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INTRODUCCION
El anciano se define como fa persona que tiene 60 anos de edad o
mds, sin embargo resulta dificit sefialar el momento preciso en que
comienzan los cambios en el hombre, debido a las grandes
variaciones individuales segiin [a ¢época y el lugar en que nos
situemos.
Existen algunas definiciones para clasificar a los ancianos las
cuales estan fundamentadas en diversos factores, como la edad, los
cambios cronoldgicos o aquetlos que hablan de un cambio a nivel
celular, Sin embargo podemos decir que el envejecimiento es un
fenomeno universal que tiene lugar a nivel celular con excepceion
de aquellas células que sufren transformacion maligna. Los
cambios biologicos basicos producidos por las deficiencias
fisiologicas se acompaiian de un avmento en la susceptibilidad a
las enfermedades, entre cstas podemos citar cambios sistematicos
en tejido conjuntivo, piel y en los aparatos y sistemas.
Las cnfermedades mas frecuentes en personas ancianas son:
Enfermedades cardiovasculares, enfermedades cn sangre (anemia),
enfermedades respiratorias, del sistema muscular esquelético, del
aparato digestivo, transtornos endocrinos, del sistema nervioso
central, alergias y transtornos producidos por nedicamentos.
I metabolismo de los pacientes mayores de 60 aifos o senectos se

ve disminuido como consccuencia de la edad ¢n sf misma. ¢s



1 meiabotismo de los pacientes mayores de 60 anos o senectos se
vo disminuido como consecuencia de la edad en si misma, es
nuestra inquictud el determinar  como mclaboli7:an los
vasoconstrictores que se utilizan cotidianamente en el tratamiento
dental. Asi como conocer la farmacocinética, farmacodinamia y

los efectos vasoconstrictores en los pacientes geriatricos.
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1. EL PACIENTE GERIATRICO

1.1 DEFINICION

Se define como senescente a la poblacion de 60 anos de edad &
mds. Sin embargo resulta dificil seialar ¢l momento preciso en que
comienzan los cambios en el hombre, debido a las grandes
variaciones individuales segin la época y ¢l lugar en que nos

situemos. (23)

Sin embargo, se toma el criterio de la ONU y la Secretaria de
Salubridad y Asistencia de Meéxico que define como limite

cronoldgico de la senectud los 60 afios de edad.(20)

El anciano es aquella persona con alteraciones morfoldgicas y
funcionales en el limite entre lo normal y lo patologico, en
equilibrio inestable y con adaptacion de la capacidad funcional a
las posibilidades reales del rendimiento. Su fisiologia ya no cs
normal, varia en los distintos tejidos y drganos. que aparecen en
diferentes ¢pocas, con una cronologia variable de un individuo a

otro durante el envejecimienio, (22) (19)



EDADES DEPSTERES GERIATRICO

De 45 a 60 anos: edad intermedia. critica. presenil. del primer
envejecimicento. En esta edad aparecen los primeros signos de
envejecimiento. que presentan una tendencia o predisposicion al
desarrollo de  varias  enfermedades que requieren  medidas

preventivas. (22)

De 60 a 70 afios: senectud gradual. Se caracteriza por la aparicion
de enfermedades clinicas tipicas de la edad avanzada, que
requieren diagndstico y tratamiento oportunos.

De 70 a 90 anos: vejez declarada. Se inicia alrededor de los 70
afios e incluye en sentido estricto al anciano, con una importancia
creciente de problemas asistenciales a nivel médico, social y sobre
todo, de rehabilitacion por los estados de minusvalidez provocada

por las enfermedades y su cronicidad. (22)

De mas de 90 afos: longevidad, refiriendose también a algunas

caracteristicas fistopatologicas de esta edad. (22)

EL PROCESO DE ENVEJECIMIENTO
Hlay muchos aspectos del proceso de envejecimiento que aln no
han sido aclarados, en especial los rclativos a las causas que Hevan

al hombre a envejecer, sin embargo. ta que parece satisfacer mejor



las exigencias del pensamiento cientifico  actual es la teoria
termodinamica, en la que que el organtismo se considera como un
sistema en constante actividad. la cual requiere consumo de
energia, misma que es obtenida de una fuente cuyo contenido
energético es mayor que su equivalente en trabajo producido.

En la teoria termodinamica no se convierte al hombire en un ente
aislado de su ambiente, el cual esta sujeto a las leyes de la
termodinamica, merced a las cuales intercambia energia con el
medio, directa o indirectamente; de tal suerte que el
envejecimiento viene a ser una forma de adaptacion para

sobrevivir. (20) (19)

Durante el envejecimiento , el organismo sufre una scric de
modificaciones morfoldgicas y funcionales en diversos organos y
tejidos, caracterizadas por tendencia general a la atrofta vy
disminucion de la eficacia funcional. Hay en especial pérdida de
peso y volumen de los organos parenquimatosos, reduccion de la
vascularizacion capilar, aumento del tejido conjuntivo disminucion
del contenido hidrico con pérdida de la trgencia tisular y

tendencia a la resequedad. (22) (19)



L.os cambios mas relevantes que se presentan en la senescencia son
los que se presentan a nivel tisular, lo que determina variaciones en
la composicion corporal. La disminucion de agua en los tejidos, lo
que origina que la masa muscular disminuya en forma importante:
el tejido graso se acumula al rededor de las visceras, en tanto que
disminuye debajo de la piel. Los solidos celulares, can la edad,
disminuyen de 19 a 12% del peso corporal, lo que sefiala un
descenso importante en la cantidad de potasio (k), tanto en el tejido
misculo-esquelético como en el parénquima de Organos y sistema
nervioso. También se¢ menciona la disminucion de minerales 6seos
como causa basica de la osteoporosis senil progresiva. (20)

Los primeros signos del envejecimiento son: fatiga psicofisica,
disminucion de la memoria, disminucion de la capacidad de
concentracion, disminucion de la agudeza visual, menor eficacia
-ardiopulmonar (disnea de esfuerzo), hipertrofia prostatica leve y
disminucion de la potencia sexual. (22) (19)

La senescencia no es una enfermedad, pese a que los cambios
propios del anciano puedan ir acompaiiados de ciertos malestares,
El envejecimiento es un hecho universal, presente desde el

momento de la concepeidn cuyos efectos afectan a todos los seres



vivientes, es constante. irreversible, irregular. asineronico.

individual, tnica en nuestra existencia. (20)

FACTORES DEL ENVEJECIMIENTO.

Podemos aseverar que el envejecimiento es un proceso que
depende de factores propios del individuo (enddgenos) y de
factores ajenos a €l (exogeno). Es un proceso en el cual lo que ¢s
afectado en primer lugar son sus disponibilidades, sus facultades,
sus posibilidades de enfrentarse con una situacion insolita, ya se
de orden biologico, psicologico y social. (11)(20) (22)

Las personas se enfrentan a cambios corporales y a situaciones
imprevistas, a los que tiene que adaptarse, generandosc tension
(estrés) que cuando cs de cierta intensidad y no puede ser superada
conduce a un envejecimiento mds rapido o a la enfermedad. A
estos estimulos o causas de estrés que proceden de Ta persona o del
medio externo Seyle les llamo NOXA. (11) (20)

La noxa estimula las glandulas enddcrinas, de modo que se activan
las suprarrenales y el sistema adrcnosimpitico; fas primeras envian
glucocorticoides al tarrente circulatorio y el sepundo cantidades
adicionales de¢ adrenalina y noradrenalina. La accion de estas
sustancias afecta principalmente el aparato circulatorio y iy

aumento de la frecuencia cardinca, hipertension. extrasistoles y



modificacionss  electrocardiograficas, cambios  patologicos  en
ziterias y otras alleraciones, aspectos ligados a las coronariopatias

y al proceso de envejecimiento. (20) (19)

L.os factores exdgenos que aceleran la senescencia son: obesidad,
ingesta de dictas hipercaloricas, hibitos perniciosos  como
tabaquismo, angustia y depresion sostenidas; contaminacion por
SO2 y CO2 , plomo (Pb), polvos y humos en el aire, desechos
industriales y radioactivos, residuos de medicamentos y plagicidas
en el agua y tierra; otros agresores como el ruido, el trabajo

mondtono y ¢l ritmo de vida. (20)

AUMENTO DEL PROMEDIO DE VIDA

El aumento del promedio de vida se debe principalmente a los
adelantos de la medicina, con disminuciéon de enfermedades
infecciosas y la mortalidad infantil, y a la mejoria de las
condiciones higiénicas, ambientales y alimenticias, El promedio de
vida a aumentado desde 1900 hasta nuestros dias. (22) (19)

La proporcion de mujeres y hombres de 65 a 69 afios es de 55: 45,
pero ¢n cl grupo de los 75 afios o mis es de 68:32. Por esto,

generalmente hay mas pacientes femeninos que masculinos. (3)



Se calcula que para el aio 2001 la poblacion geridtrica serd:

mujeres 4.9, hombres 3.2, poblacidn total 38.4. (3) (23)
i}

Por el aumento de promedio de vida se han desarrollado
enfermedades degenerativas, como la arteriosclerosis y la artrosis.
Las consecuencias médicas son aumento de fa poblacion de
ancianos, aumento de enfermedades degenerativas, aumento de
pacientes minusvalidos, aumento de la necesidad de asistencia

(médica, psicoldgica y socioecondmica). (23) (19)

1.2 FISIOLOGIA SENIL

PIEL: La pérdida de agua en el tejido de los ancianos se debe a
una disminucion de mucopolisacaridos que tiene la propiedad de
fijar este liquido. La dermis es la estructura de la piel que mis
cambios presenta, en especial en sus componentes fibrosos. Las
terminaciones nerviosas y receptores de la piel presentan cambios
histolégicos a medida que se envejece, dichas terminaciones
disminuyen, lo cual explica la marcada sensibilidad (¢rmica y
anéalgesica de la piel vigja. La piel del anciano cs menos

vascularizada; por eso las cicatrizacion es mas lenta. (22)



s elindulas sebaceas se inactivan: las sudoriparas observan
I uomenos involuntivos. especialmente en la porcion secretora que
es subiituida por tejido fibroso. lo que explica la piel seca. poco
elastica, poco turgente. flacida y arrugada la cual es mis

susceptible a traumatismos y a las infecciones cutineas.

