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1. INTRODUCCION.

En el campo de la odontologia se utilizan diversos tipos de anestésicos los
cuales , cuando no se usan con precaucion o de manera adecuada , causan
reacciones o complicaciones sistémicas y o locales en el paciente

odontolagico

Antes de administrar un anestésico se debe realizar una adecuada historia
clinica incluyendo en esta antecedentes médicos importantes (asma,
cardiopatias, reacciones alérgicas etc) ya que en la actualidad la utilizacion
de la anestesia local en la odontologia. Se ha convertido en un procedimiento
rutinario provocando descuido en el cirujano dentista de las posibles
complicaciones que puede traer como consecuencia el uso inadecuado de
estos.

Los anestésicos locales bloguean de manera reversible la conduccion de los
impulsos a lo largo de los axones nerviosos y otras membranas excitativas
que utilizan los conductos del calcio como principales medios de generacion
de potenciales de accién. Esta funcién puede ser clinicamente Util para
bloquear las sensaciones de dolor, 0 los impulsos vasoconstrictores

simpaticos a areas especificas del cuerpo.

El manejo y perfeccionamiento de los anestésicos son historicos en nuestra
profesion Horace Wells, odontdlogo , en 1897 fue el precursor del uso de la

anestesia general.

Los anestésicos locales son farmacos esenciales ampliamente usados en la
practica de la odontologia el conocimiento de sus propiedades
farmacologicas , mecanismos de accién , reacciones adversas , efectos
secundarios, interacciones de toxicidad, etc. Permiten actuar con cautela y
elegir adecuadamente aprovechando sus beneficios y limitando sus riesgos.



2. ANTECEDENTES

Desde tiempos antiguos fueron empleados agentes anestésicos. Los
egipcios muy probablemente usaban narcéticos diferentes, los chinos usaban
hashish (canabis indica) como analigésico . Homero 1000 a. de c, relata que
el vino que ingeria mas ciertas sustancias eran capaces de evitar el llanto y
la colera Erodito 500 a d.C explica en su historia como inhalaba gases de
canamo y producia sueno :

Friestley en 1776 descubre el primer anestésico por inhalacion , el 6xido
nitroso. Paearson en 1795 registrd el uso de inhalaciones de éter para
dominar el dolor de los célicos y Beddoes un afio después publica un informe
del suefio profundo que produce el éter. Descubierto por Valerius Cordus en
1540.

En 1799 Humphy Davy publica que el dxido nitroso suprime el dolor y que
podria usarse en operaciones quirdrgicas. A pesar de todos estos avances el
uso de la anestesia quirirgica se debe a un norteamericano, el Dr. HORACIO
WELLS. dentista de Hartford , en 1844, cuando un quimico llamado Colton ,
le administra éxido nitroso a Wells para quitarle un diente sin dolor. En 1845
Wells fue al Hospital General de Massachusetis en Boston para mostrar su
gas, pero fracasé. El Dr, William. G.Murtdn dentista socio de Deis mezcl6 sus
conocimientos del éter y el 6xido nitroso y realizo el experimento con éter

sulfarico puro con éxito en el mismo Hospital que el Dr. Deis.’

La cocaina fue el primer anestésico estudiado , y los primeros manuscritos al
respecto datan de 153. en uno de estos , Pedro Ciezar de ledn describid
como los indios peruanos al masticar las hojas de cocaina pierden el hambre

y aumentan su fuerza , con lo que resisten el cansancio por mas tiempo.
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En 1855 Gaedcke aislé un alcaloide eritroxilina . de la planta de la coca

En 1859 Albert Niemann extrajo un alcaloide puro de la coca |,
denominandole cocaina , la raiz coca deriva del nombre de la planta de
origen y la terminacion ina significa que es un coloide. La cocaina tiene
actividad anestésica , ya que segun Niegan “los nervios de la lengua pierden

sensibilidad al gusto”. '

1868 Moreno vy Maize , entre otros investigaderes | y en 1880 Von Anrep
demostraron por medio de diversos ensayos clinicos que el efecto anestésico
de la cocaina es breve , y a esta sustancia la clasificaron como anestésico

local.?

A principios de 1880, Sigmund Freud realizd un ensayo acerca de la utilidad
de la cocaina para eliminar la adiccién a la morfina y al alcohol , ya que

aquella disminuye los efectos de estos Ultimos.

En 1884, Koller al aplicar cocaina por via topica en las corneas de diversos
animales y en las de el mismo , demostré la actividad de esta sustancia como
anestésico local. Ademas [llevo a cabo la primera intervencion quirdrgica
oftalmolégica en un paciente con glaucoma , esta situacién inicio una nueva

era quirdrgica para la oftalmologia en el &mbito mundial.?

En ese mismo afio, William Halsted fue el primer cirujano que utilizo la
cocaina para lograr anestesia local de los nervios infraorbitario y alveolar
inferior en una cirugia dental. También fue uno de los primeros adictos a la

cocaina por la automedicacion frecuente de dicho farmaco.®
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En 1903 Heinrich Braun prepar6 una solucion de cocaina con adrenalina con
esta mezcla se cred un torniquete quimico ya que se prolongo el efecto
anestésico por la disminucién de la absorcién. También asi se redujo la dosis

aplicada.

En 1904 Alfred Einhorn. en Munich, sintetizo diversos derivados anestésicos,
siendo el mas importante la procaina , a esta la registro como Novocaina. En
1905 , se sustituyo la cocaina por la procaina para los procedimientos de
anestesia local , dado que se consideré un anestésico seguro , ademas de

no producir adiccion.

En 1943 .Niels Léfgren sintetiz6 la lidocaina , fue la primera amida obtenida a
partir de la xilidina , de ahi el nombre de xilocaina. La lidocaina es un
anestésico mas potente y menos alérgenico que la procaina (amino éster) Y
como consecuencia, la lidocaina se convirtié en el anestésico local mas
popular y desplaz6 rapidamente a la novocaina.®

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Efecto dosis , idiosincrasia e intolerancia de la zona de aplicacion de

anestésicos locales, topicos e infiltrados en el tratamiento odontologico

3.1. JUSTIFICACION

La anestesia es un procedimiento rutinario en odontologia , un alto
porcentaje de los procedimientos clinicos y quirdrgicos requieren de ella.
Esto determina que los anestésicos de uso local sean los farmacos mas

usados y quizé menos conocidos.
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El control del dolor debe ser labor principal dentro de la practica
odontoldgica, a pesar de su importancia es de frecuente descuido ; un buen
numero de pacientes rehuyen la consulta por miedo al dolor.

Los profesionales de la salud que con mayor frecuencia utilizan anestésicos
locales son los odontélogos. Por esta razén , vale la pena recordar y tener
presente todos los aspectos anatémicos , farmacologicos y las técnicas de
anestesia local en odontologia.

Esto es asi hasta el punto que segun las ultimas estimaciones , menos de
1% de las reacciones que nos ocupan se pueden considerar como de

caracter aié: .,.co o por idiosincrasia individual.

Lassner en un amplio informe sobre complicaciones de bloqueo de
conduccién después de la aplicacion de la anestesia local para
intervenciones dentales , muestra los accidentes mas graves con sintomas
de intoxicacion y llega a la conclusién de que la concentracién del anestésico
es elevada.

1. OBJETIVOS.
4.1. OBJETIVO GENERAL.

Precisar algunas caracteristicas clinicas de las reacciones de urgencias que
pueden presentarse a la sobredosis de los anestésicos locales.

4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar las situaciones y el tratamiento de urgencias a imponer en las
entidades que nos ocupan.

Conocer las variantes terapéuticas a aplicar ante las reacciones de
sobredosis de los anestésicos locales.
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5. REACCIONES DE SOBREDOSIS A LOS
ANESTESICOS LOCALES

La dosis maxima de anestésico local que debe administrarse a
cualquier paciente debe estar basada en el peso corporal en
kilogramos del paciente , especialmente si se trata de un nifio o
adulto de bajo peso corporal. Si no se administra ningun otro
depresor del sistema nervioso central (SNC), puede darse esta
dosis maxima sin que aparezcan reacciones adversas.

Cuando los anestésicos locales se asocian a otros farmacos
depresores del S.N.C.. la dosis administrada debe ser reducida al
minimo. El objetivo de la anestesia es conseguir que el paciente
se encuentre en un estado en el que colabore y mantenga
intactos sus reflejos defensivos. La asociacion de varios farmacos
puede ser necesaria para conseguir los efectos clinicos deseados
de sedacién y analgesia en algunos pacientes. Sin embargo se
puede conseguir el mismo efecto con un solo farmaco , no debe
utilizarse combinacién alguna. Las asociaciones de farmacos
aumentan el riesgo de reacciones adversa.

