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INTRODUCCION

Actualmente la nausea y el vomito durante la practica odontologica son
considerados como acontecimientos normales, a pesar de ser muy comunes,
pasan desapercibidos por el profesional, pero para el paciente son momentos

desagradables que podra repercutir en el apego del tratamiento.

La nausea y el vomito se pueden presentar en la consulta odontoldgica por
manipulacion mecanica y desencadenar el reflejo nauseoso con distintos tipos
de materiales como son, el dique de hule, las grapas, la toma de impresiones,
etcétera. En algunos pacientes incluso con cualquier instrumento que se
acerque al paladar blando. Pero también pueden presentarse por la ingesta de

algunos medicamentos, drogas, enfermedades sistémicas o el embarazo.

El odontélogo debe saber identificar la causa y poder aplicar un tratamiento
correcto. La aplicacion de anestesia general, local, el uso de 6xido nitroso o el

simple acto quirurgico provocaran en cierta medida nausea y/o vémito.

Los antieméticos pueden ser de gran utilidad para el odontélogo, para prevenir
o tratar la nausea y el vomito en el consultorio dental, en este trabajo se analiza
la metoclopramida y el ondansetrén como una alternativa para que la consulta

sea mas agradable para el paciente y para el odontélogo.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Desarrollar e implementar un modelo de atencién odontoldgica en pacientes
adultos que seran sometidos a procedimientos quirdrgicos que requieran

intervencion en procesos tipo nausea y vomito.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Analizar la anatomia y fisiologia de las estructuras que se relacionan
con la nausea y el vomito.

e Describir el comportamiento de la nausea y vomito preoperatorio,
transoperatorio y postoperatorio.

e Analizar metoclopramida y ondansetrén como tratamiento de eleccién
para la nausea y el vomito.

e Plantear una opcion de tratamiento para los pacientes odontologicos

que seran sometidos a procedimientos quirurgicos.



CAPITULO 1

NAUSEA Y VOMITO

1.1 Conceptos

El término nausea se refiere al deseo inminente de vomitar y a menudo
precede o acompaia al vomito. El vomito es la expulsion violenta del contenido
gastrico a través de la boca. Las arcadas constituyen la actividad respiratoria
ritmica y laboriosa que precede al vomito. La regurgitacién se refiere a la
expulsion suave del contenido gastrico en ausencia de nauseas y contraccion
muscular diafragmatica abdominal. La rumia es la regurgitacion con
masticacion y deglucion reiterativas de los alimentos provenientes del

estomago.1

Se considera que el vomito es un mecanismo de defensa contra la ingesta de
sustancias o alimentos potencialmente toxicos, aunque la ndusea y el vomito
comparten vias neurales en su produccion, no siempre ocurren en forma
simultanea. Tanto la nausea como el vomito estan asociados con
hiperactividad autondmica caracterizada por hipersalivacion, disritmia cardiaca
y urgencia para defecar. En contraste, la regurgitacion no se acompafa de
esta hiperactividad autonémica y tipicamente denota, reflujo gastroesofagico,
u obstruccién esofagica. La regurgitaciéon y la rumiacion poseen vias neurales

independientes de la nausea y el vémito.2

El vomito es el medio por el que el tramo alto del tubo digestivo libera su
contenido cuando una de sus regiones se irrita o distiende en exceso o cuando
se halla hiperexitable. La dilatacién o la irritacién excesivas del duodeno

constituyen un estimulo muy potente para el vémito.3



1.2 Anatomiay fisiologia de la nauseay el vomito

Existen dos vias nerviosas para la induccion de la nausea y el vomito: la
periférica y la central. La via periférica lleva la informacién de la émesis por
fibras aferentes dentro de los nervios simpaticos y parasimpaticos hacia el
centro del vomito, localizado dentro de la medula oblongada, muy cercano a
los centros que controlan la respiracion y salivacion. El tubo digestivo superior
es la regidén gastrointestinal mas sensible a estimulos emetizantes, siendo el

nervio vago la principal via de informacién de la via periférica.

La via central comprende la zona quimiorreceptora localizada en el piso del
cuarto ventriculo de la médula oblongada o area postrema, que es la
responsable de captar las sefales quimicas de la circulacion y liquido

cefalorraquideo. 2

1.2.1 Centro del vomito

Se encuentra en la formacién reticular de la médula oblongada y recibe
impulsos aferentes de los nervios craneales, provenientes del nervio
vestibulococlear (V) del oido medio, de los impulsos del baroreceptor de la
carotida (IX) y receptores gastrointestinales por el nervio vago, (X). Ademas
recibe informacion de los centros involucrados en el dolor, la anticipacion, la

memoria y miedo.

El centro del vomito coordina acciones de contraccion y relajacion de los
musculos involucrados en el vémito de los nervios V, VI, IX, XY Xl que inervan
los musculos de la cara, el cuello y la orofaringe, para que finalmente las fibras

de los nervios espinales, inerven al diafragma y a los musculos abdominales.



1.2.2 Zona gatillo quimiorreceptora

Se encentra en el area postrema en el piso del cuarto ventriculo y fuera de la
barrera hematoencefalica, ademas que es sensible a estimulacién quimica por

medio de drogas y toxinas presentes en la circulacion sanguinea.