SISTEMA ESQUELETICO: La osteoporosis  primaria
desmineralizacion esquelética, es causada por diferentes factores,
como son insuficiencia en la ingesta de calcio, o pérdida de
mineral por via digestiva o urinaria, y llega a causar inactividad
fisica, que puede estar motivada por otras causas como pies

sudorosos. (22)

La osteoporosis de las vértebras y la pérdida de espesor de los
discos intervertebrales por deshidratacion, son causantes de la
disminucion de la longuitud de la columna vertebral y por
consiguiente de la talla corporal.

La pérdida de agua origina disminucion en el espesor del disco
intervertebral; con la edad esta caracteristica hidrofilica del disco
disminuye. lo que da origen a su atrofia v a la disminucion de la
estatura y a la menor flexibilidad del raquis en las personas de

edad avanzada, (22) (25)



SISTEMA MUSCULAR: La atrofia muscular y la disminucion
de la fuerza de presion se acentan con la edad; causada por la
baja ingesta de potasio en la dicta del anciano; cambios
metabodlicos, neurales, circulatorios y hormonales, La disminucion
del volumen, tanto en la parte muscular como en la grasa que
disminuye de espesor, se debe tomar en cuenta en la realizacion de

varios pracedimientos, como la inyeccion intramuscular. (22) (25)

APARATO RESPIRATORIO: Los cambios que aparecen en los
conductos nasales, en la caja tordcica, en el corazon y en los vasos
sanguinecos, repercuten en la estructura y la funcion de los
pulmones, (22) (25)

La osteoporosis vertebral, la calcificacién de los cartilagos costales
y la parcial ineficiencia de los miisculos respiratorios, dan lugar a
que la respiracion cambie del tipo toracico al tipo abdominal,
basada en movimiento de los muisculos de la pared abdominal y del
diafragma. (22) ( 25)

La rigidéz y la deformacion del torax, debido a la calcificacion de
los cartilagos y al proceso osteoporotico de las vértebras, aunada a
la disminucion de la fucrza de los misculos de la respivacian y la
marcada ineficiencia ciliar, dan como resultado reduccion
importante de la velocidad respiratoria maxima y por consiguicnte:

deficiencia del reflejo tusigeno, provocando retencion  de
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secreciones o traguea y bronguios. La mucosa gue recubre la
traquea y los  bronquios se. atrofian, esta  acumulacion  de
secrcciones bloguea el intercambio gascoso (hematosis) a nivel de
los alveolos. con lo que se favorecen cuadros bronconeumonicos.

(22)(25)

SISTEMA NERVIOSO: Hay un envejecimiento de neuronas,
pérdida de neuronas, que segiin Rossiman se inicia probablemente a
los 25 afios de edad, afectando células nerviosas de los organos del
eje encefalomedular y dando manifestaciones como disminucion
del tono muscular en el musculo espinal, en la cara (el masetero
por ejemplo) e irregularidad pupilar. (22) (25)

Dentro de la célula nerviosa en el citoplasma, acontecen
fénomenos degencrativos conocidos como madejas neurofibrilares,
se ha observado que existe franca correlacion entre la presencia de
esas madejas y la pérdida de ncuronas. Al parecer la madeja
neurofibrilar bloquea el transporte de metabolitos. Estos cambios
alcanzan a los cilindro ejes (axones) que muestran comportamiento

argirofilo. (22) (25)

Placa Senil: El cambio senil que con mas frecucncia se menciona
para tratar de explicar ciertos problemas, como la falla de

memoria, son las placas seniles que son mas frecuentes con los
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aiios. Una placa senil inicia su formacion por un grupo de dendritas
(ue degeneran con depésitos de amiloide; astrocitos hipertrofiados
rodean la placa senil. Los haces de fibras que forman los nervios se
atrofian y son reemplazados por tejido conectivo infiltrado de

material lipidico y sales de calcio. (22)

CAVIDAD ORAL: La boca esta recubierta por mucosa que puede
mostrarse  seca (xcrostomia), lo cual puede deberse a
deshidratacion por baja ingestion de liquidos, respirar con la boca
abierta o algunas enfermedades. Las varicosidades debajo de la
lengua son frecuentes. Después de los 75 afios, la lengua ha
pérdido hasta 80% de unidades gustativas funcionales.

La ineficiencia de los misculos masticatorios, especialmente de los
pterigoideos, cuya baja eficiencia repercute en la oclusion dentaria,
ain de las protesis que se desgastan en la cara oclusal, lo que
repercute en la funcion digestiva por insuficiente masticacion ¢

insalivacion,

La secrecion salival permanece constante en cautidad, sin
embargo muestra una disminucién de ptialina lo suficientemente

importante como para alterar la digestion de los almidones.
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Estomago: El estomago presenta atrofia senil. que se manificsta
por disminucion de las secreciones gastricas, ambas dificiles de
diferenciar de algunas patologias.

La awofia de la mucosa gastrica afecta a las células de epitelio
secretores de moco, a Jas células parietales que producen acido
clorhidrico y las células cimdgenas que secretan fermentos, todo lo
cual se traduce en aclorhidria y disminucion tanto de enzimas

como de factor intrinseco. (22)

APARATO CARDIOVASCULAR: E! tamafo del corazon
puede disminuir a medida que la edad avanza. Con frecuencia la
atrofia del musculo cardiaco y la disminucion de la fucrza de
contraccion, y en consecuencia el menor volumen sistdlico cursa
en forma progresiva y simultanea. La menor fuerza de contracion
origina el menor volumen sistolico, la fuerza cardiaca no varia
mucho con la edad, pero si la presion sanguinea. (25)

Un porcentaje de ancianos presentan soplo adrtico, pcro su
precision se ve obstaculizada por la cifosis dorsal que dificulta la
ubicacion del foco aortico y de Ja punta del corazon, que puede
estar desplazada en forma significativa.

En la vejez, el gasto cardiaco, aunque disminuido, es suficiente

porque la atrofia de los tejidos, la disminucion del nietabolismy
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basal y la reduccion del esfuerzo fisico. no generan grandes

demandas de aporte sanguineo. (20) (22) (25)

MODIFICACIONES MORFOLOGICAS
CARDIOVASCULARES

CORAZON: Disminucion del peso y volumen, atrofia de fibras
musculares, aumento del tejido eldstico, acumulacion de
lipofuscina, rigidéz valvular, e incremento de grasa subepicardica.
AORTA: Mayor perimetro, espesor, volumen, peso y longuitud,
ensanchamiento de las capas musculoelastico y elastica;
hiperplasia clastica subendotclial; rigidez de fibras elasticas y
aumento del cemento.

ARTERIAS DE MEDIANO Y PEQUENO CALIBRE:
Alargamiento, dilatacion, tortuosidad y rigidez.

CAPILAR: Reduccion global de lecho capilar; dilatacion y
tortuosidad; agregacion eritrocitaria.

VENAS: Aumento del tejido conjuntivo (esclerosis), disminucion
de fbras elasticas y musculares, tendencia a la dilatacion
(flebectasia). (22) (25)

Los vasos sunguincos presentan modificacion de Jas  fibras

elasticas, que se hacen fvdgiles ¢ incorporan  calcio
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(clastocaleinosis). pierden flexibilidad por disminucion de la
clastina v aumenta la cantidad de colagena. lo que disminuye ain
mds la elasticidad. (22) (25)

Esta disminucion de la elasticidad afecta principalmente y en
forma significativa a la aorta, que presenta atrofia local por
disminucion de fibras y laminillas elasticas y aumento de
colagena, esto afecta primordialmente la tinica media. Esto
modifica el calibre del vaso, lo que a su vez da lugar a los vasos
izquierdos del cuello, aumento de la velocidad de propagacion de
la onda del pulso y presion diferencial mayor, a expensas de la
sistolica, ya que la presion diastolica varia poco. (20)

ARCO AORTICO: Elasticidad y distencion disminuidas:
aumento de la rigidez y del contenido.

Consecuencia Funcional: Vaciamiento mas rapido, velocidad de la
onda de presion: incrementada, frecuencia cardiaca mayor para
evitar que la presion diastdlica disminuya en exceso; signos
periféricos de insuficiencia adrtica presentes (pulso capilar
periférico). (22) (25)

Dinamica Cardiocirculatoria: El aumento del trabajo cardiaco, no
solo se debe a la insuficiencia del arco adrtico sino al incremento
de la resistencia periférica, por esclerosis de las arterias de

pequefio y mediano calibre y la reduccion del nicho capilar,
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Aumentan la frecuencia cardiaca y gradualmente la presion
sistdlica, con hipcrtrofia ventricular izquierda secundaria. Aparece
en forma progresiva la insuficiencia cardiaca latente en el anciano
que puede depender dc la miocardiosclerosis y las alteraciones
metabdlicas y bioquimicas del miocardio, pero especialmente del
cquilibrio hemodinamico.

Asi se explica no sdlo la tendencia a la hipertension arterial
presenil y senil, sino la labilidad de las cifras tencionales, esta es la
caracteristica ms importante de fa presion arterial del anciano, por
las graves concecuencias que pueden acarrcar un aumento brusco y
excesivo y la disminucion subita de la presion arterial hasta el

colapso. (22)

Presion Arterial: A menudo labil,

Presion Sistdlica y diferencial: Aumentada.
Presion Diastolica: Incremento leve,
Capacidad Cardiaca: Reducida.
Resistencia Elastica: Menor (arco adrtico).
Resistencia Periférica: Mayor.

Presion Venosa y Velocidad circulatoria: Reducidos. (22) (25)



CONSECUENCIAS DE LA DISMINUCION DE LA
VELOCIDAD CIRCULATORIA

- Aumento de L translerencia de O2 a los tejidos.
- Pérdida del calor y disminucion de la temperatura en las

extremidades.

ENFERMEDADES CARDIACAS.

Cardiopatias Congénitas (comunicacion interauricular): La
comunicacion interauricular es la mas [recuente de las cardiopatias
congénitas en ancianos, la comunicacion interauricular puede
causar insuficiencia cardiaca derecha.

Defectos Valvulares Adqguiridos. Son muy comunes en ancianos,
estas alteraciones suelen ser de origen reumdtico y con menor
frecuencia arteriosclerdtico.

Estenosis Mitral, s comin en ancianos y sc diagndstica por ¢l
tono de la abertura mitral en sujetos con bronconcumopatias
cronicas y episodios de insuficiencia.

