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RESUMEN

Los farmacos simpaticomiméticos y parasimpaticomiméticos son conformados por una serie de
medicamentos los cuales son empleados para diversos usos; en cuanto al grupo de las
catecolaminas correspondientes a los simpaticomiméticos de accion directa éstos presentan
como accion farmacolégica principal vasoconstriccion de piel y mucosas, aqui se resalta la
adrenalina empleada en el campo de la odontologia asociado a un anestésico local con la
finalidad de disminuir la toxicidad sistémica, reducir el sangrado en el area infiltrada, prolongar el
tiempo de duracion del anestésico local, asi como también disminuir la cantidad del anestésico
empleado. Con referencia a los agonistas de accién preferente a 1 tenemos tres representantes
principales los cuales van a incrementar la presion arterial; los agonistas de accién preferente a
2 se caracterizan por disminuir la presion arterial. Los agonistas de accion preferente 1
aumentan la fuerza de contraccion y por consecuencia el gasto cardiaco y los agonistas de accion
preferente 32 presentan un gran efecto broncodilatador. En cuanto a los simpaticomiméticos de
accion indirecta tenemos a la anfetamina como representante ésta eleva la presion arterial,
disminuye el apetito y la fatiga. Dentro de los parasimpaticomiméticos de accion directa
presentan dos clasificaciones, los farmacos correspondientes a los ésteres de la colina y acido
acético generan contraccion del musculo de la iris y constriccion del musculo bronquial, los
ésteres de la colina y acido carbamico producen contraccion del musculo de la iris, relajan el
trigono y el esfinter y contraen el musculo detrusor. Los alcaloides naturales y sus derivados
sintéticos se caracterizan por estimular la secrecion de las glandulas. Los farmacos
parasimpaticomiméticos de accion indirecta se clasifican en grupos en primer lugar los derivados
carbamicos estimulan el tono y el peristaltismo, contraen el musculo detrusor y son empleados
como tratamiento de miastenia grave; los alcoholes simples con nitrégeno cuaternario se

emplean como diagnostico de miastenia grave; los compuestos organofosforados facilitan la



liberacion del humor acuoso. En este trabajo se desarrollara a profundidad cada uno de los

farmacos correspondientes a la division simpatica y parasimpatica.

Palabras clave: sistema auténomo, receptores, farmacos simpaticomiméticos, farmacos

parasimpaticomiméticos, agonistas.

ABSTRACT

The sympathomimetic and parasympathomimetic drugs are conformed by a series of medicines
which are used for various cases ; as for the group of catecholamines corresponding to the direct
action of sympathomimetics, they present as main pharmacological action vasoconstriction of the
skin and mucous membranes, here we highlight the adrenaline used in the field of dentistry
associated with a local anesthetic in order to reduce toxicity reduce bleeding in the infiltrated area,
prolong the duration of the local anesthetic, as well as decrease the amount of anesthetic used.
With reference to the preferred action agonists a 1 we have three main representatives which will
raise the blood pressure; the a 2 -preferred agonists are characterized by lower blood pressure.
Preferred 3 1 agonists increase the contraction force and therefore cardiac output and 8 2 -
preferring agonists have a strong bronchodilator effect. As for the indirect action
sympathomimetics we have amphetamine as a representative to this raises blood pressure,
decreases appetite and fatigue. Within the direct-acting of parasympathomimetics, there are two
classifications, the drugs corresponding to the esters of choline and acetic acid generate
contraction of the iris muscle and constriction of the bronchial muscle, choline esters and
carbamic acid produce contraction of the muscle of the iris, relax the trine and sphincter and
contract the detrusor muscle. Natural alkaloids and their synthetic derivatives are characterized
by stimulating the secretion of glands. The parasimpaticomimetic drugs of indirect action are
classified into groups, first the carbamic derivatives stimulate the tone and peristalsis, contract

the detrusor muscle and are used as a treatment for myasthenia gravis; single alcohols with



quaternary nitrogen are used as a diagnosis of myasthenia gravis; the organophosphorus
compounds facilitate the release of the aqueous humor. In this paper we will develop in depth

each of the drugs corresponding to the sympathetic and parasympathetic division.

Key words: autonomic system, receptors, sympathomimetic drugs, parasympathomimetic drugs,

agonists.
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INTRODUCCION
El presente trabajo monografico desarrollara el tema de Farmacos simpaticomiméticos vy
parasimpaticomiméticos para ello primero conoceremos al sistema autonomo las funciones que
realiza en nuestro organismo y a partir de este conoceremos las dos divisiones que seran
trascendentales para la explicacién del tema, éstas son el sistema nervioso simpatico y el sistema
nervioso parasimpatico, se desarrollara la estructura de los mencionados sistemas, los
neurotransmisores involucrados, lo receptores, su ubicacion y las respuestas que dan en las

determinadas ubicaciones.

Habiendo desarrollado todo esto se expone en primer lugar los farmacos simpaticomiméticos
seguidos de los parasimpaticomiméticos conoceremos de ambos , sus divisiones, los farmacos
de este tipo, lo que causan cada uno de ellos en diversos érganos , sus usos y las reacciones

adversas de los mismos.

Cabe senalar que es de importancia en estomatologia el conocimiento de éstos farmacos dado
que uno de estos farmacos se utiliza en la clinica diaria, asi como también pueden ser terapias
farmacologicas empleadas por muchos de los pacientes que acuden para tratamientos
odontolégicos, sabiendo esto tendremos un mejor manejo para su uso en determinados casos y

podremos brindar siempre tratamientos eficaces por el bien de todos.
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. SISTEMA AUTONOMO

El sistema nervioso autbnomo es también conocido como sistema nervioso visceral se
caracteriza por regular integradamente gran numero de funciones viscerales de forma autonoma
porque sus actividades no estan bajo control consciente directo; regula la frecuencia cardiaca y
fuerza de contraccion, dilatacion y contraccién de los vasos sanguineos , contraccion y relajacion
del musculo liso , secrecion de glandulas exocrinas y endocrinas en resumen este sistema regula
funciones tales como digestion, circulacion, respiracion, metabolismo y excrecion;
morfolégicamente, el sistema autonomo se divide en sistema simpatico y parasimpatico. (1, 2,

3)

1.1 SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO

1.1.1 ESTRUCTURA DE LA DIVISION SIMPATICA

El sistema nervioso simpatico es llamado también sistema toracolumbar, debido a su ubicacién
anatomica, este se origina en los nucleos dentro del SNC especificamente en el asta
intermediolateral de la médula espinal y desde ahi emite fibras preganglionares eferentes que
salen de la médula espinal a través de los nervios raquideos toracicos y lumbares (T1, L2) y
estos terminan a nivel de los 22 pares de ganglios simpaticos situados préximos a la columna

vertebral. (1,2, 4)

