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Resumen

La interacción medicamentosa y la fármaco-
vigilancia son campos de la farmacología que
es necesario actualizar a diario debido a la
gran cantidad de medicamentos que ingresan
al mercado, así como la múltiple medicación
que reciben los pacientes crónicos, sobre todo
los más añosos, los cuales a veces no recuerdan
qué medicamentos toman, ni sus dosis. Por lo
tanto el odontólogo no se debe quedar con los
conocimientos adquiridos en su formación
académica, especialmente en la farmacológi­
ca, ya que éstos a los pocos años quedan obso­
letos debido al continuo cambio en el campo
farmacológico.
Todos los fármacos empleados en la profesión
odontológica tienen interacciones, algunas
de ellas se pueden clasificar como leves, pero
también las hay muy severas y con riesgo de
muerte. En esta segunda y última parte se ac­
tualiza la información disponible acerca de
interacciones que involucran a los anestésicos
locales, sedantes, ansiolíticos y vasoconstric­
tores.

Abstract

Drug interactíon and pharmacological survei-
llance are pharmacological fields in which we
musí upgrade daily because the great number
of drugs that enter in the market, just as the
múltiple medications who receive the chroni-
cal patients, especially the oldest ones, who
sometimes don’t remember which drug are
taken, neither the dose. So, the dentists not
only just keep the knowledge which got in her
academic formation, especially in pharmaco­
logical atea, because these become obsoletes
for the continuous changes in the pharmaco­
logical area and market.
All the drugs used in the dental profession
have interactions, some of that can be classí-
fied as slight, but also there are very harsh who
put a risk of death. In this second and last part
actualizes about the interactions that ¡nvolve
the local anaesthetics, sedatives, anxiolytics
and vasoconstrictors.
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Introducción
Este trabajo sólo pretende ser una guía básica de
las interacciones más importantes en la práctica
odontológica y no se detallará cada mecanismo de
interacción por separado, salvo los casos que lo
amerite ya que lo haría muy extenso. Para tales
detalles se debe consultar la bibliografía farma­
cológica específica. También en aquellos puntos
neurálgicos se hará un breve repaso sobre la fisio­
logía y patología específica. En esta segunda parte
se desarrollarán las interacciones de los anestésicos
locales, sedantes y ansiolíticos y los vasoconstric­
tores. Al final de cada aparcado se ofrecerá una
tabla de las interacciones medicamentosas más
importantes.

Interacciones con anestésicos
locales, sedantes y ansiolíticos

Los anestésicos locales son aquellos fármacos que
al administrarse de manera local en el tejido ner­
vioso o sus cercanías previenen o alivian el dolor
al interrumpir la conducción nerviosa, generando
pérdida de la sensibilidad pero sin pérdida de la
conciencia. (1,2) Cuando estas drogas se usan en
sus dosis habituales tienen un gran margen de se­
guridad y pocos efectos adversos o interacciones.
Los sedantes y ansiolíticos al ser depresores del
sistema nervioso central (SNC) inhiben las fun­
ciones neuronales y por lo general las interaccio­
nes descritas tienen que ver con un aumento de
sus efectos y toxicidad, causando aletargamiento,
pérdida de la conciencia, depresión respiratoria
y muerte en los casos más severos. (2-7) La do­
sis máxima recomendada (DMR) en los tubos
anestésicos clásicos de 1,8 mi para un adulto sano
de 70 kilos de peso se obtiene al dividir la dosis

máxima sobre la dosis por tubo. (Ver Tabla I)
La dosis de anestésico local en niños se calcula
con la fórmula de Clark: (6, 7)

Dosis en niños =
Peso del niño en Kg /

70Kg x dosis del adulto en mg /
dosis en mg por tubo.

