Anestesia

La anestesia local en el paciente con enfermedades cronicas
{Qué se puede hacer y qué es lo que no se puede hacer?

Christoph Klaus Miiller, Dr. med. dent., y Georg-Hubertus Nentwig, Prof. Dr. med. dent.

Por principio el uso de anestésicos se asocia a riesgos
y a la posible aparicion de efectos adversos en todos
los pacientes. Es esencial que el odontologo conozca
las propiedades farmacologicas del medicamento que
va a inyectar para poder evaluar la probabilidad de
aparicion y la gravedad de un efecto adverso. Esto no
solo se refiere al anestésico local, sino también a los
posibles aditivos como los vasoconstrictores, los an-
tioxidantes y los conservantes, si se aniaden. Entre los
pacientes cronicos se consideran posibles pacientes de
riesgo aquellos en los que la interaccion de sus pro-
cesos patologicos cronicos con los anestésicos locales
o sus aditivos puede empeorar su enfermedad o llevar-
los a situaciones potencialmente fatales. Se debe prestar
especial atencion a las posibles interacciones con otros
medicamentos.

(Quintessenz. 2009;60(12):1417-22)

Propiedades farmacolégicas generales
de los anestésicos locales

Los anestésicos locales disponibles en el mercado rara
vez contienen sélo un anestésico. Normalmente con-
tienen aditivos como vasoconstrictores, tratandose en
la mayoria de los casos de simpaticomiméticos, lo que
obliga a incluir un sulfito como antioxidante. Los con-
servantes como el metilparabén se encuentran ya dnica-
mente en viales multidosis. La farmacodinamia de los
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anestésicos locales se basa en el bloqueo de los canales
de sodio y la interrupcién consiguiente de la conduccién
del estimulo en las fibras nerviosas. En el caso de los
simpaticomiméticos, los vasoconstrictores actian tanto
en los receptores a-adrenérgicos como en los receptores
B-adrenérgicos, por lo que pueden desencadenar dis-
tintas reacciones.

Las propiedades farmacocinéticas proporcionan infor-
macién sobre la distribucién y el metabolismo de los
medicamentos. En el caso de los anestésicos locales se
deberia prestar atencién a su capacidad de unién a las
proteinas, a la liposolubilidad, al metabolismo y a la
semivida de eliminacién. Cuanto mayor es la liposolu-
bilidad, mayor es la eficacia, pero mayor es también la
toxicidad del anestésico local. Y cuanto mayor es la ca-
pacidad de unién a las proteinas, menor es la toxicidad,
menor es el paso de la barrera placentaria y menor tam-
bién la incidencia de efectos adversos!”!83%32, Los anes-
tésicos disponen de dos vias metabdlicas dependiendo
del tipo de enlace del resto lipdfilo con el resto hidré-
filo. En el caso de un enlace éster en anestésicos locales
de tipo éster, el metabolismo se produce a través del
desdoblamiento catalizado por colinesterasas plasmati-
cas. Los anestésicos locales del tipo amida se metabo-
lizan en el higado por accién de las monooxigenasas y
las carboxilesterasas. La metabolizacién por las colines-
terasas en el plasma es un proceso relativamente rapido,
mientras que en el higado es més lento, lo que repercute
en la semivida de eliminacién de los anestésicos locales.
Cuanto més tiempo permanece un firmaco en su forma
activa en el organismo, mas durara su efecto sobre el or-
ganismo en general'®!1-16:32,

. Qué son pacientes cronicos y qué son pacientes
de riesgo?

No todos los pacientes con enfermedades crénicas requi-
eren medidas especiales ante el uso previsto de un anes-
tésico local. Hara falta, por lo tanto, definir el concepto
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de paciente de riesgo en relacion con las enfermedades
crénicas. Se consideran pacientes de riesgo los pacientes
en los que un proceso patoldgico crénico previo puede
empeorar o evolucionar a acontecimientos criticos en
caso de interaccién con los anestésicos locales o con sus
aditivos. Se han de tener en cuenta especialmente tam-
bién las posibles interacciones con otros medicamentos.
En este aspecto, los pacientes de edad avanzada mere-
cen una atencién especial por su mayor probabilidad de
sufrir pluripatologias y estar sometidos a tratamientos
farmacoldgicos crénicos (fig. 1).