La sobredosis es por la administracion de una dosis mayor que la
que corresponde para un determinado individuo de acuerdo a su
edad, sexo y peso.”

La mayor parte de las reacciones estan relacionadas con
concentraciones sanguineas excesivas que se logran por medio



de la inyeccion intravascular inadvertida por la indiscriminada
administracion del anestésico local

5.1. DEFINICION

Los anestésicos locales son compuestos empleados para producir una
pérdida de sensibilidad transitoria y reversible en una regién circunscripta
del organismo. Logran este efecto por interferencia con la conduccion

nerviosa.

Las reacciones farmacoldgicas por sobredosis se define como los signos y
sintomas clinicos resultantes de unos niveles en sangre excesivamente

elevados de un farmaco en distintos o6rganos y tejidos diana.

52 TECNICAS DE ANESTESIA TOPICA, LOCAL Y POR
INFILTRACION.

ANESTESIA TOPICA

La anestesia superficial del epitelio sirve para inhibir el dolor por la inyeccién.
El 66 % de los pacientes evaluaran este dolor como incomodo.

En algunas circunstancias y sobre todo en todos los nifios, la anestesia
topica puede ser suficiente para el tratamiento prolongado.

Ejemplos de esto, son la extraccion de dientes muy flojos, el manejo doloroso
del borde gingival, limpieza de placa dentobacteriana o la aplicacion de
bandas.

Loa anestésicos locales con buena acciéon topica son la lidocaina y la
tetracaina en solucion al 5% y 10 %. Una analgesia maxima se logra con el

uso de un spray con efecto maximo a los dos minutos . ( contraindicacion en



niflos en ancianos y discapacitados). Ya que la reabsorcion del anestésico
local iguala a una inyeccion intravenosa, el anestésico tdpico debe tomarse
en cuenta en el calculo de la dosis total del anestésico.

Otra ventaja del anestésico tdpico es una accién germicida en el sitio donde

el anestésico local serd inyectado.

ANESTESIA LOCAL

Este tipo de anestesia es un estado de insensibilidad local al dolor,
producido por la inyeccién hipodérmica o la aplicacién local de un compuesto
quimico apropiado.

La sustancia quimica al actuar sobre el protoplasma de las fibras nerviosas
producen una coagulacion reversible que impide, mientras dure el efecto, la
trasmision de los impulsos dolorosos al cerebro

La anestesia local se divide en :

infiltrativa y Regional

ANESTESIA POR INFILTRACION

En esta técnica, la solucion se deposita en el tejido blando que cubre la zona
operatoria y por su difusibn a través de la zona insensibiliza las
terminaciones nerviosas. Esto se consigue mediante la aplicacion
supraperidstica de la sustancia, es decir sobre el periostio, sin penetrar a
ella.

Existen diversas clases de anestesia por infiltracion:

SUPRAPERIOSTICA: donde la solucion se deposita antes del periostio.
SUBPERIOSTICA: donde la solucion se deposita por debajo del periostio, la
aplicacion subperiostica directa debe evitarse debido a que provoca
desprendimiento del periostio y dolor intenso.

SUBMUCOSA: donde la substancia se inyecta en la membrana mucosa . lo

que resulta inadecuado por la anestesia poco profunda.



PERIODONTAL: donde la sustancia se inyecta en el ligamento
intraligamentario, produce una buena anestesia , pero el ligamento se
destruye por la presion.

INTRASEPTAL: donde la solucion se deposita en el tabique interdental. Este
tipo de anestesia se recomienda en los tratamientos periodontales.
INTRAOSEO: este término denota la perforacién del hueso, lo cual es poco
practico, ya que primero habra de colocar una anestesia supraperiostica,
para después perforar el hueso y volver a inyectar.

INTRAPULPAR: donde la sustancia se coloca directamente en la pulpa ,
forzando la suwcidn a través de la dentina hasta ia camara pulpar.

La solucion anestésica debe difundirse desde el tejido 6seo esponjoso hacia
el vértice con el objeto de involucrar las terminaciones nerviosas . Esto solo
es posible en areas con una capa delgada y esponjosa. Como una
consecuencia de esto , la anestesia por infiltracion esta indicada
principaimente en el manejo del dolor en el maxilar superior e inferior en
nifos.

Para el tratamiento de un dolor dental severo es necesario en forma general
el uso de anestésicos de tal manera que cuando un tratamiento esta indicado
en ambos cuadrantes del maxilar superior , se recomienda la anestesia por
blogueo el cual requiere menor cantidad de anestésico.

ANESTESIA POR BLOQUEO REGIONAL

En este tipo de blogueo , la regién total que inerva el nervio puede ser
bloqueado con una pequefa cantidad de anestésico. Esta técnica se utiliza
para dar mayor profundidad y mayor tiempo a la duracién del procedimiento
anestésico, Sin embargo , es primordial la colocacién precisa del anestésico
en la proximidad topogréfica del nervio. Una desviaciéon de punta de la aguja
sobre el sitio predeterminado produce una falsa anestesia o una accién
anestésica insuficiente.



5.3 NOMBRE COMERCIAL DE LOS ANESTESICOS LOCALES
DERIVADOS AMINO-ESTER

BENZOCAINA

Nombre comercial, graneodin —B nombre quimico P-aminobenzoato
Propiedades: Se presenta en tabletas para disolver en la boca , no produce
reacciones de hipersensibilidad. Es poco soluble en agua , no contiene el
grupo nitrégeno basico ,su Ph es de 6.3 y esta totaimente ionizado, por esto
no puede absorberse.

CLORHIDRATO DE TETRACAINA

Nombre comercial: pantocaina

Propiedades: es un amino éster de larga duracion y potencia , pero tambien
muy téxico , en la actualidad , se utiliza sélo por via subaracnoidea, su

concentracion es de 0.01 %

DERIVADOS AMINO —~AMIDAS

LIDOCAINA

Nombre comercial : xilocaina, pisacaina (PiSA) rucaina(RUDEFESA)
Propiedades: es muy soluble en agua , el Ph de la solucion al 2% simpie es
de 6 y con adrenalina desciende a 4 es estable. Puede someterse a
ebullicién durante 8 horas. Se puede reesterilizar en autoclave varias veces
sin perder su potencia. No irrita los tejidos , incluso a concentraciones de
88%. Es de 1.5 % mas tdxica que la procaina( tomando como referencia el
valor de 1) y apenas tiene 20% de la toxicidad de la cocaina.

La lidocaina desaparece en termino de 2 horas de los sitios de infiltracion
cutdneos y subcuténeos. Si se agrega adrenalina, tarda hasta 4 horas en
desaparece. Tiene afinidad con el tejido graso.*
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PRILOCAINA O PROPITOCAINA

Nombre comercial : citanest ( Densplay)

Origen : es un compuesto sintetico preparado por Léfgren y Tegner. Fue
usado por primera vez por Ericson y Gordh en clinica en 1960

Propiedades : produce minima irritacion en el sitio de inyeccion , mucho
menor que con la procaina y que la lidocaina. En animales de laboratorio
presenta mas o menos 60% de la toxicidad de la lidocaina. Su potencia es
semejante a la de la lidocaina , quizas un poco mayor. Los efectos adversos
son raros cuando se usan dosis menores de 8mg /kg de peso o cuando no
se rebasan 600 mg. Se puede presentar cianosis secundaria a
metahemoglobinemia.

MEPIVICAINA al 2% CON ADRENALINA

Nombre comercial : lentocaina, Scandonest 2% especial °

5.4. CARACTERISTICAS DE UN ANESTESICO LOCAL E
IDEAL

tiene un tiempo de latencia corto

no es toxico

no produce reacciones de hipersensibilidad o alergia
se puede administrar por diferentes vias

se puede elegir la duracién de su efecto

O T

se absorbe lentamente , esto evita su acumulacién y por lo tanto , sus
efectos tdxico. Esto ocurre de manera concreta con los anestésicos
amino-amidas

7. posee un metabolismo o biotransformacion facil y rapida. Sus
metabolitos no son activos (no tienen efecto anestésico) y no son
toxicos (no producen efectos colaterales ) aunque se acumule
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8. no es teratégeno y se puede administrar durante el embarazo sin
riesgo para el producto

9. tiene una via facil y rapida de excrecion

10.es de bajo costo y se puede almacenar por largo tiempo en cualquier
tipo de clima y temperatura

11.posee una fecha de caducidad a largo plazo

12.se puede esterilizar en autoclave

13.se puede combinar con ofros farmacos , por ejemplo,
vasoconstrictores.

