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Introduccion

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

Los anestésicos locales son farmacos esenciales ampliamente usados en la
practica diaria de la Odontologia, un alto porcentaje de los procedimientos
clinicos y quirurgicos requieren de ella. El conocimiento de sus propiedades
farmacolégicas, mecanismo de accién, reacciones adversas, efectos
secundarios, interacciones tanto medicamentoso como de los diferentes
vasoconstrictores que se les afiaden, toxicidad, etc. Permitiendo actuar con
cautela y elegir adecuadamente cual utilizar y con que tipo de vasoconstrictor
vamos a trabajar, aprovechando sus beneficios y limitando sus riesgos.
Evitando asi cualquier tipo de complicacion y/o emergencia o urgencia

medica que se pueda presentar.



Capitulo 1

ANTECEDENTES HISTORICOS

El manejo y perfeccionamiento de los anestésicos son histéricos en nuestra
profesion: Horace Wells, Odontélogo, en 1897 fue el precursor del uso-de la
anestesia general.

Entre 1898 y 1903, se desarrollaron las investigaciones concernientes a la
epinefrina. En 18586, Volpain descubrio la sustancia “cromafrin® de la médula
suprarrenal. En 1856, Henle la estudié. Oliver y Séller, en 1895 demostraron
los efectos de la estimulacion de que la epinefrina tiene sobre el sistema
cardiovascular.

En 1898, Feurth aislo la epinefrina y la denomino “suprarrenina”. En ese
mismo afo Jonh Abel la obtuvo cristalizada y la llamé epinefrina. En 1901,
Takamine y Aldrich trabajan independientemente, produjeron extractos
suprarrenales que denominaron por el mismo nombre de adrenalina.

La epinefrina es el principio activo de fa médula de las glandulas
suprarrenales.

En 1903 Heinrich Braun, sugiere el uso de adrenalina afiadida a la cocaina
para disminuir los efectos toxicos de la absorcion del anestésico.

Los anestésicos locales fue publicado en 1903 por Braun, quien demostrd
que al El primer estudio sobre el uso de los vasoconstrictores al afadir
adrenalina a las soluciones anestésicas locales aumenta notablemente el
tiempo de su accién y esta se intensifica.

1948 R. P. Alquist describe los conceptos de receptores adrenérgicos alfa y
beta.



Los vasoconstrictores fueron introducidos por Braun en 1924 para superar la
desventaja de la corta duracién del bloqueo de la procaina, droga anestésica
de uso frecuente en aquella época debido a su alto grado metabdlico.
Generalmente no se los encuentra en las soluciones topicas, ademas existen

anestésicos sin vasoconstrictores.

Van Dike y colaboradores aislaron del I6bulo posterior de la hipdfisis el
extracto de una sustancia proteinica de alto peso molecular que presentaba
caracteristicas antidiuréticas y vasoconstrictoras, la vasopresina, la
elucidacion de la estructura quimica de esta hormona fue reportada en 1953
por Du Vigeaud y colaboradores.

De esta sustancia la que mas a causado interés es el octapresin debido a
sus propiedades vasoconstrictoras.

El 18 de marzo de 1967, los laboratorios Astra Chemicals combinaron por

vez primera la solucion anestésica citanest o prilocaina con el octapresin.

La fenilefrina fue estudiada por primera vez en 1910 por Barrer y Dale, pero
no se uso clinicamente hasta afos después, cuando se descubrié que tenia
mayor importancia que otros derivados monohidroxilicos.

En 1904, Stols la obtuvo por sintesis, la cual confirmaron Darwin en 1905 y
Flacher en 1906.

La fenilefrina fue estudiada por primera vez en 1910 por Barrer y Dale, pero
no se uso clinicamente hasta dos afios después, cuando se descubrié que

tenia mayor potencia que otros derivados monohidroxilicos.



Capitulo 2

ANESTESICOS LOCALES

El anestésico local es aquel capaz de producir analgesia al bloquear en
exclusivo a los receptores del dolor en una zona determinada, y no dar lugar
a otro tipo de alteraciones fisiolégicas comprometedoras de las funciones
mentales y los reflejos autbnomos.

Podemos encontrar a este tipo de anestésicos en varias modalidades como
son: solos, con vasoconstrictores, con excipiente (como el bisulfito de sodio
que se utiliza como conservante de sales, vasoconstrictores y para evitar la
oxidacion de los mismos (por el contacto del hule con el vasoconstrictor) y
tépicos (que son los mas toxicos por su rapida absorcién)

Existen anestésicos locales de tipo ester como lo es la procaina, el
clorhidrato de procaina la tetracaina y la cocaina.

Hay otros que son de tipo amida, como son la lidocaina, la mepivacaina, la
prilocaina, la bupivacaina y la etidocaina, que por cierto algunos de estos
como son: la lidocaina, prilocaina y mepivacaina son los mas utilizados en
odontologia y los tépicos como son: la benzocaina, bibucaina y diclonina.



Capitulo 3

CARACTERISTICAS DE LOS ANESTESICOSLOCALES

Mecanismo de accién
Existen 3 teorias que explican el mecanismo exacto:

e Producen una expansién de la membrana de la célula nerviosa y
provocan una disrupcién de los -canales de sodio alterando la
excitabilidad de la membrana y la despolarizacion eléctrica ‘del
potencial de accion.

e Altera la lipofilidad de la molécula de anestésico provocando el
bloqueo de la aferencia sensitiva.

e Actdan en un complejo de receptores especificos de la membrana
provocando una disminucién de la permeabilidad de los canales de
sodio.

Tiene 3 tipos de accion.
e Accion corta — procaina, clorhidrato de procaina.
e accion intermedia — lidocaina, mepivacaina, prilocaina.

« accion prolongada tetracaina, bupivacaina, etidocaina.
Farmacocinética y farmacodinamia

La cinética de la absorcién, distribucion y eliminacién de farmacos es un
determinante basico tanto de eficacia clinica como de posible toxicidad. La
mayor parte de los agentes terapéuticos se administran a una determinada
distancia de su sitio de accion, es decir, de una porcion determinada del

sistema nervioso periférico o central.



Fase de absorcién: la absorcion de los anestésicos locales depende
principalmente del sitio de la inyeccién, dosis, presencia de un
vasoconstrictor en la soluciéon anestésica, y perfil farmacolégico del agente
en cuestion.

Fase de distribucion: las concentraciones plasmaéticas de los anestésicos
locales después de su absorcion del sitio de inyeccion esta en funcién de:

1.- La velocidad de distribucién del compartimiento vascular al tisular.

2.- La velocidad de eliminacién por las vias metabdlicas y de excrecion.
Fase de eliminacion: La fase de eliminacién final o beta representa la
eliminacioén del anestésico local por metabolismo y/o excrecion.

La biotransformacién depende de la estructura quimica de los farmacos.

Los amino ésteres se hidrolizan en el plasma por enzimas del tipo de la
colinesterasa.

