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INTRODUCCION.

La lidocaina se introdujo en la practica clinica en 1948.Se difunde
rapidamente a través de los tejidos y tiene una rapida respuesta de
accion, produciendo usualmente anestesia en un término de dos a tres
minutos. Se absorbe rapidamente de las membranas mucosas y por tanto
es un eficaz anestésico de superficie.'

Dado que la lidocaina es muy usada como antiarritmico se conoce
ampliamente sus efectos sobre el corazén. La lidocaina en
concentraciones no toxicas altera o anula la lenta despolarizacion
diastolica de las fibras de Purkinje y puede acortar el periodo refractario
efectivo asi como la duracién del potencial de accion. En dosis toxicas, la
lidocaina disminuye la despolarizacion maxima de las fibras de Purkinje y
reduce la velocidad de conduccion, las dosis toxicas también ejercen un
efecto inotropico negativo directo. Sin embargo, antes de que se alcancen
estas dosis los pacientes usualmente manifiestan efectos toxicos.*

Los farmacos antiarritmicos son utiles en a prevencion y tratamiento de
desordenes de! ritmo cardiaco que causan alta morbilidad y mortalidad.
Los progresos principales se han logrado en la comprension de la
electrofisiologia cardiaca y en el modo de accién de los compuestos
usados en el tratamiento d las arritmias. En general, puede considerarse
que las arritmias cardiacas se originan en una conduccidn anormal, en la
alteracion de la iniciacion del impulso o en ambas.*

La interaccion de ambos farmacos es de suma importancia para el
cdontdlogo para saber que modificaciones hay que hacer en el
tratamiento dental y en caso de emergencia saber los pasos que hay que

sequir.



MARCO TEQORICO.

La lidocaina es un anestésico local con acciones estabilizantes de la
membrana. Es en particular util para suprimir las arritmias ventriculares
asociadas con infarto al miocardio. '

La lidocaina combinada con otros farmacos antiarritmicos puede generar
profundas alteraciones en la automaticidad cardiaca y en la conduccion,
mucho mas que cuando cualquier compuesto se administra solo.?

La lidocaina, se ha utilizado en |a terapéutica para el manejo de arritmias
cardiacas, en especial las de origen ventricular. ?

La lidocaina tiene efectos directos sobre el corazon, similares a los de la
quinidina y procainamida. La lidocaina parece afectar preferencialmente
la funcion ventricular, debido a que la lidocaina debe ser administrada por
via parenteral (IV o IM), se utiliza con mas frecuencia en situaciones de
emergencia.’?

También esta contraindicada en arritmias supraventriculares ya que es
ineficaz contra las arritmias auriculares y puede dar lugar a una
frecuencia ventricular excesiva.?

Después de la administracion de dosis elevadas frecuentes o infusién
prolongada, la fidocaina ha demostrado causar convulsiones. Sin
embargo, esta reaccion se presenta en muy pocas ocasiones con las
dosis y las vias de administracion utilizadas en odontologia.?

Los pacientes que han sido tratados crénicamente con farmacos
antiarritmicos no deben presentar un problema en su manegjo para el
odontélogo si se encuentra bajo un adecuado ceontrol. Debido a que
algunos farmacos antiarritmicos pueden deprimir la funcion cardiovascular
existe el peligro potencial de que aumente la frecuencia de sincope
hipotensor ?

También existe una elevada probabilidad de arritmias recurrentes en
pacientes con anlecedentes de aritmias, que se encuentran bajo

tratamiento odontologico.?



La lidocaina con algunos farmacos antiarritmicos, quinidina, fenitoina y

beta-bloqueadores, incrementa los problemas de conduccion.®

Los especialistas siguen en general la clasificacion propuesta por

Voughan Willam basada en la electrofisiologia.  Existen otras

clasificaciones, aunque a un odontdlogo, en la praclica le basta conocer

los principales medicamentos para adoptar las precauciones necesarias

en el consultorio dental.

1. Quinidina (isémero de la quinina) (Cardioguine, Longacor,

Quinicardina).

2. Disopiramida (Dicorynam).

3. Fenitoina, antiepiléptico eficaz en algunas arritmias ventriculares.

4. Aprindina (Fiboran) que actua como estabilizador de la membrana.

5. Cibenzolina (Ciprolan) para alteraciones del ritmo auricular.

6. Beta-bloqueadores, propranolol {Sumial), Sotalol (Sotalex), utilizados

entre 1os trastornos producidos por una hipertonia simpatica.

7. Amiodarona {(Amiodarona, Ortacrono, Trangorex), empleada para tratar

los problemas del ritmo, resistentes a las otras terapeuticas.

8. Tosilato de bretilio (Bretylate), utilizado en los problemas de

excitabilidad ventricular durante el infarto al miocardio.

9. Antagonistas del calcio: verapamil (Monidon, Univar) y diltiacem
(Dinisor,Masdil).?



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
¢Es la interaccidon farmacoldgica de la lidocaina con los farmacos

antiarritmicos una causa de emergencia en el consultorio dental?

JUSTIFICACION.

La interaccion farmacolégica de la lidocaina con los farmacos
antiarritmicos, es importante debido a que puede producir trastornos en la
automalicidad y conduccion cardiaca. es decir, puede provocar una
arritmia cardiaca, por lo que, surge la necesidad de saber cuales son las
causas, signos, sintomas, asi como el tratamiento de emergencia durante
un episodio de arritmia cardiaca en el consultorio dental.

Y la identificacién de los pacientes con tratamiento antiarritmico vy la

frecuencia con la gue se presentan en la consulta dental.

OBJETIVO GENERAL:
Conocer la interaccion farmacoldgica de la lidocaina con los farmacos

antiarritmicos en la consuita dental.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

« Mencionar las propiedades terapéuticas de la lidocaina.

+ Descripcidn de los farmacos antiarritmicos, desde el punto de vista
terapéutico.

» Explicar los diferentes tipos de arritmias cardiacas.

= Identificar a los pacientes con arritmias cardiacas y su tratamiento
farmacolégico,

= Analizar la interaccion farmacologica de la lidocaina con los farmacos

antiarritmicos.



e Describir el tratamiento de emergencia al presentarse una arritmia
cardiaca, debida a la interaccién farmacolégica de la lidocaina con los

farmacos antiarritmicos durante la consulta dental.

HIPOTESIS.

Si hay interaccion entre la lidocaina utilizada como anéstesico dental y los
farmacos antiarritmicos, en los pacientes con ambos tratamientos,
entonces se presentaran arritmias cardiacas, como emergencias en [a

censulta cdontolégica.

IDENTIFICACION DE VARIABLES:

Independiente: Uso de |a lidocaina como anéstesico dental.
Tratamiento con farmacos antiarritmicos.

Dependiente: Presencia o ausencia de arritmias cardiacas en

la consulta dental.

METODO:

La eleccién del tema se dio al leer un texto sobre farmacologia clinica,
siguiendo con la busqueda de informacién sobre el tema para elaborar el
protocolo de investigacion, después de ya tener la informacion y el
esbozo del protocolo se proseguira a la organizacién de la informacion y
exposicion del protocolo.

Al tener ya el protocolo se continuara con la busqueda biblic-
hemerografica, que serd acudiendo a la biblioteca de la Facultad de
Odontologia UNAM, hemerobiblioteca J.J. Izquierdo de la Facultad de
Medicina UNAM, al CENAIDS, como también a las diferentes bibliotecas
del Centro Médico Siglo XXl y la FES de Zaragoza, para asi recuperar
las fuentes que seran de ayuda para la elaboracion de la tesina, asi como
la traduccién de las mismas.

Se continuara con el analisis de [a informacion y la presentacion de datos
por cada capitulo que se redacte y se llevara a revision o asesoria.

Ya por Oltimo la elaboracion de la discusion y las conclusiones del trabajo.
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Capitulo 1
ARRITMIAS CARDIACAS.

DEFINICION Y CLASIFICACION,

La aritmia es la manifestacion de un proceso basico o estado patologico.
Algunas arritmias son bastante caracteristicas, Sin embargo, muchas
arritmias no son especificas y requiere una evaluacion sistémica del
paciente. Esto incluye una bisqueda cuidadosa de: 1) trastornos
cardiovasculares primarios, ya sean centrales o periféricos; 2) trastornos
pulmonares (por ejemplo, embolia pulmonar, hipoxia, hipercapnia); 3)
trastornos auténomos (por ejemplo seno carotideo hipersensible);, 4)
trastornos generales; 5) efectos secundarios en relacion a medicamentos; y
6) desequilibrio de electrolitos.®

Probablemente la caracteristica mas peligrosa del periodo inmediato
postinfarto (1-2 horas) es la presencia de arritmias cardiacas. La mayoria de
los pacientes (95%) exhiben estas anormalidades en el ritmo cardiaco. Son
importantes en el sentido de que pueden producir alteraciones en la
secuencia normal de la contraccion auricular y ventricular; llevando a una
circulacion sanguinea inadecuada, pudiendo producir un foco aberrante de la
despolarizacién eléctrica del miocardio 0 ambas. También puede afectar de
modo adverso a la frecuencia ventricular produciendo bradicardia (frecuencia
baja), taguicardia ventricular (frecuencia extremadamente rapida de
contraccion con tiempo insuficiente para el llenado ventricular), fibrilacion
ventricular (contraccion ineficaz, irregular, sin coordinacion de los haces
musculares individuales) o asistolia (ausencia completa de contracciones).La
muerte que ocurre en el periodo inmediato postinfarto, aunque puede ser
producida por el infarto de una masa grande del miocardio, normalmente es

el resultado de una arritmia aguda’



La funcion cardiaca normal depende de ciertas propiedades caracteristicas
de las células del corazon como automaticidad, conductividad, excitabilidad y
contractilidad. Los trastornos de la automaticidad (formacién de impulso),
conduccion o una combinacidn de estas dos constituyen el fundamento de la
mayor parte de las arritmias.’

Para poder determinarlas es necesario conocer como funciona el corazén.
asi como su representacion eléctrica por medio del etectrocardiograma. (
figura 1)

El corazdn tiene aclividad eléctrica propia, generada en el nodo
senoauricular, localizado en la unién de la auricula derecha y la vena cava
superior. Este impulso eléctrico se propaga a las auriculas y alcanza el nodo
auriculoventricular.”

Las arritmias se clasifican por lo coman segiin su mecanismo (por ejemplo,
automaticidad ¢ penetracion) o su sitio de origen ({por ejemplo,
supraventricular o ventricular).

