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INTRODUCCION

La atencidn dental en niflos que presentan alguna discapacidad
representa un reto en nuestra area, debido a las limitantes para una buena
comunicaciéon en donde pueden existir multiples factores dependientes del
paciente en particular. El cuidado de la cavidad oral es el principal tema de
salud con menor atencién en pacientes con necesidades especiales, debido a
la falta de conocimiento y entrenamiento de los odontologos u
odontopediatras, lo que suele ser una de las razones mas importantes para su

intervencion limitada.

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) ha tenido un aumento de casos
a nivel mundial en los ultimos anos, considerado un desorden del
neurodesarrollo con etiologia aun inespecifica, representativas limitaciones en
el area de la comunicacion, lenguaje y comportamiento social, donde
encontramos un alto porcentaje de comorbilidad como el TDAH, ansiedad,
alteraciones del suefio, depresion, con un grado de severidad que difiere entre
cada paciente. En efecto, los requerimientos de atencién multidisciplinaria
incluyen al Odontdlogo general y especialista para poder lograr una mejor

calidad de vida del paciente.

Es fundamental conocer y entender a todos los pacientes
odontopediatricos con este padecimiento, generando en nosotros la empatia
necesaria y la busqueda de la mejora en nuestras habilidades para brindar una
atencion adecuada en el consultorio. Aunque los nifios con TEA no presentan
patologias dentales especificas, es comun encontrar alteraciones que se
relacionan con la conducta y el estrés presentes en ellos, por tal motivo
demandan de una atencién dental al igual que el resto de la poblacion infantil

que no tiene discapacidad.

En la actualidad no existe un tratamiento especifico para el TEA y solo
encontramos dos farmacos aprobados por la Administracion de Medicamentos
y Alimentos de los Estados Unidos (FDA) por sus siglas en inglés,



recomendados para su uso en esta alteracion. Por tal motivo, la polifarmacia
prescrita en estos pacientes abarca grupos como los ansioliticos,
antipsicoticos o0 anticonvulsivos, que pueden generar interacciones
farmacoldgicas al momento de la atencidn dental, en donde el uso de opioides,
AINEs, analgésicos, anestésicos y antimicrobianos pueden verse
comprometidos. EI conocimiento de la farmacodinamia y farmacocinética de
cada uno de estos farmacos son de gran importancia al momento de prescribir
o administrar alguno de ellos, ya sea de forma individual o concomitante para

la terapéutica necesaria.

Un punto importante en la atencion de pacientes con TEA es la
implementacion de técnicas propias del area odontopediatrica para el control
de la conducta, en donde el acompafiamiento de los padres y cuidador del
menor representan el principal apoyo para lograr que el odontdlogo u
odontopediatra pueda realizar el tratamiento dental requerido sin la necesidad
de implementar restricciones fisicas o el uso de técnicas de sedacion que se
sugiere como Uultima opcion a realizar y que dependera del grado de

cooperacion del nifio a tratar.

Debemos identificar los factores de riesgo para disefiar técnicas que se
adapten a las caracteristicas y requerimientos del nifio en donde no solo
busquemos mantener una higiene bucal adecuada sino también el manejo de
habitos nocivos que puedan afectar el crecimiento 6seo. Es importante
mencionar que el odontdlogo u odontopediatra debe estar capacitado si decide
brindar atencidon a pacientes que representan un mayor esfuerzo en su
atencion, ya que cada individuo es unico y la mayoria de los detalles se
aprenden de la experiencia personal con cada uno de ellos haciendo que la
Odontologia se practique de una manera distinta y a veces complicada, por lo

cual obteniendo resultados gratificantes.



OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es realizar una revision bibliografica de la
literatura, con la finalidad de ofrecer al odontologo general y al odontopediatra
una herramienta para el entendimiento del TEA, conociendo sus
caracteristicas clinicas y los tratamientos farmacoldgicos implementados en
ellos, lo cual se considera un factor importante en el manejo, prondstico y
tratamiento odontopediatrico, pues existen diversos farmacos utilizados en
esta area que pueden llevar a la presencia de interacciones farmacologicas
alterando el resultado o éxito del plan de tratamiento. En este trabajo se

destacan las principales interacciones probables que pueden presentarse.



1. Trastorno del Espectro Autista

El Trastorno del Espectro Autista también conocido como TEA
por sus siglas, se ha convertido en uno de los problemas del desarrollo
con mayor frecuencia en la poblacion infantil no solo de nuestro pais
sino a nivel mundial. Su definicion, criterios de diagndstico y manejo de
estos pacientes se ha modificado a lo largo del tiempo tratando de
mejorar la calidad de vida por medio de una atencion temprana con
apoyo interdisciplinario y la busqueda de una etiologia especifica con el

fin de brindar un tratamiento preciso para estos pacientes.

La Convencion sobre los Derechos de las Personas con
discapacidad en 2008, reafirmoé los derechos universales para todos en
la busqueda de promover, proteger y asegurar condiciones de igualdad
para todas las personas con discapacidad. Fomentando asi una
sociedad inclusiva para todos aquellos nifios y adultos, es por esto por
lo que la Asamblea General de las Naciones Unidas' declaro el 2 de
abril como “Dia Mundial de Concienciacion sobre el Autismo” (Figura
1).

Figura 1. Dia Mundial de la Concienciacion sobre el Autismo



1.1 Definicién

La Organizacion Mundial de la Salud? (OMS) describe los Trastornos
del Espectro Autista (TEA), como un grupo de afecciones caracterizadas por
algun grado de alteracion del comportamiento social, la comunicacion vy el
lenguaje, con un repertorio de intereses o actividades restringido,

estereotipado y repetitivo.

De igual forma, Hervéas y cols 3. definen al TEA como un trastorno del
neurodesarrollo de origen neurobiolégico e inicio en la infancia, que afecta el
desarrollo de la comunicacién social, como de la conducta, con la presencia
de comportamientos e intereses repetitivos y restringidos. Presenta una
evolucion croénica, con diferentes grados de afectacion, adaptacién funcional y
funcionamiento en el area del lenguaje y desarrollo intelectual, segun el caso

y momento evolutivo.

Por ultimo, Arberas y Ruggieri* sefialan que el TEA es un trastorno del
neurodesarrollo que se presenta en la primera infancia en donde se observa
un deterioro significativo en la interaccion social (incapacidad para
relacionarse o por compartir interés con otras personas), alteraciones en la
comunicacion (retraso o ausencia del lenguaje, puede ser repetitivo o

idiosincrasico) y patrones de comportamiento monétonos o estereotipados.

Con base en los articulos revisados para entender la definicién del
autismo, podemos observar que los autores mencionados coinciden en este
trastorno de la misma manera, describiéndolo como un problema del
neurodesarrollo en los nifilos generando limitaciones tanto biolégicas como en

relaciéon con su entorno.

Debido a que la poblacion infantii con autismo puede tener
caracteristicas o afectaciones distintas, se le considera como un "trastorno de
espectro”, es decir, un grupo de trastornos con una serie de caracteristicas

similares, pero variabilidad en su nivel de afectacion. Las habilidades que



puedan desarrollar dependeran de su coeficiente intelectual y la capacidad de

comunicarse con su entorno®.

1.2 Epidemiologia

Durante muchos anos el autismo en el mundo se consideré como una
afectacion poco comun en los nifios, con una prevalencia de menos de 1 en
1000 nifos, mientras que hoy la tasa estimada es de 1 de cada 160, y parece
probable que aumente en los proximos afios®. Segun el Center for Disease
Control and Prevention (CDC) de los EE. UU. en 1998 la tasa era de 6.7 por
cada 1000 ninos (una proporcion de 1/150) y para el 2018 la prevalencia
aumentd significativamente, 16.8 por cada 1000 nifios (una proporcion de
1/59) con una relacién de género 4:1 entre nifos y nifias (figura 2). En Europa,
entre el 2008 y el 2018, la tasa oscila entre 0.92/1000 en Portugal (una
proporcion de 1/806) y en Paises Bajos la tasa es de 22.9 por cada 1000 nifios
(una proporcion de 1/44), por su parte Espana durante 2013-2014 presentaba
una prevalencia de 15.5 por cada 1000 nifios (una proporcion de 1/64)8. Corea
del Sur informa un indice de prevalencia de 2.6% o de 1 de cada 38

individuos’.
Estimated Autism Prevalence 2018

1in 59*
> 4
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* Conters for Dizease Contral and Prer coc) are dor 4 years prcr 10 the report date (0.g. 2018 Higures are from 2014)

Figura 2. Estimacion de la Prevalencia del TEA en los Estados Unidos



En México, la fundacion Spectrum Theraphy Center durante el 2016 refiere
que en el pais 1 de cada 115-120 nifos presentan Trastorno del Espectro
Autista, es decir, casi 1% de la poblacion infantil. No existen datos actuales
sobre la incidencia del autismo, sin embargo, se estima que alrededor de 6 mil

200 personas nacen al afio con autismo.?

1.3 Etiologia

Como se ha mencionado, el TEA se trata de un trastorno de base
neuroldgica, con una etiologia diversa, en la que se incluyen causas genéticas,
inmunoldgicas y ambientales. Debido a esto es importante la identificacion de
alteraciones médicas o de factores desencadenantes que permitan un mejor
control evolutivo, un adecuado asesoramiento genético, la prevencion ante
factores de riesgo y en el futuro, basandose en los hallazgos moleculares, un

posible abordaje terapéutico especifico*.

A continuacion, se detallaran los principales factores genéticos,
inmunoldgicos y ambientales encontrados en la literatura, los cuales presentan

una mayor correlacion con el TEA.

Factores genéticos

Debido a que genéticamente es imposible encontrar la etiologia

especifica, el autismo puede ser clasificado en dos ramas:
e Autismo Idiopatico o Primario

Tiene una base genética inespecifica, es decir, no existe algun
sindrome o trastorno reconocido en el paciente asociado al autismo®.
Actualmente se han identificado, mediante estudios moleculares, mas de 100

genes fuertemente relacionados con el TEA, aunque no presentan una
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afectacion simultanea en todos aquellos nifios con este trastorno. Algunos
ejemplos de ellos son: GABRB3, SLC6A4, GRIK2, SLC25A12, RELN, NRXN1.
La mayoria de ellos estan vinculados con la sinaptogénesis y muchos estan

asociados a discapacidad intelectual o encefalopatias epilépticas®.
e Autismo Sindromico o Secundario

Para que un sujeto pueda clasificarse dentro del autismo sindromico
(AS), se requiere que la enfermedad de base se haya descrito en pacientes no
autistas y que éste sea el que predomine. Dentro de los TEA, la prevalencia
del AS se fija alrededor del 20%'°. Las causas pueden ser: trastornos
genéticos (Sindrome de X Fragil, Sindrome de Prader-Willi, Sindrome de
Angelman), trastornos congénitos del metabolismo, infecciones congénitas o
adquiridas, encefalopatia hipoxico-isquémica, displasias corticales, entre

otras'’.

Factores Inmunolégicos

Se ha encontrado que aquellas madres que presentaron infecciones
virales prenatales tienen relacion con el TEA, ya que producen en el feto
corticogénesis anormal, atrofia cerebral, anormalidades del tamafio de los
ventriculos y alteracion de las células gliales y neuronales, lo cual interfiere en
la sintesis de neurotransmisores, sinaptogénesis y dendritizaciéon. Se ha
encontrado en los nifos niveles elevados de interleucina 1, citocinas
proinflamatorias, niveles elevados de IgE y de IgG o presencia de anticuerpos

contra elementos neuronales™.
También se ha detectado en los familiares de los pacientes autistas una

prevalencia elevada de enfermedades autoinmunes como artritis reumatoide,

lupus v tiroiditis®.

11



Factores Ambientales

El estudio de factores ambientales constituye un enorme desafio, ya
que su conocimiento permite aplicar la toma de medidas ya sea en forma
poblacional o individual, favoreciendo asi la disminucién en la aparicién del
TEA a través de mecanismos de prevencion®. El posible papel de los factores
ambientales en la etiologia tiene una gran importancia, el 40-50% de los casos
se presentan en relacion con algunas de las causas que se mencionan en la
Tabla 1.9

Tabla 1. Principales Factores Ambientales Asociados a TEA

e Madre entre 40 y 49 afios
= e Padre de 50 o mas afos
adres ) (o
e Edad de ambos es dispar en 10 0 mas afnos
Sexo * Es mas frecuente en hombres que en mujeres
e Esquizofrenia
Antecedentes familiares *  Depresion
*  Trastorno obsesivo compulsivo
*  Eclampsia
Embarazo * Hemorragia aguda intraparto
*  Ruptura prematura de membrana
*  Corioamnionitis
o Malformaciones congénitas
¢ Puntaje bajo de Apgar
e Marcadores de Hipoxia
Nacimiento . Hiperbilirrubinemia
e Bajo peso al nacer
¢ Nifios prematuros extremos (menos de 28
semanas de gestacién)
e Existe un 11% de probabilidad de tener un
segundo hijo con TEA una vez que el primero
Familia lo presenta.
¢ Diferencia de edad entre hermanos menor a 18
meses
e Pesticidas
Exposicién a teratégenos * Drogas
e Alcohol
e Tolueno inhalado
e Antidepresivos
Farmacos durante el embarazo o Antiepilépticos
e Misoprostol
Informaciéon tomada de: Balbuena, F. (2015). Etiologia del Autismo: el continuo idiopéatico-sindrémico como tentativa
explicativa. Revista Chilena Neuro-Psiquiatrica. Vol. 53. pp 269-276.
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1.4 Cuadro Clinico

Algunos signos pueden surgir entre los 6 y los 12 meses de edad,
aunque pueden no manifestarse plenamente hasta mas tarde, cuando las
demandas sociales exceden las capacidades limitadas. Los déficits son lo
suficientemente graves como para causar deterioro a nivel personal, familiar,
social, educativo, ocupacional o en otras areas importantes del funcionamiento
de los nifios, y generalmente constituyen una caracteristica persistente que es
observable en todos los ambitos, aunque pueden variar de acuerdo con el
contexto social, educativo o de otro tipo. Se puede realizar un diagnéstico

confiable a los 24 meses de edad'?.

Los nifios con TEA pueden tener varias afecciones coexistentes que
afectan la gravedad de la discapacidad'?. Las posibles razones del aumento
de casos de TEA incluyen cambios en los criterios de diagnostico, mayor
conciencia de los padres y la sociedad, manifestaciones clinicas y la creacion

de servicios especializados para su atencion3.

Los signos caracteristicos a los que dan lugar estas diferencias en el
funcionamiento cognitivo de los pequefos con TEA se refieren a tres aspectos

fundamentales que describiremos a continuacion:

L Relaciones sociales. Manifiestan poca motivacion por interactuar con
los demas vy dificultad para comprender de manera espontanea las
interacciones sociales. Dificultad en el contacto visual, la imitacion, el

interés  social 'y la  expresion de  emociones.>15

2. Comunicacién. Dificultad para expresar a otras personas deseos,
pensamientos y experiencias; pero en algunos casos pueden
comprender y responder a los mensajes que los demas transmiten. La
demora en la aparicién del lenguaje, mostrar elementos de su interés

combinando gestos, verbalizaciones y contacto visual con la persona

13



que le habla, son manifestaciones presentes en nifios con TEA. 51415

3 Conductas repetitivas e inflexibilidad mental. La tercera
caracteristica de los infantes con TEA, evidente desde los primeros
afos, se refiere a la presencia de acciones que se repiten con cierto
patrén, ya sea con su cuerpo 0 con objetos y la fascinacién por
determinados elementos, temas o actividades, que resultan poco
funcionales e interfieren con otras actividades cotidianas, con el
aprendizaje y con su participacion en el entorno social. Tienen gran
dificultad para realizar cambios en sus rutinas, que se traduce en

reacciones emocionales y comportamientos intensos. 1415

Por lo general, el intervalo medio desde que los padres comienzan
a preocuparse hasta que solicitan ayuda puede llegar a sobrepasar el afio.
Debemos tener en cuenta que durante el primer y segundo afio de vida
podemos encontrar comportamientos significativos que son una alerta para
acudir a una valoracién médica. En la Tabla 2 podemos encontrar algunos
signos especificos de acuerdo con la edad que nos ayudaran a evaluar el

comportamiento del nifio.

Tabla 2. Manifestaciones clinicas del TEA

Bebés: Contacto visual, expresiones y gestos limitados, lo que se traduce a
veces en una especie de sordera selectiva, ya que no suelen reaccionar
cuando se los llama por su nombre.

Niflos pequefios: Falta de interés en ser ayudados, falta de habilidad para
iniciar o participar en juegos con otros nifios o adultos, juegos en solitario,
respuesta inapropiada en las relaciones sociales formales.

Interaccion social asociada

No usan el lenguaje verbal y/o corporal como comunicacion funcional, incluso
muestran mutismo en los casos mas graves. Algunos nifios inician el desarrollo
del lenguaje en el primer afio de vida, pero pueden sufrir una regresion a partir
del segundo afio y perderlo. Otros en cambio sufren retrasos generalizados en
todos los aspectos del lenguaje y de la comunicacién (no compensan con
gestos o mimica).