Las amidas se metabolizan principaimente en el higado por enzimas

microsomales.

Actividad anestésica

La actividad anestésica depende mas del sitio de puncién que de otros
factores como:

¢ Volumen inyectado y concentracion del farmaco

e Capacidad de difusién de las moléculas del anestésico

* Tipo de tejido, (hay zonas y tejidos mas laxos)

e pH tisular

e mielinizacion y diametro de las fibras nerviosas

e técnica anestésica

o vascularizacién de la zona inyectada

o factores anatdmicos



¢ sitioy flujo de la solucién
* liposolubilidad de las moléculas
o fluido extra celular y tendencia de la molécula anestésica a ionizar

Si el pH tisular se alcaliniza, hay muy poca actividad anestésica, si el pH es
acido, la solucion se difunde pero con menor posibilidad de accion
anestésica; por lo tanto, la solucién anestésica para producir el efecto
deseado requiere de un pH fisiolégico, ideal 7, maximo 7.4; es decir un
equilibrio acido-base a fin de que en la zona interna de la membrana se
produzca el bloqueo del paso del sodio y se de un aumento del periodo
refractario

*Los tejidos inflamados o infectados poseen mayor grado de acidez, existe
un aumento del tiempo de latencia (tiempo que transcurre desde la puncién
hasta que se logra el efecto anestésico) y ocurre un bajo efecto anestésico.

-Las fibras motoras se caracterizan por ser mas gruesas y poseen mas
mielina, por ello se anestesian con mayor dificultad.

«Con los anestésicos locales se produce un mejor bloqueo cuando hay mayor
frecuencia de estimulo y mayor voltaje debido a que solo bloquean los
potenciales de accién y no los de reposo.

*El Sistema Nervioso Autbnomo, con sus filetes terminales Simpaticos y
Parasimpaticos inerva los vasos sanguineos, los anestésicos locales actuan
bloqueando la musculatura lisa provocando por lo tanto, vasodilatacion

*Las terminaciones nerviosas que mas rapidamente se anestesian son las
que carecen de vaina de mielina y las mas delgadas; estas son las sensitivas
y las simpdticas, las dultimas se caracterizan por ser autdnomas y
generalmente preganglionares.



*En orden secuencial se anestesian las terminaciones periféricas de.
1 Funcién auténoma, 2 dolor, 3 térmicas: frio y calor, 4 tactiles
(propiosepcion) 5 presion y 6 motoras.

El retorno de la accién anestésica se efectia en la direccién opuesta.
*Generacion: excitabilidad de la membrana (receptores sensitivos).

*Conduccién: despolarizacion eléctrica del potencial de accién
(axones).Objetivo: bloquear la conduccién sensitiva en el territorio buco-

maxilo- facial.

Aplicacion clinica: bloqueo de las aferencias sensitivas y de las aferencias
motoras.

En nuestro campo de accién, el efecto mas importante se lleva a término
sobre los receptores que predominan a nivel de periodonto, mucosa y
submucosa bucal, ocasionando la constriccién de la musculatura de las
arteriolas y venulas de la micro circulacién local.

Las reacciones adversas a anestésicos locales son relativamente frecuentes
y motivo habitual de consulta, si bien las verdaderas reacciones alérgicas
son excepcionales, representando menos del 1% de todas las reacciones

adversas.

Tipos de reacciones adversas a los anestésicos locales
e Reacciones téxicas.
e Reacciones alérgicas a los anestésicos locales.

e Reacciones alérgicas a conservadores y antioxidantes.
Las causas mas frecuentes suelen ser una absorcién del farmaco, una
administracién intravascular inadvertida, o la inyecciéon de soluciones muy

concentradas.



El peligro de este tipo de reacciones es directamente proporcional a la
concentracién alcanzada en la circulacion, ademds; la concentracion
plasmatica depende de la dosis administrada, de la via de administracién, de
las patologias asociadas, y de ciertos farmacos que pueden alterar la cinética
de los anestésicos locales.

El sistema cardiovascular y el sistema nervioso central se afectan
prioritariamente ante una intoxicacién por ellos:

A nivel del sistema nervioso central (SNC) se produce una estimulacion de la
corteza y centros cerebrales, si bien a concenfraciones plasmaticas
superiores se produce depresion del bulbo y protuberancia.

Clinicamente se manifiesta como agitacion, habla inconexa, verborrea,
locuacidad, intranquilidad, euforia, nausea, vomito,desorientacion,
parestesias (peribucal y lingual), temblores, convulsiones, coma y paro
respiratorio.

Generalmente los efectos sobre el sistema cardiovascular se ven s6lo
después de alcanzar altas concentraciones plasmaticas y de producirse
efectos sobre el SNC. Se caracterizan por la apariciébn de bradicardia,
hipotensién, bloqueo auriculo-ventricular y paro cardiaco como consecuencia
de la depresi6n miocardica y vaso dilataciéon periférica.

Morbilidad anestésica

Actualmente y en relacion especifica con la practica dental sea reportado la
incidencia de complicaciones asociadas a la anestesia local (morbilidad
anestésica) con un rango comprendido entre el 3.5% y el 57% y un
promedio del 4.5%. Es por tanto que el dentista deberd esperar la
probabilidad de observar entre 3 y 5 complicaciones secundarias a la
anestesia local por cada 100 pacientes atendidos con anestesia.



La morbilidad anestésica leve es el conjunto de alteraciones locales
restringidas a la cavidad oral sin cambios fisiolégicos importantes a nivel
sistémico.

El dolor gingival pospuncién para infiltracion anestésica es un ejemplo de
morbilidad leve. Esta restringida al sitio anatémico y es mas evidente en la
infiltracién de la encia palatina que de la encia vestibular.

El escalofrio, la somnolencia, la indiferencia al medio y la pérdida
momentanea de la conciencia por absorcion hacia la sangre del anestésico
local infiltrado en la mucosa, a pesar de ser complicaciones no localizadas a
la cavidad oral, son otro ejemplo de morbilidad leve.

El cuidado de los pequefios detalles de la anestesia son de gran beneficio
para el confort y seguridad del paciente.

El minimizar la importancia y descuidarlos eleva siempre la incidencia de las
complicaciones.

La morbilidad anestésica moderada se manifiesta por un conjunto de
manifestaciones ya no solamente restringidas a la cavidad oral, porque ella
activa los mecanismos de compensacion fisiolégica como respuesta a la
existencia de cambios organicos detectados, siendo por si mismos, capaces
de recobrar auténomamente el equilibrio homeostéatico de forma inmediata.
La morbilidad dental anestésica grave estd formada por el conjunto de
complicaciones, en donde los mecanismos de compensacion fisiolégica son
insuficientes para reestablecer los cambios hemodinamicos extremos que la
acompanan.

Por ser un factor predisponente de la mortalidad, no puede ser dejada a su
evolucion natural.