En el sistema simpatico los ganglios van a estar localizados cerca de la columna vertebral por
consecuencia las fibras preganglionares son cortas. (1) La mayor parte de las fibras
preganglionares simpaticas van a terminar en ganglios situados en las cadenas paravertebrales,
es decir, a cada lado de la columna, y el resto de fibras preganglionares terminan en ganglios
prevertebrales situados por delante de las vértebras, a partir de estos las fibras simpaticas

postganglionares de largo recorrido llegan a los tejidos y 6rganos inervados. (1, 2)

12
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1.1.2. NEUROTRANSMISORES DEL SISTEMA SIMPATICO
En la mayor parte de los tejidos, la noradrenalina también conocida como norepinefrina es el
transmisor que se libera desde las fibras simpaticas postganglionares, y a nivel preganglionar
tenemos a la acetilcolina.(1,5) En las terminaciones nerviosas presinapticas, la noradrenalina se
sintetiza a partir de la tirosina, la tirosinahidroxilasa hidroxila la tirosina para formar
dihidroxifenilamina o dopa, la dopa es descarboxilada por la dopa descarboxilasa para formar
dopamina y por ultimo la dopamina es transportada hacia las vesiculas transmisoras ahi es

hidroxilada por la dopamina b-hidroxilasa para formar la noradrenalina. (1)

La noradrenalina se almacena en las vesiculas sinapticas transmisoras, estas vesiculas liberan
la noradrenalina por un proceso de exocitosis, las moléculas de noradrenalina difunden en la
hendidura sinaptica y se unen a receptores adrenérgicos especificos en la membrana

postsinaptica, para producir excitacion o inhibicion de la célula efectora. (1,5)

En contraste con la acetilcolina, la noradrenalina persiste en la hendidura sinaptica mayor tiempo;
por lo tanto los efectos generados por las neuronas adrenérgicas duran mas que los

desencadenados por neuronas colinérgicas. (5)

1.1.3 RECEPTORES DEL SISTEMA SIMPATICO

Los receptores adrenérgicos se clasifican en a y [, estos se encuentran en los efectores
viscerales inervados , en su mayoria, por axones simpaticos postganglionares; a su vez estos
receptores se clasifican en subtipos a1, a2, B1, 2, B3, aunque con algunas excepciones, la
activacion de los receptores a1y 1 suele ser excitatoria, la activacion de los receptores a2 y
B2 inhibe al efector tisular y los receptores 3 estan presentes en las células del tejido adiposo

pardo donde su activacion produce termogénesis.(1,5)

1.1.3.1 RECEPTORES ADRENERGICOS a

Los receptores adrenérgicos a se clasifican en dos subtipos estos son a1y a2. (1)
14



1.1.3.1.1 RECEPTORES ADRENERGICOS a1

Los receptores a1 predominan en el Sistema nervioso central, se localizan en las células
efectoras postsinapticas, encontramos en los esfinteres del estbmago tras su activacion causa
contraccién, disminucion de la motilidad y el tono del intestino, en las glandulas salivales

disminuye la secrecion, en la pupila causa dilatacion por consecuencia midriasis. (2, 3, 6,7)

1.1.3.1.2 RECEPTORES ADRENERGICOS a2

Los receptores a2 se localizan principalmente en el Sistema nervioso central y en las
terminaciones nerviosas adrenérgicas presinapticas, encontramos asi mismo en el musculo liso
vascular donde su estimulaciéon causa vasoconstriccion, en las plaquetas causa agregacion
plaguetaria, en el estbmago y en el intestino provoca disminucion en la motilidad y el tono. (2, 5,

6)

1.1.3.2 RECEPTORES ADRENERGICOS B

Los receptores adrenérgicos [3 se dividen en tres subtipos los cuales son 1, B2y 3. (1)

1.1.3.2.1 RECEPTORES ADRENERGICOS 1

Estos receptores son postsinapticos en su mayoria y se localizan en el miocardio principalmente
tras su estimulacion en el corazén causa incremento de la fuerza y velocidad de contraccion, en
las plaquetas causa agregacion plaquetaria, en las glandulas salivales causa secrecion de

amilasa, en el intestino causa disminucion de la motilidad y el tono. (2,6)

1.1.3.2.2 RECEPTORES ADRENERGICOS B2

Los receptores B2 son presinapticos y postsinapticos, los presinapticos tienen un efecto opuesto
a la estimulacion de los receptores a2 y aumentan o facilitan la liberacion de noradrenalina

endogena en la sinapsis. (1,6)
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Los receptores postsinapticos se hallan en vasos sanguineos causando tras su activacion
vasodilatacion, bronquios causando broncodilatacion, en el estobmago y el intestino causa

disminucion de la motilidad y el tono, en el musculo esquelético causa temblor muscular. (2,6)

1.1.3.2.3 RECEPTORES ADRENERGICOS B3

Estos receptores adrenérgicos se expresan principalmente en el tejido adiposo, su activacién se

relaciona con lipdlisis y termogénesis. (1,6)

1.1.4 RESPUESTAS SIMPATICAS
La activacién del sistema simpatico y la liberacién de hormonas por la médula suprarrenal ponen

en marcha una serie de respuestas fisiolégicas que incluyen los siguientes efectos: (5)

¢ Origina dilatacion pupilar. (5)

¢ Provoca aumento de frecuencia cardiaca, fuerza de contraccion del corazén y la tension
arterial. (5)

¢ Dilatacion de las vias aéreas, lo que facilita un movimiento mas rapido del aire en el

interior y exterior de los pulmones. (5)

Los efectos de la estimulacion simpatica son mas generalizados y duran mas que los de la

estimulacion parasimpatica, por tres motivos:

e Los axones simpaticos posganglionares se reparten en un area mas extensa, de modo
que muchos tejidos se activan en forma simultanea. (5)

e La acetilcolinesterasa en poco tiempo inactiva la acetilcolina, mientras que la
noradrenalina persiste en la hendidura sinaptica mas tiempo. (5)

e La noradrenalina y adrenalina secretadas en sangre, desde la médula suprarrenal,
prolongan e intensifican las respuestas provocadas por la NA liberada por los axones

simpaticos postganglionares.(5)

16



1.2 SISTEMA NERVIOSO PARASIMPATICO

1.2.3 ESTRUCTURA DE LA DIVISION PARASIMPATICA

El sistema nervioso parasimpatico también denominado craneosacro, se origina en los nucleos
dentro del SNC y emite fibras preganglionares eferentes que salen de la médula espinal y
terminan en los ganglios motores; las fibras preganglionares salen del SNC a través de los
nucleos de los pares craneales Ill (motor ocular comun), VII (facial), IX (glosofaringeo), X

