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1. INTRODUCCION

En la practica clinica nos encontramos con todo tipo de pacientes, un
grupo en particular son los pacientes que padecen algun trastorno
psiquiatrico y que se encuentran en tratamiento farmacologico en el
momento de llegar a nuestra consulta. Por lo tanto como personal de la salud
tenemos la obligacion de atenderlos de la mejor manera posible y de no
cometer errores al momento de recetarles algun farmaco o al usar los
anestésicos, para asi evitar posibles interacciones farmacoldgicas.

Revisaremos las cinco patologias mas comunes en la actualidad en la
atencién psiquiatrica en la ciudad de México, su tratamiento farmacolégico y

sus posibles interacciones farmacoldgicas.



2. PROPOSITO

Conocer los farmacos y aspectos de las cinco patologias psiquiatricas
mas comunes en la ciudad de México, y sus posibles interacciones
farmacoldgicas con los anestésicos y medicamentos de mayor prescripcion

en la consulta dental.



3. OBJETIVO

Capacitar al odontdlogo para atender a pacientes que toman
farmacoterapia psicotropica, sin que provoguen dafio por ignorancia ante
alguna posible interaccion farmacolégica, con los medicamentos que

normalmente ocupan o recetan.



4. GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
(SNC)
4.1 Generalidades

El Sistema Nervioso, es uno de los sistemas mas complejos que
conforman al cuerpo humano.

El sistema nervioso central SNC, constituido por el encéfalo,
localizado en el craneo y la médula espinal en el conducto raquideo.

El encéfalo se divide en seis partes principales y cuatro Iébulos
mayores, que son: el encéfalo, cerebro, diencéfalo, mesencéfalo, cerebelo,
protuberancia anular, bulbo raquideo, el I6bulo frontal, I6bulo parietal, I6bulo
temporal, I6bulo occipital.

El encéfalo, es el sitio donde se almacenan la memoria, conciben los
pensamientos, emociones Yy funciones relacionadas con la psique y
controles complejos de nuestro cuerpo.

El encéfalo es el sitio mas importante de integracion vy
almacenamiento de las memorias, concepcion de los pensamientos,
generacion de las emociones y de otras funciones relacionadas con la psique
y el control complejo de nuestro cuerpo; se aloja dentro de la cavidad
craneana.

4.2 Tejido Nervioso

Esta constituido por dos tipos de células tanto el SNC como el SNP:

e Las neuronas: que son células especializadas que conducen el
impulso nervioso, recepcion y estimulos.

e Las células de sostén y aislamiento: que son las que sostienen a las
neuronas en su sitio e impide que se extiendan las sefales entre estas
células y sus estructuras intercelulares, que en conjunto se llaman

neuroglia. En el sistema periférico se llaman células de Schwann.



4.3 La Neurona

Es la unidad funcional y estructural del SNC y est4 formada de la

siguiente manera:

Cuerpo Celular: que contiene el nucleo y los organelos necesarios.
Dendritas: son ramificaciones del cuerpo celular y son las receptoras
principales de la neurona. Estas reciben las sefiales de diferentes
puntos de contacto con otras neuronas.

Axon: es la parte conocida como fibra nerviosa y suele ser la
prolongacion mas larga que se extiende de la célula y se le conoce
también como cilindro eje, y se puede extender hasta a 1 m de
longitud y estds transmiten las sefiales nerviosas a la siguiente célula
nerviosa.

Terminaciones del axén y sinapsis: son las ramificaciones en los
extremos de los mismos y en los cuales se encuentra una terminal
axoniana especializada, que se llama botén sin4ptico.

El SNC esta constituido por neuronas excitadoras, que secretan

transmisor excitador en sus terminaciones nerviosas y neuronas inhibidoras,

que secretan transmisor inhibidor por lo tanto el SNC tiene dos modos de

actividad, excitacion o inhibicion.

Clasificacion segun su funcién:

Neuronas sensitivas, que transmiten impulsos desde los receptores
hacia el SNC.

Neuronas motoras, que transmiten los impulsos que salen del SNC o
los ganglios hacia las células efectoras.

Interneuronas o neuronas intercalares que forman una red integradora

entre las neuronas motoras y las sensitivas.

Clasificacion segun sus prolongaciones:
Neuronas multipolares: tienen un axon y dos o mas dendritas.

Neuronas bipolares: tienen un axén y una dendrita.



e Neuronas multipolares o0 monopolares: tienen una prolongacion, en el

axon y se dividen cerca del soma celular en dos prolongaciones

largas.

Neuronas seudopolares: con una sola proyeccion del cuerpo, que se

ramifica en una rama periférica y una central.

4.4 La Neuroglia

Es el tejido de sostén de las neuronas y esta formada por células

gliales que forman fibras que conservan unido al tejido. Otras envuelven las

fibras nerviosas mas grandes en vainas de mielina alrededor de estas, con o

que forman las fibras nerviosas mielinicas que transmiten sefiales a altas

velocidades de hasta 100 m por segundo. Las fibras nerviosas muy

pequefias que no cuentan con vainas de mielina se llaman fibras amielinicas,

y estas estan aisladas también entre si por tejido glial.
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4.5 Sinapsis
Es el punto de contacto entre el botén sindptico y la membrana

superficial de la dendrita o cuerpo celular de otra neurona. Las sefales se
transmiten de una neurona a otra a través de las sinapsis; este boton se
estimula, al liberarse una hormona llamada sustancia transmisora entre el
botén y la membrana, estimulandola o excitdndola, y otras secretan una
sustancia transmisora inhibidora. Al llegar un estimulo se cambia
momentaneamente la estructura de la membrana del boton, lo que permite
gue unas vesiculas que se encuentran en esta terminacion segreguen la
sustancia neurotransmisora en el conducto sindptico que es un espacio
estrecho entre el la membrana de la neurona y el botén. Esta actda sobre un
receptor de la membrana y excita a la neurona o la inhibe si fuera un
transmisor inhibidor o excitador.
4.6 Neurotransmisores

Los transmisores excitadores mas comunes son:

e Acetilcolina.

e Noradrenalina.

e Adrenalina.

e Acido glutamico.

e Sustancia P.

e Encefalinas y endorfina.

Los transmisores inhibidores mas comunes son:

e Acido gamma aminobutirico (GABA).

e Glicina.

e Dopamina.

e Serotonina.

Caracteristicas de las sinapsis
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4.7 Potencial de membrana

Es el potencial eléctrico que se da a través de la membrana de las
fibras nerviosas y es de aproximadamente de -90 milivolts (mv), el cual en
estado de reposo es negativo y se debe a la diferencia de la composicion
i6nica de los liquidos intracelular, que contiene una elevada concentracion de
iones de potasio y el liquido extracelular, que contiene una baja
concentracion de potasio; ademas, sucede lo contrario con el sodio,
concentracion extracelular muy alta pero baja dentro de la célula, cuando la
fibora nerviosa se estimula apropiadamente se vuelven permeables, los
conductos de sodio de la membrana, y los iones sodio de carga positiva
pasan en ese momento en grandes cantidades hacia el interior del axéon y
hacen que el potencial de membrana se vuelva subitamente positivo en vez
de negativo. Este escape de iones sodio dura menos de una milésima de
segundo, y una vez que ha pasado, salen de nuevo iones de potasio hacia el
exterior y restablecen la negatividad dentro de la membrana. Esto es lo que
se conoce como potencial de accion por lo tanto es el cambio secuencial de
negativo a positivo, y a continuacion otra vez a negativo.

Estos potenciales de accion, aparecen en cualquier punto de la
membrana de las fibras nerviosas y envian una corriente eléctrica a lo largo
del interior del axon, asi se transmiten las sefales nerviosas, conocidas
también como impulsos nerviosos, desde un sitio a otro.

Otro factor importante en las sinapsis es la sumacion de los
potenciales postsinapticos excitadores, consistente en la excitacion mdaltiple
de botones sinapticos liberando su transmisor excitador permitiendo la
entrada del doble de sodio en la célula y desarrollando un doble potencial
postsinaptico excitador y creando asi la intensidad suficiente para excitar el
axon.

Hay dos tipos de sumacion: La espacial y La temporal.
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La conduccién de los impulsos en las neuronas es unidireccional ya
que no puede ser retrograda, esto es importante porque permite que los
impulsos se conduzcan en la direccion deseada.

Las sinapsis suelen fatigarse con mucha rapidez; se observa que en el
momento de producirse la sefial estimuladora, la neurona descarga con
rapidez y a continuacion lo hace con mayor lentitud cuanto mas tiempo se
estimule. La fatiga de la sinapsis es un medio por el cual el SNC permite que
se disipe una reaccion nerviosa para abrir camino a otras.

Otra funcidn, es la memoria en el SNC que consiste en pasar multiples
impulsos, algunas sinapsis quedan permanentemente facilitadas de modo
gue puedan pasar a continuaciéon por ellas impulsos del mismo origen con

mayor facilidad.

Vesiculas
Neurana
presindplicas NT

Neuramna
p-nshlnq:licu

REPOSO

LIBERACION DE NEUROTRANSMISORES
La funcion global de la neurona, es integradora que, consiste en la
acumulacion y suma de informacién. La suma de todos los efectos
excitadores e inhibidores pasa del umbral de excitacion, la neurona dispara
algunas lo hacen rapido y otras lento, sus caracteristicas variables y sus

distintas conexiones en el SNC permiten a las células de una parte del
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mismo regular una funcién del cuerpo, y a las de otra parte regular otra
funcion.

Las neuronas del SNC estan organizadas en circuitos y los mas
importantes son:

Circuito divergente, que permite que la sefal de una fibra que llega no
estimule a una sino a muchas neuronas; y estas estimular amuchas mas.

