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1. ANESTESICOS

Diferente sensibilidad de las fibras

nerviosas a los anestésicos

FIBRAS AMIELINICAS (finas)
- Mas sensibles, menos concentracidon de anestésico

- Mas resistencia al paso de la corriente

- Peores conductoras

FIBRAS MIELINIZADAS (gruesas)
- Poca resistencia al paso de la corriente

- Conduccion mas rapida

- Blogueo de la conduccion a través de los nodos de Ranvier).



ORDEN DE DESAPARICION DE
SENSACIONES

Mas facil de bloquear:

- Amielinicas C y mielinicas finas (dolor).
Mas dificil de bloquear:

- Mielinicas gruesas A (motoras).

ORDEN APARICION DE EFECTOS ES INVERSO
AL DE DESAPARICION.

Se pierde: dolor, frio, calor, tacto, presion vy
motilidad.

Lo ultimo en reaparecer es el dolor.




TABLA 3-1
Clasificacion de las fibras nerviosas y orden de inhibicion de los farmacos anestésicos locales

A alfa A beta A gamma A delta B C
Dolor, Dolor,
Presion, Propio- temperatura  Vasocons-  temperatura

Funcion Motora tacto ceptiva  (preganglionar) triccion  (posganglionar)
Mielinizacion Intensa Moderada Moderada Escasa Escasa Nula
Diametro (u) 12-20 5-12 5-10 1-4 1-3 0,5-1
Maxima velocidad 120 90 60 30 0,5-2
de conduccidn (m/seq)
Orden de Inhibicion 5 44— 4 44— 3 44— 2 4« 2

A 1 A




FARMACOS ANESTESICOS

PROPIEDADES DEL ANESTESICO IDEAL

- Potente.

- Reversible.

- No reacciones locales, sistemicas, alérgicas.
- Comienzo rapido.

- Duracion satisfactoria.

- Adecuada penetracion tisular.

- Bajo costo.

- Estabilidad de la solucion.

- Metabolismo y excrecion faciles.



FARMACOS ANESTESICOS

Estructura quimica
Mecanismo de accion
Acciones farmacoldgicas
Caracteristicas farmacologicas
Tipos de farmacos

Interacciones medicamentosas



MOLECULA:

- Grupo hidrofilo: amina terciario o secundaria

- Grupo lipofilico: anillo aromatico

- Unidos por un enlace tipo éster o amida (condiciona la
velocidad de metabolizacion y la duracion del efecto)

(liposoluble para atravesar membranas e hidrosoluble
para ser eficaz en fluidos intersticiales)



Excepto cocaina son sinteticos
Son bases debiles liposolubles e inestables

CONSERVACION: reaccionan con CIH para
dar sales como el clorhidrato, hidrosoluble

y estable (pH: 6.0-4,5 en carpule). Todo en
forma ionizada o activa



ANESTESICO EN CARPULE (pH 4,5-6)

Forma ionizada o activa.
Hidrosoluble, no absorbible.

AL INYECTAR: (pH extracelular de 7,4)

Reacciona con el anestésico y se producen
formas no Ionizadas, Iliposolubles, que
atraviesan bien los tejidos.

Forma no ionizada, liposoluble o inactiva.



La fortaleza de un acido se mideen el pHy
también en un valor similar que es el pKa o
constante de disociacion.

-es la fuerza que tienen las moléculas de disociarse
-a medida que el pKa decrece, |la fortaleza del acido aumenta.



INYECCION: (pH extracelular de 7,4)
reacciona con el anestesico y se producen
formas no lIonizadas, liposolubles, que
atraviesan bien los tejidos

Una vez en el interior (el ph intracelular es
menor) se pasan a formas Iionizadas o
activas que son las que actuan
blogueando la sensibilidad



El anestésico produce un blogueo reversible conduccion del
estimulo nervioso: dificultan la apertura de los canales de Na.

El grado de ionizacion: depende del pH de la solucion (medio
0 tejidos en los que se coloca el anestésico) y del pKa del
anestesico. (Constante de disociacion)

-A  menor pKa con un pH extracelular normal, mayor
formacion de formas no ionizadas, mayor y mas rapida
penetracion del anesteésico.