Los efectos sistémicos de los anestésicos locales

Los anestésicos locales influyen de diversas maneras en
el organismo. Ademds del efecto local deseado, la in-
hibicién de la conduccién del estimulo puede repercutir,
en determinadas circunstancias, sobre el sistema nervio-
so central y el sistema cardiovascular. Su metabolismo
interfiere en la funcién hepética, la funcién renal y pro-
bablemente con otros medicamentos. En lo que se re-
fiere al sistema nervioso central, es posible que la depre-
sion de centros corticales inhibidores superiores lleve
a la actividad incontrolada de centros inferiores. En un
primer momento se produce una excitacién y posterior-
mente una inhibicién por un posible bloqueo selectivo
inicial de neuronas inhibitorias. Se pueden considerar
signos de alerta clinicos preconvulsionantes un sabor de
boca metalico, disartria, sensacién de mareo, somnolen-
cia, tinnitus, alteraciones visuales, nistagmo y temblor
muscular, mas adelante se producen convulsiones gene-
ralizadas, coma y finalmente un paro respiratorio. Por
lo tanto, en pacientes con enfermedades crénicas del
sistema nervioso central aumenta el riesgo asociado a la
anestesia local. En algunas enfermedades como la mi-
astenia grave o la epilepsia se pueden agravar los sinto-
mas y empeorar de este modo el estado general?>?*2532,
Las repercusiones sobre el sistema cardiovascular se de-
ben a los efectos simpaticoliticos, ya sea directamente
como resultado de la inhibicién de la conduccién de es-
timulos y de la contractilidad miocardica o indirecta-
mente a través del bloqueo de las fibras nerviosas auténo-
mas cardiacas y de las fibras vasculares autonomas.

Los anestésicos locales también son vasodilatado-
res potentes (excepto ropivacaina y la cocaina). La va-
sodilatacién provoca hipotensién, bradicardia sinusal,
arritmias cardiacas y un inotropismo negativo por su
efecto sobre la fosforilaciéon oxidativa, como resul-
tado de la cual disminuye la concentracién intracelular
de ATP!>1932_ Por lo tanto, las alteraciones graves de la
generacion y la conduccién de estimulos en el corazdn,
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la insuficiencia cardiaca aguda descompensada y la
hipotensién grave constituyen contraindicaciones para
la anestesia local. Los anestésicos locales que se me-
tabolizan preferentemente en el higado pueden experi-
mentar un aumento de las concentraciones plasmadticas
en presencia de medicamentos (como eritromicina,
cimetidina®) que ralentizan su metabolismo. La dismi-
nucién del aclaramiento renal (debido al tratamiento
con propranolol, diltiazem y verapamilo'>?®) puede
prolongar la semivida de eliminacidn.

Efectos sistémicos de los vasoconstrictores

En la bibliografia se encuentran numerosas comunicacio
nes de interacciones con los aditivos vasoconstrictores.
En el momento de elegir un aditivo vasoconstrictor nos
podemos decantar por un simpaticomimético o por un
derivado de la vasopresina. LLos simpaticomiméticos ac-
tdan sobre los receptores a-adrenérgicos y los receptores
[-adrenérgicos. La afinidad de los distintos simpaticomi-
méticos disponibles por los receptores no es uniforme. Se
ha constatado que, a diferencia de la adrenalina, la nor-
adrenalina tiene bastantes mds efectos adversos como
cefaleas, aumento importante de la presién arterial y
bradicardia. Los efectos adversos de los simpaticomi-
méticos suelen empeorar sobre todo las enfermedades
cardiovasculares debido a su efecto sobre los receptores
oy B-adrenérgicos®. Por lo tanto, los simpaticomimé-
ticos estdn contraindicados en pacientes con taquicar-
dia paroxistica, taquiarritmias absolutas, en pacien-
tes tratados con beta-bloqueantes no cardioselectivos
(como propranolol, riesgo de apariciéon de una crisis
hipertensiva o una bradicardia grave, entre otros) y en
pacientes con hipertension grave. Ademds, los simpati-
comiméticos también estdn contraindicados en pacien-
tes con hipertiroidismo, dado que las concentraciones
plasmaticas altas de hormonas tiroideas en combinacion
con simpaticomiméticos pueden tener efectos cardiovas-
culares negativos. Esto se debe a una sobreestimulacion
del metabolismo cardiaco®*2, Los pacientes portadores
de un feocromocitoma tampoco deben ser tratados con
aditivos simpaticomiméticos debido a la produccion
tumoral de catecolaminas. En pacientes con glaucoma
de angulo cerrado, la activacién del sistema simpético
aumenta la produccién de humor acuoso y disminuye
su eliminacién. En estos casos se puede producir un au-
mento espontdneo de la presion intraocular con el riesgo
de desarrollo de un glaucoma agudo?.