Los efectos colaterales consisten principalmente en estimulo del sistema
cardiovascular y del SNC, por lo general debido a una sobredosis o inyeccién
intravascular accidental.
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Cuando esto ocurre, la frecuencia cardiaca aumenta y puede ser irregular; la
presion arterial se eleva. Las arritmias ventriculares incluyen fibrilacion que
puede poner en peligro la vida, pero que son poco probables en ausencia de
enfermedad cardiaca.

El paciente puede referir palpitaciones y dolores toraxicos. La elevacion de
la presién arterial, especialmente en hipertensos, puede producir hemorragia
cerebral (apoplejia). El estimulo del sistema nervioso central puede producir
trastornos, pero no sintomas peligrosos.

El mareo, la inquietud y los temblores recuerdan la accién estimulante de los
anestésicos locales en SNC. El paciente puede tener cefaleas, aprension y
nauseas.

En el sitio de la inyeccion, la adrenalina disminuye el flujo sanguineo al area
y, en consecuencia, el oxigeno disponible. Al mismo tiempo, aumenta la
utilizacioén de oxigeno
Los trastornos graves del ritmo cardiaco como la bradicardia y la taquicardia
sinusales extremas, las extrasistoles ventriculares, la crisis hipertensivas, la
isquemia coronaria, los estados convulsivos acompafiados de hipoxia y
edema cerebral, son solo un ejemplo de la morbilidad anestésica grave por
esto, este tipo de complicaciones demandan una competencia profesional
probada en el ramo de las urgencias anestésicas y justifica el porque de
promover la educacién continua de la anestesia para odontélogos.

11



Capitulo 4

VASOCONSTRICTORES

Definicién
A menudo se afladen farmacos vasoconstrictores a las soluciones
anestésicas locales.

Un vasoconstrictor actiia produciendo disminucion del calibre de los vasos
sanguineos, contrarresta el flujo sanguineo local a consecuencia del bloqueo
vasomotor y de la accién vasodilatadora directa de los anestésicos locales,
consiguiéndose los efectos deseados de disminucion en la velocidad de
absorcién sistémica del farmaco y prolongacién de los anestésicos.

Tipos
Hay dos tipos de drogas vasoconstrictoras: '
e aminas linfaticas y aminas aromaticas ( epinefrina y noradrenalina )
e polipéptidos que actuan sobre el musculo liso de los vasos y capilares
( vasopresin, octapresin, efedrina )

Las drogas que han demostrado mayor eficacia son: epinefrina y octapresin
Todos los vasoconstrictores que hoy se emplean son simpatomiméticos
(adrenergicos). Uno de los mas comunes es la adrenalina.

Unién de vasoconstrictores a anestésicos locales

Se han afadido diversos vasoconstrictores a soluciones de anestésicos
locales para intentar reducir la velocidad de absorcion, con lo cual se
disminuye el riesgo de toxicidad general y se prolonga la duracién de la
anestesia regional. La eficacia de este recurso varia segun el anestésico
local, el tipo de anestesia regional y el vasoconstrictor utilizado.

12



Esto obedece a varias razones:

1.- Con la asociacioén de un vasoconstrictor se restringe, en forma temporal la
circulacién local de los tejidos, y por lo tanto se retarda la absorcién del
anestésico local retrasando la eliminacién del analgésico. Asi puede
aumentarse el efecto anestésico basicamente en relacién con la duracién de
accion pero también en cuanto a la intensidad del bloqueo; esta accion se
produce tanto a nivel pulpar como en los tejidos blandos.

2.- Otro efecto beneficioso es el aumento de seguridad ya que al necesitarse
dosis menores de anestésico local disminuiremos el riesgo de
envenenamiento generalizado por la solucién analgésica y por lo tanto su
potencial peligro téxico; en el mismo sentido, al ser la absorcién lenta y
gradual —no masiva-, la concentracién hematica del anestésico local nunca
llegara a tener niveles tan altos como para que surjan efectos sistémicos
logrando que se desintoxique con mayor facilidad por la enzima apropiada.
Se ha reportado un porcentaje de reduccién de los picos hematicos de un
70% -para la lidocaina- obtenidos con una misma dosis de anestésico local
(400MG) segun se incorporase —0 no- un vasoconstrictor.

3.- Hay otras ventajas como el hecho de obtener una zona isquémica, lo que
es de gran importancia en la mayoria de tratamientos odontolégicos —y muy
especialmente en los quirtrgicos-, puesto que favorece enormemente
nuestra tarea; a esto se debe de sumar una facilitacion de la hemostasia
aunque también se ha descrito la existencia adversa de un “fenémeno de

rebote”.

Se aplica una inyeccién de la solucion, en los tejidos blandos, alrededor del
alvéolo, para eliminar el dolor de la zona y reducir o detener la hemorragia
por constricciéon de los vasos en este sitio.

13



Esto pemite al cirujano dental examinar el alvéolo con cuidado para valorar
un tratamiento posterior, como la sutura o la aplicacion de un apésito
hemostatico antes de que se agoten los efectos vasoconstrictores.

Su efecto benéfico radica en el hecho de evitar que la sustancia anestésica
se difunda al torrente circulatorio ya que reduce la velocidad de absorcién
aumentando su concentracion en el sitio deseado y por lo tanto, aumentando
su periodo de utilidad, ademas al pasar a la sangre puede provocar efectos
no deseados en otros tejidos, en otras membranas susceptibles a su accion
de bloqueo, pues su gran poder de difusién debe ser considerado.

14



Capitulo 5
ADRENALINA
(Epinephrine)
Definicién:
La adrenalina es un principio activo de la médula suprarrenal y puede

obtenerse de un extracto de glandulas suprarrenales de mamifero o ser
preparada sintéticamente.

Consideraciones generales:
Al anadirse a soluciones de analgésicos locales, disminuye la toxicidad
sistémica del medicamento y retarda su absorcion. Ademas, prolonga la
accion de la anestesia local regional, subdural, epidural y caudal.
Consideraciones generales:

Tanto la luz como el “hule de plastico” oxidan la adrenalina, por lo que debe
guardarse en frascos obscuros o ampolietas. Los frascos de dosis multiples
con tapa de hule deterioran con rapidez tanto la adrenalina como la
noradrenalina.

En los cartuchos dentales, al hacer contacto la solucién con el émbolo de
hule se oxida al vasoconstrictor, y en 18 meses a 2 afios puede perder 50%
de su actividad.

La caducidad nominal de los cartuchos de analgésicos es de dos afos; sin
embargo, puede disminuir si se almacena a temperaturas elevadas.

Dosis:

Es estable en solucién 4cida y se emplea en concentraciones que varian de
1:50,000 a 1:300,000. Dosis maxima: 0.2 mg, es decir 5 tubos de 1:50.000.
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Del estudio de 12 casos de muerte por envenenamiento de adrenalina, la
dosis subcutanea minima letal, en un adulto fue de 4mg y la dosis maxima

tolerada fue entre 7 y 8 mg.