La clasificacion de las arritmias segun su sitio de origen presupone que ya se
conoce el sitio de la arritmia. Puesto que la frecuencia y regularidad del latido
cardiaco por lo comun se evalian durante el examen fisico general de todo
paciente, parece légico usar el pulso como medio de clasificacion de las
arritmias, pues este lipo de clasificacién permite una indagacion légica sobre
la causa de arritmia en todo paciente. Por lo que las arritmias se dividen en
forma arbitraria en las que producen taquicardia (frecuencia ventricular
mayor de 100 por minuto) o bradicardia (frecuencia ventricular menor de 60

por minuto).
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Los latidos ectopicos se descubren en pacientes sanos o enfermos y son
importantes pues pueden imitar arritmias cardiacas mas significativas y a
veces anuncia el inicio de una arritmia cardiaca mas g_ra\d'e.5

Las arritmias son los trastornos mas frecuentes de {a funcion circulatoria. Se
observan a cualquier edad, tanto en hombres como en mujeres y se puede
decir que practicamente no hay humano que no las haya padecido.
Cualquiera de ellas desde las llamadas arritmias “menores” o “triviales” hasta
las arritmias “letales”, pueden aparecer en sujetos sin una cardiopatia
organica demostrable.

Las arritmias que se observan en la clinica son el resultado de procesos
patolégicos que actian sobre el corazon. Estos procesos pueden ser de muy
diversas causas: inflamatorias, degeneralivas, toxicas, metabdlicas, etc.

En términos generales puede decirse que la repercusién hemodinamica
producida por una arritmia o trastorno de la conduccion cardiaca, depende de
la naturaleza misma de la arritmia, del estado funcional previo del corazédn y
de la duracion del trastorno del ritmo. 3°

Las arritmias tienen un alto significado clinico en parte porque reducen el
gasto cardiaco y la presion arterial y por consiguiente, la perfusion de
organos vitales en parte porque llevan a insuficiencia cardiaca aguda, angina
de pecho, infarto del miocardio, sincope y choque trombético en pacientes
con padecimiento cardiaco subyacente. *'

Para detectar a un paciente con arritmia es necesario evaluar cualguier
adulto con frecuencias cardiacas inferiores a 60 o superiores a 110 l/pm.
Cuando no se determine una causa evidente, habra necesidad de una

Interconsulta médica.



El pulso normal mantiene un ritmo refativamente regular. Las extrasistoles
ventriculares son tan frecuentes que no son consideradas necesariamente
como anormales. Estas contracciones pueden ser provocadas por fumar,
fatiga, estrés, por medicacion (adrenalina) o el alcohol. Si se producen 5 o
mas exirasistoles ventriculares por minutc en un paciente con otros factores
de riesgo de enfermedad arterial coronaria es necesaria la interconsulta
médica. Clinicamente, las extrasistoles ventriculares se detectan como
interrupciones de una frecuencia cardiaca generalmente regular, en las que
se nota una pausa mas larga de lo normal {latidos de escape) y después un
restablecimiento del rittmo normal. Las extrasistoles ventriculares frecuentes
asociadas a otros factores de riesgo de enfermedad arterial coronaria suelen
presagiar arritmias graves como la fibrilacion ventricular.®

En este capitulo se trataran las arritmias que se encuentran dentro de la

clasificacion de taquicardia y bradicardia.

1.1 TAQUICARDIA AURICULAR PAROXISTICA

La taguicardia auricular paroxistica es uﬁa arritmia frecuente conocida por
varios términos, como taquicardia de la union AV, taquicardia
supraventricular  paroxistica, taquicardia supraventricular reciproca y
taquicardia nodal paroxistica. E! término popular taquicardia auricular
paroxistica de hecho estd equivocado, pues Ial taquicardia por lo regular no
se origina en las auriculas. De todos los términos que se usan, la taquicardia
de la union AV es el preferible, pues enfoca la atencién sobre la region de la
unidon AV, que es un vinculo esencial en el asa de repenetracion,

independiente del mecanismo subyacente.



Aungque existen varios mecanismos potenciales para la taquicardia de la
unién AV, los dos mas frecuentes son la repenetracion { es cuando hay un
retraso de la conduccidn en fa via alfa y la via beta, cuenta con tiempe
suficiente para recuperarse de su estado refractario y el impulso puede
reexcitar o repenetrar en esta zona, lo que genera un nuevo impulso, figura
2) limitada a la region del nudo AV y repenetracion que utiliza una via

accesoria entre ventriculos y auriculas.® ¥

1.2 TAQUICARDIA VENTRICULAR.

La existencia de tres o mas latidos ventriculares ectopicos (que se originan
por debajo del nivel del haz de His) a una frecuencia mayor de 100 por
minuto constituye la taquicardia ventricular, que invariablemente ocurre a una
frecuencia mayor de 120 por minuto y con mayor frecuencia aparece dentrg
de limites de 150 a 210 por minuto. La taguicardia ventricular suele asociarse
con cardiopatia orgénica y las etiologias comunes son el infarto del
miocardic, cardiopatia isquémica cronica , cardiopatia reumatica. A veces se
observa también en caso de prolapso de valvula mitral y toxicidad por digital.
Se ha referido taquicardia ventricular en algunos pacientes jovenes sin datos
de cardiopatia. Se ha responsabilizado a numerosos farmacos como causa
de taquicardia ventricular.

La presentacién clinica del paciente en taquicardia ventricular esta
relacionada con la frecuencia de la taquicardia y el estado hemodinamico

subyacente de! corazon. >®



1.3 ALETEO AURICULAR (FLUTTER)

Estas arritmias ocurren casi siempre en pacientes con cardiopatia organica.
El aleteo puede ser paroxistico, en cuyo caso suele haber una causa
desencadenante como pericarditis o insuficiencia respiratoria aguda; también
el aleteo puede ser persistente. Un aleteo inducido (al igual que una
fibrilacién auricular) es muy frecuente en la primera semana después de
cirugia cardiaca a corazon abierto. El aleteo auricular suele persistir menos
que la fibrilacién auricular, si bien en ocasiones puede persistir por meses o
anos. Lo mas frecuente es que si dura por mas de una semana, el aleteo
auricular se convierta espontdneamente en fibrilacion auricular. Los
fenomenos embdlicos arteriales son menos frecuentes en el aleteo que en la
fibrilacién auricular.® ¥

El aleteo se caracteriza por una frecuencia auricular regutar rapida entre 220
y 360 por minuto. La frecuencia y ritmos ventriculares varian segun el grado
de bloqueo auriculoventricular. En este caso, el término blogueo es algo
confusa, pues a estas frecuencias auriculares rapidas la falta de conduccidn
de los imputsos auriculares es fisiologica y previsible. Los limites inferiores y
superiores de las frecuencias auriculares que se clasifican como aleteo no se
han definido con precision. En tanto que el diagnéstico de aleteo auricular
con bloqueo puede sugerir la necesidad de mas digital. La frecuencia
auricular del aleteo puede ser cercana a 220 en personas en quienes se ha

iniciado el tratamiento por quinidina.
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En el electrocardiograma, las ondas de aleteo se observan mejor en las
derivaciones I, Il y AVF durante periodos de blogueo AV. En forma
caracleristica las ondas de aleteo aparecen en un patron en dientes de
sierra, con ondulacion continla de la linea base; la existencia de una linea de
base isoeléctrica entre desviaciones auriculares consecutivas es atipica del
aleteo auricular y debe plantear la posibilidad de taquicardia auricular

ectopica con bloqueo. *

1.4 FIBRILACION AURICULAR

Es una arritmia relativamente frecuente, y mucho mas comtn que las otras
farmas de arritmias auriculares. Se ha observado en pacientes por lo demas
normales , pero se asocia comunmente con cardiopatia reumatica { en
especial enfermedad de valvula mitral ), cardiopatia isquémica, tirotoxicosis
e hipertension. También se asocia con defecto del tabique auricular,
pericarditis, enfermedad pulmonar crénica, cardiomiopatia e insuficiencia
cardiaca congestiva. Con frecuencia aparece por primera vez en el anciano
hospitalizado con enfermedad febril, como neumonia.

La fibrilacién auricular puede desencadenar insuficiencia cardiaca congestiva
al privar al corazén de la contraccion eficaz, ademas de bombardear la unidn
auriculoventricular con impulsos rapidos e irregulares, lo que produce una
respuesta ventricular rapida e irregular. La fibrilacidn auricular también
predispone a émbolos pulmonares periféricos. Alrededor del 30% de
pacientes con fibrilacién auricular duradera experimentaran por lo menos un

episodio embdlico.



En el electrocardiograma la fibrilacion auricular se distingue por actividad
auricular desorganizada, con una frecuencia aproximada de 400 a 650 por
minuto. No pueden identificarse ondas P discretas y la actividad auricular se
manifiesta como desviaciones irregulares disparejas. La aparicién de una
respuesta ventricular regular cuando hay fibrilacién auricular sugiere la
posibilidad de que existe toxicidad por digital, con aceleracion de un foco
automatico en la regidn de la unién AV.

Por lo general se digitaliza a los pacientes con fibrilacion auricular para
controlar la frecuencia cardiaca. La existencia de complejos QRS anchos
durante la fibrilacién auricular en estos pacientes plantea el diagndstico
diferencial de latidos ventriculares prematuros causados por toxicidad por
digital o blogqueo de rama funcional provocado por recuperacion incompieta
de los tejidos de conduccién especializados.

Si la fibrilacién avricular ha sido duradera o se ha asociado con enfermedad
avanzada de las auriculas, es menos probable que la conversién sea
duradera.

La fibrilacion auricular puede ser un aspecto del sindrome de seno enfermo
:en estos pacientes , es preferible permitir que persista la fibrilacion

auricular, mediante el control de la respuesta ventricular.®

1.5 FIBRILACION VENTRICULAR

La fibrilacién ventricular se caracteriza por la pérdida de la funcién de bomba
cardiaca que provoca el cuadro de paro cardiaco. *2

La fibrilacion ventricular consiste en actividad desorganizada y cadtica en el
electrocardiograma de superficie. A menos que se practique cardioversion
inmediata, es un ritmo terminal. El bretilic puede ser eficaz al permitir el
restablecimiento del ritmo sinusal por cardioversion cuando este ultimo

procedimiento solo no ha producido buenos resultados.®



TORSADES DE POINTES: Se refiere a un tipo en particular de taquicardia y
fibrilacion  ventriculares, cuyc reconocimiento acarrea consecuencias
terapéuticas importantes. Los pacientes que tienden a este tipo de arritmia
con frecuencia muestran prolongacion del intervalo Q-T durante el ritmo
sinusal.