Circuito convergente, en el cual las sefiales de muchas fuentes del
cerebro deben actuar al mismo tiempo sobre la misma neurona antes que
ésta dispare a su vez.

Circuito oscilatorio, constituido por una serie de neuronas que
transmiten sefiales por una via circular. Por lo tanto una neurona estimula a
otra, y a otra mas y asi sucesivamente hasta que la sefial regresa a la
primera neurona y asi se repite el circuito hasta que las neuronas se fatigan.

En el Sistema Nervioso Central se integra, almacena y relaciona toda
la informacion sensitiva, motora e integradora como la memoria y los
procesos de pensamiento. La mayoria de los impulsos nerviosos que
estimulan la contraccion muscular y las secreciones glandulares se originan
en el SNC.

Por lo tanto el SNC tiene tres funciones principales:

e Funcion sensitiva.

Esta funcion consiste en transmitir toda la informacion sensitiva desde
la superficie y las estructuras profundas del cuerpo hacia el SNC, por los
nervios raquideos y los craneales, a través de la médula espinal, tallo
cerebral incluyendo bulbo raquideo, protuberancia anular y mesencéfalo y las
regiones superiores del cerebro, incluso el tAlamo y corteza cerebral.

e Funcion integradora.

Esta funcion se encarga de elaborar la informacion para establecer la
accién motora correcta del cuerpo y proporcionar el pensamiento abstracto.
Hay &reas integradoras junto a los centros sensitivos y motores localizados

en la médula espinal y el encéfalo; donde se encargan en almacenar la
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informacion recibida, a esto se le llama memoria, y otras se encargan de
valorar dicha informacion sensitiva y determinan si es placentera o
desagradable. En estas areas se establece las reacciones motoras
apropiadas segun la informacion sensitiva recibida y ya procesadas se
transmite a los centros motores, para realizar los movimientos adecuados.

e Funcién motora.

Regula las actividades corporales. Esto se logra mediante la

regulacion de:
e La contraccion de los musculos estriados en todo el cuerpo.
e La contraccion del masculo liso en los érganos internos.
e La secrecion de las glandulas tanto exocrinas como endocrinas.

Todas estas funciones integradas son las funciones motoras y
corresponden a la division motora del sistema nervioso incluyendo los actos
reflejos, que son una reaccibn motora que se produce en respuesta a un
estimulo sensitivo, después de un arco reflejo, constituido por un receptor,
una red de transmisién nerviosa y un efector. El receptor es cualquier
terminacién sensitiva que identifica las sensaciones de tacto, olfato, vision
etc. Y trasmite la sefial por la red nerviosa y el efector, que puede ser el
musculo estriado o alguno de los érganos internos ejemplo el corazén
reciben dicha sefal y reaccionan con dolor o como un acto reflejo de retirada
en caso de dolor.

Todas estas sefiales sirven para regular la contraccion de los
musculos esqueléticos asi encontraremos que se originan en diferentes
areas del SNC y a través de los nervios motores trasmiten las sefiales hacia
los masculos, estas areas son:

e Region motora de la corteza cerebral, se encarga de los movimientos
deliberados regulados por el proceso del pensamiento del cerebro.
e Regiones basales del encéfalo, se encarga de los movimientos

corporales y las reacciones automaticas a los estimulos sensitivos

15



5. LAS CINCO PATOLOGIAS PSIQUIATRICAS MAS COMUNES
EN LA CIUDAD DE MEXICO

5.1 Depresion

Es un decaimiento del animo y de la voluntad, que se caracteriza por
una disminucién de la actividad siquica e intelectual, asi como por la
presencia de autoacusaciones de culpas imaginarias 6 exageradamente
aumentadas con un deseo de la propia muerte que se traduce a nivel
somatico por una sensaciéon de cansancio y de falta de animo.

Los cuadros depresivos estdn en el primer lugar de las
hospitalizaciones psiquiatricas en los hospitales generales, ya que ingresan
para el manejo farmacoldgico del cuadro depresivo 6 ingresan por el servicio
de urgencias después de intentar suicidarse.

La prevalencia del trastorno depresivo es de alrededor del 8% de la
poblacion general y se distribuye en dos mujeres por cada hombre con un
incremento del 30% de la poblacion estudiantil universitaria. Se presentan
también cuadros depresivos posparto sobre todo en las primiparas en una
proporcion de una de cada 500 6 1000 partos.

Los trastornos depresivos se presentan con mayor frecuencia en la
tercera década de vida y la tasa de mortalidad en pacientes con trastornos
depresivos es mayor que en la poblacién general (hombres 3:1, mujeres 2:1);
la incidencia de suicidios es del 15% en esta poblacion, en una proporcion de
dos mujeres por cada ocho hombres y en los ancianos aumenta un 25% y en
solteros que han perdido a su coényuge.

Clasificacion
Son de tres tipos:

e Primario: que corresponde al trastorno depresivo mayor 6 enddgena,
en la que no hay una causa clara y existe una mayor posibilidad de

alteraciones bioldgicas ej. alteracion en el suefio.
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e Trastorno distimico: que es un estado de &nimo depresivo por mas de
dos afios y no presenta las caracteristicas del trastorno depresivo
mayor.

e Los trastornos bipolares: en los que estan presente los sintomas
maniacos.

e Tipo I caracterizado por la presencia de uno o0 mas episodios
maniacos acompafiados de un episodio depresivo mayor.

e Tipo II: que presentan uno o mas episodios depresivos mayores
acompafnados de por lo menos de un episodio maniaco.

e Trastorno ciclotimico: es el equivalente al trastorno distimico para los
bipolares y presentan un estado de animo crénico con sintomas
hipomaniacos y depresivos.

Causas del trastorno

La hipotesis actual se basa en alteraciones que se han observado en
la produccion de neurotransmisores y en una alteracion en el nimero 6 en el
funcionamiento de los receptores en los cuales actuan.

Se ha tomado también en cuenta a la acetil colina y al acido
gammaaminobutirico; y a la depresion de tipo estacionario se le relaciona
con variaciones en la cantidad de secrecidn nocturna de melatonina. En la
depresion posparto se ha observado un incremento significativamente alto de
los niveles séricos de la progesterona y beta-hcg (hormona godanotrofina
coridnica gestacional).

En los trastornos depresivos secundarios esta dado por factores
externos desde la muerte de un ser querido; como el cuadro depresivo dado
por alguna enfermedad como el sida o la artritis reumatoide; también se
deben al consumo de sustancias como la cocaina, ansioliticos, anfetaminas,
antihipertensivos (alfa metil dopa, reserpina), analgésicos esteroideos,
antihistaminicos, alcohol, beta-bloqueadores, anticonceptivos, quimioterapia,
entre otras.

Diagnostico
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Los trastornos afectivos primarios deben tener una duracién de por lo
menos seis meses; los trastornos afectivos inducidos por algun tipo de
sustancia, se manifestara durante la presencia de la intoxicacion y durante
las cuatro semanas de abstinencia; en el distimico los sintomas se
caracterizan por mas de dos afos y en los posparto en las cuatro semanas
después del alumbramiento 6 a la semana.

Existen pruebas para los trastornos primarios pero en la actualidad
son de mayor interés para la investigacion por lo tanto solo las
mencionaremos; la hormona estimulante de la tiroides, hormona de
crecimiento, prolactina, cortisol, hormona adrenocorticotrofica.

En orina encontramos la cuantificacion de los metabolitos de la
norepirofrina, que pueden estar bajos en los pacientes deprimidos. En el
liquido cefalorraquideo se han medido los niveles del metabolito de la
serotonina, de la norepinefrina, del 5-hiaa y del mhpg.

Se ha observado el despertar matutino prematuro, la fragmentacion
del suefio; la disminucion del suefio entre otras.

Los trastornos secundarios del estado de animo; en las mujeres a
partir de la cuarta década se han encontrado, alteraciones en su periodo
menstrual, caida del pelo, piel seca y ufias quebradizas, etc. se debe
descartar también posible hipotiroidismo o el sindrome premenopausico.

En los cuadros secundarios se bebe descartar el uso de drogas con
un perfil que incluya anfetaminas, barbitiricos, benzodiacepinas, cocaina,
etanol, opiaceos y el uso de diferentes agentes terapéuticos como los
antidepresivos triciclicos, litio, benzodiacepinas
Sintomatologia

La sintomatologia general de un cuadro depresivo es de un minimo de
dos semanas de duracion, la pérdida del interés por la vida, el descuido del
arreglo personal y el aseo, la expresion de tristeza, pérdida de apetito y peso,
aislamiento, falta de &animo por las actividades habituales y laborales,

disminucién de apetito sexual; la atencion y concentracion, el insomnio, el
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pensamiento lento, sensacion de minusvalia, ideas suicidas; 0 ideas
delirantes, en algunos casos aumento de apetito con predileccion de los
carbohidratos.

El trastorno distimico es una depresion crénica mayor a dos afos sin
que ésta reuna necesariamente las caracteristicas del trastorno depresivo
mayor; el trastorno distimico corresponde a la personalidad depresiva.

En las manias hay exacerbacién de los mismos, ya que se presenta
un estado de animo euférico y de jocosidad ante cualquier estimulo; se
incrementa el placer e interés que se le da el entorno, por lo tanto
emprenden nuevos proyectos generalmente fuera de la realidad e interese
gue tenia previamente la persona, estas ganas de hacer cosas nuevas los
lleva a una actividad mental y fisica y que no les da ni siquiera tiempo para
dormir o para comer, o al contrario lo hacen en demasia. Presentan una
desinhibicion social durante lo cual presentan una actividad sexual inusual.
Estan absortos en llamar la atencidbn que no prestan atencion al minimo
estimulo.