Cuando el lenguaje esta presente, existe alteracion importante de la capacidad
para iniciar o mantener una conversacion: ecolalia, confusiéon de pronombres
personales (se refieren a ellos mismos en segunda o tercera persona),
repeticion verbal de frases o alrededor de un tema particular y anormalidades
de la prosodia. Utilizan un lenguaje estereotipado y repetitivo.

Comunicacion verbal y no
verbal alteradas.

14



Restriccion de intereses y
comportamientos
estereotipados y

repetitivos

Preocupaciones Absorbentes por uno o mas patrones estereotipados y
restrictivos de interés que resultan anormales en su intensidad o en su
contenido. Es comun la insistencia exagerada en una misma actividad, en
rutinas o rituales especificos. Tienen escasa tolerancia al cambio de dichas
rutinas. Suelen adquirir manierismos motores estereotipados y repetitivos
como sacudir o girar las manos o dedos, o movimientos complejos de todo el
cuerpo.

Respuesta inusual a los
estimulos

Percepcion selectiva de determinados sonidos que se traduce en no responder
a voces humanas o a su propio nombre y en cambio son extremadamente
sensibles a ciertos sonidos, incluso considerados suaves para la mayoria. De
igual forma ocurre con determinados estimulos visuales, tactiles, de olor o
sabor. Esto se traduce a veces en trastornos de la alimentacion por su
preferencia o rechazo a determinados sabores o texturas, o rechazo a
determinadas prendas de vestir por el color y el tacto. A veces presentan
disfuncion grave de la sensacién de dolor que puede enmascarar problemas
médicos como fracturas.

Trastornos del
comportamiento

A veces muestran dificultad para centrar la atenciéon en determinados temas o
actividades que no han sido elegidos por ellos mismos.

Algunos nifios suelen ser considerados hiperactivos o con problemas de déficit
de atencion, llegando incluso a niveles significativos de ansiedad. Otros
responden a los cambios o las frustraciones con agresividad o autoagresion.

Habilidades especiales

Algunos nifios pueden mostrar habilidades especiales en areas concretas
sensoriales, de memoria, calculo y otras, que pueden hacer que destaquen en
temas como, por ejemplo, musica, arte o matematicas.

Tomado de: P.M Luis Lazaro, M. Posada de la Paz, & F Hijano Bandera. (2009). Trastornos del espectro autista. Deteccién precoz,
herramientas de cribado. Revista Pediatrica de Atencién Primaria, Vol. XI, Suplemento 17, pp 381-397.

1.5 Diagnostico

La evaluacién del nifio para establecer un diagndstico de TEA debe ser

realizada por un equipo multidisciplinario formado por: un paidopsiquiatra, un

neurélogo, pedagogo, psicologo, terapeuta, profesor y un asistente social, toda

la informacion sera completada por los padres para establecer el nivel de

gravedad que presenta el paciente.®

La intervencion temprana apropiada puede hacer mejorar algunos

aspectos (mejora de las conductas sociales y mejor afrontamiento de las

dificultades) de los déficits que presentan estos nifios, facilitando asi la posible

integracion a la sociedad, no sin apoyos externos de especialistas en el area.

No obstante, también existe un acuerdo en que estas mejoras no suponen la
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curacion en ningun caso, pero si la disminucién de la carga familiar, social y

del bienestar de los propios menores.!”

Debido a la complejidad, gravedad y comorbilidad del TEA con otros
trastornos psiquiatricos, la evaluacion para su diagnostico es un proceso que
implica varias facetas y puede ser afectado por factores adicionales. Es por
esto que se generan dos grandes instrumentos estandarizados para identificar
a la poblacion que presenta el trastorno del espectro autista, las cuales se

describiran a continuacion.

e Manual Diagnostico y Estadistico de los Desérdenes Mentales

La Asociacion Psiquiatrica Americana (APA) publica en 1980 el Manual
de Diagnostico y Estadistico de los Deso6rdenes Mentales, tercera edicion
(DSM-IIl) en donde por primera vez se incluye el término autismo infantil, en
1987 en la revision de la tercera edicion del DSM se cambia el término a
trastorno autista. Con la publicacion del DSM-IV se anadié el término Sindrome

de Asperger y Trastorno generalizado del desarrollo no especifico.'®

En el 2013 el DSM-V define el TEA como un desorden persistente y
heterogéneo del neurodesarrollo, y categoriza los sintomas en dos grupos: a)
deficiencias en la comunicacion e interaccion social y b) patrones de
comportamiento restrictivo y repetitivo para su diagndéstico. Desaparecen todos
los diferentes trastornos del espectro autista (trastorno autista, sindrome de
Asperger y trastorno generalizado del desarrollo no especificado) para quedar
todos englobados en una unica nomenclatura del trastorno del espectro autista
y se clasificaron por grado de severidad: grado 1 (necesita ayuda), grado 2

(necesita ayuda notable) y por ultimo el grado 3 (necesita ayuda muy notable).?
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e Clasificacién Estadistica Internacional De Las Enfermedades
Mentales

La otra clasificacion diagnodstica mas utilizada es la publicada por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), que en 2018 ha anunciado la
undécima edicion de la Clasificacidon Estadistica Internacional de las
Enfermedades Mentales y problemas relacionados con la Salud (CIE 11). El
Autismo en CIE-10 (1992) que actualmente sigue en rigor, se encuentra dentro
del Eje I: Sindromes Psiquiatricos Clinicos. Les corresponde el Codigo F84
que se refiere a los Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD) en 8
categorias: Autismo infantil, Sindrome de Rett, otros trastornos desintegrativos
infantiles, Sindrome de Asperger, Autismo atipico, Otros trastornos
generalizados del desarrollo, Trastorno generalizado del desarrollo
inespecifico y por ultimo el Trastorno hiperactivo con discapacidad intelectual
y movimientos estereotipados. Se consideraba a los TGD como “un grupo de
trastornos caracterizados por alteraciones cualitativas en la interaccion social
reciproca y en las formas de comunicacién, y por un repertorio repetitivo,
estereotipado y restringido de intereses y actividades”. Los signos se observan
en la primera infancia. Describen que puede existir algun grado de alteracion

cognitiva, aunque no es habitual.™

1.6 Tratamiento

El abordaje del paciente autista es multimodal e incluye diversas
maneras de tratamiento: terapias conductuales o sensoriales, tratamientos
psicoeducativos, cognitivos, tratamiento para aumentar la comunicacion vy

tratamientos biomédicos.3

Los programas de intervencion deben ser individualizados, segun la
intensidad del trastorno, estructurados y orientados a alcanzar objetivos

concretos, intensivos y extensivos a todos los contextos de la persona y con
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una participacion de los padres en coordinacion con el cuidador y otros

profesionales de apoyo.®

Para que podamos entender un poco sobre el tratamiento
multidisciplinario que se lleva a cabo en los niflos con TEA, a continuacion, se
explican brevemente las diferentes técnicas que se implementan en su

atencion.

Intervencion Psicoeducativa

Los problemas de comportamiento y emocionales, pueden ser
minimizados al proveer el apoyo a los nifios desde edades tempranas. Muchas
intervenciones y terapias complementarias, que van desde el rango
psicoeducacional, del comportamiento y cognitivos estan disponibles para
ensenar a los niffios con TEA a través de la comunicacion, la interaccion o la
inclusion. Algunos de los principales métodos de atencién implementados en
México son:

e EI Andlisis Conductual Aplicado (ABA) es un enfoque altamente
estructurado, de ensefianza dirigida y basada en ensayos a través de
instrucciones. Su objetivo es ensefiar respuestas correctas y reducir
conductas problematicas con ello. El formato es dirigido por el adulto,
por lo que se cuestiona su efectividad para contrarrestar las fallas del
TEA al no proporcionar espontaneidad, iniciativa o cualquier proceso de
relacion social, ademas de que utiliza castigos y procedimientos
aversivos, generando dependencia. 2°

e El Analisis Conductual Positivo (ACP) es la version moderna del
ABA, que implica una mayor flexibilidad en su aplicacién, la ensefanza
es incidental y a través de actividades que estimulan la interaccion
social en ambientes naturales y no dentro de un sitio. EIl ACP se basa
en un enfoque proactivo, lo que significa que mas que parar conductas,

busca dotar de alternativas funcionales para la disminucién de una
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conducta. Ayuda a identificar quién es la persona, cual es la funcion de
sus conductas para desarrollar alternativas mas adecuadas que le
permitan el mismo objetivo.?’!

e Eltratamiento y educacion de nifios autistas y con discapacidades
relativas a la comunicacion (Treatment and Education of Autistic
and Comunication related handicapped Children-TEACCH) es un
enfoque cognitivo conductual que utiliza un método estructurado de
ensefianza. Requiere el apoyo de un maestro de apoyo uno a uno y
puede llevarse a cabo en un ambiente planeado utilizando algunas
estrategias visuales que estimulan al nifio en las actividades diarias. Se
ha demostrado que nifios con TEA que presentan mejores habilidades
del lenguaje y un mayor promedio de coeficiente intelectual tienen
mejores resultados.?°

e El Sistemade Comunicacién por Intercambio de Imagenes (Picture
Exchange Communication System-PECS) Es un sistema alternativo
y argumentativo de comunicacion disefiado como una estrategia
rapidamente adquirida, auto iniciada para desarrollar habilidades
funcionales de comunicacion en los nifios con TEA a través de algunas
representaciones visuales. Una de las grandes ventajas de este
sistema, es que los nifios pueden ser facilmente entendidos por otros
que no conocen el sistema, asi como ellos pueden entender las

imagenes visuales.?0

Intervencion Biomédica

Existe un extenso numero de condiciones médicas, trastornos
psiquiatricos y conductuales que tienen relacion con los TEA como lo son el
TDH-TDAH, ansiedad, depresion, obsesiones, trastornos del suefo,
problemas gastrointestinales y anormalidades en el movimiento.?? Por lo que

ademas de la atencién brindada por la familia y terapeutas, aquellas
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situaciones meédicas subyacentes deberan atenderse con prescripciones
farmacolégicas como antipsicéticos, anticonvulsivos, ansioliticos o
antidepresivos para obtener una mejoria completa en el paciente.?' Los
aspectos centrales de la enfermedad (problemas de comunicacion social) no

han demostrado ser sensibles a las drogas.??

Otra técnica implementada es la denominada intervencion nutricional,
de recién auge, se basa en realizar dietas libres de gluten y caseina, brindar
suplementos vitaminicos y en general desintoxicar al cuerpo de quimicos
presentes en algunos alimentos. Se debe iniciar con la identificacion de
intolerancias alimenticias, comenzando entonces por la eliminacién, uno a uno
de alimentos sospechosos de provocar intoxicacion en la persona con TEA a

fin de registrar el mas minimo cambio en el comportamiento.?’

2. Farmacos usados para el tratamiento del Trastornos

del Espectro Autista

No existen en la actualidad farmacos de efectividad probada para los
sintomas propios del autismo, unicamente se encuentran aprobados dos
farmacos por la FDA para su uso en el TEA que son: Risperidona y Aripiprazol,
para la disminucion de la irritabilidad, impulsividad e hiperactividad asociada a
TEA:

La decision de cual medicacion se usara debe estar basada en la
deteccién de los sintomas principales. Es un método aparentemente sencillo,
pero el clinico debe buscar meticulosamente qué comportamientos o sintomas
estan originando mayores repercusiones para el paciente y su familia, y aclarar
a los familiares cual es la intencion y el alcance del tratamiento. El psiquiatra

debe buscar la reduccion de algunos sintomas especificos, y no un cambio
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total del paciente. Debemos recordar que el tratamiento farmacolégico es un
método insuficiente por si solo, y debe hacer parte de un tratamiento

multimodal.?*

Una guia importante en esta poblacion tan vulnerable es evitar ingresos
hospitalarios y soluciones cronicas para problemas agudos tan frecuentes en
personas con TEA ante cambios, situaciones nuevas o inesperadas. Siempre,
ante un empeoramiento brusco de conducta, debemos evaluar la existencia
de una comorbilidad asociada, para lo cual el realizar un diagndéstico por un
profesional experto en el tema resulta ser esencial. Se debe conservar un
tiempo para la evaluacion y una expectativa clara de la calidad de respuesta
que se obtendra, para no apresurar las evaluaciones de una dosis o una
medicacion, y que posteriormente este error conlleve a uso de grandes dosis

0 a combinaciones innecesarias.!”

A continuacion, se presentan algunos de los grupos farmacoldgicos mas

usados para la disminucion de conductas asociadas al TEA (Tabla 3).

Tabla 3. FArmacos comunmente usados en TEA

TIPO DE COMPORTAMIENTO A POSIBLES EFECTOS SECUNDARIOS
MEDICAMENTO MODIFICAR COMUNES DEL FARMACO
e  Problemas del suefio
. - e Falta de apetito
: E('aprgggt'v';:d atencion e Irritabilidad/estallidos emocionales
Estimulantes breve ° TICS. e
«  Comportamientos e Ansiedad/ depresion
impulsivos e Dolores de cabeza
e Diarrea
e Cambios en la frecuencia cardiaca
Hiperactividad
e Periodo de atencion e Somnolencia
breve e Baja presion arterial
Alfa-agonistas e  Comportamientos e Estrefimiento
impulsivos e Alta presion arterial si se suspende
e Problemas del suefio rapidamente
. Tics
e Depresion e Problemas gastrointestinales
Ansioliticos e Ansiedad (nauseas, \{c’)mitos, estrefimiento,
¢ Pensamientos falta de apetito)
repetitivos o (Cefalea

21



e  Comportamientos e Problemas del suefio
repetitivos e Somnolencia
e Agitacién
e Aumento de peso
e Problemas de ritmo cardiaco
e Sindrome de la serotonina
e  Convulsiones
o Irritabilidad
e Agresion
o Autolesion e Somnolencia
Antipsicoticos e Berrinches e Aumento del apetito
Atipicos e Problemas de suefio e Aumento del peso
e Hiperactividad e Colesterol alto
e Comportamientos e Nivel de azucar en sangre alto
repetitivos
o Tics
e Sarpullidos
. e  Somnolencia
e Convulsiones ! -
. . e Problemas de humor ¢ Nauseasy vomito
Anticonvulsivos - e Problemas de memoria
e Agresion
L e Temblor
e Autolesién
e Mareos
e Insuficiencia hepatica
e Resolver problemas e Nauseas
gastrointestinales e Vomitos
causantes de cambios e Diarrea
Antibioticos en la conducta e Lengua inflamada
(irritabilidad, e Lengua negra o vellosa
autolesion, e Dolor de garganta
agresividad) e Pigmentacion en dientes

Tomado de: Autism Speaks. Autismo y medicamentos para conductas desafiantes. Uso seguro
y cuidadoso. Manual de ATN/AIR-P. Julio 2012. Pp 21

2.1 Medicamentos Estimulantes

Una de las comorbilidades del TEA es el Trastorno por Déficit de
Atencion con Hiperactividad (TDAH) que genera dificultades como la
inatencion, hiperactividad e impulsividad provocando alteraciones en su rutina
diaria.?% Los médicos recetan farmacos estimulantes del Sistema Nervioso que
aumentan la actividad de la dopamina (sensacion de placer) y la norepinefrina
(afecta vasos sanguineos, presion arterial, frecuencia cardiaca, nivel de
azucar en sangre y respiracion) para tratar el TDAH y la narcolepsia,

generando un estado de alerta, atencion y energia en los pacientes.?®
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A continuacion, se presentan los principales estimulantes usados en

ninos que presentan TEA, para tratamiento del TDAH y alteraciones del suefio

(Tabla 4).

Tabla 4. Farmacos Estimulantes prescritos en TEA

FARMACO

FARMACODINAMIA

FARMACOCINETICA

INTERACCIONES

Metilfenidato

Bloquea la recaptacion de
dopamina y noradrenalina
(norepinefrina) en la
neurona presinaptica y
aumenta la liberacion de
neurotransmisores en
espacios
extraneuronales.?”

Se administra por via oral y
comienza a actuar en 30-45
minutos después de su ingesta.
El efecto méaximo se observa 1.5
a 2.5 horas después de su toma,
entonces disminuye el efecto y
desaparece en 3 a 4 horas. La
concentracion mas alta en el
plasma se dade 1a2horasy la

-Aumento de presion arterial
con vasopresores y
anestésicos halogenados.

-Inhibe el metabolismo de
anticoagulantes cumarinicos,
fenobarbital, fenitoina,
primidona, antidepresivos

triciclicos e inhibidores de la
recaptacion de serotonina.
-Efectos adversos potenciados
por el alcohol.

-Disminuye eficacia de
farmacos antihipertensivos.

vida media es de 2 a 4 horas.?® -Precaucion  con  farmacos
dopaminérgicos incluyendo
antipsicoticos, medicamentos
que aumenten presion
sanguinea.