Por ejemplo en el caso de administrar lidocaína
al 2 % con epinefrina a un niño de 23 kilos, el
cálculo es el siguiente:

23 Kg / 70 Kg x 500 mg /
36 mg por tubo = 4, 6 tubos.

Para los ancianos la dosis debe ser la mitad de la
del adulto. Cabe destacar que esta DM R es pro­
porcionada por el fabricante del anestésico y sólo
debe ser usada como guía. (6) De todas maneras,
aunque se trabaje en intervenciones de mediana a
gran complejidad que abarquen varios cuadran­
tes para anestesiar, es más que difícil llegar a esa
cantidad de tubos. En el caso de superar estas do­
sis habrá síntomas de toxicidad como excitación
primaria del SNC, temblores, convulsiones y fi­
nalmente se ve la fase inhibitoria del SNC con
depresión respiratoria, hipoxia, daño cerebral y
paro cardíaco. La mejor manera de tratar la sobre­
dosis anestésica es prevenirla calculando la dosis
del anestésico y evaluar la necesidad de preme­
dicación ansiolítica, pero en el caso de que este
desgraciado suceso acontezca el tratamiento es
proveer una adecuada oxigenoterapia y moniro-
rear los signos vitales al tiempo que se llama a una
emergencia móvil lo antes posible. (1, 2, 5-7)
Los anestésicos locales de función ésrer son me-
tabolizados por la colinesterasa plasmática. (7) Al
combinar anestésicos locales de base éster como:
• Tetracaína (Pontocaína).
• Procaína (Novocaína).

Tabla I. DMR de lidocaína y mepivacaína en adultos y niños. Tomada de Moore, lí A.:Prevcuting local
anesthesia toxícity. JADA. 1992,123, p60-64.

AGENTE
ANESTÉSICO

FORMULACIÓN
DOSIS MÁXIMA

EN ADULTOS
(mg)

DOSIS POR TUBO
(mg).

N« MÁXIMO DE
TUBOS

Adulto
70lrg Niño 23kg

Lidocaína 2% Epinefrina
2% Plana

500
300

36
36

13,9
8,3

4,6
2,8

Mepivacaína 2% Levonordefrina 400 36 11,1 3,7
3% Plana 400 54 7,4 2,5
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• Benzocaína,
• Propoxicaína.
• Cocaína.
con sulfametoxazol hay una reducción en la efi­
cacia del ATB al aumentar la concentración del
ácido para amino benzoico (PABA), competidor
de la sulfa y por lo tanto se puede diseminar la
infección. (2, 5) También se ve aumentada su
toxicidad si se administra conjuntamente con in­
hibidores de la colinesterasa, enzima responsable
de su metabolismo. (2)
Los anestésicos locales de función amida fueron
introducidos al mercado por primera vez en 1960,
logran una buena profundidad anestésica y tienen
pocas cualidades alergenicas. (6) Ellos son:
• Lidocaína. (Xilocaína). La más usada, también

se usa para tratar arritmias ventriculares.
• Mepivacaína: (Carbocaína).
• Bupivacaína.
• Prilocaína. No disponible en la República

Oriental del Uruguay.
Estos anestésicos son metabolizados en el hígado
rompiendo su grupo alquilo, su vida media es de
hora y media a tres horas y media y su máxima con­
centración plasmática se alcanza a los 45 minutos.
Esto cambia en aquellos pacientes con enfermeda­
des hepáticas crónicas o con medicación inhibido­
ra del metabolismo en quienes la eliminación del
anestésico se ve retardada y aumenta su vida media.
Esto es aún más importante cuando se usa lidocaí­
na para tratar arritmias. (2, 3, 5, 7, 8)
La cimetidina, un antihistamínico, y también la
eritromicina son inhibidores del metabolismo de
la lidocaína aumentando su vida media plasmáti­
ca, lo mismo ocurre con el betabloqueante (BB)
propanolol. (2-5, 8, 9) El verapamilo y bloquean­
tes de canales de calcio aumentan la toxicidad de
la lidocaína. (4)
No se deben combinar los opioides con los anes­
tésicos locales pues pueden ocasionar efectos muy
severos que pueden llevar a un daño cerebral per­
manente o la muerte, especialmente en niños. (5,
6, 9, 10)
Cuando se administran en dosis excesivas prilo­
caína, benzocaína y más raramente lidocaína se
puede desarrollar methemoglobinemia inducida.
Estos, junto con otros fármacos como la nitro­
glicerina, ciprofloxacina, fenobarbital y sulfas

