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INTRODUCCION

Los medicamentos que tienen efectos primarios sobre el Sistema Nerviosos
Central (S.N.C.) son el grupo mids empleado de agentes farmacolbgicamente
activos.

Desde principios de la historia se dispone de farmacos que tienen la facul-
tad de influir en ia mente, y su abuso extenso se ha convertido en problema
social importante para lo cual no hay a la vista soluciones satisfactorias.
El advenimiento de agentes sicoterapéuticos potentes en los dos decenios
Qiltimos han tenido impacto impresionante sobre las nociones basicas y el
tratamiento de las enfermedades mentales.

Para tener un conocimiento mas acerca del S.N.C. se debe tener en cuenta
sus consideraciones anatbémicas; desde el punto de vista anatémico las neuro-
nas se organizan dentro de diversas estructuras microscdopica de la indole
de cerebro, cerebelo, neuroeje y médula espinal; ésto a su vez se divide
en células neuronales (Niicleos y Fasciculos o Haces).

Desde el punto de vista funcional las areas del S.N.C. estadn enlazadas
entre si, relacionandose con funciones sensitivas, actividad motora, regula-—
ci6on de las funciones autdnomas, control de la respiracién, la memoria
y la asociacidén. FEstos sistemas actilan todos entre si.

Desde el punto de vista sensitivo los sistemas como los que regulan la
respiracién y los reflejos motores, son primitivos y basicos, entre tanto
los sistemas que regulan los movimientos, la asociacidén, memoria son filoge-
néticamente "mAs nuevos"; una neurona puede recibir millones de conecciones

sinapticas, produciendo una serie de mezclas de fibras que son:



Exitatorias: En el S.N.C. la exitacidén consiste en la liberacidn de un
transmisor que es el potencial potsindptico exitatorio (P.P.S.E.), alcanza
cierto nivel critico, produciendo un potencial de accién en la neurona
postsinaptica.

La inhibicibén tiene dos mecanismos que son: Postsinaptica, resulta de
la accibén de la membrana postsinaptica de un transmisor inhibitorio.
Presinéptica: Son fibras inhibitorias que establecen contacto con las
terminaciones presinapticas de las fibras exitatorias. Este tipo de inhibi-
cién de sustancia transmisora exitatoria liberada porque llega el impulso
nerviosos que existe en esta terminal.

Estos sistemas exitatorios e inhibitorios son de importancia porque reguian
el nivel de actividad de sistemas funcionales y especificos; por lo tanto
estos sistemas son de importancia para la determinacidon del efecto de los
medicamentos.

CONSIDERACIONES NEUROQUIMICAS: Se basan en la transmisidén sindptica de
la periferia que es medida por sustancias neurohumorales especificas, como
la Acetilcolina, y Noradrenalina; que tuvo efecto intenso y duradero sobre
la accidén farmacoldgica en el S.N.C..

La exitacién e inhibicién logran transmisores quimicos especificos; sin
embargo, se estd progresando en la identificacibén de transmisores centrales
con refinadas técnicas electrofisiolbgicas, farmacoldgicas, bioquimicas
e histoquimicas.

Los supuestos transmisores neurohumorales centrales, que pueden compararse
en grado variable, incluye 1la Acetilcolina, noradrenalina, dopamina, 5

hidroxitriptamina y varios aminoicidos como son acidos glutamico, aspartico,



gama—aminobutirico y glicina.

Es indispensable clasificar las substancias que acttan el S.N.C., baséndose
en la acci6n de éstas; teniendo en cuenta la utilidad terapéutica del medica
mento; éstos son: los depresores generales no selectivos del S.N.C., su
accién estd basada en la estabilizacidén de la totalidad de la membrana
neuronal y deprimen notablemente las estructuras presinapticas y los recepto
postsindpticos. También estidn los estimulantes generales no selectivos
del S.N.C. produciendo estimulacidén por bloqueo de la inhibicidn y exitacibn
neuronal directa. Por medio de la depolarizacibén neuronal, aumento en
la cantidad de transmisor, mds larga accién del transmisor, labilizacidn
de la membrana neuronal y disminucidén del tiempo de recuperacidn sindptica.
Los fArmacos que modifican selectivamente las funciones del S.N.C. producen
algunos efectos depresorios o exitativos, algunos otros producen un efecto
escaso a nivel de exitacién en dosis terapéuticas, ellos son: Anticonvulsi-
vos , relajantes del misculo esquelético que obran por accibén central,
narcdtico-analgésicos y analgésico-antipirético, también estin incluidos
los agentes psicofarmacoldgicos.

Existe la tendencia a exagerar la selectividad de los medicamentos, debido
al hecho de que el fArmaco es identificado con el efecto del nombre de
su clase; sin embargo, todos los farmacos de accidén central son mds o menos
selectivos. Basandose esta selectividad en los mecanismos de accibén como
son los efectos diferenciales sobre los mec&nismos neurohumorales, la locali
zacibén neuronal selectiva del fArmaco, la localizacidén anatdmica selectiva
del fArmaco, acciones diferenciales sobre los distintos tipos de células
o sinapticos, los efectos diferenciales sobre el metabolismo neuronal y
efectos diferenciales que resultan de las diferencias bioquimicas de 1las

neuronas.



Otro aspecto que hay que analizar son los factores que influyen en la inten-
sidad y duracidén del aspecto del medicamento en el S.N.C., ademis de estos
casos es la concentracibén del agente en la sangre después de su administra-
cidén por via bucal o parenteral, tiene influencia en la concentracidén en
el S.N.C.. Otro factor que influye es la duracidén del efecto del fArmaco,
aci estd la causa de deplecidén de una substancia transmisora.

La administracibén repetida de ciertos farmacos crea tolerancia, fenbmeno
que disocia el efecto y la concentracién de la droga. Puede adquirirse
tolerancia notable en algunos farmacos de accibén sobre el S.N.C., de los
que se abusa de manera crbnica particularmente los opoides.

Todos los fArmacos de accidén sobre el S.N.C. tienen unos caractéres genera-
les como son: Potencia y efecto méximo y eficacia, efecto aditivo con
el estado fisiolbgico con el efecto de otros farmacos depresores y estimulan
tes; el antagonismo entre depresores y estimulantes variable, frecuencia
del efecto exitatorio sobre algunas funciones; estimulo excesivo y agudo
del eje cerebro espinal en estado normal, seguido de depresidn, consecuencia
de agotamiento de metabolitos y reservas de transmisores, la sedacibén o
depresién crdnica por farmacos seguida de hiperexitabilidad duradera al
suspender repentinamente los medicamentos.

El progreso en el descubrimiento y la creacibén de productos quimicos para
mejorar las consecuencias indeseables de alteraciones orgénicas y funciona-
les del S.N.C. es constante; no se deben poner limites a nuestras esperanzas

los problemas de la insuficiente eficacia, de la toxicidad, acciones miilti-



ples y efectos colaterales de los medicamentos continuaridn asediando a

la terape(tica por largo tiempo.
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CAPITULO I

ANESTESICOS GENERALES

HISTORIA.

El empleo de los anestésicos generales para el alivio del dolor tiene
raices histéricas y tradicionales en la profesidn odontolbgica.

En 1.814, HORANCE WELLS, dentista de HARFORD, CONNECTICUT, usd por
primera vez el 6xido nitroso para el alivio del dolor de una extraccidn
dentaria. Mas tarde WILLIAM T. G. MORTON introdujo el uso de éter
como anestésico, primero para extracciones dentarias y luego como
coadyuvante en operaciones quirlirgicas médicas.

Las acciones de los agentes anestésicos son influenciadas por factores
y respuestas de los pacientes segln sus condiciones. William T.G.
Morton fué el inventor y revelador de la inhalacibén anestésica,desde
é1 la ciencia domina el dolor.

en 1847 un cirugano de Edimburgo,llamado JAMES YOUNG SIMPSON,ensayd
com éxito la anéstesia por el coloformo en seres humanos.

En el afio de 1971 LA AMERICAN ASSOCIATION OF ORAL AND MAXILOFACIAL
SURGEONS.Adoptd un conjunto de ecomendaciones tituladas "PAUTAS PARA
LA ANESTESIA GENERAL".Para el paciente ambulatorio del consultorio
Odontolégico para mejorar la prestacién del servicio y prever la seguri

dad del paciente durante los procedimientos Odontolbgicos.



1.2 TEORIAS SOBRE EL MACANISMO DE ACCION DE LOS ANESTESICOS GENERALES.

1.2,1

1.2.2

1.2.3

TEORIA COLOIDAL.

Fué propuesta por CLAUDE BERNAD (1.875), fué el primero que
intentd6 explicar el estado de anestesia. Propusieron que
una agregacibén 6 conglomeracibén reversible de coloides celula-
res causan la anestesia o la acompana.

SEIFRITS e. 1.950 anadidé cloroformo, ciclopropano y Cloruro
de etileno a los hongos mixomiceros para producir una fijacibn
tixotropica.

TEORIA DE LOS LIPIDOS.

Formulada por MEYER (1.899 - 1.901) y OVERTON (1.901) dicen
que existe paralelismo entre la afinidad de un anestésico
por un lipido y su accibén deprimente. Hoy se sabe que los
anestésicos interactfian con las proteinas.

TEORTA DE LA TENSION SUPERFICIAL O DE LA ABSORCION.

TRAUBE (1.904) y LILLIE (1.909) atribuyeron la potencia de
los anestésicos a su propiedad de rebajar la tensibén de la
superficie,

WASBURG (1.921 - 1.930) supuso que la acumulacién del agente
narcbtico en la superficie de la célula producia alteracidn
de los procesos metabdlicos y de la transmisidén neural, causan-

do asi anestésia.