Estenosis Adrtica. Se encuentra con particular frecuencia en
ancianos, es de origen reumatico o arteriosclerdtico ¢ incluye una
seric de formas anatomoclinicas que van desde la manificsta hasta
la esclerosis de la valvula aortica v la calcificacion del anillo

valvular. (22) (23)
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La mayoria de los pacientes tiene insuficiencia cardiaca congestiva
y episodios de angina de pecho con signos de hipertrofia
ventricular izquierda.

Insuficiencia Adrtica. Por lo general se debe a hipertension
arterial o dilatacion de la adrta ascendente y a veces es dificil
diferenciarla de la insuficiencia adrtica.

Endocarditis. En ancianos es comiin la causada por enterococos.
Enfermedades de la Arterias coronarias. En la insuficiencia
coronaria en ancianos es necesario diferenciar entre isquemia local
establecida (infarto de miocardio) e isquemia difusa y progresiva
(insuficiencia coronaria cronica).

Infarto de Miocardio. Tiecne importantes repereuciones
socioecondmicos concecutivas a la  mortalidad elevada, la
frecuencia de recidivas y la invalidez funcional con reduccion de la
capacidad laboral esto afecta a sujetos en edad presenil y senil.

(22)

HIGADO: El peso del higado disminuye a razon de 100 or por
década a partir de In cuarta. EI anciano tiene transtornos digestivos
por tres causas:

a) disminucion de las secreciones

b) dismintucion de la capacidad de absorcion

¢) defectuosos hiabitos alimentarios.
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I modificaciones morfologicas del higado en ef envejecimiento
no soi muy importantes: los cambios mas obvios consisten en
disminucion del peso. un 30% respecto al aduito, aumento de la
consistencia y disminucion del flujo sanguineo, hasta 40% de la del
adulto. (22

Estas alteraciones morfologicas, a menudo es posible observarlas
por las deformaciones que sufre el tdrax, el descenso e hipotomia
del diafragma y la hipotonia muscular de la pared abdominal. Suele
ser posible palpar el aumento de consistencia del higado y un
adelgazamiento de su borde que a veces es incluso cortante. Estos
signos pueden atribuirse a la tendencia a la atrofia y la esclerosis
hepatica en ancianos, incluso en condiciones normales, y deben
considerarse en el diagndstico diferencial con la cirrosis hepatica
atrofica clasica,

Peso: Disminucion progresiva, mayor en el lobulo izquierdo.
Consistencia: Aumentada con adelgazamiento de los bordes.
Superficie Externa: El color blanquesino con capsula de Glisson
opaca, densa y plagada.

Estructura Lobulillar: Mas notable por aumento de tejido

conjuntivo en los espacios porta.



Células  Parenquimatosas: Leve disminucion  nimerica y;
alteraciones nucleares, can mitosis a menudo poliploides en menor
niimero, mayor cantidad de nucléolos. hipercromia y signos de
vacuolizacion, presencia de lipofucsina, reduccion del nimero de
mitocondrias y aumento de los miicrosomas, disminucion del RNA
y mayor relacion acido citidilico/ acido guanilico, menor actividad
enzimatica.

Los ancianos pueden tolerar bien la reduccion de la actividad
funcional, a menudo silenciosa, y no se han obscrvado, signos
clinicos de insuficiencia hépatica, incluso cuando la funcion del

parénquima se ha reducido a la mitad. (22)

MODIFICACIONES FUNCIONALES DEL.  HIGADRO
DURANTE EL ENVEJECIMIENTO

- Reduccion de fa actividad funcional del higado, bicn tolerada. a
menudo silenciosa.

- Aumento de la retencidn de bromosulfontaleina.

- Disminucion de la funcion (Hipurisuria provocada).

- Alteraciones teves de enzimas plasmaticas.

- Disminucion ligera de la albimina y alfa beta globulinas:

aumento de la gammaglobulina 1gA.



- ’rueba de labilidad coloidal a menudo negativas.

- Disminncion del flujo de bilis en 24 horas.

- Capacidad regenerativa: reducida,

- Flujo sanguineo: disminucion hasta 40% con reduccion de la
amplitud de la onda reografica y aumento de la velocidad
esfigmica.

- Insuficiencia hepatica: sin signos clinicos: 50% parénquima

hepatico funcional, clinico: 25% de parénquima hepatico

funcional. (22) (25)

ENFERMEDADES DE LOS VASOS DEL HIGADO.

Ademas del sindrome de hipertension porta, estasis cronica, como
en la descompensacion cardiaca congestiva o el corazon pulmonar.
En estos transtornos se observa un notable aumento del volumen v
fa consistencia del higado, con dolor a la palpacion, en forma
paralela al de la bilirrubinemia y los signos humorales de
insuficiencia hepatica hasta Hegar a la fibrosis centrolobulillar y
cardiaca. (22) (25)

- Higado por estasis cronica (descompensacion, corazon

pulmonar): frecuente infarto hepatico agudo,

- Ancurismas de la arteria hepatica,
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- Piletrombosis o pileflebitis.
- Sindrome o enfermedad de Budd-Chiari (oclusiones hepiticas o
suprahepaticas) por oclusion total o parcial de las venas

hepidticas y suprahepdticas.

Ademas de las oclusiones agudas mortales en pocos dias, en las
lentas se observan hepatosplenomegalia y ascitis progresiva )
finalmente insuficiencia hepdatica. En ancianos, una oclusion
venosa puede sugerir la prescencia de neoplasias en otros sitios del

abdomen. (22) (25)

APARATO URINARIO

Riiion senil: Las modificaciones morfologicas renales durante el
envejecimiento, tienen tendencia a la atrofia y esclerosis. La
disminucion del peso. puede Hegar hasta un 50% y afecta mis la
corteza que la médula. Hay una reduccion en el nimero de
glomérulos, hasta 30-40%, con engrosamiento de a icmbranz
basal. Los tubos se atrofian y dilatan y aumenta ¢l tejide
intersticial. Las alteraciones anatomicas se acompafian de cambios
o modificaciones funcionales, con reduccion de la filuacio

glomerular y disminucion del flujo renal plasmatico v sanguine
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(hasta 30%). Por el contrario. la resistencia vascular aumenta hasta

FOO 6 150%. (22)

El filtrado glomicrular que a los 40 anos es de [20ml/min: con la
edad se ve disminuido; de los 60 a 80 afios el flujo plasmatico renal
(FPR) varia de 600mi/min a 300ml/min, a los 85 arios.

En el glomérulo, donde se efectia el filtrado y en el tubo
contorneado proximal, donde se¢ reabsorve hasta 65% de sodio
filtrado y agua, sin la intervencion de hormona antidiurética ni
aldosterona, en tanto que en el tubo contomeado distal, bajo la
accion de la aldosterona, se reabsorve 5% del sodio filtrado.En este
tubulo se secretan el fosforo (P), el amonio (-NH3) y los uratos. A
medida que el riflon envejece disminuyen las funciones de
excrecion y reabsorcion de los tubulos; el equilibrio acido bésico
del anciano sc conserva, aunque demora mas en restablecerse

cuando es sometido a cargas alcalinas o acidas. (20)

MODIFICACIONES MORFOLOGICAS Y FUNCIONALES
DEL RINON SENIL

-Peso y volumen: disminuidos (mas Ia corteza)

-Glomérulos: hialinizados y con esclerosis conjuntiva.



-Tubos: dilatados, menos tortuosos. atréficos.

-Flujo sanguineo y plasmdtico: reducido hasta 50%.
-Resistencia vascular (arteriolar y venular): aumentada.
-Filtrado glomerular; menor.

-Filtrado y resorcion tubular: disminuidas.

-Concentracion y dilucion: reducidas. (22)

INSUFICIENCIA RENAL

Aun durante el envejecimiento fisiologico, hay insuficiencia renal

moderada.

Patogenia

-Uremia prerrenal

-Ayuno, deshidratacion,iemorragia, quemaduras,
traumatismos.

-Insuficiencia cardiaca congestiva.

-Tratamientos hipertensivos prolongados.

-Infarto del miocardio con presion baja y reduccion del flujo
sanguineo renal.

-Enfermedades febriles prolongadas.

UREMIA RENAL

Uremia al flujo de orina (litiasis, hipertofia prostatica). (22)
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2. VASOCONSTRICTORES

2.1 DEFINICION

Los vasoconstrictores son sustancias quimicas que ocasionan ung
disminucion en el calibre de los vasos sanguincos, por lo general
los arteriales, debido a una estimulacion de los receptores
presentes en sus tinicas musculares (12)

Son drogas simpaticomiméticas, que imitan o alteran la actividad
del Sistema Nervioso Simpatico. Por lo cual son utiles en el
tratamiento de varios transtornos clinicos, incluyendo hipotension,

shock, insuficiencia cardiaca, arritmias, asma, alergia y anafilaxia.

El conjunto de respuestas fisiologicas y metabdlicas que sigue a la
estimulacion de los nervios simpdticos en los mamiferos estd
mediado habitualmente por el neurotransmisor noradrenalina.
Como parte de la respuesta al estrés, también se estimula la médula
suprarrenal, provocando la clevacion de las concentraciones de

adrenalina y noradrenalina en la circulacion, (8) (14)

Las acciones de estas dos catecolaminas son nmy similares en
algunos sitios pero dificren significativamente en otros. Por

ejemplo, ambos compuestos estimulan el miocardio; sin cmbargo,
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fa adrenalina dilata los vasos sanguineos del misculo esquelético,
mientras que la noradrenalina tienc un efecto constrictor minimo

sobre ellos. (14)

2.2. FARMACOLOGIA DFE LOS VASOCONSTRICTORES

HISTORIA

La primera amina adrenérgica que se conocid fué la adrenalina; es
el prototipo de las capaces de activar tanto a los receptores o como
a los B. En este grupo se incluyen ademas la mefenteremina y la

efedrina de uso limitado en la actualidad. (8) (6) (7)

El efecto presor de los extractos suprarrenales, fue demostrado por
primera vez por Oliver y Shiifer en 1895, El principio activo fue
denominado adrenalina por Abel en 1899 y fuc sintetizado en
forma independiente por Stolz y Dakin.

Se sugirié que la adrenalina actuaba directamente sobre la célula

efectora, (14) (7) (R)
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En 192 Alqui postulod fa existencia de dos tipos de receptores o
y B las células efectoras con reeeploves ¢ (0 alfa-
adrenovreceptores) tiene una gran sensibilidad para adrenalina y
noradrenaling, micntras que las  células con  receptores 3,
gencralmente son mds sensibles a la adrenalina que a la

noradrenalina.