oxidan el hierro de la hemoglobina produciendo
methemoglobina, incapaz de transportar oxigeno,
dando síntomas clínicos que van desde cianosis,
letargo, disnea, sedación y taquicardia que puede
llevar a la muerte. El tratamiento es la inyección
intravenosa de azul de metileno (Img/Kg), de­
pendiendo de la severidad de la methemoglobine­
mia, y oxigeno terapia. Existen factores de riesgo
para este suceso, tales como edad avanzada o ni­
ños, anemia y enfermedad cardíaca o respiratoria.
(2, 4 ,5 ,7 , 11-13)
Los sedantes y ansiolíticos son un grupo de fár­
macos depresores del SNC que disminuyen la
actividad, moderan la excitación, promueven la
relajación muscular, inhiben las convulsiones y
tranquilizan al paciente. La medicación previa con
sedantes o ansiolíticos es usada en ocasiones en la
cirugía oral menor y la operatoria dental clásica
para aliviar la tensión y la ansiedad que generan
dichas maniobras en aquellos pacientes difíciles
de tratar o con algunas patologías, aunque por lo
general no es el odontólogo el que prescribe esta
medicación. Ya desarrollamos anteriormente que
la conjunción de dos depresores del SNC pue­
de dar como resultado una acentuada sedación
y/o depresión respiratoria con peligro de muer­
te, esto involucra tanto a los barbitúricos como
a las benzodiazepinas. (4, 6, 14) La meta de la
premedicación con estos fármacos es la de lograr
una sedación conciente en la cual el paciente no
pierde los reflejos vitales, está calmado, coopera,
es capaz de razonar y responder órdenes sencillas.
(1-3, 6, 15-17)
Los barbitúricos aunque son de poco uso en
odontología también presentan interacciones que
merecen ser destacadas. El fenobarbital interac­
ciona con el ácido valproico, antíconvulsivante,
aumentando la vida media del primero y por lo
tanto la duración de sus efectos. Los barbitúricos
también interactúan con la warfarina aumentan­
do el riesgo de hemorragias en aquellos pacientes
que han tomado barbitúricos por un período de
una a dos semanas. (1, 3-5, 10, 18) Los barbitúri­
cos son estimuladores enzimáticos del sistema del
citocromo P-450 y por lo tanto aceleran el meta­
bolismo de: fenitoína, dilantin, difenilhidantoina,
BB, antidepresivos tricíclicos, etc. Los inhibidores
de la mono amino oxidasa (IMAO) aumentan el
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efecto de los barbitúricos. (2, 4, 8, 10, 18)
Las benzodíazepinas son una mejor alternativa que
los barbitúricos para la sedación dental ya que tie­
nen un margen de seguridad más amplio. Entre
ellas la mejor elección es el diazepam por su mayor
biodisponibilidad cuando se lo compara con el al-
prazolam y midazolam. (1, 2, 5, 15-17) La rifam-
picina y la carbamazepina, un anticonvulsivante,
aumentan el metabolismo de las benzodíazepinas
reduciendo sus efectos. (4) En cambio los siguien­
tes fármacos inhiben el metabolismo de las benzo-
diazepinas y aumentan la duración de sus efectos:

• Bloqueadores de canales de Ca como el diltia-
zem, usados para la angina de pecho.

• Cimetidina. (2-4, 10)
• Eritromicina, claritromicina, metronidazol y

antifungícos azólicos. (1, 3, 4, 8, 18, 19)
• Inhibidores de proteasas, como el indinavir.

(4, 5, 9)
Los antiácidos reducen la absorción y por lo tanto el
efecto terapéutico de las benzodíazepinas. También
las benzodíazepinas aumentan la toxicidad de la fe-
nitoína, antidepresivos tricíclicos e IMAO. (4,10)

Interacciones con anestésicos locales, sedantes y ansiolíticos.