1.2.4

1.2.5

CLEMENTS y WILLSON en 1.962 demostraron que el 6xido nitroso,
el ciclopropano, el halotano y el cloroformo, reducen la ten-
siébn superficial en la interfase grasa-agua; dicen que la
adsorcién de los agentes anestésicos cambian la constante
dieléctrica efectiva y la permeabilidad y altera las relaciones
estructurales en las enzimas que mantinen la fosforilacibn
oxidante y el transporte de electrones.

TEORIA DE LA PERMEABILIDAD CELULAR.

HOVER (1.907) y LILLIE (1.909), LOEWE (1.913) y WINTERSTEIN
(1.926) dijeron que los anestésicos alteran la permeabilidad
de las células del S.N.C..

SHANES (1.958) dice que ciertos agentes impiden el aumento
de la permeabilidad a los iones que acompafia a la depolariza-
cién. AMARANATH (1.973) aumentd la permeabilidad de los eritro
citos a la glucosa producido por el bidxido de carbono que
es inhibido por concentraciones anestésicas para el ser humano.
TEORTAS BIOQUIMICAS.

QUASTEL (1.952 - 1.953) demostrd que la inhibicibén invitro
de la absorcibn de axigeno por el cerebro afectado por barbitii-
ricos, hidrato de coral o uretano, suponiéndose que los barbitl
ricos impiden la reoxidacidén del dinucléotido de nicotinamida
y adenina (NADH).

NAHWOLD y COHEN (1.973) dijeron que los barbitliricos y los



1.2.6

1.2.7

anestésicos de inhalacién inhiben el consumo de oxigeno de
los cultivos celulares.

WOLLMAN, SMITH (1.972) dicen que la capacitacién de calcio
por las formaciones mitocondriales encefilicas es inhibida
por al halotano invitro.

ROSEMBERG y HAUGAARD (1.973) dicen que el calcio tiene un
papel importante en la exitabilidad neuronal, esta observacibn
puede ser significante.

TEORTAS NEUROFISIOLOGICAS.

Algunos estudios en gatos in-vivo han demostrado la disminucidbn
de la transmisidén sindptica en el ganglio cervical superior,
causado por el cloroformo, etanol o pentobarbital; al mismo
tiempo, la conduccidén axonal, sigue intacta, CLARK y ROSNER,
(1.973) brindan datos importantes acerca de los efectos neurona
les de los anestésicos, no proponen un mecanismo basico por
el cual los agentes logren estos efectos.

TEORIAS FISICAS.

Varios investigadores han intentado relacionar la potencia
anestésica con la actividad termodindmica o con el tamafio
de las moléculas de la gente. El aumento de la potencia anesté
sica se ha correlacionado con el aumento de la magnitud de
los factores de VAN DER WAALS, que se refieren al vol(men

molecular y a la atraccidén entre moléculas.



1.2.8
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MULLIS (1.954) supone que la narcosis por moléculas quimicamen-
te inestables inertes se realiza cuando una fraccibén constante
del vollimen total de alguna fase no acuosa de la célula es
ocupada por las moléculas del narcbético y que la oclusibn
de esta porcidn critica de espacio libre en una membrana impide
la permeabilidad a los iones o moléculas necesaria para la
funcién celular.

MILLER y COL (1.967 - 1.972) dicen que no es posible preparar
in-vitro hidrato de todos los anestésicos. EGER y COL (1.969)
dicen que esto no e ha comprobado.

TEORIAS FISIOQUIMICAS.

SEEMAN - ROTH (1.972) estudian la membrana como el sitio prima-
rio de accidn anestésica. Postulan que los anestésicos genera-
les pueden dilatar la fase lipida de la membrana y aumentar
de esta manera la fluidez, o desordenar o alterar la forma
de los polos dentro de la membrana. La necrosis puede surgir
como resultado directo de estos cambios, o ser producido por
modificaciones en la actividad enzimatica.

La presién hidrostitica alta puede invertir la dilatacidn
de la membrana provocada por anestésicos; también antagonizan
la anestésia en el tritdén y ratbn.

MILLER y COL. (1.973) apoyan esta hipdtesis, los electrones

producidos en membranas artificiales de fosfolipidos y por



1.3
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anestésicos que se antagonizan por la presién.

Todas estas teorias de la narcosis que relacionan el fendmeno de la

anestésia con semejanzas a las propiedades fisicas o quimicas de 1los

’ .
anestesicos.

SIGNOS A PERIODOS DE LA ANESTESIA

1.3.1

1.3.2

1e3+3

PERIODO DE ANALGESIA.

Se inicia con la administracién del anestésico y llega hasta
la pérdida de la conciencia. Este periodo es importante porque
la anestésia es suficientemente profunda para una operacibn
si se ha logrado una anestésia profunda y después se asciende
al nivel analgésico. SIGNO: No siente dolor.

PERIODO DE DELIRIO.

Abarca desde la pérdida de la conciencia hasta el comienzo
de la anestésia quirGirgica. La exitacién y actividad involunta
ria son minimas., SIGNOS: Aumento del tono muscular, aumento
de respiracidn, incontinencia de orina y materias fecales,
arcadas y vémito, dilatacidn pupilar, hipertensién, taquicardia
por todo ésto se reduce al minimo la duracidén e intensidad
de este periodo.

PERIODO DE ANESTESIA QUIRURGICA.

Comprende desde el final del segundo periodo hasta la interrup-
cidén de la respiracidén espontdnea. SIGNOS: Desaparece 1la

irregularidad respiratoria, respiracidén automitica, abolicibn



1.3.4

1.3.5

12

del reflejo conjuntival y palpebral, no hay resistencia en
los movimientos, no hay reflejo de deglucidén, se presentan
movimientos errantes de ojos.

PLANOS DE LA ANESTESIA: Movimientos respiratorios automiticos,
regulares y profundos, ojos fijos, aumento de la respiracibn
abdominal y disminucidén del esfuerzo respiratorio, paralisis
intercostal.

PERIODO DE PARALISIS RESPIRATORIA.

Este periodo se inicial cuando se interrumpe la debilitada
respiracidon del plano y termina con insuficiencia circulatoria.
SIGNOS: Paro respiratorio y colapso vasomotor. (Ver diapositi-
va #1 EEG- Hombre normal expuesto a concentraciones crecientes
de ciclopropano).

La concentracién del anestésico en el gas y en la sangre se
analiza manométricamente. FE1 EEG proporciona fitil informacibn,
es la continuacid de la respuesta del individuo a la cantidad
de fArmaco administrada; o sea valorar la reaccidén del paciente
a la dosis empleada teniendo en cuenta el vigor del paciente.
BASES NEUROFARCACOLOGICAS DE LOS SIGNOS Y PERIODOS DE LA ANESTE
STA.

Se basan en la respuesta del paciente a las substancias anesté-
sicas y a los estimulos quir(rgicos.

Los impulsos sensitivos emplean dos vias para llegar a la
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corteza cerebral; una es VIA FACICULAR, especifica para la
modalidad del estimulo aplicado para su exacta aplicacidn.
Ejemplo: La via facicular de una neurona que transmite los
impulsos téactiles originados en un punto determinado de un
dedo.
VIAS EXTRAFASCICULARES, no son especificas ni para la localiza-
cibén ni modalidad del estimulo; ascienden por los haces espino-
reticular, espinotectal y espinotaldmico a través de la substan
cia reticular del cerebro medio y son proyectados en forma
difusa e inespecifica a la corteza cerebral.
La parte central reticular del tallo encéfalico contienen
neuronas y vias que participan en el mantenimiento de la con-
ciencia; es llamado "Sistema activador reticular".
Tanto la activacidén e inhibicidén de la corteza por los sistema
reticulares ascendentes son procesos activos, y ambos pueden
ser bloqueados por los anestésicos.
1.4 CLASES DE ANESTESICOS GENERALES
1.4.1  ANESTESICOS INHALADOS.
1.4.1.1  ABSORCION
Para estudiar mejor la presibn parcial del anestésico
en el cerebro debemos estudiar los factores que
determinan la presidén del gas anestésico en la sangre

arterial y el cerebro. Son: PRESION PARCIAL DE
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AGENTE ANESTESICO EN EL GAS INSPIRADO: Cuando un
agente anestésico por inhalacién forma parte de
una mezcla gaseosa, su concentracidén fraccional
en ella, es igual a su presibén parcial dividida
por la presibén total. Por lo tanto, la concentracidn
es proporcional a la presibén parcial en las mezclas
gaseosas.,

Su presibén en sangre arterial se aproxima a la pre-
si6én del mismo en la mezcla inspirada. (Ver diaposi-
tiva #2 -Presién de los gases anestésicos en la
sangre arterial).

La concentracibén anestésica puede irritar las vias
aéreas del paciente ldcido o algo anestesiado, de
modo que la concentracidén inspirada debe administrar-
se lentamente.

VENTILACION PULMONAR: Con cada inspiracién 1llega
algo de gas a los pulmones. Si el volumen respirato-
rio por minuto es grande, aumenta rapidamente la
presidén del anestésico en los alvéolos y en la sangre
arterial. Si ocurre una disminucién en la ventila-
cién (Resultante, por ejemplo, de una depresidn
respiratoria por el anestésico) disminuye la rapidez
del cambio en 1la presidén arterial del gas. Sin
embargo, los efectos de la respiracién son transito-

rios en la anestesia con gases insolubles como el



1.4.1.2

5

6xido nitroso, ciclopropano; en los cuales la sangre
auricular izquierda rapidamente llega a la concentra-
cibén alveolar. No obstante el vol(men respiratorio
produce mayor y mis prolongado efecto sobre la répidez
de absorcidén de los anestésicos mis solubles y que
legan mAs lentamente al equilibrio.

DISTRIBUCION

PASOS DE LOS GASES ANESTESICOS DE LOS ALVEOLOS A
LA SANGRE: Cualquier discordia entre la ventilacién
y la perfusién de los alvéolos genera una diferencia
entre la presibén alveolar del anestésico y la presidn
del mismo en la sangre arterial.