Las causas reconocidas de torsades de pointes son: ritmo cardiaco lento
debido a bloqueo AV o SA de alto grado, deficiencias de electrolitos
hipopotasemia o hipomanesemia, sindromes Q-T congénitos con sordera o
sin ella, y fArmacos como quinidina, disopiramida, procainamida y varios
sicotropicos como fenctiacinas y antidepresivos triciciclicos. Desde el punto
de vista clinico, los ataques de este ritmo pueden ser breves y terminar en
forma espontanea, y ser causa de lipotimia, algunos casos progresan a
fibrilacidén ventricular caracteristica que produce la

muerte.’

1.6 BRADICARDIA.

Se dice que hay bradicardia cuando la frecuencia cardiaca es menor de 60
por minuto y puede deberse a anomalia de la formacién del impulso, su
propagacién, o ambas cosas. La existencia o no de sintomas es una
caracteristica importante en cualquier trastomo que haya bradicardia. No
obstante, es importante sefialar desde el principic que a menudo Ia
existencia de sintomas se aprecia soélo en forma retrospectiva después de
corregir bradicardia al hacer desaparecer el faclor causal o por estimutacién
artifial. Este fenémeno es especialmente frecuente en ancianos, en los que
los sintomas vagos e insidiosos de confusidn o demencia tremenda pueden

desaparecer una vez que se restablece la respuesta ventricular normal.®



1.7 BRADICARDIA SINUSAL.

La bradicardia sinusal es comin en perscnas de edad avanzada y en atletas
bien entrenados, en pacientes medicados con digital, blogueadores beta-
adrenérgicos, la reserpina o los derivados de ta morfina.

La bradicardia sinusal es secundaria a procesos patolégicos como ocurre en
las reaciones vagales, hipotermia. hipertension craneal, hipotiroidismo,
ictericia obstructiva o en la fase aguda de algunos infartos de miocardio,
miocarditis y pericarditis.

También cabe senalar que la fiebre tifoidea y la difteria pueden cursar con
bradicardia absoluta o al menocs con bradicardia relativa (frecuencia inferior a
ia esperada con el proceso febril). 32

La bradicardia sinusal se define como una frecuencia sinusal de menos de 60
por minuto y es un hallazgo normal en adultos jovenes sanos y en atletas.

La frecuencia efectiva debe interpretarse como apropiada o inapropiada,
seglin las circunstancias en que se observa. Asi, puede considerarse
anormal !a bradicardia sinusal que persiste al haber insuficiencia cardiaca
congestiva, dolor o ejercicio, ¢ después de la administraciéon de atropina o
isopropenol. La bradicardia sinusal normalmente acompana la administracion
de medicamentos como propranolol, morfina y reserpina. En pacientes
normales, por lo regular la digitlina no reduce el ritmo sinusal.La bradicardia
sinusal es un hallazgo comiun en fase temprana del curso del infarto
diafragmatico. Otras causas menos frecuentes de bradicardia sinusal son
varias enfermedades infecciosas, mixedema, aumento de la presion

intracraneal, ictericia obstructiva e hipotermia. ®



Capitulo 2

LIDOCAINA
2.1 GENERALIDADES

La lidecaina {dietilamino acetato 2.6 xilidida), fue el primer anestésico local
amida de uso general introducido en Europa por Loigren y Lundquist en
1948, desde entonces ha sido sometido a extensa investigacién, este
compuesto represento una notable divergencia de la estructura clasica de la
procaina debido a la sustitucién de una unién amida en lugar de un estér. Las
investigaciones han determinado una potencia de aproximadamente dos a
tres veces la de la procaina, clinicamente preduce una anestesia mas rapida,
mas duradera y mas extensa.

Actualmente es el anestésico local dental de mayor eleccidn en los diversos
procedimientos, por su seguridad y eficacia.*®"’

Cuando se emplea como droga antiarritmica la lidocaina se administra casi
exclusivamente por via intravenosa en inyecciones intermitentes o en
infusiones continuas. *°

El hecho de que estas arritmias no produzcan mortalidad puede atribuirse a
la cuidadosa seleccion del paciente dental externo. La arritmia cardiaca en un
corazdn sano tiene pocas consecuencias y no requiere tratamiento. Sin
embargo, en el corazéon enfermo o en un paciente con insuficiencia cardiaca
incipiente, aln leves en Ia frecuencia cardiaca puede producir
complicaciones cardiovasculares serias. Se ha sefalado que el 40% de
arritmias cardiacas se presentan incluso con anestesia local y esto es
parcialmente atribuible a la liberacion de la adrenalina enddgena. Muchos
consideran que la arritmia se debe al aumento del biéxido de carbono y a la

disminucién de la oxigenacién debida a la respiracion deprimida.



Esto no lo confirman estudios de gases sanguineos una mejor explicacion es

la liberacién de adrenalina endégena. '

2.2 ACCION ANESTESICA

Tiene aproximadamente el doble de potencia que la procaina y se utiliza
como estandar de comparacion de otros agentes locales amidas, la lidocaina
se utiliza frecuentemente en una solucién al 2% para inyeccion y en una
concentracion hasta del 10% para anestesia topica, el efecto de la lidocaina
varia segun el metodo de administracion y la dosis, el bloqueo del nervio se
consigue con dosis pequefias. '’

Por lo que es necesario conocer la dosis terapéutica que es de: 1mg/kg de
peso corporal, dosis tdxica de 8 mg/kg v la dosis letal de 6.6-33mg/kg, ya que
es muy comun sélo hablar de dosis pequefas o dosificar a un paciente en
cartuchos y no en mg/kg de peso corporal.*

La lidocaina se difunde rapidamente a través de los tejidos intersticiales vy
dentro del nervio rico en lipidos, obteniendo un rapido efecto de la anestesia.
Su pH de 7.85 crea una proporcion de ionizacién favorable y produce mas
base libre ionizada disponible para actuar sobre la membrana nerviosa y la
produccién de un block de conduccion.

Clinicamente produce una anestesia mas rapida mas duradera y mas
extensa que la procaina estas propiedades han dado como resultado que la
lidocaina sustituya a la procaina como el anestésico local de eleccion de
diversos procedimientos, la iidocaina presenta una accion superficial y puede
aplicarse tépicamente a las mucosas es compatible con la adrenalina, pero
manifiesta una propiedad intrinseca que permite que abandone el sitio de la
inyeccion mas lentamente que la procaina. En consecuencia en los
procedimientos en los que se utilizan peguefos volomenes, es posible

inyectar lidocaina sin adrenalina, '

iz



Las ventajas son: la anestesia local se produce rapidamente, es mas
profunda y dura mas tiempo, la lidocaina disminuye el efecto hipertensor de
la adrenalina y por ello; es particularmente Gtil en pacientes aprensivos e
hipertonicos, la relacidn entre intensidad de la accién anestesica local y
toxicidad como cociente de seguridad resulta mejor, no se ha llegado a
observar reaccion antigeno-anticuerpo.’®

Cabe mencionar que cuando a la lidocaina se le agregan vasoconstrictores,
en particular epinefrina, en concentraciones que varian de 1:500,000 a
1:100,000. E! vasoconstrictor puede incrementar la seguridad, ya que se
hace mas lenta la absorcion y reduce la concentracidn plasmatica maxima,
reduciendo la accion toxica del anestésico. Aan asi, la epinefrina usada de
este modo puede causar efectos sistemicos por si misma, como ansiedad,

taquicardia e hipertension. *

2.3 ACCION ANTIARRITMICA

La lidocaina también ha sido usada para controlar la excitabilidad del
miocardio. Se utiliza extensamente en la practica médica por este efecto."’

La lidocaina, es el antiarritmico prototipo de clase IB, es el agente mas usado
para tratar y prevenir la actividad ventricular ectépica asociada al infarto de
miocardio. Deprime la automaticidad y despolarizacion diastdlica, no hace
mas lenta ta conduccion y tiene poco efecto sobre la funcién auricular.

No prolonga el potencial de accion o el periodo refractario. '
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Se ha utilizado con éxito en el manejo de arritmias cardiacas especialmente
aquellas de eorigen ventricular y que se desarrollan después de un infarto
agudo del miocardio.®

La lidocaina se administra casi exclusivamente por via intravenosa en
inyecciones intermitentes o en infusiones continuas. Las inyecciones unicas
de 1 mg/kg de peso corperal pueden administrarse inicialmente y repetirse
cada 3 a 5 minutos; pero las dosis totales superiores a 5 mg/kg.
(aproximadamente 300 mg en adultos) deberan utilizarse con precaucion.
Las infusiones continuas se administran generalmente a velocidades de 20 a
50 ug./min, /kg. de peso corporal (1.5 a 3.5 mg/min. para un paciente de 70
kg.).

Generalmente se considera que la concentracién sanguinea minima efectiva
de la lidocaina para la actividad antiarritmica es de 1.8 mg/ml. En el rango
entre los 2-5 ug/ml aproximadamente sus acciones sobre el miocardio
incluyen camhios eletrofisioldgicos solamente.

El mecanismo de accion de la lidocaina acta bloqueando los canales de
sodio rapido, aumentando el umbral de excitacién y disminuyendo la
velocidad de conduccién de los anexos nerviosos; por lo que cuando hay un
sindrome en el segmento Q-T, no se puede usar para tratar arritmias
supraventriculares , ya que actia solo en ciertos canales o en uno sélo
provocando que haya una inactivacion o estabilizacién en ef potencial de
accion o en el periodo refractario. 2% 2

La vida media de distribucion de la lidocaina es de unos 10 minutos y ia vida
media de eliminacion es de 1,5 a 2 horas. El volumen de distribucién es de

unos 500 mli/kg y su depuracién, 10 mifkg/min. En pacientes con



hepatopatia cronica o insuficiencia cardiaca congestiva la depuracion de la
lidocaina esta reducida (debido a un menor flujo hepatico de sangre); en
consecuencia. debe reducirse la dosificacion para prevenir los efectos
toxicos.