1.2.3 Neurotransmisores

Una gran cantidad de neurotransmisores estan involucrados en las vias del
vomito, pero los mas importantes son los receptores de histamina (H1),
dopamina (D2), serotonina (5-HT3) hacia la zona gatillo quimiorreceptora, y
acetilcolina (M1) del aparato vestibular.s Los factores que causan émesis a
través de la zona quimiorreceptora, incluyen farmacos (apomorfina, opiaceos,

agentes quimioterapéuticos, digital, sulfato de cobre, etcétera.).

1.3 Nausea

La nausea es la consecuencia de la excitacion de un area del bulbo
intimamente asociada al centro del vomito o que forma parte del mismo. Su
actividad puede deberse a:

1) lIrritantes procedentes del tubo digestivo

1. 2 Impulsos originados en el encéfalo posterior asociados a cinetosis

2) Impulsos procedentes de la corteza cerebral para ocasionar el vomito.
En ocasiones el vomito ocurre sin sensacion previa de nauseas, lo que indica

que solo algunas porciones de los centros del vomito estan asociadas a la

sensacion nauseosa. 4
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1.4 Vomito.

Una vez que el centro del vémito ha recibido los estimulos suficientes y se ha
iniciado el acto del vomitar. Los primeros efectos son:
1) Inspiracién profunda
2) Ascenso del hueso hioides y de la laringe para mantener abierto el
esfinter esofagico superior
3) Cierre de la glotis para evitar el paso del vomito a los pulmones
4) Elevacion del paladar blando para cerrar la entrada posterior a las fosas
nasales. A continuacion se produce una contraccion descendente del
diafragma y una contraccion simultanea de los musculos de la pared
abdominal
Por ultimo, el esfinter esofagico inferior se relaja por completo, lo cual permite

la expulsion del contenido gastrico hacia arriba a través del eséfago.

El acto del vémito es el resultado de la accidon compresiva de los musculos del
abdomen asociada a la contraccién simultanea de la pared gastrica y a la
apertura brusca de los esfinteres esofagicos para la expulsion del contenido

gastrico.

Ademas de los estimulos irritantes del propio aparato gastrointestinal, el
vomito también se debe a sefales nerviosas procedentes del area del propio
encéfalo. También los cambios rapidos de la posicion del cuerpo pueden
producir vémitos en algunas personas, debido a que el movimiento estimula a
los receptores del laberinto vestibular del oido interno, los impulsos se dirigen
fundamentalmente al cerebelo a través de los nucleos vestibulares del tronco
del encéfalo, luego a la zona gatillo quimiorreceptora y por ultimo al centro del
vomito. A lo que se refiere con el término de cinetosis.s Cuadro. 1 Fisiologia

de la nausea y el vomito.
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SNC
Meédula oblongada

AREA POSTREMA
Barrera ZONA QUIMIORECEPTORA
hematoencefalica 5-HT3, D2

SNP

FARINGE
Nausea

ESTOMAGO
INTESTINO DELGADO
5-HT3

Cuadro 1. Fisiologia de la ndusea y el vomito, adaptado de Goodman y Gillman
11

1.4.1 Etiologia del vdmito segun el tiempo de evolucion

Causas de naduseay vomito agudos (< 1 semana de evolucion)
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Frecuentes

1) Gastroenteritis
Infeccidnes urinarias
Farmacos quimioterapicos

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

)
)
)

5) Digoxina
) Antidiabéticos orales (metformina)
) Antibidticos (eritromicina, sulfasalazina)
) Parches de nicotina

9) Farmacos antiparkinsonianos

10) Anticonvulsivantes

11) Dosis altas de vitaminas

No frecuentes

1) Antecedentes quirurgicos (bridas)

2) Pancreatitis, colecistitis, apendicitis, hepatitis, obstruccion intestinal de
cualquier causa

3) Cetoacidosis diabética

4) Aumento de la presién intracraneal (generalmente asociados a
sintomas neuroldgicos)

5) Ingesta de alérgenos o toxicos
Causas de naduseay vémito crénicos (> 1 mes de evolucion)

Frecuentes
1
2

) Secundarios a farmacos
)

3) Enfermedad por reflujo gastroesofagico
)
)

Drogas de abuso: marihuana, opiaceos, alcohol

4
5

Dispepsia funcional,

Gastroparesia

13



6)
7) Enfermedad de Crohn con afectacion gastrica o de intestino delgado
8)

9) Uremia

Enfermedad ulcerosa péptica
Hernia interna

10) Hiper o hipotiroidismo
11) Hipercalcemia
12) Enfermedad de Addison

13) Falla cardiaca
No frecuentes

1
2
3

) Neoplasia oculta (pancreas, pulmén)
)

)
4) Aumento de la presion intracraneal
)

)

)

Tumor endocrino y gastrointestinal

Enfermedad neurolégica/ORL

5
6
7

Migrafa
Lesiones vestibulares laberinticas

Depresion, psicosis, ansiedad. 5

Las nauseas y vomitos matutinos ocurren en casos de embarazo, alcoholismo,
uremia e hipertension endocraneal, o en alteraciones metabdlicas, como la
uremia y la diabetes y suele expulsarse como material mucoide.

En procesos inflamatorios que cursan con intolerancia alimentaria (colecistitis,
pancreatitis), el vomito suele aparecer en un intervalo inferior a una hora tras
la ingesta. Los vomitos que aparecen en un intervalo superior a 12 horas deben

sugerir una obstruccién intestinal o un cuadro de dismotilidad.e
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1.4.2 Clasificacion del vomito

1.4.2.1 Por su origen:

Vomito de origen central: El centro del voémito se estimula

directamente por afecciones del SNC.