14. es potente y eficaz a bajas concentraciones 8

6. ESTRUCTURA QUIMICA DE LOS ANESTESICOS
LOCALES.

Los anestésicos locales bloquean , de manera reversible , fa conduccién de
los impulsos a lo largo de los axones nerviosos y otras membranas
exitatorias que utilizan los conductos del calcio como principales medios para
generar potenciales de accion. Esta funcion quizas es clinicamente util para
bloquear las sensaciones del dolor , o los impulsos vasoconstrictores
simpéticos a areas especificas del cuerpo. ©

Quimica

La mayor parte de los anestésicos locales cuentan con un grupo lipofilico
(con frecuencia un anillo aromatico) unido a una cadena intermediaria (que
por lo general influye un éster o una amida)

La actividad optima requiere un delicado equilibrio entre las fuerzas lipofilicas
e hidrofilicas de estos grupos. Ademas de las propiedades fisicas generales
de las moléculas , también son importantes las configuraciones
estereoquimicas especificas es decir , se han-documentado las diferencias
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estereoquimicas especificas es decir , se han-documentado las diferencias



en las potencias de los istereocisometros de algunos compuestos. Puesto que
las uniones éster (como en la procaina ) son mas propensas a la hidrdlisis
que las uniones amidas , los ésteres suelen tener una duracién de accion

mas breve. &

Los anestésicos locales son sales débiles , para aplicacion terapéutica , por
lo general , se encuentran disponibles como sales por razones de solubilidad
y estabilidad. En el cuerpo existen como bases sin carga o como cationes.
Las proporciones relativas de estas dos formas , estan determinadas por pK
y ph de los liquidos corporales de acuerdo con la ecuacién de Henderson —
Hasselbalch.

Log = forma catiénica = pKa -pH

Forma sin carga

Puesto que el pK de la mayor parte de los anestésicos locales se encuentra
en el intervalo de 8.0 2 9.0, la fraccidon mas grande en los liquidos corporales
a ph fisiologico Sera la forma cargada , o sea la cationica. Se cree que esta
es la masa activa en el sitio receptor (los medicamentos no pueden dejar los
conductos cerrados), pero la forma no cargada es muy importante para la
répida penetracion a las membranas biolégicas: los receptores para los
anestésicos locales no son accesibles desde el lado externo de la
membrana celular esto explica en parte porque los dentistas y los cirujanos
observan que los anestésicos locales son mucho menos eficaces en tejidos
infectados; estos tienen un ph extracelular bajo , de modo que una fraccion
muy baja de los anestésicos locales no ionizados estan disponibles para
difundirse en la célula. ®
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6.1. FARMACOCINETICA

Los anestésicos locales suelen suministrarse por inyeccidn en el area
cercana de las fibras nerviosas a ser bloqueadas. Asi , la absorcion y
distribucion no son tan significativas en el control del inicio del efecto como
determinar la velocidad de terminacion de la anestesia y la probabilidad de
toxicidad cardiaca y del sistema nervioso central. Sin embargo , la aplicaciéon
topica de los anestésicos locales requiere de la difusion del farmaco tanto

para el inicio como para la terminacién del efecto anestésico. "

ABSORCION

La absorcion de los anestésicos locales infiltrados , parten del sitio de la
administracion , es modificada por diversos factores , que incluyen
dosificacion , sitio de inyeccion , fijacion farmaco-tejidos , presencia de
sustancias vasoconstrictoras y propiedades fisicoquimicas y farmacologicas
del medicamento asi como el ph de los tejidos

La aplicacion de un anestésico local a un area muy vascularizada como la
mucosa traqueal resuita en una absorcidon mas rapida y por tanto en
concentraciones sanguineas mas altas que si se hubiera inyectado el
anestésico local en un érea con riego sanguineo deficiente , como los
tendones. ®

Las sustancias vasoconstrictoras como la adrenalina reducen la absorcién
sistémica de los anestésicos locales , desde el sitio de deposito , al disminuir
el flujo sanguineo regional en estas areas. Esto es especialmente cierto para
los farmacos con duracién de accién intermedia o corta como la procaina ,
lidocaina y mepivicaina (pero no la prilocaina) la captacion neuronal de estos
es , presumiblemente , potenciada por la concentracion medicamentosa local

mas alta y los efectos toxicos. Sistémicos del farmaco se reducen , ya que
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los valores sanguineos disminuyen a una tercera parte. La combinacion de la
absorcion sistémica reducida y la captacion potenciada por el nervio originen
la prolongacién del efecto anestésico local en cerca del 50%. Los
vasoconstrictores son menos eficaces en la prolongacion de las propiedades
anestésicas de los medicamentos mas liposolubles de accion prolongada
(bupivicaina etidocaina), debido a quizd a que estas moléculas se fijan
fuertemente a los tejidos. Ademds, las catecolaminas de igual modo pueden
alterar la funcion neuronal de tal manera que promueven la analgesia ,
especialmente en la medula espinal debido a sus propiedades simpatico

miméticas. °

DISTRIBUCION

Los anestésicos amida locales se distribuyen ampliamente después de la
administracién en bolo intravenoso. Existe evidencia de que ocurre un
secuestro en los sitios de almacenamiento , posiblemente , los tejidos grasos.
Luego de una répida fase inicial de distribucion , que es probable que indique
la captacion en los érganos con mucho riego sanguineo como encéfalo ,
riiones , higado y corazon, se lleva a cabo una fase de distribucion mas
lenta con captacion en los tejidos con riego moderado , como musculos e
intestino. Debido a la vidas medias plasmaticas extremadamente cortas de
los tipos éster , no se ha estudiado su distribucion tisular. ©

METABOLISMO Y EXCRECION

Los anestésicos locales son transformados a metabolitos mas hidrosolubles
en el higado o en el plasma y a continuacion son excretados en la orina.
Aunque los anestésicos locales en la forma no cargadas se difunden con
rapidez a través de los lipidos , se presenta una baja o nula excrecion
urinaria de la forma neutra. La acidificacion de la orina promovera la
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ionizacién de la base terciaria a la forma cargada mas hidrosoluble , que se
excreta de manera rapida , ya que no se reabsorbe tan facilmente en los
tubulos renales.®

Los anestésicos locales de tipo éster son hidrolizados de manera muy rapida
en la sangre por la butirilcolinesterasa (seudocolinesterasa. Por tanto
tipicamente tienen vidas medias plasmaticas muy cortas, por ejemplo, menos
de un minuto para la procaina y la cloroprocaina.

El enlace amida de los anestésicos locales es hidrolizada por las enzimas
cromosomitas hepaticas. Existe una variacion considerable en el indice de
metabolismo hepatico de los compuestos de amida individuales, siendo el
orden aproximado prilocaina (mas rapida) etidocaina, lidocaina,
mepivacaina, bupivicaina (mas lenta). Como resultado, es mas probable que
se presente toxicidad debida a los anestésicos locales tipo amida en
pacientes con enfermedad hepatica. Por ejemplo, la vida media promedio
de la lidocaina suele incrementarse de 1.8 horas en personas normales,
mas de seis horas en pacientes con enfermedad hepatica.

De igual modo debe anticiparse una disminucidn en la eliminacién
hepatica de anestésicos locales en individuos con flujo sanguineo
hepatico reducido. Por ejemplo, la eliminacién hepatica de la lidocaina
en animales anestesiados con halotano es mas lenta que la
determinada en animales que reciben O6xido nitroso o curare. La
eliminacion reducida quizad esté relacionada con un menor flujo sanguineo
hepatico y la depresion de los microsomas hepaticos por el halotano. El

protanol también prolongue tal vez la vida media de los anestésicos
locales amida.”
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6.2. FARMACODINAMIA

a) mecanismo de accion: La membrana excitativa de los axones nerviosos
igual que la del musculo cardiaco y los cuerpos celulares neuronales,
mantienen un potencial de membrana de -90 a -60 mV. Durante la
excitacion, los conductos del sodio se abreny una rapida corriente de
sodio hacia adentro despolariza con rapidez a la membrana hasta
alcanzar el potencial de equilibrio del sodio (+40 mV). Como resultado de
la despolarizacion, se cierran (se inactivan) los conductos del sodio y se
abren los del potasio. El flujo del potasio hacia afuera prepolariza la
membrana hasta alcanzar el potencial de equilibrio del potasio (cerca
de -90 mV), la repolarizacién restablece los conductos del sodio a su
estado de reposo. La bomba de sodio conserva los gradientes i6nicos
transmembrana. Estas caracteristicas son similares a las del musculo
cardiaco, y los anestésicos locales tienen efectos similares en ambos
tejidos.