La cimetidina reduce la eliminacion de la lidocaina, reduce su union a las
proteinas. Los beta-bloqueadores reducen la eliminacion de fa lidocaina
debido a la reduccion de la circulacion hepatica llevando a niveles

téxicos. 2

La lidocaina, epinefrina y alguncs receptores beta-adrenérgicos que son
coadministrados durante el RCP conlleven a una acidosis metabdlica
respiratoria; depresion en la perfusién miocardica y en la respuesta a las
catecolaminas exégenas, llevando a un colapso cardiovascular. 7

La incidencia global de efeclos secundarios con este farmaco se estima en
un 63% y los mas frecuentes son los de naturaleza neuroclogica.

Los factores predisponentes para estas reacciones son;

1. Edad del paciente.

2. Infarto agudo de miocardio reciente.

3. insuficiencia cardiaca congestiva.

4_Hipotension.

5.Funcion hepatica disminuida.

6.Infusiones constantes a largo plazo.



Los pacientes con mayor riesgo de presentar paro sinusal son:

1. Aquellos a gquienes se administra simultdneamente algun otro farmaco
antiarritmico.

2.Los que reciben un exceso de lidocaina.

3. Aquellos con sindrome de enfermedad sinusal.

Los pacientes que reciben dosis excesivas de lidocaina o aquellos con
trastornos de la conduccion intraventricular, pueden presentar mayor riesgo
de blogueo auriculoventricular.

La lidocaina se ha visto implicada en casos de paro cardiaco refractario,
taquicardia y fibrilacion ventricular, bradicardia, taquicardia en torsion de

punta e hipotension, también puede producirse choque anafilactico®

2.4 AUXILIAR EN EL TRATAMIENTO DE EMERGENCIAS DE
ARRITMIAS CARDIACAS.

El tratamiento de las arritmias cardiacas mediante el empleo de agentes que
modifican la actividad eléctrica del corazon deben basarse en diversas
consideraciones estas son: 1)} una comprension del trastorno en la aclividad
eléctrica que esta presente, esto es, un diagndstico preciso;2) una suposicion
aceptable de que es posible ya sea restaurar el ritmo sinusal o inducir un
patréon mas adecuado de actividad eléctrica; 3) una suposicion justificable de
que el cambio intentado en ia actividad eléctrica mejorara la funcion del
sistema cardiovascular o mejorara el prongstico, 4) una probabilidad
razonable de que la intervencidn terapéutica que va a emplearse reducira un
cambio adecuado sin riesgo excesivo o efectos indeseables.

E| tratamiento debe basarse también en la comprension tanto de las bases
electrofisiolégicas para las arritmias como del mecanismo de accién

terapéutico que se va a emplear.
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Cuando la informacién es incompleta y el diagnéstico es incierto es posible
tratar la mayoria de las arritmias y de los trastornos de conduccion utilizando
el conocimiento obtenido de nuestra experiencia clinica. Aungue se ha
llegado a observar colapso circulatorio con desenlace mortal después de la
administracion de grandes dosis o de la inyeccion rapida , los efectos
indeseables de ta lidocaina quedan por o general restringidos a acciones
sobre el sistema nervioso central. Dichos efectos incluyen mareo,
parestesias. disminuciéon de la agudeza auditiva, convulsiones y paro
respiratorio. La somnolencia se presenta cominmente durante la infusion
intravenosa de lidocaina pero con frecuencia es aceptable incluso deseable
en paciente con arritmias. Sin embargo los pacientes pueden volverse
ansiosos o agitados cuande sufren la perdida auditiva inducida por la
lidocaina, parestesia, confusiones o calambres musculares, las convulsiones
inducidas por la lidocaina estan relacionadas con la dosis y la velocidad de
administracién. Velocidad de infusion mayores de 50 ug/min./kg. de peso
corporal y las concentraciones plasmaticas superiores a 5 ug/ml se ha
acompanado de calambres musculares y convulsiones. Esta droga puede
llegar a producir paro cardiaco y defuncién. 10

El efecto antiarritmico se produce con 300 mg inyectados por via
intramuscular en el deltoides o de 50 a 100 mg en inyeccidon intravenosa.
Esta dosis no debe producir bradicardia, hipotensién u ofros efectos
colaterales."'

La fidocaina es uno de los medicamentos inyectables que deben incluirse en
el botiquin de urgencias para el consultorio dental.

Entra en una tercera categoria de medicamentos inyectables destinado a
aquellos que tienen entrenamiento en resucitacion cardiaca avanzada para el
soporte basico de la vida. Han sido clasificados por la Asociacidn Americana

de Cardiologia como medicamento esencial en un botiquin de emergencias.



Sin embargo deben ser usados solamente por personas entrenadas para
proveer un soporie cardiaco avanzado. Estos medicamentos deben estar
disponibles dentro del botiquin de urgencias 0 en un paquete aparte en los
consultorios dentales en los que el dentista se ha entrenado para dar soporte
cardiaco avanzado.

Se ha utilizado con éxito en el manejo de arritmias cardiacas, especialmente
aquellas de origen ventricular y que se desarrollan después de un infarto
agudo del miocardio.

INDICACIONES.

Extrasistoles ventriculares (LVP) con una frecuencia mayor de 5 por minuto,
cuando estan tan cercanos, parecen estar aparejados los LVPs, cuando los
LVPs multifocales y aquellos latidos gue suceden en una sucesion de 2 o
mas. Su administracion esta también indicada en la taquicardia ventricular y

en la fibrilacién ventricular refractaria a la desfibrilacion.

FORMA DE PRESENTACION.

La lidocaina se presenta en ampolletas de 5 mg/ml o en jeringas preparadas
de 10 mg/ml.

Sugerencias para el botiquin una_jeringa preparada de 10 mg/ml y una

ampolleta de 5 mg/mi



Capitulo 3

FARMACOS ANTIARRITMICOS.

Los farmacos antiarritmicos se usan para prevenir y tratar trastornos del
ritmo cardiaco que tienen gran morbilidad y mortalidad. En general, las
arritmias cardiacas se pueden considerar precedentes de la conduccion
anormal © de la iniciacibn anormal del impulso ¢ de ambas. Los
antiarritmicos se han colocado en cinco grupos segun Vaughan Williams
basandose en sus efectos electrofisioldgicos. Los farmacos de clase
deprimen la entrada rapida de sodio en el miscuio cardiaco, prolongando
asi el periodo refractarico eficaz y disminuyendo la despolarizacion de fase 4,
y han sido subdividos o modificados por Harrison en tres subclases: |A
{quinidina y procainamida), IB (lidocaina y fenitoina), y IC (flecainida); los de
clase ll, bloqueadores beta-adrenérgicos {propranoclol}, reducen el estimulo
simpatico del corazén e inhiben la despolarizacion de fase 4, especialmente
la aumentada por catecolaminas. Los agentes de ciase IH {amicdarona)
prolongan el potencial de accion y el periodo refractario; los farmacos de
clase IV (verapamilo) bloquean selectivamente el canal lento de calcio y
finalmente los de clase V (digoxina y atropina} inhiben la respuesta de la
membrana celular. * **

Las propiedades caracteristicas de la farmacodinamia y farmacocinética de
los farmacos antiarritmicos incluye: alto grado de eficacia, accidén inmediata,
amplio margen terapéutico, unién minima a las proteinas, volumen de
distribucién intermedio, excresion renal y hepatica, administracion oral e
intravenosa. %

La comprension de la farmacologia de los compuestos antiarritmicos

requiere cierto conocimiento de la electrofisiologia cardiaca.



3.1 PRINCIPIOS ELECTROFISIOLOGICOS DE LA ACCION

ANTIARRITMICA.

La mayoria de las taquiarritmias son consecuencia de dos mecanismos
basicos : actividad focal ectdpica y reentrada ( figura 3). En la actividad focal
ectépica un marcapaso potencial descarga en forma independiente debido a
un aumento en la pendiente de la despolarizacion diastélica, siendo el
potencial de accion mas bajo o debido a una disminucién en el maximo
potencial diastdlico. La causa puede ser una isquemia de miccardio,
excesiva liberacidén de catecolaminas miocérdicas, extension del miocardio y
toxicidad de glucésidos cardiacos.
Las condiciones necesarias para que se produzca la reentrada son las si
guientes: 1) la via de conduccion debe estar bloqueada; 2) debe existir una
conduccién lenta por una via alternativa hasta un punto mas alla del
bloqueo, y 3) debe existir una excitacion retardada que sobrepase el
bloqueo. Con un retardo suficiente en la excitacién mas alla del blogueo, €l
tejido proximo a éste puede ser excitado desde la direccién opuesta
estableciéndose entonces un circuito circular (reentrada).

Las diversas clases de compuestos antiarritmicos tienen efectos
electrofisiolégicos carateristicos sobre el miocardio, modificados en algunos

casos por efectos extracardiacos. *
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3.2 FARMACOS ANTIARRITMICOS CLASE |
A. Tipo quinidina: quinidina y procainamida.

QUINIDINA

La quinidina es el isdmero dextrorrotatorio de la quinina.

La introduccion de la quinidina en la terapéutica es uno de los episodios
clasicos de la historia de la medicina.

En 1918, Frey ensayé compuestos relacionados con fa quinina en pacientes
con fibrilacién auricular e introdujo la quinidina en la terapia cardiaca.
Durante los afics posteriores se confirmé la accion antifibrilatoria de |a
quinidina pero su uso difundido llevé a varias muertes subitas. Finalmente se
reconocid que existen contraindicaciones definidas para el uso de este
compuesto. En presencia de defectos de la conduccién puede producir paro
cardiaco y debe ser evitada en estas condiciones.

La quinidina es util para las taquiarritmias supraventriculares y ventriculares.
En muchos pacientes puede convertir las taquiarritmias auriculares en un
ritmo sinusal normal.

Un factor que complica la accidn de la quinidina es su efecto "vagolitico” o
anticolinérgico. Este efecto tiende a predominar cuando las concentraciones
plasméticas de! fArmaco son bajas y puede incrementar la velocidad de
conduccion en el nédulo AV. Esto puede contrarrestar su efecto directo ¥
explica la aceleracion de la frecuencia cardiaca que puede causar. El efecto
anticolinérgico también puede explicar la taquicardia paraddjica que se
observa en pacientes durante el tratamiento del aleteo auricular con
blogueo. En las concentraciones plasmaticas terapéuticas predominan las

accianes electrofisiologicas directas de la quinidina.
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La quinidina en dosis altas prolonga los intervalos P-R, QRS y Q-T). El
ensanchamiento del complejo QRS esta relacicnado con la conduccion mas
lenta en el sistema His Purkinje y en el misculo ventricular. Las alteraciones
en el intervalo Q-T y en fas ondas T estan relacionadas con modificaciones
en la repolarizacion.