Este concepto de receptores o y [ ha sido admitido

universalmente. (14) (6) (5)

En estudios posteriores, en los cuales se comenzaron a analizar las
acciones de otros compuestos con actividad adrenérgica, se
lograron resultados que sugerian la presencia de mds de un tipo de

receptor . (8) (6) (7)

Los receptores  se subdividicron en B1 (aquellos en el miocardio
en cl atrio derecho, y tejidos del ventriculo izquicrdo), B2 (masculo
liso y la mayor parte de los otros sitios), recientemente s¢ ha
aislado un tercer receptor adrenérgico designado 33, ¢s mas
sensible a la noradrenalina v es relativamente vesistente al bloqueo

por antagonistas cormo el propranolol. puede mediar respuestas a
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las catecolaminas en sitios con caracteristicas farmacologicas

"atipicas" (ej.en tejido adiposo) (6) (14)

LSTRUCTURA DE LAS AMINAS SIMPATICOMIMETICAS

Anillo benceno y una cadena lateral etilamina. La estructura
permite realizar sustituciones en el anillo aromatico, los dtomos de
carbono alfa y beta y el grupo amino terminal para dar gran

variedad de compuestos con actividad simpaticomimética. (14) (7)

ESTRUCTURA DE LOS RECEPTORES ADRENERGICOS
Los receptores adrenérgicos son glucoproteinas integrales de la
membrana; han sido purificados y sus gencs se han clonado. Una
caracteristica importante es su presunta topografia, con sicte
dorninios transmembrana, una serie de asas interconexion, extremo
amino extracelular  glicosilado 'y un  extremo  carboxilo
citoplasmatico. Las regiones transmembrana conservadas ticnen

ana interveneion crucial en la union de los ligandos. (14) (7)

Existen dos tipos de receptores en los efectos actisados por ¢

sistema adrenéraico: aoy {5, Los receptores o soi excisdores y fos
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[ tienden a scr inhibidores. Aunque hay un tipo principal de
receptor o, por lo menas hay dos tipos de receptores f: Bl, y p2.
L.a activacion de los receptores Bl estimula al masculo cardiaco,
con un aumento de la frecuencia cardiaca como resultado
(conotropismo positivo) y un aumento en la fuerza de contraccion
(inatropismo positivo). El estimulo B1 también tiene un efecto
metabdlico en la formacion de glucdgeno (gluconeogénesis). La
contraccion de los misculos lisos de los vasos sanguineos
(vasoconstriccion) debida a la excitacion de los receptores o, en
tanto que la relajacion de esos misculos (vasodilatacion) es debida

a la excitacion de los receptores 3. (6)

L.a mayor parte de los tcjidos poseen ambos receptores con un tipo
predominante. Por tanto, la respucsta a un farmaco adrenérgico
depende de la naturaleza y del tipo de receptor predominante. La
estimulacién o ocurrird en tejidos que poscen principalmente
receptores o, si el mismo farmaco llega a tcjidos donde
predominan los receptores f3, la respuesta serd la de una excitacién
a, ya que solo este tipo de receptores serdn estimulados. Las
respuestas a los farmacos que excitan tanto a receptores o como.
B.dependeran del tipo de receptores predominanies. Los vasos

sanguineos de la piel poseen gran contidad de receptores o, siendo
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una vasoconstriccion la respuesta a la estimulacion. Los vasos
sanguineos del musculo esquelético contienen una gran parte de
receptores B, por lo que la respuesta a la estimulacion es una
vasodilatacién. La activacion de los receptores B2 resulta en
inhibicion o ralajacion del musculo liso en diferentes partes del
cuerpo. (10) (6) (7)

ESTIMULACION Y BLOQUEO DE LOS RECEPTORES
ADRENERGICOS

El impulso nervioso simpatico libera noradrenalina cn las
terminaciones nerviosas, y esta substancia excita las células
efectoras a través de la llamada union neuroefectora, compuesta de
cuatro partes: 1)Terminacion nerviosa, 2) Almacén dcl transimisor
quimico; 3) Mecanismo receptivo, llamado cominmente reccptor,
y 4) Célula efectora,

Los receptores son los que van a establecer la mayor parte de los
cfectos de un farmaco. Es probable que esta especificidad
represente un proceso selectivo de interaccion o union con los

diversos agentes, que los estimulan o inhiben. (8) (6) (7)



FUASCION HSUBRE LOS RECEPTORES ALFA Y BETA
lLos agentes adrenérgicos o, tienen su principal efecto s.obrc los
vasos sanguincos periféricos y producen vasoconstriccion, sin
embargo, como el corazén debe bombear contra una resistencia
periférica aumentada, el gasto cardiaco aumenta indirectamnentc, en
el corazén produce vasodilatacién. Los agentes adrenérgicos [
tiene un efccto tanto cronotropico (aumento de la frecuencia) como
inotropico (aumento en la fuerza de contraccion) sobre el
miocardio, producen dilatacion en la periferia, en arterias y en el

corazén producen vasoconstriccion. (14) (6) (7)

SINTESIS ALMACENAMIENTO Y LIBERACION DE LAS
CATECOLAMINAS

La tirosina es transportada activamente al axoplasma y es
convertida a dopa y luego a dopamina por enzimas citoplasmaticas.
La dopamina es transportada a las vesiculas de la varicosidad,
dondc tienc lugar la sintesis y el almacenamiento de la
noradrenalina (NA). Un potencial dc accion provoca el ingreso de
Cat++ en la terminal nerviosa, con posterior fusion dec la vesicula
con la membrana plasmatica y exocitosis dc NA. El
neurotransmisor activa luego los receptores o y p en la membrana

de la célula postsinaptica. Es probable que la NA que penctra ¢cn
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esta células (captacion 2. Sistema extraneuronal de transporte de
aminas que muestra baja afinidad por la noradrenalina, una
afinidad algo mayor por la adrenalina y una afinidad ain mayor por
el isoproterenol) sea inactivada rapidamente por la Catecol-O-
Metiltransferasa (COMT) a normetanefrina (NMN): El mecanismo
mas importante para la terminacion de la accion de la NA en el
espacio sindptico es por recaptacion activa en el nervio (captacion
1. Es el proceso de captacién neuronal) y las vesiculas de
almacenamiento. La noradrenalina en la hendidura sinaptica
también puede activar los receptores presindpticos (a2), cuyo
resultado es la mayor inhibicion de la liberacidén exocitdtica de
noradrenalina. La NA también puede ser desplazada de las
vesiculas de almacenamiento por aminas simpaticomiméticas como
la tiramina que acceden a la terminal nerviosa por captacion activa,
Una fraccion de esta NA se expulsa por reversion del proceso de
captacion para interactuar con receptores. Otra fraccion de la NA
liberada de este modo, o por difusion espontdnea, es desaminada

por la MAO mitocondrial. (14)

El mecanismo mas importante de regulacion de la sintesis de NA o
paso limitante de la velocidad es la hidroxilacion de la tirosina.

Comprende la inhibicion por retroalimentacion de la NA y la
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B i decoenzima por una proteiquinasa AMP ciclico-
o endiente Gl ves, par proteinoquinasas Cat -dependientes.
En el adukio I adveinalina constituye aproximadamente ¢l 80% de
fas  catecotmuinas de la médula suprarrenal,  formando  la
noradrenaling la mayor parte  del resto. La  Noradrenalina
constituye un 10 6 20% del contenido de la médula suprarrenal.

(14)

PASOS PARA LA SINTESIS ENZIMATICA DE
DOPAMINA, NORADRENALINA Y ADRENALINA

TIROSINA

Tirosina 3-monooxigenasa

(tiroxina hidroxilasa)

Tetrahidrobiopterina

DOPA

descarboxilasa de los aminoacidos L-aromdticos
Fosfato de piridoxal

DOPAMINA

dopamina

B-hidroxilasa

Ascorbato



NORADRENALINA
Feniletanolamina
N-metiltransferasa
S-adenosilmetionina

ADRENALINA (14)

ACCIONES DE LAS CATECOLAMINAS
I. Accion excitatoria periférica, sobre algunos tipos de musculo
liso, como aquellos en los vasos sanguineos que irrigan a piel y las
mucosas y en células glandulares, como las de las glandulas

salivales y sudoriparas.

2. Accion inhibitoria periférica, sobre algunos otros tipos de
musculo liso, como los de la pared intestinal, del drbol bronquial y

de los vasos sangineos que irrigan el misculo esquelético.

3. Accion excitatoria cardiaca, responsable de una frecuencia y la

fuerza de contraccion.

4. Acciones metabolicas, aumento en Ja velocidad de la
glucogendlisis en el higado y el musculo, y la liberacion de acidos

grasos libres del tejido adiposo.



5. Acciones enddcrinas. como modulacion de la secrecion de

insulina, renina y hormonas hipofisarias.

6. Acciones sobre ¢l SNC, como estimulacion respiratoria y, con
algunas de las drogas, un aumento en el insomnio y la actividad

psicomotora y reduccion del apetito.

7. Acciones presinapticas, que producen inhibicion o facilitacion
de la liberacion de neurotransmisores como noradrenalina y
acetilcolina. Fisiologicamente la accion inhibitoria es mas

importante que la accion excitatoria.