Ventajas:

En general la adrenalina no produce efectos sistémicos observables en la
forma en que se usa con los anestésicos locales en odontologia.

Se usa en el tratamiento de reacciones de hipersensibilidad o alérgicas a
diferentes drogas, siendo la droga de eleccién en el shock anafilactico.

Se usa como bronco dilatador y para ayudar a hacer hemostasis en ciertos
casos de procedimientos quirdrgicos.

También se aplica en la reanimacién cerebro-cardiorrespiratoria, ya que es
un potente estimulante cardiaco y restaura el ritmo cardiaco en caso de
haber una asistolia.

Los vasoconstrictores que se han empleado tradicionalmente pertenecen al
grupo de las catecolaminas, y el de uso mas comun es sin duda la adrenalina
(epinefrina).

El uso de vasoconstrictores con anestésicos locales durante el embarazo es
todavia controversial.

El utero gravido tiene una mayor sensibilidad a las propiedades
vasoconstrictoras de la adrenalina, que otros 6rganos. Sin embargo, esta
sensibilidad disminuye en el embarazo tardio. Los agentes adrenérgicos
comprometen el flujo sanguineo uterino; sin embargo esto parece no tener
efectos deletéreos en el feto.

La adrenalina es usada rutinariamente en la anestesia de cualquier tipo en

obstetricia sin complicaciones.
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Por tanto, su uso durante la administraciéon de anestesia local para
tratamientos odontolégicos no estaria contraindicado, sin embargo se debe
evitar las inyecciones intravasculares.

Desventajas:

Es probable que se presenten isquemia prolongada y causar retardo de la
cicatrizacién, descamacion del tejido epitelial y formacion de abscesos
estériles, mas cuando se utiliza adrenalina a 1:50,000 para un procedimiento
prolongado y casi siempre afectan los tejidos firmes y blandos del paladar
duro; los efectos sistémicos son mucho mas frecuentes cuando se usa esta
concentracion, por lo que s6lo debe aplicarse para controlar la hemorragia.
Esta concentracion es mas eficaz como hemostatico, pero tiene pocas
ventajas sobre las soluciones mas diluidas en cuanto a la duracién de la
anestesia

Los vasoconstrictores deben evitarse o usarse en cantidades minimas en
pacientes con problemas cardiovasculares importantes, hipertiroidismo no
controlado y en pacientes que toman antidepresores friciclicos, guanetidina,
inhibidores de la monoaminooxidasa y bloqueadores beta adrenérgicos

Dentro de los efectos metabdlicos, la hipocalemia provocada por la
deshidratacion como en casos de diarrea se puede potenciar con el uso de
estos vasoconstrictores.

Hay que evitar el empleo de vasoconstrictores en los pacientes sometidos a
terapéutica broncodilatadora, ya que esta combinacion podria ocasionar
arritmias cardiacas.

El paciente con hipertiroidismo tiene un aumento del tono adrenérgico y
presenta taquicardia frecuente por lo cual es negado el uso de la adrenalina
como vasoconstrictor.



Al paciente diabético no controlado no se le debe administrar este tipo de
vasoconstrictores por riesgo de provocar una hiperglicemia.

El hipertenso o de presion arterial inestable, no debe recibir adrenérgicos
como vasoconstrictores por peligro de provocar una crisis hipertensiva.

Los niveles de catecolaminas endégenas (adrenalina y noradrenalina)
aumentan hasta 40 veces en situaciones de stress, la atencién odontolégica
puede resultar peligrosa por ser considerada como un factor grave de stress
de alli la recomendacién frecuente de sedar farmacolégicamente a pacientes
con antecedentes de este tipo de problemas.

Accibn fisiolégica:
Médula suprarrenal (adrenalina y noradrenalina)

La médula suprarrenal secreta dos catecolaminas (aproximadamente 80 por
100 de adrenalina y el resto noradrenalina).

Estas hormonas afectan al masculo liso, misculo cardiaco y glandulas, del
mismo modo que lo hace la estimulacién simpatica.

Sirven para aumentar y prolongar los efectos simpaticos.

El aumento de la secreciéon de adrenalina a nivel de médula suprarrenal es
una de las primeras respuestas del cuerpo a la tensién.

Los impulsos desde el hipotalamo estimulan a las neuronas preganglionares
simpaticas, que a su vez lo hacen con la médula suprarrenal para que
aumente su secrecion de adrenalina.

La sintesis de noradrenalina se realiza a partir de la tiroxina, por hidroxilaciéon
de a-L-DOPA (L-dihidroxifenilalanina) catalizada por la enzima tiroxina
hidroxilasa. Le sigue la descarboxilacion de L- DOPA a dopamina, catalizada
por la enzima DOPA descarboxilasa, y la betahidroxilaciéon de la dopamina a
noradrenalina, por la accién de la enzima dopamina betahidroxilasa.
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El paso limitante en esta secuencia es el primero, es decir, la hidroxilaciéon de
tiroxina.
El cabolismo de la noradrenalina se efectia por 2 vias:
e la desaminacion oxidativa por accion de la enzima
monoaminooxidasa ( MAO )
e la O — mutilacién por accién de la enzima catecol — O — metil
transferasa ( COMT )
En condiciones normales, la forma mas difundida de terminacién de la accion
de la noradrenalina es su recaptacion presinaptica intacta, sin metabolizar.
Recién cuando este mecanismo de recaptacion se satura cobra importancia
la metabolizacién por MAO O COMT.

Hay 2 tipos principales de receptores adrenérgicos (0, adrenoceptores):
e receptores alfa
e receptores beta
Pertenecen a la superfamilia de receptores asociados con proteinas G.
Se denomina efecto adrenérgico alfa al que muestra la siguiente secuencia

de actividad para agonista:

noradrenalina = adrenalina >isoproterenol (un agonista adrenérgico
sintético).

Se denomina efecto adrenérgico beta al que muestra la siguiente secuencia
de actividad para agonistas:

isoproterenol > adrenalina = noradrenalina.

A su vez, cada tipo de adrenoreceptores se subdivide en:
e alfa -1 ( cuyos subtipos identificados son: a1a, auB, a1D)

e alfa -2 ( de subtipos : a2a,028B, 02x )



e beta1

e beta2

e beta3
El mecanismo subcelular de acciéon del adrenoreceptor alfa — 1 es el
aumento de la conductancia del Ca= y la activacion del “turnover” (recambio)
de fosfolididos de inositol.
El mecanismo subcelular de accion de los receptores beta —1, beta -2, y beta
-3 es la activacién del adenilato ciclasa.
En principi6 los receptores adrenérgicos alfa —2 se describierébn como la
localizacién presinaptica y con funcion de la modulacién negativa de la
liberacién de noradrenalina (auto modulacién sinaptica).
Sin embargo, en el SNC también hay adrenoceptores alfa —2 de localizacion
postsinaptica. Los receptores adrenérgicos beta -1, beta -2 y beta -3 tienen
localizacion tanto presinaptica como postsinaptica.