Voémito oro-esofago-gastrico: Ocurren por patologias gastricas
inflamatorias (gastritis) o por trastornos del vaciamiento gastrico (tumor

del piloro).

Vémito de origen vestibular: El equilibrio se mantiene gracias al oido
interno, a la vision y al sistema propioceptivo. Cuando existe un

desequilibrio por afectacion del oido interno se producen vomitos.

Voémito gravidico: Aparecen en el primer trimestre de embarazo y

posteriormente ceden y desaparecen.

1.4.2.2 Por su aparicion:

Vomito brusco (en proyectil): Generalmente no es acompafiado de

nausea, este es el tipico vomito central.

Vomito preprandial: caracteristicos en alcohdlicos y embarazadas.

Vomito postpandrial: Es producido posterior a la ingesta de alimentos,
debido a un vaciamiento ineficaz del estbmago, se expulsa contenido

alimenticio.

15



e VoOmito tardio: De 6 a 12h después de comer, con contenido

alimenticio.

1.4.2.3 Por su aspecto:

e VOmito alimentario: contenido claramente discernible.

e VoOmito bilioso: aspecto amarillo-verdoso, implica que el piloro es

permeable.

e VOmito porraceo: aspecto verdoso palido, por obstruccion intestinal o

peritonitis avanzadas.
e Vomito fecaloide: No es frecuente, recuerda al aspecto de las heces,
se produce por obstruccion intestinal baja o por alguna fistula que

comunica algun tramo del intestino con el estdmago.

e VOmito hematico: Aparicién de sangre en el vomito (cuadro. 2)7.

16



Central

Oro-esofago-
gastrico

Origen | —

Periférico

CLASIFICACION
DEL VOMITO

Cuadro 2. Clasificacion del vomito. FP

Vestibular

Embarazo

Psicégeno

No embarazo
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—» | Aparicion

Preprandial

Aspecto

Postprandial

Tardio

Alimentario

Bilioso

Porraceo

Fecaloide

Hematico




CAPITULO 2

NAUSEA Y VOMITO POSTOPERATORIO

Desde el primer acercamiento a la anestesia, la nausea y el vomito
postoperatorio han sido reportados como una complicacion general. Sin
embargo tomé mas de un siglo para que se reconociera como una
complicacion relevante. La incidencia de la nausea es del 50% y del vomito

es del 30% sin la aplicacion de una profilaxis antiemética.

La nausea y el vomito se encuentran dentro de los sintomas mas angustiosos
dentro del periodo postoperatorio, con un relevante impacto negativo en la
calidad de vida. Finalmente la nausea y el vomito interfieren con la
administraciéon de farmacos, liquidos y comida, oponiéndose a una correcta y

rapida recuperacion. s

2.1 Factores de riesgo

Es de gran importancia conocer los factores desencadenantes y cuales no son
de importancia; los factores de riesgo se relacionan con el paciente, la

anestesia y el tipo de cirugia.

2.1.2 Relacionados con el paciente

1. Sexo femenino
Historia de nausea o vomito en cirugias previas y / o cinetosis

3. Genéticos: en el estudio del genoma para identificar marcadores
genéticos potenciales a la susceptibilidad, se encontré que los

pacientes con antecedentes de nausea y vomito postoperatorio,

18



tenian mas probabilidades de contar con parientes con los mismos
antecedentes.

4. Pacientes no fumadores. Una teoria sugiere que la exposicion
cronica al humo del cigarro, produce enzimas hepaticas que pueden
afectar el metabolismo de los farmacos utilizados.

5. Edad: El riesgo disminuye significativamente cuanto mayor edad
tienen los pacientes, en especial superior a los 50 afios. Puede
deberse a que con la edad, existe una disminucién en los reflejos

autonémicos.

2.1.3 Relacionados con la anestesia

1. Uso de anestésicos volatiles

2. Duracion de la anestesia

3. Uso de opioides en el postoperatorio: la actividad opioide en los
receptores periféricos del intestino inhiben la liberacion de
acetilcolina, lo que disminuye el tono muscular y la actividad
peristaltica. El retraso en el vaciado gastrico junto con la
distension  gastrica, activan los mecanoreceptores y
quimiorreceptores viscerales, los cuales desencadenan nausea
y vomito a través de una sefializacion serotoninérgica.

4. Uso de oxido nitroso. Puede actuar sobre los receptores de
dopamina para asi, producir cambios en la presion del oido

medio y causar distension intestinal. o

2.2 Escala deriesgo

Conociendo los factores de riesgo, se puede aplicar una escala para
determinar con mayor facilidad el riesgo a la nausea y vomito postoperatorio.
Se han descrito distintos tipos de modelos, pero por su sencillez de manejo y

capacidad predictiva es el de Apfel uno de los mas adecuados.
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El modelo de Apfel valora 4 factores predictores de riesgo: sexo femenino, ser
o no fumador, tener antecedentes de nausea y vomito postoperatorio y/o
cinetosis, y empleo de opioides en el postoperatorio. El riesgo basal se estima
en un 10%, y segun la suma de factores de riesgo aumenta a 20, 40, 60 y 80%
con 1, 2, 3 0los 4 predictores de riesgo. En base a la presencia o no de alguno
de los factores, se clasifica a los pacientes en riesgo bajo NAVPO (tener
ninguno 6 1 predictor de riesgo, 10-20%), riesgo moderado (tener 2
predictores de riesgo, 40%) y riesgo alto (tener 3 6 4 predictores de riesgo, 60-
80%), (cuadro.3). 7