(neumogastrico) y una divisidn sacra que abarca los segmentos 2,3 y 4 de la médula sacra. (1,2)

En el sistema parasimpatico, los ganglios se encuentran préximos a los érganos inervados
especificamente formando redes en el interior de las paredes de dichos 6rganos por lo que las

fibras preganglionares son largas y las postganglionares son cortas. (1,2)

17
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1.2.4 NEUROTRANSMISORES DEL SISTEMA PARASIMPATICO

Las neuronas colinérgicas van a liberar el neurotrasmisor acetilcolina (ACh) éste es el principal
neurotransmisor de las sinapsis de todos los ganglios del sistema nervioso simpatico y
parasimpatico, estos dos sistemas secretan acetilcolina a nivel preganglionar, y se sintetiza en

la terminal axonal para luego depositarse en las vesiculas sinapticas. (1,5)

Su sintesis se realizara en la terminacién axonal por la unién del grupo acetilo de la
acetilcoenzima A con la colina, los cuales se unen mediante la accion de la acetilcolina
transferasa. (1) La acetilcolina se almacena en vesiculas sinapticas, en las terminaciones
nerviosas y se libera por medio de un proceso de exocitosis, después se difunde a través de la

hendidura sinaptica y se unira a un receptor colinérgico especifico. (1,5)

1.2.5 RECEPTORES DEL SISTEMA PARASIMPATICO

Los receptores colinérgicos se van a dividir en dos, siendo muscarinicos y nicotinicos. (1)

1.2.5.1 RECEPTORES MUSCARINICOS

Los receptores muscarinicos se encuentran ubicados en las terminales neuroefectoras
postsinapticas del sistema nervioso parasimpatico, estos receptores se encuentran ampliamente
distribuidos, y la mayoria de los tejidos tienen mas de un subtipo, y cada subtipo provocara una

serie de acciones. (1,6)
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RECEPTOR M1 M2 M3 M4 M5
LOCALIZACION | SNC Miocardio Musculo liso Musculo liso Musculo
Glandulas Musculo Glandulas SNC liso de
Liso Pulmoén arterias vy
SNC arteriolas
FUNCION t Aprendizaje | Bradicardia t Contraccion | Regulacion del tono | Dilatacion
PRINCIPAL y  memoria. | Contraccion | de musculo | del Musculo liso de arterias
t Secreciones | de Musculo | liso Facilita liberacion | y arteriolas
liso t Secreciones | de DA cerebrales
t Temblores Broncoconstriccion
, hipotermia.

Tabla 1: Subtipos de receptores muscarinicos (4)

1.2.5.2 RECEPTORES NICOTINICOS

Los receptores nicotinicos se ubican en

la membrana plasmatica de

las neuronas

postganglionares, sean simpaticas como parasimpaticas, en las membranas plasmaticas de las

células cromafines de la médula suprarrenal y en la placa motora de la unién neuromuscular. (5)

20



RECEPTOR LOCALIZACION EFECTO TRAS ACTIVACION

— Membrana plasmatica de las
Excitacion — impulsos en las neuronas
neuronas simpaticas y
postganglionares.
parasimpaticas postganglionares.

NICOTINICO — Células cromafines de la medula
Secrecion de adrenalina y noradrenalina.
suprarrenal.

— Sarcolema de las fibras musculares
Excitacion — contraccion.
esqueléticas (placa motora).

Tabla 2: Receptores nicotinicos (5)

1.2.6 RESPUESTAS PARASIMPATICAS

El acronimo SLODD nos brinda las cinco respuestas parasimpaticas. (5) Esta conformada por
salivacion (S), lagrimeo (L), orina (O), digestion (D) y defecacién (D), todas estas actividades son
estimuladas, principalmente, por la division parasimpatica. (5) Ademas de aumentar estas
actividades, otras respuestas parasimpaticas consisten también en “tres disminuciones”:
disminucién de la frecuencia cardiaca, disminucién del didmetro pupilar y, disminucion del

didmetro de las vias aéreas. (5)

Il. FARMACOS SIMPATICOMIMETICOS

Los farmacos simpaticomiméticos se pueden clasificar segun su mecanismo de accion, en

farmacos de accion directa y farmacos de accion indirecta. (6)

2.1 FARMACOS DE ACCION DIRECTA

Se combinan de manera directa sobre los receptores adrenérgicos para inducir la liberacion del

neurotrasmisor. (1,6) Estos farmacos pueden clasificarse en: (6)

a) Catecolaminas: Adrenalina, noradrenalina, dopamina. (6)
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b) Otros agonistas: Agonistas a'y B.(6)

2.1.1 ADRENALINA

La adrenalina es un potente agonista de los receptores adrenérgicos ay 3. (6)

Su presentacioén disponible es:

e Adrenalina: Parenteral Solucion inyectable 1:1000 (1 mg/ml). (3)
En reacciones alérgicas y shock anafilactico se administra 0.3-0.5 mg por via IM o SC, si
es necesario se debe repetir la administracion a los 15-20 minutos y posteriormente se
colocara en intervalos de 4 horas. (8)

e Oftalmica: instilar 1-2 gotas de solucion 0.25-2 % en el ojo afectado (s) una o dos veces
al dia. (9)

e En ataques agudos de asma la dosis oral para inhalacién con nebulizador: 1-3
inhalaciones profundas de una solucién de adrenalina al 1%, o0 2.25%, se puede repetir

cada 3 horas. (9)

2.1.1.1 FARMACOCINETICA

Es inactiva por via oral; en el tejido subcutaneo, la absorcion es mas lenta, ya que produce
vasoconstriccion local; por via intramuscular se absorbe rapidamente. (6) No atraviesa la barrera
hematoencefalica, presenta una semivida muy corta y es biotransformada por las enzimas

hepaticas MAO o COMT. (6)

Se dispone de adrenalina inyectable, por lo general subcutanea, para la inhalacién o aplicacion
local, se debe indicar que la adrenalina es inestable en solucion alcalina y si se expone al aire se

oxida y por consecuencia pierde sus acciones. (6)
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2.1.1.2 APLICACION EN ODONTOLOGIA

En lo que refiere a odontologia los vasoconstrictores mas utilizados con los anestésicos locales
son las aminas simpaticomiméticas, especialmente la epinefrina (adrenalina). (10) Las funciones
de la epinefrina son reducir la absorcién del anestésico, disminuir la toxicidad sistémica,
aumentar la duracion del efecto anestésico, disminuir el flujo sanguineo al area infiltrada vy

también reducir la cantidad de anestésico utilizado. (10)