El lenguaje es rapido por lo tanto el discurso estd compuesto por
diferentes ideas y presenta componentes alucinatorios.

Al observar la sintomatologia durante el dia en la que se alternan los
sintomas depresivos como maniaco se considera que es un episodio mixto.

Se pueden presentar durante los episodios maniacos, depresivos 0
mixtos sintomas como: catalepsia, estupor, negativismo, ecopraxia 6 una
actividad psicomotriz excesiva sin sentido y posturas extrafias, entonces se
tratara de sintomas catatonicos. Si el episodio no afecta la vida en forma
importante la vida social y laboral, se presentara en un episodio
hipomaniaco.

Si se presenta un estado de animo crénico, mayor a dos afios y se
presentan sintomas hipomaniacos alternando periodos depresivos ademas,
es insuficiente la cantidad, duracion y gravedad, es un episodio maniaco 0

depresivo, se trata de un trastorno del tipo ciclotimico.
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Tratamiento

El diagnostico debe ser temprano y preciso, ademas es mas eficaz al
evitar complicaciones posteriores al episodio, por lo tanto es importante tener
en cuenta a todas las enfermedades, medicamentos y situaciones que
pudieran explicar el episodio actual. Por regla general estad indicado
hospitalizar a un paciente cuando éste pone en peligro su vida 6 la de
terceros. Ya que la mayoria de los antidepresivos mejoran la energia vital
antes que las alteraciones del pensamiento, entre ellas las ideas suicidas. El
episodio depresivo es tan severo que afecta su salud fisica y presentan
muchas veces complicaciones médicas que requieren de tratamiento. En la
depresion secundaria, se debe ayudar al paciente a través de un
procedimiento psicoterapéutico breve.

En los trastornos adaptativos, la psicoterapia estd encaminada a
resolver los factores desencadenantes, los antidepresivos estan indicados a
mejorar la atencidbn y concentraciébn; a su vez aprovechan mas la
psicoterapia y disminuyen los sintomas depresivos.

Triciclicos (ATC)

Esta clase de farmacos reducen la captacion de noradrenalina y 5-HT
en la hendidura sinaptica.

El perfil de efectos adversos incluye:

e Efectos muscarinicos; sequedad de boca, vision borrosa,
estrefiimiento.

e Efecto del bloqueo B-adrenérgico; hipotension postural.

e Blogueo de la captacion de noradrenalina cardiaca, produciendo
arritmias.

e Efectos centrales; sedacion convulsiones, mania.

e Aumento de peso

¢ Interaccién con alcohol y farmacos antidepresivos.

e En sobredosis se presenta confusién, mania y arritmias.
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Nombres de los diferentes ADT:

Amitriptilina que posee efectos ansioliticos e hipnéticos, es de mayor
efecto anticolinérgico.

Imipramina incrementa la energia e impulsos.

Desimipramina tiene menor efecto anticolinérgico, sus efectos son los
mismos que la imipramina.

Clorimipramina tiene efecto sedante, tiene efectos terapéuticos en los
componentes obsesivos, fobicos y los rasgos obsesivos en su personalidad.
5.2 Trastorno de Déficit de Atencién (TDAH)

El TDAH es un trastorno que engloba problemas para mantener la
atencién, para controlar los impulsos y el nivel de actividad. Estos problemas
se reflejan en un deterioro de la capacidad del nifio y/o adolecente para
controlar su conducta a lo largo del tiempo y para mantener en su mente las
metas y contemplar consecuencias futuras.

Este padecimiento es la principal causa de busqueda de atencién
psiquiatrica en la poblacion infantil de nuestro medio.

La prevalencia de éste trastorno se ha calculado de entre el 3% al 6%
en la poblacion general y se tiene el conocimiento que de cada 100 nifios
en edad escolar de 3 a 5 la presentan, mientras en la adolescencia de
cada 100 varones de 1 a 6 lo presentan y de 100 mujeres adolescentes lo

presentan 1 a 2.
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Causas del trastorno

Este trastorno es multifactorial, los factores neuroquimicos afectan la
actividad cerebral, los neurotransmisores como la dopamina y la
noradrenalina regulan las funciones que tienen que ver con la atencion
estan afectadas.

Problemas durante el embarazo 6 parto, asi como sustancias toxicas
gue tienen en contacto los nifios en la actualidad, plomo, colorantes y
quimicos.

Los aspectos de interaccion con la familia como la pérdida del
equilibrio familiar, la falta de normas y limites y la consistencia de ellas.

El factor hereditario, los genes estan muy vinculados con el TDAH. En
la actualidad se esta realizando un protocolo de investigacion en el
Hospital Psiquiatrico Infantil “Juan N. Navarro” sobre la vinculacion
genética que hay entre los miembros de una familia como factor
predisponente para el TDAH.

Diagnostico
El diagnostico se da en base al cuadro clinico de la triada

sintomatoldgica; distraccion, hiperactividad e impulsividad.
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Cuando la caracteristica predominante es la falta de atencion es TDAH
tipo predominante inatento, cuando predomina la hiperactividad e
impulsividad, es predominante hiperactivo y si existe falta de atencién,
hiperactividad e impulsividad, se denomina TDAH tipo combinado.

El TDAH se puede confundir con algunas entidades diagnosticas como el
trastorno bipolar pediatrico TBP infantil Existen datos que indican una
comorbilidad del TBP infantil y el TDAH por lo que en la practica clinica
complica el diagnostico y la deteccién oportuna. Al igual que se puede
confundir con el retraso mental ya que cursa con la triada del TDAH, pero en
la que cursa con otras caracteristicas, ademas de algun otro tipo de conducta
disruptiva.

También es comorbido con otros trastornos como la ansiedad, depresion,
abuso de sustancias y trastornos de la personalidad.

Ademas de la triada sintomatoldgica, deber& presentarla por lo menos de
6 meses 6 mas, dichos sintomas mas sintomas que causen molestias 6
problemas por lo que sus conductas no son coherentes con su nivel de
desarrollo.

Tratamiento
Actualmente estan enfocados a reducir los sintomas. La terapia es
integral y consiste en:

e Psicofarmacoterapia.

e Psicoterapia individual 6 grupal.

e Psicoterapia familiar.

e Tratamiento conductual.

e Apoyo académico

e Asesoria a escuelas.

23



Los medicamentos mas usados son:

Estimulantes, cuyo Unico producto en México es el Metilfenidato como
primera opcion.

Los inhibidores de la recaptura de noradrenalina, cuyo Unico producto
en México es la Atomoxetina, es un estimulante de alerta considerado
de segunda opcion.

Modafinil es otro estimulante de alerta con un mecanismo de accion
diferente ya que incrementa los niveles extracelulares de dopamina,
noradrenalina y serotonina, mediante la modulacion de glutamato,
GABA ¢ los receptores a orexina e hipocretina.

Los antidepresivos Triciclicos cuyo mecanismo de accién es la
inhibicion de la recaptura de noradrenalina, han sido usados con
utilidad en el manejo de los pacientes con TDAH y conductas
disruptivas, aunque han entrado en desuso por sus efectos
colaterales.

Bupropion este farmaco inhibe la recaptura de dopamina, ha mostrado
su eficacia en el TDAH y en el TDAH comorbido con trastorno disocial,
depresion y uso de sustancias.

Venlafaxina este farmaco es un antidepresivo inhibidor de la recaptura
de serotonina y noradrenalina.

Reboxetina es un inhibidor de la recaptura de noradrenalina, es un
antidepresivo reciente.

Otros medicamentos son:

La clonidina es un agonista de los receptores alfa-2noradrenergicos y
su efecto es moderado.

La risperidona es un antipsicotico atipico que es eficaz para el manejo
de impulsividad y agresividad; se recomienda para el TDAH comorbido

con trastorno disocial.
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5.3 Esquizofrenia

Es una enfermedad mental grave que provoca una modificacion
profunda de la personalidad, caracterizada por un proceso de disgregacion
mental y en la que es una especie dentro del género de las psicosis
delirantes croénicas.

Se sabe que los pacientes con esquizofrenia muestran diferencias en
la presentacion clinica, reaccion al tratamiento y curso de una larga y crénica
enfermedad, en la que la prevalencia es igual en el hombre y la mujer pero la
evolucion es mas torpida en el hombre que en la mujer.

Se ha demostrado que el 80% presentan otra enfermedad comorbida
de las cuales la mitad no se diagndstica, ademas que presentan un riesgo
suicida de hasta el 10%y cursan alrededor del 30 al 40% con alguna
dependencia y abuso de sustancias.

Clasificacion
Tipos de esquizofrenia

e Tipo paranoide: se caracteriza por la presencia de alucinaciones y
delirios de grandeza, su inicio es mas tardio ( entre los 20 y 30 afios
de edad) y se deterioran menos sus facultades mentales, emocionales
y de comportamiento; su inteligencia es alta y son hostiles y
reservados.

e Tipo catatonico: presentan inmovilidad motora o catalepsia 0 motora
excesiva sin ningun tipo de propdésito, son negativos en extremo, y
presentan  ecolalia, ecopraxia, manierismos y  movilidad
estereotipados.

e Tipo desorganizado: presentan desorganizacion del lenguaje y la
conducta y aplanamiento afectivo y afecto inapropiado.

e Tipo indiferenciado: los pacientes no pueden ser clasificados en los
otros tipos.
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Tipo residual: se caracteriza: se caracterizan por la presencia de las
alteraciones esquizofrénicas pero con ausencia de sintomas
suficientes para diagnosticar otro tipo de esquizofrenia, por lo tanto
presentan comportamiento  excéntrico, pensamiento ilogico,

alucinaciones no prominentes y pérdida en las asociaciones.