Existen tres factores que determinan la réapidez
con que el anestésico pasa de los gases inspirados
a la sangre:

- Solubilidad de la Substancia en la Sangre.

- El1 gasto sanguineo en el Pulmdn.

- Las Presiones parciales del anestésico en la
sangre arterial y en la sangre venosa mezclada.
SOLUBILIDAD DE LA SUBSTANCIA EN LA SANGRE: Esto
se expresa mediante el coeficiente de reparto Sangre
- gas que llega al valor de 12 para agentes solubles

y 0.15 para insolubles. Cuanto ma&s soluble es un
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anestésico en sangre, mayor cantidad de &1 debe
disoverse para que se eleve su presidén parcial en
la sangre, por lo tanto su presidn aumentarad lentamen
te. Con los insolubles su presidn parcial en sangre
puede aumentar mis rapidamente.

GASTO DE LA CIRCULACION SANGUINEA EN EL PULMON:
Fl gasto cardiaco afecta la velocidad con que el
anestésico pasa de los gases alveolares a la sangre
arterial, un aumento en el gasto sanguineo retarda
la posicién inicial de la curva de presibén en 1la
sangre arterial.

PRESIONES PARCIALES DEL GAS EN LA SANGRE ARTERIAL
Y EN LA SANGRE VENOSA MEZCLADA: La sangre que ha
absorvido el gas anestésico en los pulmones lo lleva
a todas partes del organismo, La sangre no alcanza
el equilibrio con la presién del gas inhalado hasta
que este proceso, que tiende a disminuir la presidn
en la sangre, estl casi completo.

La sangre venosa que regresa a los pulmones, lleva
cierta cantidad de anestésico, mayor con cada paso
del cuerpo. Después de unos cuantos minutos de
anestesia, la diferencia entre la presidon del gas

en la sangre arterial y en la sangre venosa mezclada
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disminuye continuamente. Como la velocidad de difu-
sidén a través de la membrana alveolar es proporcional
a la diferencia entre la presién del gas en los
alvéolos y la presibén en la sangre venosa, el volimen
del gas transferido a la sangre arterial en cada
minuto desciende a medida que pasa el tiempo, por
eso la presiétn del anestésico en sangre arterial
aumenta mis lentamente en la parte final.
CONCENTRACION

Puede definirse cuando se inhalan concentraciones
mas altas de un gas anestésico, la presidén parcial
arterial aumenta con velocidad, mis que si se hubiera
inhalado cncentraciones mAs bajas de anestésico
(Ver diapositiva #3 - Concentracién de Kriptdén -
85 en la sangre arterial y en el cerebro).

La presencia simultdnea de dos gases anestésicos
en pulmones puede crear un fenbmeno 2intimamente
relacionado que se llama EFECTO DEL SEGUNDO GAS"
por ejemplo, Podemos administrar 70x100 de Oxido
Nitroso y 1x100 de Halotano con 24x100 de Oxigeno
o sea que el 1.1/mm de Oxido Nitroso desaparece
de los pulmones hacia el cuerpo. E1 1x100 de halota-

no llega a los alvéolos.



18

SALIDA DEL GAS ANESTESICO DE LA SANGRE ARTERIAL

A LOS TEJIDOS: La velocidad con que un gas pasa

w

los tejidos depende de:

Solubilidad del gas en los tejidos.

Velocidad con que el gas llega a los tejidos
- Presiones parciales del gas en la sangre arterial
y en 1ls tejidos.

SOLUBILIDAD DEL GAS: De esto depende la concentra-
cibén del anestésico en sangre y tejidos.

VELOCIDAD DEL GAS: O gasto sanguineo depende de
cuanto mayor sea el gasto de sangre en un tejido,
mis rapido llega el gas para aumentar la presidn
y concentracidén en esta area.

PRESIONES PARCIALES: A medida que se absorve el
anestésico aumenta la presidén parcial del gas y
se aproxima a la presidén de la sangre arterial.
Concluimos que, durante la administracibén del anesté-
sico, su presidén en sangre aumenta hacia la del
pas inspirado, al principio répidamente y después
con lentitud; por lo tanto, aumenta las presiones
en los tejidos de gran gasto sanguineo, y se retardan
considerablemente en las A&reas donde el gasto es

més lento.
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ELIMINACION

Los factores que intervienen en este proceso son:

- Ventilacidn.

- Caudal Sanguineo y Pulmonares.

- Solubilidad de sangre y tejidos.

(Ver diapositiva #4 - Las presiones parciales en
los tejidos de un gas anestésico durante la captacidn
y eliminacidn)

Para comenzar la eliminacibén, la presibén parcial
en pulmones y sangre disminuye sus cifras anestésicas
lo cual explica el despertar rdpido de la anestésia.
La substancia persiste mayor tiempo en los tejidos
en cuadal sanguineo menor, como son los misculos,
donde el riego sanguineo es escaso, y en el cual
el agente se libera con lentitud.

VIAS DE ELIMINACION: Los gases anestésicos son
metabolizados en el cuerpo en poca medida, este
metabolismo se efectla por sistemas enziméticos
microsdémicos, que pueden ser inducidos por diversos
farmacos, ésto ocurre después de suspender la aneste-—
sia clinica.

ADMINISTRACION

MAQUINAS DE ANESTESIA: Estas mAquinas constan de
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unos tanques de oxigeno y gases anestésicos con

instructores especiales, asi el anestesib6logo puede
administrar volimenes medidos de gases anestésicos
y oxigeno por medidores de flujos exactos con va
porizadores especiales donde se les afiade el vapor

de 1liquidos anestésicos volitiles a la corriente

de gas.
Algunos estan disefiados con materia-

VAPORIZADORES :
les que son buenos conductores de calor, para vapor

rizar el anestésico 1liquido, se hace gotear lenta-
mente dentro de la mezcla gaseosa.
Existen vaporizadores de saturacién en los cuales

se hace pasar el gas por el seno de un 1liquido
Los gases que salen del

como caldera de cobre.
vaporizador diluyen con cantidades adicionales de

oxigeno y Oxido nitroso para lograr concentraciones
anestésicas necesarias. (Ver diapositiva #5 - Sistema

empleado para aplicar anestésicos por inhalacién).
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CAPITULO 1II

CLASTFICACION DE LOS ANESTESICOS POR INHALACION

2.1

GASEOSOS

2elal

OXIDO NITROSO, USP.

HISTORIA.

Sus nociones empezaron a actuar en 1.868, ANDREUS
mezcld el 6xido nitroso con oxigeno como se emplea
actualmente., FEn 1.879 BERT describié el empleo
de mezclas de estos dos gases a presiones mayores
de una atmbsfera, como resultado se pudo saber con
precisidén el modo de actuar del 6xido nitroso.
QUIMICA Y PREPARADOS.

NZO’ se presenta como un gas incoloro que el licuado
por el aumento de la presidén. el gas es muy soluble
en agua fria, el 6xido nitroso no es inflamable,
pero se han producido explosiones durante su uso
bajo.

ACCIONES E INDICACIONES.

En combinacién con el oxigeno se recomienda para
la produccidén de analgesia durante procedimientos
operatorios y quirfirgicos menores en el consultorio

dental. Se considera que un 307 de oxigeno es un
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nivel minimo aceptable.

Se pueden producir efectos graves retardados debido
a la hipoxia del S.N.C., cuando se usa oxido nitroso,
es un suministro insuficiente de oxigeno.

La Cianosis no se considera como una indicacién
confiable del grado de hipoxia (Anoxia); su color
azulado depende de la cantidad de hemoglobina reduci-
da en la sangre capilar y nb6 de la proporcidén relati-
va de la hemoglobina oxigenada y reducida. Se requie
re de 5 grs. de hemoglobina reducida por 100 ml.
de sangre para que aparezca la cianosis.

El uso crdénico o el abuso de éxido nitroso, puede
traer como resultado grave secuela de disfunciones
neurolgicas. Los efectos adversos pueden variar
desde la parestesia.

ETILENO.

HISTORIA.

En 1.865 se descubrié su accibén anestésica. En
1.923 LUCKHARDT y LEWIS y en 1.924 BROWN descubrieron
su accibén anestésica en animales y efectuaron sus
primeras operaciones bajo la anestesia del Etileno.
QUIMICA.

H2C=CH2 » €s un gas incoloro de sabor desagradable
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VOLATILES
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y olor aliiceo, es un explosivo inflamable.
INDUCCION,

Es rapido, no es desagradable en concentracibén anesté
sica, no irrita la mucosa respiratoria.

VENTAJAS.

- Permite una induccién rapida con exitacidén minima
- No produce irritacién pulmonar ni renal, ni
se estimulan las secresiones salivar y bronquial.

- Sencibiliza en miocardio a la adrenalina.

ALOTANO,

En general todos los anestésicos volitiles se mantie-
nen en estado liquido a temperatura ambiente y son
convertidos en vapor para su administracidn.
HISTORTA.

Entre 1.951 y 1.956 SUCKLING sintetizdé la substancia,
REVENTOS describid su empleo y acciones en animales
de experimentacién y JOHNSTONE publicd sus experien-—
cias clinicas con el medicamento. En los afios si-
guientes se generaliz6 el empleo del alotano en
anestesia quirtirgica.

QUIMICA.

Su férmula es 2 Bromo-2Cloro-1,1,1 Trifluoretano.
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CZHBrCIF3 . Es un 1liquido volitil incoloro, no
inflamable, no explosivo. Posee un olor caracteris-—
tico que se asemeja al clorformo,de sabor dulce.
Es ligeramente soluble en agua y miscible en el
alcohol,en el cloroformo y eter.
Contiene 0.008 a 0.012 7 de timol como preservante.
ACCIONES E INDICACIONES.

No son inflamables.
- RApida induccién y recuperacidn.
- En odontologia,es valioso cuando se emplea con
el 6xodo nitroso y oxigeno.
CONTRAINDICACIONES.