Dexmetilfenidato

Bloquea la recaptacion de
norepinefrina y dopamina
en la neurona presinaptica
y aumenta la liberacién de
estas monoaminas en el
espacio extracelular.

Produce una concentracion de
plasma bimodal, la primera se
alcanza aproximadamente a la
1.5 horas (rango 1-4 horas) y la
segunda alrededor de 6.5 horas
(rango 4.5 a 7 horas) después de
la administracion oral. Tiene una
unioén a proteinas plasmaticas de
12-15%. Su vida media es de 2 a
4.5 horas en adultos y de 2 a 3
horas en nifios. La excrecion
urinaria del compuesto original
es del 0.5% de las dosis.

-No usar con IMAO

-Debe usarse con precaucion
con agentes presores debido a
sus posibles efectos sobre la
presion arterial.

-La coadministracién de
antiacidos o supresores del
acido gastrico podrian alterar la
liberacion del dexmetilfenidato.
-Inhibe el metabolismo de
anticoagulantes  cumarinicos,
anticonvulsivos  (fenobarbital,
fenitoina, primidona) y
antidepresivos triciclicos
(imipramina, clomipramina,
desipramina).?®

Sales Mixtas de
Anfetaminas

Bloquea la recaptaciéon de
la norepinefrina y la
dopamina dentro de la
neurona presinaptica y
aumenta la liberaciéon de
estas monoaminas en el
espacio extraneuronal.3°

Se absorbe bien por via oral con
un inicio de accién aproximado
de 30 minutos. Su unién a
proteinas plasmaticas es escasa
(15-30%). Su distribucion en el
organismo es total, produciendo
una cierta acumulacion en el

cerebro, riidn y  pulmodn.
Presenta una vida media
prolongada y sufre un
metabolismo hepatico. La

eliminacion es por medio de la
orina, incrementandose ésta en
funcién del pH urinario.

Contraindicado con etanol,
melatonina, B-bloqueadores,
glucosidos cardiacos,
bupropion,  antihipertensivos,

carbonato de litio, metilfenidato,
dexmetilfenidato,
antihistaminico, agentes
alcalinizantes y acidificantes e
inhibidores de la bomba de
protones.3t

Dextroanfetamina

Bloquea la recaptacion de
dopamina y norepinefrina
a nivel presinaptico,
ayudando también a la
sintesis y liberacién de
monoaminas al espacio
interneurona.

El inicio de la accion es de 20 a
60 minutos post administraciéon
oral. La concentracion maxima
en la presentacion de liberaciéon
regular (LR) es de 2 a 3 horas y
la presentacion de liberacion
sostenida (LS) es de 8 a 10
horas. Su vidamediaesde4 a7
horas. La actividad terapéutica
tiene una duracién de 3 a 5 horas

-Hay riesgo de taquicardia,
hipertension y cardiotoxicidad
cuando se coadministra con el
dronabinol.

-Si se coadministra con un
IMAO hay riesgo de crisis
hipertensiva.28
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en LRy 4 a 6 horas en LS. Es
metabolizado en el higado y su
eliminacion es principalmente
por orina sin mayores cambios
en aproximadamente el 80%.

Lisdexafetamina

Bloquea la recaptacion de
la norepinefrina y la
dopamina dentro de la
neurona presinaptica y
aumenta la liberaciéon de
estas monoaminas en el
espacio extra neuronal.

Después de la administracion
oral se absorbe rapidamente en
el tracto gastrointestinal. Los
alimentos si modifican el Tmax.
La concentracion maxima se
alcanza alrededor de 1 hora. La
vida media de eliminacién es
menor a una hora. Se excreta
principalmente en la orina.

-Aumenta la concentracion
plasmatica de guanfacina.
-Disminuye la concentracion
maxima de venlafaxina de
liberacién prolongada.

-El acido ascorbico aumenta la
excrecion urinaria y disminuye
la  vida media de Ila
lisdexanfetamina, el
bicarbonato de sodio hace lo
contrario.

-No administrar con ISRS.30

INHIBIDOR SELECTIVO DE LA RECAPTACION DE NOREPINEFRINA (IRN) NO ESTIMULANTE

Atomoxetina

Es un inhibidor selectivo
de la recaptacion de la
noradrenalina, también
conocido como inhibidor
de NET. Logra sus efectos
terapéuticos aumentando
las concentraciones de
norepinefrina

intrasinaptica en el
sistema nervioso central.3?

Via oral: Es rapidamente
absorbida desde el tracto
digestivo. Al experimentar un

ligero metabolismo hepatico de
primer paso, en los
metabolizadores  rapidos la

biodisponibilidad es del 63%,
mientras que en los
metabolizadores lentos, esta
alcanza el 94%. En ambos
casos, las concentraciones
plasmaticas maximas se

alcanzan al cabo de 1-2 horas.
La atomoxetina se une
extensamente a las proteinas del
plasma (98%).

Via IM: La semivida media de
eliminacion de atomoxetina tras
administracion oral es de 3,6
horas en los metabolizadores
rapidos y de 21 horas en los
metabolizadores  lentos. La
atomoxetina se excreta
principalmente en la orina como
el O-glucurénido de la 4-
hidroxiatomoxetina.3?

Inhibidores de la
monoaminooxidasa
contraindicados: metilfenidato,

dexmetilfenidato, anfetamina,
Dextroanfetamina, bupropion,
albuterolatropina,
antihipertensivos,
pseudoefedrina,
antidepresivos, inhibidores de
la recaptacion de

serotonina/norepinefrina.®!

2.2 Medicamentos Alfa-Agonistas

Estos medicamentos se desarrollaron para el tratamiento de la
hipertension arterial, pero actualmente también son prescritos para tratar a los
ninos que presentan TDAH, tics, problemas del suefio y de agresion.
Actualmente se encuentran autorizadas por la FDA para su uso en poblacion
infantil.3* Mencionaremos dos farmacos alfa-agonistas que se usan
frecuentemente en pequefios con autismo para aminorar los sintomas ya

mencionados (Tabla 5).
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Tabla 5. Farmacos Alfa-Agonistas prescritos en TEA

FARMACO FARMACODINAMIA FARMACOCINETICA INTERACCIONES
Se administra por via oral, siendo
su biodisponibilidad del 80% vy
produciéndose el pico plasmatico
1-4  horas después de |la
administracion oral. Se une en un
70% a las proteinas plasmaticas y
Es el agonista alfa-2A mas ts;i d(il:trl(%u%/e L?I% r;haEwaen;Znﬁvilg: Contraindicado con
selectivo existente y su : " : inhibidores de la
o media varia desde 10 hasta 30 - . .
afinidad alfa-2A es unas 60 horas (promedio de 17 horas) monoaminooxidasa:
y 20 veces mayor sobre los .- metilfenidato, B
Guanfacina receptores alfa-2B y alfa-2C glﬁ:cr)lza d?aus esgaedso u?éz BCLL:th':: bloqueadores,
respectivamente. Presenta - o pues . dexmetilfenidato,

- administracion. Se elimina por via . . -
una alta afinidad sobre metabolica y renal antidepresivos ftriciclicos,
receptores alfa-2A Abroximad te ol 50 % se guanetidina y trazodona.®'
postsinapticos. 3 proximadamente & o Se

excreta sin cambios en la orina y
el resto se metaboliza
principalmente como conjugados
de los metabolitos producidos por
el metabolismo oxidativo del anillo
aromatico.*®
Por via oral su biodisponibilidad es
Es un agonista alfa-2, pero del 80%. Las concentraciones
poco selectivo, ya Ql’Je se plzlasm:?tiscas ma'inEr?tas se obtienen Contraindioad MAG

’ a las 3.5 horas. iempo preciso ontraindicado con ,

:J::e;otrc;:o elagrsep:éc:g?cg: para que aparezca la accion es de  metilfenidato, B
Clonidina alfa-1, alfa-2 y beta as;' 0.5-1 hora y la duracién de estaes  bloqueadores,

como, a rece;;tores de 8 horas. El grado de unién a dexmetilfenidato,

histaminérgicos e proteinas plasmaticas es de 20%. antidepresivos triciclicos,

imidazolinicos. % Es metabolizado en higado en guanetidina y trazadona.®'

’ 50% siendo eliminado

mayormente a través de la orina,
35-50% en forma inalterada.’’

2.3 Ansioliticos
La ansiedad es un sintoma complejo y mas en nifos con TEA, podemos
confundirlo con hiperactividad y en algunas ocasiones puede ser parte de la
respuesta a cambios en sus rutinas. La dificultad para comunicar sus
necesidades y emociones generan grandes cuadros de ansiedad y depresién
en ellos. El uso de fluoxetina y sertralina han mostrado una buena respuesta
en pacientes con TEA a dosis bajas.?

A continuacién, se mencionan los ansioliticos mas usados en el
tratamiento de la ansiedad, depresion, comportamiento y lenguaje repetitivo

en nifnos con autismo (Tabla 6).
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Tabla 6. Farmacos Ansioliticos prescritos en TEA

FARMACO FARMACODINAMIA FARMACOCINETICA INTERACCIONES
Se absorbe completamente
después de la administracion
oral con una alta penetracion
en el SNC. Tiene el mayor
volumen de distribucion de -Potencia accion de:
todos los inhibidores ) . :
selectivos de la recaptacion medicamentos . metabollz’aQOs
- por CYP2D6 (ajustar al minimo
de serotonina (ISRS) la o | d
concentracion plasmatica rangoh terapeuhcg Fi os de
s . maxima. El grado de unién a estre_c_o margen, €. ec_amlda,
Es un inhibidor selectivo . o encainida, carbamazepina, y
proteinas plasmaticas es del : . L
del transportador  de 94.5% Tiene una vida media antidepresivos triciclicos).
serotonina (5- 27 ) -Puede reducir el efecto de:
. : o . de aproximadamente 50 -
Fluoxetina hidroxitriptamina,  5-HT), : tamoxifeno.
. horas y la de su metabolito ; .
que ejerce su efecto . -Potencia efecto de:
L . (norfluoxetina), es de 7 a 9 .
terapéutico  clinico y dias. por 1o que su pico de anticoagulantes orales.
conductual al bloquearlo.3® . P q P -Riesgo de aparicion de

accion inicia entre 1 a 4
semanas. Es metabolizada
en el higado ampliamente
dando lugar al metabolito
activo  norfluoxetina.  Se
elimina mayoritariamente por
orina en forma metabolizada,
un 2-5% en forma
inalterada.>®

sindrome serotoninérgico con:
tramadol, triptanos, litio,
triptofano, selegilina.

-Evitar consumir alcohol.*

Fluvoxamina

Bloquea la recaptacion
presinaptica de serotonina,
fenédmeno que conduce al
incremento en la
biodisponibilidad de dicho
neurotransmisor. Apenas
interfiere en los procesos
noradrenérgicos.*!

Se administra por via oral y

es rapida y casi
completamente  absorbida
desde el tracto
gastrointestinal. EI tiempo
para alcanzar las

concentraciones maximas es
de 3-8 horas después de la
administracion oral. Las
concentraciones séricas en
estado de equilibrio se
alcanzan después de 10-14
dias de tratamiento. Se fija
aproximadamente en un 80%
a las proteinas plasmaticas.
Se metaboliza por Vvia
hepatica por desmetilacion
oxidativa. La semivida es
aproximadamente 13-15
horas después de |la
administracion.*?

-Contraindicado con tizanidina,
IMAOs.

-Potencia accién y
toxicidad de antidepresivos
triciclicos, neurolépticos,
tacrina, teofilina, metadona,
mexiletina, tioridazina,
warfarina, anticoagulantes
orales, cafeina, ropinirol,
propanolol, fenitoina, astemizol,
terfenadina, cisaprida,
benzodiacepinas, ciclosporina.

-Potenciacion de
toxicidad con triptanos,
tramadol, linezolid, ISRS, litio.

-Evitar consumo de
alcohol.*!

Sertralina

Es un inhibidor potente y
especifico de la captacion
de serotonina hacia el
terminal presinaptico, con
una actividad modesta
como inhibidor de la
captacion de dopamina.
No presenta afinidad por
receptores muscarinicos,
serotoninérgicos,
dopaminérgicos,
adrenérgicos,
histaminérgicos,
GABAEérgicos o)
benzodiazepinicos.*®

Se administra por via oral y
se absorbe lentamente. Se
une extensamente a las
proteinas plasmaticas en un
99%. Experimenta un
extenso metabolismo de
primer paso. El tiempo para
alcanzar sus
concentraciones maximas es
de 4-8 horas. La semivida de
eliminacion es de 22-36
horas, el estado de equilibrio
se alcanza en una semana
en adultos jévenes y en
ancianos de 3-4 semanas.*®

-Aumenta riesgo de hemorragia
con: AAS y derivados, AINE,
anticoagulantes, ticlodipina.
-Aumento de tiempo de
protrombina con:  warfarina
(controlar).

-Disminuye aclaramiento con:
cimetidina.

-Precaucién con: litio, fentanilo
(en anestesia o tratamiento del
dolor cronico).

-Riesgo de prolongacion del
QTc, arritmias ventriculares con
otros medicamentos que
prolongan el intervalo QTc
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(algunos
antibidticos).

antipsicéticos y

-Monitorizar concentracion
plasmatica de fenitoina.
-Observar al paciente en

concomitancia con: sumatriptan.
-Los ISRS pueden reducir la
actividad plasmaética de la
colinesterasa dando lugar a una
prolongacién de la accién
blogueante neuromuscular de
mivacurio o de otros agentes
blogueantes
neuromusculares.3°

Paroxetina

Derivado de la
fenilpiperidina, es el
inhibidor mas potente de la
recaptacion de 5-
hidroxiatriptamina por las
neuronas cerebrales pero
débiles de la captacion de
norepinefrina.*

Es bien absorbida en el tracto
digestivo, aunque
experimenta metabolismo de
primer paso. Alcanza sus
niveles plasmaticos mas
altos en 6-10 horas. Los
niveles plasmaticos estables
se obtienen al cabo de 2
semanas del inicio del
tratamiento. Se une en un
95% a las proteinas
plasmaticas. Mas del 95% de
la dosis es metabolizada,
principalmente en el higado,
dando lugar a metabolitos
inactivos. Su semivida de
eliminacion es de 21h (hasta
36h en ancianos y pacientes
con insuficiencia hepatica
grave).*®

-Potenciacion de  toxicidad
(sindrome serotoninérgico) con
IMAO, L-triptéfano, tramadol,
linezolid, cloruro de metiltionina,
ISRS, litio.

-Potente inhibidor de CYP2D6 y,
por tanto, tiene el potencial de
interacciones con otros ISRS,
ciertos antidepresivos triciclicos,
antipsicéticos y antiarritmicos.*

Citalopram

Inhibidor mas selectivo de
la recaptacion de
serotonina 85-HT). Inhibe
la agregacion plaquetaria
inducida por el colageno y
el mimético de TxA ,.4

Su biodisponibilidad oral es
cercana al 80%. Los niveles
maximos de citalopram en
plasma se alcanzan de 2-4
horas después de |la
administracion. La union a
proteinas plasmaticas es del
80%. El tiempo preciso para
que aparezca la accion es de
1-2 semanas. La vida media
es de alrededor de 33 horas.
Es metabolizado en 70-80%
en el higado, dando lugar a
metabolitos con  menor
actividad bioldgica que el
propio  farmaco, siendo
eliminado en un 65% con las
heces y un 35% (10-15% sin
metabolizar) con la orina.®®

-Advertencias y precauciones
con buspirona: a nivel
farmacodinamico se han
notificado casos de sindrome
serotoninérgico.

-Efectos serotoninérgicos
aumentados con: litio o
triptéfano.

-No administrar con
antidepresivos (triciclicos,
ISRS), neurolépticos
(fenotiazinas, tioxantenos vy
butirofenonas), mefloquina,

bupropion y tramadol.
-Concentraciéon aumentada con:
cimetidina, omeprazol,
esomeprazol, fluvoxamina,
lansoprazol, ticlopidina.*”

Escitalopram

Bloquea selectivamente la
actividad del transportador
de serotonina y mediante
esta actividad inhibe de
forma potente la
recaptacion de 5-HT de la
hendidura sinaptica.*®

Una vez en la circulacion
sistémica el escitalopram se
distribuye ampliamente
siendo el volumen aparente
de distribucion tras la
administracion oral es de 12-
26 I/kg. La unién a proteinas
plasmaticas es 56%. Las

maximas  concentraciones
plasmaticas se alcanzan a
las 5 horas. Las

concentraciones de equilibrio
se alcanzan en 1-2 semanas.

-No debe administrarse con un
IMAO.

-Riesgo de desarrollar sindrome
serotoninérgico por tramadol y

sumatriptan.

-Potenciacion de efectos con
litio y triptéfano.