Otros tipos

Esquizofrenia simple: se caracteriza por la pérdida gradual en el
interés, la ambicién y la iniciativa pocas veces presentan delirios y si
hay no persisten; presentan deterioro escolar, laboral y social; son
indiferentes al medio y a salir, por lo que en ocasiones son agresivos
con sus familiares.

Trastorno depresivo pospsicotico: Semeja a una esquizofrenia
residual, pero ocurre cuando se cumplen los criterios de un episodio
depresivo mayor durante la fase residual de la esquizofrenia.

Semeja a una esquizofrenia residual, pero ocurre cuando se cumplen

los criterios de un episodio depresivo mayor durante la fase residual de la

esquizofrenia.

Esquizofrenia de inicio temprano: solo una minoria de pacientes
manifiestan en la infancia la esquizofrenia. Los sintomas son intensos,
el inicio es insidioso, el curso es cronico y el prondstico es sombrio.
Esquizofrenia de inicio tardio: empieza después de los 45 afios de
edad. Es mas frecuente en mujeres y predominan los sintomas
paranoides, su prondstico es favorable.

Bouffée delirante (psicosis alucinatoria aguda)

Trastorno esquizoafectivo: se encuentra entre esquizofrenia y
trastorno del afecto. Requiere los sintomas de la esquizofrenia y de un
episodio depresivo. Dura dos semanas, con alucinaciones, delirios y

ausencia de sintomas afectivos prominentes. El prondstico es bueno.
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e Estado oniroide: se sienten como si estuvieran en un suefio. Muchos
pacientes estan perplejos y no del todo orientados en cuanto a tiempo

y lugar. Pueden presentar estados alucinatorios cambiantes, recordar

los estados histéricos, y reconocer sus actividades diarias, pero darle

prioridad a las contingencias de la realidad. Son limitados en duracion

y ocurren mas frecuentes en episodios agudos esquizofrénicos.

e Trastorno de personalidad.

e Ausencia de personalidad premorbida esquizoide.

¢ Inicio subito

e Duracion menor de tres meses.

e Remisién espontanea a nivel premorbido.

e Sintomas polimorfos.

¢ Intensidad fascinante de la experiencia alucinatoria.

e Oscilaciones entre la introspeccion y el delirio).

e Alteraciones en el humor.

e [Estado oniroide.

e Terminacion abrupta del cuadro después de dias o semanas.
Causas

La causa es multifactorial con componentes genéticos, ambientales,
neuroendocrinos Y fisiopatoldgicos.

Hay una fuerte carga en el cromosoma x sobre todo en los gemelos
monozigoticos y entre los factores ambientales como el estrés puede
desencadenar un primer episodio e influye en la evolucion de la enfermedad.
Existen dos teorias mas que explican el origen de la esquizofrenia.

Teoria dopaminérgica

La dosis clinica de un antipsicético es proporcional a su capacidad
para bloguear los receptores D, En los estudios realizados con PET se
detecta un aumento de los receptores D, en el nucleo accumbens aunque se

presume que la dopamina no es el Unico factor responsable de los sintomas.
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Teoria evolutiva: trastorno del desarrollo

Hay evidencias que presentan una reduccion del tamafio del I6bulo
temporal en comparacién con los controles. La evidencia en contra es que no
todos los estudios coinciden, ademas que no explica la eficacia de los
agentes neurolépticos.
Sintomas y signos

Los sintomas se clasifican en dos grupos (positivos y negativos), que
tienen distintas causas.
Los sintomas positivos son:

. Ideas delirantes con absoluta conviccion.

Alucinaciones, falsas percepciones en ausencia de un estimulo

externo real (p. ej. oir voces), pero pueden ser visuales, tactiles u olfativas.

. Imposicién del pensamiento, (creer que los propios estan bajo control
externo).
Los sintomas negativos son:

.Pobreza del lenguaje.

Aplanamiento afectivo, como la pérdida de experimentar y expresar
normalmente las emociones.

. Retraimiento social.

. Anhedonia, incapacidad de experimentar placer.

. Pérdida de la voluntad/apatia, disminucion del interés por las cosas.

. Déficit de atencion en el trabajo o entrevista.
Diagndstico

Es de exclusidon, se requiere la ausencia de sintomas afectivos
significativos asociados, por lo tanto cualquier condicion meédica general o de
abuso de sustancias.

Su diagnoéstico consiste en presentar sintomas tanto positivos como
negativos, por lo menos un mes y no menos, deterioro, laboral, social y en

su cuidado personal por lo menos 6 meses; se basa en el diagndstico clinico
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con base en un examen mental minucioso y a una buena historia clinica y
sobre todo la evolucion y el inicio de esta.
Pronéstico

Un buen pronéstico depende de la respuesta a la medicacién
antipsicotica, del inicio tardio del trastorno de la historia familiar, laboral,
social y a las terapias ocupacionales. Si se establece crénico o si puede
remitir. El prondstico va de acuerdo con la funcionalidad y no necesariamente
aun deterioro.

Tratamiento

El tratamiento debe ser integral, tanto integrar la farmacoterapia como
el tratamiento psicosocial.

Los antipsicoticos: haloperidol, perfenacina.
Las fenotiacinas: clorpromacina, tioridacina.
Tioxantenos: clopentixol.

Butirofenonas: haloperidol.

Benzamidas: sulpiride.

Indoles: molindona.

Los efectos adversos son: sedacion, hipotension postural, efectos
anticolinérgicos, y extrapiramidales como son acatisia aguda (ansiedad,
agresividad etc.), distonia de torsion (espasmos musculares y posturas
anormales de cuello), tics, elevacion del CK, mioglobulinuria, con mortalidad
del 10 al 30% ETC.

Los neurolépticos atipicos
Tenemos:

Dibenzodiazepina: clozapina.
Otros

La risperidona.

Olanzapina.

Quetiapina.

Amisulprida
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Presentan menos efectos adversos.

La psicoterapia debe ser individual, familiar y a veces grupal para
lograr una rehabilitacion adecuada.

Se encuentra la terapia electroconvulsiva que se realiza bajo
anestesia y relajacion muscular, y se utiliza cuando el paciente se vuelve
resistente a los medicamentos.

5.4 Ansiedad

En esta revision nos enfocaremos a la ansiedad generalizada.

Es una sensacién de aprension molesta y difusa que se acompafa de
varias sensaciones corporales alertando al individuo de una amenaza no
definida y de origen interno. Por lo tanto se manifiesta mediante un conjunto
de respuestas tanto fisiologicas, cognitivas y conductuales. Este trastorno
afecta al 10% de la poblaciébn y no tiene preferencia por ningun sexo.
Generalmente aparece en el inicio de la tercera década de la vida. Este
padecimiento, a su vez, incrementa el riesgo para sufrir otros trastornos
mentales, como cuadros depresivos, abuso de sustancias y otros trastornos
de la ansiedad.

Presentan principalmente inseguridad, miedo, aprension,
palpitaciones, sensacion de estrechez, angostura, dificultad para respirar etc.
Y es una forma de respuesta adaptativa del ser humano ante cualquier
amenaza o situacioén dificil en la que pueden aparecer estas manifestaciones
clinicas. La ansiedad al no ser tratada a tiempo puede desencadenarse en
un trastorno depresivo.

Clasificacion

En la psiquiatria hay dos sistemas principales de clasificacion de las
enfermedades mentales; el de la Organizacion Mundial de la Salud (ICD-10)
y el de la Asociacion Psiquiatrica Americana (DMS-IV). Ambos sefialan

diferentes padecimientos por ansiedad que son:
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e Ansiedad generalizada.

e Fobias

e Trastorno Obsesivo-Compulsivo.

e Crisis de Pénico.

e Estrés Postraumatico.

e Ansiedad secundaria a enfermedad Médica No Psiquiatrica.

Ansiedad Generalizada

Se presenta cuando se observa una preocupacion excesiva y
exagerada sobre dos 6 mas circunstancias de la vida, es patologica y como
requisito adicional deben manifestarse seis de los siguientes sintomas, todo
en un periodo de seis meses 6 mas presentandose todos los dias:

e Tension motora (temblores, tension muscular y fatigabilidad).

e Hiperactividad autonoma (falta de aire, palpitaciones, sudoracion,
boca seca, zumbidos de los oidos, nausea, escalofrio y dificultad al
orinar, ya sea por sensaciones de aumento del tamafio de la vejiga 6
por una mayor frecuencia de la miccion.

e Vigilancia y alerta (sentimiento de estar atrapado 6 en el limite,
respuesta exagerada a los sustos, por problemas en la contraccién, en
el suefio e irritabilidad).

e Hay sintomas inducidos por farmacos.

El trastorno puede comenzar en la nifiez o en algdn momento dado del
transcurso de su vida. Es un patron constante de preocupacion de las
actividades diarias.

Causas del trastorno

Sus causas, no se han identificado aun, hay algunos cambios en el
electroencefalograma, y en los niveles de los metabolitos de aminas
cerebrales, pero nada concluyente. Las situaciones estresantes de la vida y

hasta los genes pueden estar implicados, ciertos estimulos que se
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encuentran en la memoria y que disparan los mecanismos de huida en el ser
humano.
Complicaciones

Pueden desencadenar farmacodependencia, depresion u otros de los
trastornos psiquiatricos como las fobias etc.

La fobia es un temor irracional y persistente, desencadenado por la
presencia de un objeto o situacién especifica (por ejemplo, volar, animales, a
las alturas etc.)

Al tener la exposicion al estimulo fobico se provoca una respuesta de
ansiedad y que se puede en convertir en una crisis de angustia.