Factores de riesgo Puntos Suma de % de riesgo de
puntos NAVPO
0 10
Sexo femenino 1 1 20
No fumador 1 2 40
Historia de NVPO y/o cinetosis 1 3 60
Uso de opioides postoperatorios 1 4 80

Cuadro 3. Escala de riesgo a NAVPO, adaptado de Apfel

1. Riesgo bajo: 0-1 factores de riesgo presentes
2. Riesgo intermedio: 2-3 factores de riesgo

3. Riesgo alto: 4 factores de riesgo

Se debe valorar el riesgo del paciente de presentar NAVPO de acuerdo a la
escala de Apfel. Aunque la profilaxis farmacolégica debe administrarse cuando
el riesgo sea alto, es posible realizarla cuando la arcada o el vomito impliquen

una necesidad real, para el odontélogo.
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La profilaxis farmacoldgica antiemética es raramente garantizada en pacientes
de bajo riego, loa pacientes con riesgo intermedio y alto, podran ser

beneficiados.10

CAPITULO 3

ONDANSETRON Y METOCLOPRAMIDA

3.1 Ondansetron

3.1.1 Farmacocinética

Presentacion

Solucion inyectable: cada ampolleta contiene: clorhidrato dihidratado de
ondansetrén equivalente a 4 u 8 mg de ondansetron.

Tabletas: cada tableta contiene: clorhidrato dihidratado de ondansetron
equivalente a: 8 mg de ondansetron.

Nombres comerciales Zofran®, Zofran zydis®. Fig.1

Ondansetron

Caja con 10 tabletas

@claxoSmunKIme

Fig 1. Zofran tabletas 8mg.31
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Ondansctron

Caja con 1 ampolicta de 4 mL.

@GlaxoSnmhKhne

Fig 2. Zofran solucién 4ml.32

Absorcion

Después de la administracién oral, el ondansetron se absorbe de forma pasiva
en el tracto gastrointestinal y sufre biotransformacién de primer paso. La
concentracion maxima se alcanza en aproximadamente 1,5 hrs. Con dosis

mayores de 8 mg. La biodisponobilidad es aproximadamente del 60%.

Distribucion

Unidén a proteinas plasmaticas de 70 al 76%, volumen de distribuciéon de 160L

Metabolismo

El ondansetron es metabolizado por multiples enzimas del sistema hepatico
por el citocromo P-450: CYP-3A4, CYP2D6 y CYP1A2. Debido a la
multiplicidad de enzimas capaces de metabolizar al ondansetron, la inhibicion

enzimatica de una enzima, es normalmente compensada por otras enzimas.

Excrecién
Menos del 5% de la dosis se elimina sin cambios por el orina.
La vida media de eliminacion (para las formas farmacéuticas oral y parenteral)

es de 2 a4 h. El aclaramiento de la droga ocurre a los 541 ml/min.
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3.1.2 Farmacodinamia

Es un antagonista selectivo de 5-hidroxytriptamina3 (5-HT3, serotonina3). Se
ha demostrado afinidad a otros subtipos de receptores incluyendo 5-HT1B, 5-
HT1C, 5-HT4, opioides y receptores a1- adrenérgicos. El ondansetrén inhibe
los receptores 5-HT3 en el sistema nervioso central, especificamente en el
area postrema, el nucleo del tracto solitario, amigdala y el nucleo dorsal del
rafé. El sistema nervioso periférico el ondansetrén también inhibe los
receptores 5-HT3, bloqueando la depolarizacion de las fibras aferentes del

nervio vago.12

3.1.3 Farmacometria

Dosis y via de administracién: Nausea y vomito postoperatorios (NAVPO):
Adultos: prevencion: dosis unica de dos tabletas (de 8 mg), 1 hora antes de
la anestesia.

Insuficiencia hepatica: el aclaramiento del ondansetron se reduce y se
prolonga significativamente su vida media en sujetos con insuficiencia leve a
moderada. En estos casos la dosis total no debera exceder 8 mg, por vias oral

0 parenteral.

Nifios = 2 afnos y <40 kg: 0,1 mg/kg

Nifios >40 kg: 4 mg/dosis
La dosis profilactica de ondansetrén recomendada es de 4 mg, administrado
en forma endovenosa lenta. Su efecto antiemético es mayor que su efecto
antinauseoso, con un NNT aproximado de 6 para la prevencién de los vomitos

y de 7 para la prevencién de las nauseas, en las primeras 24 horas.

Los meta-analisis emplean el concepto “Number Need to Treat” (NNT) o

‘numero que es necesario tratar”. Dicho de otra manera, el numero de
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pacientes que debieran tratarse con un determinado antiemético para prevenir
la aparicion de un episodio emético, el cual hubiera ocurrido en caso de que
no se administrara. Mientras mayor sea el NNT, menor es la eficacia del

farmaco. 13

3.1.4 Especificaciones

Precauciones generales
Debido a que el ondansetron prolonga el tiempo del transito intestinal, debe

monitorearse a los pacientes por signos subagudos de oclusion intestinal.

Restricciones de uso durante el embarazo y la lactancia: no se recomienda

su empleo durante la lactancia ni el embarazo.

Reacciones secundarias y adversas
Comunes: cefalea, arritmias, bradicardia, dolor toracico, constipacion,

alteraciones hepatobiliares.

