanzada. '8 19,20

Contraindicaciones:

Pacientes con antecedentes de reacciones alérgicas a la azitromicina o a

cualquiera de los antibiéticos macroélidos, embarazo y lactancia.'8 19 20

Farmacocinética y farmacodinamia:

El mecanismo de accion de la azitromicina es mediante la inhibicion de la
sintesis de proteinas por la bacteria gracias a su union a la subunidad

50S ribosomal.'8

Tras la administracion oral es ampliamente distribuida en el organismo; su
biodisponibilidad es de aproximadamente 37%. La administracién de la
azitromicina después de una comida completa, reduce la biodisponibilidad
por lo menos a 50%. El tiempo en alcanzar la concentracion maxima en el

plasma es de 2 a 3 horas. '@

Hay niveles notablemente mayores en los tejidos que en plasma (hasta 50
veces mas que la concentracidén maxima observada en plasma) indicando

que el medicamento esta fuertemente unido a los tejidos. 8
La mayoria de la azitromicina sistémica disponible se excreta sin cambios

en la bilis. No se han realizado estudios in vitro e in vivo para evaluar el

metabolismo de la azitromicina. 18
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La vida media de eliminacion plasmatica terminal refleja de manera fiel la
vida media de deplecion en los tejidos de 2 a 4 dias. Aproximadamente
12%, de una dosis administrada en forma intravenosa, es excretada en la
orina durante 3 dias como farmaco inalterado, la mayor parte en las
primeras 24 horas. La excrecion biliar de la azitromicina es la principal
ruta de eliminacion para el medicamento inalterado, luego de la

administracion oral. 18

7.1.10. Claritromicina:

Indicaciones terapéuticas:

Tratamiento de infecciones de vias respiratorias altas (por ejemplo:
faringitis, sinusitis), infecciones de vias respiratorias bajas (por ejemplo:
bronquitis, neumonia), infecciones de piel y tejidos blandos (por ejemplo:
foliculitis, celulitis, erisipela), infecciones diseminadas o localizadas por el
complejo Mycobacterium (MAC), constituido por Mycobacterium avium y
M. intracellulare. Infecciones localizadas debidas a Mycobacterium

chelonae, M. fortuitum o M. kansasii. 18 19,20

Claritromicina esta indicada para la prevencién de la diseminacion de la

infeccion por MAC en pacientes infectados por VIH.8 19.20
También esta indicada en presencia de supresion de acido para la
erradicaciéon de H. pylori, resultando en una disminucion de la recurrencia

de Ulcera duodenal. 18 19,20

Infecciones odontogénicas. 181920
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Contraindicaciones:

El uso de este producto esta contraindicado en pacientes con
hipersensibilidad a la azitromicina, eritromicina y macrolido o antibioticos
cetélidos o a cualquier otro excipiente; pacientes bajo tratamiento con
terfenadina, cisaprida, pimozida y rifabutin, ya que se ha asociado a
prolongacion del segmento Q-T, arritmias cardiacas incluyendo

taquicardia, fibrilacion ventricular y torsades de pointes. 18 1920
Farmacocinética y farmacodinamia:

El mecanismo de accidon antimicrobiano de claritromicina es resultado de
su unién con la subunidad ribosomal 50S de los microorganismos
susceptibles, con la consecuente inhibicion de la sintesis de proteinas.'®
Se absorbe rapidamente en el tracto gastrointestinal. 18

Los alimentos retrasan ligeramente tanto el inicio como la formacién del
metabolito activo antibacteriano, 14-0H-claritromicina, pero no afectan la
magnitud de la biodisponibilidad; por lo tanto puede administrarse

indistintamente con los alimentos. 18

La unién a las proteinas plasmaticas es de 70%, su vida media de

eliminacion es de 5 a 6 horas. 18

Aparentemente la vida media tiende a ser mayor a dosis altas. '8

Se encontré6 que la excrecion urinaria fue de 37.9% a 46.0% y la
eliminacioén por heces fue de 40.2% y 29.1% respectivamente. '8

Las concentraciones tisulares son, por lo general, varias veces mayores

que las concentraciones plasmaticas, incluso en senos paranasales. '@
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7.2. AINE

Son un grupo de farmacos con caracteristicas especificas y que actuan
como analgeésicos, antiinflamatorios y antipiréticos a los cuales se les
puede agregar dos caracteristicas mas, como antiagregantes plaquetarios

y antiespasmodicos.?? 23

En general este grupo de medicamento inhibe la actividad de la
ciclooxigenasa, inhibiendo la produccion de prostaglandinas, tromboxanos

y leucotrienos que le dan las caracteristicas antes mencionadas. 2> 23

En el cuadro 2 se muestran los AINE mas utilizados en la practica
odontoldgica, dosis e intervalos usuales, en el caso del grupo de los
coxibes se mencionara sélo un medicamento del grupo, también se hara
mencion del paracetamol que por su escasa actividad antiinflamatoria no

figura dentro de los farmacos de primera eleccion.?! 22

Cuadro 2. AINE mas utilizados en la practica odontoldgica, dosis e intervalos usuales.21