Diagnostico de la ansiedad

El diagnostico se basa en la observacion de los sintomas que deben
tener una duracion de por lo menos seis meses.
Tratamiento

Es farmacoldgico y psicoterapéutico

Los medicamentos usados son las benzodiacepinas y la eleccién del
farmaco debe hacerse con base en la presentacién clinica del enfermo,
ademas de una terapia cognitivo conductual, que consiste en ir enfrentado
progresivamente al paciente con sus miedos.

Los efectos secundarios son nauseas, vomitos y dolor de cabeza,
desaparecen a los 15 dias, algunos antidepresivos afectan la libido. Con los
nuevos antidepresivos no hay sequedad de boca; tardan hasta de 1 a 4
semanas en hacer el efecto, sin embargo los efectos indeseables se pueden
presentar incluso desde el primer dia.

5.5 Trastorno Obsesivo-Compulsivo

El Trastorno Obsesivo-Compulsivo (TOC) se manifiesta con la
presencia de forma persistente de ideas, impulsos 0 pensamientos ajenos a
su voluntad que les provoca sufrimiento y que vienen acompafados de
obsesiones y compulsiones que son conductas repetitivas e innecesarias y

les consume gran cantidad de tiempo. Hacen rituales que les lleva mucho
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tiempo y que llegan a interferir en sus vidas, ya que en ocasiones faltan a la
escuela, trabajo y su vida social.

En México se estima que lo padecen alrededor del 2% de la poblacién
general. Su aparicion es en los primeros afios de la vida adulta y pocas
veces aparece después de los 50 afios. Se presenta en igual proporcion en
hombres y mujeres.

Es comdérbido con otros padecimientos como. Depresion, sindrome de
la Tourette, trastornos de ansiedad, anorexia nerviosa, TOC de la
personalidad, trastorno dismorfico corporal y esquizofrenia.

En la personalidad obsesivo-compulsiva, presenta estas mismas
caracteristicas pero se trata de algo completamente diferente a nivel de
origen.

Causas del trastorno

Es una respuesta a una obsesion y es también una respuesta ante
una situaciéon de ansiedad. Se ha sugerido que pueden existir algunas
anormalidades en el I6bulo frontal y en los ganglios basales que influyen en
los sintomas del T.O.C.; al igual que otros estudios indican que pueden estar
implicadas anormalidades en ciertos neurotransmisores, como la serotonina,
qgue regula la disposicion del animo, agresién e impulsividad, ademas de
mandar la informacién de una neurona a otra, proceso que parece estar
ralentizado en el T.O.C.

Sintomas

Tienen pensamientos o imagenes repetidas, como miedo a gérmenes,
violencia, higiene excesiva.

Realizan los mismos rituales una y otra vez, como repetir los pasos
unay otra vez o lavarse las manos etc.

Tienen comportamientos indeseados que no pueden controlar.

No tienen placer de tales comportamientos o rituales, pero obtienen

alivio a la ansiedad que para ellos representa.
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Pasan diariamente por lo menos una hora con estos rituales, los
cuales les causan angustia e interfieren con su vida social.

El TOC comienza durante la nifiez o adolescencia y sus sintomas
pueden mejorar o empeorar en diferentes momentos.
Tratamiento

Se utilizan los medicamentos que inhiben la recaptura de la
serotonina, como los siguientes: la clomipramina, fluoxetina, paroxetina,
flovoxamina y el escitalopram son los mas usados para este padecimiento y
Su accion principal es en el sistema de neurotransmision serotoninérgica.

Adicionalmente deben recibir terapia conductual y la otra la
psicocirugia y se encuentra indicada Unicamente en los pacientes con TOC
resistentes a la terapia conductual y a los medicamentos.
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6. FARMACOS PSIQUIATRICOS E INTERACCIONES.
6.1 Metilfenidato MDF
Farmaco para el TDAH

Es un psicoestimulante, derivado de la familia de las anfetaminas y es
el medicamento prescrito mas comun para tratar el TDAH.

El MDF es administrado generalmente por via oral en comprimidos.
Tiene dos tipos de efectos clinicos, la formula de liberacién inmediata que se
manifiesta 30 minutos después de ingerirse y tiene una duracién de 4 horas,
y se encuentran comercialmente con distintos nombres el mas comudn es el
Ritalina; y encontramos la férmula de liberacion prolongada o LP, que evita
repetir dosis, provocando asi el apego mas facilmente al tratamiento ya que
este alcanza una cobertura de 8 horas (Ritalina LA) y el de 12 horas
(Concerta).
Mecanismo de accion

El MFD es un inhibidor de la recaptacion de dopamina (DA) y
noradrenalina (NA). Al bloguear la captura de dichas catecolaminas por las
terminales de las células nerviosas; impide que sean removidas del espacio

sinaptico, asi permanecen la DA y la NA extracelulares activas mayor tiempo,
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aumentando la densidad de estos neurotransmisores en las sinapsis
neuronales.

Sus efectos estan ubicados en los receptores beta y alfa adrenérgico
es agonista de estos receptores.

A nivel presinaptico, libera NA y DA (agonista indirecto).

A nivel postsinaptico actia como agonista directo.

Por lo tanto actia sobre el Sistema Nervioso Central, incrementando
el nivel de alerta y los mecanismos excitatorios y de inhibicion del cerebro.
Por lo tanto mejora la coordinacion motora, la concentracion y el control de
impulsos.

El metilfenidato se encarga de incrementar la accién reguladora de la
corteza frontal y de estructuras como el nucleo estriado incluyendo el nucleo
accumbens en los ganglios basales de las areas prefrontales del cerebro. En
este nucleo actia la dopamina limitando la informacion que debe ser
procesada, permitiendo focalizar la atencién. Cuando la corteza prefrontal
tiene un déficit de noradrenalina y dopamina no modula adecuadamente al
locus coeruleus, se manifiesta en un ingreso excesivo de informacion y por lo
tanto no se seleccionan los estimulos adecuados, y aumenta la distraccion.

El MFD produce un efecto estabilizador de la NA incidiendo sobre los
sistemas de atencién que permite cambiar la focalizaciébn de un estimulo a
otro; la dopamina y la noradrenalina inciden también en el sistema de
atencion relacionado con funciones ejecutivas de planificacion, analisis de
datos, memoria, organizacién y secuencia.

Al administrarse oralmente es rapidamente absorbido en el tracto
gastrointestinal y se excreta principalmente en la orina.

La dosis en adultos es de 1mg/kg/dia usualmente.

En nifios las dosis son de entre 0,3 y 2,0 mg/kg/dia.
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6.2 Modafinil

Es un spicoestimulante también de la atencién y la alerta, ya que
estimula al SNC. Su potencial para crear dependencia es menor que el de
otros estimulantes, aunque no es nulo. EI modafinilo mejora la concentracion
mental, por lo tanto la capacidad de aprendizaje, la vigilia y no afecta a la
memoria.

Es considerado el farmaco de primera eleccion para los episodios de
suefo.

Mecanismo de accion

Es desconocido aunque comparte algunas propiedades de las
anfetaminas y el metilfenidato. Se presume que estimula el sistema
adrenérgico central.

La estimulacion parece localizarse en regiones del hipocampo, el
talamo y la amigdala. Difieren de otros estimulantes porque la actividad del
modafinil no se debe a interacciones con el sistema dopaminérgico
simpaticomimético, ni con las hormonas implicadas en la regulacion del
suefio (melatonina, cortisol y hormona del crecimiento).

Se excreta por via hepatica y renal.

Indicaciones

Se usa en el tratamiento de la narcolepsia, en el sindrome de
hiperactividad con déficit de atencion, en la fatiga asociada a la enfermedad
de Charcot-Marie.

Efectos adversos e interacciones

Esta contraindicado en los pacientes con hipersensibilidad al farmaco.
Afectan sus capacidades motoras, en pacientes con historia de spicosis e
inestabilidad emocional presentan alucinaciones, pueden reducir el umbral
convulsivo.

Se ha observado palpitaciones, disnea, dolor toraxico, no lo deben

usar pacientes con insuficiencia cardiaca, angina de pecho, infarto al
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miocardio, ya que la experiencia de su uso en estos pacientes es limitada. La
hipertension, hipotension, arritmias y sincope se han reportado.

A nivel tracto digestivo se ha reportado, vémito, nausea, diarrea,
xerotomia, anorexia, gingivitis, Ulceras orales y polidipsia.

Finalmente en una incidencia muy baja se presentan los siguientes:
prurito, xerosis, rash inespecifico, eosinofilia, proteionuria, hiperglucemia,
artralgia, dolor de cuello, asma, broncoespasmo, epistaxis, disnea, faringitis,
rinitis, ambliopia, visiébn borrosa, disgeusia, disfuncién eyaculatoria, orina
anormal, fiebre y escalofrios.

Encontramos también efectos en el SNC, como cefaleas, nauseas,
vomitos, nerviosismo, ansiedad e insomnio. Otros relacionados también son
depresion, discinesia oro-facial hipertonias, parestesias y temblores.

Ocasiona embarazos por afectar a los contraceptivos. De preferencia
no usarlos en embarazadas ya que se desconoce sus efectos.

Producen efectos de euforia.

Interacciones

El modafinil es un inductor e inhibidor del sistema microsomal hepatico
CYP450 se presume que interactla con los anticonvulsionantes, por una
induccion o inhibicion de dichas enzimas.

Reduce el umbral convulsionante, al inducir el metabolismo de la
carbamazepina y asi su reduccion a nivel plasmatico de este medicamento.
En las fenitoinas, incrementa su toxicidad al inducir los sistemas enziméticos
CYP2C19 y CYP2C9 que lo metabolizan.

Afecta a los anticonceptivos

Afecta a la ciclosporina ya que esta se metaboliza y disminuye sus
niveles plasmaticos.