No se recomienda su administracibén en pacientes
con efermedades hépaticas o de las vias biliares.
REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES.

El halotano deprime el sistema respiratorio
y cardiovascular.
- Efectos principales:-hipotensidn.
-Bradicardia.
—Arritmias,

-Disminucubén de la tenciébn
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PRECAUCIONES.

en caso de arritmias cardiacas se emplea con precau-
cién la adrenalina y otras catecolaminas. Se hace
ventilacién cn oxigeno. se administra también un
agente antiarritmico (Lidocaina 1 a 2 mgrs. /kgrs.
por via intravenosa.

No se administra Halotano en pacientes que estén
recibiendo drogas como la Reserprina, clorpromacina
porque se produce hipotensibén, y aumenta la sensibili
dad del paciente a las drogas. No se administra
a pacientes con dafio hepatico.

DOSIS Y ADMINISTRACION.

Se administra por via inhalatoria, 307 de Halotano
vaporiado por un flujo de oxigeno o mezcla de Oxido
nitroso — Oxigeno. Se emplea en concentracidn

de 0.5% de mantenimiento.

PREPARADOS ACEPTADOS.

FLUOTHANE*  Paquetes unitarios de 125 Ml, y 250
Ml. de Halotano estabilizado con Timol al 0.017%
(P/P).

METOXIFLURANO, USP

HISTORIA.

Sintetizado por primera vez por LARZEN en 1.938
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fue empleado clinicamente por ARTUSIO y desde entonce
cuenta con la aceptacién plenamente porque no se
ha evaluado plenamente.

QUIMICA.

Eter de 2-2- Dicloro - 1,1 Difloruro Etil Metilo
C3H1C12F20pm., Se presenta como un liquido transparen
te e incoloro que tiene un olor frutal caracteristico
Es estable en presencia de Alcalis, aire, luz y
humedad. No es inflamable ni explosivo en el aire
o con oxigeno. en concentraciones anestésicas,
ebulle a un punto de 104.6°C y la presidén de vapor
es relativamente baja, aprboximadamente 25 mm de
Hg. a 209°C.

ACCIONES E INDICACIONES.

El Metoxifluorano es un eter metil halogenado, es
un anestésico por inhalacibén, su induccidén es lenta,
suave y libr de periodos de exitacidén. Su periodo
de induccibén se puede acortar con el uso de barbitiari
cos intravenosos.

en Odontologia se usa para exddoncias prolongadas.
Produce buena relajacidén muscular.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES.

provoca disminucién de la presibén arterial, deprime
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la respiracién, disminuye la frecuencia cardiaca,
no se debe usar en signos oculares clésicos, porque
las pupilas se contraen para determinar el estadio
de anestésia, no produce efecto sobre la funcidn
epAtica, sin ambargo existe cirrosis, hepatitis
viral u otra hepatopatias, no se debe usar el Metoxi-
fluorano como anestésico porque su disfuncibén renal
después de su uso es caracterizada por el desarrollo
de un flujo de orina de bajo peso especifico a comien
zo del periodo postoperatorio. El uso concomitante
del Metoxifluorano con tetraciclina provoca gran
toxicidad renal, deterior de la funcién, insuficien-
cia renal completa, o ambas cosas. FEl Metoxiflurano
y la Gentamicina, cuando se utilizan simult&neamente
producen toxicidad demostrada en animales de experime
tacién., FEsta toxicidad se relaciona con la dosis
y la duracibén de administracibén; su duracibén se
limita a dos horas en la concentracién lo mas baja
posible.

Se administra durante breves periodos, con los que
se requieren para pacientes odontoldgicos externos,
los cambios en la funcién renal y en la presidn

arterial son paralelos, sin efectos deletéreos,
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PREPARADOS ACEPTADOS.
PENTHRANE* Frascos de 15 ml., y 125 ml. con Hidroxito

lueno Butilano, 0.01% (P/P).

ENFLURANO, USP

HISTORTIA.

Fué sistetizado por TERRELL en 1,963, puesto a prueba
en animales y sometido a ensayo clinico por VIRTUE
Y COL., en 1.966, se introdujo al ser humano en 1.973
QUIMICA.

Fter de 2- Cloro - 1,1 2- Trifluoroetil Difluor

ometilo C3H2C1F 0.

5
Es un liquido volédtil incoloro, no inflamable, tiene
un olor agradable similar al del éter.

Es sumamente estable, y ha sido almacenado hasta
cinco afios en envases de vidrio transparente incoloro
sin cambios en su composicidén quimica. No es explosi
vo en concentraciones anestésicas.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

No se produce excesiva secrecidén salival, el grado
de analgesia y relajacién muscular es mayor que
el producido con el halotano, actfia directamente
en la unibén neuromuscular o en el misculo mismo,

es un depresor respiratorio.
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A medida que se profundiza la anestesia disminuye
la ventilacién total, durante la anestesia general
superficial, el sistema cardiovascular se mantiene
relativamente estable. Puede administrarse con
xigeno u 6xido nitroso y es compatible con la sal
sodada, con sedantes y narcbticos, administrada
con premedicacién. Su recuperacidén es rapida vy
sin complicaciones. Sus efectos analgésicos son
breves y los pacientes tienden a solicitar un analge-
sico poco después de la recuperacidn.
Su uso en Odontologia es limitado se adecfia bien
para pacientes ambulatorios.
CONTRAINDICACIONES.
No se recomienda la “administracién de Enfluorano
a pacientes que se sabe padecen enfermedades hepéti-
cas o de las vias biliares.
REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES.
Los estudios clinicos muestran disfuncibén hepéatica,
posiblemente debido a la anestesia con enflurano,
indicado un uso cuidadoso de este agente en los
pacientes en los que se sabe existen enfermedades
hepaticas o de las vias biliares.

Produce exitacién del S.N.C. (evidenciada por el
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aumento de 1la actividad y un electroencefalograma
semejante al de convulsiones).

No es aconsejable administrar enflurano a pacientes
con afecciones convulsivas.

DOSIS Y ADMINISTRACION.

Debe administarse por via inhalatoria con métodos
que provean un control de la concentracibén anestésica
Su tiempo de induccibén es de 4 a 6 min. con concentra
ci6én de 2 a 5% vaporizada por un flujo de oxigeno
con mezcla de Oxido Nitroso y Oxigeno. Se puede

mantener una concentracidén de 1-37.
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CAPITULO III

ANESTESICOS INTRAVENOSOS

3.1

i

INTRODUCCION.
Proporcionan una induccién agradable y una cdmoda
recuperacién de la anestesia, la mayoria de los
agentes intravenosos son derivados de los A&cidos
barbitliricos 1liposolubles, que deben prepararse
como sales sbdicas para mejorar la solubilidad en
agua.
Para la inyeccidén intravenosa, sin embargo, por
ser barbitliricos, no tienen un efecto profundo sobre
las vias de dolor cléasicas del S.N.C. por lo tanto,
se administra a veces un agente inhalatorio, tipicame
te una mezcla de béxido nitroso y oxigeno, o un anesté
sico local después de la induccibén con un barbitlirico
para producir un efecto analgésico.
QUIMICA Y PREPARADOS.
CLASTIFICACION,
3.2.1 BARBITURICOS.

3.2.1.,1 TRIOPENTAL SODICO, USP.

Su fémula quimica es 5-etil-5 tiobarbitfirico

de sodio C11H17N2Na028
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Se presenta como un polvo hidroscépico amarillo blancu-
co con olor desagradable. Es soluble en agua y alcohol
sus soluciones se descomponen con el tiempo y se produ-
ce un precipitado cuando se llevan a ebullicidén (Ver
filmina #6).

ACCIONES E INDICACIONES.,

Sus acciones son similares a las del Pentobarbital
Sbédico excepto porque éste es efectivo en dosis més
pequeiias. Su accibén es de duracidén més breve, no
es efectivo por via bucal en dosis terapefiticas.

Act@la rapidamente por via intravenosa y su periodo
de recuperacién es corto. (Ver filmina #7-Propiedades
comparativas del Tiopental y Metohexital).
CONTRAINDICACIONES.

Los pacientes que tienen disminuida la funcidn hepética
descompenscién cardiaca, dificultades respiratorias,
porfiria o antecedentes de reacciones anormales con
los barbitQiricos, no beden recibir el Tipental Sbdico.
REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUSIONES.

_ Lo emplean solo personas competentes, experimentadas;
con todo lo necesario para su instalacidn.

- Para la mayor parte de la cirugia odontolbgica sblo

se requiere un plano superficial de anestesia.
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- Se emplea el sulfato de atropina para su medicacibn
preanestésica, para reducir las secreciones que predis-
ponen el Laringo Espasmo.

- Se producen cambios fisioldgicos.

DOSIS Y ADMINISTRACION.

La dosis se debe ajustar de acuerdo al efecto sobre
cada individuo.

PREPARADOS ACEPTADOS.

PENTOTHAL* SODICO RECTAL.

Cada gramo contiene triopental sbdico, 400 mgrs.,
con carbonato de sodio anhidro con buffer, en aceite
mineral, y bentonita de dimetildioctadecilamonio,
se comercialza en jeringas rectales de 2.4 grs.
PENTOTHAL* SODICO POLVO ESTERIL.

Contiene tiopental sbddico con carbonato de sodio anhi-
dro, 60 mgr./gr., se comercializa en ampollas de 500
mgrs. y 1 gr. con a sin agua estéril para inyecciones;
5 grs. en recipientes de diluyente de 250 mgrs. y
10 grs. en 500 ml.

3.2.1.2 METOHEXITAL SODICO PARA INYECCION, USP.

Es un polvo cristalino de color blanco, o crema sabor
amargo, es soluble en agua (Ver diapositiva #8).
ACCIONES E INDICACIONES.