Cuando se utiliza dosis excesivas o se realiza una inyeccion intravascular accidental el paciente
puede presentar palpitaciones, taquicardia, hipertensién y cefalea, ansiedad, debilidad, palidez,

inquietud y mareo. (10)

Los anestésicos empleados en odontologia mayormente vienen en dos presentaciones en
concentraciones de 1:80 000 viene 0.022 mg/ml de epinefrina y la dosis maxima permitida por la
asociacion americana de cardiologia es de 0.2 mg por tanto equivale a un promedio de 9
cartuchos de anestésico local ; en cuanto a la concentracion de 1:100 000 viene 0.018 mg/ml de
epinefrina entonces siendo la dosis maxima permitida de 0.2 mg equivale a un aproximado de
11 cartuchos de anestésico local cabe indicar que ésta dosis maxima se da en pacientes con

buen estado de salud. (10)

2.1.1.3 ACCIONES FARMACOLOGICAS
¢ Bronquios, modifica la respiracion sobre todo al relajar los musculos bronquiales. (4)
Presenta accidén broncodilatadora potente que se vuelve mas evidente cuando los
musculos bronquiales se contraen por alguna enfermedad, como pasa en el asma
bronquial o en respuesta a farmacos. (4) En estas situaciones la epinefrina ejerce un
excelente efecto terapéutico como antagonista fisiolégico de sustancias que originan la

broncoconstriccion. (4)
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e Corazoén, de manera principal existen receptores 31, éstos se ubican en el miocardio, en
las células marcapasos y en los tejidos de conduccion la accidén de la adrenalina sobre
estos receptores produce incremento de la frecuencia cardiaca, de la velocidad de
conduccion y de la fuerza de contraccion. (6)

e Aparato gastrointestinal, la adrenalina frecuentemente relaja, efectos ay 3. (6)

e \Vejiga, la adrenalina va a relajar el musculo detrusor (receptores ) y contraera los
musculos del trigono y del esfinter (accion a). (6)

e lIris, la adrenalina contrae el musculo radial (receptores a) y relaja la pupila produciendo

de ese modo midriasis. (6,7)

2.1.1.4 REACCIONES ADVERSAS

Puede producir reacciones adversas, tales como ansiedad, tension, miedo, temblor, cefalea,
mareo, palidez y palpitaciones.(6 ) Estas molestias pueden desaparecer si la persona permanece
en un ambiente tranquilo y en reposo.(6) Las reacciones adversas mas graves que se pueden
presentar son la hemorragia cerebral y las arritmias, la hemorragia cerebral puede producirse

como consecuencia de un incremento brusco de la presion arterial.(6)

2.1.2 NORADRENALINA

La noradrenalina, un neurotransmisor el cual es liberado desde las terminaciones nerviosas
adrenérgicas postganglionares, ésta constituye el 10-20% del contenido de catecolaminas de la
médula suprarrenal y puede constituir hasta el 97% en algunos feocromocitomas, se denomina
asi a un tumor benigno raro de la médula suprarrenal que produce y secreta un exceso de
adrenalina y noradrenalina, los sintomas incluyen aumento de presién arterial y la frecuencia
cardiaca, cefaleas, palpitaciones, sudoracion excesiva y ansiedad, se debe de saber que los
anestésicos locales que contienen epinefrina estan contraindicados en pacientes con

feocromocitoma. (6,11)
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Su presentacion disponible es:

e Noradrenalina: Parenteral 1 mg/ml para inyeccion. (3)

IV: Goteo intravenoso en dosis de 10 ug/ minuto. (4)

2.1.2.1 FARMACOCINETICA

Del mismo modo que la adrenalina, la noradrenalina es ineficaz cuando se administra por via
oral y se tiene mala absorcion cuando se administra por via subcutanea. (6) Es metabolizada por
las enzimas MAO y COMT, en condiciones normales se encuentra en concentraciones minimas
en la orina; pero en pacientes con feocromocitoma pueden aparecer en aumentadas cantidades,

tanto de noradrenalina como de sus metabolitos en la orina. (6)

2.1.2.2 ACCIONES FARMACOLOGICAS

Sus acciones farmacologicas discrepan de la adrenalina porque actua de forma diferente sobre
los diferentes subtipos de receptores adrenérgicos.(6) La adrenalina y noradrenalina son
agonistas directos de las células efectoras, y sus acciones difieren fundamentalmente en su
eficacia para estimular los receptores a y p2.(6) La noradrenalina es mas potente sobre los
receptores a que sobre los B2, no obstante su potencia sobre los receptores a es ligeramente
inferior a la de la adrenalina , por tanto produce intensa vasoconstriccion de la piel y las

mucosas.(6)

En los receptores B2 se suscita el aumento de la resistencia periférica y la presion diastdlica. (6)

2.1.2.3 REACCIONES ADVERSAS E INTERACCIONES

Los efectos secundarios de la noradrenalina son parecidos a los de la adrenalina , sin embargo
suelen ser menos frecuentes e intensos, los mas comunes son ansiedad, disnea y cefalea
transitoria.(6) En casos de sobredosis o si el individuo es hipersensible a la noradrenalina, como

en el caso de pacientes hipertiroideos, puede producirse hipertensién grave con cefalea, dolor
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retroesternal, palidez, fotofobia, sudoracion intensa y vomitos.(6) Se deberia tomar precauciones
si se administra por via intravenosa, puesto que puede producir necrosis tisular como
consecuencia de extravasacion del farmaco.(6) La noradrenalina, por su efecto vasoconstrictor
que posee, puede provocar una reduccion del flujo sanguineo hacia las regiones vitales;
debemos evitar su uso en mujeres embarazadas, ya que puede causar contraccion del utero

gravido.(6)

2.1.3 DOPAMINA

La dopamina predecesor de la noradrenalina, es una catecolamina abundante en el cerebro,

principalmente en el nucleo caudado. (6)

Su presentacioén disponible es:

o Dopamina: Parenteral 40, 80, 160 mg/ml para inyeccion. (3)
De preferencia en una vena de grueso calibre para evitar la infiltracion perivascular, su
extravasacion puede causar necrosis y esfacelo de los tejidos adyacentes, se necesita
usar una bomba de goteo calibrado para controlar la rapidez del flujo se administra2 a 5

ug/kg por minuto puede aumentarse poco a poco hasta llegar a 20 a 50 ug/kg por minuto.