Efectos colaterales:

Es muy probable que ocurran reacciones desfavorables a estos
vasoconstrictores, si el medicamento se inyecta, en forma accidental,
intravascularmente. Por esto se debe utilizar una jeringa de aspiracion para
disminuir el riesgo.

Los pacientes con mayor peiigro son aquéllos con problemas cardiacos,
diabetes o tirotoxicosis, o bajo tratamiento con farmacos que incluyen
agentes bloqueadores de las neuronas adrenérgicas o antidepresores
triciclicos.

Aellig y Cols. (1970) informaron el aumento transitorio de la frecuencia
cardiaca, hasta de 40 latidos por minuto, al inyectar lidocaina al 2% con
1:80,000 de adrenalina sin emplear la jeringa de aspiracion.
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Este aumento podria no importar en un paciente sano, pero ser de
consecuencias graves en una persona con alguna enfermedad cardiaca.

Los efectos de estas hormonas sobre el sistema cardiovascular son muy
complejos.

Por su accién directa, la adrenalina aumenta la frecuencia cardiaca y
también la fuerza de contraccién del miocardio. Estas acciones conjuntas
provocan que el paciente esté conciente de los latidos de su corazén, por lo
que pueda quejarse de palpitaciones.

El gasto cardiaco aumenta, lo que causa aumento de la presion sistélica. Los
vasos sanguineos del musculo esquelético (y los del corazén) se dilatan, y
esto ocasiona disminucion de la resistencia periférica y por tanto, caida de la
presion diastolica.

Las acciones farmacolégicas de la adrenalina se parecen a las respuestas
producidas por la estimulacién de los nervios adrenérgicos. Algunas células
efectoras de los nervios simpaticos del sistema nervioso auténomo se
estimulan por la adrenalina, en tanto que ofras, se inhiben.

Para simplificar la comprensién de esto, se supone que hay dos tipos de
receptores en el sitio de estas células efectoras. Se conocen como
receptores alfa si su efecto es excitatorio y como beta, si es inhibidor.
Algunos ejemplos de acciones excitatorias son la dilatacién y
vasoconstriccion de la pupila, la vaso dilatacién de los vasos sanguineos de
los musculos voluntarios y de la relajacién de los bronquiales.

La adrenalina estimula a ambos receptores y por lo tanto dilata los vasos
sanguineos del musculo esquelético y el miocardio, y contrae los de la piel.
Los bloqueadores beta pueden potenciar la respuesta presora de la
adrenalina y, en menor grado, del levonordefrin.

21



Ademas, la bradicardia refleja, que acompana a la reaccién presora de todos
los vasoconstrictores, puede acentuar la bradicardia de los bloqueadores
beta.

Puede haber bradicardia grave que origina paro cardiaco e hipotension.
Como la bradicardia es medida por el vago colinérgico, puede
contrarrestarse con un medicamento anticolinérgico, como la atropina.
Duracién del anestésico de acuerdo al tipo de vasoconstrictor y sus
diferentes concentraciones, tomando en cuenta el tipo de solucién
bloqueadora.

Reaccioén por sobredosis de adrenalina:

Con el creciente empleo de vasoconstrictores en las soluciones anestésicas
locas ha aparecido una reaccion nueva, la sobredosis de adrenalina.

Otra utilizacién de adrenalina en odontologia en la que es mas probable que
se produzca una reaccién por sobredosis o tengan lugar otras situaciones de
urgencia vital, se trata de la retraccién gingival con cordén de adrenalina
racemica, que se utiliza con frecuencia antes de tomar los moldes de coronas
y puentes.

El cordén impregnado de adrenalina actualmente disponible contiene 310-
1.000 mg de adrenalina racemica por pulgada (2.5cm de cordén).

La adrenalina racemica es la combinacion de las formas dextrégira y levogira
de la adrenalina; la forma dextro tiene aproximadamente una potencia entre
la doceava y décimo octava parte de la forma levogira.

Sin embargo, dada la elevada concentracion de adrenalina en este
preparado, estos cordones de retraccién son una fuente potencial de riesgo
para todos los pacientes.
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En la mayoria de los casos, la sobredosis de adrenalina tiene corta duracion
y no requieren tratamiento formal o muy escaso. Sin embargo, la reaccion es

a veces prolongada y puede ser deseable tratarla.
El tratamiento es paralelo al del accidente cerebro-vascular asociado con

una marcada elevacion de la tensién arterial.

Las pistas diagnosticas de la existencia de un vasoconstrictor son:
e Aumento de la ansiedad tras la inyeccién
e Temblor en las extremidades
¢ Diaforesis (sudor)
e Cefalea
e Aspecto abigarrado
e Palpitaciones (taquicardia)
e Aumento de la tensién arterial
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Interrumpir el tratamiento odontolégico
(Retirar el cordén de retraccién gingival

Colocar al paciente en posicién incorporada

Tranquilizar al paciente

Soporte vital basico, si fuera necesario

Monitorizar signos vitales

Solicitar ayuda médica

Administrar oxigeno.

Recuperacion

Alta

Tratamiento de la reaccién por sobredosis de adrenalina
(Vasoconstrictor)
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Capitulo 6

NORADRENALINA

Definicién:

La noradrenalina es una neurohormona presente en la médula suprarrenal, y
también se libera por estimulacién de las fibras nerviosas adrenérgicas
posganglionares.

Consideraciones generales:

Las acciones farmacolégicas de la noradrenalina son casi por completo
efectos sobre los receptores alfa, 6seos que tienen accion exitadora sobre
las células efectoras del sistema nervioso simpatico. Contraen los vasos
sanguineos en el muasculo esquelético y su accién sobre el corazén difiere
del de la adrenalina.

Dosis:

Las presentaciones anestésicas contienen 1:30,000 una cantidad 3.3 veces
mayor que la concentracién de adrenalina de uso mas comun, 1:100,000.A
esta dosis, es posible que produzca arritmias cardiacas.

Dosis maxima: 0.34 mg, es decir 5 tubos de 1:75.000.
Ventajas:

Es menos toxica que la adrenalina cuando se administra por via sistémica a
dosis similares.

Desventajas:

La elevacion de la presién arterial es mayor que con la adrenalina y se
acompania de bradicardia refleja. Este mecanismo reflejo colinérgico se
induce por el aumento en la presion arterial, contribuye a las arritmias y
puede evitarse con atropina.
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En medicina, la noradrenalina solo se administra IV, porque de otra manera
dana los tejidos.

Por tanto, puede esperarse mas dao tisular con este vasoconstrictor.

La noradrenalina es menos eficaz como vasoconstrictor que la adrenalina.
No se recomienda su uso en odontologia.