-Potencia toxicidad de
anticoagulantes orales.
-Concentraciones plasmaticas

aumentadas por inhibidores de
CYP2C19.
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La semivida media de -Precaucion con antidepresivos
eliminacién tras dosis triciclicos, ISRS, fenotiazinas,

multiples es de 30 h. La dosis  tioxantenos, butirofenonas,
se excreta por metabolitos en  mefloquina, bupropion.
la orina.* -Interaccion farmacocinética

entre citalopram/escitalopram y
fluconazol al ser este ultimo un
inhibidor potente del citocromo
CYP2C19.%°

2.4 Antipsicéticos Atipicos

Las conductas agresivas y de autolesion son un motivo de consulta muy
frecuente en esta poblacion que puede estar causadas por ansiedad,
agitacion, intento de comunicacion y conductas asociadas con dolor.

La Risperidona y Olanzapina se usan en pacientes autistas en edades
tempranas a dosis bajas, mostrando reduccién de las conductas autolesivas,
de agresion e irritabilidad con uso prolongado, aunque como efecto secundario
presentan un aumento de peso en los nifos. Por otra parte, la Ziprasidona
produjo buenos resultados sobre la agitacion, agresion e irritabilidad y como
efectos secundarios puede presentarse taquicardia, mareos y sincope.
Contrario a la Risperidona, con este ultimo hubo disminucion de peso en los
pacientes.?*

Ademas de los antipsicoticos ya mencionados encontramos mas
opciones para el tratamiento de estas conductas en los nifios con TEA (Tabla
7.
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Tabla 7. Farmacos Antipsicéticos Atipicos prescritosenTEA .. |

FARMACO FARMACODINAMIA FARMACOCINETICA INTERACCIONES
-Debido a los efectos sobre el SNC, tenga
cuidado al administrarlo con otros farmacos
Se administra por via oral y por via intramuscular. ?gv?tgcé?glziﬂtgfl'
Después de una dosis, el farmaco se absorbe en su ’ .
totalidad independientemente de la presencia o no de [:%ze;erﬁ:g: dilezger:/gict):aoﬁilgjrzgon|stas de
Tiene un efecto antagonista alimentos, alcanzando las concentraciones maximas en el -La (‘:)imetidinpa la ranigdina aur.nentan la
frente a los recg tores plasma en 1-2 horas. La risperidona y su metabolito biodis| onibilidadyde risperidona
Risperidona serotoninérgicos (5-HT2p) principal ~(9-hidroxi-risperidona) se distribuyen en la cIcFJ)za ina puede disr;)minuir el aclaramiento
1nerg 49 Y corteza frontal y el cuerpo estriado del cerebro siendo su . pina p
dopaminérgicos (D2). o . - de risperidona.
semivida de permanencia en estos tejidos mayor que la —La fluoxetina v la paroxetina aumentan las
semivida plasmatica. Se elimina principalmente por via concentracione); Iagméticas de risperidona
renal (90%), siendo excretada solo una pequefia cantidad L P p :
con las heces. 30 La gqrbaqueplna y otros |ndu9tores
) enzimaticos disminuyen las concentraciones
plasmaticas de risperidona.5°
Se desconoce el mecanismo de Administrado por via oral o intramuscular. Tiene una vida ;(;Sﬁgigtzrzcﬁg reducida  por  tabaco 'y
accion, sin embargo, se ha media de 33 horas, con un rango de 21 a 54 horas. Tiene -Concentragién.aumentada or fluvoxamina u
’ rgo, una unién a proteinas plasmaticas de 90%. EI YL P
propuesto que la eficacia de este . P . otro inhibidor del CYP1A2.
Olanzapina farmaco esta mediada por una aclaramiento plasmatico aparente medio fue de 26 L/h, -Biodisponibilidad oral reducida (50-60%) por
combinacion de antagonismo de  con Un rango de 12 a 47 L/h. Despues de la carbén activo
. gonismo administracion se excreta el 60% por la orina y el 30% en S
la dopamina y la serotonina tipo | 52 -Puede antagonizar los efectos de los
51 as heces. - o .
2 (5HT2). agonistas ~ dopaminérgicos  directos e
indirectos.*®
-La fenitoina y la tioridazina, incrementan su
Tiene una buena tasa de absorcion después de la ingesta g:;rrr:?nauc;cén, mientras que el ketoconazol la
. . . . oral, se metaboliza principalmente en el higado. La . ) .
Deriado e 12 Gberiolszeha punopal ia do iotansiomacin comprende la LSS, 3 pelene sfeco nductor c
Quetiapina a los rece torespde serotonina 5- sulfoxidacion por la enzima CYP3A4. Las maximas carbamazepina se reqcomie%da nop utilizar
hidroxitri ?amina-z 53 concentraciones se alcanzan a las 1.5 horas. ambos medFi)camentos simultdneamente
P ’ Aproximadamente el 83% del farmaco se une a proteinas S iend ducir la dosi "
lasmaticas 53 -Se recomienda reducir la dosis en ancianos
P ' y en pacientes en los que se administra
simultaneamente clozapina o fluvoxamina.>*
Agonista parcial de receptores Se administra por via oral y se absorbe bastante bien, -Concentraciéon plasmatica aumentada con
Aripiprazol Dg de dop amina 5HTp de alcanzando las concentraciones plasmaticas maximas a uinidina quoxetri)na aroxetina, ketoconazol
PP sérotoninap ant;l onist:—jla de las 3-5 horas. La union a proteinas plasmaticas, ginhibidc:res dela ,ropteasa de \’/IH
Y 9 principalmente a la albumina es superior al 99%. Las P )
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receptores 5HT2,

serotonina.®°

de

concentraciones en estado de equilibrio se alcanzan 14
dias después de administrar la primera dosis. Es
metabolizado muy extensamente por el higado. La
semivida de eliminacion es de aproximadamente 75
horas.%°

La administraciéon por via intramuscular es una
modificacion covalente no éster de aripiprazol para formar
N-lauroiloximetil aripiprazol, se libera en la circulacion
sistémica después de 5 a 6 dias y la liberacién contintia
durante 36 dias adicionales. El lento aumento de la
concentracion después de la inyeccion requiere la
coadministracion de aripiprazol oral durante 21 dias con
la primera inyeccion. Un intervalo de dosificaciéon cada 6
semanas da como resultado concentraciones de dosis
eficaz.%®

-Concentracion plasmatica disminuida con
carbamazepina, rifampicina, rifabutina,
fenitoina, fenobarbital, primidona, nevirapina.
-Aumenta el efecto de ciertos agentes
antihipertensivos.

-Riesgo de sindrome serotoninérgico con
ISRS/IRSN.3°

Ziprasidona

Tiene afinidad de unién por los
receptores dopaminérgicos (DA),

serotoninérgicos
adrenérgicos (a1)
histaminérgicos (HA).

(5HT),
e

La eliminacion de Ziprasidona se realiza principalmente a
través del higado. Su vida media es de 7 a 10 horas. Este
medicamento alcanzara una concentracion de estado
estable en uno a tres dias después de Ila
administracion. El aclaramiento sistémico ocurre a 7.5 ml
/ min / kg. Se excreta una cantidad minima de Ziprasidona
en la orina.%

-Los pacientes que toman medicamentos que
prolongan el intervalo QT no deben recibir
terapia con Ziprasidona.

-Los pacientes que  toman otros
medicamentos que actuan sobre el sistema
nervioso central (SNC) tampoco deben recibir
el medicamento debido a los efectos de la
Ziprasidona en el SNC primario.

-Muchos agentes antihipertensivos también
pueden tener sus efectos aumentados por
Ziprasidona, lo que lleva a hipotension.

-El antagonismo del receptor de dopamina D2
de Ziprasidona puede contrarrestar el efecto
terapéutico de la levodopa y los agonistas de
la dopamina. 56
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2.5 Anticonvulsivos

Contrario al tratamiento que se brinda con anticonvulsivos a nifios que
no presentan autismo, en los pequefios con este trastorno es importante
controlar y ajustar la dosis para disminuir el medicamento en sangre ya que es
frecuente la aparicion de efectos secundarios a corto y largo plazo. Es
importante identificar el tipo de convulsion, edad, medicamentos que toma y
los efectos secundarios que presenta el farmaco para controlar las crisis
convulsivas.’” En la tabla 8 encontraran algunos de los farmacos mas

utilizados en nifios con TEA que presentan episodios convulsivos.

Tabla 8. Farmacos Anticonvulsivos prescritos en TEA

FARMACO

FARMACODINAMIA

FARMACOCINETICA

INTERACCIONES

Carbamazepina

Influye principalmente en
los canales de sodio al
mantenerlos inactivos y al
potenciar los receptores
del acido gamma-
aminobutirico (GABA).%®

Tiene wuna unidbn a proteinas
plasmaticas entre el 70-80%. La
biodisponibilidad varia del 75-80%.
Tiene una concentracion maxima a
las 4-8 horas. El tiempo para
alcanzar la concentracion estable
es de 3-5 semanas. Se metaboliza
por completo y el principal
metabolito es la carbamazepina-
epdxido (CBZ-E). La vida media de
eliminacion es de
aproximadamente 15 horas. Solo el
1% se elimina sin cambios en la
orina.>®

Puede reducir la eficacia
de los medicamentos
coadministrados  como
anticoagulantes  orales,
antagonistas del calcio,
esteroides, farmacos
antimicrobianos y
antineoplasicos.®®

Se administra por via oral, ademas
de que también se puede
administrar por via intravenosa.
Después de una dosis oral, el &cido
valproico se absorbe rapidamente
con una biodisponibilidad de casi el
100%. Las concentraciones
maximas se alcanzan 1-4 horas

-La carbamazepina,
fenitoina,  fenobarbital,
anticonceptivos orales y
carbapenémicos reducen

A Regula las corrientes después de la administracion, si - o
Acido neg p esp . ) . ’ los niveles séricos del
- i6nicas y la facilitacién de  bien requieren varios dias para que . .
Valproico Lo 1 . - acido valproico.
la transmisién GABA. el farmaco ejerza su efecto .
- .o -La clorpromazina
terapéutico maximo. Se une .
. aumenta sus niveles
extensamente a las proteinas del - 62
o séricos.
plasma (hasta 90%) aunque puede
variar en funcion de la
concentracién del farmaco. La
semivida de eliminacion es de 6-16
horas, aumentando notablemente
en los pacientes geriatricos. *°
. Después de la administracion oral s .
Se une selectivamente a . -Sufre alteracion si se
. se absorbe rapida y completamente e )
los canales de sodio, ; R administra al  mismo
. en la circulacién sistémica con una .
estabilizando las s Y tiempo que
. concentraciéon maxima en plasma .
Lamotrigina membranas  neuronales . carbamazepina,
o o después de 1-3 horas. La ruta oy .
presinapticas e inhibiendo - L fenitoina,  fenobarbital,
. i predominante de eliminacion es el - : )
la liberacion de . - primidona, rifampina,
63 metabolismo hepatico. La L . :
glutamato. - . lopinavir / ritonavir 'y
excrecion renal inalterada
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representa menos del 10%. El
principal  metabolito  LTG-N-2-
glucurédnico (LTG-glu) se excreta en
la orina.%

atazanavir, ritonavir y
acido valproico.

-El uso concurrente con
depresores del sistema
nervioso central (SNC)
puede aumentar la
potencia de la depresion
del SNC.

-Segun se informa, la
lamotrigina interfiere con
la deteccion de drogas en
orina y provoca lecturas
de fenciclidina falsos
positivos.®?

Es metabolizado por el higado y

-Puede reducir la eficacia
de los anticonceptivos
orales cuando se utiliza
en dosis altas.

-Es un inhibidor débil de

Topiramato

Se une a los canales de d | o s CYP2C19 'y puede
sodio e inhibe la activacion excrgta O por 10s TNONES. € .,,sarun aumento en las
o convierte rapidamente en .
. neuronal repetitiva de alta . ) concentraciones de
Oxcarbazepina . " licarbazepina, que es su metabolito o
frecuencia. También . boli fenitoina cuando se usa
inhibe la liberacion de actwoh.d ilado). L .d(metad.o ito en dosis altas.
glutamato. ?eo?oa '3 ;O)r:;?ag)' avidamediaes  pyede producir
' ' produccion  inadecuada
de la hormona
antidiurética (SIADH)
cuando se wusa con
ISRS.%®
-Aumenta

Bloquea los canales de

sodio  activados  por
voltaje, lo que muy
probablemente conduce al
control de las
despolarizaciones

sostenidas durante las

convulsiones.

Reduce la despolarizacion
de la membrana por los
receptores AMPA /
Kainato. Mejora la
actividad del receptor
GABA (A), lo que mejora
los efectos inhibidores. Es
un inhibidor débil de la
anhidrasa carbonica.®®

Después de su administracion oral,
es rapidamente absorbido
produciendo unas concentraciones
plasmaticas maximas a las 2 horas
de la administracion. La unién a
proteinas séricas es de
aproximadamente 15% y se
considera que la vida media
bioldgica varia de 20-30 horas. La
tasa de volumen de distribucién
medias oscila entre 0.55 y 0.8 I/kg.
Se requieren entre 4 y 5 dias para
alcanzar las  concentraciones
plasmaticas de equilibrio. No es
extensamente metabolizado,
aproximadamente el 70% del
farmaco se recupera en la orina sin
alterar.®”

concentraciones
plasmaticas de: fenitoina
(monitorizar),
metformina,
flunarizina.
-Concentraciones
plasmaticas disminuidas
por: fenitoina y
carbamazepina.

-No asociar a: alcohol,
depresores del SNC.
-Cmax aumentada
hidroclorotiazida,
propanolol.
-Controlar los niveles de
litio cuando se administre
concomitantemente.
-Disminuye eficacia de:
anticonceptivos orales.®

diltiazem,

por:

2.6 Antimicrobianos

Actualmente hay evidencias sobre la relacion que existe entre la
microbiota intestinal y el desarrollo del autismo y los trastornos del estado de
animo.%® Los problemas gastrointestinales mas frecuentes en nifios con TEA

son: diarrea cronica, flatulencias, dolor y distensién abdominal.®® Por lo que
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debemos entender que, debido a la dificultad para expresarse, la mejor
manera de externar su malestar es por medio de conductas alteradas
(irritabilidad, agresividad, autolesion).

El tratamiento de los problemas gastrointestinales puede llevarse a
cabo por medio de dieta libre de gluten y caseina, probidticos y el uso de
antibiéticos para la mejora de la flora intestinal. En la tabla 9 encontraran
algunas opciones de farmacos antimicrobianos con los cuales podemos

combatir los problemas gastrointestinales que se presentan en la poblacién

con TEA.

Tabla 9. Antimicrobianos prescritos en TEA

transferencia de aminoacilo
(ARNt) durante el
alargamiento.”

horas. Las tetraciclinas se
concentran en el higado y la
bilis. Se excretan tanto en la
orina como en las heces a altas
concentraciones en una forma
biolégicamente activa.

FARMACO FARMACODINAMIA FARMACOCINETICA INTERACCIONES
La administracién intravenosa L N
- . L -Absorcion disminuida
tiene una capacidad de unién a . .
. e o por: antiacidos con Fe, Al,
proteinas plasmaticas del 76%. Ca M
Se une a la subunidad Es metabolizada por el higado. » V9. L .
- o . . . L . -Aumenta accién  de:
. . ribosdmica 30S bacteriana e Lavida media de excrecién varia . D
Minociclina L . . anticoagulantes; disminuir
inhibe la sintesis de de 15 a 23 horas. Se expulsa dosis
proteinas.®® principalmente a través de las : .

- : -No administrar
heces y en baja frecuencia a antibidticos bactericidas.*
través de la orina (5-12%).7° :
Se absorben adecuadamente
pero incompletamente en el
tracto gastrointestinal.

Se une preferentemente a los . o =

- ) Aproximadamente el 65% se fija ”

ribosomas bacterianos e a proteinas plasmaticas. La -Absorcion retardada por

interactian con una diana de P L p antiacidos con Al, Fe, Ca

TR penetraciéon de las tetraciclinas : .
ARN ribosémico (ARNr) 16S . . 0 Mg, alimentos y lacteos.
en la mayoria de los fluidos y . .

altamente conservado en la tejidos corporales es excelente -No asociar con farmacos
Tetraciclina subun_ldad rlbosomlca_'BOS, Después de una sola dosis oral, hepatgthmos L0

deteniendo la traduccion al . s nefrotdxicos, antibidticos

) . o las concentraciones maximas -

interferir estéricamente con el del plasma se alcanzan en 2-4 bactericidas.

acoplamiento del ARN de P -Aumenta  accion  de

anticoagulantes.

Vancomicina

Inhibe la biosintesis de la
pared celular bacteriana,
interfiere en la sintesis de ARN
y dafa la membrana celular
bacteriana.®

Se une a proteinas en 50%, con
un volumen de distribucién de
0,4 a 1,0 L/kgy una vida media
de eliminacion de 3 a 6 h con
funcién renal normal. El farmaco
no se metaboliza y se elimina
inalterado por la orina. El
aclaramiento esta relacionado
linealmente con la tasa de
filtracién glomerular.”