Los farmacos que aumentan el metabolismo del modafinil por la
CYP3A4 son (eritromicina, cimetidina, ketoconazol, itraconazol, fluconazol,

miconazol,claritromicina,nefazodona,sertralina y la fluoxetina).
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Reduce también el metabolismo hepatico de la warfarina, se sugiere
monitorizar los tiempos de protombina y el INR.

Se sugiere no administrarlo junto con los IMAO.

No administrarlo junto con los triciclicos.

6.3 Antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptura de la
serotonina (ISRS).

Son el tratamiento de eleccion para diferentes trastornos, como la
depresion, ansiedad generalizada, angustia, obsesivo-compulsivo, estrés
postraumatico, disférico premenstrual y la bulimia nerviosa.

Estos antidepresivos se caracterizan por su seguridad, incluso si llega
haber una sobredosis y se pueden administrar desde el principio a dosis
terapéuticas.

Los ISRS que existen disponibles en México son:

La fluoxetina, paroxetina, sertralina, fluvoxamina, citalopram,
escitalopram.

La FDA de los Estados Unidos aprobo el uso de los ISRS de la
siguiente manera para tratar los siguientes trastornos:

e Depresion mayor y distimia: todos los antidepresivos ISRS, excepto la
fluvoxamina.

e Trastorno de angustia: la Fluoxetina, paroxetina y sertralina.

e Trastorno de ansiedad generalizada: Escitalopram y paroxetina.

e Trastorno obsesivo-compulsivo: todos los ISRS, excepto el citalopram

y el escitalopram.

e Fobia social: Paroxetina y sertralina.
e Trastorno de estrés postraumatico: Paroxetina y sertralina.

Bulimia: fluoxetina.

e Trastorno disforico premenstrual: fluoxetina, paroxetina y sertralina.
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Estos medicamentos actlan en las neuronas serotoninérgicas que se
localizan principalmente en los nucleos del rafé medio en el tallo cerebral,
desde el bulbo hasta el mesencéfalo.

Mecanismo de accion

Se muestra en los pacientes deprimidos una disminucion en la
actividad normal del neurotransmisor serotonina, por lo tanto esta inhibicion
de la recaptura de la serotonina sobre los receptores serotoninérgicos
presinapticos 5HT1a, 5HT2C y 5HT3C aumentan la neurotransmision en este
sistema. La subsiguiente desensibilizacion de los autoreceptores 5SHT1A y la
regulacion hacia debajo de los receptores 5HT2 acoplados a la proteina G,
tienen un efecto tardio de los ISRS, dan por resultado a las semanas la
mejoria de los sintomas depresivos.

Efectos adversos

Sus efectos secundarios mas frecuentes se presentan como nausea,
diarrea, insomnio, somnolencia, mareo e inquietud.

Las disfunciones sexuales también son frecuentes como el impedir o
retardar el orgasmo (anorgasmia), o la pérdida de la libido.

Se asocian también con la osteoporosis.

El sangrado del tubo digestivo y cutaneo, los riesgos de aumento de
sangrado es de hasta cuatro veces, y ain mas si toma aspirinas y con el uso
concomitante de antiinflamatorios.

El sindrome serotoninégico, asociado al uso de distintos
medicamentos que aumentan la disponibilidad de la serotonina entre ellos los
mismos ISRS, los sintomas se engloban en una triada: 1. Cambios en el
estado mental (estupor, nerviosismo, confusion y agitacion); 2. Hiperactividad
autonOmica (diarrea, escalofrios, fiebre, sudoracién, taquicardia, alteraciones
en la presion arterial, taquipnea, hipertensibn en casos moderados e
hipotensién en los casos graves, dilatacién pupilar, nausea y vémito); 3.

Anomalias neuromusculares (acatisia, ataxia, rigidez, hiperreflexias, temblor
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e incoordinacion motora y convulsiones).Este sindrome va desde una leve
diarrea hasta una hipertermia en los mas graves.

El sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética, que
se caracteriza por una liberacion excesiva de esta hormona que provoca una
osmolaridad sérica alta, urinaria baja e hiponatremia, letargo mialgias
cefaleas, convulsiones y coma.

El sindrome de descontinuacién se caracteriza por nausea dolor de
cabeza, parestesias congestion nasal y malestar general esto ocurre cuando
interrumpen su tratamiento bruscamente.

Los antidepresivos atraviesan la barrera placentaria y provocan
malformaciones congénitas asi como hipertension pulmonar persistente,
parto prematuro, hipoglucemia y abortos espontaneos etc. Efectos en la
lactancia no se conocen ni en el desarrollo del recién nacido.

Inducen a comportamientos suicidas.

La FDA establecié recomendaciones para el inicio de la terapia con
ISRS. El inicio con dosis bajas, citar a los pacientes semanalmente durante 6
semanas consecutivas, prohibir el uso de alcohol y drogas, interrogar en
cada cita sobre pensamientos suicidas y usar psicoterapia de apoyo.

6.4 Antidepresivos triciclicos ATC

Son un grupo de medicamentos antidepresivos que se nombran asi
porque en su estructura quimica, incluye una cadena de tres anillos. Los
triciclicos junto con los IMAO (inhibidores de la monoaminooxidasa), el litio y
los inhibidores selectivos de la recaptacion de las monoaminas, son los que
usan en los trastornos del animo.

Mecanismo de accion

Los ATC actuan bloqueando la captacibn por la terminacion
presinaptica de la 5-HT y de la noradrenalina existentes en el espacio
sinptico, al inhibir esta recaptacibn por sus respectivas neuronas las

potencian; al igual que presenta cierta afinidad por los receptores,
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muscarinicos, adrenérgicos alfa, histaminérgicos H; y a veces
dopaminérgicos y de los serotoninérgicos que son los 5-HT1, 5-HT».

Por lo tanto se concluye que la recaptacion de DA se relaciona con la
accion estimulante y que la accion antidepresiva se asocia con la accién
antidepresiva; y la inhibicion de la recaptacion de NA y 5-HT se asocia con la
accion antidepresiva.

Contraindicaciones
¢ No se deben utilizar en Hepatopatia grave.
e Epilepsia, ya que disminuyen el umbral de las crisis.
e En infarto del miocardio reciente o arritmias, debido a que los ATC
incrementan el riesgo de trastornos de la conduccion.
Fase maniaca.

Pacientes que toman alcohol o algun farmaco anticolinérgico o que
hayan recibido adrenalina, ya que se potencian los efectos.

La lidocaina estd contraindicada, debido al riesgo de interaccion
potencialmente fatal.

Efectos Adversos

Son efectos por bloqueo muscarinico como sequedad de boca, vision
borrosa y estrefliimiento.

Efecto por bloqueo adrenérgico del tipo de hipotensién postural.

Bloqueo de captacion de noradrenalina en el corazon, con amento de
riesgo de arritmias.

Efectos bloqueantes de Histamina que originan sedacion.

Aumento de peso.

Los ATC son peligrosos en caso de sobredosis, ya que se presentan
arritmias potencialmente fatales, confusiéon y sintomas maniacos.

Cada ATC se selecciona segun el perfil que resulte mas deseable al
paciente ya que cada uno tiene sus propios efectos colaterales. Tenemos
como ejemplo, los de accion sedante como la amitriptilina o la trimipramina,

gue son de eleccion en pacientes con ansiedad y agitacion.
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Los efectos de los ATC tardan de 2 a 3 semanas en aparecer y al
suspenderse deben rebajar su dosis paulatinamente.
Inhibidores de la recaptacion de la serotonina y noradrenalina

El dnico farmaco que pertenece a estos antidepresivos es la
venlafaxina, este inhibe la recaptacion de serotonina y noradrenalina, pero su
diferencia de los antiguos ATC, es que no interactia con los receptores
colinérgicos, adrenérgicos e histaminérgicos, ni tiene propiedad sedante.

La venlafaxina no tiene los mismos efectos adversos de los ATC; lo
anico es que suele aumentar en lugar de disminuir la presion arterial y es
mas segura en caso de sobredosis.

6.5 Benzodiacepinas

Son farmacos que se han comercializados como hipnoéticos y
ansioliticos. Se han usado en los trastornos del animo y en los del suefio lo
gue determina su eleccion es principalmente, su duracion de accion.
Mecanismo de accion

Las benzodiacepinas potencian la accion del GABA, principal
neurotransmisor del SNC. Actian mediante la fijacién a un lugar existente en
la superficie de los receptores GABAa lo cual induce un aumento de la
afinidad de estos por el GABA. Esto origina un aumento de la frecuencia de
la apertura de los canales del CI activado por este ligando, y por tanto, se da
una potenciacion del efecto del GABA liberado, y se manifiesta en forma de
la inhibicién sobre las células postsinaptica.

Las benzodiacepinas en contraste con los barbitaricos, son mas
selectivas para el sistema limbico y superior en cuanto a la calidad, cantidad
y mejoria de la ansiedad y de los sintomas asociados al estrés.