No comunes: crisis convulsivas, alteraciones extrapiramidales, tales como
reacciones distonicas, crisis oculogiras, discinesias, hipotension, Alteraciones
respiratorias, del torax y mediastino reacciones de hipersensibilidad inmediata,
algunas veces severas, incluyendo anafilaxia. Mareo vision borrosa transitoria,
ceguera transitoria durante la administracion intravenosa, sensacion de calor

0 enrojecimiento facial.
Interacciones medicamentosas y de otro género: no hay evidencia de que el

ondansetron induzca o inhiba el metabolismo de otros medicamentos con los

que comunmente se coadministra.
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En pacientes tratados con inductores potentes del CYP3A4 como la fenitoina,
carbamezepina y rifampicina, los farmacos aumentan el aclaramiento oral del

ondansetrén y disminuyen las concentraciones sanguineas.

Manifestaciones y manejo de la sobredosificacién o ingesta accidental

La experiencia de las sobredosis es limitada, no existe un antidoto especifico
para el ondansetron, por lo que, en los casos de sospecha de sobredosis, se
debe recurrir el tratamiento sintomatico y apropiado. No se recomienda el uso
de ipecacuana para tratar la sobredosis con ondansetrén, ya que es dificil que
los pacientes respondan debido a la propia accién antiemética del

ondansetron.12

3.2 Metoclopramida

3.2.1 Farmacocinética

Presentacion

Comprimidos. Cada comprimido contiene: clorhidrato de metoclopramida 10
mg.

Solucién. Cada 100 ml contienen: clorhidrato de metoclopramida 100 mg
Solucién inyectable: 10 mg/2 ml cada ampolleta contiene clorhidrato de
metoclopramida 10 mg. Solucion inyectable: 100/5 ml cada ampolleta contiene

clorhidrato de metoclopramida 100 mg. Fig .3
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Nombre comercial
Carnotprim®

®

Wr

i i

Fig 4. Solucion 100mg. 34
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CcCARNOTPrim

10 mg Comprimidos

CARNOT

Al CAJA CON 20 COMPRIMIDOS

Fig 5. Comprimidos 10mg. 35

Absorcion

Se absorbe facilmente, en los depdsitos intramusculares y por el tracto
gastrointestinal; alcanza su maxima concentracion hematica entre los 45 a 90
minutos cuando se administra por la via oral.

El inicio de la accion farmacoldgica de la metoclopramida es de 1 a 3 minutos
después de la administracion intravenosa, 10 a 15 minutos después de la
aplicaciéon intramuscular y 30 a 60 minutos después de la toma oral; la

biodisponibilidad de la metoclopramida es del 80%.

Distribucion
Volumen de distribucion es de 3,5L/kg y alrededor de 30 % se une a proteinas

plasmaticas

Metabolismo

Su metabolismo da por oxidacién un derivado monodesmetilado, y es
eliminado por orina o bilis, presentandose una recirculacién enterohepatica.
Metabolizado por el CYP2D6.

27



Excrecion
Aproximadamente 85 % de una dosis oral administrada, se excreta por la orina
a las 72 hrs., de este porcentaje, la mitad se elimina como metoclopramida

libre o conjugada.

El aclaramiento renal o hepatico depende del flujo sanguineo y de la dosis
administrada, 98% se elimina por via renal y una cantidad minima pasa a la

bilis pero se reabsorbe en el intestino.

La mayor parte de la eliminacion se produce durante las primeras 6 horas.

La metoclopramida estimula la motilidad del tracto gastrointestinal superior, sin
modificar las secreciones pancreaticas, biliares o gastricas.

Su eliminacién mayor es por via renal en forma inalterada y metabolizada,

aproximadamente 5 % se excreta por las heces.

3.2.2 Farmacodinamia

La metoclopramida es antagonista del receptor de dopamina D2 que actua en
el sistema nervioso central y periférico. En el sistema nervioso central actua
en la zona gatillo quimiorreceptora, asi como en el area del postrema. En el
sistema nervioso periférico, bloquea los receptores de dopamina en el sistema
gastrointestinal. La metoclopramida promueve la motilidad gastrica, y también
relaja el esfinter pildrico y el bulbo duodenal. El incremento de la motilidad no

incluye un aumento en las secreciones biliares o pancreaticas.1o

3.2.3 Farmacometria

Dosis y via de administracion
Comprimidos 10 mg (gastroprocinético, antiemético, reflujo gastroesofagico,
antimigrafoso). Nifios de 6 a 12 afios: %2 comprimido (5 mg) 3 veces al dia

antes de los alimentos. Mayores de 12 afios o mas de 40 kg de peso: 1
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comprimido 3 o 4 veces al dia antes de los alimentos. Comprimidos 10 mg
(gastroprocinético, antiemético, antimigrafioso, auxiliar en la induccién de la
lactancia). Adultos y mayores de 40 kg: 1 comprimido 3 6 4 veces al dia antes
de los alimentos. Induccién de la lactancia: 1 comprimido cada 8 horas,
dependiendo de la respuesta de la paciente, por un periodo maximo de 10

dias.

3.2.4 Especificaciones

Manifestaciones y manejo de la sobredosificacién o ingesta accidental
Sedacion, mareo, reacciones extrapiramidales (torticolis, trismus, crisis
oculdgiras), que son reversibles al ajustar la dosis, suspender la medicacion o

con la aplicacién de diazepam y/o difenhidramina.12

Contraindicaciones
Hipersensibilidad a la metoclopramida. Oclusion intestinal, perforacién o
cualquier otra condicion en la que el aumento de la motilidad gastrointestinal

sea riesgosa. Apendicitis aguda, sindrome extrapiramidal.