Se sabe que la respuesta presora de la noradrenalina y del levonordefrin
estan aumentadas de 5 a 10 veces, y de la adrenalina y fenilefrina casi 3
veces, en presencia de triciclicos.
También se aumenta el potencial de arritmias cardiacas.
Nordefrina y Levonordefrina, son sintéticos, parientes de la Noradrenalina,
actuan sobre receptores tipo alfa.

Interaccién medicamentosa:

Los farmacos inhibidores de la MAO (monoaminooxidasas) que se utiliza
felizmente cada vez en forma menos frecuente para el tratamiento de la
depresion; aumentan la sintesis y las concentraciones de catecolaminas
endégenas del tipo noradrenalina especialmente, por lo que resulta
importante reconocer la medicacion del enfermo ambulatorio.
Los farmacos antidepresivos triciclicos, también utilizados para el tratamiento
de la depresién, producen mayores concentraciones de adrenalina y
noradrenalina a nivel cerebral y estos pacientes de tipo ambulatorio tienen
mayores cantidades de noradrenalina en sus terminaciones nerviosas a nivel
periférico.

Efectos colaterales:

La noradrenalina causa elevacién de las presiones diastélica y sistélica, por
lo que ocurre un reflejo que disminuye la frecuencia cardiaca.
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Hay efectos minimos sobre la fuerza de contraccién miocardica y el gasto

cardiaco.
Los vasos del musculo esquelético se contraen y se piensa que hay

aumento del flujo sanguineo coronario.
Que la causa de esto sea por vaso dilatacion coronaria o secundaria a otros

cambios vasculares, no esta aun bien comprendida.
La resistencia periférica total estd aumentada.
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Capitulo 7
OTRAS AMINAS

Clorhidrato de nordefrin

Definicion:

El clorhidrato de nordefrin es una amina simpatomimética como la adrenalina
y la noradrenalina.

Consideraciones generales:

La acciéon vasoconstrictora del nordefrin es mucho menor que la de la
adrenalina, y por esto, al agregarse a un anestésico local se utiliza a una
concentracion relativamente alta 1:10,000.

Dosis:

La dosis total administrada no debe de exceder de 1 mg o 10 ml de una
solucion al 1:10,000. '

La noradrenalina estd disponible en soluciones analgésicas locales en
concentraciones que varian de 1:80,000 hasta 1:25,000, lo que indica, para
odontologia, que la dosis. total no debe exceder de 0.34 mg.

Ventajas:

Es menos toxico que la adrenalina.

Desventajas:

En el uso clinico su toxicidad es similar a la adrenalina por su elevada
concentracion necesaria. Se ha informado de varias muertes por su empleo
en pacientes tirotoxicos y por tanto debe evitarse. Por ser un vasoconstrictor
mas débil, no tiene ventajas materiales mayores que los farmacos mas
usados, excepto que es mas estable que la adrenalina y la noradrenalina.
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Levonordefrin

Caracteristicas:

Estimulante de los receptores alfa que se emplea con la mepivacaina en el
bloqueo dental, a concentraciones de 1:20.000

Ventajas:

Tiene la mitad de potencia y accién cardiaca relativamente menor que la

adrenalina a las mismas dosis.

Desventajas:

En las soluciones odontolégicas estd 5 veces mas concentrado que la
adrenalina. Con dicha dosis el efecto cardiaco es similar o mayor que el que
produce la adrenalina y el aumento en la presion arterial es mayor.

Fenilefrina

Consideraciones generales:

Este vasoconstrictor tiene acciones simpatomiméticas similares a la
adrenalina y noradrenalina. Difiere de éstas en que es muy estable, y por
tanto la duracién de su actividad farmacolégica es mayor.

Dosis:

Se administra a concentraciones 40 veces mayores que las de la adrenalina
y se considera con una potencia de un vigésimo, cuando se administra por
via subcuténea; a esta dosis, su acciéon vasoconstrictora es muy similar a la
de la adrenalina.

Ventajas:

Su acciébn presora es menor, aunque puede emplearse para tratar un
colapso debido a la caida de la presién arterial, mediante una inyeccion
intramuscular de 2 a 5 mg. O intravenosa de 0.2 a 0.5 mg. Carece de los

ESTA TESIS NO SALE
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efectos adversos de la adrenalina y es en extremo segura; tiene un efecto
directo minimo sobre el corazén. Con frecuencia se prefiere en pacientes
cardiacos, ya que pocas veces se presentan arritmias.

La accién estimulante central es minima.

El dafio local a los tejidos es menos probable que el de la adrenalina.

Desventajas:

Es posible que aumente mas la presion arterial, por no ser vasodilatador,
dicho incremento puede producir, de manera refleja, bradicardia prolongada.
Se piensa que dilata las arterias coronarias y estimula al miocardio, por lo
que el gasto cardiaco aumenta.

La accién estimulante central es minima.

Existe la impresion clinica de que levonordefrin, noradrenalina y fenilefrina
son poco menos eficaces que la adrenalina a las dosis administradas en las
soluciones anestésicas locales; no se han valorado, sin embargo, en
experimentos con control cuidadoso.

Fenilefrina, requiere de concentraciones mayores por su poca actividad,
parecida a la noradrenalina y actda en los receptores alfa adrenérgicos que
producen vasoconstriccion.

La fenilpresina produce constriccion del musculo liso y especialmente
vascular, actGa a nivel de las arterias coronarias por lo cual se contraindica
en pacientes anginosos o con antecedentes de infarto miocardico.
Felipresina, obtenida por sintesis, es un polipéptido que produce
vasoconstriccion selectiva vascular, es un pariente derivado de la
vasopresina.

La concentracibn maxima permitda es de 0.03 Ul (unidades
internacionales).

Los inhibidores de la monoaminooxidasa potencian los efectos presores de
de la fenilefrina.
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Capitulo 8
VASOPRESINAS

Se han llevado a cabo muchos intentos para descubrir vasoconstrictores mas
seguros que las aminas simpatomiméticas adrenalina y noradrenalina.

Uno de los puntos de la investigacién ha sido estudiar las hormonas del
I6bulo posterior de la hip6fisis, las llamadas vasopresinas, que incluyen la
vasopresina, felipresina y ornipresina.

Vasopresina

Definicién:

La vasopresina es una sustancia que aparece en forma natural y es el
principal vasoconstrictor del l6bulo posterior de la hipdfisis, se usé como
vasoconstrictor con un anestésico poco empleado, la pirrocaina.
La vasopresina se prepara como soluciébn acuosa estérii por el
fraccionamiento de la hipéfisis de bueyes u otros animales.

Dosis:

En estados de choque con vaso dilatacién la dosis recomendad es de 0.01 a
0.04 U/ min., dosis mas elevadas se asocian a isquemia miocardica
esplacnica y cutanea.