Son barbitiricos de accidén ultracorta, se administran



34

por via intravenosa, produciendo anestesia general.
Se administra en dosis leves para producir amnesia
y en grandes dosis anestesia general. Aumenta la
frecuencia cadiaca con caldas proporsionales de la
resistencia periférica.

REACCIONES ADVERSAS.

- Se disponen en medios adecuados para conbatir la
depresibn respiratoria, hipotensién y laringo espasmo.
- Son comunes la agitacibén miscular y templores, tam-
bién el hipo y tos paroxistica ocasionales durante
el periodo anestésico.

DOSIS Y ADMINISTRACION.

Es individualizada su dosis, con administraciones
intermitentes inducen y mantienen la anestesia con
una solucibén al 17.

PREPARADOS ACEPTADOS.

BREVITAL* SODICO.

Cada frasco ampolla contiene Metohexital Sédico para
inyeccién USP 500 mgr. & 5 grs., con carbonato de
sodio anhidro, 60 mgr./gr.

Se comercializa en frascos ampolla de 500 mgrs., 50
ml. con agua o sin ella estéril para inyeccion.

Frascos ampolla de 2.5 grs. y 250 ml. y frascos de

5 grs. 500 ml.
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3.2.1.3 BEROBARBITAL,

Provoca con gran frecuencia movimientos musculares
e hipotensidn.

NO BARBITURICOS.

3.2.2.1 COMBINACIONES DE NEUROLEPTICOS Y NARCOTICOS.
COMPUESTOS NEUROLEPTICOS.

Como el Droperidol Inapsine han sido empleados en
combinacidén con potentes narcbdticos para producir
el estado que ha recibido el nombre de '"Analgesia
Neuroléptica" , éstos causan quietud general e indife-
rencia psiquica a los estimulos del ambiente.

La mezcla mas conocida de esta clase es el INNOVAR
que contiene 0.5 mgrs. del analgésico narcédtico (Citra-
to de Fentatil) USP.

CITRATO DE CUBLIMAZE y 2.5 mgr. de DROPERIDOL su dosis
de induccibén es aprbximadamente 0.1 mgrs. de peso
corporal, se inyecta por via intravenosa por un periodo
de 5 a 10 minutos.

El intento prematuro de inducir la anestesia con 6xido
nitroso, precipita el delirio a la induccibén, y 1la
presién positiva puede causar laringo espasmo. La
inyecci6én rapida puede causar espasmo de la pared

toraxica.
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Ademéds de producir Neurolépsia, la mezcla de Fentanillo
Hidroperidol puede causar hipotensibén arterial y bradi-
cardia, en grado leve o moderado, la salida de aneste-
sia es rapida. Los peligros de la anestesia producidos
por la combinacibén con indice fijo de fArmacos presente
en el innovar, éste hecho se destacd en 1.974.
EVALUACION DEL PREPARADO: Su mezcla no ha tenido
aceptacibén general.

INCONVENIENTES: Son 1la lentitud del comienzo de la
anestesia, y el grado de depresibn respiratoria consecu
tiva.

VENTAJA: Ds la persistente analgesia que frecuentemen-
te sigue a la operacidn.

3.2.2.2 ARILCICLOALQUILAMINAS.

Esta substancia producen la '"Anestesia Disociativa"
FENICICLIDINA. Fué la primera que tubo uso en clinica,
caus6 efectos psicoldgicos, como alucinaciones. Luego
se sintetizd e introdujo el Clorhidrato de Quetamina
N.F.

KETAJECT, KETALAR que se administraban por via intrave-
nosa o intramuscular en dosis de 1 a 2 Mgrs./kgr.
y de 4 a 6 mgr./kgr. En estas dosis causan anestesia
disociativa, es 1llamada si porque en su induccibn
el individuo se siente disociado de su ambiente.

Afecta un poco la respiracidn, la resistencia respirato



ria y la respuesta ventilatoria al bidxido de carbono
es casi normal.

Produce aumento de la presidén arterial, gasto cardiaco

. . L4

y frecuencia cardiaca. Por eso se cree que el farmaco
actia en 1 corteza cerebral salvando las estructuras
medulares. El compuesto ofrece ventajas en operaciones
de la cabeza el cuello, y en situaciones de urgencia
en las que hay hemorragia y se necesita accibén répida
sin depresibn respiratoria.

La Quetamina no estd indicada en operaciones intracra-
neales porque aumenta la presibén del liquido cefalora-
. ’ 3 . . . ’ . . o~
quideo Gtil para procedimientos diagnOsticos en nifios

y rara vez produce alucinaciones.
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CAPITULO IV

ANESTESICOS BLOQUEANTES NEUROMUSCULARES

4.1

4.2

HISTORTIA.

en 1.805 ALEXANDER VON HUMBOLT las fuentes boténicas del curare
fueron investigadas, su empleo clinico moderno data desde
1.932, cuando WEST empleb fracciones altamente purificada
en pacientes con tétanos y transtornos espasticos. En 1.940
BENNETT introdujo el fArmaco como auxiliar en el choque con
Pentilentretazol para el tratamiento de transtornos psiquiatri-
cos. GRIFFITH y JOHNSON en 1.942 utilizaron el curare para
obtener relajacidén muscular en anestesia general en la actuali-
dad es su principal uso terapéutico. (Ver diapositiva #9).
(Férmulas estructurales de los principales agentes del bloqueo
Neuromuscular).

USO: Los agentes neuromusculares facilitan la intubacidén endo-
traqueal y alivian el laringoespasmo.

ACCIONES FARMACOLOGICAS.

En los miisculos esqueléticos actllan en la médula espinal y
llega al masculo esquelético para producir efecto.

El msculo curarizado es eléctricamente exitable cuando se
le estimula en forma directa y el nervios ciatico,cuando se
empapa, con una solucion de curare,y es capaz al conducir
impulsos,esto se hace en el sitio de accidén a la unién Neuromiis

cular.
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MECANISMO DE ACCION:

Se situsan en los sitios colinergicos en la situada después
de la unién y bloquea la accidén transmisora de la acetil colina
Cuando se aplica el fArmaco en forma directa es la placa termi-
nal de una fibra miiscular aislada,bajo control mocroscbpico,la
célula muscular se vuelve irreversible a los impulsos nerviosos
motores de la acetil colina aplicada directamente;sin embargo
la regi6én de la placa terminal conserva su sensibilidad normal
a la aplicacidn de iones de potacio, y la fibra muscular conti-
nfia respondiendo a la estimulacién elécrica directa.

Los agentes despolarizantes Succinil colina y decametorio.tie-
un mecanismo diferente su efecto inicial es depolarizar la
membrana,luego produce una membrana neuro muscular.(diapositiva
#10 comparacién de agentes bloqueadores competitivos y despola-
rizantes.)

Antes de causar paralisis,los agentes despolarizantes provocan

faciculaciones musculares transitorias observadas en el pecho
y en el abdhen., A medida que progresa el efecto paralitico,
los mOsculos del cuello, brazos y piernas son afectados vy
hay una ligera debilidad de los miisculos faciales masticatorios
linguales, faringeos y laringeos.

el Decametonio causa relajaci6én muscular en dosis que respetan
los masculos respiratorios. Los bloqueadores neuromusculares

aparecen pocos minutos después de su administracidn intravenosa



4.5

bob

40

y duran entre 20 y 30 minutos. En el S.N.C.
éstos atraviesan la barrera sanguinea encefalica.

TOXICOLOGIA.

Es el resultado de sobredosificacién clinica,
sus respuestas indeseables son: Apnea prolongada,
colapso cardio vascular.

La incapacidad de 1la respiracibén puede ocurrir
ventilacién alveolar, que se encuentra en los
inhibidores de un cuerpo. TRATAMIENTO: Respira-
cibén artificial a presidén de oxigeno, posicidn
del paciente debe ser adecuada para favorecer
el retorno de sangre venosa proveniente de la
musculatura flAccida. Los antihistaminicos son
itiles para contrarrestar las reacciones histamini
cas sblo si se administran antes del agente blo-
queador.

ABSORCION, METABOLISMO Y EXCRESION.

Cuando se inyecta por via intravenosa una sbla
dosis moderada se debilita en 30 minutos, después
de dos o tres horas se aprecia un efecto residual,
cuando se administra una segunda dosis hasta
24 horas después de la primera se obtiene una
paralisis.,

La obsorcibn es adecuada en sitios intramusculares

Se excreta por la orina en un periodo de varias
horas, independiente de la dosis de la via parente
ral de inyeccibén, y una cantidad variable se
metaboliza, atravieza la Dbarrera placentaria
se excreta principalmente por el rifion.

Su duracidén depende principalmente de la Seudocoli
nesteraza del higado y del plasma. FEl metabolito
inicial que produce el bloqueo neuromuscular
es la succinilmonicolina.
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VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS.

Los agentes de bloqueo neuromuscular se administran por

via parenteral casi siempre intravenosa.

Los agentes de bloqueo neuromuscular son farmacos peligroso

por lo tanto, se administran a sujetos unicamente por

anestesiblogos y en un medio que dispongan de elementos

para reanimacién respiratoria y cardiovascular.

PREPARADOS .

4.7.1

AGENTES NO DESPOLARIZANTES.

4,7.1.1 CLORURO DE TUBOCURARINA, USP.

E1l Cloruro de Tubocurarina, USP. es un Cloruro,
hidrocloruro pentahidrato. Foérmula C37H41C1N206
HC15H20.

Se presenta como un polvo cristalino, blanco
o amarillento, blancusco, o gris blancuzco.
Es soluble en agua y apenas soluble en alcohol.
(Ver diapositiva #9 - Férmula Quimica).