-Riesgo de  eritema,
rubefaccion y reacciones

anafilacticas con:
anestésicos.
-Monitorizar en

tratamiento concomitante
con: anfotericina B,
aminoglucdsidos,
bacitracina, polimixina B,
colistina.
-Potencia el
bloqueo  neuromuscular
con: bloqueantes
neuromusculares.

riesgo de

33




3. Farmacos comunmente utilizados y prescritos en

Odontopediatria

El dolor es considerado como una experiencia emocional y sensorial
desagradable asociado a una lesidn tisular que se presenta con
manifestaciones visibles o audibles de la conducta. Podemos encontrar dos
elementos que influyen en su percepcion: el primero es sensorial (nociceptivo)
que se refiere a la apreciacion de los estimulos que nos produce el dolor como
la intensidad, localizacién, duracion, temporalidad y calidad del dolor. El
segundo elemento se refiere al area afectivo-emocional el cual esta
relacionado con el estado de animo en el que nos encontramos y la atencién

que ponemos en el dolor.”

El manejo del dolor de origen dental en la poblacion infantil es de suma
importancia debido a que su percepcion en nifios y adolescentes es distinta.
Durante la atencion odontologica el dolor se asocia a la emocion de miedo o
ansiedad, lo que genera mayor dificultad para el control de la conducta ya que
el paciente odontopediatrico en muchas ocasiones no logra diferenciar estas
sensaciones. Para identificarlo podemos ayudarnos de diferentes factores
como la etiologia, intensidad, duracidén y presencia de variables individuales

como lo son las experiencias previas a la atencion dental.”

El dolor de origen dental es de tipo somatico ya que podemos sefalar
de donde proviene y suele presentar puntos desencadenantes cercanos a la
zona afectada. La cavidad oral puede presentar gran numero de lesiones de
tipo infeccioso (gingivitis, abscesos dentoalveolares, ulceras, pulpitis),
traumatico (accidentes, golpes, intervenciones odontoldgicas invasivas),
autoinmune (esclerodermia, dermatomiositis), debido a deficiencias (déficit de
vitamina E y complejo B) o situaciones tumorales, los cuales generan dolor y

pueden generar procesos inflamatorios.”*
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Para lograr un manejo del dolor con los pacientes odontopediatricos

podemos apoyarnos de dos meétodos:

¢ No farmacoldgicos: El objetivo de este método es evitar el desarrollo de
ansiedad y emociones negativas en los nifios, generando una
percepcion del dolor menor. Podemos apoyarnos de técnicas de
respiracion, citas cortas, ambiente adecuado para el menor, uso del
lenguaje pediatrico, resolver sus dudas y generar confianza en ellos
durante la atencion.

¢ Farmacologico: Aqui encontramos distintos medicamentos para el alivio
del dolor dental en los nifios, ya sea dentro del consultorio dental o fuera
de él. Podemos considerar opioides, analgésicos, AINEs,
antimicrobianos, anestésicos y aquellos farmacos usados en la
sedacion consciente, profunda y anestesia general, estos farmacos
tendran que ser prescritos por un odontopediatra que conozca sus
interacciones o en caso de ser necesario, realizar una interconsulta con
el médico tratante o anestesidlogo (con el que se llevara a cabo la

sedacion) y asi garantizar la seguridad del paciente.

Para poder entender mejor este punto, se presenta una breve
explicacion de los principales farmacos usados en el area odontopediatrica
mencionando las principales caracteristicas de ellos con las que podremos

decidir la mejor opcion a prescribir.
e Opioides

Los opioides son un grupo de farmacos de gran potencia analgésica y
son ampliamente utilizados debido a su eficacia, seguridad y diversidad de
vias de administraciéon. La Morfina es la de mayor uso, mientras el Tramadol y
Codeina son alternativas con diferentes caracteristicas.”® Su accion se basa
en la union a receptores del SNC que modulan la nocicepcién ayudando

también en el control de emociones (sufrimiento y sensacion de angustia) y la

35



respuesta propia del cuerpo ante el dolor (sudoracién, taquicardia). Se utilizan
en casos de dolor moderado a grave, en la tabla 10 podemos encontrar los
principales opioides administrados por via oral usados en el ambito

odontopediatrico.”

Tabla 10. Principales farmacos Opioides prescritos en Odontopediatria

Opioide Dosis pediatrica/presentacion Reacciones Interacciones
Adversas
IMAO
Mareos : .
. Antidepresivos
Somnolencia triciclicos
Codeina 0.5-1mg/kg/dosis c/4-6horas Estrefimiento -
. Analgésicos
Nauseas .5 iy
- Antihistaminicos
Vémitos oo
Antipsicoticos
Mareos Alcohol
Cefaleas Benzodiazepinas
1-2.5mg/kg/dosis ¢/6- Confusion Barbituricos
Tramadol 8horashoras Nauseas ISRS
Gotas 1-2mg/kg/dosis c/4-6horas  Vémitos Cumarinicos
IV 1-2mg/kg/c 6-8horas Estrefiimiento Antipsicéticos
Sequedad bucal Antidepresivos
Sudoracion triciclicos
IMAO
Confusion Anestésicos
Liberacién inmediata 200-  msomnio Hipndticos
. Cefalea Antipsicéticos
800ug/kg/dosis c/12horas . o e
. . Somnolencia Antihistaminicos
Morfina maximo 5mg
. . Mareos Alcohol
Liberacion prolongada Broncoespasmo Anticoagulantes
200-800ug/kg/ dosis c/12horas b 9
Sequedad bucal orales
Dolor abdominal Antidiarreicos
Sedantes
Tomado de: Amez J, Diaz M. Manejo del dolor en odontopediatria. Rev. Estomatol Herediana. 2010;
20(3):166-171.

e Analgésicos

Se administran para el tratamiento del dolor leve a moderado en el cual
puede o no estar presente un proceso inflamatorio. Pueden administrarse en
conjunto con opiaceos cuando existe un dolor moderado a grave.” Su accién
se basa en la inhibicion de las prostaglandinas a nivel central.”> Los
analgésicos mas utilizados son los derivados del paraaminofenol, en el cual
encontramos al paracetamol que se caracteriza por tener un buen margen de

seguridad y que no solo se usa en dolor leve y moderado sino que puede
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administrarse en combinacién con un AINE, opioide o ambos para el manejo
del malestar moderado y grave.”® En la tabla 11 se describen algunas

caracteristicas del Paracetamol para su uso en Odontopediatria.

Tabla 11. Principales Analgésicos prescritos en Odontopediatria

Analgésico Dosis Reacciones Interacciones
pediatrica/presentacion  adversas

10-15mg/kg/dosis c/4-6

Anticoagulantes

Hepaticos
horas - orales
Paracetamol o Hematolégicos L
Supositorio 300- Hipersensibilidad Isoniazida
325mg/c/8horas P Fenobarbital

Tomado de: Amez J, Diaz M. Manejo del dolor en odontopediatria. Rev. Estomatol Herediana. 2010;
20(3):166-171.

e Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

Los AINEs son usados en el manejo del dolor pediatrico leve o
moderado y se considera uno de los grupos mas importantes debido a su
actividad antipirética, antiinflamatoria y analgésica. Son farmacos que generan
excelente analgesia con un margen terapéutico amplio y que pueden sustituir
el uso de opiaceos que generan efectos mayores ante ciertos procedimientos
odontoldgicos.”® Su accidén analgésica se lleva a cabo por medio de la
inhibicion de la enzima ciclooxigenasa a nivel central y periférico, logrando una
reduccion de la sintesis de prostaglandinas y tromboxanos. El Ibuprofeno es
el AINE mas prescrito ya que proporciona rapidez y analgesia eficaz en el alivio
del dolor odontogénico y como coadyuvante en el tratamiento de problemas
endoddnticos en nifios.”* En la tabla 12 se describen los principales AINEs
utilizados en la consulta odontopediatrica, su dosificacion, reacciones

adversas e interacciones.

Tabla 12. Principales AINEs prescritos en Odontopediatria

AINE Dosis Reacciones Interacciones
pediatrica/presentacion Adversas
Gastrointestinales Asp_lrma
. Nefropatias Ant_lc_oagulantes
5-10mg/kg/dosis c/6-8 : Opioides
Ibuprofeno Erupciones o -
horas ) Antihistaminicos
cutaneas Ansioliticos
Fotosensibilidad
Alcohol
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10-20mg/kg/dia c/12 Anticoagulantes
Naproxeno horas Gastrointestinales AINEs
Suspension 125/5ml Diuréticos
Ketoprofeno 0.5mg/kg/dosis c/8 horas Gastrointestinales Litio
P Jarabe 1mg/ml Hipersensibilidad AINEs
0.5-2mg/kgldia ¢/8-12° o, qirointestinales Aspirina
. horas I
Diclofenaco Cefaleas Diuréticos
Gotas 15mg/ml ; .
. Eritema Anticoagulantes
Suspensién 1.8mg/ml
Gastrointestinales
Rash Anticoagulantes
0.5mg/kg/dosis c/8-12 Sindrome de 9
Ketorolaco AINEs
horas Steven Johnson R
Diuréticos
Cefalea
Mareos
12.5mg/kg/dosis c/6- Gastrointestinales Barbituricos
8horas . s
Y Hematolégicos Hipnéticos
. Supositorio 500mg . .
Metamizol Reacciones Anticoagulantes
c/6horas anafilacticas orales
IM 6.4-17mg/kg/dosis o
Dermatoldgicas Alcohol
c/6horas
Tomado de: Colmenares , M., Hoffmann, I., Guerrero , E., & Pérez , H. (Diciembre de 2015). Uso racional de
AINEs y antimicrobianos en odontopediatria. Revista de la Facultad de Ciencias de la Salud. Universidad
de Carabobo, 19(3), 31-41.

e Antimicrobianos

Debido a la presencia de gérmenes dentarios, mayor cantidad de hueso
esponjoso con espacios medulares amplios y presencia de centros de
crecimiento 0seo, las caracteristicas anatdmicas y fisiolégicas de los nifios son
distintas a la de los adultos, lo que genera mayores probabilidades de que se
presenten complicaciones durante procesos infecciosos. La mayoria de las
veces las infecciones orales se presentan de forma aguda (aparicion,
evolucion con diseminacion rapida, presencia de signos y sintomas evidentes),
otras tantas de forma crénica (aparicidon, evolucién lenta, con signos y
sintomas menos evidentes) aunque generalmente son localizadas con
respuesta favorable al tratamiento, a veces pueden difundirse a regiones
alejadas de la zona de origen provocando situaciones graves en las cuales la

vida del paciente se ve en riesgo.”®

Debemos realizar una valoracion completa de nuestro paciente para

llegar a un diagndstico acertado, establecer un prondstico e indicar un plan de
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tratamiento a realizar con ayuda de la historia clinica, la cual contiene
informacion especifica sobre el menor. ElI uso de antimicrobianos en la
atencion dental tiene dos propdsitos terapéuticos: el tratamiento de infecciones
(para eliminar la infeccidn, disminuir su gravedad, acortar su evolucioén, evitar
complicaciones generales) o de manera profilactica en pacientes con

enfermedades establecidas (cardiolégicas, inmunoldgicas).

Es importante identificar y eliminar los agentes bacterianos
responsables de la infeccion, llevandonos a una atencién combinada, por
medio de tratamientos odontolégicos como: drenaje de abscesos del sistema
de conductos infectado, exodoncia, eliminacién de tejidos necroéticos, a lo que
sumaremos el uso de antimicrobianos para garantizar el éxito y evitar la

reinfeccién de los tejidos.””

El antimicrobiano de primera eleccién ante procesos infecciosos de
origen odontogénico son las penicilinas y dentro de ellas, la amoxicilina con
accion bactericida, buena absorcion por via oral puede administrarse con la
ingesta de alimentos y un amplio rango terapéutico la hace la preferida del
odontopediatra. Podemos combinarla con algun inhibidor de las
betalactamasas como el acido clavulanico para aquellos pacientes en los
cuales no ha sido posible el tratamiento local adecuado o que ya fueron

medicados anteriormente y no obtuvieron resultados.

En el caso de aquellos nifios que presentan alguna hipersensibilidad a
las penicilinas, encontramos a la Clindamicina que tiene una excelente difusion
Osea, es efectiva contra anaerobios estrictos y facultativos, por lo que se
reserva para estos casos. Por otro lado, la Claritromicina tiene como ventaja
una dosificacion comoda de 12 horas, genera buena resistencia y presenta

buena difusién en tejidos blandos.””

A continuacion, la tabla 13 describe aquellos antimicrobianos de

primera eleccion en la atencién odontopediatrica.
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Tabla 13. Principales Antimicrobianos prescritos en Odontopediatria

Antimicrobiano

Dosis

pediatrica/presentacion

Reacciones
adversas

Interacciones

Suspensiéon 250mg/5ml

Reacciones locales
Gastrointestinales

50-80mg/kg/dia c/8horas HlperS(.enS|b|II|dad Bac_terlostat_lcos
- ) Gastrointestinales Anticonceptivos
Amoxicilina Suspension 125mg/5ml .
Diarrea orales
250mg/5ml .
Barbituricos
. . . Bacteriostaticos
Amoxicilina/ Ac. 40-80mg/kg/dia Hlpers§n3|blllldad Anticonceptivos
- c/12horas Gastrointestinales
Clavulanico L ) orales
Suspension 750mg/5ml  Diarrea .
Barbituricos
Hipersensibilidad Bacteriostaticos
25-100mg/kg/dia Reacciones Anticoncentivos
Cefalexina c/6horas hematoldgicas P

orales
Barbituricos

Metronidazol

30-50mg/kg c/8horas
Suspensiéon 125mg/5ml

SNC
Gastrointestinales
Sabor metalico
Hematolégicos

Alcohol
Anticonceptivos
orales
Anticonvulsivantes

30-50mg/kg c/6horas

Gastrointestinales

Antiepilépticos

hematoldgicas

Eritromicina ot Hepaticas Cumarinas
Suspension 250mg/Sml 54 sicidad Teofilina
10mg/kg/dia en una sola  Gastrointestinales Antiepilépticos

Azitromicina toma durante 5 dias Cefaleas Cumarinas
Suspension 200mg/5ml Mareos Teofilina

. Gastrointestinales Antiepilépticos
Claritromicina 7.5mg/kg_/’d|a c/12horas Cefaleas Cumarinas
Suspensiéon 250mg/5ml S

Mareos Teofilina

Colitis

pseudomembranosa Blogueantes

. . 10-25mg/kg/dia c/6- . neuromusculares
Clindamicina Alteraciones .
8horas . Macrdlidos
hepéticas y

Tetraciclinas

Tomado de: Colmenares , M., Hoffmann, I., Guerrero , E., & Pérez , H. (Diciembre de 2015). Uso racional
de AINEs y antimicrobianos en odontopediatria. Revista de la Facultad de Ciencias de la Salud.
Universidad de Carabobo, 19(3), 31-41.

Ya mencionados los farmacos que podemos usar previo o posterior a la

consulta dental para eliminar o disminuir el dolor durante un proceso infeccioso

en el paciente, es importante conocer aquellos que nos ayudaran en el manejo

del dolor durante la consulta.

e Anestésicos

Como sabemos, la prevencién de dolor durante la atencion dental nos

ayudara a incrementar la relacién con nuestro paciente, fomentara la confianza
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lo que disminuira la ansiedad y miedo. Una de las técnicas que podemos
implementar durante la atencion es el uso de anestésicos locales, por medio
de ellos obtendremos una pérdida temporal de la sensacién incluyendo el
dolor, sin perder el estado de la consciencia y que puede ser aplicada de

manera topica o por infiltracion.

El efecto de los anestésicos locales consiste en penetrar por la
membrana de la célula nerviosa y bloquear la entrada de los iones de sodio
relacionados con la despolarizacion de la membrana. El dolor es una de las
primeras sensaciones que lograremos eliminar posterior a la aplicacion
seguida de frio, calor, tacto y presion. El inicio y la duracién del efecto varia si
son de uso tépico, por infiltracion o para bloqueos de nervios mayores o

menores, contrario a esto su potencia no presenta ninguna alteracion.’”®

En los pacientes odontopediatricos la adicion de un vasoconstrictor a la
solucion anestésica es necesario debido a que el gasto cardiaco, perfusion
tisular y velocidad metabdlica basal suele eliminar rapidamente el anestésico
de los tejidos para llevarlo a la circulacion sistémica, lo que genera una menor

duracion de accidén y mayor acumulacién de niveles toxicos en sangre.

Los anestésicos tdpicos son efectivos en tejidos superficiales (2 a 3 mm
de profundidad), tenemos varias presentaciones (gel, liquido, pomada,
parches y espray) por lo que en su mayoria son usados como coadyuvantes
de aquellos que se infiltran o para procedimientos dentales que no necesiten

una anestesia profunda.