FÁRMACO INTERACTUANDO
CON EFECTO

Anestésicos locales Altas dosis u otros
depresores del SNC

Toxicidad, daño cerebral y
muerte

Anestésicos de base Éster Inhibidores de
colinesterasa t  Toxicidad

Anestésicos de base
Amida

Inhibidores del
metabolismo o

enfermedad hepática
crónica

7 Vida media del anestésico

Lidocaína Cimetidina, eritromicina,
verapamilo y propanolol

f Vida media de la lidocaína
y su toxicidad ■

Prilocaína, Benzocaína,
Lidocaína, articaína y

Fenobarbital
Dosis altas + Factores de

riesgo Methemoglobinemia

War fariña Hemorragia aumentada
Fármacos metabolizados

por Citocromo P-450
f Metabolismo de Fenitoína,

Difeilhidantoína, BB, etc.
IMAO t Efecto del barbitúrico

Benzodíazepinas Rifampicina,
carbamazepina

h Metabolismo de la
benzo diazepina

Bloqueadores de canales
de Ca, cimetidina,

inhibidores de proteasas,
eritrom., claritrom. y

' antifúngicos azólicos

Inhiben el metabolismo de
las benzodíazepinas y j

efectos

Fenitoína, IMAO y
antidepresivos tricíclicos f Toxicidad del 2° fármaco
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Interacciones con
vasoconstrictores

Todos los anestésicos locales producen algún gra­
do de vasodílatación aumentando así su absor­
ción, toxicidad y  efecto máximo al tiempo que
disminuyen su eficacia y duración de efecto. Los
vasoconstrictores son fármacos incluidos en la
formulación de los anestésicos locales retrasando
así su absorción con el objetivo de aumentar la
duración del efecto anestésico y lograr un cam­
po operatorio blanco y libre de sangre. (4, 7) Los
retractores gingivales usados en operatoria dental
también contienen vasoconstrictores en su for­
mulación, aunque ahora han sido desplazados del
mercado por el cloruro de aluminio.
Como ya se estableció, ningún fármaco es ino­
cuo, los vasoconstrictores pueden provocar daños
a nivel local como isquemia y necrosis, y daños a
nivel general como arritmias, cambios en la pre­
sión arterial, fibrilación ventricular, accidentes
cerebrovasculares, infarto y muerte. (2, 18, 20,
21) Todos los vasoconstrictores usados en nuestro
mercado son simpaticomiméticos o adrenérgicos,
esto quiere decir que simulan los efectos de la es­
timulación simpática o de la adrenalina. (1, 2, 22)
En otros países se usan no adrenérgicos.
El sistema nervioso autónomo (SNA) es aquel
que controla la mayoría de las funciones viscerales
como la presión arterial, la motilidad digestiva,
etc. A su vez, el SNA se divide en sistema nervioso
simpático (SNS) y sistema nervioso parasimpáti­
co (SNP), que se comportan frecuentemente en
forma antagonista. Por ejemplo en SNS estimula
el corazón y aumenta la presión arterial, mientras
el SNP inhibe el corazón y baja la presión arterial.
(23) El SNP secreta acetílcolina, mientras que el
SNS y la médula suprarrenal secretan catecola-
minas, aminas simpaticomiméticas cuya acción
se extingue en 2 - 4 minutos, regulan funciones
de estrés y tensión y es en estas dos últimas si­
tuaciones que su secreción se puede incrementar
entre 20 a 40 veces lo normal. Entre estas cate-
colaminas tenemos la adrenalina, noradrenalina,
levonordefrina, dopamina, dobutamina, fenílefri-
na, etc. Sus efectos son: vasoconstrictor cardíaco,
bronco dilatador pulmonar, aumentan el metabo­