Nombre genérico y dosis usual Intervalos entre las dosis

Diclofenaco 50 mg 8h
Cetorolaco 15 mg 12h
Ibuprofeno 400 mg 12h
Nimesulida 100 mg 12h
Meloxicam 15 mg 24h
Celecoxibe 200 mg 24h
Etoricoxibe 90 mg 24h
Lumiracoxibe 400 mg 24h
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7.2.1. Diclofenaco:

Indicaciones terapéuticas:

Antiinflamatorio y antirreumatico con accion analgésica. Indicado en el
tratamiento de las condiciones inflamatorias y dolorosas postraumaticas,
artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, artrosis, lumbalgia en el
control del dolor e inflamacion de cirugias dentales y ortopédicas, célico
renal y biliar, migrafia aguda, y como profilaxis para dolor postoperatorio,
en el control de los episodios de gota aguda, dismenorrea primaria y

reumatismo osteoarticular. 181920

Contraindicaciones:

Ulcera péptica. Hipersensibilidad a los componentes de la férmula. En
pacientes cuyos ataques de asma, urticaria o rinitis aguda, son
precipitados por el acido acetilsalicilico, presencia de hipertension arterial

severa, insuficiencia cardiaca, renal y hepatica, citopenias '8 19,20

Farmacocinética y farmacodinamia:

Inhibicién de la sintesis de prostaglandinas: PGE2 y tromboxano (TXB1)
en 50 a 60%, y de la prostaglandina PGF en 30%. Adicionalmente inhibe
la migracion leucocitaria, asi como la actividad de la catepsina B1
disminuyendo la degradacion del cartilago articular.’®

El proceso de absorcion es rapido de 99.4%, se absorbe en duodeno, la
cantidad absorbida es directamente proporcional al volumen de la dosis,
es mas lento en la ingesta durante o después de las comidas, que cuando
se realiza antes de las comida. No obstante, la cantidad de diclofenaco

absorbido no varia. 18 19
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Se fija en 99.7% a las proteinas séricas. '8 19

El diclofenaco pasa al liquido sinovial, donde las concentraciones
maximas se miden de 2 a 4 horas tras la obtencion pico de los valores en

plasma. 18 1°

La vida media aparente de eliminacion desde el liquido sinovial es de 3 a

6 horas. 1819

El diclofenaco se metaboliza basicamente en higado.'® 1°

El diclofenaco se excreta de 20 a 30% en orina, y de 10 a 20% por via
biliar, el resto se elimina en forma de diversos metabolitos. La vida media

del proceso de excrecién es de 1.2 a 2 horas.’®

7.2.2. Ketorolaco:

Indicaciones terapéuticas:

Alivio sintomatico de dolor postquirdrgico moderado a severo (tales como
intervenciones generales, ortopédicas y dentales), dolor traumatico
agudo, dolor de contraccion uterina postparto y dolor visceral asociado al

cancer.8. 19,20

Contraindicaciones:

No debe ser usado en conocida hipersensibilidad y debe ser
descontinuado en pacientes quienes desarrollen sintomas de
hipersensibilidad durante la terapia, pacientes con sindrome parcial o
completa de pdlipos nasales, angioedema, reactividad broncospastica
(por ejemplo, asma) u otras manifestaciones alérgicas al acido

acetilsalicilico u otros medicamentos antiinflamatorios no esteroideos,
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ulcera péptica, ulcera péptica activa, perforacion o sangrado
gastrointestinal, pacientes con moderado a severo dafio renal o en
pacientes en riesgo por falla renal debido a la deplecion de volumen,
antes o durante alguna cirugia mayor debido al riesgo elevado de
sangrado, pacientes con desordenes de coagulacion, pacientes
postoperatorios con alto riesgo hemorragico o hemostasia incompleta y en

pacientes con sangrado cerebrovascular sospechoso o confirmado. '8 1°
20

Farmacocinética y farmacodinamia:

Inhibe la sintesis de prostaglandinas en el tejido corporal inhibiendo la

ciclooxigenasa. 18 1°

La absorcion es rapida, con concentraciones plasmaticas maximas que se
alcanzan tan rapido como 30 a 40 minutos después de una dosis oral. Los
alimentos parecen reducir la velocidad de absorcion pero no el grado de

absorcion. 18

La unidn a proteinas plasmaticas se ha reportado valores mayores de
99%.18. 19

Solo 40% de la dosis es metabolizada en el higado dando lugar a

metabolitos practicamente inactivos. 18 1°

Segun reportes clinicos, la vida media promedio de eliminacion es de

aproximadamente 4 a 6 horas dependiendo de la edad. 18 1°

El 92% es excretado en la orina y aproximadamente 6% de la dosis es

excretada en las heces. 18 19
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7.2.3. Ibuprofeno:
Indicaciones terapéuticas:

Esta indicado en el tratamiento del dolor de diversa etiologia: artritis
reumatoide leve vy alteraciones musculoesqueléticos (osteoartritis,
lumbago, bursitis, tendinitis, hombro doloroso, esguinces, torceduras,
etc.). Se emplea en el tratamiento del dolor moderado, dolor dental, dolor

de cabeza, resfriado comun o influenza para el alivio de la fiebre. '8 19.20
Contraindicaciones:

Hipersensibilidad al ibuprofeno o al acido acetilsalicilico, embarazo,
lactancia, reactividad broncospastica o de angioedema al acido
acetilsalicilico o a antiinflamatorios no esteroides, nifios menores de 12
afos, enfermedad acidopéptica, pacientes con antecedentes de sangrado
de tubo digestivo, citopenias, insuficiencia cardiaca, renal o hepatica,

hipertension arterial severa. 18 19.20
Farmacocinética y farmacodinamia:

El ibuprofeno inhibe la sintesis de las prostaglandinas por lo que ejerce

una eficaz accién analgésica y antiinflamatoria. & 1°

Se absorbe rapidamente después de su administracién oral en el hombre
y las concentraciones plasmaticas maximas se observan después de 1 o

2 horas. La vida media en el plasma es de 2 horas. '8 19

El ibuprofeno esta unido 99% a las proteinas plasmaticas, pero
probablemente, ocupa sélo una fraccion total de los sitios de union del
farmaco en las concentraciones habituales. EI ibuprofeno pasa

lentamente a los espacios sinoviales y puede permanecer en ellos en
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mayor concentracion mucho después de haber disminuido las

concentraciones plasmaticas. 18 1°

La excrecion de ibuprofeno es rapida y completa; de 60 a 90% de una

dosis ingerida se excreta por la orina como metabolitos o sus conjugados.
18,19

7.2.4. Nimesulida:
Indicaciones terapéuticas:

Indicado como antiinflamatorio del tejido blando, como adyuvante del
tratamiento de padecimientos que cursen con inflamacién, dolor y fiebre
producidos por infecciones agudas de las vias respiratorias superiores,
bursitis, tendinitis, luxaciones y esguinces, en heridas y estados

posquirurgicos, cirugia dental, dismenorrea primaria. faringitis.'® 19 20
Contraindicaciones:

Pacientes con hipersensibilidad conocida al principio activo, al acido
acetilsalicilico o a otros farmacos antiinflamatorios no esteroideos. No se
debe administrar a sujetos que presenten hemorragia gastrointestinal
activa o ulcera gastroduodenal o a pacientes con insuficiencia cardiaca,
renal, hepatica, citopenias e hipertension arterial severa, nifios menores

de 12 arios. 18 19,20
Farmacocinética y farmacodinamia:

Inhibe la sintesis de prostaglandinas, via inhibicién de la ciclooxigenasa.'®
19
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Se absorbe bien por via oral sin que afecte la presencia de alimentos; se
une a proteinas plasmaticas en 99%, siendo metabolizado en el higado.
Los niveles plasmaticos se aprecian a partir de 1.27 minutos después de
su administracion, la vida media es de aproximadamente 107.26

minutos. '8 19

Aproximadamente 79% se excreta en la orina en varios metabolitos y en

heces aproximadamente 20%.'8 1°

7.2.5. Meloxicam:

Indicaciones terapéuticas:

Tratamiento de la artritis reumatoide, osteoartritis, periartritis de las
articulaciones escapulohumeral y coxofemoral. Distensiones musculares,
dolor e inflamacion a consecuencia de traumatismos y gota. Asi como en
los procesos inflamatorios en tejidos blandos en vias respiratorias y para
el tratamiento de dismenorrea primaria.'® 19.20

Contraindicaciones:

Pacientes que hayan demostrado hipersensibilidad al principio activo o a
cualquier otro antiinflamatorio no esteroideo; no se recomienda su uso
durante el embarazo ni en la lactancia, asi como en pacientes con ulcera
péptica activa o con insuficiencia renal o hepatica severas. 18 19.20

Farmacocinética y farmacodinamia:

Inhibicibn de la sintesis de prostaglandinas, mediante la inhibicion

selectiva de las COX-2 en relaciéon con la COX-1.
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Se absorbe completamente tras su administracion y su absorcion no se
modifica por la presencia de alimentos. Las concentraciones plasmaticas
maximas se alcanzan después de 6-9 horas tras ser administrado por via

oral.

El farmaco tiene una buena distribucion en el organismo, pero
particularmente logra adecuada penetracion en liquido sinovial, llegando a

niveles equivalentes a la mitad de las concentraciones plasmaticas.

Mas de la mitad de la dosis se elimina por la orina. En orina solamente
hay trazas del farmaco intacto mientras que en materia fecal se ha

observado en 5%.

Aproximadamente 99% del farmaco se une a proteinas plasmaticas.

7.2.6. Celecoxib:

Indicaciones terapéuticas:

Tratamiento sintomatico de la osteoartritis y artritis reumatoide,
espondilitis anquilosante, manejo del dolor agudo, dismenorrea primaria,
dolor de espalda baja.8 20

Contraindicaciones:

Pacientes con antecedentes de hipersensibilidad al celecoxib o a
cualquiera de los componentes de la féormula, hipersensibilidad a las
sulfonamidas, asma, urticaria o reacciones de tipo alérgico después de
tomar acido acetilsalicilico o AINE, incluyendo a otros inhibidores

especificos de la ciclooxigenasa 2 (COX-2), no utilizar en pacientes con

riesgo cardiovascular demostrado. '8 20
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Farmacocinética y farmacodinamia:

Inhibicion la sintesis de prostaglandinas principalmente por la inhibicion
de la COX-2.18