El efecto directo del compuesto sobre la conduccion AV y la refractariedad
del sistema AV explica la prolongacion del intervalo P-R

La quinidina puede causar arritmias ventriculares e incluso fibrilacién
ventricular, El deneminado sincope por quinidina probablemente es una
consecuencia de esta utima. Es posible que parezca paradéjico que un
compuesto antiarritmico pueda causar arritmias ventriculares, pero como la
quinidina deprime la automaticidad, es probable que las arritmias
ventriculares inducidas se deban a mecanismos de reentrada y no a un
aumento en la automaticidad.
La quinidina es particularmente peligrosa en pacientes con defectos de la
conduccion. En ellos, cuando la conduccién es deprimida aun mas y se
reduce la automaticidad del sistema de Purkinje, fos ventriculos no pueden
hacerse cargo cuando la conduccién AV falla y entonces se produce el paro
cardiaco. Debe suspenderse {a administracion de este compuesto cuando se
observa un ensanchamiento significativo de QRS o la prolongacion de Q-T
durante el tratamiento.
Cuando se administra por via oral, el sulfato de quinidina es absorbido
rapidamente, dando los niveles maximos al cabo de 1.5 horas. Por el
contrario, el gluconato de quinidina es absorbido mas lentamente alcanzando
los niveles maximos unas 4 horas después de la dosis. La absorcion mas
prolongada del gluconato produce concentraciones maximas mas bajas pero

permite una administracion mas espaciada que el sulfato.
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Alrededor de 10-50% de la quinidina administrada es excretada sin
modificar en la orina. Esta cantidad esta afectada por el pH urinario, aunque
dentro de los limites fisiclégicos de éste es poco probable que el efecto
tenga importancia clinica. El resto del compuesto es hidroxilado en el
higado. * °

La interaccién de la quinidina con el verapamil inhibe el metabolismo de
esta. La cimetidina reduce la secrecion tubular de la quinidina. La
amiodarona eleva la concentracion plasmatica en pacientes con fratamiento
cronico de quinidina.

La eritromicina reduce la eliminacion, incrementa la vida media y aumenta
ta toxicidad de la quinidina, Asi como su administracién con metronidazol y
ciprofloxacin pueden provocar las mismas reacciones farmacocinéticas que

las observadas con la eritromicina, 28
PROCAINAMIDA

En 1936 Mautz demostrd que la procaina, un anestésico local muy usado,
elevaba el umbral de estimulacidn eléctrica cuando se aplicaba al miocardio
de animales. En los afios posteriores, los cirujanos y anestesidlogos
toracicos usaron con frecuencia la procaina para reducir las contracciones
ventriculares y auriculares prematuras durante la cirugia. Con este fin se
administré procaina incluso por via intravenosa.

Estimulados por esta experiencia, los investigadores estudiaron las
actividades antifibrilatorias de compuestos relacionados con la procaina,
incluyendo sus dos productos de hidrdlisis, acido p-aminobenzoico vy
dietilaiminoetanol. La consecuencia mas fructifera fue que si se
reemplazaba la union amida se obtenia un compuesto con ventajas
definidas como agente antiarritmico, es decir, mayor estabilidad en el

organismo y menos efectos sobre el sistema nervioso central.
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La procainamida es tan similar en sus acciones a la quinidina gue ambas
sustancias pueden ser empleadas en forma intercambiable,  Algunos
médicos prefieren la quinidina para el uso oral prolongado ya gue la
procainamida puede causar un sindrome semejante al lupus eritematoso
caracterizado por sintomas reumaticos, inflamacion pleuropericardica y
anticuerpos antinucleares. **®

La procainamida es mas segura gue la quinidina cuando se emplea por via
intravenosa y tiene menos efectos secundarios gastrointeslinales.

La procainamida es bien absorbida en el tracto gastrointestinal y alrededor
del 15% esta fijada a proteinas. Es metabclizada en el higado a N-
acetilprocainamida (NAPA) que posee una accion antiarritmica de distinto
tipo, pero que no induce lupus eritematoso. La velocidad de acetilacion esta
determinada por caracteristicas genéticas y los pacientes pueden ser
acetiladores rapidos o lentos. Se ha demostrado que los acetiladores lentos
presentan un comienzo de accion mas rapido y una prevalencia mas alta de
lupus inducido por el farmaco que los acetiladores rapidos. Las
enfermedades renales disminuyen la depuracion de la procainamida pero
tienen un efecto mayor sobre NAPA, fa cual es eliminada principalmente por
el rinén,

Las grandes dosis intravenosas de procainaimida pueden reducir la presion
sanguinea.

Probablemente esto es una consecuencia de la relajaciéon de! musculo liso
vascular y de la depresion de la contractilidad de! miocardio. Si bien el
compuesto tiene propiedades anestésicas, no es ati! para el bloqueo

Nervioso.
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Luego de la administracién de procainamida se han observado nauseas,
anorexia, confusibn  mental, alucinaciones, erupciones cutaneas,
agranulocitosis. escalofrios y fiebre, ademas del sindrome semejante al
lupus eritematoso.

La cimetidina eleva la concentracién plasmatica de la procainamida llevando
a niveles toxicos. La amiodarona aumenta la eliminacion y vida media de la

procainamida.?®

B. Tipo lidocaina.

Corresponde a lo ya explicado en relacién a la lidocaina.
C. Tipo flecainida: flecainida , fenitoina.
FLECAINIDA

La flecainida es un representante de un nuevo grupo de agentes
antiarritmicos de tipo 1 que también incluye a la encainida y lorcainica.
Estos compuestos estan caracterizados por su falta de efectos sobre la
duracion del potencial de accion. Son efectivos en pacientes con
taquiarritmias ventriculares y se usan principaimente en aquelios pacientes
en quienes los otros farmacos no dieron buenos resultados o no fueron
tolerados su empleo no se ha extendido debido a sus acciones proarritmicas
también pueden causar taquiarritmias ventriculares.

Otros efectos colaterales son somnolencia, alteraciones visuales, cefaleas ¥
nauseas.

La flecainida presenta una biodisponibilidad de 90-95%.Aproximadamente
40% de la dosis es eliminada por la crina y en los pacientes con insuficiencia
renat debe reducirse la dosificacion. Puede ser administrada dos veces por
dia. En concentraciones terapéuticas aumenta en 25% los intervalos P-R y
la duracién de QRS.
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La flecainida se encuentra en preparaciones para administracion oral o
intravenosa. En condiciones de emergencia puede administrarse de 1-2
mglkg por inyeccion intravenosa lenta. La dosificacion oral usualmente se
inicia con 100 mg 2 veces diarias con una dosis de mantenimiento promedio
de 200-600 mg. *

FENITOINA

En 1950 se encontré que la fenitoina, un agente antiepiléptico, disminuye las
arritmias  ventriculares luego de la ligadura coronaria en perros,
Recientemente ha sido usada como agente antiarritmico, especialmente en
taquiarritmias inducidas por digital, la que tal vez sea su Unica indicacion.

La fenitoina deprime la automaticidad en los tejidos ventriculares y
auriculares y puede mejorar la conduccién AV, En general no es un agente
antiarritmico UOtil e incluso en la intoxicacién con digital se prefiere la
lidecaina.

La fenitoina es absorbida lentamente cuando se administra por via oral y no
se alcanzan las concentraciones maximas hasta transcurridas varias horas.
No debe ser administrada por via intramuscular ya que su absorcion es
irregular. Es parahidroxilada por las enzimas microsomales del higado. La
desaparicion de la fenitoina no sigue una cinética de primer orden debido a la
saturacion de las enzimas icrosomales cuando se encuentra en
concentraciones terapéuticas. Con esta reserva, es Otil saber que dentro del
intervalo terapéutico efectivo las concentraciones séricas decaen al medio en
18-24 horas.

Para obtener un efecto rapido, se puede administrar la fenitoina en forma de
una dosis de carga oral o intravenosa de 1 g usualmente dividida en tres o
cuatro dosis con intervalos de varias horas. A partir del segunde dia la dosis
de mantenimiento diaria es de 300-400 mg, debiendo guiarse por la

medicion de la concentracién sérica.
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La fenitoina intravenosa debe administrarse por infusién sélo en pacientes
muy enfermos. La velocidad de infusion debe ser 25 a 50 mg/min. No debe

superarse una dosis total de 500 mga 1g. *°
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3.3 FARMACOS ANTIARRITMICOS CLASE Ii

ANTAGONISTAS BETA -ADRENERGICOS

El propranolol y otros antagonistas de beta-receptores ejercen su actividad
antiarritmica bloqueando los receptores beta-adrenérgicos.  El efecto
estabilizador de membrana del propranolol y de algunos otros beta-
bloqueadores no tiene impartancia clinica debido a que las concentraciones
plasmaticas no son suficientes para alcanzar este efecio.

Los beta-blogueadores deprimen la automaticidad, prolongan la conduccion
AV, reducen la frecuencia cardiaca (a menos que posean actividad
simpaticomimética intrinseca) y también disminuyen la contractilidad. Estos
compuestos son efectivos en el tratamiento de las taquiarritmias causadas
por una mayor actividad simpatica. Previenen la taquicardia refleja causada
por los agentes antihipertensivos vasodilatadores. Como sucede con la
digital, disminuyen la frecuencia ventricular en el aleteo y fibrilacion
auricutares. Se han empleado en casos de intoxicacién con digital, pero se
prefieren la lidocaina y fenitoina.

Los efectos adversos de los beta-bloqueadores incluyen broncoespasmo y
vasoconstriccion arteriolar (menos prevalente con agentes cardioselectivos y
con los que poseen actividad simpaticomimética intrinseca) e insuficiencia
cardiaca congestiva. La suspension brusca de los beta-bloqueadores puede
Hevar a la recurrencia de una angina e incluso a la muerte subita.

Durante su administracién debe vigilarse a los pacientes para detectar la
aparicion de depresiéon del miocardio y bradicardia. La atropina o el
isoproterenol revertiran esta Gltima. Es necesario recardar que pueden
requerirse dosis grandes de isoproterenol por infusion intravenosa para
contrarrestar la bradicardia ya que los beta-receptores estan

bloqueados. * *
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3.4 FARMACOS ANTIARRITMICOS CLASE Il

BRETILIO.