La funcién de los conductos del sodio puede interrumpirse de varias
maneras. Las toxinas biolbégicas como: batracotoxina, aconitina,
veratridina y algunos venenos del escorpién se fijan a los receptores
dentro del conducto y evitan la in activacion. Esto resulta en un flujo
prolongado de sodio hacia dentro, a través de los conductos, mas que
al bloqueo de conduccién, por lo cual algunos investigadores consideran
que estos agentes son agonistas en los conductos de sodio. Las toxinas
marinas tetrodoxina y saxitoxina bloquean estos conductos mediante su
fijacibn a los receptores en los conductos localizados cerca de la
superficie extracelular. Sus efectos clinicos son parecidos de manera
superficial alos de los anestésicos locales aun cuando su sitio receptor
sea muy diferente. Los anestésicos locales se fijan a los receptores
cerca del extremo intracelular del conducto y bloquean el conducto en
una manera que depende del tiempo y del voltaje. ®

17



Cuando se aplican de modo progresivo concentraciones mayores de
anestésicos locales a las fibras nerviosas, el umbral de excitacion
aumenta, la conduccién de los impulsos se retrasa, la velocidad de
aumento del potencial de accién se reduce y, por ultimo, se elimina la
capacidad para generar un potencial de accién. Todos estos efectos
resultan de la fijacion de los anestésicos locales a los conductos del
sadio; en cada conducto la fijacion resulta en el bloqueo de la corriente
de sodio. Si estacorriente se bloquea en una porcién critica del nervio,
no es posible una mayor propagacién a través del area bloqueada. Ala
a dosis minima raquerida para bloguear la propagacién, los potenciales
de reposo no se ven afectados de manera significativa.

El bloqueo de los conductos del sodio por la mayor parte de los
anestésicos locales dependiente del voltaje y del tiempo: los conductos
en reposo (que predominan en los potenciales de membrana mas
negativos) tienen una afinidad mucho menor por los anestésicos locales
que por los conductos activados (estado abierto) y los conductos
inactivados. Asi, el efecto de una concentracion de medicamento dada
es mas notable en los axones de descarga rapida que en las fibras en
reposo. &

Entre las despolarizaciones de los axones, una porcién de los conductos
del sodio se recuperan del bloqueo de los anestésicos locales. La
recuperacion del bloqueo inducido por el medicamento es 10 a 1000
veces mas lenta que la recuperacidon de los conductos de la inactivacion
normal. Como resultado, el periodo refractario es mas prolongado y el
nervio quizd conduzca algunos impulsos més.

El elevado calcio extracelular antagoniza en parte la accion de los
anestésicos locales. Esta intervencién es causada por el incremento en
el potencial de la superficie de la membrana inducido por el calcio, que
favorece la baja afinidad en el estado de reposo. Por el contrario, la
elevacion del potasio extracelular despolariza el potencial de membrana

18



y favorece el estado de in activacion. Esto potencia el afecto de los
anestésicos locales.

Aun cuando éstos tal vez demuestren que bloquean una diversidad de
otros conductos, incluyendo los conductos sinapticos quimicamente
abiertos, no hay evidencia convincente de que estas acciones tengan
una funcién importante en los efectos clinicos de estos medicamentos.
No obstante, estudios experimentales tanto en fibras nerviosas como
en células musculares cardiacas indican que los farmacos que
prolongan el potencial de accién suelen elevar de modo significativo la
sensibilidad  Je los conductos de sodic @ bloquec dz  anesiésices
locales (Drachman, 1991). Esto quiza se explique porlas observaciones
descritas antes, o sea, el hecho de que es mayor la afinidad de los
conductos activados e inactivados para los anestésicos locales, que la
afinidad de los conductos en el estado de reposo. ®

Caracteristicas de estructura-actividad de los anestésicos locales. Cuanto
mas pequefia vy lipdfillica sea la molécula, mas rapida es la velocidad
de interaccion con los receptores de los conductos del sodio. La
potencia también se correlaciona de igual modo, de manera positiva con
la liposolubilidad, siempre y cuando el agente mantenga cierta
hidrosolubilidad, ya que se requiere de ésta para la difusion al sitio de
accion. La lidocaina, procaina y mepivacaina son mas hidrosolubles que
la tetracaina, etidocaina y bupivicaina. Estos dltimos son mas potentes
y tiene mayor duracion de accion. También se fijan de manera mas
extensa a las proteinas y se desplazardn o serdn desplazados de
estos sitios de fijacion por otros medicamentos. ©

b) Acciones sobre nervios: Puesto que los anestésicos locales son
capaces de bloquear todos los nervios, sus acciones no suelen limitarse
ala pérdida deseable de las sensaciones. Aun cuando la pardlisis
motora en ocasiones quizéd sea deseable, también puede limitar la
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capacidad del paciente para cooperar, por ejemplo, en un parto
obstétrico. Durante la anestesia raquidea, la paralisis motora tal vez
altere la actividad respiratoria, y el blogqueo nervioso auténomo puede
originar hipotension. Sin embargo, los diferentes tipos de fibras
nerviosas difieren de manera importante en cuanto a sus susceptibilidad
al bloqueo anestésico local con base en la extension mielinizacion. Al
aplicar un anestésico local auna raiz nerviosa, las fibras B y C mas
pequefias se bloguean primero. A continuacién se bloquean las delta
tipo A pequenas. Asi, aquellas que conducen el dolor son las primera
en ser bloqueadas; otras sensaciones desaparecen después; y por
dltimo se bloquea la funcién motora. ®

1. Efectos del didmetro de fibra: los anestésicos locales bloquean
preferentemente las fibras pequefias debido a que es mas corta la
distancia a través de la cual estas fibras talvez propaguen de manera
pasiva un impulso eléctrico (relacionado al espacio constante). Durante
el comienzo de la anestesia local, cuando las secciones cortas del
nervio se bloguean, las fibras de menor diametro son las primeras en
dejar de conducir. Para nervios mielinizados, deben bloquearse tres
nodos sucesivos con el anestésico local para detener la propagacién
del impulso, mientras mas gruesa sea la fibra nerviosa mas separados
tienden a estar los nodos lo cual explica, en parte, la mayor resistencia
en el bloqueo de las fibras grandes. Los nervios mielinizados tienden a
ser bloqueados antes que los no mielinizados del mismo diametro. Por
esta razon, las fibras B preganglionares quiza son bloqueadas antes
que las fibras C no mielinadas mas pequefias.

2. Efectos de frecuencia de descarga: Otra importante razén para el
bloqueo preferencial de las fibras nerviosas proviene de modo directo del
mecanismo de accién que depende del estado de los anestésicos locales.



El bloqueo por éstos es mas notable que las altas frecuencias de la
despolarizacion y con despolarizaciones mas prolongadas. Las fibras
sensoriales, en especial las fibras dolorosas, tienen una velocidad de
descarga mayor y una duracién de potencial de accién relativamente
prolongada (hasta 5 mseg). Las fibras motoras descargan a una
velocidad mas lentay tienen un potencial de accién breve (<0.5 mseg).
Las fibras delta A y C son fibras de diametro pequefio que participan
en la transmision de dolor de alta frecuencia. Por tanto son bloqueadas
antes que las fibras A alfa con cifras bajas de anestésicos locales. ®

3. Efecto de la posicion de la fibra en el fasciculo nervioso: Una
circunstancia anatomica que a veces origina excepciones a las reglas
mencionadas antes, para el bloqueo diferencial del nervio, es la
localizacién de la fibra en el fasciculo periférico. En los grandes troncos
nerviosos, los nervios motores quizd estén situados de manera
circunferencial y, por esta razén, se exponen primero al farmaco
cuando se administra por inyeccion en el tejido circundante al nervio.
Asi, no es comun que el bloqueo nervioso ocurra después del bloqueo
sensorial en los nervios mixtos largos. En las extremidades, las fibras
sensitivas proximales se localizan en el manto del tronco nervioso, en tanto
que la inervacion sensorial distal se encuentra en el centro del nervio.
Asi, durante la infiltracién del bloqueo de un nervio grande, la anestesia
se desarrolla primero proximalmente y luego se disemina de manera
distal conforme penetra el medicamento al centro del nervio.

c) Efectos en otras membranas excitables. Los anestésicos locales tienen
efectos bloqueadores neuromusculares débiles que carecen de interés
clinico. No obstante, sus efectos sobre las membranas de las células
cardiacas son de gran importancia clinica. Algunos son (tiles como
antiarritmicos a valores menores que los requeridos para producir el



bloqueo de nervios y todos pueden causar arritmias en concentraciones
bastante altas. ©

6.3. RELACION ENTRE ESTRUCTURA Y ACTIVIDAD Y
CLASIFICACION.

Los anestésicos locales , desde el punto de vista quimico , estan constituidos
fundamentalmente por tres partes.