(4)

2.1.3.1 FARMACOCINETICA
Sirve de sustrato para las enzimas MAO y COMT y por eso al igual que la adrenalina y

noradrenalina es ineficaz cuando se administra por via oral. (4)

2.1.3.2 ACCIONES FARMACOLOGICAS

Dosis altas activan los receptores 1 miocardicos y ejercen un efecto inotrépico positivo, es decir
aumentan la fuerza de contraccion del corazén. (6) En dosis muy altas activa los receptores a1

y produce vasoconstriccion. (6)
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2.1.3.3 REACCIONES ADVERSAS
La extravasacion de grandes cantidades de dopamina durante venoclisis puede producir necrosis
isquémica del tejido circundante, en infusién intravenosa se ha relacionado a la aparicion de

nauseas, cefalea, vomitos, arritmias e hipertension. (6)

2.1.4 AGONISTAS a ADRENERGICOS

2.1.4.1 AGONISTAS DE ACCION PREFERENTE a1
El efecto clinico mas notorio de los simpaticomiméticos tras la activacién de los receptores a
adrenérgicos del musculo liso vascular; es el aumento las resistencias periféricas e incremento

la presién arterial. (6)

Su presentacion disponible de la fenilefrina:

e Fenilefrina: Subcutanea o Intramuscular 10 mg/ml para inyeccion (3) 2 a 5 mg repetidos
a intervalos de 10 a 15 minutos. (9)
Nasal (descongestion nasal): gotas 0.25% Aplicar 2 a 3 gotas en cada fosa nasalo 10 2
pulverizaciones de spray cada 4 horas (9)
Oftalmico (midriasis): solucion al 2.5, 10%. (3) 1 0 2 gotas de solucién en cada ojo antes

del procedimiento, puede repetirse a los 10-60 minutos (9)

La metoxamina produce un incremento de la presion arterial es por ello que puede emplearse

por via intravenosa en situaciones de hipotensién. (6)

Su presentacion disponible en casos de estados hipotensivos es:

e Metoxamina: Via intramuscular ampolla con 20 mg de clorhidrato de metoxamina en 1
ml de solucién. (8) La dosis recomendada es de 5- 20 mg (9)
Via intravenosa 5-10 mg administrados lentamente en un bolo de 3 a 5 min de duracion.
(9)
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La midodrina es un agonista a1 eficaz por via oral que no atraviesa la barrera hematoencefalica,

puede ser util para el tratamiento de la hipotension ortostatica. (6)

¢ Midodrina- Oral: comprimidos de 2.5, 5, 10 mg. (3)
La dosis tipica que se alcanza con el ajuste cuidadoso de las respuestas de la presion

arterial varia entre 2.5 y 10 mg tres veces al dia. (4)

La fenilefrina puede producir dentro de sus efectos adversos quemazon, prurito, estornudos,

sequedad de la mucosa nasal. (2)

Efectos adversos de la metoxamina suscitan tras la administracion de dosis altas como cefalea

y vomitos explosivos. (8)

Una complicaciéon ordinaria tras la administraciéon de midodrina en los pacientes es la
hipertensién en decubito dorsal, la misma que puede reducirse si se administra el farmaco en
lapsos en que el enfermo permanecera de pie , no debe administrarse en las 4 horas siguientes

a la hora de dormir y se elevara la cabecera de la cama. (4)

2.1.4.2 AGONISTAS DE ACCION PREFERENTE a2

El agonista a2 mas conocido es la clonidina, aunque existen otros como la guanfacina y el
guanabenz, estos farmacos pueden emplearse para el tratamiento de la hipertensioén arterial y

pueden administrarse por via oral. (6)

e Clonidina oral para tratar hipertension: dosis media 0.150 mg/ 12 h. (8)

Los efectos adversos de la clonidina son la sedacion y la xerostomia, que puede aparecer en el

50% de los pacientes; estos efectos desaparecen pasada la semana del tratamiento. (6)

La guanfacina es un agonista mas selectivo que la clonidina de los receptores a2. (4)
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Guanfacina: Comprimidos de 1y 2 mg (3) Via oral la dosis recomendada es de 1 mg/ dia

(8)

Los efectos adversos provocados por la guanfacina son sedacion, mareos, sequedad de boca

conocido como xerostomia. (8)

El guanabenz disminuye la presion arterial al igual que la guanfacina y clonidina. (4) Los efectos

adversos causados por el guanabenz como xerostomia y sedacion son muy parecidos a los que

se aprecian con la clonidina. (4)
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b)

Guanabenz: Presentacion es de comprimidos de 4 y 8 mg (3) Dosis medias

antihipertensivas eficaces son aproximadamente 16 mg/ dia. (8)

AGONISTAS B ADRENERGICOS

Incrementan la selectividad hacia los 1 selectivos ejercen un efecto inotropico positivo o
hacia los 32 ejercen un efecto relajante bronquial y uterino. (6)

Aumenta la duracion de la accion, al no ser susceptibles a la metabolizacion por la COMT,

poseen buena disponibilidad por via oral. (2,6)

2.1.5.1 AGONISTAS DE ACCION PREFERENTE 1

Dentro de esta clasificacion destaca la dobutamina la cual es una amina simpaticomimética

sintética, estimula los receptores a y 3 con efecto relativamente selectivo sobre los receptores

B1, produce aumento de fuerza de contraccion y, por tanto, aumenta el gasto cardiaco. (1) Se

emplea en casos de con insuficiencia cardiaca, bradicardia y bloqueo cardiaco. (1)

Dobutamina: Presentacién via parenteral: 12.5 mg/ml en frascos ampula de 20 ml para
inyeccion. (3)
Via parenteral: La velocidad necesaria de goteo para incrementar el gasto cardiaco suele

ser entre 2.5y 10 ug/kg por minuto. (4)
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La dobutamina produce reacciones adversas similares a las que causa la dopamina tales como

nauseas, vomitos, cefaleas, mareos. (2)

2.1.5.2 AGONISTAS DE ACCION PREFERENTE B2

La selectividad que presentan no es absoluta debido a que en dosis elevadas también actuan
sobre los receptores B1. (6) Muchos de estos farmacos pueden administrarse por via inhalatoria
y oral; la via inhalatoria permite activar los receptores 2 de los bronquios con concentraciones
generales mas bajas del farmaco, lo que reduce la probabilidad de estimular los receptores 1

cardiacos y en consecuencia disminuye los afectos adversos. (6)

e Salbutamol en dosis como broncodilatador por via inhalatoria es, de 1-2 inhalaciones
separadas por un intervalo de, al menos, 1 min cada 4 a 6 horas (100 ug por inhalacion).
(6)

La dosis del salbutamol por via oral es de 2-4 mg, 3-4 veces al dia. (3)

El fenoterol presenta caracteristicas parecidas al salbutamol y a su vez el fenoterol es mas

potente que el salbutamol. (6)

e Fenoterol: Via inhalatoria las dosis oscilan entre 0.5 y 1 mg puede repetirse la dosis cada