Et bretiio es un agente bloqueador neuronal adrenérgico que fue
desarroliado originalmente como agente antihipertensivo, pero algunos
efectos secundarios molestos lo hicteron inaplicable para este fin. En
cambio, sus propiedades antiarritmicas han impulsado nuevamente su uso
clinico.

El bretilio prolonga simultaneamente el potencial de accién y el periodo
refractario efectivo. Se emplea para tratar taquiarritmias ventriculares
severas que no responden a otros compuestos. incluso después de su
inyeccion intravenosa, su efecto puede ser retardado durante varios minutos
u horas, Inicialmente este farmaco provoca liberacion de norepinefrina y
aumento de la presion sanguinea que es seguido por una caida de la
presién. Ademas de estas variaciones en la presion, los efectos adversos
de! bretilio incluyen nauseas, bradicardia, angina, diarrea y erupcion
cutanea.

Ei breftilio, un compuesto de amonio cuaternario, es eliminade sin
modificacion por el rifdn. Se administrapor via intramuscular o por infusién

intravenosa lenta. *?

AMIODARONA

La amiodarona es un agente antiarritmico de Clase Uil dtil en las
taquiarritmias supraventriculares y ventriculares. A pesar de su probada
eficacia ha sido reservada solo para los pacientes refractarios a otras formas
de terapia debido a su accidn extremadamente prolongada y su perfil de
efectos adversos. Aproximadamente el 90% de los pacientes que reciben

amiodarona desarrclian efectos secundarios.
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La fotosensibiidad es frecuente. Algunos enfermos desarrollan una
coloracion gris ("sindrome del hombre gris"). Durante la terapia prolongada
la mayoria de los pacientes presentan microdepésitos en la comea. Los
trastornos tiroideos, ya sea hipertircidismo ¢ hipotiroidismo  estan
relacionados. por mecanismos desconocidos, al contenido de yodo del
compuesto (0,375 ug de yodo organico por miligramo de compuesto). Otros
efectos tdxicos incluyen neuropatias, fibrosis pulmonar y hepatotoxicidad.

La biodisponibilidad de este compuesto es muy variable, oscilando entre el
22 y el 86%. La amiodarona es eliminada por el metabolismo, siendo
excretada en cantidades insignificantes por el rifidn. Este compuesto puede
inhibir el metabolismo de otros farmacos como los anticoagulantes orales.
Su vida media, llega hasta los 100 dias, hace dificil su dosificaciéon. La
mayoria de los especialistas coincide en una dosis diaria de mantenimiento
de 400 mg alternando con 600 mg. Sin embargo , se han promulgado varios
regimenes de carga, el mas simple consiste en unos 1.200 mg diarios
durante 2 semanas. *°

La amiodarona incrementa las concentraciones plasmaticas de la digoxina,
warfarina, fenitoina y antiarritmicos clase 1 (quinidina, procainamida,
aprindina y flecainida), provocando efectos cardiacos, vasculares adversos y
en el sistema nervioso central.

La administracién concomitante de amiodarona con beta-bloqueadores
provoca toxicidad electrofisioldgica y hemodinamica.

La amiocdarona interactua con anestésicos locales y generales, llevando a
complicaciones en el sistema cardiovascular incluyendo hipotension y

bradicardia. ®
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3.5 FARMACOS ANTIARRITMICOS CLASE IV

VERAPAMIL

El verapamil es un derivade de la papaverina que es valioso en ciertas
taquiarritmias auriculares y también en el manejo de la angina de pecho.
Inhibe los flujos de transmembrana de calcio. Suprime la descarga del
nodulo sinoauricular (SA), prolonga la refractariedad AV y deprime el
potencial de las células del marcapaso latentes. También produce
vasodilatacién.

El verapamil paor via intravenosa es efective para convertir la taguicardia
supraventricular paroxistica de reentrada {PSVT) en un ritmo sinusal normat.
La terapia orat prolongada con verapamil disminuye fa frecuencia y duracién
de PSVT y la severidad de los sintomas. Debido a su capacidad para
retardar la conduccién AV y, en consecuencia, las respuestas ventriculares,
el verapamil también es util para los pacientes con fibrilacion auricular. La
menor frecuencia cardiaca se mantiene con ejercicios (a diferencia del uso
de gluctsidos cardiacos para este mismo fin) y muchos pacientes
experimentan una mejoria subjetiva que se manifiesta por una mayor
tolerancia al esfuerzo y menores palpitaciones durante el ejercicio fisico. * *
16

La administracion concomitante de verapamil con catecolaminas
(dopamina), da como resultado una exagerada respuesta hipertensiva; con

el bretilio causa denervacién simpatica. %
FORMA DE PRESENTACION.

Ampulas de 2.5 mg/ml para inyeccién de 2 ml y 4 mi

Sugerencia para el botiquin: &mpula de 4ml. ®
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3.6 FARMACOS ANTIARRITMICOS CLASE V

DIGOXINA.

La digoxina produce un efecto central mediado por el vago sobre el corazon.
Los pacientes con enfermedad del nudo sinusal pueden presentar un
bloqueo de salida o un paro sinusal, aumenta el periodo refractario efectivo,
disminucion de la velocidad de conduccidon, en fas vias accesorias
auriculoventriculares disminuye el periodo refractario efectivo y en algunas
ocasiones no hay cambio alguno. Todos estos efectos juntos tienen
implicaciones importantes para el tratamientoc de la taquicardia
supraventricular, en especial el aleteo y fibrilacion auricular. La digaxina
también aumenta la automaticidad, lo que produce fa aparicion de focos
auriculares.

La digoxina se absorbe casi por completo { 70-80%) y se excreta por los
rifones sin someterse a biotransformacion. La vida media del farmaco es de
36 a 48 horas.

La digoxina esta indicada cuando hay disminucion de la frecuencia
ventricular durante fibrilacion auricular, aletec auricular y otras taquicardias
auriculares en ausencia de preexcitacion; en taquicardia supraventricular
debida a reentrada en el nudo AV y a reentrada AV en que se utilizan las
vias accesorias.

Los efectos colaterales y toxicos de la digoxina se maniftestan como:
taquicardia auricular, taquicardia ventricular, bloqueo del nudo AV, ritmos
acelerados de la union; extrasistoles auriculares y ventriculares, fibrilacion
ventricular, anorexia, nauseas, vomito, aceleracion de la frecuencia
ventricular durante fibrilacion o aleteo auricular en presencia de

preexcitacion, provocando fibrilacion ventricular.
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Las dosis de saturacion intravenosa de la digoxina es aproximadamente de
1.0 mg, mientras que la dosis de saturacidon por via oral es de
aproximadamente 1.5 mg. )

La administracion debe estar dada generalmente por las necesidades
clinicas, pero es deseable dar el farmaco en dosis divididas durante un
periodo de 24 horas. El nivel terapéutico en general varia de 1 a 2 ng por

mililitro. 32

ATROPINA.

La atropina compite con fa acetilcolina por la unién con los receptores de los
musculos liso y cardiaco y de las glandulas exdcrinas. Tiende a inhibir la
respuesta mucosacarinicas a los farmacos colinérgicos inyectados con
mayor facilidad que las respuestas mediadoras por el vago. Una dosis oral
de 0.6 mg de atropina puede provocar sequedad de boca e inhibir la
transpiracion, mientras que el bloqueo de la accién parasimpatica en el gjo y
el corazon requieren dosis elevadas. En dosis extremadamente altas
estimula el sistema nervioso central pudiendo llegar al delirio e incluso llegar
a provocar el coma.

La atropina es bien absorbida en el tracto gastrointestinal es excretada
rapidamente, alrededor de la mitad de la dosis inyectada aparece en la orina
sin modificaciones y como metabolitos dentro de las primeras 4 horas.

La atropina se emplea luego de un infarto del miocardio si la frecuencia
cardiaca es inferior a 60 I/pm. La atropina debe ser usada con precaucidn
en pacientes cardiacos pues puede inducir taquicardia y arritmias
ventriculares peligrosas, también puede resultar Gtil en el bloqueo cardiaco

inducido por el digital.
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La taquicardia posterior a la aplicacidn de atropina es bien tolerada por el
paciente pedidtrico . Puede enmascarar la bradicardia inducida por

hipoxemia. Se puede administrar por via endotraqueal. *'®

FORMA DE PRESENTACION.
0.5 mg/ml en ampulas de 1 ml y jeringuillas de 10 m!
Sugerencias para el botiquin: 2-3 ampulas de 0.5 mg/ml {IM} y/o 2

jeringuillas de 10 ml, con 1 mg, cada una (IV)
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Capitulo 4

INTERACCION FARMACOLOGICA DE LA LIDOCAINA CON
LOS FARMACOS ANTIARRITMICOS.

Un determinante importante de la gravedad de una interaccién es el margen
terapéutico de los farmacos implicados, con los antiarritmicos, el margen de
seguridad no es grande y los cambios relativamente pequefios de
concentracién plasmatica como producto de interacciones medicamentosas

pueden tener resultados catastroficos.

4.1 INTERACCION DE LA LIDOCAINA DENTAL AL 2% Y
FARMACOS ANTIARRITMICOS.

Cuando se administran varios farmacos juntos pueden influir entre si
favorablemente o desfavorablemente. Las interacciones se presentan como
un aumento o una disminucién det efecto, los efectos potenciados pueden
manifestarse como respuestas idiosincracicas que en ocasiones tienen malas
consecuencias. Las interacciones adversas pueden clasificarse en
farmacocineticas y farmacodinamicas. Las primeras pueden estar a nivel de:
absorcion, distribucidn, metabolismo o excrecion, las interacciones
farmacodinamicas influyen en la respuesta a un farmaco una vez que ha
llegado a su lugar de accién y pueden ocurrir en el lugar del receptor, alterar
la respuesta al cambiar el medio fisiolégico.

Los agentes bloqueadores de los receptores beta-adrenérgicos eleva las
concentraciones de lidocaina, debido a que estos diminuyen el flujo
sanguinec hepatico y con ello inhibir su metabolismo provocando scbredosis

por lidocaina. *
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Las interacciones conocidas de la lidocaina: con algunos farmacos
antiarritmicos, quinidina, fenitoina y beta-blogueadores, incrementan los

problemas de conduccion. °

4.2 INDICACIONES EN EL TRATAMIENTO DENTAL PARA
PACIENTES CON TRATAMIENTO ANTIARRITMICO.

Las dosis sugeridas para las drogas anestésicas locales son conservadoras,
la razon de ello s ofrecer al dentista un amplio margen de seguridad,
particularmente cuando se cansidera que sus pacientes son ambulatorios y
no se desean efectos colaterales o reacciones por la anestesia.