1. grupo aromatico
2. cadena intermedia

3. amina secundaria o terciaria terminal

el componente aromatico confiere al anestésico la caracteristica de molécula
hidrofobica o lipofilica y la solubilidad e hidrosolubilidad de los anestésicos
locales son esenciales para la actividad anestésica. La liposolubilidad le
permite penetrar a las diferentes barreras anatémicas que se oponen en el
momento de su administracion ; cabe recordar que la membrana celular , de
acuerdo con el modelo propuesto por Singer y Nicholson , presenta en la
parte media la porcién mas hidrofobica constituida por lipidos de carga
negativa . la hidrosolubilidad permite al anestésico local alcanzar , dentro de
las células , una concentracién adecuada para su funcidon anestésica. Se
resalta este punto porque los anestésicos en general no tienen receptores de
membrana sino que actuan , desde el punto de vista bioquimico , interfiriendo
en la fisiologia celular , como inhibidores por sustrato , por competicion y por
utilizacién de sitio activo (falsos transmisores) ’

la parte media de la estructura de los anestésicos locales mantiene la
separacion real entre el polo hidrofilico y el hidrofobico , lo cual mantiene la



estructura en equilibrio. Ademas , permite reconocer dos grupos de
anestésicos locales : ésteres (-CQO-) y amidas(-NHCO-).

De estos dos grupos , los anestésicos locales ésteres son los que tienen la
mayor capacidad de producir reacciones alérgicas; por ello se recomienda no
utilizarlos, a menos que sea necesario.

6.4. FARMACOLOGIA CLINICA DE LOS ANESTESICOS
LOCALES.

Estos tal vez proporcionan analgesia temporal , pero completa de
algunas partes bien definidas en el cuerpo. Las vias normales de
administracion incluyen la aplicacion topica, inyeccion en la vecindad de
las terminaciones del nervio periférico y troncos nerviosos principales
instalacion dentro de los espacios epidural o subaracnoideo que
rodean la médula espinal. Ademas, el bloqueo de las fibras simpaticas
autébnomas puede utilizarse para evaluar la funcion del tono simpatico
en pacientes con vasoespasmos periféricos.

La eleccion del anestésico local para un procedimiento especifico suele
basarse en la duracion de accién requerida. La procaina y
cloroprocaina son de accion corta; la lidocaina, mepivicainay prilocaina
de accion intermedia; la tetracaina, bupivacaina y etidocaina de accion
prolongada. ’

Como se mencioné anteriormente, el efecto de un anestésico, con
accién de duraciéon corta e intermedia puede prolongarse mediante el
aumento de la dosis 0 mediante la adicién de un vasoconstrictor, como
la adrenalina o fenilefrina. El vasoconstrictor retrasa la eliminacion del
medicamento del sitio de la inyeccién. Ademas disminuye |a
concentracién sanguinea y por ende la posibilidad de intoxicacion.
Algunas veces, el inicio de la anestesia local se acelera mediante el
uso de soluciones saturadas con didxido de carbono (“carbonatadas”).
La alta concentracidn tisular de CO2 ocasiona acidosis intracelular (el



CO2 atraviesa las membranas facilmente), lo cual a su vez resulta en
una acumulacion intracelular de la forma catiénica del anestésico local.

La inyeccion repetida de anestésicos locales durante la anestesia epidural
resulta enla pérdida dela efectividad (taquifilaxia). Esta es probablemente una
consecuencia de la acidosis extracelular local. Los anestésicos locales por lo
comun, se comercializan como sales clorhidratadas (pH4 a 6). Después de la
inyeccion, las sales son amortiguadas en el tejido a pH fisiologico,
proporcionando asi suficientes bases libres para la difusion a través de las
membranas axonales. No obstante, las inyecciones repetidas disminuyen al
amortiguador local disponible. La acidosis inducida aumenta la forma cationica
extracelular, que se difunde de manera deficiente en los axones. El resultado
clinico es una taquifilaxia aparente, especialmente en 4reas de reservas

limitadas de amortiguador, como el liquido cefalorraquideo. ’

6.5. USO DE VASOCONSTRICTORES EN LOS ANESTESICOS
LOCALES

La concentracion de adrenalina en los cartuchos de anestésicos locales para
uso odontolégico es de 1:100 000. ®

Se han combinado los anestésicos locales con diversos vasoconstrictores sin
embargo , en la practica clinica solo se utilizan la adrenalina , o epinefrina
que se agrega a la lidocaina y a la octapresina o fenilpresina que se afade a
la prilocaina .

La adrenalina es una catecolamina que se produce de manera natural en la
médula suprarrenal , y que al liberarse al torrente sanguineo actiia como una
hormona en los érganos que tienen receptores especificos.

La adrenalina es un simpaticomimetico , es decir ,limita 0 posee acciones
similares a las del sistema nervioso simpético cuando se estimula. Actia en
los receptores a —adrenergicos y B adrenergicos , dependiendo de la
concentracion plasmatica. A concentraciones altas estimula , ademas de los
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receptores a a los receptores B. la mayoria de los efectos adversos de los
anestésicos locales se debe a la toxicidad del vasoconstrictor mas que al
anestésico mismo. Afortunadamente estos efectos tienen una duracion
limitada , ya que la adrenalina es metabolizada en 5 a 10 minutos por dos
enzimas: la monoaminooxidasa (MAQO) y la catecolorto-metil transferasa
(COMT). Existen contraindicaciones absolutas y relativas para el uso de
vasoconstrictores en los anestésicos locales. °

1. contraindicaciones absolutas de tipo anatémico. No se debe depositar
adrenalina en sitios con riego terminal y pocos vasos colaterales ,
como falanges distales de dedos (tanto de pies como de manos )
I6bulo de la oreja , punta externa de la nariz ( en la parte interna) , es
decir , en la mucosa los cirujanos plasticos infiltran , inclusive una
concentracién de 1: 50 000 sin producir necrosis ni esfacelacion y
sobre todo , no se aplique en el pene. °

2. contraindicaciones absolutas o relativas de tipo fisiolégico. Pacientes
hipertensos , con tirocotoxicosis, o con cardiopatia izquemica ,
personas que toman inhibidores de la monoaminooxidasa , ya que la
adrenalina no se metaboliza y el efecto de esta persiste por mucho
tiempo.

Qctapresina
Es una molécula modificada de la estructura original de la hormona
antidiurética o vasopresina. Se cambiaron dos aminoacidos y ahora tiene
efecto vasoconstrictor local. Practicamente no genera acciones sistémicas,
ya que no hay receptores para este farmaco a nivel sistémico , como la
adrenalina.®



VENTAJAS DEL USO DEL VASOCONSTRICTOR

1. disminuye la absorcién del anestésico local ; esto reduce las
concentraciones en el plasma , lo cual evita los posibles efectos
toxicos. Sin duda esta es la ventaja mas importante , pero casi nunca
se toma en cuenta .

2. permite aumentar las dosis administradas

3. mejora la calidad de la analgesia o anestesia , ya que hace posible el
contacto del anestésico con el nervio por mas tiempo

4. incrementa la duracion del efecto , lo cual proporciona analgesia
residual

5. disminuye la hemorragia ; ello proporciona un campo exangue , lo cual
mejora la visién y disminuye los tiempos quirdrgicos

6. mejora la calidad de la anestesia , ya que hay un sistema medular
descendente control del dolor que los simpaticomimeticos estimulan.®

El ph de los cartuchos de lidocaina sola es de aproximadamente de 6 ;
mientras que el ph de los cartuchos de lidocaina con adrenalina es de 4.8.
este ph (mas &cido ) irrita los tejidos y aumenta el tiempo de latencia hasta
que se amortigua el ph del farmaco con el de los tejidos circundantes.
Cuando el cartucho se expone a la luz solar o al aire , la adrenalina se oxida
en unas cuantas horas y, como consecuencia , se convierte en un
adrenocromo (el contenido del cartucho toma un color pardo)y pierde su
actividad en los vasos sanguineos. Para retrasar la oxidacion de la
adrenalina se agrega al cartucho un agente reductor , generalmente bisulfito
de sodio , a una concentracion de 0.5 al 1%. Este agente incrementa la
acidez de la solucién del cartucho .°

Para evitar la contaminacion bacteriana se puede agregar un conservador al

anestésico local , por lo general parabeno. Este se metaboliza en metabolitos
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parecidos a los amino-esteres y pueden causar reacciones de

hipersensibilidad.

7. CALCULO DE LA DOSIS.

Es preferible calcular la dosis segun el peso o la superficie corporal del
paciente, si la dosis elegida resultase inadecuada es conveniente plantearse
un cambio de técnica de anestesia o farmaco utilizado ( en una nueva cita)
en lugar de aumentar la dosis del farmaco hasta un nivel mas alto y
potenciaimerite mas peligroso , las reacciones por sobre dosis son mucho
mas frecuentes que las alérgicas.

La sobredosis de anestésicos no es frecuente si los farmacos se administran
cuidadosamente, cuando estos farmacos se administran por via intramuscular o
submucosa es mas probable que se produzca sobredosis e hipotension , debido a la

falta de control sobre el efecto final del farmaco.’

DOSIS POR KILOGRAMO DE PESO.