6 horas si fuera necesario. (8)

En un estudio realizado por Huartamendia, Napa y Queirolo se concluyo la existencia de una
relaciéon entre un grupo de 335 nifios que usaban terapia inhalatoria para sus problemas
respiratorios y su condicién de salud bucal identificandose que en su mayoria presentaban

gingivitis seguida de caries dental.(12)

Otro estudio de Rizzo en el 2013 evaluando a el asma bronquial y la terapia farmacolédgica que
se utiliza en estos casos concluye que la enfermedad de asma no genera por si misma

alteraciones a nivel oral sino que estan expuestos a padecerlas como consecuencia del
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medicamento para su tratamiento siendo las principales manifestaciones la caries dental y

enfermedad periodontal. (13)

Los efectos adversos de estos farmacos dependeran de la via de administracién y la dosis,
siendo mas frecuentes por via oral , asi como también de un uso incorrecto por via inhalatoria.
(2) Lo efectos adversos mas comunes son la aparicion de nerviosismo, intranquilidad y temblor

fino muscular. (2)

2.2 AMINAS SIMPATICOMIMETICAS DE ACCION INDIRECTA

El principal farmaco es la anfetamina no es muy especifico y debe su accion a varios factores,
entre ellos cierto efecto sobre los receptores adrenérgicos y la inhibicion de la MAO. (6) La
anfetamina por via oral es eficaz y su efecto dura varias horas, produce aumento de presion
arterial, contraccion de la vejiga, disminucion de la fatiga, asi como también disminucién del
apetito. (4) Se emplea como anorexigeno, tratamiento para incontinencia urinaria, asi como

también para evitar el cansancio (4)

e La anfetamina via oral viene en presentacion de tabletas de 5y 10 mg (6), se utiliza 5-20

mg cada 8 — 24 horas. (9)
Dentro de las reacciones adversas tenemos cefalea, delirios, insomnio, mareos y confusion. (4)

No se debe abusar de ésta para vencer somnolencia y obtener mayor energia, debe emplearse
bajo supervision médica y también no es aconsejable emplearlas en pacientes con: anorexia,

insomnio, personalidad psicopatica o tendencias homicidas. (4)
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2.3 INDICACIONES TERAPEUTICAS DE LOS FARMACOS

SIMPATICOMIMETICOS

Los farmacos simpaticomiméticos se utilizan para tratar procesos patoldgicos, ha sido posible en

la medida que se han desarrollado farmacos selectivos para un determinado subtipo de receptor

adrenérgico. (6)

Reacciones anafilacticas agudas: La adrenalina administrada por via subcutanea es el
tratamiento de eleccion para las reacciones agudas graves de hipersensibilidad; ademas
de aliviar los sintomas de prurito, ronchas y tumefaccion de labios, lengua y parpados,
puede salvar a la persona en situaciones de asfixia por edema de glotis. (6)

Asma: Los agonistas 2 adrenérgicos como el salbutamol y el fenoterol estan indicados
en el tratamiento del asma, gracias a su efecto broncodilatador. (6)

Prolongacion del efecto anestésico local: Las inyecciones de anestésicos locales suelen
afadirse adrenalina, con la finalidad de producir vasoconstriccion y prolongar el efecto
del anestésico. (6)

Efecto vasoconstrictor local: La accion vasoconstrictora que posee los agonistas a, es util
en muchas intervenciones quirurgicas, para mejorar la visibilidad al limitar la hemorragia.
(6)

Hipertensién: Para tratar la hipertension pueden emplearse agonistas a2 adrenérgicos
como la clonidina, normalmente no son farmacos de primera eleccion para el tratamiento

de la hipertensién pero podrian ser utilizados. (6)
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.  FARMACOS PARASIMPATICOMIMETICOS

Los farmacos parasimpaticomiméticos actuan por dos mecanismos: activan en forma directa los
receptores colinérgicos muscarinicos o nicotinicos o inhiben la acetilcolinesterasa por lo que
aumentan la concentracion de ésta en las sinapsis y uniones neuroefectoras colinérgicas (accion

indirecta). (1,6)

3.1 FARMACOS PARASIMPATICOMIMETICOS DE ACCION DIRECTA

3.1.1 ESTRUCTURA QUIMICA
En funcién a su estructura quimica se clasifican en ésteres de la colina, y alcaloides naturalesy
sus derivados sintéticos.(6) Los ésteres de la colina se dividen en dos grupos a) ésteres de la
colina y acido acético: teniendo a la acetilcolina y la metacolina, y b) ésteres de la colina y acido
carbamico: carbacol y betanecol.(6) En la molécula de acetilcolina cabe distinguir dos porciones
importantes para la actividad farmacologica: el grupo nitrégeno cuaternario, que presenta una
carga positiva, y el grupo éster, que es susceptible a la hidrolisis por colinesterasas, mientras
que la metilacién en posicion B aumenta la selectividad muscarinica de los compuestos al tiempo

que aumenta la resistencia a la hidrélisis.(6)
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Figura 3: Estructura quimica de los ésteres de colina (3)
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3.1.2 MECANISMO DE ACCION DE LOS COLINOMIMETICOS

Los farmacos colinomiméticos o parasimpaticomiméticos de accion directa se comportan como

agonistas de los receptores nicotinicos y muscarinicos colinérgicos. (6)

Los colinomiméticos de accion directa pueden actuar sobre receptores postsinapticos, situados
en la membrana de las células efectoras cuya funcién modifican de manera directa, como sobre
receptores presinapticos, ubicados en las terminaciones de las fibras simpaticas y
parasimpaticas.(6) Estos ultimos regulan la liberacion de neurotransmisores (principalmente,
acetilcolina y noradrenalina) por lo que este tipo de farmacos modifica indirectamente la funcion

de los 6rganos inervados por el sistema nervioso autdnomo.(6)

3.1.3 ESTERES DE LA COLINA

3.1.3.1 ESTERES DE LA COLINA Y ACIDO ACETICO

Dentro de esta clasificacion se tienen a la acetilcolina y metacolina:

La acetilcolina es un éster de colina que difiere de la metacolina por poseer menor duracion. (4)

e Acetilcolina: Via topica solucion oftalmica al 1% via intraocular para producir miosis
durante las intervenciones quirurgicas. (4) Ampolla de 10 mg con 10 ml de agua para

inyeccion (14)