Via de administracion
La administracion habitual es via oral, pero también existen

intravenosas, intramusculares y rectales.
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Indicaciones
Se utilizan para aliviar a corto plazo la ansiedad, el insomnio intenso,
producir sedacién preoperatoria y para tratar el status epiléptico y el
sindrome de abstinencia alcohdlica aguda.
Contraindicaciones
No se administra a personas con enfermedades broncopulmonares y
tiene efectos aditivos o sinérgicos con otros depresores centrales tales como
el alcohol, barbitaricos y antihistaminicos.
Efectos adversos
Producen somnolencia ataxia, afectan la funcion psicomotora
disfuncion cognitiva, estado de confusiéon, aumento de apetito y del peso,
alteraciones de la funcién sexual y tiene la posibilidad de producir
dependencia. La dependencia es aparente tras cuatro a seis semanas y es
tanto fisica como sicoldgica.
Las benzodiacepinas son relativamente seguras pero cuando se
toman con alcohol producen una depresion del SNC.
6.6 Betabloqueadores
Son antagonistas competitivos que bloquean los receptores beta
adrenérgicos, son trece farmacos que difieren en su farmacodinamia,
farmacocinética y la selectividad para bloquear el receptor betal.Pertenecen
al grupo de los ansioliticos.
Utilizaremos al propranolol como referencia por ser el primer farmaco
de la familia de los betabloqueadores.
Clasificacion
Se les clasifica de acuerdo a:
e Selectividad para bloquear receptores betal.
e Actividad simpaticomimetica intrinseca.
e Efecto estabilizante de membrana.
e Bloqueo de receptores al.

e Transformacion hepatica.
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Mecanismo de accion

Se debe a la accién blogueante que ejerce en los receptores betal y
beta2, y a la accion simpaticomimética intrinseca en algunos casos.

Tienen las siguientes acciones: accion antiarritmica, accion inotropica
negativa, accion hipotensora, accion cardioprotectora y de disminucion del
gasto cardiaco, accion hipoglicemiante y accion antihemorragica.

Su uso en la ansiedad es de ser un coadyuvante de las
benzodiacepinas, ya que su funcién es interrumpir el circulo vicioso de
algunos de los sintomas de dicha patologia como son, (las palpitaciones,
hipertension arterial, temblores etc).

Efectos adversos
e Broncoconstriccion, precipita crisis respiratoria (por ejemplo,
asmaticos).
e Trastornos vasculares periféricos, (ejemplo, fatiga, parestesias).
e Sistema nervioso central produce suefio, sincope etc.
e Gastrointestinales como diarrea, vOmito, trombosis arterial
mesentérica entre otros.
e Reacciones alérgicas, como lupus eritematoso sistémico, rash, prurito
entre otros.
Interacciones

Sus interacciones se dan con los farmacos que antagonizan sus
efectos en los receptores beta e interacciones con farmacos que alteren su
metabolismo.

Nos atafie especialmente, cuando se administran conjuntamente con
la fluoxetina con el cual se ha reportado bradicardia y bloqueo cardiaco,
posiblemente a la inhibicion que ejerce este farmaco en el metabolismo

oxidativo de los betabloqueadores.
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6.7 Inhibidores de la MAO
La Mao tiene dos formas principales, la MAO, y la MAOg; son enzimas
mitocondriales que participan en la desanimacion oxidativa de las aminas
biégenas (adrenalina, noradrenalina, dopamina, 5-HT), ambas isoenzimas
degradan a la dopamina; la MAO, desamina principalmente al 5-HT y a la
noradrenalina, la MAOg desamina a la feniletilamina.
Mecanismo de accion
Los MAO bloquean la accion en las terminaciones nerviosas de los 5-
HT y los noradrenalinas.
Efectos adversos
Interactian con las aminas de accion indirecta, como la tiramina de los
alimentos (queso, vino), 6 farmacos que contienen efedrina o fenilefrina. La
inhibicion de la MAO en el higado implica que las aminas actiuen de forma
indirecta y que normalmente se habrian metabolizado, pueden acceder a la
circulaciéon sistémica. De esta forma produce una liberacién de
noradrenalina, con un incremento de la presion arterial, por lo tanto posibles
muertes por accidente cerebrovascular.
e Estimulacion del sistema nervioso central: excitacion, temblor.
e Bloqueo Simpético: hipotension.
e Blogueo Muscarinico: sequedad de boca, vision borrosa,
estrefiimiento.
e En caso de sobredosis. Los pacientes presentan convulsiones.
6.8 Barbituricos
Son farmacos depresores del SNC, que producen efecto que oscilan
entre sedacién con reduccién de ansiedad y la muerte por depresion

respiratoria y fracaso cardiovascular.
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Clasificacion
Se dividen en:

e Accion prolongada que es el fenobarbital.

e Accion corta que es el pentobarvital.

e Accion ultra corta que es el tiopental soédico.
Mecanismo de accion

Los barbitdricos incrementan la inhibicion mediada por GABA, al
actuar sobre el mismo receptor que las benzodiacepinas aunque en un lugar
diferente.

Los barbitaricos en dosis bajas, prolongan la duracién de las aperturas
del canal del CL desencadenadas por un efecto de un estimulo (las
benzodiacepinas aumentan la frecuencia de apertura de dichos canales). En
dosis altas, son mas depresores que las benzodiacepinas, debido a que
aumentan directamente desde el principio la conductancia al CL
disminuyendo asi la sensibilidad de la membrana postsinaptica a los
neurotransmisores excitatorios.

Efectos adversos

e Embotamiento, confusion y deterioramiento del rendimiento. Produce
también hipersensibilidad como eritemas, edema palpebral y labial.

e Los barbitiricos producen dependencia fisica y sicologica, en
abstinencia de estos hay alucinaciones, delirio y convulsiones.

e En caso de intoxicacién aguda por depresion excesiva del SNC, el
paciente esta flacido y comatoso, con respiracion superficial e ineficaz,
hipotension, colapso cardiovascular, insuficiencia renal,

complicaciones pulmonares y erupciones vesiculares.
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Interacciones
e Inducen la metabolizacion y su eficacia de la warfarina, esteroides,
anticonceptivos, tolbutaminas, griseofulvina, cloranfenicol, teofilina.
e Tienen acciéon aditiva con otro depresores del SNC: alcohol,
antihistaminicos, opiaceos, etc.
e EIl valproato de sodio aumentan la concentracion plasmatica del
fenobarbital.
e El fenobarbital inhibe competitivamente e induce el metabolismo de la
fenitoina y de la imipramina.
e El fenobarbital disminuye la absorcion de la griseofulvina.
6.9 Antipsicoticos
Son farmacos usados en las psicosis especialmente las funcionales.
Ejercen modificaciones en el cerebro, se desarrollaron en os cincuenta y la
siguiente generacién son los atipicos y mas recientes.
Clasificacion
e Fenotiazinas: Clorpromazina
Triflupromazina
Trioridazina
Trifluoperazina
Flufenazina
e Butirofenonas: Haloperidol
Trifluperiodol
Droperiodol
Penfluridol
e Tioxantenos: Tiotixeno
Flupentixol
e Otros Heterociclicos: Pimozida
Loxapina

Reserpina
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e Neurolépticos atipicos: Clozapina
Risperidona
Olanzapina
Mecanismos de accién

Todos los antipsicéticos, tienen una accion potente de bloqueo del
receptor dopaminérgico D2; la potencia antipsicética se relaciona con su
capacidad de unién al receptor D2. Las fenotiazinas y tioxantenos también
bloquean los receptores D1, D3y D4.

El blogueo de las proyecciones dopaminérgicas a las areas temporal y
prefrontal que constituyen el sistema limbico y las zonas mesocorticales,
probablemente sean responsables de la accion antipsicaotica.

Los antipsicoticos atipicos como la clozapina, bloquean levemente los
receptores D2, pero bloquea también los receptores 5-HT, y alpha uno y es
relativamente selectiva para los receptores D4. Asi que la propiedad
antipsicotica depende del perfil de accion de los farmacos en varios
receptores de neurotransmisores.

Efectos adversos

e SNC produce somnolencia, letargia, confusion mental, aumento del
apetito, peso y agravamiento de las convulsiones de los epilépticos.

e Blogueo adrenérgico alpha produce hipotension ortostatica,
palpitaciones, inhibicion de la eyaculacion

e Anticolinérgicos como sequedad bucal, visién borrosa, estrefiimiento,
disuria.

e Endocrinos se presenta infertilidad, amenorrea, ginecomastia y
galactorrea.

e Alteraciones extra piramidales estos son los principales efectos
adversos que limitan la dosis y consisten en trastornos de los
siguientes tipos: parkinson, distonias musculares, como muecas,
trismo, protrusion lingual que son los mas frecuentes, acatisia,

sindrome neuroléptico maligno en el que el paciente sufre rigidez
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acentuada, inmovilidad, temblor, semiinconsciencia y presion arterial
con frecuencia cardiaca fluctuante, discinesia tardia que son
movimientos faciales y de las extremidades indtiles, en estos pueden
haber problemas dentales debido al compromiso de los musculos
orofaciales.

Otros, aumento de peso, pigmentacion azul de la piel expuesta,
opacidad cornial y lenticular, degeneracién retiniana y arritmias
cardiacas.

Reacciones alérgicas: Eritemas, urticaria, dermatitis por contacto,

fotosensibilidad; agranulocitosis; ictericia colestasica.

Interacciones

Los neurolépticos potencian a todos los depresores del SNC:
somniferos, hipnéticos, ansioliticos, alcohol, opiaceos,
antihistaminicos y analgésicos.

Bloquean las acciones de los agonistas directos de la dopamina en el
parkinson y la levodopa.

Los barbitaricos y anticonvulsivos asi como otros inductores

enzimaticos reducen los niveles sanguineos de los neurolépticos.
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7. ANESTESICOS ODONTOLOGICOS.

La palabra anestesia proviene del griego an y aisthesis, cuyo
significado es “sin sentir”. La ausencia de la sensacion del dolor se entiende
como local y esta limitada a un area especifica del cuerpo.

En odontologia los anestésicos locales se usan para bloquear los
impulsos nerviosos del nervio trigémino, que es un nervio mixto que transmite
la sensibilidad de la cara, orbita y fosas nasales, y lleva los estimulos
motores a los musculos masticadores.

La accién béasica de todos los anestésicos locales es la inhibicién
neuronal, ademas son depresores de la actividad cardiaca, pero sin
consecuencias en las dosis terapéuticas habituales al igual que tienden a

reducir la presion arterial.
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Anestésicos Locales

Son de tipo

e Ester
e Amida.