La dosis maxima de lidocaina simple es de 2 a 3 mg./Kg de peso corporal ,
no se deben sobre pasar los 200 mg en la primera hora después de
suministrada. La dosis méaxima de lidocaina con epinefrina es de 5a7 mg/Kg
de peso corporal , no se deben sobre pasar los 500 mg. En la primera hora
después de administrarla. Cuando se usa lidocaina y se requiere una dosis
subsecuente , es necesario disminuir 40% de la dosis administrada en la
primera hora (es el porcentaje que se metaboliza por hora)para evitar los
efectos acumulativos que producen su toxicidad. La dosis maxima de
prilocaina es de 6 a 8 mg/Kg de peso corporal, no se sobre pasen los
600mg.’
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parecidos a los amino-esteres y pueden causar reacciones de

hipersensibilidad.

7. CALCULO DE LA DOSIS.

Es preferible calcular la dosis segun el peso o la superficie corporal del
paciente, si la dosis elegida resultase inadecuada es conveniente plantearse
un cambio de técnica de anestesia o farmaco utilizado ( en una nueva cita)
en lugar de aumentar la dosis del farmaco hasta un nivel mas alto y
potenciaimenie mas peligroso , las reacciones por sobre dosis son mucho
mas frecuentes que las alérgicas.

La sobredosis de anestésicos no es frecuente si los farmacos se administran
cuidadosamente, cuando estos farmacos se administran por via intramuscular o
submucosa es mas probable que se produzca sobredosis e hipotension , debido a la

falta de control sobre el efecto final del farmaco.’

DOSIS POR KILOGRAMO DE PESO.

La dosis maxima de lidocaina simple es de 2 a 3 mg./Kg de peso corporal ,
no se deben sobre pasar los 200 mg en la primera hora después de
suministrada. La dosis méxima de lidocaina con epinefrina es de 5a7 mg/Kg
de peso corporal , no se deben sobre pasar los 500 mg. En la primera hora
después de administrarla. Cuando se usa lidocaina y se requiere una dosis
subsecuente , es necesario disminuir 40% de la dosis administrada en la
primera hora (es el porcentaje que se metaboliza por hora)para evitar los
efectos acumulativos que producen su toxicidad. La dosis maxima de
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Siempre utilizar lidocaina con adrenalina , si no existen contraindicaciones
absolutas. Para calcular la dosis necesaria , por ejemplo en un nifio de seis
anos con un peso de 20 Kg. Se multiplica el peso corporal por la dosis
minima de lidocaina , que en este caso es de 5mg./kg

20Kg X5mg = 100mg.
Asi la dosis necesaria para un nifio de seis afios con un peso de 20Kg es de
100mg. Para la primera hora.
Para calcular la dosis necesaria utilizando la dosis maxima (7mg/kg) se
multiplica el peso corporal por la dosis maxima.®
20Kg X 7 mg = 140 mg.

7.1 CALCULO DEL NUMERO DE LOS CARTUCHOS.

Para calcular el nimero de los cartuchos necesarios , por ejemplo , para un
nifio de 20 Kg. de peso que requiere una dosis de 100mg calculada a partir
de la dosis minima de lidocaina , primero se debe calcular cuantos
miligramos de lidocaina hay en un cartucho dental , el cual contiene un
volumen de 1.8 ml. De anestésico. La concentracion de lidocaina es de 2% y
la de adrenalina o epinefrina es de 1: 100 000.°

Si cada 100ml de solucidn contiene 2000 Mg. de lidocaina ¢, cuantos Mg. hay
en 1.8 ml de solucion?. Esto se calcula mediante la siguiente regla de tres , si
en 1.8 ml. Hay 2000 Mg. de lidocaina , entonces en 100 ml de sol hay X Mg.
De lidocaina.

X= 1.8 x 2000mg = 36mg

100
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Cada cartucho de lidocaina con adrenalina al 2% a una dilucién de 1: 100
000 contiene 36 mg. De lidocaina con 18 g de adrenalina en un volumen de
1.8 mi.

En caso de un paciente de 30 Kg. la dosis se calcula de acuerdo con 5mg de
anestesia con adrenalina. Entonces :

30kg X 5 Mg. = 150 Mg. total

¢ Cuantos cartuchos debe aplicar? Si cada cartucho contiene 36 mg de
lidocaina , entances se divide entre 36ma.

4.1 cartuchos en total.

Si se calcula la dosis del mismo anestésico , ahora con 7mg /Kg. seria
30kg X 7 = 210mg

estos corresponden a : 210mg entre 36 mg = 5.83 cartuchos.

En conclusion las cantidades minima y maxima de cartuchos por usar en un
paciente de 30 Kg. es de 4 a 5.8 cartuchos.®

8.TOXICIDAD POR SOBREDOSIS DE LOS
ANESTESICOS LOCALES

Por ultimo, los anestésicos locales se absorben desde el sitio de la
administracion. Si las cifras sanguineas suben demasiado rapido, pueden
observarse efectos en diversos sistemas organicos.®

Sistema nervioso central.
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Desde tiempos prehistoricos, los nativos del Peri masticaban las hojas
de la planta local Erythroxylon coca, la fuente de la cocaina, para
obtener una sensacion de bienestar y reducir la fatiga. Pueden lograrse
efectos intensos en le sistema nervioso central al aspirar polvo e inhaiar
cocaina base. Este ha resultado ser uno de los medicamentos de
abuso mas ampliamente utilizados. Se ha pensado que otros
anestésicos locales carecen de los efectos euféricos de la cocaina. Sin
embargo, algunas investigaciones indican que ciertos consumidores
habituales de cocaina no pueden diferenciar entre la cocaina intranasal
y la lidocaina administradora por la misma via.®

Otros efectos en el sistema nervios central incluyen somnolencia,
desvanecimientos, trastornos visuales y auditivos, y cansancio. A
concentrationes altas, quizd presenten nistagmo y escalofrios. Por
ultimo, puede haber convulsiones ténico-clonicas patentes seguidas por
depresion del sistema nervioso central y muerte con todos los
anestésicos locales, incluyendo la cocaina. Estos aparentemente
producen depresion de las vias inhibidoras corticales, permitiendo asi la
actividad sin oposicién de los componentes excitadores. Esta etapa
transicional de la excitacion desequilibrada, quiza es secundada por
depresion generalizada del sistema nervioso central si se alcanzan
concentraciones sanguineas mas altas del anestésico local.®

Las relaciones tdéxicas mas graves de los anestésicos locales se deben
a las concentraciones sanguineas excesivas. Las convulsiones son el
resultado de las concentraciones excesivas de los anestésicos locales. Estas
se evitan mejor mediante la administracion de dosis menores del
anestésico local requerido para la anestesia adecuada. Cuando deben
administrarse grandes dosis, la premedicacién con una benzodiacepina,
por ejemplo, diacepam, 0.1 a 0.2 mgkg por via parenteral,
probablemente  proporcione una profilaxia importante contra las

convulsiones. Si se presentan convulsiones, es esencial prevenir la
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hipoxemia y la acidosis. Aun cuando la administracion de oxigeno no
evita la actividad convulsiva, la hiperoxemia después del comienzo de
las convulsiones parece ser benéfica. Por el contrario, la hipercapnia
y la acidosis parecen promover la presencia de convulsiones. Asi, se
recomienda la hiperventilacion durante el tratamiento de las
convuisiones, ya que se aumenta el pH sanguineo, el cual a su vez
reduce el potasio extracelular. Esto hiperpolariza el potencial
transmembrana de los axones, lo que favorece el estado de reposo ©
de baja afinidad de los conductos del sodio, disminuyendo asi |a
toxicidad del anestésico local.®

TRATAMIENTO A NIVEL HOSPITALARIO

Las convulsiones inducidas por los anestésicos locales, también suelen
tratarse con pequefias dosis de barbitdricos de corta accién, por
ejemplo, tiopental, 1 a 2 mhi/kg por via intravenocsa, o diacepam, 0.1
mg/kg por via intravenosa. Las manifestaciones musculares pueden
suprimirse mediante un bloqueador neuromuscular de corta accion, por
ejemplo, succinilcolina, que la  succinilcolina no  oblitea las
manifestaciones corticales en el EEG. En casos especialmente graves
de convulsiones, la intubacion traqueal, junto conla administracién de
succinilcolina y ventilacion mecanica quiza eviten la aspiracién pulmonar
de los contenidos gastricos y faciliten el tratamiento con hiperventilacion.

Sistema nervioso periférico (neurotoxicidad).

Cuando se administran valores extremadamente altos, todos los
anestésicos locales pueden ser toxicos para el tejido nervioso. Los
casos graves informados documentan deficiencias sensoriales y matoras
prolongadas después de una anestesia raquidea accidental con
grandes volimenes de cloroprocaina. No se ha determinado si ésta es

més neurotéxica que otros anestésicos locales.®
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Sistema cardiovascular.