ACCIONES E INDICACIONES. Es un agente bloqueante
neuromuscular, actfia ocupando receptores colinérgi
cos en placa motriz del mlsculo esquelético,
bloqueando el acceso del Acetilcolina a los recep-—
tores. Produce pardlisis flaccida a todos los

L4
musculos.
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La relajacibén muscular es ripida, persiste durante
20 6 30 minutos después de la inyeccidn. Se
emplea principalmente, para relajar los masculos
esqueléticos en procedimientos quirGrgicos de
duracién moderada y es coadyuvante en la reduccidn
de fracturas y luxaciones.

CONTRAINDICACIONES., No se debe administrar en
pacientes con hipersensibilidad a 1la droga vy
en los que la liberacién dg Histamina, puede
ser peligrosa.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES. Son 3 efectos
- Depresidn respiratoria con apnea prolongada.

- Hipotensibdn.

- Reacciones resultantes de la liberacibén de
Histamina.

- La depresibén respiratoria se debe a la parali-
sis de los misculos, si se produce emergencia,
el bloquante neuromuscular se antagoniza con
el Cloruro de Edrofonio o Metil sulfato de Neostig
nina en dosis de 10 mgr. Si se produce bradicar-
dia se administra 0.4 a 0.6 mgrs. de Atropina,
por via intravenosa.

La hipotensidén se produce cuando se administran

grandes dosis.
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E1l broncoespasmo, la mayor salivaci6én y los proble
mas asmaticos se deben a la liberacién de Histami-
na.

DOSIS Y ADMINISTRACION. Se administra generalmen-—
te por via intravenosa, excepto el recién nacido
o en pacentes que no se les encuentre la vena,
en estos casos se administra por via intramuscular
DOSIS PARA AbULTOS. De 0.2 a 0.4 mgr./kgr. de
peso corporal. Las dosis adicionales son de
0.6 a 0.8 mgr./kgr de peso.

DOSIS INTRAVENOSA E INTRAMUSCULAR EN NINOS.
Tnicialmente 0.1 a 0.2 mgr./kgr. de peso y 12
siguientes de 0.5 a 0.1 mgr./kgr. de peso.

AGENTES DESPOLARIZANTES.

4,7.2.1 CLORURO DE SUCCINILCOLINA, USP.

QUIMICA. Se presenta en polvo cristalino blanco
libremente soluble en agua y ligeramente soluble
en alcohol. Su inyeccibén es compatible con las
soluciones alcalinas, como el tiopental sbdico,
se descompone y su presipitado se mexcla la droga.
(Ver diapositiva # 10- Férmula quimica).

ACCIONES E INDICACIONES. Actda produciendo una

despolarizacién persistente de la placa motriz
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del misculo esquelético. Su relajacién es de
30 a 60 seg., la duracién de la pardlisis muscular
es corta por 2 min., la recuperacidén del tono
es de 4 a 8 min., se utiliza para cirugia dental
y bucal para facilitar la intubacibén endotraqueal,
para combatir e laringoespasmo.
CONTRAINDICACIONES. Estéd contraindicado en pacien
tes en las que existe hipersensibilidad a la
droga.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES.

- Se puede producir una relajacidén muscular
profunda y prolongada, produciendo depresidn
respiratoria hasta el punto de la apnea.

- La terminacién de la actividad del Cloruro
del Siccinilcolina depende de la hidrbélisis por
la seudocolinesteraza plasmidtica. No se debe
administrar n enfermedades hepaticas graves deple-
sibn proteica, embarazo avanzado.

- No se debe emplearse los inhibidores de 1la
colinesteraza, para antagonizar los efectos del
cloruro de succinilcolina.

REACCIONES ADVERSAS. Bradicardia, taquicardia,
hipertensidén, hipotensién, arritmias, paro cardia-

. 7 . . . .
co, depresién respiratoria, hipertemia, aumento
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de la presi6n, aumento de los niveles de potasio
sérico.
DOSIS Y ADMINISTRACION. Se administra por via
intravenosa, excepto en recién nacidos. Procedi-
mientos cortos, dosis de cloruro de succinilcolina
habitual para el adulto es de 0.4 a 0.8 mgr./kgr.
de peso corporal durante 10 a 30 seg.
Dosis nifios es de 0.4 a 0.8 mgr./kgr. de peso
corporal.

USOS TERAPEUTICOS.

- Auxiliares de anestesia quirlrgica para obtener relaja-

miento neuromuscular.,

- Utiles en diversos procedimientos ortopédicos como

correccibén de dislocaciones y alineacibén de fracturas.

- Facilita la laringoscopia y esofagoscopia.

- Tratamiento choque comvulsivo.

USOS DIVERSOS.

- Tratamiento sintomitico de transtornos espasticos.

- Estados convulsivos agudos como tétanos, estado epilépti

cos, intoxicacibén por férmacos convulsivos.

USOS DIAGNOSTICOS.

- Curare, Gtil para diagnbstico diferencial entre espasmo

muscular y cambios organicos en articulaciones que se

caracterizan por limitacidén del movimiento pasivo.
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— Tratamiento para descubrir dolor que depende de compre-
sién de raices nerviosas.

- Diagnbéstico de miastemia grava.
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CAPITULO V

OTROS AGENTES INTRAVENOSOS

Agentes no barbit(ricos, proveen anestesia adecuada para los proce-

dimientos quirfgicos cortos de cabeza y cuello. Se ha notado

que la mayoria de estos agentes provoca efectos fisioldgicos post-

operatorios, como alucinaciones y delirio.

5,1

AGENTES DISOCTIANTES.

Producen analgesia profunda con un estado cataléptico

en el que el paciente no parece estar dormido, no responde

a los estimlos dolorosos, no estd hindptico sino que experi

menta amnesia, act@an estos agentes sobre el tilamo y

la corteza.

5.1.1

CLORURO DE KETAMINA, USP.

QUIMICA.

Cloruro de 2 clorofenil 2- metilamino ciclohexano-
na. C13H16C1NO.HC1.

Se presenta como un polvo blanco cristalino solu-
ble en agua, su férmula en solucibén A&cida (PH
3.5 a 5.5) para inyeccibn intravenosa o intramuscu
lar. (Ver diapositiva # 11 - Férmula quimica).
ACCIONES E INDICACIONES.

Es anestésico general no barbitlirico; los pacien-

tes bajo esta anestesia presentan aumento en
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la presi6én arterial con reflejos laringofaringeos
normales y lo mismo su tono muscular.

Se utiliza como agente anestésico para procedimien
tos diagnbsticos y quirlirgicos de corta duracibn.
Se puede producir una depresidn transitoria de
la frecuencia respiratoria.

También se emplea en la induccibén de anestesia
antes de la administracidén de los anestésicos
como complemento del 6xido nitroso.
CONTRAINDICACIONES.

No se administra en pacientes con hipersensibili-
dad a la droga, o en pacientes con presibén arte-
rial alta, ni en pacientes con antecedentes de

infarto.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUSIONES.

- Aumento temporario de la frecuencia cardiaca
y presibén arterial.

- Coadyuvante de la relajacidén muscular de la
laringe y faringe.

- En la recuperacidén se produce delirios, suefios
agradables, alucinaciones, siendo mas comin en
adultos.

DOSIS Y ADMINISTRACION.

Se administra por 60 seg. para impedir la depre-
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sién intravenosa.

- Se utiliza en Cloruro de Ketamina en pacientes

odontolbégicos ambulatorios en amplitud de dosis.
AGENTES NEUROLEPTOANALGESICOS.
Estos agentes provocan una quietud general y estado de
indiferencia psiquica frente a estimulos ambientales.
Cuando se combinan con agentes analgésicos, se produce
el estado de NEUROLEPTOANALGESIA que se caracteriza por
un estado de tranquilizacidén, analgesia intensa, somnolen-—
cia, sin pérdida de la conciencia.
Estos agentes no afectan el sistema activador reticular,
deprimen los ganglios basales produciendo DISKINESIA e
inhiben la zona gatillo receptora del bulbo, impidiendo
la emesis. Deprimiendo asi los centros respiratorios
basomotores del bulbo.
Tienen la ventaja de proveer analgesia prolongada; tienen
pocos efectos adversos sobre el corazbén, higado y rifiones
de los pacientes.
AGENTES QUE SE ENCUENTRAN DENTRO DEL ALCANCE DEL PROGRAMA
DE ACEPTACION DEL COUNCIL, PERO NO SON SOMETIDOS A EL.
5¢3ed BROMURO DE DECAMETONIO INYECTABLE, USP.

Su accidén principal es un agente bloqueante,

despolarizante, neuromuscular; se emplea como

relajante del misculo esquelético durante 1la
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anestesia.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUSIONES.

Sus efectos adversos son sus extensiones de sus
efectos farmacolbgicos, relacionados con la parali
sis de 1los mlsculos esqueléticos; no se usan
en pacientes con hipersensabilidad al ién bromuro,
cuyo nombre comercial es SYNCURINE%*,

ENFLURANO, USP.

Su accién es depresor respiratorio, su nombre
comercial es ETHRANE*,

CITRATO DE FENTALINO, USP Y DROPERIDOL.

Su accibén principal es no producir pérdida de
la conciencia, produce una reaccibén motora.

Se emplea en procedimientos quirtirgicos y diagnbs-—
tico de corta duracidn.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES.

- Produce una depresidén respiratoria, no se
emplea en pacietes suceptibles a esta depresidn.

- Otros efectos: Apnea, rigidez muscular, hipoten
sion.

EFECTOS ADVERSOS MAS FRECUENTES.

Aumento de la presidn arterial, movimientos extra-
ramidales, nAuseas, visidén borrosa, delirio de

recuperacidén, alucinaciones, y somnolencia post-
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operatoria, no se combinan con depresores del
S.N.C., su nombre comercial es INNOVAR%*,
TRIETIODURO DE GALAMINA, INYECTABLE, USP,

ACCION PRINCIPAL.,

Bloqueante neuromuscular no despolarizable, es
relajante muscular esquelético durante la aneste-
sia.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES.