La Academia Americana de Odontopediatria (AAPD) recomienda que
la dosis maxima por peso debe ser calculada para todo tipo de paciente antes
de ser administrado cualquier anestésico y asi evitar dosis excesivas que
puedan generar reacciones de toxicidad. En la tabla 14 se describen a los

anestésicos locales mas usados en Odontopediatria.
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Tabla 14. Anestésicos locales usados en Odontopediatria

Anestésico Latencia Duracioén Reacciones Interacciones
adversas
Hlpot.en3|c.>n Antiarritmicos
Bradicardia Antiepilépticos
Lidocaina  30-60seg ntermedia (40-60  Cefalea Barbitricos
min) Parestesia h .
Problemas Benzodiazepinas
; ; IMAO
respiratorios
Antiarritmicos
Hipersensibilidad Anticonvulsivos
Lidocaina . Urticaria Bloqueadores
c/epinefrina 30-60 seg Larga (>60 min) Puede causar isquemia neuromusculares
y necrosis de la zona Bloqueadores beta-
adrenérgicos
Convulsiones Antiarritmicos
- Psicofarmacos
. Pérdida de - .
. . . Intermedia (40-60 o Anticonvulsivos
Mepivacaina 3-5 min ) conocimiento
min) Alcohol
Problemas .
respiratorios Vasoconstrictores
P AINEs
Trastornos Antidepresivos triciclicos
Mepl_vaca_lna 2.4 min Larga (>60 min) cardiovasculares Fenphazmas
cl/epinefrina Problemas Butirofenonas
respiratorios Propanolol
Parestesia
. Mareos Antiarritmicos
Prilocaina 10 min Intermed_la (40-60 Hipotension Sulfonamidas
min) . e
Nauseas Antimalaricos
Vémitos
Prilocaina Reacciones de Antiarritmicos
c/ielipresina 1 min Larga (>60 min) ansiedad Sulfamidas
P Hipersensibilidad Antipaltdicos
Desorientacion
. Confusion . .
Articaina 10-15 min Intermedlla (40-60 Visién borrosa Berlzodlazepmas
min) Opiaceos
Temblores
Nauseas
. Antidepresivos triciclicos
Trastornos  nerviosos . .
- Benzodiazepinas
Articaina . . centrales, L.
) . 1-3 min Larga (>60 min) . Opiaceos
c/epinefrina cardiovasculares, IMAO
respiratorios Antiarritmicos
. Inhibidores de la
Parestesia ]
) 2 colinesterasa
Hipotension
. . . . Pérdida de la IMAO
Bupivacaina 2-10 min Larga (>60 min) L Bloqueantes
consciencia
- neuromusculares
Visién borrosa Obis
Temblores placeos
Antihipertensivos
Hipotension
Nauseas . . o
. . . Antidepresivos triciclicos
Bupivacaina . . Parestesia o
A - 1 min Larga (>60 min) e Fenotiazinas
clepinefrina Vértigo .
: . Butirofenonas
Bradicardia
Hipertension

Tomado de: Argueta R, Berlin A, Argueta R. Consideraciones basicas para el manejo del dolor en odontopediatria
en la practica diaria del cirujano dentista general y su relacion de interconsulta con el anestesiélogo. Rev. Soc
Esp Dolor. 2015; 22(4):175-179.
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e Sedaciodn

Por ultimo, tenemos a aquellos farmacos que usamos cuando el estado
oral del paciente presenta patologias extensas en edades tempranas,
pacientes con discapacidad severa, que presentan un grado de ansiedad
inflexible o que no pueden asistir un mayor numero de veces al consultorio. El
control del dolor en este tipo de pacientes va mas alla de la implementacion
de técnicas conductuales o restricciones fisicas ya que son incapaces de
tolerar los procedimientos dentales, aunque se logre una anestesia local
adecuada, por lo que necesitamos implementar técnicas distintas para

controlar su angustia y ansiedad.

La sedacion en pacientes odontopediatricos tiene como principal
objetivo modificar o eliminar aquellos comportamientos negativos, reduciendo
el estrés y ansiedad para minimizar la respuesta que presentan y lograr un

control de la conducta durante todo el procedimiento dental.”®
En el consultorio dental se puede realizar dos tipos de sedacion:

* La primera se conoce como sedacion consciente, la cual produce un
estado de depresion del SNC donde el menor es capaz de responder a
ordenes verbales, pero se ve afectada la funcién cognitiva y su
coordinaciéon, la funcién respiratoria y cardiovascular no presenta
cambios.”®

* Lasegunda es la sedacion profunda de la cual el paciente no despierta
con facilidad y puede estar acompanada de la pérdida parcial o total de
los reflejos de proteccion lo que genera una incapacidad para mantener
la permeabilidad respiratoria. ElI odontopediatra debe estar calificado
para realizar este tipo de procedimientos y contar con equipo especial
tanto para monitorear los signos del menor como para el manejo

adecuado de los farmacos administrados. Es necesario el
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acompafamiento de un pediatra o anestesidlogo (preferentemente

ambos) para evitar cualquier evento adverso que pudiera presentarse.’®

A continuacién, describiremos los principales hipnéticos, ansioliticos y

analgésicos narcoticos que se usan durante la técnica de sedacién en la tabla

15.

Tabla 15. Principales Farmacos usados para técnica de sedacion en Odontopediatria

HIPNOTICOS
. . - Reacciones .
Farmaco Mecanismo de accién Interacciones
adversas
Paracetamol
Corticoesteroides
Ciclosporina
Actua como depresor del Hipoventilacion Anticoagulantes
. sistema nervioso central Apnea Antidepresivos
Pentobarbital s . L
(SNC), aumenta o mimetiza Laringoespasmo triciclicos
la accion inhibidora  Broncoespasmo Carbamazepina
sinaptica del GABA Confusion Anticonceptivos
orales
» IMAO
o
L
S Barbituricos
5 . Problemas Voriconazol
2 Deprime la corteza . ; e .
s . A respiratorios Antihistaminicos
) sensorial, disminuye la o
e Mareo Doxiciclina
. actividad motora y altera la .
Secobarbital i Fiebre Alcohol
funcion del cerebelo o
. : Alucinaciones IMAOs
produciendo somnolencia, S -
g . . Urticaria Relajantes
sedacion e hipnosis . .
Erupcion cutanea musculares
Produce relajacioén e induce Hi IMAOs
o ipo
. el suefio antes y durante Alcohol
Metohexital S Tos : .
alguna cirugia, pero no ! Anticonvulsivos
2 Laringoespasmo .
alivia el dolor Anticoagulantes
2 Produce ligera depresion .
.- Hidrato de del SNC, posee Nausea Warfarina
232 . S - Alcohol
5 cloral propiedades hipndticas y Voémito
g ; ; o Depresores del SNC
anticonvulsivantes Dolor epigastrico
ANSIOLITICOS
8 Incrementa la actividad del Sedacion Er|tr9m|0|_ng
£ - . . Claritromicina
o GABA al facilitar su unién Somnolencia s
2 . 2 . . Antipsicoticos
£ Midazolam con el receptor Depresion respiratoria P
s . . Hipnoticos
= GABAérgico. Induce el Nauseas o
S - o . . Ansioliticos
@ suefio y alivia la ansiedad Vomitos . i
Antidepresivos
— Somnolencia
% " Tiene una accioén supresora Nausea Depresores del SNC
® O Di . . directa de la tos y causa Voémito Antidepresivos
=0 ifenhidramina L. . . e
S sedacion a través de la Diarrea triciclicos
é depresion del SNC. Sequedad de boca IMAO
Visién borrosa
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Tiene
ansioliticas y

propiedades
sedantes-

Somnolencia
Sequedad bucal

Antiarritmicos
Antihistaminicos
Antidepresivos

Hidroxizina hipnéticas relacionadas con o Antimalaricos
. Visién borrosa
su capacidad para bloquear Confusion Alcohol
los receptores Hien el SNC Antimicrobianos
IMAOs
ANALGESICOS NARCOTICOS
IMAOs
Confusién Anestésicos
Insomnio Antipsicéticos
Cefalea Sedantes
Analgésico agonista de los Somnolencia Fenotiazinas
Morfina receptores opiaceos en el Broncoespasmo Bloqueantes
SNC Sequedad bucal neuromusculares
Nausea Antihistaminicos
Vomito Alcohol
Prurito Anticoagulantes
orales
Anfetaminas
. Depresion respiratoria  Anticoagulantes
Genera analgesia y . ;
= Mareos Antidepresivos
- sedacién actuando como . L
Meperidina agonista en los receptores Nauseas triciclicos
(::]o ioides P Vomito Depresores del SNC
H-op Sudoracion Diuréticos
IMAOs
Actia uniéndose a los Nauseas
o Confusién Depresores del SNC
receptores opioides que se .
. Estrefimiento IMAOs
Fentanilo encuentran en el cerebro y o .
Problemas Oxido nitroso
controla el dolor y las : ; e
; respiratorios Epinefrina
emociones
Anestésico disociativo Nauseas
endovenoso que se usa Delirio Barbituricos
Ketamina para la analgesia y Nistagmo Benzodiacepinas
sedacion manteniendo los Espasmos Antiasmaticos

reflejos defensivos

musculares severos

ANALGESIA POR INHALACION

Agitacion
Es un agente de accion l\S/lc;r?er;olenma IMAO
rapida que genera una Cefalea Antagonistas de
suave y rapida pérdida de . . calcio
Sevoflurano L7 Bradicardia
conocimiento durante la . . Alcohol
; e : Taquicardia -
induccién a la anestesia por Hi - Relajantes
. . ipotension
inhalacién. musculares
Tos
Laringoespasmo
Causa depresion del SNC y . Ben;odlaceplnas
“ . : Nauseas Relajantes
Oxido Nitroso euforia con poco efecto en .
Voémito musculares

el sistema respiratorio

Barbitaricos

Tomado de: Francisco G, Alvarado R, Morales M. Tipos de sedacidn utilizadas en
odontopediatria. Revision de la literatura. Odous Cientifica. 2017; 18(2): 60-73
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4. Principales interacciones de farmacos en
Odontopediatria con los prescritos para el tratamiento
del TEA

En un estudio publicado por el National Institute of Mental Health en
2012 mostré que el 56% de los nifios y adolescentes que presentan Trastorno
del Espectro Autista estan tomando uno o mas medicamentos. Como ya se
menciond previamente, aun no existen farmacos especificos para “aliviar” los
principales problemas de este trastorno (problemas de comunicacion,
interaccién social y conductas repetitivas). El objetivo de los tratamientos
meédicos es contener comportamientos problematicos, los cuales, a veces
resultan peligrosos tanto para la familia como para el nifio debido a que sufren

crisis violentas.®°

La polifarmacia nos lleva a entender que “Cuando se administran dos
farmacos es posible que se produzca una interaccién medicamentosa, cuando
se administran tres es muy probable y si administramos cuatro, lo dificil es que
no se produzca una interaccion”. Farmacos como los ansioliticos,
estimulantes, antipsicoéticos, anticonvulsivos, alfa-agonistas y antimicrobianos
seran frecuentemente mencionados durante la realizacion de la historia clinica,
siendo de suma importancia al momento de realizar alguna administracion o

prescripcion para la realizacion del tratamiento dental.®’

Una interaccion farmacoldgica se refiere a la modificacion que sufre la
accion de un medicamento por la administracién previa o simultanea de otro u
otros farmacos.®? Las consecuencias de la interaccion suelen ser una
disminucién o un aumento de su accidén medicamentosa, es decir, pierden

efectividad o aumenta el riesgo de aparicién de efectos adversos que, en
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ocasiones extremas, pueden poner en riesgo la vida del paciente tanto por

fracaso terapéutico como por toxicidad.83

Podemos clasificarlas en dos tipos:

* Interaccion farmacocinética si surge por una alteracion en la absorcién,
distribucion, metabolismo o excrecion de cada uno de los
medicamentos.??

* Interaccion farmacodinamica se basa en el efecto que tiene uno o varios
farmacos en los receptores u 6rganos en los que actuan, generando asi
un sinergismo (cuando el efecto aumenta) o un antagonismo en sus
acciones (cuando el efecto disminuye).8
Habra algunos casos en los que pueden coincidir ambos mecanismos,

generando efectos adversos propios de cada uno a la vez.

Las interacciones farmacodinamicas son relativamente previsibles ya
que se relacionan con los efectos de los medicamentos, tanto terapéuticos
como adversos y suelen ser comunes entre un mismo grupo farmacolégico.
En el caso de las interacciones farmacocinéticas, el metabolismo del farmaco
juega un papel importante ya que puede estar influenciado por dos tipos de
medicamentos: aquellos inductores o inhibidores enzimaticos que seran
responsables de que se produzca la interaccion y los que tienen un estrecho
margen terapéutico o bien son sustratos altamente sensibles a la

metabolizacion.83

Para realizar una terapia farmacoldgica efectiva en los nifios se requiere
que el odontélogo general u odontopediatra tenga un exhaustivo conocimiento
de las diferencias en la absorcién, distribucidon, metabolismo y excrecion que
varian durante el crecimiento. En el caso de la atencion dental en los nifios
con TEA, no solo es importante tener presente las variantes fisiolégicas sino

el amplio uso de farmacos coadyuvantes para situaciones especificas.
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En situaciones donde el paciente con TEA presente infecciones
odontoldgicas y sea realmente indispensable utilizar antibioticoterapia, debera
ser medicado simultaneamente con modificadores de la flora intestinal, por un
periodo de dos meses para que se eviten los efectos adversos. De igual forma
aquellos que reciban tratamiento anticonvulsivante es importante que éste no
suspenda su medicacidon a la hora de recibir tratamiento odontologico.
Debemos vigilar que las dosis sean adecuadas, ya que el estrés y ansiedad

producida en la consulta pueden desencadenar un episodio epiléptico.?*

En capitulos anteriores se explicaron los distintos grupos
farmacolégicos de mayor uso en el paciente con TEA y aquellos prescritos en
el area Odontopediatrica, con el fin de brindar al lector un mejor conocimiento
y entendimiento farmacoldgico de ambas areas. En la Tabla 16 se describen
las interacciones encontradas entre estos grupos de farmacos, con algunas

recomendaciones durante su prescripcion.
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Tabla 16. Interacciones Farmacolégicas entre los principales medicamentos usados en Odontopediatriay aquellos prescritos en TEA

Farmaco usado en
Odontopediatria

Farmaco con interaccion
usado en TEA

Efecto

Tipo de
interaccién

Sugerencias

OPIOIDES

Carbamazepina, Fluoxetina,
Citalopram, Escitalopram,
Paroxetina, Sertralina

La coadministracion de codeina con
inductores potentes o moderados
del CYP450 3A4 puede resultar en
concentraciones plasmaticas mas
bajas de codeina, niveles mas altos
del metabolito inactivo norcodeina y
menos metabolismo a través del
CYP450 2D6, lo que resulta en
niveles mas bajos de morfina.

Farmacocinética

Quetiapina, Aripiprazol,
Olanzapina, Ziprasidona

Pueden provocar dificultad
respiratoria, coma e incluso la
muerte debido al aumento de la

Debe evitar el uso de opioides con
depresores del SNC. Si es
necesaria la coadministracion,
entonces la dosis y la duracion de
cada farmaco deben limitarse al
minimo requerido para lograr el
efecto clinico deseado.

Se debe advertir a los pacientes
que eviten levantarse bruscamente

Codelna depresion del SNC. de wuna posicibn sentada o
Puede tener efectos aditivos en la recostada y que notifiquen a su
Clonidina reduccion de la presion arterial, médigo.si exgerimentan mareos,
generando  cefaleas,  mareos, aturdimiento, sincope, ortostasis o
aturdimiento y desmayos. Farmacodinamica taquicardia.
Aumenta el riesgo de sindrome Evitar actividades que requieran
Fluvoxamina sgrotoni.nérgicg’ debido a Ila alerta mentalycoorgiinacién motora
hiperestimulacién de los receptores hasta que sepan como les afectan
5-HT1A y 22 del tronco encefélico. estos agentes.
Puede aumentar los efectos
Lamotrigina, Oxcarbazepina, secundarios como mareos,
Topiramato, Acido Valproico somnolencia, confusion y dificultad
para concentrarse.
La administracion concomitante de
carbamazepina aumenta el
Carbamazepina metabolismo del tramadol, lo que E - Reducir la dosis administrada de
LT armacocinética
resulta en una disminucién de las Tramadol
concentraciones séricas 'y una
disminucién de la eficacia.
Tramadol Aripiprazol, Atomoxetina, Puede aumentar el riesgo de un

Olanzapina, Quetiapina,
Risperidona

ritmo cardiaco irregular, dificultad
respiratoria, coma e incluso la
muerte.

Citalopram, Escitalopram,
Fluoxetina, Fluvoxamina,
Paroxetina, Sertralina

Puede provocar efectos aditivos y
un mayor riesgo de arritmias

Farmacodinamica

Se recomienda la monitorizacién
periddica de las mediciones QTc en
el Electrocardiograma y advertir a
los pacientes que busquen ayuda si
experimentan mareos,
aturdimiento, desmayos.
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ventriculares y sindrome

serotoninérgico.