Si bien las enfermedades cardiovasculares y los
trastornos vasculares cerebrales no constituyen contra-
indicaciones para el uso de simpaticomiméticos, se ha
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Estructura de la poblacién alemana por edad
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Figura 1. Estructura por edad de la poblacion alemana con proyecciéon al afio 2060 en una poblaciéon cada
vez mas envejecida (Fuente: Statistisches Bundesamt 2009).
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de proceder con precaucidon en presencia de estas pa-
tologias. La vasoconstriccién mediada por los receptores
al puede empeorar la enfermedad de base existente o
desencadenar una situacion critica en el peor de los ca-
sos. La enfermedad pulmonar crénica (como la EPOC)
o el enfisema pulmonar resultante se acompafian a
menudo de hipertensiéon pulmonar y de una insuficien-
cia cardiaca derecha. Las sustancias simpaticomimé-
ticas que actiian sobre los receptores [2-adrenérgicos
provocan una vasodilatacion de los vasos pulmonares,
a diferencia de las catecolaminas que inducen una va-
soconstriccién en el sistema vascular*?’. Los niveles
plasmadticos altos de adrenalina pueden desencadenar
una hiperglucemia en los pacientes diabéticos, debido
a un aumento de la liberacion de glucosa a la sangre
mediada por la adrenalina®. Ademads, existe también la
posibilidad de interacciones de los simpaticomiméticos
con otros medicamentos. En el caso de los antidepre-
sivos triciclicos se ha demostrado que el bloqueo de la
recaptaciéon de los neurotransmisores (adrenalina, nora-
drenalina y serotonina) provoca un aumento de la con-
centracién en el medio extraneuronal. En esta situacién
se puede producir una reaccién hipertensiva accidental®.
Se sospeché que las monoaminooxidasas, sustancias
también pertenecientes al grupo de los antidepresivos,
podian desencadenar un cuadro similar, si bien este
efecto no se ha podido demostrar en estudios clinicos?".
Se ha de proceder con precaucién al utilizar beta-
bloqueantes no selectivos (como propranolol), dado
que estos medicamentos no sélo bloquean los recep-
tores ol-adrenérgicos, sino que también inhiben el
efecto vasodilatador de los receptores [32-adrenérgicos.
En estudios clinicos se observé un aumento de la pre-
sién sistolica y de la presion diastdlica de 15 a 33
mmHg y de 14 a 21 mmHg, respectivamente, en pa-
cientes hipertensos sometidos a tratamiento con pro-
pranolol durante una infusién intravenosa de 0,016 a
0,032 mg de adrenalina. Esto corresponde a una dosis
de 2 ml de anestésico local (1:100.000)". En pacientes
con enfermedad de Parkinson tratados con inhibidores
de la catecol-O-metiltransferasa, el bloqueo reversible
de la catecol-O-metiltransferasa inhibe la inactivacién
de la levodopa. Dado que la adrenalina también es un
sustrato de esta enzima, se puede producir un aumento
de la concentracion plasmadtica de adrenalina®*. Como
alternativa a los simpaticomiméticos se utilizan deriva-
dos de la hormona del 16bulo posterior de la hipdfisis,
la vasopresina (Felypressin), como aditivo vasocon-
strictor. En pacientes con hipersensibilidad conocida a
los sulfitos, la cual constituye una contraindicacién ab-
soluta para los simpaticomiméticos, los derivados de la
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vasopresina representan una buena alternativa. A nivel
sistémico carecen de efectos adversos directos sobre el
corazdén, aunque pueden afectar al sistema cardiovas-
cular a través de un aumento indirecto de la presién ar-
terial. Estan contraindicados en el embarazo dado que
son inductores directos de las contracciones®.