Cuando se administra en ayuno es bien absorbido en el tracto
gastrointestinal alcanzando concentraciones plasmaticas maximas

después de aproximadamente 2 a 3 horas. 18

La unién a proteinas plasmaticas es independiente de la concentracion y

es de alrededor del 97% a concentraciones plasmaticas terapéuticas. '
La administracion con alimentos (ricos en grasas) retarda la absorcion. '8
Se metaboliza en el higado. 8

Se elimina principalmente por medio del metabolismo hepatico, menos del
1% de la dosis se excreta sin cambios por la orina. Después de la
administracién de dosis multiples, la vida media de eliminacion es de 8-12
horas.'®

7.2.7. Paracetamol:

Indicaciones terapéuticas:

Paracetamol es un analgésico y antipirético eficaz para el control del dolor
leve o moderado causado por afecciones articulares, otalgias, cefaleas,
dolor odontogénico, neuralgias, procedimientos quirurgicos menores,

tratamiento de la fiebre, como la originada por infecciones virales, la fiebre

posvacunacion, etcétera.'® 19.20
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Contraindicaciones:

Hipersensibilidad, se debe administrar con precaucién en pacientes con
dano hepatico, al igual que en aquellos que estan recibiendo
medicamentos hepatotdxicos o que tienen nefropatia, no se debe

administrar por periodos prolongados ni en mujeres embarazadas. '8 19.20

La ingestion de 3 o mas bebidas alcohdlicas por periodos prolongados,

puede aumentar el riesgo de dafio hepatico o sangrado del tubo digestivo.
18, 19, 20

Farmacocinética y farmacodinamia:

El mecanismo de accién no ha sido completamente dilucidado. Se cree
que actua inhibiendo la sintesis de prostaglandinas a nivel del sistema
nervioso central (SNC), y que bloquea los impulsos dolorosos a nivel

periférico.8 1°

Se absorbe rapidamente desde el tubo digestivo, alcanzando

concentraciones plasmaticas maximas al cabo de 40 a 60 minutos. & 19

Se une en 30% a proteinas plasmaticas y tiene un volumen de
distribucion maximo de 1 a 2 horas. Aproximadamente, 25% del

medicamento es sujeto de metabolismo de primer paso en el higado. & 1°

Su vida media es de 2 a 4 horas y se metaboliza fundamentalmente a
nivel del higado, por lo que en casos de dafo hepatico la vida media se

prolonga de manera importante. 18 19
En la orina se excreta sin cambio entre 1y 2% de la dosis. Se sabe que el

medicamento se puede eliminar por hemodialisis, pero no por dialisis

peritoneal, actua a nivel central sobre el centro regulador de la
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temperatura en el hipotalamo para provocar vasodilatacion periférica, lo
que genera un mayor flujo de sangre hacia la piel, sudacién y pérdida de

calor. 18.19

7.3. Anestésicos locales y vasoconstrictores

Son farmacos que bloquean reversiblemente la conduccién nerviosa, por
medio del bloqueo de un receptor especifico dentro de un poro de los
canales de sodio, bloqueando el desplazamiento de dicho i6n, actuando
en cualquier parte del sistema nervioso sin alterar el estado de
conciencia. Al concluir el efecto del anestésico la conduccién nerviosa se

reestablece completamente.?? 23

En el cuadro 3 se muestran los anestésicos locales y sus
vasoconstrictores mas utilizados en la practica odontologica, se hara una
revisibn general de los anestésicos y sus vasoconstrictores,
posteriormente se puntualizaran las caracteristicas particulares de cada

farmaco.2! 22

Cuadro 3. Anestésicos locales y sus vasoconstrictores mas utilizados en la practica odontolégica.

21

Lidocaina Prilocaina Mepivacaina Articaina Bupivacaina
Soluciones al 2% Solucién al 3% Soluciones al 2%  Soluciones al 4% Soluciones al 0,5%
Sin vasoconstrictor  Felipressinaal  Epinefrina Epinefrina Sin vasoconstrictor
Epinefrina 1:100.000 0,03 Ul/mL 1:100.000 1:100.000 Epinefrina
Epinefrina 1:50.000 Norepinefrina Epinefrina 1:200.000
Norepinefrina 1:100.000 1:200.000

1:50.000 Corbadrina

Fenilefrina 1:2.500 1:20.000

Solucion al 3% Soluciones al 3%

Norepinefrina Sin vasoconstrictor

1:50.000
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7.3.1. Anestésicos locales

Indicaciones terapéuticas:

Control del dolor, disminucién del sangrado en un acto quirdrgico, como

instrumento de diagndstico en dolores no localizados.?* 25
Contraindicaciones:

Hipersensibilidad a los anestésicos locales, infeccion cutanea adyacente,

inflamacion cutanea.?3
Farmacocinética y farmacodinamia:

Bloquean de manera reversible la conduccion eléctrica de las fibras
nerviosas, impidiendo el paso de sodio (Na) por sus canales respectivos
que son dependientes de voltaje que son los responsables de la
conduccion y la produccién del estimulo nervioso, de tal forma que se

pierde la sensibilidad al dolor, frio, calor, tacto y la presion profunda. 24 2°
La absorcion dependera del sitio donde se aplica el anestésico local, si es
una zona altamente vascularizada se absorbera con mayor rapidez y

tendra una presencia breve de dicho anestésico. 24 2°

Se distribuye ampliamente a todos los érganos en especial a los mas

vascularizados. Se fijan de un 55 a 95% a proteinas plasmaticas.?3 24 25

Su metabolismo es microsomal hepatico involucrando al citocromo P450.
24,25

La excrecion de los anestésicos locales es principalmente renal. 24 25
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7.3.1.1. Lidocaina:

Anestésico local mas utilizado en la practica odontoldgica, también

utilizado de forma endovenosa como antiarritmico. 24 25

Tiene un tiempo de accidn muy corto debido a sus propiedades

vasodilatadoras, que disocian rapidamente el anestésico. 24 2°

Posee propiedades de baja toxicidad y reacciones alérgicas poco

frecuentes.?®

7.3.1.2. Mepivacaina:

Anestésico local, con propiedades similares a los de la lidocaina, con la
diferencia que produce una ligera vasoconstriccion, permitiendo su uso

sin vasoconstrictor en tratamientos dentales de corta duracion. 2425

Ideal para pacientes con contraindicaciones en el uso de

vasoconstrictores, alergias y pacientes asmaticos. 2+ 25
Los altos valores séricos producen convulsiones Yy depresion
cardiorrespiratoria, la administracion de betabloqueadores reduce su

depuracion.?®

Barbituricos, benzodiacepinas y anestésicos volatiles incrementan el

umbral convulsivo.?®
7.3.1.3. Bupivacaina:
Anestésico local, de largo tiempo de accion, quimicamente similar a la

mepivacaina alta toxicidad generador de arritmias cardiacas. 24 2°
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Indicado en cirugia de terceros molares incluidos por su prolongado

efecto anestésico. %4

Tiene accion cardiotoxica, produciendo arritmias cardiacas. 2+ 25

Se describen alteraciones hemodinamicas, como disminucion del gasto
cardiaco, alteraciones neuroldgicas, como convulsiones y pérdida de la
conciencia. %

7.3.1.4. Prilocaina;

Anestésico local, de accion intermedia, menos potente y menos téxica

que la lidocaina, con efecto vasodilatador menor que la lidocaina. 24 2°

Es el unico anestésico que se metaboliza en los pulmones y el higado

conjuntamente. 24 25

La administracion junto con betabloqueadores disminuye la depuracion de
prilocaina y junto con benzodiacepinas y barbituricos aumenta la
depresion del sistema nervioso central.?®

7.3.1.5. Articaina;

Anestésico local, de accion corta, tiene una menor toxicidad que otros

farmacos de la misma familia. 25
Tiene una mejor difusion en tejidos blandos y 6seo0.?®
Pacientes con asma suelen ser mas susceptibles a la hipersensibilidad al

farmaco, los pacientes con enfermedad hepatica requieren ajuste de la

dosis, debido a la susceptibilidad a la toxicidad.?®
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7.3.2. Vasoconstrictores

La adicion de vasoconstrictores a los anestésicos locales aumenta la
potencia y la duracion de éstos, por lo tanto se requiere menos anestésico

para producir los efectos deseados.?* 25

Al generar vasoconstriccion disminuye el sangrado en el area de

intervencidn quirdrgica, al disminuir el flujo sanguineo.?*

Reducen la toxicidad del anestésico local al retrasar el paso de éstos al
torrente sanguineo, disminuyendo la concentracion sanguinea de éstos

farmacos. 24 25

Se utilizan dos tipos de vasoconstrictores en el campo odontoldgico: los

simpaticomiméticos o catecolaminas y los derivados de la vasopresina. 2+
25

7.3.2.1. Simpaticomiméticos

Mecanismo de accion: actuan activando los receptores alfa (a) y beta (B)

de los receptores adrenérgicos de las paredes de los vasos sanguineos.?*
25

Los receptores a son los que actuan sobre el musculo liso de los vasos
sanguineos provocando vasoconstriccion (arterias y venas) de piel

mucosas, coronarias, etc. 24 2%
Los receptores B son los que actuan sobre el musculo esquelético

causando vasodilatacion, broncodilatacién, relajacion del musculo liso

intestinal, aumento del inotropismo y cronotropismo cardiaco, etc. 2+ 25

70

i

A

FACULTAD

ODON II](l\lA XGIA
UNAM
1904

¥



@

LOS DE MAYOR USO ODONTOLOGICO. UNAM

1904

"o, il
, , w FACULTAD
INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE PREVENCION SECUNDARIA DEL IAMY i«“ W

7.3.2.1.1. Adrenalina o epinefrina:

Actua en los receptores a y B adrenérgicos, produce vasoconstriccion,

taquicardia, arritmias, hipertension. 24 25
Los pacientes con hipertiroidismo tienen aumento en el tono adrenérgico y
presentan taquicardias frecuentes, por lo tanto no es conveniente usar

adrenalina como vasoconstrictor.2®

Pacientes que padecen hipertension no deben recibir adrenalina como

vasoconstrictor por peligro a provocar hipertension.?®

En el paciente diabético produce hiperinsulinemia, la cual provoca la

elevacion de los niveles séricos de glucosa. 24 2°

Su accion selectiva por los receptores adrenérgicos es de: 50% a 'y 50%

B_ 24
7.3.2.1.2. Noradrenalina o norepinefrina:
No se reportan ventajas sobre la adrenalina. 2