Precauciones generales

Cuando se administra metoclopramida en forma conjunta con psicotrépicos,
antihistaminicos o barbituricos, puede producir efectos depresivos adicionales
en el SNC, igualmente cuando se consume alcohol en forma concomitante con
el medicamento.

Cuando se utiliza la via parenteral, si el medicamento se aplica en forma
rapida, se pueden llegar a provocar sintomas extrapiramidales (torticolis,
trismus, crisis oculogiras), que son reversibles al suspender el medicamento o

bien ceden con la administracién de diazepam o difenhidramina.

La aparicion de sintomas extrapiramidales con la administracion de

metoclopramida a dosis terapéuticas es de 1 en 33.000 pacientes. En

29



pacientes con insuficiencia renal crénica, se debe valorar la administracion del
farmaco por periodos prolongados debido a que su eliminacion es por via renal
en un 98%.

Restricciones de uso durante el embarazo y la lactancia

La metoclopramida ha sido ampliamente utilizada durante el embarazo para
tratar la hiperemesis gravidica, el reflujo gastroesofagico y las gastroparesias
que pueden presentarse durante el embarazo. Se recomienda su uso durante
el segundo y tercer trimestre del embarazo. Y se elimina en pequenas dosis

en la leche materna.

Reacciones secundarias y adversas

En pacientes sensibles, se puede presentar somnolencia, cansancio y laxitud
en los primeros dias de tratamiento; otras reacciones consisten en sedacion y
mareo, que en la mayoria de los casos desaparecen sin necesidad de

modificar el esquema terapéutico.

Interacciones medicamentosas y de otro género

La metoclopramida puede ser utilizada en forma concomitante con
bloqueadores H2, inhibidores de la bomba de protones y antiacidos ya que no
interfiere farmacocinéticamente ni farmacodindmicamente. Cuando se
administra con psicotropicos, antihistaminicos o barbituricos, produce efectos
depresivos adicionales en el sistema nervioso central, igualmente cuando se

consume alcohol.

El cloranfenicol, acido acetilsalicilico, desipramina, doxorrubicina vy
propantelina disminuyen la velocidad de absorcion de la metoclopramida. Las
propiedades antimigrafiosas de la metoclopramida pueden copotencializarse
con la administracion concomitante de analgésicos, antipiréticos,

antiinflamatorios no esteroideos. 14
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CAPITULO 4
MODELO DE ATENCION ODONTOLOGICA

El siguiente modelo, fue elaborado con la finalidad de agilizar el diagndstico y
el tratamiento para la nausea y vomito, para que asi el odontdélogo

rapidamente pueda manejar pacientes con estas caracteristicas.

De primera instancia se debe reconocer si hay presencia de vomito, si no se
presenta, se debe evaluar el riesgo a nausea y vomito postoperatorio,
unicamente los pacientes con riesgo alto o nausea seran considerados para

tratamiento antiemético.

En el caso de que se presente vomito se debe diagnosticar como agudo o
cronico, lo que repercutira en el tipo de tratamiento que se le puede proveer
en el consultorio dental, si es agudo se le tratara con una reposicion hidrica

mas antieméticos, en el caso crénico se debe referir a medicina general.
Posteriormente se le pregunta al paciente si comid, en el caso de conteste
afirmativamente se optara por la meteoclopramida 10mg, en la situacion

contraria se decidira por el ondansetron 8mg.

Para pacientes embarazadas el tratamiento consistira directamente de

metoclopramida, dosis unica 10mg.

Aplicable para todos los pacientes. En presencia de vomito se debe utilizar la

via intramuscular, y para nausea o profilaxis la via oral (cuadro.4) rp.
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Si

v

Duracion

NAUSEA Y VOMITO

v

(TIENE VOMITO?

\

NO

v

Evaluar riesgo de NAVPO

v
¥ N\ o
Agudo Cronico BAJO-INTERMEDIO ALTO
Reposicion hidrica Referir a No es necesario Considerar
Mas antieméticos medicina general tratamiento profilactico profilaxis
] » | ;Embarazo? < I
— & ™
Si NO
— &
¢, COMIO?
/ ™~
Si NO
' y '
METOCLOPRAMIDA ONDANSETRON
Dosis unica de 10 mg V.O Dosis unica de 8mg V.O

o

Dosis unica de 10mg IM

o]
Dosis unica de 4-8mg IM

NOTA

Para profilaxis o nausea utilizar via oral
Para vémito utilizar via intramuscular

Cuadro 4. Algoritmo de atencion odontoldgica. FP
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CONCLUSIONES

Con base en la investigacion se encontré que. Desde que se introdujo la
anestesia, la nausea vy vomito preoperatorio, transoperatorio y
postoperatorios, han sido reportados como complicaciones generales. Sin
embargo en la odontologia a pesar de tratarse de un problema comun en la
practica clinica, no ha sido reconocido como un tema relevante que requiera
algun tipo de tratamiento, por esta razdén se decide elaborar un modelo
aplicable a la odontologia, donde de manera sintetizada, el odontdlogo pueda
prescribir antieméticos como la metoclopramida y el ondansetrén, que
antagonizan los receptores de dopamina (D2) y serotonina (5-HT3), evitando

que la informacion de la émesis llegue al centro del vomito.