Tratamiento de pacientes crénicos o de pacientes
de riesgo con anestésicos locales

La anestesia local puede comportar un posible riesgo en
las situaciones siguientes:

* El anestésico local o los aditivos tienen efecto aler-
génico.

* Administracién intravascular rdpida del anestésico lo-
cal (precaucion: anestesia de conduccidn, zona hiperémi-
ca), por lo que tiene un efecto sistémico directo.

* El paciente se presenta con un «estado reactivo criti-
co» o lo padece durante el tratamiento (estrés).

En pacientes con una anamnesis general poco clara es
recomendable ponerse en contacto con el médico de ca-
becera o con el especialista correspondiente. Una técni-
ca de aplicacion segura con una aspiracion adecuada mi-
nimiza el riesgo de administrar el anestésico en un vaso
sanguineo y, por lo tanto, el riesgo de interacciones sis-
témicas. En lo que se refiere a la eleccién del anestésico
local hay que recordar que una capacidad de unién ele-
vada a proteinas disminuye el riesgo de efectos adver-
sos toxicos sobre el sistema nervioso central y el paso
de la barrera placentaria (tabla 1). Por el contrario, una
liposolubilidad elevada aumenta la toxicidad, pero al
mismo tiempo también la eficacia. Cuanto mds corta es
la semivida de eliminacién, menor es la posibilidad de
que el paciente padezca efectos cardiodepresores!”18:3032,
La semivida de eliminacién de los anestésicos locales
que se metabolizan por via hepdtica a menudo es mas
larga que la de los anestésicos inactivados por colines-
terasas plasmaticas®. La semivida corta de la articaina
se explica por el hecho de que este anestésico de tipo
amida posee un grupo éster, por lo que hasta el 90% de
la sustancia es inactivada in situ (tabla 1).

Los vasoconstrictores aumentan la duracién y la pro-
fundidad de la anestesia, disminuyen las concentracio-
nes plasméticas maximas y permiten reducir la dosis to-
tal del anestésico local®. El perfeccionamiento continuo
y la introduccién clinica de sustancias innovadoras con
efecto anestésico local y una toxicidad cada vez menor
han incrementado progresivamente la seguridad de la
anestesia local. Esto se ha traducido en una disminucién
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Tabla 1. Sinopsis de la capacidad de unidn a proteinas y la semivida de eliminacién de distintos anestésicos locales de

uso habitual

Anestésico local

Unidn a proteinas

Semivida de eliminacién

Articaina 94%
Lidocaina 77%
Mepivacaina 78%
Prilocaina 55%

25 min
1,5-2h
2-3h
1,5h

de la incidencia de acontecimientos sistémicos toxicos
en los ultimos 35 afios del 0,2% al 0,01%32. Al elegir el
vasoconstrictor se deberia dar preferencia a la adrena-
lina. La concentracién de adrenalina debe ser la minima
imprescindible en pacientes de riesgo como, por ejem-
plo, pacientes con enfermedades cardiovasculares, en-
fermedades cerebrovasculares (ictus), bronquitis cronica
o enfisema pulmonar, diabetes mellitus y trastornos de
ansiedad graves?'?,

En 1964, la American Heart Association y la Ameri-
can Dental Association declararon en un documento
conjunto que no existe contraindicacion para el uso de
vasoconstrictores en los anestésicos locales'. Malamed'4,
Bennett? y Budenz® sostienen que en pacientes con en-
fermedades cardiovasculares no se debe superar una
dosis mdxima de adrenalina de 0,04 mg para no com-
prometer la seguridad de los pacientes. Esto correspon-
de a 8 ml de una solucién anestésica con adrenalina en
una relacién de 1:200.000. La liberacidon de cantidades
importantes de catecolaminas endégenas como la que
se puede producir en situaciones de tensién o de dolor
durante un tratamiento odontoldgico provoca una es-
timulacion intensa del sistema simpdtico. En estas cir-
cunstancias se liberan cantidades de adrenalina muy
superiores a las dosis minimas administradas de forma
exOgena en el marco del tratamiento odontoldgico'?.