Otra consideracion es la dosis de vasoconstrictor que aumenta
automaticamente a medida que crece el volumen de anestésico local. Por lo
tanto, debe insistirse que la dosis sugerida previamente excluyen el
vasopresor y son para el paciente sano. Es necesaric que el dentista
disminuya la dosis de anestésico local y de! vasoconstrictor cuando lo
requiera el estado del paciente, por ejemplo: una sobredosis de anestésico
local puede presentar un sincope, sobre todo en caso de bradicardia.
También es importante, cuando se deben hacer varias inyecciones,
considerar la concentracién del vasoconstrictor de manera de no llegar a
niveles toxicos. Cuando se agrega un vasoconstrictor a la solucion debe
observarse la cantidad de solucidn anestésica utilizada  segin la
concentracidn del vasopresor empleado. En la mayoria de los casos el limite
del volumen de solucién anestésica que puede ser inyectado lo da el
vasoconstrictor y na la droga anestésica local. La lidocaina sin vasopresor

debe utilizarse en los casos en que éste esta contraindicado.
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El paciente que se presenta a la consuita dental con antecedentes de
arritmias cardiacas o sin ellos no presentan una caracteristica especifica; ya
que estos pacientes presentan caracteristicas y manifestaciones clinicas de
cualquier tipo de procesos patoldgicos que actian sobre el corazén, por
ejemplo si existe isquemia al realizar la palpacion se puede sentir el apex del
corazdn y en algunos casos ufias en forma de vidric de reloj aunque la
arritmia es mas que nada considerada como un sintoma; el paciente a
menudo es consciente de un pulso extrafiamente irregular, presentandoc
debilidad, fatiga e inestabilidad.

Sin embargo hay que destacar que el paciente que nunca ha sufrido una
arritmia la llegue a presentar debido a estrés, miedo o ansiedad al brindarle
el tratamiento dental y estas no llegan a repetirse en otra ocasién.

La terapéutica de conservacion a largo plazo con medicamentos
antiarritmicos a menudo es necesaria para evitar la recidiva de taquiarritmias,
que pueden poner en peligro la vida, En ia terapéutica a largo plazo, Ia
quinidina es el mejor medicamento para evitar fas recidivas de fibrilacion o
aleteo auricular, mientras que la procainamida es mejor para evitar las
taquiarritmias ventriculares, el propranolol es muy eficaz en el tratamiento de
arritmias precipitadas por ejercicio, tension emocional o estimulacion
simpatica excesiva; también esta indicada en angina de pecho debida a
arteriosclerosis coronaria que no ha reaccionado a {a nitroglicerina
administrada en forma sublingual. ¥

Las indicaciones a seguir para con los pacientes que estan bajo tratamiento
antiarritmico son, las tomadas para los pacientes clasificados como ASA 11,
los pacientes de esta categoria que no presentan signos ni sintomas de
sufrimiento respiratorio al reposo, lo haran si se les somete a estrés

fisiologico o psicolégico. En estos pacientes no esta contraindicado
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el tratamiento dental electivo, ya que el paciente no tiene un riesgo
considerablemente mayor durante el mismo. Deben considerarse seriamente
las modificaciones terapéuticas. Asi mismo los pacientes que se encuentran
dentro de la categoria ASA IV presentan un problema médico de mayor
importancia que el mismo tratamiento dental. Siempre que sea posible, el
cuidado dental electivo se debe posponer hasta que halla mejorado la
situacién médica del paciente, al menos hasta llegar a un grado ASA Il
Estos pacientes acuden a la consulta dental presentando signos y sintomas
de la enfermedad.

El tratamiento de las urgencias dentales, como infeccion o dolor, debe
hacerse de la forma mas conservadora posible, hasta que el estado del
paciente mejore.

Siempre que sea posible, el tratamiento no debe ser invasivo y consistira en
la prescripcion de farmacos, por ejemplo, analgésicos para el dolor o
antibidticos para la infeccion. Las situaciones que requieran una inmediata
intervencion ( extraccién, extirpacion de la pulpa), se recomienda que el

paciente reciba cuidados en un centro hospitalario. & 1%
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ESTA TESIS MO BEBE
SAUR BE LA BIBLIOTEGA

4.3 MEDIDAS PREVENTIVAS QUE DEBE TOMAR EL
ODONTOLOGO

E! conocimiento previo del estado fisico del paciente capacitara al cirujano
dentista para introducir las medificaciones necesarias para el tratamiento
dental, el conocimiento previo es importante, estar prevenido de antemano es
estar armado de antemano, cuandc usted esta preparado para una
emergencia, la emergencia deja de existir. Cuando los datos mas
importantes de la evaluacion fisica se emplean apropiadamente conduciran a
una reduccion significativa en fa incidencia de los problemas médicos
agudos.

La meta de la evaluacion fisica es determinar el estado fisico y la habilidad
psicolégica del paciente para tolerar un tratamiento dental con una
confiabilidad relativa.

Esto puede hacerse cuando se determina el estado fisico del paciente y se
instituyen las modificaciones indicadas en el tratamiento.

Como medida preventiva especifica de gran importancia es |a historia clinica,
observando con gran énfasis los datos patologicos, en los cuales el paciente
referird enfermedades cardiovasculares coma: sindromes anginosos tratados
con beta-blogueadores o con bloqueadores de los canales del calcio,
pacientes con estado postinfarto tratados con: beta-bloqueadores,
bloqueadores del canal de sodio.

La exploracion fisica ( signos vitales) y de ser posible los estudios de
gabinete recientes (ECG), asi como Iz interconsulta médica o el contacto del
odontélogo con el médico tratante, para asi tener mayor informacion sobre la

evaluacion y tratamiento a seguir con este tipo de pacientes.
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Como medida a seguir en la consuita dental se debe evaluar, ta frecuencia
cardiaca o pulso. puede medirse sobre cualquier arteria de facil acceso. Las
mas utilizadas para la medicién rutinaria son la arteria braquial y la arteria
radial puede emplearse otras arterias, como la cardtida o la femoral, en
situaciones de emergencia se recomienda palpar la arteria carétida,
Para controlar el pulso hay que evaluar los factores siguientes:
1. Frecuencia cardiaca ( registrado en latidos por minuto).
2. Ritmo cardiaco (regular o irreguiar),
3. Calidad del pulso (filiforme, salton, débil, etc.)
La frecuencia cardiaca debe evaluarse durante un minuto.®
Después de haber completado la evaluacion, el dentista estara capacitado
para;
1) Determinar el estado fisico y psicoldgico del paciente (establecer el

factor “riesgo” para el paciente).
2) Realizar la interconsulta médica de ser necesario.
3) Instituir las modificaciones apropiadas al tratamiento dentat cuando

esta indicado.
Los pacientes con problemas médicos deben ser tratados pensando en ellos
y tomando las medidas necesarias para prevenir tales emergencias.
Una de las condiciones médicas mas probables de causar situaciones de
emergencia son las arritmias cardiacas. La mayoria de las emergencias
cardiovasculares son el resultado de una combinacidn de patologias

preexistentes y el requerimiento de un aumento de trabajo del corazén.
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El aumento del esfuerzo sobre el corazon puede ser causado no solamente
por el esfuerzo fisico sino también por la liberacién de la catecolamina luego
de un esfuerzo emocional {aprension, miedo, ansiedad) o dolor. La primera
preocupacion del dentista debe ser el bienestar y el confort del paciente y
deben tomarse los pasos necesarios para ello hasta obtener la ayuda de un
medico competente siempre y cuando resulte necesario.

La administracién de farmacos tiene un lugar importante dentro de la practica
odontologica. La administracion de anestésicos locales se considera una
parte esencial del tratamiento dental cuando se realizan procedimientos
potencialmente dolorosos, siempre se espera que si se han administrado o
prescrito drogas a un paciente, existe una justificacién racional para su uso.
La utilizacién indiscriminada ha sido una de las causas mas importantes del
aumento de los accidentes graves relacionados con medicamentos que
ponen en peligro la vida. La mayoria de las situaciones de emergencia
relacionadas con medicamentos se clasifican como enfermedades
iatrogénicas, una categoria gue aplica un amplio espectro de efectos
adversos producidos sin intencién por los dentistas durante el tratamiento de
sus pacientes,

La utilizacion de medicamentos en la practica odontolégica es absolutamente
necesaria para el tratamiento seguro y apropiado de muchos pacientes. Por
esta razon es importante familiarizarse con las propiedades farmacblégicas
de todos los medicamentos utilizados en la practica dental. Por lo tanto, hay
que estar actualizados y buscar todo tipo de informacién relacionados con la
practica odontoldgica y farmacologia en general, sobre todo relacionado con
los farmacos antiarritmicos y las posibles interacciones con la lidocaina. En

la mayoria de los casos, con juicio clinico y farmaceldgico profundo.
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Los individuos reaccionan diferente a un mismo estimulo. Las reacciones de
los pacientes a los medicamentos, por o tanto, varia mucho, Antes de
administrar  cualquier farmaco a un paciente se debe preguntar
especificamente los antecedentes con el uso de farmacos y enfermedades

con afeccion cardiaca. 22

4.4 IDENTIFICACION DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS
COMO EMERGENCIA EN EI. CONSULTORIO DENTAL Y
TRATAMIENTO.

Es bastante dificil, por no decir imposible, diagnosticar con exactitud una
arritmia cardiaca sélo mediante la palpacion de una arteria (braquial, femoral
o carétida)

Las arritmias cardiacas pasaran desapercibidas en el consultorio dental a
menos de que se acompafen de sintomas obvios, sera tratado como
sintomaticos con oxigeno, posicion adecuada, administracion de analgésicos
narcotizantes.