Son segilin sus extensiones de sus efectos. Su
nombre comercial se llama FLAXEDIL¥*,

CLORURO DE KETAMINA.

su nombre comercial es el KETAJECT*, KETALAR¥*,
BROMURO DE PANCURONIO.

Su accidén principal es bloqueante neuromuscular,
se emplea como relajante muscular en la anestesia,
tiene efectos sobre el sistema circulatorio,
no produce liberacibén de Histamina.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES.

Producen paridlisis de los miisculos esqueléticos;
esta contraidicado en los pacientes con hipersensi
bilidad al ién bromuro.

su nombre comercial es PAVULON¥*,

CLORURO DE SUCCINILCOLINA, USP,

Sus nombres comerciales son ANECTINE* , QUELICIN¥*,
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SUCOSTRIN*, SUX-CERT*,

TIAMILAL SODICO, INYECTABLE, USP.

ACCION PRINCIPAL. FEs un barbitirico de accidn
ultracorta usado para la induccidn de la anestesia
o como complemento de otros anestésicos para
procedimientos quirfirgicos de corta duracién
que habran de producir un minimo dolor.

REACCIONES ADVERSAS Y PRECAUCIONES.

- La depresién respiratoria que se observa en
otros barbitiiricos.

- Hipotensidn y laringoespasmo.

- E1 nombre comercial es SURITAL*,

CLORURO DE TUBOCURARINA, USP.

Nombres comerciales TUBADIL*, TUBARINE*,
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CAPITULO VI

6. AGENTES PARA EL CONTROL DE LA ANSTEDAD

6.1

SEDANTES E HINOPTICOS.

6.1.1

BARBITURICOS.
La proliferacién de los medicamentos "Tranquilizan

tes'" a los fArmacos que por tradicidén se califica-
ban de "Sedantes - Hipn6ticos'".

La mayoria son depresores generales, su uso tera-
péuticos racional de los compuestos hipnbticos
y el tratamiento de los pacientes introxicados
con ells se requiere el conocimiento de la sucepti
bilidad relativa de los diversos sistemas orglni-
cos. Los farmacos hipnbéticos se parecen entre
si en sus efectos diferenciales sobre diversas
funciones.,

HISTORIA.

El Acido Barbitfirico, fué preparado en 1.864
por ADOLFO VON BAEYER.

el primer barbitlirico hipnotico fué el A&cido
dietil barbitlirico o barbital, fué introducido
en medicina por Fischer y Von Mering en 1.903

con el nombre comercial de Veronal.
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El segundo barbit(irico fué el Fenobarbital; fué
inducido n la terapeflitica independiente por Loewe,
Julyus Burguer e Impems en 1.912 y su nombre
comercial fué Luminal, es uno de los mAs valiosos
depresores del S.N.C..

En los anos siguientes se sintetizaron mas de
2,500 barbitfiricos, 50 fueron lanzados al mercado
para uso clinico. FEn la actualidad se emplean
mucho mis de 12 barbitlricos, de éstos sbdlo 5
6 6 bastarian para satisfacer la mayoria de las
necesidades terapéuticas.

ESTRUCTURA QUIMICA.

Existen dos grupos:

MONOUREIDOS.  Son compuestos que con un sblo
amino de la drea estin condensados con un grupo
carboxilo. (Ver diapositiva # 11 - Duracién de
la accibén de los Barbitfiricos).

en este grupo comprenden el carbromal, la hidantoi
na, se considera como el producto de condensacidn
del A&cido glicdlido y la frea, los Acidos como
el maldénico, con 1los radicales de carboxilo,
pueden reaccionar con la frea y formar diureidos

ciclicos, de los cuales el A4cido barbitirico
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es ejemplo. (Ver diapositiva # 12 - Fbérmula

y diapositiva # 13 - Cuadro).

Los  barbituricos en los cuales el oéxigeno y

el C2 estd substituido por azufre se 1llaman

TRIOBARBITURICOS siendo mAs liposoluble que los
OXIDOBARBITURICOS a causa de que la electronegatividad

del azufre el casi la del carbono.

Los triobarbitliricos tienen accién de comienzo

rapido y duracién breve sobre el S.N.C. son mis

potentes los oxibarbitfiricos.

Las propiedades farmacodinimicas de los triobarbi-

tiricos son mis tdxicos, se emplean en el comercio

casi exclusivamente como anestésicos en administra

cibén intravenosa o rectal.

MECANISMOS DE ACCION.

Los barbitiricos deprimen reversiblemente 1la

actividad de todos los tejidos exitanbles.

El S.N.C. es sensible de modo de que cuando se

administran barbitliricos en dosis sedantes o

hipnéticas, producen poco efecto sobre el mfisculo

esquelético, cardiaco o estriado. En consecuencia

es posible que las acciones sobre los distintos

tejidos excitables no resulten de un mecanismo

comin en el que participen receptores idénticos.
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Sin embargo. es probable que 1la exitabilidad
de cada tejido, esté deprimida por una accibn
sobre la membrana o en esta misma, y que los
mecanismos #ltimos de 1la depresién entre los
tejidos excitables sean semejantes. La oxigena-
ci6én del tejido, la respiracidén de la mitocondria
y las actvidades de diferentes enzimas pueden
deprimirse por los barbitliricos en concentraciones
variables, por eso se relacionan con la depresidn
de excitabilidad.

ACCIONES SOBRE LOS APARATOS Y SISTEMAS ORGANICOS.
S.N.C. Los barbitliricos producen depresidén del
S.N.C. desde sedacién ligera hasta el coma.
Su grado de depresidén depende de la dosis, via
de administracidén, grado de excitabilidad del
S.N.C. en el momento de la administracidén y de
la tolerancia inducida por la utilizacibén anterior
de estas drogas.

SUENO. Los oxibarbitiiricos se emplean para produ-
cir suefio; sus efectos ulteriores de los barbitlri
cos pueden ser de franca excitacidén. Una persona
que conserva los tejidos una cantidad de barbitlri

cos puede despertar ligeramente intoxicado y
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sentirse euférico y enérgico.

HIPERALGESIA. Los barbitiiricos no son analgésicos
ANESTESTIA. Los barbitfiricos de accidén ultracorta
pueden ser administrados por via intravenosa
para inducir la anestesia quiriirgica.

TOLERANCIA. Existe la tolerancia por eliminacidn
del farmaco cuendo los barbitliricos son activados
por sistemas enzimdticos metabolizantes en el
higado. Disminucién del suefio, destoxicacidn
mis ripida, aumento de la dosis media necesaria.
TOLERANCIA AGUDA. La concentracién plasmitica
en el momento de despertar de una introxicacidn
con barbitliricos depende de la dosis de administra
cidén; a mayor dosis mls alta concentracién plasmi-
tica.

El S.N.C. puede volverse resistente a los efectos
de medicametos incluso durante una séla administra
cibén, ésto es la tolerancia Aguda.

DEPENDECTA. La gravedad del sindrome de abstinen-
cia varia seglin la profundidad, duracidén y conti-
nuidad de intoxicacién antes de la supresidn
y de la rapidez con que la substancia es eliminada
de los tejidos por degradacibén metabdlica y excre-

.
S10N.
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ABSORCION Y VIAS DE ADMINISTRACION.

VIA BUCAL. Los barbitfiricos de corta accidn,
solubles en los lipidos, son absorvidos mls réapida
mente que los de accibén larga. Su raipida absor-
cién se limita a la disolucién y dispersidn del
farmaco en el contenido gastrointestinal.

VIA RECTAL. Se absorben por el colon, se usa
esta administracidén en nifios y en los estados
convulsivos prolongados, se administra en suspen-
sién (supositorio).

VIA INTRAMUSCULAR. Las sales sbdicas de los
barbitGiricos se inyectan por esta via en solucibn
de 10x100 1la inyeccibébn subcutinea puede causar
necrosis y esfacelo.

VIA INTRAVENOSA. No se usa, en caso de urgencia
para mantener la respiracién y la circulacién,
se administra solucibén acuosa de 5x100 de sal
sbédica y un barbitGrico. En ocasiones se observa
una alarmante caida de la presidn sanguinea hasta
niveles de choque, especificamente después de
la inyeccidén intravenosa, tos y transtornos respi-
ratoria.

DISTRIBUCION.

Si el féarmaco permanece en el plasma tiempo sufi-



59

ciente, se distribuye por todos los tejidos y
liquidos con la ingestidén de grandes dosis aparece
en la leche. Cruzan estas substancias la barrera
placentaria y su concentracién en sangre fetal
y se aproxima a la sangre venosa materna.,

Los tres factores importantes que afectan la
distribucibén y el destino de los farmacos son:

- Solubilidad en los lipidos.

- FEnlace con las proteinas.

- Grado de ionizacidn.

Los compuestos mas solubles son los lipidos de
accién corta y rapido comienzo, sufren mis réapida
degradacidén metabdlica y se reabsorve completamen-
te e el tbulo renal,

Una fraccién de los barbitliricos en la sangre
se unen en forma reversible con las proteinas
del plama, especialmente con la alblmina.

La intensidad de la depresién del S.N.C. puede
aumentar por férmacos &cidos de la 1indole de
la aspirina y sulfamidas, que desplazan los barbi-
tliricos a las proteinas plasmitica.

Los fArmacos liposolubles como el triopental,
alcanzan su concentracidén maxima en el encéfalo.

El Barbital y Fenobarbital con bajos coeficientes



60

penetran la barrera sangre - encéfalo de reparto.

(Ver diapositiva No. 13 - Cuadro)
TERMINACION DE LA ACTIVIDAD.

IFxisten tres procesos que llevan a la terminacidn
de la activiad depresora central de los barbitfiri-
cos y son:

- Redistribucidén Fisica: en los primeros 15
a 20 min. la declinacién de la concentracidn
encefilica es debida principalmente a la captacidn
de la subsancia por los masculos, después la
concentracién en el plasma disminuye en virtud
de la captacibén por la grasa y por la destruccidn
metabdlica.