CESE DE LAS ACCIONES DE LAS CATECOLAMINAS

Las acciones dc la noradrenalina y [a adrenalina concluyen por:

I. Recaptacion de las terminaciones nerviosas.

2. Dilucion por difusion fuera de la hendidura sindptica y captacion
en sitios extrancurales.

3. Transformacion mctabdlica. (14)

Dos enzimas son importantes en ¢l paso de la transformacion
metabolica de las catecolaminas: la MAO y la COMT. El
transmisor liberado dentro de la terminal nerviosa es metabolizado

por fa MAQ. La COMT, en particular en el higado, juega un papel
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importante en el metabolismo de las catecolaminas endogenas

circulantes y administradas. (14)

DISTRIBUCION DE LA MAO Y COMT

La MAO y la COMT estan distribuidas ampliamente en todo cl
organismo, incluyendo el encéfalo; las mayores concentraciones de
cada una de ellas se encuentran en el higado y el rifion. Sc
encuentran pocas o ninguna COMT en las neuronas advenérgicas.
La MAO se asocia principalmente a la superficie externa de las
mitocondrias, incluyendo aquellas dentro de las terminales de
fibras adrenérgicas, la COMT se localiza principalmente en ¢l
citoplasma. Estos factores son importantes para determinar las vias
metabdlicas principales, seguidas por las catecolaminas en distinta:,
circunstancias y para explicar algunos cfectos de los farimacos, (5)
(14)

Casi toda la adrenalina y noradrenalina que ingresan o la
circulacion, provenientes de la médula suprarrenal o luceo de su
administracion o las liberadas por exocitosis de las  fibras
adrenérgicas son metiladas en primer lugar por Ja COMT a

metanefrina o normetanefrina, respectivamente. (14) (28)



' SO METAHDLE b
SHACOLARH O

La noradrennding v advenaling son sujetas a desaminacion oxidativa
por la MAO a 3.4- dihidroxifenilglicolaldehido (DOPGAL) y luego
reducidas a 3.4-dihidroxfeniletilenglicol (DOPEG) u oxidadas a
acido 3,4-dihidroximandélico (DOMA). Alternativamente, pueden
ser metiladas al inicio por la catecol-O-metiltransferasa a
normetancfrina y metanefrina, respectivamente. La mayoria de los
productos de cualquier tipo de reaccidn son luego metabolizados
por la otra enzima para formar los principales productos
excretorios,  3-metoxi-4-hidroxifeniletilenglicol  (MOPEG o
MHPG) y acido 3-metoxi-4-hidroximandélico (VMA). EI MOPLEG
libre es transformado en su mayor parte a VMA, El glicol y, las
aminas O-metiladas y las catecolaminas pueden ser conjugacos con
los sulfatos o los glucoronatos correspondientcs.
(MOPGAL=3-meloxi-4-hidroxifenilglicolaldehido=ALD
RED=aldehidorreductasa;ALD DEHY D=aldehidodeshidrogenasa).
(14)(28)

TRANSMISORES NEUROHUMORALES (ADRENALINA)
Gran parte de las fibras posganglionares del Sistema Nervioso

Simpatico liberan noradrenalina, también Hamado norepinefrina y



fevarterenol. Estas son Hamadas fibras adrenéreicas. Ta méduia
suprarrenal, estd inervada por fibras preganglionares. 12 producio
final de esa fibras, esto es, de la glandula. es la adrenaling, fa cual
es liberada hacia la corriente sanguinea. Por ello se considera a fa
médula suprarrenal como una glandula endderina y a la adrenalina

liberada, como una hormona. (10)

MECANISMO LE ACCION DE LO5
VASOCONSTRICTORES

Los receptores B se encuentran en ¢f corazon, y los f§2 en los
bronquiclos y las arteriolas. Los farmacos que estimulan los
receptores B1, aumentan Ja fuerza de contraccion cardiacas. Loz
estimulantes B2 dilatan los bronquiolos y reducen las resistencias
periféricas. (14) (6)

Las acciones farmacoldgicas de la adrenalina, se parccen a las
respuestas  producidas por la estinmdacian  de  Jos  nervios
adrenérgicos. Algunas células efectoras de los nervios simpaticos
del SNA, se estimulan por la adrenalina, cn tanto que otros se
inhiben. (26)

L.a adrenalina y el levonordefrin son estimulantes mucho mas
efectivos de los receptores B que ¢l levarterenol (noradrenalina),

(26)(28)
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o advonading o el estimulante de los receptores ¢ mis potente.
Cuanto mayoi sea la concentracion. mavor serd el riesgo de
produ it lesidn tsular local debida a isquemia. v toxicidad general
por fa anina simpaticonmética. (18)

Los efectos hemodindmicos de los diversos simpaticomiméticos
usados como vasoconstrictores se han atribuido a sus acciones
diferenciales sobre los 2 tipos de receptores adrenérgicos, los o y
los . Esta clasificacion de los receptores adrenérgicos se basa en
su respuesta a la amina simpaticomimética. el isoproterenol
(Isuprel). Los receptores f son los que responden mads al
isoprotenerol (vasodilatacion periférica, aumento en la frecuencia y
fuerza de contraccién miocardica). los receptores « responden
menos. Estos receptores son los causantes de la vasoconstriccion
periférica (piel, mucosa, intestino y rifiones) y son estimulados
principalmente por la norepinefrina. (1) (28)

La epinefrina tiene efectos mixtos. En concentraciones bajas, los
receptores 3 son estimulados predominantemente, mientras que los
o, como los f3 son estimulados por dosis mayores (0.3 a 0.5 mg. en
adultos). (1) (28)

Su modo de accion en los anestésicos locales ¢s bisicamente
mediado por la estimulacion de los receptores ¢ en los vasos, en el

sitio de la aplicacion. A grandes ddsis también hay un efecto B que



implica la dilatacion de los vasos de la region. Esto no ocurre con
fas soluciones dentales. (1) (10)

La adrenalina estimula los receptores 1 del corazén y aumenta la
frecuencia y el gasto cardiaco. A pequefias dosis estimula los
receptores B2 de los vasos de resistencia precapilares (arteriolas)
del musculo esquelético y los receptores o de los vasos de
capacitancia (venas), lo que orvigina una disminucion de las
resistencias periféricas y un aumento del retorno venoso. (17)

La noradrenalina es una neurohormona presente en la médula
suprarrenal, y también se libera por cstimulacion de las fibras
nerviosas adrenérgicas posganglionares. (20)

La noradrenalina es una catecolamina producida en el organismo 'y
es el principal transmisor neurohumoral del sistema sinpatico.
Puede obtenerse de manera sintética. (10) (14) (18)

Las acciones farmacologicas de la noradrenalina son casi por
completo efectos de receptores o, tienen accion excitadora sobre
las células efectoras del Sistema Nervioso Simpdtico. Contrae los
vasos sanguineos en el musculo esquélctico y su accion sobre ¢l
corazon difiere del de la adrenalina, (10) (17) (18)

La noradrenalina provoca una estimulacion o, gencralizada y la
vasoconstriccion consiguicate tanto de los vasos de capacitancis

como de los de resistencia precapilares. Aunque estimula los



roeptaees B¢ Caumento de las resistencias periféricas anula este

¢iveto, produciendo bradicardia refleja. (10) (17)

Ornipresina

Esta es una hormona sintética del lobulo posterior de la hipofisis
del tipo de la vasopresina.

Su accion vasoconstrictora es comparable con la adrenalina, pero
no tiene tantos efectos colaterales desfavorables sobre la presion
arterial, frecuencia y ritmo cardiacos como la adrenalina y
noradrenalina. La ornipresina actud casi tan ripido como la

adrenalina. (26) (18)

Felipresina

La felipresina es una hormona sintética del Idbulo posterior de fa
hip6fisis. Es un polipéptido parecido a la hormona natural de la
hipéfisis posterior, la vasopresina, pero difiere en su estructura, por
tener felipresina substituida en la molécula en vez de tirosina. Su
efecto presor es menor que el de la adrenalina, pero no hay hipoxia
tisular agregada como puede ocurrir con la adrenalina y

noradrenalina. (26)



EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL

La adrenalina es una de las drogas vasopresoras mas conocidas.
Administrada rapidamente por via intravenosa evoca un efecto
caracteristico sobre la presion arterial, que se eleva pronto hasta un
pico proporcional a la dosis. EI aumento en la presion sistolica es
mayor que en la diastolica, de modo que la presion de pulso
aumenta, A medida que la respuesta disminuye, la presion media
cac por debajo de la normal antes de retornar al nivel control.

El mecanismo de elevacion de la presion arterial, debida a la
adrenalina es triple: una estimulacion miocdrdica directa que
aumenta la fuerza de contraccion ventricular (accion inotrdpica
positiva); una frecuencia cardiaca aumentada (accién cronotropica
positiva); y lo que es mas importante, vasoconstriccion en muchos
lechos vasculares, en especial los vasos de resistencias precapilares
de la piel, las mucosas y el rifidn, junto con constriccion
pronunciada de las venas.

La frecuencia de pulso, al principio acelerada, puede estar muy
disminuida en el pico de la elevacion de fa presion por descarga
vagal compensatoria. El efecto depresor de las dosis pequeiias y la
respuesta bifasica a dosis mayores, s¢ deben a mayor sensibilidad a

la adrenalina de los receptores B2 vasodilatadores que de los

receptores o constrictores. (14) (1) (17) (4)



e nomdrenaling produce aumento de la presion
@i e caione seelevan ambas presianes, diastolica y
sistolica, ww ento de presion arteriab activa los barorreceptores.
de manera, que es estimulado ¢l centro cardioinhibidor y ¢l
corazon va mas lento por incrementarse la actividad de los nervios
vagos. Cuando este mecantsmo reflejo  esta  operando, la
noradrenalina produce bradicardia, aunque la accién de la misma
sobre el carazon en auscencia de reflejos que contrarresten es fa de
producir taquicardia.EEl efecto de la noradrenalina sobre los
receptores o del musculo liso vascular desencadena un reflejo
cardfaco que predomina sobre el efecto directo de la noradrenalina
a nivel de receptores 3 de tejidos cardiacos. (26) (5)

La clevacion de la presion arterial, especialmente en hipertensos.
puede producir hemorragia cerebral (apoplejia).

La noradrenalina es menos toxica que la adrenalina cuando se
utiliza por via sistémica a dosis similares. Sin embargo, las
presentaciones anestésicas contienen I: 30 000 una cantidad 3.3
veces mayor que la concentracion de adrenalina de uso mas
comin. La elevacion de la presion arterial es mayor que con la
adrenalina y s¢ acompaiia de bradicardia refleja. Daiia los tejidos,

no se recomicnda el uso de noradrenalina en odontologia. (10)
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La adrenalina provoca aumento de la presion  sistolica )
disminucion de la presion diastolica. de manera gue aumema la
diferencia del pulso; la presion media pucde aumentar o disminuir

ligeramente. (3)

EFECTOS VASCULARES

La accidn vascular principal de la adrenalina se ejerce sobre las
arteriolas mas pequenas y los esfinteres precapilares. aunque las
venas y las grandes arterias también responden a la droga. Los
distintos lechos vasculares reaccionan de modo diferente, lo cual
produce una redistribucion sustancial del fluja sanguinco.