lismo y cardioestimulantes. Estas catecolaminas
actúan sobre receptores que reciben el nombre
de adrenérgicos y se clasifican en (X y  3 y se sub­
dividen en (X-l, (X-2, 3-1 y 3-2. Cualquiera de
ellos puede ser estimulante o inhibitorio, lo único
que los diferencia es la afinidad por la hormona.
Por ejemplo el receptor (X es vasoconstrictor y al
mismo tiempo relaja los intestinos, el 3-1 acele­
ra el corazón y aumenta la fuerza de contracción
cardíaca, mientras que el agonista 3-2 es vasodi­
latador y broncodilatador. (1, 23) En teoría el va­
soconstrictor ideal debe ser un 0( agonista puro y
tener escasa o nula actividad 3 estimulante. (24)
La adrenalina (Epinefrina) es (X y 3 estimulante
por igual, se secreta naturalmente a una veloci­
dad de 0,2 pg/Kg/minuto y se puede encontrar
en soluciones anestésicas locales en concentra­
ciones que van desde 1:50.000 a 1:250.000. (7,
23) La American Heart Association (AHA) acep­
ta concentraciones de 1:100.000 a 1.80.000. Es
estimulante de los receptores adrenérgicos 3*2
en los pulmones generando aumento en la con­
tracción cardíaca. El estímulo 3 sobre el corazón
puede llegar a ser peligroso ya que puede desen­
cadenar arritmias. Los efectos metabólicos, que
son predominantemente 3> también podrían ser
peligrosos en pacientes diabéticos, ya que aumen­
ta la secreción de insulina. (23, 28) Los pacientes
que toman diuréticos o bloqueantes de canales de
calcio y se les administra epinefrina pueden sufrir
hipopotasemias severas que pueden desencade­
nar arritmias. (29)
La noradrenalina (Norepinefrina), no disponible
en el país, es predominantemente (X estimulante,
se secreta a una velocidad de 0,05 pg/Kg/minuto
y tiene un efecto leve sobre los receptores 3 del
corazón y no se recomienda su uso en anestésicos
locales por el riesgo de isquemia y necrosis. (1 ,2 ,
23, 24) Al combinarse con antidepresivos tricí-
clicos puede desencadenar ataques hipertensívos.
(10)
La levonordefrina, conocida comercialmente
como Neo-Cobefrin, es similar a la adrenalina
pero con efectos más atenuados, es más (X estimu­
lante y más 3 estimulante que la norepinefrina, se
presenta en concentraciones de 1:20.000 asociado
a la carbocaina.
La fenilefrina es una amina simpatícomimética de
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acción directa que también actúa de forma indirec­
ta al liberar noradrenalina. Es casi Oí-adrenérgica
pura, ríene una acción vasoconstrictora similar a
la adrenalina y tiene un efecto mínimo sobre el
corazón, aunque puede aumentar la presión dias-
tólica y sistólica. Por estimulación vagal genera
bradicardia refleja. (2, 18, 23, 24) La fenilefrina
no se debe combinar con los IMAO ya que se
pueden desencadenar crisis hipertensivas. (2, 18)
Si se combina con fármacos Oí bloqueantes como
el haloperidol se pierde la acción vasopresora de
la fenilefrina. Al combinarla con digitálicos o le-
vodopa genera arritmias. También disminuye los
efectos antianginosos de los nitratos. (18)
Antes se suponía que la hormona tiroidea (tiroxi-
na) y la epinefrina podrían actuar sinérgícamen-
te, pero se demostró que ésto sólo ocurre cuando
la hormona tiroidea se administra en altas dosis
o hay hipertiroidismo no tratado, generando así
una sobreestimulación crónica del metabolismo
cardíaco. Por lo tanto, en caso de sospechar un
hipertiroidismo no tratado no se debe administrar
epinefrina y se debe derivar a la consulta médica;
en pacientes hipertiroideos tratados se debe tener
precaución y realizar interconsulta en casos de
duda. Aunque la mejor elección sería usar un anes­
tésico sin vasoconstrictor, por ejemplo mepivacaí-
na al 3%. (20, 24, 26, 30) Los vasoconstrictores
inhiben el efecto de los hipoglucemiantes orales
y de la insulina. Pero si se puede administrar sin
problema alguno en los pacientes diabéticos con­
trolados, no así en los pacientes que no están tra­
tados o que padecen una diabetes descontrolada.
(1,2, 8, 10, 26,31)
Los antidepresivos rricíclicos como la desipra-
mina, fenelzina, imipramina, etc., a pesar de ser
reemplazados por fármacos nuevos como los in­
hibidores selectivos de la recaptación de serotoni-
na, siguen siendo usados tanto para la depresión
mayor como para tratar los desórdenes de dolor
oro facial. (27) Los antidepresivos rricíclicos po­
tencian los efectos de los vasoconstrictores adre-
nérgicos como la levonordefrina y norepinefrina
provocando arritmias, la epinefrina y fenilefrina
estarían menos implicadas. (7, 27,28, 31, 32) Por
lo tanto la levonordefrina y norepinefrina se de­
ben evitar en estos pacientes y la epinefrina debe
ser administrada con precaución reduciendo a un