-A  menor pKa con un pH extracelular normal, mayor
formacion de formas no ionizadas, mayor y mas rapida
penetracion del anestesico.

pKa de la articaina: 7,8

pka de lalidocaina: 7,9

pKa de la bupivacaina: 8,1



-Formas no ionizadas o liposolubles: Penetran

-Formas ionizadas o hidrosolubles: Actuan

- el pKa del anestésico

- Hay inflamacion local, acidosis, menor pH y menor
fraccion no ionizada, no penetrara en la celula y no
surtira efecto.

Antes de acceder al torrente circulatorio, sobre la
membrana neuronal, receptor sensorial, union mioneural
y sinapsis.




ABSORCION: vasos sanguineos de la region (actividad
vasodilatadora).

PRILOCAINA 0,5
MEPIVACAINA 0,8
LIDOCAINA 1,0
ARTICAINA 1,0
BUPICAINA 2,5
ETIOCAINA 2,5

DISTRIBUCION: todos los 6rganos de la anatomia estan bien
vascularizados. Semivida plasmatica: tiempo que se requiere
parareducir el anestesico al 50% dosis administrada.

En minutos: PRILOCAINA 90
MEPIVACAINA 90

LIDOCAINA 90

ARTICAINA 120

BUPICAINA 150

ETIOCAINA 200




METABOLISMO: los de tipo ESTER son metabolizados por las
esterasas plasmaticas y hepaticas, produciendo el metabolito
acido paraaminobenzoico (PABA), que da reacciones de
hipersensibilidad.

1/3000 personas heredan una pseudocolinesterasa anormal, y
el riesgo de sufrir complicaciones en una anestesia general
son altos y aungue menos, también con anestesia local.

Las AMIDAS en higado y PRILOCAINAS en pulman.

EXCRECION: los ésteres se excretan via renal el 100% del
producto metabolizado, y los de tipo amida, tambien por el
rindn, 90% metabolizado y 10% sin metabolizar.



Propiedades farmacoldgicas.

POTENCIA ANESTESICA. Es directamente proporcional
a su liposolubilidad, debido a la mayor facilidad del
farmaco a atravesar la membrana.

La potencia intrinseca es la concentracion minima de un
anestesico local requerida para producir una reduccion
del potencial de accion del nervio a la mitad de su
amplitud en un plazo de 5 minutos.

Procaina 1, mepivacaina 4, prilocaina 3, lidocaina 4.

TIEMPO DE LATENCIA: Al ser bases, cuanto menor es el
pKa, mas formas no ionizadas y mas rapida penetracion

DURACION DEL EFECTO. Proporcional a la fijacion a
proteinas. Lidocaina 1, mepivacaina 1,15, articaina 1,46,



Caracteristicas farmacologicas de los principales anestésicos locales

Farmaco Comienzo Potencia Duracion pKa Unién
Intrinseca (min) proteinas %

Amidas

Lidocaina Rapido 4 Moderada 7,9 65
Mepivacaina Rapido 4 Moderada 7,6 75
Prilocaina Rapido 3 Moderada 7,9 55
Bupivacaina Medio 16 Larga 8,1 95
Etidocaina Rapido 16 Larga 7,7 95
Articaina Rapido 6 Moderada 7,8 95
Esteres

Procaina Medio 1 Corta 8,9 §)
Tetracaina Medio 8 Larga 8,8 80




AMINOESTERES: AMINOAMIDAS:

- Procaina (1905) - Lidocaina (1944)
- Tetracaina - Mepivacaina
- Clorprocaina - Bupivacaina

- Prilocaina

- Articaina

- Etiocaina



AMINOESTERES

(Esteres acido paraaminobenzoico)

PROCAINA:

- Sintetizada en 1905.

- Propiedades vasodilatadoras

- Frecuentes reacciones alérgicas

TETRACAINA:
- Sintetizada en 1931.
- Se usa como anestésico topico, toxicidad.

CLORPROCAINA:

- Es el menos toxico de los aminoésteres .
- Reacciones alergicas.