En taquicardia ventricular seguin la Asociacion Americana de Cardiologia se
utiliza a dosis Gnica de 40 Ul

Ventajas:

Su actividad vasoconstrictora se mide con una prueba que se basa en el
incremento de la presiéon sanguinea arterial en ratas, por bloqueo de la
respuesta adrenérgica con medicamentos.



El extracto no sélo contiene el vasoconstrictor, sino también hormona
antidiurética, que se usa en el tratamiento de la poliuria en la diabetes
insipida. Se ha demostrado su efectividad en choque séptico, choque
hipovolémico en fase dilatada, intoxicaciones y en paro cardiaco secundario
a taquicardia ventricular.

Es un potente vasoconstrictor en piel, masculo esquelético, pancreas y
tiroides con menos efecto a nivel coronario y de la circulacion cerebral,
disminuye la presion de la arteria pulmonar en estados de hipoxia.

La vasopresina y la fenilpresina se indica en hipertensos.

Desventajas:

No se indica en pacientes coronarios porque produce una vasoconstriccion
coronaria. (Infarto de miocardio o angina de pecho).

En el caso de pacientes con antecedentes de infarto del miocardio, es
necesario esperar por lo menos seis meses luego de haber sido tratado el
infarto para el uso de cualquier vasoconstrictor.

Accion fisiolédgica:

Vasopresina. La hipéfisis posterior es un extremo del érgano neurosecretor
compuesto en realidad por los ndcleos hipotalamicos (supradptico y
paraventricular), los axones que forman el tallo hipofisiario y las
terminaciones nerviosas en la hipéfisis posterior.

La principal hormona elaborada en este sistema es la vasopresina, también
conocida como hormona antidiurética o HAD.

El nombre vasopresina recuerda su potente funcién vasoconstrictora,
mientras que la denominacién hormona antidiurética hace referencia a la
funcién renal de esta hormona, que estimula la translocacién de canales de
agua hacia la membrana de las células de los tubulos colectores, para
permitir la reabsorcién de agua y la elaboracién de una orina concentrada.
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La secrecion de HAD puede ser estimulada por modificaciones del volumen
plasmatico y de la presion arterial.

Existen dos tipos diferentes, seglin se trate de vasos de presion elevada
(arco adrtico, seno carotideo) o de presion baja (auricula izquierda).

Los impulsos de estos receptores alcanzan el sistema nervioso central a
través de los nervios vago y glosofaringeo. Estos barorreceptores ejercen
una inhibicion ténica sobre la liberacién de HAD.

Por lo tanto, la disminucién del volumen sanguineo disminuye la frecuencia
de descarga de estos barorreceptores y la secrecién de HAD se libera.

La secrecion de HAD es estimulada por el estrés agudo; el dolor, las
nauseas y los vémitos, asi como la hipertermia.

Lo mismo ocurre ante la administracion central (intrahipotalamica) de
agentes colinérgicos, angiotensina Il y citocinas (IL-1).

Por el contrario, la hipotermia, los glucocorticoides en exceso, los agentes
alfa adrenérgicos, el etanol y el péptido natriurético auricular disminuyen la
secrecién de hormona antidiurética.

El efecto vasoconstrictor es mediado por el receptor V1, localizado en las
células musculares lisas de los vasos.

Cuadro comparativo de los vasopresores y sus dosis méximas, asi como su

potencia.
Nombre del Concentracion ntidad | Volumen Potencia
Vasoconstrictor nla Mg por ml.que
Y Dosis | Soluc.Anestesica | c/ml. cont. Vasopresora
Maxima La dosis
Maxima
1:25.000 0.040 ) 1
2 :50.000 0.020 10
Adrenalina 1:60.000 0.017 12




1:65.000 0.0169 12
1:100.000 0.010 20
Dosis 1:125.000 0.008 25
Maxima : 1:150.000 0.0067 30
1:200.000 0.005 40
0.2mg 1:250.000 0.004 50
Noradrenalina 1:30.000 0.34 10 3/5
Dosis Maxima
0.34mg
Nordefrin 1:10.000 0.100 10 1/5
Dosis Maxima :
1.0mg
Levonordefrin 1:20.000 0.050 10 1/2
0.5mg
Fenilefrina 1:2.500 0.400 10 1/20
4 mg.
Octapresin 1:185.000 0.0054 10 3/5

Dosis Maxima
0.0054 mg.




Felipresina

Definicién:

Felipresina, obtenida por sintesis, es un polipéptido que produce
vasoconstriccion selectiva vascular, es un pariente derivado de |la
vasopresina. La concentraciébn maxima permitida es de 0.03 Ul (unidades
internacionales).

Consideraciones generales:

El efecto vasoconstrictor de la felipresina es menor que el de la
noradrenalina de induccién mas lenta y mayor duracién, no hay mas hipoxia
tisular como con la adrenalina o noradrenalina.

Dosis:

Un trabajo experimental en Malmo, Suecia, mostr6 que la combinacién
oOptima era prilocaina a 3% con 0.03 UlI/ml de felipresina, una potencia
equivalente a una concentracion de 1:2, 000,000; contrario a lo que se
esperaba, a mayor concentracién de felipresina hubo menos
vasoconstriccién, y menor duraciéon de la analgesia. Dosis maxima: 4 tubos
de 1.8 ml

Con ofras soluciones analgésicas locales, la felipresina se emplea en
concentraciones de 1:2,500.

La dosis total administrada para propésitos dentales no debe exceder de 4
mg. O 10 ml. De una solucién de 1:2,500 en un adulto sano, y debe ser
menor si el paciente tiene una enfermedad cardiovascular.

Ventajas:

No hay problema si se administra felipresina a pacientes que estén tomando

triciclicos.



La combinacién de felipresina con prilocaina ofrece un mejor efecto

analgésico que con lidocaina.

Desventajas:

La felipresina no debe usarse en pacientes embarazadas, ya que tiene efecto
oxitécico moderado, que puede impedir la circulacion placentaria al bloquear
el tono de utero.

Esta contraindicacién es doblemente valida ya que la felipresina por lo
regular esta disponible con prilocaina, que pasa la barrera placentaria, y una
dosis elevada puede provocar metahemoglobinemia fetal.

La felipresina produce constriccion del musculo liso y especialmente
vascular, actia a nivel de las arterias coronarias por lo cual se contraindica
en pacientes anginosos o con antecedentes de infarto miocardico.

Ornipresina

Definicion:

Esta es una hormona sintética del I6bulo posterior de la hip6fisis del tipo de
la vasopresina estudiada para su uso dental.