tercio la DMR para un adulto y usar tubos con
una concentración de 1: 100.000, si no es posible
su sustitución por un anestésico sin vasoconstric­
tor. Las opciones para sustituir estos vasocons­
trictores son las siguientes: si la hemostasia no es
necesaria se pueden usar anestésicos sin vasocons­
trictores. Otra opción es consultar con el médico
tratante si no es posible suspender la medicación
o cambiarla por otra unos días antes o el día de la
intervención. La última opción es administrar un
tubo anestésico y monitorear el pulso y la presión
arterial por 3-5 minutos y si no hay cambios sig­
nificativos administrar otro tubo hasta lograr la
anestesia deseada para la intervención. En casos
de duda se deberá consultar con el médico espe­
cialista. (2-4, 7, 20, 24, 27, 28)
Los antipsicóticos como la risperidona, feno-
tiazina y la clorpromazina son bloqueantes
Oí-adrenérgicos y causan hipotensión ortostática,
la administración conjunta con epinefrina puede
causar más hipotensión por solo quedarle a esta
última la estimulación p-adrenérgica, por lo tanto
se debe administrar con precaución. (3, 20, 24,
27, 31)
La epinefrina se debe usar bajo estricto control
médico en pacientes que toman IMAO. (7)
Los BB no selectivos como el propanolol también
aumentan los efectos de los vasoconstrictores ge­
nerando hipertensión y bradicardia secundaria
refleja. Por lo tanto se deben usar los vasocons­
trictores con precaución, evitar la inyección in-
travascular, usar no más de un tubo y medio con
concentración de 1:100.000, monitorear presión
y ritmo cardíaco del paciente y esperar unos cinco
minutos para repetir con otro tubo anestésico de
ser necesario. (2-4, 7, 20, 24, 26-28)
La cocaína estimula la liberación de noradrenali­
na y también potencia los efectos de la epinefrina
generando hipertensión, arritmias y taquicardia,
por lo tanto se debe evitar su administración con­
junta en pacientes cocainómanos y ver los proto­
colos de asistencia. (4, 7, 20, 27, 28)
Cabe destacar también que los anestésicos con o
sin vasoconstrictores pueden ser miotóxicos y car-
diotóxicos, pero al combinarlos con vasoconstric­
tores esta toxicidad puede ser reducida. (1, 24-26)
La lidocaína con su efecto vasodilatador aumen­
ta la absorción del vasoconstrictor y por lo tanto
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potencia sus efectos sistémícos adversos, pero al
mismo tiempo la lidocaína ejerce un efecto car-
dioprotector. (20, 21, 25)
Los anestésicos generales halogenados también
potencian el efecto disrítmico ventricular de la
epinefrina y fenilefrina. (2, 7, 18, 24) Varios es­
tudios establecieron las siguientes dosis seguras de
epinefrina para obtener una buena hemostasia en
pacientes con anestesia general, como se usa en la
cirugía buco máxílo facial:
• 2 pg/Kg para el halotano. Se puede aumentar

a 3 pg/Kg cuando se usa conjuntamente 0,5%
de lidocaína y 1:200,000 de epinefrina, por el
efecto cardio protector de la lidocaína. Si se
usa tiopental, un barbitúrico de corta acción
usado como inductor de la anestesia, la dosis
de halotano debe ser de 1 ug/Kg.