Clonidina, Lamotrigina,
Qxcarbazepina, Topiramato,
Acido Valproico

Aumentan los efectos secundarios
como mareos, somnolencia,
confusion y  dificultad para
concentrarse.

Dexmetilfenidato,
Dextroanfetamina,
Lisdexanfetamina

Muchos de estos agentes también
exhiben efectos depresores del
SNC vy respiratorios, que pueden
aumentar  durante su uso
concomitante con tramadol.

Puede  disminuir el  umbral
convulsivo aumentar el riesgo de
crisis epilépticas.

Morfina

Fluoxetina, Sertralina,
Paroxetina, Risperidona,

Ocasionan aumento de los efectos
de la morfina y pueden producir

Durante el uso concomitante de
estos medicamentos, los pacientes
deben ser monitoreados para
detectar depresion respiratoria y del
SNC potencialmente excesiva o
prolongada. Puede ser necesario
ajustar la dosis con precaucion,
especialmente al inicio  del
tratamiento.

Reducir la dosis administrada de

Citalopram, Escitalopram,
Fluoxetina, Fluvoxamina,
Paroxetina, Sertralina

importante en la hemostasia, por lo
que los ISRS pueden alterar la
funcién plaquetaria e inducir
hemorragias. Cualquiera aumenta
la toxicidad del otro por sinergismo.

Farmacodinamica

; e depresion respiratoria e Morfina
Olanzapina, Aripiprazol hi -
ipotension.
Carbamazepina puede aumentar la
hepatotoxicidad potencial del
8 ?aarr::i:?ci)(lzgsdlgmnwr;l;scgﬁ(s::g(s) No utilizar esta combinacion por
] . 9 : . S tiempo prolongado y monitorizar
i} Paracetamol Carbamazepina puede estar relacionado con el Farmacocinética efectos clinicos de
Q metabolismo  acelerado  del . y
| hepatotoxicidad.
< paracetamol por CYP450 con el
consiguiente aumento de
metabolitos hepatotdxicos.
Ibuprofeno La liberacion de serotonina por las
Naproxeno plaguetas  juega un papel .
Citalopram, Escitalopram, importante en la hemostasia, por lo Se recgmlen’d? una estrecha
. ) s observacion clinica y de laboratorio
Fluoxetina, Fluvoxamina, que los ISRS pueden alterar la  Farmacodindmica ara detectar  complicaciones
Ketoprofeno Paroxetina, Sertralina funcion  plaquetaria e inducir ﬁematolé icas P
4 hemorragias. Cualquiera aumenta gicas.
b4 la toxicidad del otro por sinergismo.
< Disminuye el efecto del diclofenaco . :
Carbamazepina al afectar el metabolismo de la Farmacocinética g:g:s;men:’ooss's de ambos
enzima hepatica CYP2C9.
La liberacion de serotonina por las
Diclofenaco plaquetas  juega un papel Se recomienda una estrecha

observacion clinica y de laboratorio
para detectar complicaciones
hematoldgicas.
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Carbamazepina

Puede generar convulsiones, se
desconoce el mecanismo.

Se debe advertir al paciente sobre
la posible pérdida del control de las
convulsiones.

La liberacion de serotonina por las

ANTIMICROBIANOS

laquetas juega un apel .
Ketorolaco . . pfaq Jueg _ Pap Se recomienda wuna estrecha
Citalopram, Escitalopram, importante en la hemostasia, por lo - o .
. . s observacion clinica y de laboratorio
Fluoxetina, Fluvoxamina, que los ISRS pueden alterar la  Farmacodinamica ara detectar  complicaciones
Paroxetina, Sertralina funcién plaquetaria e inducir p . P
. . hematoldgicas.
hemorragias. Cualquiera aumenta
la toxicidad del otro por sinergismo.
Amoxicilina Reducen la eficacia de la

Amoxicilina/Ac. Clavulanico

Minociclina, Tetraciclina

amoxicilina por antagonismo ya que
las tetraciclinas pueden interferir
con la accion bactericida de las
penicilinas.

Farmacodinamica

Evitar esta combinacion si es

Metronidazol

Aripiprazol, Ziprasidona,
Carbamazepina

Metronidazol aumentara el efecto
de estos farmacos debido a que
afecta el metabolismo de la enzima
hepatica CYP3A4.

Puede causar inquietud,
convulsiones, temblores, dificultad
para hablar, mareos.

Farmacocinética

posible debido al fracaso
terapéutico.
Ajustar dosis de ambos

medicamentos

Eritromicina

Carbamazepina

Algunos antibiéticos macroélidos
pueden aumentar los niveles
séricos de carbamazepina

probablemente por la inhibicion de
las isoenzimas hepaticas CYP450
324 y esto puede conducir a efectos
subterapéuticos del antibidtico.

Farmacocinética

Se recomienda monitorear los
niveles sanguineos de
carbamazepina.

Azitromicina

Aripiprazol, Atomoxetina,
Citalopram, Escitalopram,
Fluoxetina, Lisdexanfetamina,
Olanzapina, Quetiapina,
Risperidona, Sertralina

Puede prolongar el intervalo QT,
aumentando la toxicidad del otro.

Farmacodinamica

Evitar el uso de medicamentos que
prolonguen el intervalo QT y en
pacientes con factores de riesgo a
padecerlo.

Claritromicina

Carbamazepina, Quetiapina,
Escitalopram, Aripiprazol

La Claritromicina aumentara el
efecto de estos farmacos al afectar
el metabolismo de la enzima
CYP3A4 hepatica.

Farmacocinética

Fluoxetina

Puede causar alteracion de la
conciencia, confusion, calambres
abdominales, escalofrios,
sudoracion.

Farmacodinamica

Monitorear los niveles plasmaticos
cuando se usa concomitantemente.

Clindamicina

Carbamazepina

La coadministracién con inductores
potentes de CYP450 3A4 puede

Farmacocinética

Vigile de cerca la disminucion de la
respuesta  terapéutica a la
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disminuir  las  concentraciones
plasmaticas 'y los  efectos
antimicrobianos de la Clindamicina,

que es metabolizada
predominantemente por la
isoenzima.

Clindamicina durante la
coadministracion con inductores
potentes de CYP450 3A4. Siempre
que se agregue o se retire del
tratamiento con Clindamicina un
inductor potente, se deben
considerar los ajustes de dosis.

Carbamazepina

Disminuye el efecto de la lidocaina
al afectar el metabolismo de la

Farmacocinética

Evitar la combinacion de estos

Lisdexanfetamina

sedacion. El efecto de interaccion
no esta claro.

Lidocaina enzima hepatica CYP1A2. farmacos
" Fluvoxamina Aumentan los niveles de serotonina  Farmacodinamica  Disminuir dosis de ambos farmacos
@] Olanzapina, Risperidona, Su efecto aumenta y la epinefrina
% Quetiapina Aripiprazol, disminuye la sedacion. El efecto de
L'|_J Ziprasidona interacciéon aun no esta claro.
@ FIuoxetl_na, F!uvox_amlna Aumentan el intervalo QT debido a Se debe tener cuidado al usarse
. . Paroxetina Risperidona, : : s
5 Epinefrina Ziprasidona la epinefrina Farmacodinamica con  vasopresores como la
A . La epinefrina puede potenciar los epinefrina.
Metilfenidato, Atomoxetina, N -
. efectos simpaticos (adrenérgicos),
Dextroanfetamina, incluido el aumento de la presion
Dexmetilfenidato. arterial y la frecuencia cardiaca
Dexmetilfenidato El Pentobarbital aumenta la
Dextroanfetamina, sgda_mon y el _’otro farmaco
. . disminuye la sedacion. El efecto de
Lisdexanfetamina ) ! .
interaccion no esta claro.
Risperidona Aumentan la sedacién Farmacodinamica  Reducir dosis de ambos farmacos
Pentobarbital disminuye el efecto
ol . de Olanzapina al afectar el Evitar la administracion
anzapina - . - .
metabolismo de la enzima hepatica concomitante.
o Pentobarbital CYP1A2.
5§ 2 Para el tratamiento del TDAH Ia
Q x . I Pentobarbital disminuira el efecto ara e .
(@) a Guanfacina, Quetiapina, de la quanfacina al afectar el FDA recomienda que se
g o Aripiprazol, Ziprasidona, 9 - Farmacocinética Guanfacina es coadministra se
o . : metabolismo de la enzima CYP3A4 ; ; .
Carbamazepina, Topiramato. " i debe considerar duplicar la dosis de
2 5 hepatica y aumentan la sedacion. ésta
Pentobarbital disminuira el efecto
. de escitalopram al afectar el Evitar la administracion
Escitalopram . . - .
metabolismo de la enzima hepatica concomitante
CYP2C19.
Dexmetilfenidato, El Secobarbital aumenta y el
. Dextroanfetamina, Dexmetilfenidato  disminuye la
Secobarbital
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Guanfacina, Quetiapina,
Aripiprazol, Ziprasidona,
Carbamazepina

Secobarbital disminuye el efecto de
Guanfacina al afectar el
metabolismo de la enzima CYP3A4
hepética

Olanzapina

Secobarbital disminuira el efecto de
la Olanzapina al afectar el
metabolismo de la enzima hepatica
CYP1A2.

Escitalopram

Secobarbital disminuira el efecto de
Escitalopram al afectar el
metabolismo de la enzima hepatica
CYP2C19

Topiramato

Secobarbital disminuye los niveles
de Topiramato al aumentar el
metabolismo.

Farmacocinética

Modificar la terapia, si se necesita la
coadministracion en pacientes con
TDAH se recomienda que se
duplique la dosis de Guanfacina.

Evitar la administracion
concomitante. Monitorear de cerca.

Risperidona, Olanzapina,
Quetiapina, Aripiprazol,
Ziprasidona, Topiramato

En los efectos depresores del SNC
y respiratorio de manera aditiva o
sinérgica. La sedacion,
pensamiento y habilidades
psicomotoras se pueden ver
afectadas.

Farmacodinamica

Puede ser necesario ajustar la
dosis con precaucion,
especialmente al inicio  del
tratamiento. Se debe aconsejar a
los pacientes evitar actividades que
requieran alerta mental.

Metohexital

Clonidina

La premedicacion con Clonidina
reduce  significativamente  los
niveles necesarios para inducir la
anestesia

Farmacodinamica

Utilizar con precaucion

Fluoxetina

La Fluoxetina puede potenciar los
efectos de los barbituricos. EI
mecanismo puede estar
relacionado con el metabolismo de
los barbituricos.

Farmacocinética

Se recomienda la monitorizacion de
los efectos depresores del SNC
prolongados o excesivos.

Paroxetina

Los Barbituricos pueden disminuir
los niveles séricos y la vida
promedio de Paroxetina. El
mecanismo propuesto es la
induccion del metabolismo hepatico
CYP450.

Farmacocinética

Se debe monitorizar a los pacientes
para determinar la respuesta clinica
y ajustar la dosis si se sospecha de
una interaccion.

Hidrato de cloral

Fluoxetina, Fluvoxamina,
Sertralina, Paroxetina,
Citalopram, Escitalopram

Potencian los efectos depresores
del SNC

Farmacodinamica

Utilizar con precaucion

neinlitirn

Midazolam

Fluvoxamina

Fluvoxamina aumentara el efecto
de midazolam al afectar el
metabolismo de la enzima CYP3A4
hepatica. Puede aumentar el riesgo
de hipoventilacién, obstruccion de

Farmacocinética

Se debe vigilar al paciente para
detectar un aumento de la
depresion del SNC. Es posible que
se requiera un ajuste de dosis.
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las vias respiratorias o apnea y
puede contribuir a un efecto
farmacolégico profundo y / o
prolongado.

Risperidona

En los efectos depresores del SNC
y respiratorio de manera aditiva o
sinérgica. La sedacion,
pensamiento y habilidades
psicomotoras se pueden ver
afectadas.

Farmacodinamica

Los pacientes deben ser
monitoreados para detectar
depresion respiratoria y del SNC
prolongada, puede ser necesario
ajustar la dosis.

Carbamazepina, Oxcarbazepina,
Topiramato

Disminuye el efecto de Midazolam
al afectar el metabolismo de la
enzima CYP3A4 hepatica

Farmacocinética

Evite su uso concomitante y busque
un medicamento alternativo.

Olanzapina, Quetiapina,
Aripiprazol, Ziprasidona
Topiramato

En combinacion aumentan la
sedacion, hipotension, bradicardia 'y
depresion respiratoria del SNC

Farmacodinamica

Se debe informar a los pacientes
ambulatorios de la posibilidad de
efectos aditivos sobre el SNC y se
les debe aconsejar que eviten
actividades que requieran alerta
mental hasta que sepan como les
afectan estos agentes.

Antihistaminicos

Difenhidramina

Dextroanfetamina, Atomoxetina,
Fluoxetina, Paroxetina,
Risperidona, Aripiprazol

La Difenhidramina aumentara el
efecto de la Dextroanfetamina al
afectar el metabolismo de la enzima
hepatica CYP2D6

Farmacocinética

Evite su uso concomitante y busque
un medicamento alternativo.

Dexmetilfenidato,
Lisdexanfetamina

La Difenhidramina aumenta y la
Lisdexanfetamina disminuye la
sedacion. El efecto de la interaccion
no esta claro.

Usar con precaucion.

Risperidona, Olanzapina,
Quetiapina, Aripiprazol,
Ziprasidona

La Difenhidramina disminuye los
niveles de estos farmacos mediante
la inhibicion de la absorcion
gastrointestinal. Se aplica solo a la
forma oral de ambos agentes.
Aumentan los efectos de la
Difenhidramina  por  sinergismo
farmacodinamico.

La Difenhidramina disminuye los
niveles de estos farmacos por
antagonismo farmacodinamico.

Farmacocinética
Farmacodinamica

Monitorear al paciente para evitar
efectos anticolinérgicos aditivos o
posible hipoglucemia.

Hidroxizina

Aripiprazol

Los agentes con propiedades
anticolinérgicas  pueden  tener
efectos aditivos cuando se usan en
combinacién

Farmacodinamica

Se debe advertir a los pacientes
que notifiquen a su médico si
presentan dolor abdominal, fiebre,
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intolerancia al calor o \vision
borrosa.

Lamotrigina, Fluoxetina y
Sertralina

Los efectos depresores del SNC y
respiratorio pueden aumentar de
manera sinérgica en administracion
simultanea de estos farmacos.

Farmacodinamica

Los pacientes deben ser
monitoreados para detectar
depresion del SNC y respiratorio de
manera excesiva o prolongada.

Escitalopram

Escitalopram en combinaciéon con
otros agentes que pueden
prolongar el intervalo QT puede
producir efectos aditivos y un riesgo
mayor de arritmias ventriculares.

Farmacodinamica

Se recomienda advertirle al
paciente solicitar ayuda médica si
presenta mareos, aturdimiento,
desmayos, ritmo cardiaco irregular,
sincope.

Analgésicos Narcéticos

Fluvoxamina, Carbamazepina

La Fluvoxamina aumenta el efecto
de la Ketamina al afectar el
metabolismo de la enzima hepatica
CYP2B6.

Farmacocinética

Farmacodinamica

Se recomienda una estrecha
monitorizacion del estado
neurolégico y los parametros
respiratorios, incluida la frecuencia
respiratoria y la oximetria de pulso.

Evite o use un medicamento
alternativo.

Monitorear la evidencia de toxicidad
por serotonina (cambios en el
estado mental, hiperactividad
neuromuscular).

Farmacocinética

Evite o use un medicamento
alternativo. Si es necesaria la
coadministracion de inhibidores de
CYP3A4 con Fentanilo, vigile a los
pacientes para detectar depresion
respiratoria y sedacién a intervalos
frecuentes y considere ajustes de
dosis de Fentanilo hasta que se
logre efectos estables del farmaco.

Ketamina La coadministracion de Ketamina
con otros depresores del SNC
Topiramato puede resultar en sedacion
profunda, depresion respiratoria,
coma y hasta la muerte.
Fluoxetina, Fluvoxamina, Cualquiera aumenta la toxicidad del
Paroxetina, Citalopram, otro debido a que elevan los niveles
Escitalopram de serotonina
Los antipsicoticos pueden potenciar
Risperidona, Olanzapina, el efecto serotoninérgico de los
Quetiapina, Aripiprazol, moduladores de la serotonina, lo
Ziprasidona que provoca el sindrome
serotoninérgico
Fentanilo Disminuiran el efecto de Fentanilo
Carbamazepina, Oxcarbazepina  al afectar el metabolismo de la
enzima hepatica CYP3A4.
Sertralina aumentara el efecto de
Sertralina Fentanilo al afectar el metabolismo
de la enzima hepatica CYP3A4.
La Meperidina es un inhibidor débil
de la recaptacién de serotonina
M - Dextroanfetamina, cuyos efectos pueden verse
eperidina

Lisdexanfetamina

potenciados por las anfetaminas,
aumentando el riesgo de sindrome
serotoninérgico.