La adrenalina inyectada reduce mucho el flujo sanguineo cntaneo,
constrifiendo los vasos precapilares y las venulas, subcapilares. La
vasoconstriccion cutanea explica una disminucion pronunciada en
el flujo sanguineo en las manos y pies. (14) (17)

En el sitio de fa inyeccion puede haber isquemia prolongada y
causar retardo de la cicatrizacion , descamacion del tejido epitelial
y formacion de abceesos estériles. Se presenta mds cuando se utiliza
adrenalina a 1: 50,000. (1) (10)

A continuacién de una inyeccion submucosa intraoral de una

solucon anéstesica local que contenga epinefrina, los efectos alfa-
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ddreine on o oredominan localmente produce
Selecion flujo sanguineo reeional se redices fo que
expliy o Jos eloctos doseados de duracion prolonvada de la
anesicsia distninucion de Ta absorcion sistémica y hemostasis. Este
cfecto es normalmente inmediato y dura aproximadamente de 30 a
90  minutos  despues  de  la inyeccion.  Gradvalmente.  la
concentracion tisular local de epinefrina disminuyve hasta un nivel
que ya no produce un efecto alfa-adrenérgico (vasodilatacion). El
flujo sanguineo local aumenta v los efectos hemostdticos
desaparecen. El efecto hiperémico puede mantenerse durante dos
horas. (11)
Los efectos locales producidos por un vasoconstrictor, dependen
del tipo de tejido en el cual se inyecta, la epinefrina produce una
vasodilatacion ~ local cuando se inyecta en el musculo
esquéletico,debido a que este contiene sobre todo receptores beta-
adrenérgicos. En este caso, la epinefrina puede activar la absorcion
sistémica del anestesico local, aumentando asi la posibilidad de
que se produzean cfectos colaterales sistémicos no deseables. La
actividad de los vasoconstrictores se reducen ecn ambientes
acidoticos. En el tejido periférico, la acidosis se presenta en sitios
de infeccion o inflamacion,
Ademas en los tejidos inflamados aumenta el flujo sanguineo

tisular, lo que induce a una mayor absorcion sistémica del



vasoconstrictor y pueden presentarse efectos colaterales sistemicos
no deseados (cstimulacion cardiovasculir). Debido o que el efecto
vasoconstrictor se ve reducido en los tejidos acidoticos y cllo
aumenta la posibilidad de efectas colaterales perniciosos ().

La adrenalina  constrifie los  vasos sanguincos en  visceras
esplacnicas y piel pero, si no es en grandes désis, dilata los vasos
sanguineos en el masculo estriado porque sus cfectos sobre los
receptores [} predominan sobre los efectos de los receptores o del

mitsculo liso en dicho tejido (18) (5)

EFECTOS CARDIACOS

Los vasos del musculo esquelético se contraen y se picnsa que Ty
aumento del flujo sanguineo coronario. La resistencia peeifcrica
total esta aumentada; las cantidades de vasoconstrictores usadas en
analgesia son muy pequcfias, y a causa de la clevada accion de los
analgésicos locales se requiere de muy poca solucion. (4) (21) (20)
También la estimulacion de los receptores cardiacos 3 anmenta la

frecuencia, gasto cardiaco y utilizacion de oxigeno. (6) (10)



Pa alrennlic es un estimulador  cardiaco poderoso. Actna
cochime oo e o reeeptores predoiinantes 31 del niocardio,
TN imaicapiso. y los tejidos de conduccion: el corazon
proscit abacn reeeptores B2y oL Bl lujo sanguineo coronario
¢s incrermentado por la adrenalina o por la estimulacion simpitica
cardiaca. El flujo aumentado apareee incluso con dosis que no
aumentan la presion sanguinea adrtica y es ¢l resultado de dos

faclores:

1. Mayor duracion dc la didstole, compensado parcialmente por ¢f
menor flujo sanguinco durante la sistole debido a la contraccion
mas fuertc del miocardio circundante y a un aumento en la
compresion mécanica de los vasos coronarios, El mayor flujo
durante la diastole aumenta mds si la presion sanguinea adrtica sc

eleva con adrenalina, y ¢l flujo coronario pucde estar aumentado.

2. Un efecto dilatador metabdlico como resultado de la mayor
fucrza de contraccion y el aumento del consumo de oxigeno por ¢l
miocardio. Esta vasodilatacion se cncuentra mediada en parte por
la adenosina liberada de los miocitos cardiacos y supera un cfecto
vasoconstrictor directo de la adrenalina que resulta de la activacion

de los receptores a en los vasos sanguineos . (14) (26)



La adrenalina ejerce una accion mas intensa sobre of corazon gue
la noradrenalina, v los  reflejos  cardiomhibidores no o son
estimulados en igual grado; por tanto. la frecuencia y el pasto
cardiacos estan aumentados. (14)

Con la noradrenalina, la presion sistolica y diastdlica y la presion
del pulso se encuentran aumentadas. El volunen minuto no carmbia
> esta disminuido y la resistencia periférica total se encuentra
aumentada. La actividad refleja vagal compensatoria disminuye la
frecuencia cardiaca, venciendo fa accidn cardioaceleradora directa
y aumenta asi el volumen sistdlico. La resistencia vascular
periférica aumenta en casi todos los lechos vasculares y e flujo
sanguineo se reduce cn el rifion, el higado y gencralmente ¢l
misculo esquelético. Una venoconstriccion importante contribuye
a la resistencia aumentada, El flujo coronario sc encuentra
aumentado, debido a dilatacion coronaria inducida en forma
indirecta, y a la hipertension arterial. A diferencia de a adrenaling,
las ddsis pequefias no producen vasodilatacion ni disminuye la
presion arterial, ya que los vasos sanguincos del muasculo
esquelético se constrifien en lugar de ditatarse. El volumen
sanguineo circulante se reduce por pérdida de liquido libre dc
proteinas en el espacio extracelular, probablemente debido a

vasoconstriccion poscapilar. (14)
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Ie o e terales consisten principalmente en estimulo del
< macardioviseular y del SNC, por lo general debido a una
sobred wis o inycecion intravascular accidental. Cuando esto
ocuire, L frecncncia cardiaca se eleva. Las arritmias ventriculares
incluven fibritacion que puede poner en peligro la vida, pero son
poco probables en auscencia de enfermedad cardiaca. El paciente

puede referir palpitaciones y dolores tordcicos. (10) (17) (18)

EFECTOS SOBRE MUSCULO LISO

La adrenalina relaja el misculo liso gastrointestinal. El tono
intestinal y la frecuencia y la amplitud de las contracciones
espontdaneas estan reducidos. El estomago habitualmente se relaja y
el piloro y el esfinter ilcocecal se contraen, pero estos efectos
dependen del tono muscular preexistente. Si el tono ya es elevado,
la adrenalina produce relajacion; si es bajo; contraccion.

La adrenalina relaja el musculo detrusor vesical como resultado de
la activacion de los receptores 3 y contrae los misculos del trigono
y el esfinter debido a su actividad agonista o. Esto puede tracr
transtornos de la miccion y puede contribuir a la retencion de la

orina en la vejiga. (14)



EFECTOS EN LOS MUSCULOS LISGS5 BRONQUEALES
L.a respuesta pulmonar normal a la epinefrina y la levonordefrina
es la broncodilatacion. Este efecto B2 adrenérgico es util para el
tratamiento de la broncoconstriccion asociada con los ataques
asmaticos o con las reacciones anafilacticas. Los vasoconstrictores
también afectan a la circulacion pulmonar. (10) (11)

El principal efecto es la vasoconstriccion que, bajo condiciones
clinicas normales, es insignificante, (11)

Las presiones pulmonares arterial y venosa se encuentran elevadas.
Aunque en condiciones apropiadas puede demostrarse, una
vasoconstriccion pulmonar dirvecta, la distribucion de la sangre
desde la circulacion sistémica a la pulmonar, debido a la
constriccion de la musculatura mas poderosa en las grandes venas
sistémicas, juegan una parte importantc en el aumento de la
presion pulmonar.

La adrenalina afecta la respiracion principalmente por relajacion
del musculo liso bronquial. Tiene wuna poderosa accion
broncodilatadora, mas evidente cuando se contrae el musculo liso
bronquial debido a patologia previa como el asma bronguial, o en
respuesta a drogas. En estas situaciones, la adrenaling tiene un
notable efecto terapeutico, como antagonista fisioldgico  de

sustancias que producen broncocanstriceion. (18)



EOHO INALES

b dosts dooonh mcon paco electo sobre fa presion arterial
modin ceeente sompe faresistencia vascular renal y reducen cl
Tujo sopvmeo renal hasta un 10%e, Todos os segmentos del lecho
vaseular renal, contribuyen a la resistencia aumentada. Dado que el
filtrado glomerolar solo sufre una alteracion ligera v variable, la
fraccion de filtracion esta siempre aumentada. La excrecion de
NA+, K+ y Cl-, esta disminuida; el volumen urinario puede
hallarse aumentado, disminuido o sin modificaciones. Las
capacidades reabsortiva tubular maxima y excitatoria no cambia.
La secrecion de renina se halla aumentada como consecuencia de
una accion directa de la adrenalina sobre los receptores 3, en el
aparato yuxtaglomerular.