- Practicamente no se usa



AMINOAMIDAS

LIDOCAINA: Dosis recomendada 4,4mg- 7/Kg.
- Sintetizada en 1945

- Sin vasoconstrictor periodo corto.

- Es la Unica amida con efectos topicos, pero
menores gque la tetracaina.



LIDOCAINA al 2%:
duracion del efecto anestésico.

ADRENALINA S 1:50.000 1:7100.000

ANESTESIA 5-10 60 60

PULPAR MINUTOS | MINUTOS | MINUTOS

ANESTESIA
DE TEJIDOS
BLANDOS

60 — 120
MINUTOS




LIDOCAINA: duracidon de la anestesia.

LIDOCAINA AL
2% MAS
ADRENALINA
1:100.000

TECNICA

INFILTRA

SLOQUEO

TRONCAL

TEJIDOS
BLANDOS

TEJIDOS
BLANDOS

60
MINUTOS

170
MINUTOS

85
MINUTOS

190
MINUTOS




PRILOCAINA:

Sintetizada 1953. Dosis recomendada 6-8 mg/Kg

Baja toxicidad sistémica.

Se metaboliza en pulmones y en higado, produce
metahemoglobinemia a dosis altas: CIANOSIS
Metahemoglobina producida por:

--- diversas drogas: fenacetina, sulfonas o nitratos
--- Déficit congenito de G6PD

--- Metahemoglobinemia congeénita.



MEPIVACAINA: Dosis recomendada 4,4-7 mg/Kg
Se usa al 3% sin vasoconstrictor y al 2%
con levonordefrina al 1/20.000.

Apenas produce vasodilatacion.

Sin efectos anestesicos topicos.



ARTICAINA

Sintetizada 1974. (Dosis 3-7 mg/Kg peso)
Seusaal 4% con 1:100.000 y 1:200.000 de adrenalina.
Duracion de efecto mayor que casi todos.

Se une a proteinas plasmaticas, y puede administrarse a
embarazadas.

Escasa toxicidad sistéemica.



ARTICAINA: duracién de la anestesia.

ADRENALINA 1:200.000 1:100.000

ANESTESIA
PULPAR

45 MINUTOS | 75 MINUTOS

ANESTESIA
DE TEJIDOS 2 HORAS 3 HORAS
BLANDOS




BUPIVACAINA:

-Sintetizada 1957 por Ekenstam. (Dosis recomendada 1mg/Kg.)

- Toxicidad alta, por arritmias cardiacas.

- Algunos autores la recomiendan para disminuir el dolor post-
quirurgico.



QUE DOSIS EMPLEAR

“ La minima dosis, capaz de
obtener un adecuado efecto,
rapido, duradero y con el
Minimo riesgo posible”.



DOSIS TOTALES Y NUMERO DE CARPULES

SIN VASOCONSTRICTOR

CON VASOCONSTRICTOR

Lidocaina 2%

300 mgr (8,3 carpules)

500 mgr (13,8 carpules)

Lidocaina 3%

300 mgr (5,5 carpules)

500 mgr (9,2 carpules)

Mepivacaina
3%

400 mgr (7,2 carpules)

500 mgr (9,2 carpules)

Articaina 4%

300 mgr (4,1 carpules)

500 mgr (6,9 carpules)




TABLA DE EQUIVALENCIAS

% de la solucion mg/cc Volumen mg/carpule
0,5 5 1,8 9
1 10 1,8 18
2 20 1,8 36
3 30 1,8 54
4 40 1,8 72




TABLA DE EQUIVALENCIAS

Paciente de 60 Kg .
¢,Cuantos carpules de lidocaina al 2%
con adrenalina se pueden inyectar?