El efecto indeseable mas frecuente son las crisis hipertensivas vy

taquicardia. 2
Tiene menor capacidad hemostatica que la adrenalina. %

Su accion selectiva por los receptores adrenérgicos es de: 90% a 'y 10%

B_ 24
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7.3.2.1.3. Levonordefrina o corbadrina:

Tiene menor capacidad hemostatica que la noradrenalina. 2*

Su accion selectiva por los receptores adrenérgicos es de: 75% a 'y 25%

B.24
7.3.2.1.4. Fenilefrina:

Es el menos potente de los farmacos simpaticomiméticos, pero el que

produce mayores crisis hipertensivas. 24

Su accion selectiva por los receptores adrenérgicos es de: 95% a 'y 5% .
24

7.3.2.2. Derivados de la vasopresina

La vasopresina es una hormona que tiene efectos antidiuréticos y
vasopresores, se sintetiza en los nucleos supraodpticos y paraventriculares

del hipotalamo. 24

Mecanismo de accion: ejercen su accién en los vasos periféricos a los
nervios, retrasando la accion del anestésico local, por lo tanto necesitan

mayor concentracion para mantener el bloqueo nervioso. 4

La vasopresina tiene menor efecto hemostatico actuando sobre las

vénulas y no sobre las arteriolas y metaarteriolas. 24
No ejerce accion sobre el corazén ni el aparato circulatorio, por lo tanto es

segura su aplicacion en pacientes cardidpatas, hipertiroideos, pacientes

que toman antidepresivos triciclicos. 24
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7.3.2.2.1. Felipresina:

Hormona sintetizada a partir de la vasopresina, con menor efecto que la

adrenalina, no ocasiona hipoxia tisular. ?°

Los efectos secundarios de la felipresina son minimos y pueden ser
utilizados con seguridad ya que su accidon es mayor en las vénulas de la

microcirculacion. 25

En el miocardio debilita el flujo sanguineo arterial. 2°
CAPITULO 8. INTERACCIONES FARMACOLOGICAS

En la practica médica actual existe la necesidad de la prescripcion de
multiples medicamentos dirigidos al alivio de enfermedades crénico
degenerativas de cualquier indole y a esto se le conoce como
polifarmacia. En la practica odontolégica se hace necesaria la
prescripcion de medicamentos para tratar los problemas propios de la
profesion, ratificando la importancia de la relacion profesional entre el
médico y el odontdlogo y del conocimiento mutuo de las profesiones y sus
prescripciones ya que pueden existir interacciones farmacolégicas entre

los medicamentos prescritos por ambos profesionales.?!

Debido a la actividad conjunta de las terapéuticas farmacoldgicas
individuales de cada profesionista de la salud y las interacciones
medicamentosas que se pueden presentar al administrar
simultaneamente medicamentos especificos de cada terapéutica se hace
necesario promover el conocimiento acerca de dichas interacciones, para
asi evitar complicaciones en el paciente que pueden provocar desde un

ligero malestar o llegar hasta la muerte. Fuente propia
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Las interacciones medicamentosas adversas se clasificaran de la

siguiente manera:

e Antagonismo: Disminuye la respuesta de una droga cuando una

segunda droga se administra.?!

e Potenciacién: Combinacion de dos drogas que no presentan
actividad farmacolégica comun que resulta en una respuesta

farmacologica fuera de lo comun. 2’

e Inesperada: Reaccion adversa que no se observa en ninguna

de las drogas cuando se administran por separado. ?'

e Suma: respuesta aumentada al administrar drogas con efectos

similares. 21

e Sinergismo: Cuando una interaccion produce una respuesta
exagerada, mayor a la que se obtiene con la administracion de

las drogas por separado. 2’

A continuacion se presenta una serie de cuadros aislando cada grupo de
medicamentos de la prevencion secundaria del infarto con cada grupo de
medicamentos de mayor uso odontoldgico, haciendo una extension de los
medicamentos que se prescriben, presentando si existe interaccion

farmacoldgica o no y que tipo de interacciones se presentan:
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8.1. Antiagregantes plaquetarios y antibiéticos

Cuadro 4. Interacciones farmacolégicas entre antiagregantes plaquetarios y antibiéticos (Fuente propia).

Ampicilina
Amoxicilina
Amoxicilina/Cla
vulanato
Metronidazol
Cefalexina
Eritromicina
Clindamicina
Azitromicina
Claritromicina

>
©
=
]
o
3
Q

AAS

Prasugrel Clopidogrel

Ticagrelor

o . L. < = Antagonismo A = Potenciacion ¢? = Inesperada
Posible interaccion farmacoldgica.