La metacolina es un éster de colina sintético que discrepa de la acetilcolina principalmente por
su mayor duracion y selectividad de accion. (4) Su accidon es mas prolongada dado que posee
un grupo metil anadido el cual incrementa la resistencia a la hidrdlisis por las colinesterasas. (4)
Su selectividad se refleja en un predominio de las acciones muscarinicas y en el caso de

acciones nicotinicas se presenta de manera leve. (4)

e Metacolina: Polvo para diluir con cloruro de sodio al 0.9 % y se administra a través de un
nebulizador. (4)
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3.1.3.2 ESTERES DE LA COLINAY ACIDO CARBAMICO
Dentro de esta clasificacion encontramos al carbacol y su analogo betanecol, son ésteres que
por lo general son resistentes a la hidrdlisis por las colinesterasas; por ello su tiempo de vida
media son prolongadas. (4) El betanecol es un agonista muscarinico que presenta efectos
insignificantes en los receptores nicotinicos; activa receptores muscarinicos M1, M2 y M3 e

intensifica la secrecion, la contraccion del musculo liso.(3)

e Betanecol: Via oral: comprimidos de 5, 10, 25 y 50 mg, se administran 10 a 50 mg por via
oral tres a cuatro veces al dia, debe administrarse con el estbmago vacio (es decir, 1 h
antes o 2 h después de una comida), para minimizar nauseas y vomito. (3,4)

Betanecol via subcutanea en caso de retencion urinaria se inyecta 2.5 mg que puede

repetirse 30 minutos después si fuera necesario. (2)

El carbacol es agonista no selectivo muscarinico y nicotinico similar al betanecol. (3)

e Carbacol: Se instila en el ojo mediante solucion del 0.01 al 3%. (4)

2 a 3 gotas diarias de solucion al 0.01 % en cada ojo (9)

3.1.4 ALCALOIDES NATURALES Y SINTETICOS
Debido a su menor sensibilidad a la acetilcolinesterasa y a la butilcolinesterasa, poseen una
mayor potencia y duracion de accién en comparacion de la acetilcolina; ademas presentan

diferente selectividad farmacoldgica. (6)

La pilocarpina es una amina terciaria de facil absorcion y puede cruzar la barrera
hematoencefalica. (4) Tiene una accidn muscarinica predominante y sus efectos tdxicos son

semejantes a los que presenta el betanecol. (3)

e Pilocarpina: Se encuentra disponible en tabletas de 5 mg y se administra de 5 a 10 mg

cada 8 horas (dosis maxima diaria 30 mg).(15)
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3.1.5 EFECTOS FARMACOLOGICOS

Se dan como consecuencia de la activacion de receptores colinérgicos sean muscarinicos o

nicotinicos. (2)

Ojos: La pilocarpina, carbacol producen miosis en decir contraccion del musculo de la iris.
(3)

Vasos sanguineos: La acetilcolina, provoca dilatacién de arterias y venas. (3)

Sistema cardiovascular: La acetilcolina, por su accion directa, produce: reduccion de la
frecuencia cardiaca (efecto cronotropo negativo), disminucion de la contraccion cardiaca
(efecto inotropo negativo), descenso en la velocidad de conduccion (efecto dromotropo
negativo). (2)

Aparato digestivo: Los ésteres de la colina y sus derivados carbamicos carbacol y el
betanecol, asi como también la metacolina y la pilocarpina aumentan la actividad motora
y secretora en todo el aparato digestivo. (2) En mayor grado activan las glandulas
salivales y gastricas. (2)

Vias urinarias: El carbacol y el betanecol estimulan de forma selectiva el detrusor y relajan
el trigono y el esfinter de la vejiga urinaria, al tiempo que incrementan la presibn maxima
de miccion voluntaria, de modo que favorecen la misma. (2)

Glandulas exocrinas: Los agonistas colinérgicos van a estimular la secrecion de glandulas
salivales, sudoriparas, digestivas y bronquiales. (2) La pilocarpina sobre todo resalta por
sus efectos sialogogo y diaforético, y ha demostrado mejoria sintomatica en pacientes

que padecen de xerostomia inducida por radiacion y aquellos con sindrome de sjogren.

(6)
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3.1.6 CARACTERISTICAS FARMACOCINETICAS
Los ésteres de la colina presentan mala absorcion via oral y se hidrolizan en el propio tubo
digestivo, la velocidad de hidrélisis dependera de la resistencia a la enzima ACE; sin embargo,
la absorcion intestinal del carbacol y betanecol es suficiente para producir efectos generales. (2)
Los alcaloides se absorben en el tubo digestivo lo suficiente como para provocar cuadros toxicos

cuando se administran por via oral en dosis suficientes. (2)

3.1.7 REACCIONES ADVERSAS
La activacion generalizada de los receptores muscarinicos en los diversos érganos vy tejidos
constituye la base de los abundantes efectos secundarios de estos farmacos, podrian producir
nauseas, vomitos, disnea por constriccion bronquial, diaforesis, dolor epigastrico, espasmos

intestinales, dificultad de acomodacion ocular, dolor subesternal, cefalea, salivacion, entre otros.

(2)

3.2 FARMACOS COLINOMIMETICOS DE ACCION INDIRECTA

Ejercen su accién inhibiendo la enzima que hidroliza la acetilcolina, es decir la acetilcolinesterasa.

(2)

3.2.1 CARACTERISTICAS QUIMICAS

Se agrupan en clases:

a) Derivados carbamicos: formado por ésteres del acido carbamico y alcoholes que poseen
un nitrégeno terciario o cuaternario.(2) De aplicaciéon clinica, como neostigmina,
piridostigmina.(2)

b) Alcoholes simples con nitrégeno cuaternario: edrofonio. (2) Empleado en el diagnéstico y
tratamiento inmediato de miastenia grave. (3)

c) Compuestos organofosforados: Inactiva la acetilcolinesterasa de forma irreversible. (2)

Muy liposolubles, en gran parte de esta propiedad deriva su toxicidad. (2) Algunos tienen
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utilidad clinica en aplicacién topica conjuntival como el ecotiopato ; en cambio, otro como

paration, se usa como insecticida.(2) Su interés radica en la toxicidad que producen. (2)

3.2.2 MECANISMO DE ACCION

Hablamos de anticolinesterasicos a los farmacos cuya accion es inhibir a la enzima que hidroliza

la acetilcolina es decir la acetilcolinesterasa. (2)

Dependiendo de la intensidad con que se fijan a la enzima y de la rapidez con que se revierte
espontaneamente la mencionada fijacion dependen la intensidad y la duracién de la accion

anticolinesterasica. (2)