El modelo esta basado en la escala de Apfel, para la identificacién de NAVPO,
para poder generar el algoritmo, que también pueda ser utilizado como
herramienta para la profilaxis en el consultorio dental.

La investigacion presente abre una nueva rama a la odontologia en la que se
sugieren nuevos analisis con el fin de difundir en la comunidad odontolégica la

alternativa farmacoldgica para la nausea y el vomito.
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ANEXOS

GLOSARIO

Absorcion. La absorcion es el proceso mediante el cual los farmacos
se transportan o transfieren desde el punto de administracion hasta la
sangre.

Absorcién pasiva. Los farmacos se difunden a través de una
membrana celular, desde una region con una concentracién elevada

hacia las zonas de baja concentracion.

Aclaramiento. Aclaramiento es un término usado en farmacocinética
para describir el volumen de plasma que queda completamente libre de

una sustancia por unidad de tiempo. La unidad habitual es ml/min.

Anafilaxia. La anafilaxia es una reaccion sistémica aguda que resulta
de la liberacion brusca de mediadores de los mastocitos y los basofilos.
Se admite que es una reaccién de hipersensibilidad sistémica grave, de

inicio brusco y potencialmente mortal.

Antidoto. Los antidotos son sustancias que antagonizan o neutralizan

especificamente por distintos mecanismos, los efectos de un téxico.

Apomorfina. La apomorfina es un derivado de la morfina, pero sin
efectos analgésicos o narcéticos opiaceos. Este farmaco ha sido
utilizado como emeético, antiparkinsoniano y como tratamiento de la

disfuncion eréctil.
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7. Area postrema. El area postrema es una estructura medular
depositada en la base del cuarto ventriculo. El area postrema posee
una localizacion privilegiada fuera de la barrera hematoencefalica,
haciendo este 6rgano vital en el control de las funciones autonémicas

para el sistema nervioso central

8. Barbituricos. Son medicamentos que actuan sobre el sistema nervioso
disminuyendo su actividad, y que suelen usarse para disminuir la

ansiedad e inducir el sueno.

9. Biodisponibilidad. Porcentaje de dosis del farmaco que llega

inalterada a la circulacion.

10. Bridas. Lamina o tracto de tejido fibroso vascularizado, que une
superficies organicas serosas que en condiciones normales no estan

adheridas entre si.

11. Bulbo duodenal. Porcion superior del duodeno.

12. Carbamazepina. Es un agente antiepiléptico y analgésico especifico

para la neuralgia trigeminal.

13. Catecolaminas: Las catecolaminas dopamina, adrenalina vy
noradrenalina actian como mensajeros quimicos en el Sistema

Nervioso.
14. Cetoacidocis diabética. Se puede presentar en cualquier tipo de

diabetes, por falta de apego al tratamiento o asociada a una infeccion.

Se origina por la deficiencia absoluta o relativa de insulina y la
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activacion de las hormonas contrarreguladoras que favorecen la

formacion de cuerpos ceténicos y a la acidosis.

15. Cinetosis. La cinetosis, o sensibilidad al movimiento, es el conjunto de
signos y sintomas (nauseas y/o vomitos, palidez, sudoracion, cefalea,
mareos, etc.) provocados por movimientos externos o del campo visual,

de aceleraciones y desaceleraciones lineales y angulares repetitivas.

16. Citocromo P-450. (CYP-450) es una familia de homoproteinas
presentes en una gran variedad de especies, desde bacterias hasta
mamiferos. Son las enzimas responsables del metabolismo de una gran
variedad de xenobidticos y de la degradacion de sustancias producidas

por el propio organismo.

17. Colecistitis. La colecistitis aguda corresponde a una inflamacion de la
vesicula biliar. En el 90-95% de los casos, corresponde a una
complicacion de la colelitiasis, generalmente, por obstruccion del
conducto cistico, con distension e inflamacion, ademas de infeccion

bacteriana.
18. Crisis oculégiras. Movimiento caracterizado por desviacion vertical
ocular hacia superior, se debe a la contraccion sostenida de los

musculos oculares.

19. Desipramina: Antidepresivo ftriciclico. La desipramina inhibe

principalmente la recaptacién de norepinefrina.
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20. Difenhidramina: Antihistaminico. Indicado en reacciones alérgicas
como: rinitis, urticaria, conjuntivitis y dermatitis atopica, también

indicado como antitusivo de accion central.

21. Digoxina: Se utiliza en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca

congestiva y para controlar el ritmo ventricular.

22. Discinesias: Las discinesias paroxisticas son movimientos
involuntarios intermitentes o episédicos que ocurren de forma repentina

y no producen pérdida de conciencia.

23. Dispepsia funcional: Sintoma o conjunto de sintomas que tienen su
origen en la region gastroduodenal, siendo estos sintomas la pesadez

posprandial, saciedad precoz, dolor y ardor epigastrico.

24. Disritmia cardiaca: Perturbacién del ritmo cardiaco que afecta su
frecuencia, la intensidad de sus contracciones y su regularidad.
También se trata de arritmia cuando el corazén late menos de 60

pulsaciones o0 mas de 100 pulsaciones por minuto sin causa aparente.