Se ha informado que su accién vasoconstrictora es comparable a la de la
adrenalina, pero no tiene tantos efectos colaterales desfavorables sobre
presidon arterial, frecuencia y ritmo cardiacos como la adrenalina y
noradrenalina

Dosis:

La ornipresina ha sido utilizada como vasoconstrictor con mepivacaina a 2%
y el vasoconstrictor en concentraciéon de 0.03 Ul/ml y 0.05 Ul/ml, ambas
concentraciones se encontraron satisfactorias, a pesar de que 0.03 Ul/ml se

considero como la potencia menos aceptada.
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No se indicé que el efecto analgésico variara a la inversa con la accién
vasoconstrictora, como se informé con las mezclas de felipresina-prilocaina.
La ornipresina actud casi tan rapido que la felipresina, pero el mayor efecto
vasoconstrictor no sucedi6 hasta 10 a 15 min. Después de su aplicacion.

La dosis total no debe exceder de 2 Ul, y es poco probable que esto pueda
obtenerse con la concentraciéon que hay entre los cartuchos de analgésico
local.

Ventajas:

Es menos toxica que la felipresina. No hay contraindicacién para su uso en
pacientes que toman antidepresores triciclicos, ni interaccion entre ésta y los
anestésicos generales como el halotano.

Octapresin

Definicién:

El Citanest Octapresin es una solucién bloqueadora que asocia la acetanilida
alfa-n-propilaminopropién-o-toluidina al 3%, con 0.03U/ml de octapresin,
polipéptido que corresponde a la formula fenilalanina-2-lisin-8-vasopresin
(PLV2).

Dosis.

La dosis utilizada de octapresin con prilocaina es de 0.03 Ul/ml y prilocaina
al 3% equivalente a 54 mg/ml,0.0054 mg y a una concentraciéon de
1:185.000
Ventajas:

Esta asociacion tiene la ventaja de hacer al Citanest, bloqueador local 50%
menos téxico que la Lidocaina, al Octapresin, polipéptido de accion
vasoconstrictora local semejante a la adrenalina pero que al ser absorbido no
produce alteraciones cardiovasculares como: taquicardia, aumento del gasto
cardiaco, vasodilacion periférica con alteraciones de la presion arterial o
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acciones que en general son inducidas por las aminas simpatico miméticas
del tipo de la adrenalina.

Estas propiedades farmacoldgicas del bloqueador y del vasoconstrictor,
permiten el uso seguro de no provocar alteraciones cardiovasculares en los
pacientes con aparato circulatorio labil y principalmente en los que padecen
de enfermedades cardiacas; ademas, pacientes de edad avanzada con
hipertension y arteriosclerosis y pacientes de diferentes edades sin patologia
organica aparente.
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Capitulo 9

ASPECTOS GENERALES

Otro aspecto de los vasoconstrictores es que con frecuencia la dosis de
éstos, y no el analgésico, son las que imponen el limite sobre el volumen
total al cual se puede administrar con seguridad en una ocasion la solucion
analgésica.

.La dosis total para el uso dental no debe exceder de 0.2 mg. Si se toma en
cuenta la dosis total del medicamento para pacientes odontolégicos, debe
pensarse que regularmente son ambulatorios y desean marcharse de
inmediato después del tratamiento.

Desde el punto de vista odontolégico, puede considerarse que, de los
analgésicos locales descritos, la cocaina es el Gnico vasoconstrictor potente,
la mepivacaina y la prilocaina son moderadas y todos los demas producen
grados variables de vaso dilatacién.

En resumen, las cantidades de vasoconstrictores usados en analgesia son
muy pequefas, y a causa de la elevada accién de los analgésicos locales se
requiere de muy poca solucién, considerando que el odont6logo sea preciso
en sus inyecciones.

Si al cirujano dentista le preocupa el sistema cardiovascular de su paciente,
puede emplear un analgésico local sin vasoconstrictor, pero debe recordar
que se necesita una mayor cantidad de la solucién, y se requiere precision
de las inyecciones.

La duracién eficaz de la analgesia varia con el medicamento que se use,
pero es mas corto, en especial, con analgesia por infiltracion.



Debe recordarse que si ésta es inadecuada, el paciente estard mas
angustiado que si se hubiese empleado una pequena cantidad de solucidon
analgésica local con un vasoconstrictor.

Los vasoconstrictores deben usarse con precaucién en pacientes con
enfermedades cardiacas, presion arterial alta y otras enfermedades
vasculares. Se contraindican en pacientes con sintomas clinicos de
hipertiroidismo. Los padecimientos que elevan el riesgo de reacciones
colaterales graves incluyen: presion arterial de 200/115 mm Hg o mayores,
infarto del miocardio o apoplejia en un lapso de 6 meses y episodios de
angina de pecho o arritmias cardiacas descontroladas. Estos pacientes se
consideran, por lo general, con un riesgo muy elevado para procedimientos
odontol6gicos de rutina y no deben tratarse en el consultorio dental.

En general si un paciente es capaz de tolerar la tensién del tratamiento
dental, es mejor usar vasoconstrictor con el anestésico local.

La cantidad total inyectada es mucho menor que la cantidad de adrenalina y
noradrenalina que se libera de la médula suprarrenal si el paciente aumenta
su tension por una anestesia inadecuada.
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Conclusiones

Los vasoconstrictores mejoran la eficacia de las soluciones analgésicas
usadas por el cirujano dentista. Se utilizan en muy pequeras cantidades y
tienen desventajas minimas, a no ser que se presenten complicaciones
debido a la interaccion con otros medicamentos y en ciertas patologias.

Los cartuchos de anestésicos locales; deben revisarse peridédicamente su
fecha de caducidad, desechando los vencidos o que hayan cambiado su
coloracion, de transparente a rosa o pardo, ya que indica la descomposicién
del vasoconstrictor.

Parece que la investigacion farmacol6gica esta dirigida a descubrir un nuevo
analgésico local que también tenga actividad vasoconstrictora, y por tanto se
elimine la necesidad de afiadir un vasoconstrictor a la solucién analgésica.

El analizar el tema de la morbimortalidad de la anestesia dental, obedece a la
continua necesidad de informacién requerida sobre los riesgos inherentes a
la préactica anestésica.

Los cirujanos dentistas desde los primeros semestres de sus formacion
profesional la aplican y en teoria se supone, ellos deben de estar
capacitados para resolver cualquier complicacion secundaria a su utilizacion,
Desafortunadamente en la realidad tal hipétesis frecuentemente es falsa
porque un conocimiento tebrico superficial nunca da por resultado una
adecuada habilidad terapéutica que contrarreste el riesgo de muerte por
problemas relacionados con la anestesia.

No existen procedimientos anestésicos exentos de riesgos, todos los
pacientes anestesiados tienen el riesgo de complicarse. ; Co6mo es entonces
que en la practica clinica dental, la anestesia local puede ser considerada
como un procediendo relativamente seguro?

Los trabajos de investigacion sobre la morbilidad anestésica dental han sido
realizados en el extranjero y no existen datos especificos para la poblacién
mexicana. Seria importante realizar en México estudios epidemiolégicos al
respecto.
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En conclusién, la morbilidad anestésica odontolégica existe, es un hecho
real, es un factor de riesgo y debe ser estudiada en profundidad por los
cirujanos dentistas.
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