Las investigaciones siguientes permiten hacerse una
idea acerca de la situacién de equilibrio de la adre-
nalina en el organismo. La concentracién media de
adrenalina por ml de sangre en un sujeto sano en esta-
do de reposo es, segin Goldstein®, de 43 pg. Esta con-
centracion puede aumentar hasta aproximadamente
180 pg/ml durante la inyeccidon de un anestésico lo-
cal con una concentracion de adrenalina de 1:80.000,
para volver a descender a alrededor de 80 pg/ml en el
transcurso de la intervencién quirtirgica odontolégica.
Wittstein et al.*’ comprobaron que a concentraciones
de adrenalina superiores a 1.264 pg/ml por término
medio aumentaba la posibilidad de aparicién de acon-
tecimientos cardiolégicos reversibles. Una situacion

de estrés emocional repentino podia actuar como fac-
tor desencadenante®. En el caso hipotético de adminis-
tracion intravenosa de una ampolla de Ultracain D-S con
adrenalina en una relacidon de 1:200.000, se obtiene una
concentracion calculada de adrenalina de 1.200 pg/ml
con el riesgo real de desencadenar efectos cardioldgicos
reversibles. Hay que recordar que la semivida bioldgica
de la adrenalina es muy corta (< 1 min) debido a un pro-
ceso oxidativo, por lo que los efectos adversos sistémi-
cos han de ser forzosamente de corta duracién.

Aunque es evidente que el embarazo no puede ser
considerado una enfermedad cronica, en las embaraza-
das se ha de elegir un anestésico local con una gran ca-
pacidad de unién a proteinas para disminuir el paso
del anestésico de la madre al feto a través de la pla-
centa y proteger de este modo al feto de posibles efectos
téxicos. La concentracién del vasoconstrictor se debe
reducir al minimo imprescindible (1:200.000). Se reco-
mienda utilizar adrenalina como vasoconstrictor?. La
vasopresina estd contraindicada en el embarazo por la
posible induccién de contracciones.

Si el tratamiento odontolégico con anestesia local en-
trafia un riesgo para un determinado paciente por su
estado general, de acuerdo con la informacién aportada
por su médico de cabecera, se recomienda monitorizar
al paciente con pulsioximetria y el control de la presion
arterial. En determinados casos puede estar indicada tam-
bién la presencia de un anestesista, por si fuera necesaria
su intervencion.

A continuacién se resumen nuevamente los puntos
mds importantes que pueden contribuir a minimizar el
riesgo de un acontecimiento anestésico:

* Anamnesis completa/anamnesis farmacoldgica

* Descartar hipersensibilidades

* No acudir en ayunas, tomar la medicacién habitual

* Ejecucién cuidadosa de la anestesia

* Anestésico local con adrenalina (maximo 1:100.000)

* Aspiracion suficiente en las anestesias de conduc-
cién
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* Siempre que sea posible evitar las anestesias de con-
duccién

* Aplicacién lenta

* Monitorizacién si procede (pulsioximetria)

Conclusiones

La anestesia local forma parte desde hace més de 100
afios de distintos procedimientos odontolégicos. Los
riesgos y los efectos adversos han ido disminuyendo y
su aplicacidn es cada vez mas segura gracias a la evolu-
cién continua, a la suma de experiencias y a la mejoria
de las propiedades farmacolégicas de los principios
activos anestésicos. Sin embargo, antes de aplicar una
anestesia local es imprescin-dible obtener una anamne-
sis completa y, en caso de duda, consultar con el médico
de cabecera con el fin de determinar si una enferme-
dad crénica existente permite utilizar un anestésico lo-
cal con adicién de adrenalina, si el caso lo requiere. El
anestésico local elegido debe tener la potencia suficiente
con la minima toxicidad posible. La adrenalina, como
aditivo vasoconstrictor, es la que muestra menos efectos
adversos, debiendo utilizarse a concentraciones bajas
(méaximo 1:100.000). De no poder descartar totalmente
posibles situaciones de emergencia debido a un estado
general deteriorado del paciente, se monitorizardn los
pardmetros circulatorios y respiratorios.
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