TABLA DE EQUIVALENCIAS

LIDOCAINA AL 2%......... 20 mg/cc




TABLA DE EQUIVALENCIAS

LIDOCAINA AL 2%

20 mg/cc....x 1,8cc (contenido del carpule)




TABLA DE EQUIVALENCIAS

LIDOCAINA AL 2%

x 1,8cc =36 mg por cartucho




TABLA DE EQUIVALENCIAS

LIDOCAINA AL 2%......... 20 mgl/cc....... x 1,8cc =36 mg por cartucho

Paciente de 60 Kg............ 4,4mg/Kg




TABLA DE EQUIVALENCIAS

LIDOCAINA AL 2%......... 20 mgl/cc....... x 1,8cc =36 mg por cartucho

Paciente de 60 Kg............ 4,4mg/Kg = 264 mg totales




TABLA DE EQUIVALENCIAS

LIDOCAINA AL 2%......... 20 mgl/cc....... x 1,8cc =36 mg por cartucho

Paciente de 60 Kg............ 4,4mg/Kg = 264 mg totales

264 [ 36 = 7,3 cartuchos




TABLA DE EQUIVALENCIAS

LIDOCAINA AL 2%......... 20 mgl/cc....... x 1,8cc =36 mg por cartucho

Paciente de 60 Kg............ 4,4mg/Kg = 264 mg totales

264 [ 36 = 7,3 cartuchos

ARTICAINA AL 4% CON ADRENALINA
40 mg/cc......... x 1,8cc = 72 mg por cartucho

Paciente de 60 Kg......... 7 mg/Kg = 420 mg totales

420/72 =5,8




INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS
DE LOS ANESTESICOS
INCOMPATIBILIDAD FARMACEUTICA
INTERACCIONES FARMACOCINETICAS

FARMACODINAMICAS



INCOMPATIBILIDAD FARMACEUTICA

Dos 0 mas productos se asocian en una jeringa.

INTERACCIONES FARMACOCINETICAS

Un farmaco modifica la absorcion, el transporte,
distribucion, metabolismo, o excrecion de otro

farmaco.



INTERACCIONES FARMACOCINETICAS

Un farmaco modifica la absorcion, el transporte,
distribucion, metabolismo, o excrecion de otro

farmaco.

”Un farmaco suministrado de
forma cronica estimula una via de metabolizacion”.

Un farmaco suministrado de
forma cronica deprime una via de metabolizacion”.
IMAQO para la depresion.



INTERACCIONES FARMACODINAMICAS

Un farmaco actua sobre un mecanismo receptor
farmacologico o sobre un mismo 6rgano o sistema

. Sobre los receptores (OPIACEOS-NALOXONA)

. Sobre los 6rganos (DEPRESION SNC POR ANES-
TESICOS, ANSIOLITICOS, HIPNOTICOS, ETC.)

. Modificaciones en el equilibrio hidroelectrol
(FENILBUTAZONA RETIENE LIQUIDOS E INF

Itico

IBE

ACCION DE DIURETICOS O ANTIHIPERTENS

VOS)



FARMACODINAMICAS:
Son las mas frecuentes de los anestésicos
locales.

Efecto depresor del SNC potenciando la
toxicidad por Dbarbitdricos, ansioliticos,
hipnoticos, opiaceos, alcohol.

Potencian la toxicidad por neurolépticos,
antidepresivos, antihistaminicos, etc.



FARMACODINAMICAS:

Cimetidina y B-blogueantes adrenérgicos reducen
la metabolizacion hepatica de los anestésicos tipo
amidas.

Miastenia: Los anticolinesterasicos reducen la
metabolizacion del anestésico y éstos a su vez,
Interfieren en los efectos antimiasténicos

Los anestésicos tipo ester (se degradan dando
PABA) interfieren con las sulfamidas.



FARMACODINAMICAS:

La lidocaina tiene accion antiarritmica y depresora
cardiaca.
Potencia la accion de farmacos como:

Bloqueantes B-adrenérgicos

Propanolol o fenitoina (estabilizantes de membrana)

Agrava los sintomas de:
Infarto de miocardio.
Bloqueo- auriculo-ventricular.
Disminucion del ritmo cardiaco.



FARMACOS VASOCONSTRICTORES

Farmacos utilizados para disminuir el aflujo de sangre a
la zona anestesiada y evitar la difusion sistémica del

anestésico, aumentando sus efectos locales.

VENTAJAS DE SU USO
TIPOS DE FARMACOS

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS



VASOCONSTRICTORES
SIMPATICOMIMETICOS

1. Aumento de profundidad anestesica
2. Aumento de la duracion del efecto
*Lidocaina 2% @:>Anestesia pulpar, 6 min.

Anestesia de partes blandas, 60-90 min.