Con la noradrenalina ¢f filtrado glomerular se mantiene a menos
que la disminucion en el flujo sanguineo renal sea bastante
pronunciada. La noradrenalina contrac los vasos mesentéricos y

reduce el flujo sanguineo esplacnico y hépatico, (14)

EFECTOS SOBRE EL SNC
Debido a la incapacidad de este compuesto algo polar para ingresar
al SNC, en dosis terapewticas convencionales no es un estimulante

potente del SNC. Aunque la droga, puede provocar inquietud,



aprension. cefalea. y temblor en muchas persoiias. caios elecios
pucden ser secundarios en parte a los efectos de a catecelamina
sobre ¢l aparato cardiovascular. los muasculos esqueléticos y el

metabolismo intermedio. (-

El estimulo del SNC puede producir transtormos. pero no sintomas
peligrosos. El mareo, la inquictud y los temblores son provocados
por la accion estimulante de los andslesicos locales en SNC. Fl
paciente puede tener cefaleas, aprension y nauseas. (10) (1) (17)

(18)

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO
El SNS modula la funcion cardiaca a través de dos mecanismos
fundamentales:

La accion directa sobre el miocardio, y las modilicaciones en ¢l
funcionamiento del corazén secundarias a cambios inducidos en el
resto del organismo. Las catecolaminas producen ammento en la
frecuencia de descarga de las células del marcapaso cn ¢l nodo
sinusal. Pero, de manera similar, el simpatico. también afecta la
frecuencia de disparo de todos los tejidos con capacidad
automatica (tejido de conduccion auricular y ventricular y nodo A-
V) lo que, en ciertas condiciones puede tener como resuliado la

aparicion de arritmias . La influencia del simpdtico sobre la
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exeitabitidad v T conduceion se manifiesta sobre el noda A=V en
donde T estimulacion de este sistema va a producis un claro
aumenio tanto on la eacitabilidad como en I velocidad de
conduccion. Los ¢fectos de las catecolaminas sobre la excitabilidad
y la conduccion de los tejidos auviculares v ventriculares son

similares a los cambios en el nodo A-V, pera mas discreto. (8)

LFECTOS METABOLICOS

La adrenalina tiene algunas influencias sobre el metabolismo.
Eleva las concentraciones de glucosa y lactato en sangre. La
secrecion de insulina es inhibida a través de los receptores o2 y
aumenta con la activacion de los receptores P2 el efecto
predominante que se observa es la inhibicion. La secrecion de
glucagon aumenta por una accion sobre los receptores  de las
células a de los islotes pancredticos. (14)

La estimulacion de adrenalina en los receptores a pancredticos
conduce a la inhibicidn de la sccrecion de insulina, (10)

También disminuye la secrecion de glucosa por los tejidos
periféricos, por sus efectos sobre la secrecion de insufina. Rara vez

ocurre glucosuria. El efecto estimulante de la adrenalina sobre fa
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glucogénolisis en la mayoria de los tejidos involucra receptores f3.
Eleva la concentracion sanguinea de deidos grasos al estimular los
receptores 3 en los adipocitos. El resultado es la activacion de la
trigliceridolipasa. que acclera la degradacion de los trigliceridos
para formar acidos grasos libres de glicerol. La accion calorigénica
de la adrenalina (aumento en el metabolismo) se refleja por un
incremento de 20 a 30% en el consumo de oxigeno luego de dosis

convencionales. (10) (14)

EFECTOS DIVERSOS

Reduce el volumen plasmatico circulante por pérdida de liquido
libre de proteinas en el espacio extracelular. aumentando asi las
concentraciones de eritrocitos y proteinas plasmaticas. Las dasis
convencionales no alteran significativamente el volumen
plasmatico o el hematocrito en condiciones normales, pero estas
dosis tienc efectos variables en presencia de shock, hemorragia,
hipotension y anestesia. Acelera la coagulacion sanguinea. La
adrenalina produce una elevacion transitoria en la elevacion de K+

en plasma, debida a la liberacion del ion desde el higado. (14)
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boadienaling no produce efectos sistémicos observables en la
forma que se usa con los anestésicos locales en odontologia. (1)

(10) (14)

ABSORCION DESTINO Y EXCRECION

La adrenalina no es efectiva lucgo de su administracion oral
porque es rapidamente conjugada y oxidada en la mucosa
gastrointestinal 'y ¢l higado. La absorcion de los tejidos
subcutdneos ocurre lentamente por vasoconstriceion local. La
absorcion es mas rapida luego de la inyeccion intramuscular que
despugs de la inyeccidn subcutdanea. Cuando se nebulizan o inhalan
soluciones relativamente concentradas (1%), las acciones de la
droga se restringen en gran parle al tracto respiratorio; sin
embargo; pueden ocurrir reacciones sistémicas como arritmias, en
particular st se uttlizan dosis mayores.

La adicnalina es inactivada rapidamente en el organismo. El
higado, rico en enzimas responsables de la destruccion de la
adrenalina circulante (COMT y MAO), es importante a éste
respecto. Aunque solo aparecen pequeas cantidades en la orina de
personas normales, la orina de los pacientes con feocrocitoma
contienen cantidades relativamente  grandes de  adrenalina,

noradrenalina y sus metabolitos. (14)



CONTRAINDICACIONES
Adrenalina
Hipersensibitidad conocida a las aminas  simpaticomiméticas,
glaucoma de angulo estrecho, shock, durante la anestesia general
con hidrocarburos halogenados, en individuos con lesion cerebral
organica, cn la dilatacion cardiaca y la insuficiencia coronaria, (1)
Los anestesicos locales que conticnen adrenalina, deben evitarse en
asmaticos y en pacientcs con antecedentes de alergias a sulfitos.
(10) (17)
El dolor anginoso cs inducido facilmente por la adrenalina en los
pacientes con angor. El empleo de la  adrenaling  ¢std
contraindicada en los pacientes que estan recibiendo diogas
bloqueantes no selectivas de los receptores betaadrenérgicos, ya
que sus acciones sin oposicion sobre los receptores wl-
adrenérgicos vasculares pucde conducir a hipertension grave v
hemorragia cercbral. (14)
Administrar  con cuidado a ancianos, a los que tengan
enfcrmedades  cardiovasculares,  hipertension,  diabetes,
hipertiroidismo, en psiconcuroticos y en el ¢mbarazo. (17)
Noradrenalina
Durante la anestesia con halotano o cn pacientes en que se

sospeche trombosis o infarto mesentérico. Su empleo en pacientes



Ay

hipertensos por déficit de volumen sanguineo esti contraindicada,
salvo como medida de urgencia para mantener la perfusion arterial
cerebral y coronaria, hasta que pueda completarse ¢l tratamiento de
reposicion de volumen sanguinco.

Evitar en hipertension. (17)

El riesgo de arritmias cardiacas contraindica el uso de la droga
durante la anestesia con agentes que sensibilizan en tejidos
automatico del corazon. (14)

La tunica contraindicacion absoluta para la utilizacion de los
vasoconstrictores en odontologia se da en los pacicntes con
tirotoxicosis.

Las aminas simpaticomiméticas administradas cxdgenamente o
liberadas endogenarhente como respuesta al estrés  pueden
precipitar una crisis en los pacientes que sufren "tempestad
tiroidea". los resultados son hipertension, dclirio y eventualmente

colapso vasomotor (11).

TOXICIDAD

Adrenalina

El uso de grandes dosis o la inycccion intravenosa rapids
accidental de adrenalina, pucde provocar hemorragia cerebral por

la brusca clevacion de la presion arterial. Ha ocnrrido hemorragia
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subara-noidea v oemiplejia, luego de una dosis subeutinea de 0.5
pde una solucion al 11000, (14) (24) (26)

El des wollo de estos efectos depende de los niveles sanguincos
toxicos del medicamento especifico en aleacion con la dosis total
administrada. Uno de los factores que inﬂuyc'n en la toxicidad es el
lugar de la inyeccion (intravascular) (11).

La dosis subcutanea minima letal que causo la muerte en un adulto

fue de 4mg y la dosis maxima tolerada entre 7 y 8mg. (8) (16) (26)

Noradrenalina

La sobredosis o las dosis convencionales en las personas
hipersensibles (en pacientes hipertivoideos) producen hipertension
grave con cefalea violenta, fotofobia, dolor retroesternal punzante,

palidez. sudoracion intensa y vomitos.

2.3.USOS DE LOS VASOCONSTRICTORES
Los vasoconstrictores se suclen afiadir frecuentemente a los
anéstesicos locales para aumentar la duracion de su efecto
anestésico, para reducir la absorcion sistémica de los anestésicos
locales, lo que reduce la toxicidad sistémica, y para proporcionar
una hemostasis en el area inyectada, lo que aumenta la duracion y

retarda la eliminacion del anestésico, disminuye la velocidad de
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absorcion en fa circulacion para que se desintoxique con mayor
facilidad por la enzima apropiada. (11) (20)

Esta disminucion cn la absorcion, reduce la cantidad necesaria de
anestésico local. (18)

Aunque muchos vasoconstrictores han sido probados, la epinefrina

es el vasoconstrictor mas usado y el mas potente. (1) (28)

Clorhidrato de fenilefrina (Neo-synephrine)

Se ha utilizado como vasoconstrictor en las soluciones de
anestésicos focales, pero es menos potente que ta adrenalina, por o
que se requicre de una dosis relativamente mayor para obtener el
mismo efecto. (10)

Es menos eficaz como vasoconstrictor que la adrenalina, aunque la

~-=yasoeonstriccion obtenida es de mayor duracion.
Es uno de los pocos vasoconstrictores que no causa arritmias

cardiacas, aunque puede provocar bradicardia de reflejo. (26)

Ornipresina

Se ha utilizado como vasoconstrictor con mepivacaina,



Felipresina
Puede ser el vasoconstrictor de eleccion siose tiene alguena

preocupaccion por el sistema cardiovascular del paciente, (26)

USOS TERAPEUTICOS
Shock. El tratamiento especitico de shock se debe iniciar lo antes
posible. Si estas medidas no conducen a una respuesta terapeutica
adecuada, puede ser necesario utilizar drogas vasoactivas para
mejorar las anomalias de la presion arterial y la perfusion. Se
pueden utilizar agonistas adrenérgicos para  aumentar  la
contractilidad cardiaca o modificar. la resistencia  vascular
periférica. En algunos pacientes es tan grave la hipotension que se
necesitan drogas vasoconstrictoras para inantener una tension
arterial adecuada para la perfusion del SNC. Se han wilizado

agonistas alfaadrenérgicos como noradrenalina. fenilefrina, (1.1

Hipotension. Se  pueden utilizar  dropas  con  actividad
predominantemente alfadrenérgica para clevar la wensica arterial
en los pacientes con resistencia periférica haja en conciciones
como la anestesia espinal o la intoxicacion cor medicauonts

antihipertensivos. (10) (13) (14) (17) (24



A ¢ Cdaeas. Lo reanimacion  cardiopehnonar - en
dites con pave cardiaco  debido a fibritacion ventricular.
disoci. icu eleztromecianica o asistolia, puede estar facilitada por
el watunicnto medicamentoso.  Laadrenaling es un agente
terapéutico importante en los pacientes con paro cardiaco. La
eficacia sc debe a la vasocontriccion mediada por receptores
alfaadrenérgicos: que aumentan la presion diastolica y mejoran el
flujo sanguinea coronario, los agonistas alfaadrenérgicos ayudan a
mantener el flujo sanguineo cercbral durante la reanimacion. (4)
(8) (100 (14) (17)
Reacciones alérgicas. La adrenalina es la droga de eleccion para
revertir las manifestaciones de las reacciones de hipersensibilidad
agudas o graves (por comida,picadura de insecto o alergia
medicamentosa), una inyeccion subcutinea de adrenalina, alivia
rapidamente el prurito, la urticaria y la tumefaccion de los labios,
la adrenalina activa los receptores beta-adrenérgicos que suprimen
la liberacién de mediadores como histamina o leucotrienos de los
mastocitos. (14) (29)
Asma bronquial, Los B2 estimulantes son broncodilatadores y por
lo tanto sc usan en el tratamiento del asma bronquial. Estimula los

receptores B bronquiales con la consecuente disminucion de la

resistencia en los conductos pulmonares. Los efectos f
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adrenérgicos pucden disminuir cuando su uso se hace constante,
(8)(10) (17)

Hemorragia capilar. Su uso esta limitado a la hemorragia capilar,
dado que su efecto principal es sobre los pequeios vasos

sanguineos.(10)

2.4.PRESENTACION, DOSIS,MODO DE EMPLEO

Adrenalina

En anestésicos locales hay concentraciones de 1:50,000, 1:100,000
1:200,000 y 1:300,000. La concentracion ideal es de 1:100,000 «
1:200,000. Dosis maxima para un adulto 0.2 mg. (1) (26)

La dosis de epinefrina debe limitarse a 3mg por kg, y no exceder
de 0.2 mg para los pacientes saludables. Para los pacientes con
enfermedad cardiovascular que no altera significativamente las
actividades diarias, la dosis total debe limitarse a a 1.5 mg/kg y no
exceder de 0.1 mg.