• 3,5 ug/Kg para el enflurano.
• 5,5 pg/Kg para el isoflurano.
Actualmente se prefiere usar sevoflurano ya que
es más seguro a nivel cardíaco y tiene más venta­
jas hemodinámicas al provocar menos arritmias,
menos hipotensión y menos bradicardia que el
halotano. Estos datos son sólo ilustrativos, demás
está decir que es fundamental la consulta con el
anestesista. Será él quien tendrá la decisión del
fármaco y la dosis a usar y también el que lo ad­
ministrará. (2, 4, 7, 18, 20, 22, 33)
Ante todos los datos vertidos en este apartado no
está demás recordar que se deben seguir los mis­
mos para cualquier técnica anestésica:
* Analizar la historia clínica, interrogar sobre

enfermedades y medicación en curso, interro­

gar al paciente sobre antecedentes alérgicos en
general y a los anestésicos en particular.

• En caso de duda posponer la consulta y soli­
citar al médico especialista la valoración del
caso.

• En caso de que el paciente necesite de forma
urgente tratamiento odontológico se hará
sólo el tratamiento sintomático y luego en
el ámbito hospitalario se hará el tratamiento
etiológico.

• Realizar test de aspiración para evitar la pun­
ción y el depósito intravascular.

• Inyectar la menor cantidad posible del anesté­
sico que asegure una buena efectividad, pro­
fundidad, acción y duración del mismo en la
zona. De no ser necesaria la hemostasia recu­
rrir a los anestésicos sin vasoconstrictor.

• Inyectar en forma lenta y constante. (2, 25-
27)

Vale aclarar que tanto para los pacientes con pato­
logías desarrolladas en párrafos anteriores de este
apartado, como para aquellos que toman los fár­
macos ya descritos, no se debe bajo ningún con­
cepto usar hilo retractor con altas concentraciones
de epinefrina y tampoco se debe usar la técnica de
anestesia intraligamentosa o intraósea, con o sin je­
ringas especiales, pues estas maniobras conllevan a
una rápida distribución sisrémica del vasoconstric­
tor tanto como si se hubiera depositado el mismo
intravascularmente, con los peligros que esto gene­
raría. (7, 20, 25, 26, 29, 34)
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Interacciones con vasoconstrictores.

FÁRMACO INTERACTUANDO
CON EFECTO

Adrenalina (Epinefrina)

Guanetidina,
nitritos, digitálicos,

antidepresivos
tricíclicos e

hipertiroideos

Arritmias, hipotensión y
taquicardia

BB Hipertensión y
bradicardia refleja

Hipoglucemiantes
orales e insulina Hiperglucemia

. Diuréticos y
bloqueantes de canales

de Ca
Hipopotasemias y

arritmias

Risperidona y
clorpromazina Hipotensión ortostática

Adrenalina y
Levonordefrina

Antidepresivos
tricíclicos

Potencian efecto
vasoconstrictor, ataque

hipertensivo

Noradrenalina IMAO, antidepresivos
tricíclicos Hipertensión

Fenilefrina IMAO Hipertensión
Digitálicos y levodopa Arritmias

Haloperidol 1 Vasoconstricción

Nitratos | Efecto antianginoso

V asoconstrictor es Asmáticos esferoides
dependientes Shock anafiláctico

Cocaína Potencia efecto
vasoconstrictor

Anestésicos generales Arritmias ventriculares
severas

Conclusiones

Como se analizó a lo largo de este trabajo las inte­
racciones en la práctica odontológica son muy nu­
merosas, abarcan diversos tipos de fármacos y ge­
neran efectos de diversa naturaleza, algunos muy
severos y con riesgo de muerte. Por lo tanto, este
tema debería ser actualizado cada vez que un nue­
vo fármaco ingresa al mercado. Por eso, es deber

del odontólogo conocer las diversas interacciones
que se pueden dar en los fármacos que dicha pro­
fesión maneja, profundizar en el conocimiento de
la fisiología, patología y farmacología humanas,
conocer la manera de evitar dichas interacciones y
en aquellos casos que plantean una seria interac­
ción recurrir a la consulta interdisciplinaria con el
médico especialista que trata a dicho paciente para
de esa manera elegir la terapéutica farmacológica
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adecuada para cada caso especifico, o sea realizar
una individualización de la terapéutica. También
en caso de que ocurra una reacción adversa a me­
dicamentos (RAM) ésta debe ser reportada ya que
es un aspecto fundamental en la prevención.
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