La eleccion para el tratamiento de la taquicardia ventricular varia en gran
medida segun las circunstancias en que se observa la taquicardia. Si es
deseable el restablecimiento inmediato del ritmo sinusal por consideraciones
hemodinamicas, la cardioversion por corriente directa y energia baja es el
tratamiento de eleccion a menos que se sospeche toxicidad por digital. La
lidocaina intravenosa es bastante eficaz para suprimir la arritmia en la mayor
parte de los casos. Aunque la lidocaina se ha utilizado por décadas como el
antiarritmico de primera eleccion se ha observado que, la lidocaina sélo a
revertido no mas det 20% de las taquicardias ventriculares en comparacion al

70% que el sotalel por via intravenosa ha demostrado.
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Debido a que la reperfusion miocardica esta asociada al incremento en el
flujo de neutrofitos activados y acumulacidn intracelular de sodio en la zona
isquemica (infarto agudo del miocardio); la lidocaina puede ser un
antiarritmico que prevenga el infarto ya que baja el infiltrado de neutrofilos y
ayuda a la reperfusion miocérdica, aunque cabe mencionar que no es comun
utilizarla ya que existen otros agentes o farmacos con los que se le puede
controlar,

La procainamida intravenosa es util para terminar el atague agudo. Se logra
supresion duradera de la taquicardia ventricular por administracién de sulfato
de quinidina, pro cainamida o fosfato de disopiramida. El propranclol y la
fenitoina también son dtiles. En general, los casos rebeldes requieren de una
combinacién de farmacos. lLos pacientes con -taquicardia wventricular
recurrente en caso de frecuencia cardiaca basica lenta requieren de
estimulacién ventricular artificial a una frecuencia mas rapida para producir
supresion, 52427.28
En un reporte reciente se ha encontrado que ademas de la lidocaina como
tratamiento para la taquicardia ventricular también puede ser acompafiada de
sotalol, ya que este actia sobre los desordenes electroliticos y la
combinacién de esté por via intravenosa con bloqueadores beta-
adrenérgicos en pacientes con tratamiento de bloqueadores del calcio es
recomendable,

Aunque en este reporte se hace mencion de que el farmaco de primera
eleccién es la procainamida. 32

La aplicacién de masaje carotideo durante el aletec auricular en general
reduce la respuesta ventricular al incrementar el nivel de bloqueo AV. En
ocasiones el masaje carotideo durante el aleteo auricular causara transicion

a fibrilacién auricular y rara vez el aleteo auricular se termina.
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El aleteo auricular con respuesta auriculoventricular 2:1 es frecuente y puede
ser dificil de diagnosticar, pues una de las ondas del aleteo queda oculta en
el complejo QRS.

El aleteo auricular puede tratarse eficazmente con cardioversion de corriente
directa y energia baja y éste es el tratamiento de eleccion cuando existe una
respuesta ventricular rapida y asintomatica.

La bradicardia sinusal no requiere tratamiento. Si hay datos que sugieren que
los sintomas como insuficiencia cardiaca congestiva, presincope ¢ sincope,
mata tolerancia al ejercicio o sintomas cerebrales, se deben a una frecuencia
lenta inapropiada persistente, debera considerarse un intento de estimulacién
artificial temporal.®

Cuando compromete el estado circulatorio (hipotension arterial, hipotermia,
disminucion de la perfusion tisular ¢ alteraciones de la consciencia) debe
administrarse atropina por via infravenosa a dosis de 2 a4 mg (1 a 2
ampolletas).Si no se obtiene respuesta, gotear una solucion glucosada al 5%,
500 ml mas una ampolleta de isoproterenol y llevar a cabo el traslado al
hospital.’”

En 1994 la American Heart Association (AHA), colocd dentro del soporte vital
avanzado (SVCA) el tratamiento para los pacientes con taquicardia y
fibritaciébn  ventriculares recurrentes. Después de tres intentos de
desfibrilacién sin éxito, la AHBA recomienda continuar con RCP, intubacion
endotraqueal inmediata, canalizacion venosa y aplicar epinefrina, seguida de
360 joules de desfibrilacién.

Los antiarritmicos fueron sugeridos después de la administracion de

epinefrina y sin observar cambic alguno.
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La AHA recomienda entonces seguir un protocolo para este caso que

consiste en: utilizar farmacos antiarritmicos de la clase 1, esto causa

controversia debido a la eficacia demostrada por éstos.

La razén principal es prevenir la recurrencia de la fibrilaciéon ventricular,

Lo que lleva a seguir durante el SVCA a: realizar el RCP, la intubacién

endotraqueal, canalizacién de una vena, administrar epinefrina ( 1 mg/kg

repetir 3-5 min.), seguir con lidocaina (1.5 mg/kg), una segunda dosis de

lidocaina (1.5 mg/kg), bretilio (5 mg/kg), seguida de una segunda dosis de 10

mg/kg, sulfato de magnesio {(1-2 gr) para Torsades de pointes,

hipomagnesemia o severa fibrilacion ventricular; procainamida (30 mg/min)

hasta un maximo de 17 mg/kg

L0 que demuestra que la combinacion de dos farmacos antiarritmicos induce

a un rapido y prolongado efecto antifibrilatorio. °

El entrenamiento en SVCA debe considerarse para odontdlogos que ejercen

en zonas remotas, en las gque existe menos disponibilidad de asistencia

meédica de urgencias.

E! entrenamiento en SVCA consta de:

e Accesorios para controlar la via aérea y la ventilacion (incluyendo
intubacién)

+ Monitorec del paciente y reconocimiento de arritmias.

e Desfibrilacion y cardioversion sincronizada.

» Farmacologia cardiovascular.

» Mantenimiento del equilibrio acido-base.

+ Venopuncion.

= Reanimacion de lactantes, incluidos 10s neonatos.
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Aungue no es esencial para todos los odontélogos, el conocimiento y la
capacidad para aplicar estas lécnicas en situaciones de emergencia tiene
gran utilidad

Lo que nos lleva a decir que es necesario disponer de farmacos y equipo de
urgencia.

Es fundamental tener un equipo basico de urgencia consistente en: farmacos
y equipo criticos y de un equipo para soporte vital avanzado, si es que se
tiene entrenamiento en SVCA que consiste en: adrenalina, oxigeno,
lidocaina, atropina, dopamina, sulfatoc de morfina y verapamil y de ser posible

un electrocardiografo. ©
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DISCUSION

La lidocaina es un anestésico local con acciones estabilizantes de la
membrana. Es en particular Otil para suprimir las arritmias ventricuiares
asociadas con infarto al miocardio.

La lidocaina combinada con otros farmacos antiarritmicos puede generar
profundas alteraciones en la automaticidad cardiaca y en la conduccion,

La lidocaina esta contraindicada en arritmias supraventriculares ya que es
ineficaz contra las arritmias auriculares y puede dar lugar a una frecuencia
ventricular excesiva.

La lidocaina con algunos farmacos antiarritmicos, quinidina, fenitoina y beta-
bloqueadores, incrementa los problemas de conduccion. La lidocaina
intravenosa es bastante eficaz para la arritmia ventricular en la mayor parte
de los casos. Se ha sefalado que el 40% de aritmias cardiacas se
presentan incluso con anestesia local y esto es parcialmente atribuible a la
liberacion de adrenalina enddgena. La combinacién de la lidocaina,
epinefrina aumenta el pH, provocando acidosis respiratoria por su interaccién
con los beta-bloqueadores.

lLos pacientes que han sido tratados crénicamente con farmacos
antiarritmicos no deben presentar un problema en su manejo para el
odontdlogo si se encuentra bajo un adecuado control,

En la consulta dental los pacientes con tratamiento antiarritmico pueden
llegar a presentar una emergencia, debido a que pueden presentar un infarto
agudo al miocardio o un ataque de angina de pecho y de no saber el farmaco
que el paciente este tomando puede haber una interaccion durante la
reversion del ritmo cardiaco o del padecimiento sistémico en si, ya que las
interacciones solo se llevan acabo durante el soporte cardiaco vital

avanzado.
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CONCLUSIONES.

La lidocaina para uso dental interactia con los farmacos antiarritmicos, ya
que el paciente que se encuentra bajo tratamiento con bela-bloqueadores
{propranol) inhibe el metabolismo hepatico, provocando sobredosis de
lidocaina.

Otro factor es la epinefrina usada como vasoconstrictor, pues una
dosificacion extremadamente alta aumenta la intensidad de la fibrilacion
ventricular y la hace mas dificil de revertir al momento de realizar la
desfibrilacion.

En términos generales podremos decir que la lidocaina para uso dental no
interactia con los farmacos antiarritmicos.

Y como medida para todos los odontologos podriamos decik que el
tratamiento de urgencia en el consultorio dental para un paciente con
cualquier tipo de arritmia, se puede llevar acabo sélo si se cuenta con el
botiquin adecuado, electrocardiografo, adiestramiento en soporte vital
avanzado y en la interpretacion de electrocardiogramas o contar una persona
que se encuentra adiestrada en la interpretacion de electrocardiogramas. De
no ser asi se realizara soporte vital basico y trastado a un centro hospitalario
para dar atencion por especialistas.
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GLOSARIO

ABERRANTE. Desviado del curso normal o del tipo regular, dicese de un

érgano o tejido fuera de su lugar.

ARTERIA. Tubo hueco, Cualquiera de los conductos o vasos sanguineos. de
ramificaciones  divergentes, que distribuyen por el organismo la sangre

expedida de las cavidades ventriculares del corazon.

BRADICARDIA. Lentitud del pulso debido a una comunicacién arteriovenosa.

CARDIOVERSION. Es la despolarizacion sincronica de las células del

miocardio.

CONTRACCION. Aproximacion de las moléculas de un cuerpo gue
disminuye el volumen y aumenta la densidad del mismo. Manifestacion de
contractilidad, acortamiento de un muasculo en respuesta normal a un

estimulo nervioso.

DESPOLARIZACION. Reduccion de un haz luminose a un estado no

polarizado, prevencion de la polarizacion de los electrodos.

INTERACCICN. Relacion existente entre dos elementos de un sistema
debido a la cual la actividad de cada uno de ellos es determinada por la

actividad del otro.
INOTROPICO. (de ino ,girar).adj. Relativo a la fuerza o energia de las

contracciones musculares, dicese de los nervios cardiacos, que influyen

positiva o negativamente sobre la musculatura cardiaca.
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REFRACTARIO. Resistencia a la accion, rebeide.se aplica a una fase o

pericdo de actividad muscular o nerviosa.

REPENETRACCION. En ciertas situaciones, los transtornos de la
conduccion, retraso, blogqueo o ambas cosas, pueden conducir  en forma

paradgjica a un ritmo cardiaco anormalmente rapido.

TAQUICARDIA. Frecuencia rapida del pulso .debido a una comunicacion

arteriovenosa.
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