- Excresién Renal: Los barbitliricos que no
son destruidos por el organismo se excretan inalte
rados en la orina, ésta eliminacidén es lenta
en adultos normales, sb6lo 8x100 de una dosis
hipnbética bucal del barbital sale con la orina
en las primeras doce horas, 20x100 en 24 horas
y 35 a 65x100 en 48 horas. Se reconoce el barbi-
tal en la orina 8 a 12 dias después de su adminis-
tracién. La depuracidén renal de los barbitfiricos

depende de la filtracidén glomerural del féarmaco
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reducida por la unibén de las proteinas plasmiticas
estos barbitliricos de accién glomerular se reabsor

ben por Difusidn retrbgrada pasiva, como la urea.

- Degradacién Metabblica: 1la mayoria de los
barbitliricos se transforman en el organismo en
metabolitos inactivos. El principal sitio de
biotransformacién es el higado. Los barbitfricos
se transforman por cuatro caminos:

1. Oxidacién de los radicales Cs,la substancia gg
oxidada, sus productos son alcoholes y cetonas,
fenoles y A4cidos carboxilicos, aparecen en la
orina como compuestos libres y conjugados con
dcido glucordmico.

2. N- Desalquilacidn: Es 1lenta y contituye
s6lo una pequefia fraccién del metabolismo y nbd
constituyen a la accidn anestésica.

3. Desulfuracién de los Tiobarbitéiricos: Pueden
ser reemplados por el oxigeno para producir oxibar
bitdricos.

4, Destruccién del anillo barbitfirico: Se hace
la ruptura invivo, es hidrbélica y ocurre en menor

importancia.
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PREPARADOS.

AMORBARBITAL, USP.

QUIMICA. Acido 5 Etil- 5 Isoamibarbitéirico Cl1
H18N203. se presenta como un polvo cristalino
blanco inodoro, con sabor a amargo. Es ligeramen-
te soluble en agua, libremente soluble en alcohol,
cloroformo y éter.

ACCIONES E INDICACIONES. Su duracidén de la accidn
es intermedia entre la accidén prolongada del
Fenobarbital. se emplea por via bucal como sedan-
te preoperatorio y post-operatorio, y se puede
usar en combinaciones con analgésicos.

DOSIS Y ADMINISTRACION. Dosis hipnéticas es
de 100 a 200 mgr. durante 30 a 60 minutos antes
de acostarse.

AMOBARBITAL SODICO, USP.

QUIMICA. 5 Etil 5 Asoamilbarbitirico de Sodio
C11H12N2NaO3. Se presenta en un polvo granular
friable, higroscbépico, inodoro 7y blanco, que
tiene sabor a amargo. Es muy soluble en agua,
alcohol, pero practicamente insoluble en é&ter
y cloroformo.

ACCIONES E INDICACIONES. Dosis y administracidn
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las mismas que la anterior.

PREPARADOS ACEPTADOS.

AMITAL* SODICO Cépsulas de 65 mgr. (1 Gr.) 200
mgrs. (3 Grs. ) esta cépsula contiene amobarbital
sbdico y exipientes.

FENOBARBITAL, USP.

QUIMICA. Acido 5 Fenil - Etilbarbit(rico C12H12N2
03. Es como un sbélido cristalino blanco, inodoro.
Es practicamente insoluble en agua pero soluble
en soluciones alcalinas.

ACCIONES E INDICACIONES. Sus efectos son prolonga
dos. El suefio puede estar precedido por un perio-
do de excitacidn, el Fenobarbital tiene una accidn
depresora sobre la respiracibén, disminuyendo
la frecuencia respiratoria. Es eliminado por
via renal y cierta porciébn se metaboliza por
el organismo. No se han observado perturbaciones
géstricas.

DOSIS Y ADMINISTRACION. Es hipndtico, asi como
sedante preoperatorio. Dosis por via bucal para
adultos como sedante es de 50 a 100 mgrs. ( 3/4
a 1l 1/2 grs) y como hipnético 100 a 200 mgrs.
(1 1/2 a 3 grs). Para medicacibén preanestésica,

puede administrarse 100 mgrs. 1 o 2 horas antes
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de la intervencibén. También se puede dar una
hora antes de irse a dormir.

PREPARADOS ACEPTADOS.

WMINAL* OVOIDES 16 MGRS. (1/4 GR. 32 MGR. 1/2
GR+) s

Cada comprimido ovalado contiene fenabarbital,
16 mgr. o 32 mgr.

FENOBARBITAL SODICO, USP.

QUIMICA. 5 Fenil 5 Etilbarbiturato de Sodio
C12H11N2NaO3. Se presenta como un sblido granula-
do blanco, higroscépico e inodoro que tiene un
sabor a amargo. Es soluble en agua y alcohol.
PENTOBARBITAL, USP.

QUIMICA. Acido 5 Etil (1 Metilbutil) barbitfirico
C11H18N203., Se presenta como un polvo incoloro
e inodoro con sabor a amargo. Es libremente
soluble en alcohol pero practicamente insoluble
en agua.

Debido a su baja solubilidad en agua, no se puede

administrar por via intravenosa.

PREPARADOS ACEPTADOS.

NEMBUTAL* EXILIR.

Cada 5 ml. contienen 18.2 mgrs. de Pentobarbital

equivalentes a pentobarbital sbdico 20 mgrs.
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y alcohol 187.

PENTOBARBICAL SODICO, USP.

QUIMICA. 5 Etil 5 Barbitfirico de Sodio C11H17
N2NaO3. Se presenta como granulos cristalinos
blancos, tiene sabor a amargo, es soluble en
agua y en alcohol, en soluciones acuosas se descom
pone con el tiempo si no se usan estabilizantes.
Se usa por via bucal como sedante, en preoperato-
rio y post-operatorio. Sus dosis por via bucal
adulto sedante de 50 a 100 mgrs. hipndticos 100
mgrs., para sedacién preanestésica 100 mgrs.
una hora antes e la operacidén. Por via parenteral
la dosis es individualizada.

PREPARADOS Y ACEPTADOS.

NEMBUTAL* SODICO CAPSULAS DE 30, 50 Y 100 MGRS.
Cada céapsula contiene pentobarbital sbédico, 50
mgrs. de propilenglicol, 407 de alcohol, 107
de agua para inyeccién. E1 PH de ajusta 9.5
con A&cido clorhidrico, con Hidrbxido de Na. o
con ambos. Su uso intravenoso o intramuscular,
ampolla de 2 ml. y el frascos ampolla de 20 ml.
y 50 ml. para dosis miltiples.

Supositorios de 30, 60, 120, 200 mgrs.

SECOBARBITAL SODICO, USP,
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QUIMICA. 5 Etil 5 Barbiturato Na., C12H17N2Na03
Se presenta como un polvo hidroscédpico blanco
e inodoro de sabor a amargo. Es soluble en agua
y alcohol y soluciones alcalinas. Se administra
por via bucal en una dosis de 50 a 100 Mgrs.
como sedante y de 100 a 200 mgrs. como hipndtico
y preanestésico.
PREPARADOS.
SECONAL* INYECTABLE 500 MGRS/ML. Cada inyeccibn
contiene 50 mgrs, de agua estéril y preservante
04235
NO BARBITURICOS.
Debido a la tendencia al h&bito con el uso continuado
de barbitiricos, se han introducido varias drogas hipnética
no barbitGricas. En general son menos potentes y de menor
insidencia de efectos colaterales que los barbitaricos.
Estos agentes potencian y antagonizan los efectos coagulan-
tes de las curaminas. Tienen uso en odontologia debido
a su accién sedante. entre ellos estdn el Cloruro de
Prometacina que se usa para sedacibén preoperatoria para
redicir la aprensidén particularmente en nifios. Pueden
producir cefaléas, nAuseas, sequedad en la boca, mareos
y somnolencia.

Para sedacién en nifios se administran por via rectal o
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bucal 12.5 a 25 mgr. 12 a 24 horas antes del procedimiento.
Entre sus nombres comerciales estdn Phenergan Inyectable
en supositorios rectales, en jarabe y comprimidos.

HIDRATO DE CORAL, USP

se emplea para inducir el suefio y aliviar la ansiedad.
no se administra en pacientes con insuficiencia renal.
Produce nauseas y vbmitos, irritaci6én de la mucosa gastrica
se administra por via bucal 250 y 500 mgrs. en capsulas
su dosis hipnética es para adultos de 500 mgrs. a 1 gr.,
para nifios de 50 mgrs./kgr. de peso.

PSICOSEDACION CON OXIDO NITROSO - OXIGENO.

Esta técnica produce control significativo del dolor vy
alteran la fisiologia por medio de una depresién protoplas-—
matica controlada irreversible, se emplea en anestesia
local para disminuir el dolor. No se usa con agentes
sedantes.

Dentro de sus principales preparados encontramos el Hidrato
de Coral, USP; Clorazepato dipotdsico y Monopotisico;
el Etclorvinol, USP que se utiliza como hipnbético para
el tratamiento del insomnio, como sedante diurno paRA
el manejo de la ansiedad leve; Etinamato, USP. se utiliza
como depresr del S.N.C., se utiliza en pacientes que no
toleran los barbitlricos; Cloruro de Fluorazepan, USP,

Glutetimida, USP. se emplea en el manejo del insomnio
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produce somnolencia, letargo y efecto residual.

Cloruro de Hidroxizina; Lorazepan, es empleado como ansioli
tico, estd indicado en manejo de alteraciones por ansiedad
y alivio a largo plazo, manejo de insomnio, estd indicado
para disminuir la tensidén en los momentos previos en los
procesos odontoldgicos y quirfirgicos, su nombre comercial

es el ATIVAN.
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