Para los pacientes con importante alteracion cardiovascular que
limita la funcién diaria, la dosis total de epinefrina o
levonordefrina debe restringirse hasta 0.75 microgramos/kg y no

exceder de 0.04 mg, (11)



avectie de 30mly ampolas de tml gque contiene g
1 ITRTH IO
Seemne v e tneon 1100 para imhalacion y en soluciones de
FHO00. praia inyeecion (0.2 - 0.5 ml) en caso de atagues asmaticos,
También se puede administrar parenterabmente 0.2 4 0.5 ml a una
solucion 1:1000, para abatir una rcaccion alérgica que afecte la
circutacion.
Parenteral adultos, solucion de Iml. de clorhidrato de adrenalina al
1/1000. En la reanimacion cardiaca debe administrarse una dosis
de 0.5 ml. diluidos en 10 ml con cloruro sddico en inyeccion
intravascular o intracardiaca, puede repetirse cada 15 minutos

durante 3 6 4 dosis solo cuando sea necesario. (10) (14) (17)

Noradrenalina.

En ancstésicos locales, concentraciones de 1:30.000. La dosis
miaxima para adulto sano es de 0.3dmg,. (1)

Solucidn inyectable ampollas de 4ml que contienen 2 g de bitrato
de fevartercnol (equivalente a Img de base/ml.),

Intavenosa adultos 2-8 ml de la solucion al 0.2% aiiadidos a 500 m}

de dextrosa al 5% administrada en intusion continua. (17)



Felipresina

Se recomienda no se empleen mas de 8.8 ml de wi solucion al
1:2,000,000 cn pacientes con enfermedad isquemica cardiaca, No
se deben inyectar en pacientes adultos sanos mas de 13 ml de una
solucian de 1: 2,000,000 en una sola vez. (26)

Oruipresina

La dosis total no debe exceder 2 Ul y es poco probable gue esto
pueda obtenerse con la concentracion que hay en los cartuchos de
anetésico local. (20)

Fenilefrina

En soluciones analgésicas. la fenilefring  se cmples o
concentraciones de 1:2500, la dosis wotal adminisirada no debe
exceder de 4 mg ¢ 10ml de una solucion de 1:2500 ¢n adulto sano,
y debe ser menor si ¢l paciente tiene una enfermedad
cardiovascular. (10) (26)

Levonordefrin (Neo-cebefrin)

1:20,000 (S0mg/ml) (10}
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SFAUMACGLOGEA DE LOS VASOCONSTRICTORES EN
PACIENTES ANCIANOS

3.1 FISIOLOGIA DE LOS VASOCONSTRICTORES

CAMBIOS FARMACODINAMICOS Y
FARMACOCINETICOS

La respuesta al medicamento esta en definitiva determinada por la
cantidad que llega a los receptores, la velocidad a la cual lo
alcanza, la sensibilidad y/o nimero de receptores, y la permanencia
del medicamento en el cuerpo.

Farmacodinimica. Existen cambios que pueden producirse con el
envejecimiento de la sensibilidad de los rcceptores de los
medicamentos, y/o cambios cn los nGmeros absolutos de los
receptorcs debido a alteraciones en la tasa de su sintesis o
destruccion. EI SNC se vuelve cada vez mas sensible con la cdad a
los medicamentos depresores. Los pacientes ancianos tienen una
disminucidén en la percepeion del dolor. También una disminucion
en la sensibilidad a los agonistas y beta-adrenérgicos. El aumento
de la concentracion de norepinefrina en plasima que aparece en los

ancianos, puede estar relacionado con la reducida sensibilidad de
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los receptores. llasta ahora, fa  cvidencia  de  cambios
farmacodinamicos asociados con la edad ¢s relativamente escasa y
frecuentemente conflictiva,

Farmacocinética, Absorcion. Diferentes estudios han demostrado
que entre las caracteristicas del tracto gastrointestinal, en proceso
de envejecimiento, se encuentran el aumento del PH gastrico, una
reducida tasa de vaciamiento gastrico, una reducida motilidad
gastrointestinal, y alguna alteracion en la superficie absortiva, o a
un menor nimero de células absorbentes, o la disminucion de la
eficiencia de los procesos del transporte activo, o a la disminucion
de flujo sanguineo espldacnico. Sin embargo la mayoria de los
medicamentos utilizados en la practica clinica son absorbidos por
difusion pasiva. (11) (25). En la via intramuscular y subcutinea
hay un aumento del tejido conjuntivo y menos capilares. (22)
Distribucion. La distribucion de los medicamentos en ¢l paciente
anciano refleja tres cambios caracteristicos del envejecimiento: 1)
una disminucion en el total del agua corporal; 2) un aumento de la
grasa en relacion con la masa corporal sin grasa; 3) una
disminucion de las proteinas plasmaticas disponibles para la unién
con los medicamentos. La magnitud de efectos que estos cambios
suponen sobre la distribucion de los medicamentos y ¢l porcentaje

de éste que normalimente sc une a las proteinas plasmaticas.(H)
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L.a alteracion en el flujo de sangre local y la permeabilidad en ¢l
tejido, debido a la edad puede alectar fa distribucion de los drogas,
sin embargo; no se han hecho estudios sistematicos de lo anterior.

(25)

3.2, METABOLISMO Y EXCRECION DE  LOS
VASOCONSTRICTORES

El metabolismo o biotransformacion de los medicamentos es
afectado por el flujo sanguineo hepatico, la masa hepatica
funcional, y la eficacia de las enzimas hepaticas responsables de
las reacciones fase 1 (no sintética) y fase 1l (sintética o de
coagulacion). Esto a su vez se relacionaria con la disminucion de la
actividad enzimatica o del nimero de enzimas. El {lujo sanguineo
hepético disminuye ininterrumpidamente con la edad, en el periodo
de afios que va de los 25 a los 65, esto significaria una disminucion
en el flujo sanguineo hepatico total del 40 al 45%, parte de la cual
se atribuye a una disminucion del gasto cardiaco que aconipaiia al
envgjecimiento. El peso hepatico esta muy relacionado con el peso
corporal, y ambos comienzan a declinar alrededor de los 50 aios.

Sin embargo, el higado tiene la capacidad de soportar ka pérdida de



1 wite deoero de células sin grave deterioro de su funcion,
{ {

Entre ancineos es frecuente la presencia de entermedades
multiples. pero no esta claro como los estados de enlermedad,
afectan a las respuestas medicamentosas. a no ser que ¢l drgano
especificamente enfermo sea decididamente importante para el
proceso de los medicamentos. (6) (11)

En la eliminacién de farmacos principalmente la renal, puede
haber modificaciones cualitativas y cuantitativas, sobre todo
retraso, por insuficiencia funcional de glomérulos y tubos renales,
por lo que los farmacos como los quimioterapéuticos, pueden
permanecer mas tiempo en la circulacion y provocar fenomenos de
acumulacion e intolerancia y enfermedades iatrogenas. Esto
provoca una ineficiencia por absorcién insuficiente, intolerancia
por acumulacién con valores hematicos mas elevados por
metabolismo y eliminacién insuficientes, (22)

A menudo es necesario modificaciones en la dosificacion para
ancianos, debido al decremento en la funcién renal por la edad.
Estas modificaciones se aplican principalmente a drogas para las
cuales la excrecton renal del compuesto principal o el metabolismo

activo es el mecanismo mayor de climinacion. (25)
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CONCLUSIONES

Los pacientes periitiicos nunca tienen una enfermedad aislada.
sino un conjunto de ellas. Se debe considerar cony enientemente los
cambios fisiologicos y bioquimicos existentes durante la vejez, ya
que la mayoria de los pacientes ancianos que llegan a nuestros
consultorios, vienen preeedidos de uno o varios medicamentos. Por
lo que se hace necesario, realizar un examen clinico completo, esto
es, para conocer el tipo de enfermedades y el tipo de medicamentos
usados. Si ha esto le aumentamos la utilizacion de agentes
vasoconstrictores, entonces tendremos una mayor carga funcional,

que producirian deterioros fisicos.

El metabolismo de los vasoconstrictores en la edad avanzada,
puede estar disminuido. Sin embargo, no existen modificaciones
importantes en la depuracion metabolica de la mayoria de estos
agentes. La accion de cstas sustancias afecta principalmente el
aparato  circulatorio y hay aumento de la frecuencia cardiaca,
hipertension, extrasistoles y cambios patoldgicos en arterias y atras
alteraciones, aspectos ligados a las coronariopatias y al proceso de

envejecimiento, en el caso de inyeccion intravenosa.
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Debemos de tomar en cuenta que los pacicntes ancianos son mas
susceptibles a los efectos depresores de los medicamentos, 1is
aconsejable reducir las dosis de las drogas, anestésicos generales y
analgésicos ¢ hipndticos sedantes en ancianos. Los pacientes
ancianos son menos sensibles al dolor, han pérdido, en cierta
medida, su capacidad refleja para mantencr la homeostasis, ¢sto
debe ser tomado en consideracion cuando sc  administren
medicamentos que afecten la presion sanguinea, la frecuencia

cardiacay al tono de los musculos lisos.
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