Los éster son los anestésicos topicos y los de infiltracion en
odontologia son los de tipo amida.

Los anestésicos locales tipo amida son: la lidocaina, mepivacaina,
prilocaina, bupivacaina, ropivacaina y levobupicaina.

Nos enfocaremos a los tres anestésicos mas usados en la terapia
odontoldgica.

Lidocaina: es un anestésico local de accion intermedia, posee un
periodo corto de latencia, es de amplia difusion y buena estabilidad,
almacenamiento y tiempo de accién anestésica, baja toxicidad y alta
tolerancia. Se metaboliza en el higado y su excrecion es a través de la orina,
pulmonar y hepética. La lidocaina para uso dental la encontramos en una
presentacion al 2% con o sin vasoconstrictor, generalmente con epinefrina y
en concentraciones de 1:50 000, 1:80 000, 1:100 000 y 1:200 000.

Posologia

Lidocaina al 2% sin vasoconstrictor

Dosis maxima de lidocaina en paciente adulto sano es de 300 mg.

Dosis por cartucho de lidocaina es de 36 mg.

Dosis ponderal mg/kg es de 3mg/kg.

Lidocaina al 2% con epinefrina a 1:100 000

Dosis maxima de lidocaina en paciente adulto sano es de 400 mg.

Dosis por cartucho de lidocaina es de 36%mg.

Dosis maxima de epinefrina es de 0.2 mg.

Dosis maxima de epinefrina en un paciente con problemas cardiacos
es de 0.04 mg.

Dosis ponderal mg/kg es de 4.4 mg/kg.
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Complicaciones

La lidocaina tiene efectos cardiacos antagonistas con otros anti
arritmicos, y con las benzodiacepinas y con los barbitdricos aumentan el
umbral convulsionante.

Mepivacaina: es un anestésico local amida, similar a la lidocaina, su
ventaja es que provoca una suave y benigna vasoconstriccion, es de accion
intermedia y su metabolismo es principalmente hepatico por las enzimas
microsomales. Se elimina via heces y por la orina. La encontramos para uso
dental en presentacion del 2% con vasoconstrictor y al 3% sin
vasoconstrictor, se puede presentar con dos vasoconstrictores, que son la
adrenalina al 1: 100 000 o levonorfedrina al 1: 20 000.

Posologia

Mepivacaina al 3% sin vasoconstrictor

Dosis maxima de mepivacaina en paciente adulto sano es de 300 mg.

Dosis por cartucho de mepivacaina es de 54 mg.

Dosis ponderal mg/kg es de 4mg/kg.

Mepivacaina al 2% con levonorfedrina a 1:20 000

Dosis maxima de mepivacaina en paciente adulto sano es de 500 mg.

Dosis por cartucho de mepivacaina es de 36 mg.

Dosis méxima de levonorfedrina es de 0.8 mg.

Dosis maxima por cartucho de levonorfedrina es de 0.09 mg.

Dosis maxima de levonorfedrina en pacientes con problemas
cardiacos es de 0.2mg.

Dosis ponderal mg/kg es de 6mg/kg.

Mepivacaina al 2% con epinefrina al 1:100 000

Dosis maxima de mepivacaina en paciente adulto sano es de 500 mg.

Dosis por cartucho de mepivacaina es de 36 mg.

Dosis méxima epinefrina es de 0.2 mg.

Dosis por cartucho de epinefrina es de 0.018 mg.
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Dosis maxima de epinefrina en un paciente con problemas cardiacos
es de 0.04 mg.

Dosis ponderal mg/kg es de 4.4 mg/kg
Complicaciones

En altas concentraciones séricas producen convulsiones y depresion
cardiorespiratoria; las benzodiacepinas, barbitdricos y anestésicos volatiles
incrementan el umbral convulsivo.

Prilocaina: anestésico local tipo amida, de accién intermedia con
propiedades similares a la lidocaina y a la mepivacaina, su efecto
vasodilatador es menos marcado que el de la lidocaina, es el menos toxico y
su periodo de latencia es corto. Se metaboliza en el higado.

Por lo general la felipresina no causa interacciones medicamentosas
y no tiene efectos directos sobre el corazén, por lo tanto es seguro en
pacientes con problemas cardiacos.

Complicaciones

Con las benzodiacepinas y los barbitdricos aumenta la depresion del
SNC.

La prilocaina pasa la placenta y las concentraciones libre en plasma
son similares en el feto como en la madre, por lo que no debe utilizarse en
mujeres embarazadas.

La encontramos para uso dental en presentacion sin vasoconstrictor al
4% y del 3% con vasoconstrictor.

Posologia

Dosis maxima en adulto sano es de 500 mg.

Dosis por cartucho de prilocaina es de 54 mg.

Dosis maxima de felipresina es de 0.5 mg.

Dosis por cartucho de felipresina es de 0.05 mg.

Dosis ponderal es de mg/kg 4 mg/kg

Dosis maxima de felipresina en paciente con problemas cardiacos es

de 0.2 mg.
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Sus complicaciones generales: se presentan en cardiopatias,
hipertension, diabetes no controlada, embarazo, epilépticos, en pacientes
con disfuncién hepatica, que tomen anticoagulantes y medicamentos
inhibidores de la IMAO y antidepresivos.

Vasoconstrictores

Los vasoconstrictores aumentan y prolongan su duracion en la zona
suministrada, su uso reduce la toxicidad, e influye en la absorcién de los
anestésicos locales al disminuir los niveles plasmaticos de éstos. Ademas
prolongan la duracién de la actividad local por la disminucion de la velocidad
de absorcion y retrasan su inicio.

Los vasoconstrictores presentan beneficios como complicaciones que
pueden ser de orden local y general.

Localmente. Pueden presentar isquemia local no deseada o necrosis
no deseada por aumento del consumo de oxigeno a nivel tisular o aumento
del metabolismo a nivel tisular por mayor concentracién del farmaco.

General. Pueden provocar arritmias, hipertension e hiperglucemia. La
vasopresina y la felipresina se indican en hipertensos, pero no en pacientes
coronarios, ya que les produce vasoconstriccibn coronaria (infarto del
miocardio o angina de pecho).

Son tres vasoconstrictores

La epinefrina o adrenalina, es una catecolamina endogena con efectos
vasculares vasoconstrictores y cardiacos; actla en receptores alfa y beta,
atraviesa el torrente sanguineo y produce una alza de la presion arterial y de
la frecuencia cardiaca, en el hipertiroidismo incrementa el tono adrenérgico y
produce taquicardia, no usar en diabéticos no controlados provoca
hiperglucemia, en pacientes hipertensos provoca crisis hipertensivas y en
pacientes con antecedentes de infarto , se debe esperar minimo seis meses.

En situaciones de estrés aumenta al igual que la norepinefrina hasta

40 veces, por lo que es peligrosa por ser un factor de estreés.
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La norepinefrina, actia como vasoconstrictor en los receptores alfa en
dosis pequefias taquicardia y en dosis mayores, hay efectos estimulantes de
la corteza cerebral y la médula, lo que provoca excitacién, temblores y
cefalea, sucede lo mismo con la epinefrina. Su vasoconstriccion es de mayor
duracién que la de la adrenalina.

En dosis terapéuticas se producen efectos menores como la ansiedad,
palpitaciones, cefalea, temblor, miedo y taquicardia.

La felipresina, es un hormona sintética su induccién es mas lento y
su efecto de mayor duracion no se usa en embarazadas, y se puede usar en
pacientes que toman inhibidores de la MAO, al igual que antidepresivos
triciclicos con hipertiroidismo.

En el SNC no produce efectos significativos, y se metaboliza en el
higado y se excreta por el rifidn.

La Unica contraindicacion absoluta para la utilizacion de
vasoconstrictores son los paciente tirotdxicos que se pueden presentar con

el hipertiroidismo.

Interacciones medicamentosas

A los farmacos inhibidores de la monoamino-oxidasa (IMAO) ya que
se aumentan la sintesis y las concentraciones de catecolaminas enddégenas
como noradrenalina y la adrenalina.

A los antidepresivos triciclicos o fenotiazinas, ya que producen

mayores concentraciones de adrenalina y noradrenalina a nivel cerebral, por
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lo tanto estos pacientes tienen mayores cantidades de noradrenalina en sus
terminaciones nerviosas a nivel periférico.

Con los barbituricos, hidantoinas, benzodiacepinas y miorelajantes.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva ya que al
utilizar anestésicos con lidocaina presentan niveles hematicos de lidocaina
dos o tres veces mayor.

En pacientes que toman propanolol y otros betabloqueantes reducen el
metabolismo de la lidocaina y otros anestésicos de tipo amida por reduccion
del flujo sanguineo hepatico.

Tener especial cuidado con los anestésicos que contienen adrenalina
ya gue en pacientes que tomen betablogueantes eleva la presion arterial,
ademas de que deprime al sistema nervioso y con las benzodiacepinas y

barbitdricos el umbral convulsivo se ve afectado.
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8. CONCLUSIONES

Los pacientes que llegan a la consulta dental, generalmente son
pacientes comprometidos con diferentes trastornos medicos y no solo por el
motivo que los llevo a la consulta dental.

Un grupo especial de estos pacientes son los que sufren trastornos del
animo y de la conducta, los cuales posiblemente estén medicados con
farmacos psicotropicos que pueden tener interaccion con los anestésicos que
ocupamos. Al ser la cavidad oral parte de un todo en el cuerpo humano
debemos tener la precaucion de no provocar interacciones farmacologicas
que alteren la salud de nuestro paciente, por no tener el conocimiento de las
diferentes terapias farmacolégicas y de los debidos cuidados en la consulta

dental que debemos observar al tratarlos.
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