+=Suma > = Sinergismo

Interaccidn sustentada

Ticagrelor: La administracion concomitante de ketoconazol con ticagrelor aumenté los

valores de Cmax. y de ABC de ticagrelor a 2.4 y 7.3 veces, respectivamente. Los
valores de Cmax. y ABC del metabolito activo se redujeron un 89% y un 56%,
respectivamente. Se esperaria que ofros inhibidores potentes de CYP3A4
(claritromicina, nefazadona, ritonavir y atanazavir) tuvieran efectos similares y no

deberian administrarse concomitantemente con ticagrelor.8

75



»,

s FACULTAD M
INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE PREVENCION SECUNDARIA DEL IAM Y "” N
LOS DE MAYOR USO ODONTOLOGICO. UNAM

1904

8.2. Antiagregantes plaquetarios y AINE

Cuadro 5. Interacciones farmacolégicas entre antiagregantes plaquetarios y AINE (Fuente propia).

Lumiracoxibe
Paracetamol

Q © ) @
3 54 2 =] = a Qa
c ] [} = 5 ] <
@ - = =] o o
2 =] 9] 7 < 2 o
[} o = o 5 =
= =] o i=} [9] =
o 3 > £ o o] 9
a X = z = O w

AAS

Clopidogrel

Prasugrel

Ticagrelor

L . L. < = Antagonismo A = Potenciacion = Inesperada
Posible interaccion farmacolégica.

+ = Suma > = Sinergismo

Interaccidn sustentada

Acido acetilsalicilico: Otros farmacos antiinflamatorios no-esteroideos con salicilatos a

dosis altas: Riesgo aumentado de ulceras y hemorragia gastrointestinal por efecto
sinérgico.8

Bibuprofeno: La administracion concomitante de ibuprofeno antagoniza la inhibicién
plaquetaria irreversible inducida por el acido acetilsalicilico. El tratamiento con
ibuprofeno en pacientes con aumento de riesgo cardiovascular puede limitar los efectos
cardioprotectores del acido acetilsalicilico.'®

BClopidogrel: En voluntarios sanos que recibian naproxeno, la administracion
concomitante de bisulfato de clopidogrel fue asociada con el aumento de la pérdida
oculta de sangre gastrointestinal, AINE vy bisulfato de clopidogrel deben ser

administrados con precaucion.®
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8.3. Antiagregantes plaquetarios y anestésicos locales, vy

vasoconstrictores

Cuadro 6. Interacciones farmacoldgicas entre antiagregantes plaquetarios y anestésicos locales, y

vasoconstrictores (Fuente propia).
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No se reportan interacciones farmacolégicas. 8 24 25
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8.4. Betabloqueadores y antibiéticos

Cuadro 7. Interacciones farmacoldgicas entre betabloqueadores y antibiéticos (Fuente propia).
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No se reportan interacciones farmacolégicas.'®
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8.5. Betabloqueadores y AINE

Cuadro 8. Interacciones farmacoldgicas entre betabloqueadores y AINE (Fuente propia).
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Betabloqueadores: El uso simultaneo con farmacos inhibidores de la sintetasa de
prostaglandina (por ejemplo, ibuprofeno e indometacina), puede disminuir el efecto

hipotensor de los B-bloqueadores. 18
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8.6. Betabloqueadores y anestésicos locales, y vasoconstrictores

Cuadro 9. Interacciones farmacoldgicas entre betabloqueadores y anestésicos locales, y vasoconstrictores

(Fuente propia).

<
© c
© « = =
e s o ® o © =
o @ IS g © £ c ° = =
= Q Q £ c = (5] 5 = 7]
© < ] © = < = o = 8
o = > o © c il c @ =
3 2 a s S g g g £ =
k] ) S = = ° =} ) [} [
4 = 5] o < < z = w w
°
<}
c
154
=3
o
2
a
°
<}
=
7}
2
<
[
2
a
<)
2
[}
=
S
=
[}
>
=
IS4
o
°
<}
©
S
a

< = Antagonismo A = Potenciacién = Inesperada

Posible interaccion farmacolégica.

4
Interaccién farmacologica. s "7 Snergsmo

Interaccién sustentada

La administracion de R-bloqueadores con anestésicos locales puede incrementar la

concentracién plasmatica de anestésicos locales y provocar depresion miocardica y
riesgo de paro cardiaco. '8 24
IEI uso concomitante de agentes simpaticomiméticos, como adrenalina, puede
contrarrestar el efecto de los R-bloqueadores. Se pueden presentar en raros casos
vasoconstriccion, hipertensién y bradicardia.'8 24 25

El empleo de betabloqueadores adrenérgicos obliga al cirujano dentista a
seleccionar en su paciente un anestésico local con un vasoconstrictor no adrenérgico,

como la felipresina, que actua a nivel venular y no influye en la presion arterial, lo cual
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justifica la clasificacion en cddigo amarillo (como medida precautoria ya que la prilocaina
conduce a las mismas interacciones que los otros anestésicos locales) de la prilocaina

debido a que esta mezcla es la que se dispone para uso odontolégico .32

8.7. IECAy antibiéticos

Cuadro 10. Interacciones farmacolégicas entre IECA y antibiéticos (Fuente propia).
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No se reportan interacciones farmacolégicas.
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8.8. IECAY AINE

Cuadro 11. Interacciones farmacolégicas entre IECA y AINE (Fuente propia).
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Farmacos antiinflamatorios no esteroideos y acido acetilsalicilico (Reportes similares):