25. Dopamina. La dopamina es el neurotransmisor catecolaminérgico mas
importante del sistema nervioso central en los mamiferos y participa en
la regulacion de diversas funciones como la conducta motora, la
emotividad y la afectividad, asi como en Ila comunicacién
neuroenddcrina. En el sistema nervioso periférico, la dopamina es un
modulador de la funcién cardiaca, renal, del tono vascular y de la

motilidad gastrointestinal.

26. Doxorrubicina: Adriamicina es un antibiético con actividad antitumoral

producido por Streptococcus peucetius.
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27.Enfermedad de Addison: Es un trastorno hipofuncionante progresivo

de la corteza suprarrenal.

28. Enfermedad de Crohn. Puede afectar a cualquier tramo del intestino,
aunque su localizacion mas frecuente es el ileon. Sus sintomas

fundamentales son la diarrea y/o el dolor abdominal.

29. Enfermedad ulcerosa péptica. La ulcera péptica, o enfermedad
ulcerosa péptica, es una lesion en forma de herida, ubicada en la capa
mas superficial de la mucosa que recubre el tubo digestivo. Cuando
esta lesion se localiza en el estbmago se denomina ulcera gastrica y
cuando lo hace en la primera porcion del intestino delgado se llama

Ulcera duodenal.

30. Fenitoina. (difenilhidantoina) tiene propiedades anticonvulsivas utiles
en el control de diversas formas de epilepsia. Su sitio de accién primario
es la corteza motora, donde inhibe la propagacién de la actividad
convulsiva, efecto que se atribuye a su accion estabilizadora de las

membranas excitables de diversas células.

31. Gastroenteritis aguda. Disminucion de la consistencia de las heces
y/o un incremento en la frecuencia de la evacuacion, se puede
presentar fiebre y vémito, con una duracion menor a 7 dias y nunca

superior a 14.

32. Gastroparesia. Es una enfermedad neuromuscular gastrica con
disfuncibn motora y sensitiva. Se define como un sindrome
caracterizado por retraso del vaciamiento gastrico en ausencia de

obstruccidon mecanica.
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33. Procinéticos. Los farmacos que pueden estimular selectivamente la
funcion motora del intestino reciben el nombre de procinéticos. Han
demostrado que pueden mejorar la peristalsis, el transito intestinal, la
velocidad de vaciamiento del estdmago, y algunos de ellos la presion

de los esfinteres.

34. Hernia interna. Una hernia interna se define como aquella protrusion
de una viscera a través de una apertura peritoneal o mesentérica, que

conduce a su encapsulacion en el interior de la cavidad abdominal.

35. Hiperactividad autondémica. Se pueden presentar alucinaciones por
abstinencia del alcohol, temblores o delirio. Los sintomas pueden variar
de alucinaciones a las palpitaciones del corazon y hasta el pensamiento

foébico.

36. Hiperemesis gravidica. Es un estado de nausea y vomito constante

durante el embarazo, asociada a deshidratacion.

37. Ipecacuana. Emético por via oral utilizado en algunos casos de
intoxicaciones para inducir el vomito y evitar la absorcion del toxico. La
accion emetizante se produce por un doble mecanismo: accién directa
sobre la mucosa gastrica y estimulo de los receptores localizados en

tracto gastrointestinal que actuan sobre el centro cerebral del vomito.

38. Médula oblongada. Constituye la porcion inferior del tronco encefalico.
La transicion de la médula espinal hacia el bulbo raquideo es gradual
en su aspecto externo. Las diferencias que existen en el aspecto
externo de la médula espinal y bulbo raquideo se deben principalmente

al desarrollo del cuarto ventriculo, el cual determina que las estructuras
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posteriores pasen a ubicarse posterolateralmente, y a la aparicién de

las piramides y otras prominencias.

39. Metformina. Reduce la glucosa en plasma. Actua por 3 mecanismos.
1: reduce la produccidn hepatica de glucosa por inhibicion de
gluconeogénesis y glucogendlisis. 2: en el musculo incrementa la
sensibilidad a insulina y mejora su captacion. 3: retrasa la absorcion
intestinal de glucosa. No estimula la secrecion de insulina por lo que no

provoca hipoglucemia.

40. Propantelina. Antagonista muscarinico que se emplea en el

tratamiento de la incontinencia urinaria, asi como antiespasmadico.

41. Distonia. Es un trastorno del movimiento que causa contracciones
involuntarias de los musculos. Estas contracciones resultan en
torsiones y movimientos repetitivos, algunas veces dolorosas. La
distonia puede afectar un musculo, un grupo de musculos o todos los

musculos.

42. Receptores vestibulares. Son acelerometros, miden la aceleracion

con la que nos movemos.

43. Recirculacion enterohepética: Los compuestos excretados en la bilis
pueden ser reabsorbidos en el intestino e implica la participacion de
nuevas reacciones metabdlicas mediadas por enzimas intestinales o
bacterianas, de manera que pueden aumentar su actividad biolégica y

su absorcion.

44. Rifamipicina: La rifampicina es un agente bactericida de amplio

espectro. Es activo contra bacterias grampositivas, contra algunas
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micobacterias, sobre todo Mycobacterium tuberculosis, M. bovis, M.
leprae, y contra algunas bacterias gramnegativas, incluyendo N.

gonorrhoeae y N. meningitidis.

45. Sindrome extrapiramidal. Son movimientos involuntarios mantenidos

que producen desviacidn o torsion de un area corporal.

46. Sulfasalazina: Tiene propiedades antiinflamatorias e

inmunomoduladoras utiles en el tratamiento de la artritis reumatoide.
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