Los efectos cardiovasculares de los anestésicos locales en parte se deben
a los efectos directos sobre las membranas del musculo cardiaco y
liso y de los efectos indirectos en los nervios auténomos. Los
anestésicos locales bloquean los conductos del sodio cardiacos y de
esta manera deprimen la actividad de marcapaso cardiaco anormales,
la excitabilidad y la conduccidon anormales. Con excepcion de la
cocaina, también, deprimen la potencia de la contraccidn cardiaca y
causan dilatacién arterial, ambos efectos producen hipotension. Aun
cuando el colapso cardiovascular y la muerte suelen presentarse soélo
después de grandes dosis, en ocasiones puede resultar de las
pequernias cantidades utilizadas en la infiltracion de anestesia.

Como se mencioné antes, la cocaina difiere de los demas anestésicos
locales en sus efectos cardiovasculares. El bloqueo de la recapitulacion
de noradrenalina causa vasoconstriccion e hipertension. También puede
precipitar arritmias cardiacas. La vasoconstriccion producida por la
cocaina puede causar isquemia de la mucosa nasal y, en usuarios
cronicos, ulceracion de las mucosas e incluso dafio al tabique. Esta
propiedad vasoconstrictora de la cocaina puede utilizarse clinicamente
para disminuir la hemorragia ocasionada por el dafio ala mucosa en
la nasofaringe.®

La bupivacaina es la mas cardiotoxica de los anestésicos locales. Los
casos graves informados que han aparecido indican que la inyeccién
intravenosa accidental de bupivacaina puede producir no soélo
convulsiones sino también colapso cardiovascular, a partir de lo cual,
la reanimacion puede producir no so6lo convulsiones sino también
colapso cardiovascular, a partir de lo cual, la reanimacion puede ser
extremadamente dificil o infructuosa. Algunos estudios en animales
experimentales han confiimado la idea de que Ila bupivacaina es
definitivamente mas téxica cuando se administra por via intravenosa



que la mayor parte de los demas anestésicos locales. Esto refleja el
hecho de que el bloqueo por la bupivacaina, se potencia de los
conductos del sodio en gran parte por un potencial de accion con
duracién muy prolongada de las células cardiacas (en comparacion con
las fibras nerviosas) y, a diferencia del bloqueo de la lidocaina, se
acumula notablemente a frecuencias cardiacas normales. Estudios
subsecuentes mostraron que los registros electrocardiograficos mas
comunes en pacientes con intoxicacion por bupivacaina es un ritmo
idioventricular  lento con amplios complejos QRS vy disociacidon
electromecanica. La reanimacion ha sido utili con la asistencia
cardiopulmonar estandar, incluyendo la pronta correccion de la &cidos
mediante  hiperventilaciéon y administracion de bicarbonato, y una
administracion agresiva de adrenalina, atropina y bretillo. La
ropivacaina es un nuevo anestésico amida local, en investigacion, con
efectos anestésicos locales parecidos a los de la bupivacaina . el
resultado preliminar sugiere que puede tener menor toxicidad
cardiovascular que la bupivacaina.®

Sangre.

La administracién de grandes dosis (>10mg/kg) de prilocaina durante
la anestesia regional quizd produzca la acumulacion del metabolito
ortotoluidina, un agente oxidante capaz de transformar la hemoglobina
en metahemoglobina. Cuando se presenta suficiente metahemoglobina
(3 a 5 mg/dL), el sujeto suele presentarse cianético y con sangre color
a chocolate. Estas concentraciones de metahemoglobina son toleradas
por las personas sanas, pero pueden causar descompensacion en
aquellos con enfermedad cardiaca o pulmonar y requieren tratamiento
inmediato. Pueden administrarse por via intravenosa agentes
reproductores como el azul de metileno o, con resultados menos
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satisfactorios. acido ascérbico para transformar mas rapidamente la
metahemoglobina en hemoglobina.

Reacciones alérgicas.

Los anestésicos de tipo éster son metabolizados a derivados del &cido
p- aminobenzoico. Estos ocasionan las relaciones alérgicas en un
pequefio porcentaje de la poblacién. Las amidas no se metabolizan en
acido p- aminobenzoico, y en las reacciones alérgicas a los agentes
del grupo de las amidas son extremadamente poco comunes.

8. 1. IDIOSINCRASIA

Caracteristicas generales ®

La idiosincrasia o reacciéon idiosincrasica se puede definir como la
hipersensibilidad

unica e individual a un determinado farmaco , alimento o agente cualquiera .
E n si constituye una respuesta inesperada , anémala pero en lugar de serio
por la mayor magnitud de respuesta esperada , lo es porgque , responde de
una manera distinta ,con otro efecto que puede acompafar o remplazar al
esperado.

Sus cusas son generalmente de orden genético, es decir la falta de una
enzima o la deficiencia de un mecanismo bioquimico , determinado por la
ausencia o imperfeccion del gen correspondiente, ocasionan la respuesta
anomala al medicamento.

La rareza relativa de las reacciones idiosincrasicas graves como serian
efectos toxicos intensos en piel , sangre o higado incluyen aspectos de
definicion epidemiolégica.

El proceso de sintesis y estudio de un farmaco , en particular la evaluaciéon
de la inocuidad preclinica mediante el empleo de animales sanos
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endogamicos, quienes reciben una dieta definida y poseen habitos
predecibles , por el cual la identificacién de reacciones idiosincrasicas en
poblaciones humanas es limitada. Estas son raras y la mas conocida es la
metahemoglobinemia producida por el anestésico local prilocaina.®

8.2. INTOLERANCIA.

Consideraciones generales
Para poder hablar de intolerancia es necesario considerar las variaciones

que pueaen existir para cada grupo de individuos.

Variaciones

1. variaciones inter especies. Estas no son faciles de sistematizar . en
general es diversa la magnitud del efecto que produce el farmaco en
individuos de diferentes especies

2. Variaciones Inter Grupos . Aqui se es posible considerar agrupar a los
individuos de una misma especie de acuerdo con diversos caracteres
comunes , los que pueden tener alguna relaciéon con el efecto de los
farmacos , aqui se puede considerar el sexo , la edad , la constitucion
, la raza, el habitad, etc. Asi los farmacos tendran diferente intensidad
en los nifios que en los adultos ( en la que se engloban caracteristicas
metabdlicas y hormonales ) Asi mismo se observara que los farmacos
producen efectos de diversa magnitud en cada sexo , asi como
también influiran en este sentido la constitucion , la raza las
caracteristicas de la alimentacién , el clima etc.

3. variaciones Inter. Individuales. Aqui , aun entre los individuos que
componen un grupo que puede considerarse homogéneo , se
observan variaciones en la respuesta a la dosis equivalentemente de
un farmaco.®
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4. Variaciones intra individuales: En un individuo un farmaco puede
producir efectos de diferente magnitud en diferentes momentos .

5. Variaciones de origen genético. Estas debemos pensar que estan
ligadas principalmente a procesos enzimaticos que actian sobre los
farmacos y en los procedimientos para determinar su actividad ha
permitido avances de importancia en el conocimiento de los factores
genéticos que intervienen en el efecto de los farmacos .

La farmaco genética se ocupa de variaciones de origen genético y tiene
importancia cuando determina que un farmaco ocasiona en ciertos
individuos efectos que no producen en la gran mayoria y se denomina
idiosincrasia , y es especial cuando adquiere caracter toxico , variacion de
vida a la presencia de tejidos anormales susceptibles a la carencia de
enzimas que inactivan el farmaco o por el contrario a la presencia de
sistemas que pueden activarlo.

6. Variaciones de origen ambiental : Son aquellas causadas por los
cambios de susceptibilidad que se producen en los tejidos alterar por
procesos patolégicos. Las principales variaciones de origen ambiental,
provienen de la acciéon que el mismo farmaco o farmacos analogos
han producido anteriormente en el individuo.

Se dice que cuando se administra dosis de un farmaco que no consigue

elevar el nivel sanguineo por encima de cierto umbral , no se observan

efectos apreciables.

Esto quiere decir que existe tolerancia a la accién de cada farmaco.

Ahora bien el mero uso de algunos medicamentos puede producir

cambios de esta tolerancia , en ambos sentidos a lo que se denomina

intolerancia , o bien un aumento de la tolerancia.

QUE ES LA INTOLERANCIA

La intolerancia a un farmaco dado se produce cuando aparecen efectos
colaterales con dosis toleradas por la mayoria de los individuos. En otras



palabras existe una diferencia cuantitativa en la respuesta al farmaco. Esta
condicion se denomina a veces metarreaccion. No se conoce bien [a base de
la intolerancia , pero probablemente reflejen un extremo de una distribucion
gaussionana de las respuestas de la poblacion .