Es posible anticipar la reduccién del efecto antihipertensivo. Ademas, el tratamiento
concomitante de inhibidores de la ECA y de AINE puede incrementar el riesgo de

agravamiento de la funcion renal y aumentar la concentracién del potasio sérico. 18
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Cuadro 12. Interacciones farmacoldgicas entre IECA y anestésicos locales, y vasoconstrictores (Fuente propia).
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Interaccion sustentada

Anestésicos locales: Pacientes bajo tratamiento antihipertensivo pueden experimentar
efectos hipotensores adicionales.2®

Simpaticomiméticos: Pacientes que padecen hipertension no debe recibir adrenérgicos
como vasoconstrictores por peligro de provocar crisis hipertensiva. En caso de
pacientes con antecedentes de infarto de miocardio es necesario esperar por lo menos

6 meses para poder usar cualquier vasocosntrictor.25
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La Asociacion Americana del Corazéon (AHA) y la Asociacion Dental Americana (ADA)
recomiendan emplear vasoconstrictores adrenérgicos en pacientes con enfermedades
cardiovasculares controladas, en dosis maxima de 0.2 mg de epinefrina 'y 1.0 mg de
levonordefrina, lo cual justifica la clasificacion en cdédigo amarillo como medida

precautoria.3?

8.10. Hipolipemiantes y antibiéticos

Cuadro 13. Interacciones farmacolégicas entre hipolipemiantes y antibiéticos (Fuente propia).
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Amoxicilina
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Azitromicina
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o » L. < = Antagonismo A = Potenciacion ¢? = Inesperada
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Interaccion sustentada

Claritromicina: El uso de claritromicina en pacientes que toman farmacos que son
biotransformados por el citocromo P-450 (warfarina, alcaloides del ergot, triazolam,

midazolam, lovastatina, disopiramida, ciclosporina, rifabutina y fenitoina) puede estar
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asociado con elevaciones de los niveles séricos de tales medicamentos.

Se ha informado, rara vez, de rabdomidlisis tras la coadministracion de claritromicina,
lovastatina y simvastatina, inhibidores de la HMG-COA-reductasa.'®

PEritromicina: Ha habido informes de elevacién de las concentraciones séricas de los
siguientes medicamentos cuando se han administrado en forma concomitante con
eritromicina, disopiramida, lovastatina, bromocriptina, carbamacepina, ciclosporina,
hexobarbital, fenitoina y alfentanil. Por lo tanto se deben vigilar los niveles séricos de
éstos y otros medicamentos metabolizados por el sistema del citocromo P-450 en
pacientes que reciben eritromicina en forma concomitante.8

BAzitromicina: La azitromicina no interactia de modo significativo con el citocromo
hepatico P-450. Se piensa que no existan interacciones farmacocinéticas como las
observadas con eritromicina y otros macrdlidos. La induccién o inactivacion del
citocromo hepatico P-450 no se presenta con azitromicina, lo cual justifica la
clasificacion en cédigo verde debido a que la azitromicina pertenece a grupo de los

macrolidos. 18

85

w FACULTAD

ulxmoux ia

UNAM
1904

g



A&

s FACULTAD J
INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE MEDICAMENTOS DE PREVENCION SECUNDARIA DEL IAM Y [ soo s
LOS DE MAYOR USO ODONTOLOGICO. UNAM

1904

8.11. Hipolipemiantes y AINE

Cuadro 14. Interacciones farmacolégicas entre hipolipemiantes y AINE (Fuente propia).

Lumiracoxibe
Paracetamol
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No se reportan interacciones farmacolégicas. '8
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8.12. Hipolipemiantes y anestésicos locales, y vasoconstrictores

Cuadro 15. Interacciones farmacolégicas entre hipolipemiantes y anestésicos locales, y vasoconstrictores

(Fuente propia).
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No se reportan interacciones farmacologicas. '8 24 25
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CONCLUSIONES

Las interacciones farmacoldgicas representan un problema a la hora de la
prescripcion farmacolégica y de igual forma representan un problema de
salud para los pacientes, relacionado a la falta de conocimiento tanto del

profesional como del paciente.

El propdsito principal de este trabajo, es dar a conocer las interacciones
entre los medicamentos usados en prevencion secundaria del IAM y los
de mayor uso odontologico y hacerlo de una forma practica y de facil
interpretacion, para asi lograr una prescripcion que no permita errores,

todo esto en beneficio tanto del profesional de la salud como del paciente.

Como resultado de la presente revision bibliografica, se destaca la
importancia del conocimiento de las interacciones farmacolédgicas de los
farmacos utilizados en odontologia con los farmacos que el paciente
consume de manera cotidiana debido a los diversos problemas de salud
contemporaneos, esto debido a las complicaciones que el paciente podria
adquirir con prescripciones no adecuadas, que puedan incurrir en dichas

interacciones.

Debemos recordar que una prescripcion correcta es responsabilidad tanto
del profesional como del paciente ya que debe existir un conocimiento
ideal de quien prescribe, sin dejar de lado la informacion de caracter
obligatorio que el paciente debe referir en la historia clinica para poder asi

evitar un riesgo potencial que cause dafio al paciente.
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