Farmacodinamica

Se debe vigilar a los pacientes para
detectar sintomas del sindrome
serotoninérgico durante el
tratamiento. Se recomienda
especial precaucion al aumentar las
dosis de estos agentes.
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Fluoxetina, Fluvoxamina,
Sertralina, Paroxetina,
Citalopram, Escitalopram,
Risperidona, Olanzapina,
Aripiprazol, Ziprasidona

Cualquiera aumenta la toxicidad del
otro por los niveles de serotonina,
elevando el riesgo de sindrome
serotoninérgico.

Clonidina,

Cualquiera aumenta la toxicidad del
otro por sinergismo

En general, se debe evitar el uso
concomitante de multiples agentes
serotoninérgicos si es posible, o se
debe abordar con precaucion si se
considera que el beneficio potencial
supera el riesgo.

Durante el uso concomitante de
estos medicamentos, los pacientes
deben ser monitoreados para
detectar depresion respiratoria y del
SNC potencialmente excesiva o
prolongada. Puede ser necesario
ajustar la dosis con precaucion,
especialmente al inicio  del
tratamiento.

Metilfenidato,

Sevoflurano

Inhalacién

La administracion de anestésicos
volatiles durante el uso de
Metilfenidato puede aumentar el
riesgo de hipertensién o arritmias
durante el tratamiento. El
mecanismo  propuesto es la
sensibilizacion del miocardio
inducida por anestésicos a la
estimulacion causada por
Metilfenidato.

Lisdexanfetamina

Lisdexanfetamina rara vez puede
prolongar el intervalo  QT,
produciendo arritmias ventriculares,
taquicardia o muerte subita.

Farmacodinamica

Se recomienda no tomar
Metilfenidato un dia antes del
procedimiento.

Se debe advertir a los pacientes
que busquen atenciéon médica si
presentan mareos, aturdimiento,
desmayos, palpitaciones, ritmo
cardiaco irregular.

Informaciéon tomada de: Drug Interaction Checker. [Internet] 2021 [Consultado 8 Marzo 2021]. Disponible en: https://www.drugs.com/interaction/list/?drug_list=
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5. Manejo del paciente con TEA en Odontopediatria

En los capitulos anteriores hemos explicado las bases del Trastorno del
Espectro Autista, tratando de ampliar el conocimiento sobre aquellos nifios que
lo presentan pero sobre todo, generar en el odontopediatra la comprension
acerca de la atencion que debera brindar en el consultorio dental basado en la
busqueda de conocimientos especializados, equipamiento adecuado, y
recordando que la Odontologia es una practica multidisciplinaria que generara

una atencion acorde a las necesidades de cada paciente.

La atencién odontolégica sera variable y dependera completamente del
nivel de afectacion que presente el paciente con TEA, algunos podran
cooperar con facilidad usando técnicas de manejo de conducta propias del
area odontopediatrica, lo que generara una atencidén agradable y dara pauta
para futuras visitas al consultorio. Contrario a esto, en otros casos el uso de
las técnicas psicoeducativas (mencionadas en el punto 1.6) mas el manejo
conductual no sera suficiente por lo que requeriran de métodos avanzados

como la sedacién profunda o anestesia general.®

La Asociacion Americana de Odontopediatria define necesidades
especiales de atencion en salud (NEAS) como toda condicién o limitacion
fisica, del desarrollo, mental, sensorial, conductual, cognitiva o deterioro
emocional o condicién limitante que requiere tratamiento médico, intervencion
de atencion de la salud, y/o el uso de servicios o programas especializados.
La condicién puede ser congénita, del desarrollo o adquirida a través de
enfermedad, trauma, o causa medio ambiental y puede imponer limitaciones
en la realizacion de actividades de auto mantenimiento diario o limitaciones
sustanciales en una actividad importante de la vida.8®

Los pacientes con discapacidad y en este caso en particular, los nifios

con TEA presentan los mismos requerimientos de atencion dental que el resto
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de la poblacién. A veces sera necesario recurrir al tratamiento mas sencillo y
no al mas adecuado, refiriéendonos al proceso de desensibilizacion que
demanda un mayor numero de citas para lograr la total cooperacion del
menor.8* Es crucial que el personal del consultorio dental entienda cémo
amoldarse a estos pequenos y lograr que la atencion no se lleve a cabo
unicamente en la clinica, sino que se logre un continuo cuidado en el hogar

con los padres y cuidadores.

5.1 Principales Alteraciones en Cavidad Oral

Cada individuo es unico y a pesar de que comparten algunas
dificultades, tienen fortalezas y necesidades unicas. Es importante recordar
que el TEA tiene gran cantidad de comorbilidad respecto a otros
padecimientos como lo son la discapacidad cognitiva (25-40%), TDAH (18-
57%), depresion o ansiedad (17-62%), trastorno bipolar (2-8%), epilepsia
(aproximadamente un tercio), dificultades para dormir (44-89%), entre muchas
otras mas.” Todos estos factores sumados a las dificultades motoras y de
comportamiento, obstaculizan la higiene oral en el hogar generando un mayor

riesgo a presentar distintos problemas dentales.

En una revision de articulos realizada por Garcia y cols.® en 2020 sobre
anomalias dentales en personas con discapacidad, refieren no encontrar la
presencia de caracteristicas establecidas para pacientes con TEA. Describen
un aumento del bruxismo, maloclusion y xerostomia en estos infantes, con
indices de caries muy similar al de aquellos que no presentan ninguna

limitante.
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El manual para profesionales de la Odontologia’ (2011) de la fundacién
Autism Speaks que trabaja en conjunto con el Gobierno de México para brindar
herramientas a los profesionales de la salud y padres de nifios con TEA,
reporta que algunos de los problemas bucales mas comunes en esta poblacién
son: el bruxismo (figura 3), masticacion no nutritiva, protrusién lingual,
autolesion, erosion, xerostomia y reflejo nauseoso. De igual manera sin
mencionar alteraciones dentales caracteristicas de forma, tamafio y numero

en este trastorno.

Figura 3. Paciente pedidtrico bruxista

Ademas, tienen una gran cantidad de habitos nocivos relacionados con
la boca, como son: morderse la ropa, queilofagia, onicofagia, chupar o morder
objetos, conductas auto lesivas, golpearse la cara y cabeza, meterse los dedos
en la boca, ulceras traumaticas por mordisqueo y la gran mayoria son
respiradores bucales. Es comun encontrar traumatismos dentales debido a la
hiperactividad que presentan muchos de ellos, siendo esto motivo de consulta
dental.'®

Debemos considerar la gran cantidad de compromisos orales que
existen en esta poblacién, ocasionados por los habitos, las limitaciones
motoras y farmacos administrados a largo plazo. Como ya se mencioné en el
capitulo anterior los antidepresivos, psicofarmacos y anticonvulsivantes son
ampliamente usados en estos pequefios para modificar conductas vy
alteraciones que presentan, generando cambios en la cavidad oral como

efectos secundarios de estos medicamentos (Tabla 17). Se calcula que
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alrededor del 50% de ninos con autismo esta recibiendo tratamiento con

farmacos.8”

Tabla 17. Alteraciones presentes en boca por farmacos prescritos en TEA

Farmaco Efecto secundario

Xerostomia

Enfermedad periodontal cronica
Afectacioén de glandulas salivales
Alteracion de la ATM

Caries

Sindrome de boca ardiente
Bruxismo al aumento de estrés
Presentan lesiones a nivel
Psicofarmacos mandibular y mentoniano debido a
cambios de humor y aumento de
autolesion

Antidepresivo

Anticonvulsivantes e Hiperplasia gingival

Informacién tomada de: Pimienta, N., Génzalez , Y., & Rodriguez, L. (2017). Autismo Infantil, manejo en la
Especialidad de Oodntologia. Acta Médica del Centro, 11(4), 56-69.

5.2 Recomendaciones en la Consulta Dental

Otra barrera encontrada durante la atencién odontolégica en nifios con
TEA son aquellas reacciones debido a la hipersensibilidad auditiva y sensorial
que muestran respecto al ambiente desconocido del consultorio, ante la luz de
la lampara de la unidad odontoldgica, los ruidos de los equipos, asi como por
el sabor de los materiales dentales los cuales pueden generar rechazo,
ansiedad, agresividad y aprension.® Presentan movimientos corporales
estereotipados asociados al alto umbral del dolor los cuales pueden interferir
en la atencion dental como lo es el aleteo de manos o brazos, golpes con un
dedo, balancear todo su cuerpo, inclinarse, mecerse.'® Debido a sus
problemas para interactuar socialmente y comunicarse, es imposible que

pueda expresar si siente dolor, incomodidad o frustracion.8®
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Adquieren estrictas rutinas a las que los cambios o modificaciones
generan actitudes resistentes. La visita al Odontélogo supone un cambio en
todos los aspectos para el nifio con TEA por lo que nuestra intervencion debe
ser individualizada, identificando todos y cada uno de los factores de riesgo
para generar las adecuaciones pertinentes y beneficios en la salud oral del
paciente.

A continuacion, se enlistan algunas recomendaciones para la atencion
dental en pacientes pediatricos que presentan TEA, es importante recalcar que
el odontodlogo u odontopediatra debera conocer sus capacidades y limitaciones
para brindar una adecuada atencion y con base en esto sea capaz de continuar
el tratamiento o realizar la derivacién correspondiente para garantizar el mejor
procedimiento de atencion en el menor.

% Se debera realizar una primera reunidén unicamente con los padres y
cuidador del pequefno para conocer al paciente por medio de todas
aquellas descripciones y recomendaciones que nos hagan para facilitar
el establecimiento de nuestro protocolo a seguir. Debemos preguntar el
motivo de consulta, condiciones médicas o enfermedades existentes,
nombre del médico tratante, medicamentos actuales,
alergias/sensibilidades, hospitalizaciones o cirugias, experiencias
previas con el odontélogo y uso de anestésicos. Es importante contestar
todas las dudas que los padres puedan presentar respecto a la atencién
y procedimientos dentales que pudieren realizarse en el menor y firmar
un consentimiento informado en el cual se estipulan todos los acuerdos
establecidos durante la sesidn. Se realizara la desensibilizacion desde
el hogar, dias antes de la visita al consultorio, las personas que estan a
su cargo deberan familiarizar al menor con el ambiente odontoldgico por
medio de las técnicas psicoeducativas (ABA, PECS) que mas funcionan

en el pequeno.
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Se realizaran citas cortas muy bien estructuradas para el
aprovechamiento total del tiempo destinado al nifio. El tiempo de espera
en estos pacientes debe ser menor a 15 minutos, ya que esto puede
generar mayor ansiedad dificultando los procedimientos a realizar.

Se implementaran adecuaciones al consultorio (disminucion de la luz,
eliminaciéon de sonidos, uso de poco instrumental, minimizar los
movimientos de las personas que participan) buscando la tranquilidad
del menor de acuerdo con lo expresado por la familia. Es importante
mantener el consultorio dental de la misma manera en cada visita y con
las mismas personas, evitando alteraciones de Ila conducta
innecesarias.

Las citas deberan ser a primeras horas del dia para evitar el aumento
de cansancio y estrés tanto del nifio como del profesional.

Para la primera cita con el nifio se debera continuar el proceso de
desensibilizacién, siendo significativo que conozca a todo el personal
que apoyara durante su estancia en el consultorio y reconozca el
mobiliario e instrumental que se usara (explicar qué es y como
funciona). El uso del lenguaje pediatrico acorde a la edad del paciente
brinda un mejor entendimiento usando términos sencillos y claros; en
raras ocasiones hacen preguntas y la mayoria de la comunicacion se
limita a érdenes y negociaciones.

El proceso de desensibilizacion puede llevar varias consultas por lo que
no se debe obligar a los nifos con TEA a realizar avances
extraordinarios en cada cita. Debemos dejar los procedimientos
complejos para sesiones intermedias.

Durante la consulta el padre o cuidador podran acompafar al menor
para brindar un estado de confort, esta decisién sera tomada por ellos
debido a la experiencia referente a la conducta del nifo.

Las estrategias para modificar la conducta usadas en el area

Odontopediatrica (decir-mostrar-hacer, control de voz, refuerzo
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positivo, refuerzo negativo, modelado) pueden ser utilizadas de igual
forma en estos pequenos para facilitar su manejo. Los nifios con TEA
son excelentes receptores de informacion visual, por esto la técnica
psicoeducativa PECS de la cual hablamos en el apartado 1.6 propone
el uso de pictogramas para el entendimiento de las distintas situaciones
que se presentan en el menor. Ya que cualquier persona puede realizar
un pictograma, son muy funcionales y el nifio puede consultarlo cuando
sea necesario. El odontologo puede hacer uso de este apoyo visual
para explicar al paciente todas las situaciones a realizar en la consulta

y agregar el proceso de higiene a realizar en el hogar (figura 4).

ol ~a
“Jex

“Voy a cepillar miz dientes”

Figura 4. Pictograma para el cepillado dental

%+ Debemos diferenciar si el paciente tiene la habilidad de cepillarse por si
mismo o de lo contrario esta labor tendra que ser realizada por los
padres y cuidadores, explicando la técnica de cepillado mas
recomendable y la posicion adecuada en la que deberan realizar la
higiene: por detras y con la cabeza en hiperextensién del nifio (Figura
5). Mediante el uso del pictograma podemos sefalar que después de
cada alimento (desayuno, comida y cena) se debera realizar el cepillado
dental. Insistiremos en la necesidad de acudir a citas periddicas para
mantener la salud oral, lo que mejorara la calidad de vida del

menor.’:84.87
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Figura 5. Posicion por adoptar para padres y cuidadores al realizar el cepillado dental

En algunas ocasiones, aunque se desee llevar a cabo las técnicas antes
mencionadas, la severidad de las patologias orales y la dificultad para la
colaboracion que pueden presentar los pacientes con TEA impiden que el
tratamiento se pueda realizar de forma ambulatoria en las consultas por lo que
la sedacion consciente esta indicada.

La Academia Americana de Odontologia Pediatrica menciona que los
objetivos de la sedacion son: promover, facilitar y aumentar un buen cuidado
del paciente, minimizar los comportamientos extremadamente inadecuados,
promoviendo una respuesta positiva durante el tratamiento odontoldgico, asi
como el bienestar y seguridad del paciente y garantizar que éste regrese al
estado fisioldgico que presentaba antes de la sedacion.®

Para realizar la técnica de sedacidn consciente o profunda en el
consultorio es importante contar con una capacitacion adecuada, equipo
especial y el apoyo de un anestesidlogo o pediatra que pueda monitorear los
signos vitales constantemente para evitar efectos adversos como
hiposalivacion, ulceras orales y en casos graves la muerte del paciente por un
manejo inadecuado de los farmacos.® Los farmacos que podemos usar para

esta técnica se mencionan en el capitulo tres, especificando sus
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caracteristicas lo cual nos ayudara a elegir la mejor opcion a implementar en

el paciente.

El brindar una atencién dental en edades tempranas evitara la presencia
de problemas bucales (caries, gingivitis, malposicién dentaria) que puedan
dificultar su futura rehabilitacion. Recordemos que sus necesidades de salud
oral son iguales al resto de la poblacién que no presenta TEA, por lo que la
implementacion de habitos de higiene oral y una adecuada alimentacion dentro

de sus rutinas sera la mejor accion de prevencion.
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CONCLUSION

El Trastorno del Espectro Autista presenta afectaciones en la
comunicacion, lenguaje y comportamiento social por lo que constituye una
limitante para el desarrollo normal de aquellos que lo padecen. Debido a esto,
la atencion médica no siempre es un aspecto sencillo de manejar y puede
ocasionar la ausencia de tratamiento en ciertas areas, como lo es la visita al

Odontélogo.

La falta de conocimiento sobre el TEA por parte del odontélogo general
u odontopediatra debe generar protocolos de atencidn dental que brinden
técnicas especializadas que impulsen y generen confianza, aumentando las
habilidades de atencién y empatia al momento de realizar cualquier tipo de

tratamiento que requiera el paciente.

El paciente con autismo cursa con polifarmacia desde edades
tempranas, por lo cual representa un desafio importante durante la atencion y
prescripcion farmacolégica. La mayor parte de los farmacos implementados
presentan su accion sobre el Sistema Nervioso Central, que facilita un mayor
control de la conducta, favoreciendo asi su relacién con el medio y su calidad
de vida. La mayoria de los farmacos implementados en el area
Odontopediatrica presentan interacciones farmacoldgicas con aquellas
usadas en el TEA, por tal motivo debemos asegurarnos de medicar al paciente
en condiciones que realmente lo merezca, logrando asi una mejora terapéutica
que evite el desarrollo de reacciones adversas, garantizando de esta forma

una atencion adecuada y segura.
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