3.2.3 PRESENTACION DE LOS FARMACOS DE ACCION INDIRECTA

¢ Neostigmina: Via parenteral ampollas de 1 ml con 0.5 mg. Dosis usual 0.5 mg 3 veces
por dia. (14) Via oral tabletas de 15 mg dosis usual 15 mg, 6 veces por dia. (14)

o Piridostigmina: Via oral: tabletas de 60 mg, dosis usual 60 mg 6 veces por dia. (14)
Via parenteral: 5 mg/ml por inyeccion IM o IV lenta. (3) 2mg IV o IM cada 2-3 horas. (9)

e Edrofonio: Via parenteral 10 mg/ml para inyeccion. (3) Para tratamiento de miastenia
gravis IV lenta 2 mg, si no hay reaccion en 30 segundos administrar 3 mg mas; si tampoco
la hay se administra una tercera de 5 mg. (2)

e Ecotiopato: Via oftalmica: 0.125% se instila 1 vez al dia durante 2 a 3 semanas.(3)

3.2.4 ACCIONES FARMACOLOGICAS

o Sistema ocular: Aplicados sobre la conjuntiva topicamente provocan hiperemia
conjuntival, miosis y contracciéon del musculo ciliar, de lo que resulta un bloqueo de la
acomodacién con la consiguiente dificultad para enfocar en visidon cercana, si se
encuentra elevada la presion intraocular, suele disminuir como resultado de la facilitacion

del flujo de salida del humor acuoso. (2)
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e Aparato digestivo y genitourinario: La neostigmina estimula el tono y el peristaltismo a
todos los niveles: tercio inferior del eséfago, estdmago, intestino delgado y grueso, la
capacidad de estimular el tono y el peristaltismo intestinal conlleva que estos farmacos
sean utilizados en caso de ileo paralitico, aunque su sobredosificacion pueda llegar a
producir cuadros diarreicos y dolores de tipo célico. (2) En las vias urinarias, la
neostigmina incrementa el peristaltismo de los uréteres y estimulan la contraccion del
detrusor, como consecuencia se facilita la miccién en casos de atonia vesical. (2)

¢ Union neuromuscular: Se emplea el edrofonio para prueba diagnéstica de miastenia, la
piridostigmina y neostigmina se utilizan para tratamiento a largo plazo de miastenia grave.
(3)

e Organos diversos: Aumentan el tono de los bronquiolos y estimulan la secrecion
traqueobronquial, también, estimulan la secrecion de las glandulas sudoriparas, salivales,

lagrimales y acinopancreaticas. (2)

3.2.5 CARACTERISTICAS FARMACOCINETICAS

El edrofonio, la neostigmina y piridostigmina son poco liposolubles, por eso su biodisponibilidad

por via oral es baja e irregular y no atraviesa la BHE. (2)

La variacién en el comienzo de accion y en la duracién del efecto: el edrofonio actua con gran
rapidez, pero con muy poca duracién, mientras que la piridostigmina actua durante mas tiempo
(3-6h); esta es una de las razones por las que suele ser de eleccion en tratamientos cronicos,

como en la miastenia gravis. (2)

Los organofosforados son bien absorbidos por todas las vias, incluida la piel. (2)
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3.2.6 REACCIONES ADVERSAS

Vale distinguir entre las reacciones adversas e intoxicacion. (2)

Las reacciones adversas aparecen con dosis terapéuticas y consisten en una extension de los
efectos colinérgicos en los diversos 6rganos, aparecen con frecuencia en el tratamiento de la
miastenia grave cuando se aumentan las dosis con rapidez o se quiere conseguir una plena

recuperacion de la fuerza muscular. (2)

Esto origina una crisis colinérgica con fasciculaciones, que pueden llegar a producir paralisis
muscular y la muerte por parada respiratoria. (2) También produce palidez, sudoracién, miosis,
salivacién, constriccidn bronquial, vomitos, diarrea y debilidad muscular, hasta el punto que
puede parecer una crisis miasténica, en estos casos es preciso suspender la dosificaciéon y

administrar atropina. (2)

La intoxicacion con organofosforados aguda se presenta en diversas circunstancias como
después de la exposicion sea local a vapores o aerosoles o después de su inhalacion, con esto
primero aparecen efectos oculares y después respiratorios; dentro de los efectos oculares se
produce: miosis exagerada, dolor ocular, vision disminuida y cefalea frontal, y dentro de los
efectos respiratorios causa rinorrea e hiperemia de vias respiratorias superiores. (4) Después de
la ingestion a nivel del tubo digestivo provoca efectos como anorexia, nauseas, vomito y diarrea.

(4) En situaciones de absorcién percutanea origina sudoracion y fasciculaciones en el area. (4)

La intoxicacién grave por organofosforados provoca salivacion extrema, defecacion y micciéon
involuntaria, lagrimeo, sudoracion, bradicardia e hipotension. (4) La actividad nicotinica de la
placa neuromuscular en el Musculo estriado se manifiesta a menudo por fatigabilidad y debilidad
generalizada, contracciones involuntarias, fasciculaciones dispersas y al final presenta debilidad

extrema y paralisis, siendo la consecuencia mas grave la paralisis de musculos respiratorios. (4)
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El tratamiento especifico se basa en la administracion de atropina, la cual alivia los sintomas
derivados de la hiperactivacidon muscarinica central y periférica; aplicandose a dosis elevadas
por via intravenosa o intramuscular hasta que la piel enrojezca y seque, dilaten las pupilas o

generen taquicardias. (6)
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CONCLUSIONES

1. Las respuestas que emiten los organos efectores ante la estimulacion simpatica y
parasimpatica se complementan para lograr un equilibrio.

2. Llamamos catecolaminas a la adrenalina, noradrenalina y dopamina estas son
denominadas asi por tener en comun un grupo catecol.

3. La epinefrina produce aumento de frecuencia cardiaca, velocidad de conduccion y fuerza
de contraccion por eso esta contraindicada en pacientes con feocromocitoma dado que
ellos presentan como sintomatologia elevacion de presién arterial y aumento de
frecuencia cardiaca.

4. Los agonistas de accién preferente alfa 1 elevan la presién arterial.

5. Los agonista alfa 2 selectivos disminuyen la presion arterial por ello son empleados en
casos de hipertension arterial.

6. La metacolina y el betanecol al tener una metilacion en posicion beta presentan mayor
selectividad muscarinica, asi mismo este grupo metil aumenta la resistencia a la hidrélisis
por colinesterasas por consecuencia tienen mayor duracioén.

7. En casos de xerostomia por radiaciéon o sindrome de sjogren la pilocarpina se emplea
destacando por su efecto sialogogo.

8. Los organofosforados pertenecientes al grupo de los anticolinesterasicos son estudiados
por los efectos toxicos que presentan, son empleados en la agricultura, de facil absorcién
por todas las vias incluida la piel sus efectos van desde salivacion extrema, hipotension

hasta la paralisis de los musculos respiratorios.
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