En los caracteres bioldgicos cuantitativos que manifiestan variacioén continua
por la accién de genes , del medio o por la accion conjunta de ambos
(interaccion ) , la curva de distribucion de frecuencias es muy analoga a la
curva normal , también llamada curva normal de probabilidades. La
distribucién normal también es conocida como distribucién de Gauss y se
manifiesta eri muchos fenémenos biolégicos.®

8.3. IMPORTANCIA DE LA INTOLERANCIA EN EL
CONSULTORIO DENTAL

Por lo que se ha observado es importante el hecho de que la intolerancia a
los anestésicos locates sea un caso entre un millén de pacientes
afortunadamente para el profesional dental pero no por ello dejar pasar por
alto el hecho de que existe o se presente.

La importancia de conocer acerca de la intolerancia a los anestésicos locales
en el consultorio dental permite identificar las diferentes reacciones adversas
que pudieran presentarse en el tratamiento y mas importante aun en la
manera no en la cual no reducirlas sino evitarlas , por ello el profesional
dental no debe de ignorar lo importante que es el manejo adecuado de una
historia clinica para asi hacerse de un buen diagnostico y por ende un
pronostico favorable para ambas partes.®
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8.4. DIFERENCIAS ENTRE LAS REACCIONES ADVERSAS A
LOS ANESTESICOS LOCALES.

En la intolerancia existe una diferencia cuantitativa en la respuesta al
farmaco

En Ja idiosincrasia , la base de este estado es claramente genética y la
naturaleza de la respuesta adversa es cualitativa.

En la intolerancia y la idiosincrasia son estados preexistentes

En la alergia el individuo debe ser sometido a una exposicion previa

En el caso de sobredosis es la falta de "precaucion y /o conocimiento de las

técnicas anestésicas por parte del odontélogo.®

9. IDENTIFICACION DE SOBRE DOSIS EN EL
CONSULTORIO

Las reacciones por sobre dosis , también denominadas reacciones toxicas
son las mas frecuentes de todas las reacciones farmacolégicas adversas
suponiéndose el 85% de las mismas.

Para que se produzca una reaccién por sobre dosis, el anestésico local debe
acceder a la circulacion en cantidad suficiente como para poder “producir
efectos adversos en distintos tejidos corporales.

En condiciones normales , existe una absorcion continua del anestésico
desde el lugar de administracion hasta la circulacion y una extraccién regular
del anestésico desde la sangre al ir distribuyendose (metabolizandose), por
otras partes del organismo ®
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9.1. CARACTERISTICAS CLINICAS

La reaccibn mas grave de sobre dosis a un anestésico local suele
manifestarse en forma de convulsiones ténico clonicas generalizada.

La sobredosis de vasoconstrictores produce una reaccion de ansiedad, con
un significativo aumento de la tensién arterial y de la frecuencia cardiaca. Los
anestésicos locales son farmacos mas utilizados en odontologia.

Las causa de altos niveles de anestésico local en sangre se debe a:
biotransformacion del farmaco excesivamente lenta

eliminacion lenta del farmaco a través de la via renal

administracion de una dosis total de anestésico local demasiado alta.

oW N =

absorcion del anestésico local excesivamente rapida desde el lugar de
la inyeccion
5. administracion intravascular inadvertida del anestésico local ®

Existen pacientes con referencias de seudolinesterasa atipica por lo cual son
incapaces de dextosificar los agentes de tipo éster a una velocidad normal,
con esto se aumenta la posibilidad de que los niveles sanguineos alcancen
niveles de sobredosis, por lo tanto esta contraindicado el tipo de anestésico
tipo éster , a estos pacientes se les puede administrar el anestésico local del
grupo amida sin mayor riesgo aun con historia de enfermedad hepatica
(hepatitis o cirrosis)

Sin embargo una hepatopatia previa es indicacion de que pudiera haber
cierta disfuncién hepatica residual , pudiendo estar alterado en distinto grado
la capacidad de higado para biotrasformar los anestesicos locales amidicos,
aun asi estoas se pueden utilizar racionalmente en la cual se emplean
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volumenes minimos . ahora bien estos niveles de disfuncion hepética se
observan mas en pacientes hospitalizados que ambulatorios. La disfuncién
renal no suele provocar un excesivo nivel de anestésico local en sangre,
como sucede en la disfuncion hepatica hay que tener precaucién en limitar la
dosis del anestésico administrado al minimo absolutamente necesario para
controlar clinicamente el dolor de una forme eficaz.

La eliminacion lenta del anestésico en los rifiones es posible que se de en
pacientes con dialisis renal , también supone una contraindicacion relativa
para administrar altas dosis de anestésico local , este paciente ambulatorio
puede acudir a al consulta odontologica. El anestésico local no detoxificado
puede acumularse en la sangre de estos pacientes produciendo signos y
sintomas por lo general de sobredosis de anestésico local.

La dosis total excesiva , se provoca en gran medida por la técnica

inadecuada de filtracién del anestesico.?

SINTOMAS PRINCIPALES

El paciente puede experimentar , mareo , nauseas , vomito , hipotension .
Los peligros mas graves para la salud son convulsion , depresion respiratoria
colapso cardiovascular y estado de coma.

Estas reacciones pueden ser evitadas usualmente si se observan las
siguientes precauciones :

1. administrar la mas pequefia dosis que sea capaz de producir
anestesia eficaz , para controlar el dolor

2. emplear la técnica apropiada para la inyeccion incluyendo la
aspiracion y la inyeccion lenta

3. utilizar una solucién que contenga un farmaco vasoconstrictor cuando sea

posible para retardar la absorcion del mismo.
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9.2. TRATAMIENTO.

1. darle confianza al paciente para disminuir su angustia la actitud del
odontélogo como en los demas tratamientos es fundamental

2. administrar oxigeno , instruir al paciente para que hiperventile

3. si es necesario administrar algun anticonvulsivo por via intravenosa el
farmaco de eleccion es el diacepam la administracion debe ser muy
lentamente a una velocidad de 5mi por minuto hasta que la reaccién
cese

4. se debe permitir que el paciente se recupere durante el tiempo que
sea necesario

5. el tratamiento dental puede no continuar después de la evaluacion del
estado fisico y emocional del sujeto

6. el paciente no debe retirarse solo y debe ser evaluado por un medico ®

9.3. REACCION SEVERA POR SOBRE DOSIS.

Si los signos y sintomas de la sobredosis aparecen mientras la jeringa
de anestesia estd todavia en boca del paciente y si el medicamento
estd siendo inyectado rapidamente la causa de la reaccion es la
inyeccion intravascular y las manifestaciones clinicas serdn severas
debido ala rapida elevacion de la concentracién sanguinea los signos
clinicos iniciales de esta reaccion pueden ser las convulsiones con o
sin perdida de la conciencia.

En esos momentos se retira le jeringa de la boca del paciente y se
coloca en posicion de choque, se protege al paciente de posibles
lesiones, en sus brazos, piernas y cabeza para que no se golpee aqui
el objetivo principal es la prevencion de lesiones.®
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Dar soporte basico de la vida y administrar oxigeno. La concentracién
sanguinea del anestésico disminuye continuamente mientras se
redistribuye, metabolizay elimina. En uno o dos minutos se haya por
debajo del nivel minimo de sobredosis y el ataque cesa por lo tanto
no es necesario el tratamiento con farmacos de una sobredosis de
anestésicos locales asociados a convulsiones.

No se considera la administracion intravenosa de un anticonvulsionante
sino hasta que el ataque haya durado mas de cuatro o cinco minutos,
con muy poca 0 ninguna muestra de que va a cesar.

La administracién de diacepam 5ml muy lentamente hasta que acabe
la crisis.?

10. CONCLUSIONES.

Es de vital importancia que el profesional de la odontologia conozca la
farmacocinética y farmacodinamia de los anestésicos locales. Asi mismo el
interrogatorio sistémico al paciente odontolégico con la finalidad de detectar
padecimientos que por su naturaleza pongan en riesgo la vida del paciente.
Sabemos que en el paciente odontoldgico su principal temor al acudir a la
consulta odontolégica es el dolor de ahi que el odontdlogo debe ser un
experto en el manejo integral de los anestésicos locales asi como en las
técnicas de administracion, lo que redundara en el bienestar de la salud del
paciente , cumpliendo con la méxima de Hipécrates “CURAR SIN DANAR’
El odontélogo en muchas ocasiones se autolimita y considera que no es
necesario conocer el manejo farmacolégico de la sobredosis de los
anestésicos locales , sin embargo este descuido pone en un verdadero
riesgo la vida del paciente , de ahi que el profesional odontologico esta
obligado a conocer el tratamiento de urgencia en el consuitorio , asi como
tener en este los farmacos para el tratamiento de las reacciones por
sobredosis a los anestésicos locales.
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