* Con adrenalina 1:80.000 ==—=> A.P. 45-60 min.
@ P.B. 190 min.



VASOCONSTRICTORES
SIMPATICOMIMETICOS

3. Reduccion de la hemorragia.

4. Reduccion efectos toxicos anestésicos.

* Retrasan el paso del anestesico al organismo.
* Disminuyen la concentracion en sangre.
* Disminuyen el pico maximo plasmatico.



2.- VASOCONSTRICTORES: tipos

SIMPATICOMIMETICOS

DERIVADOS DE LA VASOPRESINA



VASOCONSTRICTORES
SIMPATICOMIMETICOS

1. Adrenalina o epinefrina

2. Noradrenalina o norepinefrina
3. Levonordefrina

4. Fenilefrina



VASOCONSTRICTORES
SIMPATICOMIMETICOS

MECANISMO DE ACCION:

La adrenalina asociada a anestésicos locales
produce tagquicardia, pero no aumenta TA.



ACCION SELECTIVA DE LOS
VASOCONSTRICTORES
SIMPATICOMIMETICOS

[ I I
0 N B




Escasa a la dosis habitual en Estomatologia

La inyeccion intravascular produce reaccion

sistemica en 1 - 3 minutos .
(tambien hay liberacion de aminas enddgenas).

La inyeccion intravascular del anestésico con
vasoconstrictor es mas toxica que sin
vasoconstrictor.



Concentraciones y dosis maximas de
adrenalina (Soc. Amer. Anes. —ASA-)

. partes por| . n° de
ECV




NUMERO DE CARPULES DE VASOCONSTRICTOR

BN ) e e

9,9
5,9 2,7




VASOCONSTRICTORES
SIMPATICOMIMETICOS

CONTRAINDICACIONES

Cardiovasculares:
IMA hace menos de 6 meses
ACV hace menos de 6 meses
Arritmias severas no controladas con farmacos
ICC congestiva descontrolada o no tratada
HTA +200/115
By-pass coronario reciente.

Hipertiroideos.
Diabéticos no controlados o descompensados
Feocromocitoma.



VASOCONSTRICTORES
SIMPATICOMIMETICOS

- Tratamiento triciclicos o IMAO.
- Tratamiento fenotiacinas.

- Tratamiento con B-blogueantes.
- Anestesia general con halotano.
- Tratamiento antihipertensivo.



VASOCONSTRICTORES
DERIVADOS DE LA VASOPRESINA

Fenilpresina
Ornipresina

No tienen accion sobre corazon y aparato
circulatorio.

INDICADOS EN PACIENTES CON
CONTRAINDICACIONES DE LOS
SIMPATICOMIMETICOS



VASOCONSTRICTORES
DERIVADOS DE LA VASOPRESINA

Mecanismo de accion

- En vasos periféricos de los nervios, no
penetran en los vasa nervorum. Tardan
mas tiempo en hacer efecto

Capacidad hemostatica

- Menor actividad que la adrenalina.

- Actuan a nivel de véenulas y menos sobre
arteriolas.



VASOCONSTRICTORES
DERIVADOS DE LA VASOPRESINA

Concentraciones, dosis y eficacia

1 Ul/ml = 0,018 mqgr.

Prilocaina al 3% + fenilpresina 0,03Ul/m|

Lidocaina 2% y adrenalina 1:100.000.
-SIMILARES EFECTOS-

Efectos iIndeseables
Baja toxicidad.
Efecto occitdécico: No en embarazadas.



3.-COMPONENTES SECUNDARIOS
DE LA SOLUCION ANESTESICA

Para |la de conservacion de los componentes, en especial del
vasoconstrictor.

Debe existir un vehiculo, como el . debiendo
ser la solucion isotonica, se anaden cantidades de

Si en la solucidn no hay vasoconstrictor se afade
para mantener el pHentre6y 7.

Los se emplean por su poder conservantes, para
proteger la oxidacion del vasoconstrictor. Se trata de
productos muy utilizados en l|a industria alimenticia y
farmacéutica. Pueden ser responsables de reacciones de
hipersensibilidad, en especial de crisis asmaticas.



