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INTRODUCCION

El dolor es una de las preocupaciones relevantes y desafiantes en la
medicina y la odontologia, esta sensacién dolorosa que todo ser humano desea
evitar, pone en alerta al organismo manifestando sintomas caracteristicos que
indican un dafo real o una amenaza de agresion a los tejidos.

El dolor es una de las pocas percepciones que provienen del interior del
cuerpo y puede ser producido en formas diferentes. Pero el dolor es
indispensable para la existencia y la supervivencia normal; ya que resuita
imposible sin su presencia.

En la odontologia el dolor en los pacientes es comun, que junto con el
estrés, la ansiedad y la desesperacian, puede producir respuestas en la
conducta general del organismo, manifestando un cambio de la presion arterial.

Este cambio de la presion arterial aumentado puede ser excesivo y la
constante repeticion del estimulo doloroso puede producir en forma extrema una
emergencia dental.

Se analizara al dolor dental asociado con los cambios que puede
presentarse en la presion arterial, asi como el poder evitar el dolor y darle |'Jna

buena direccion al tratamiento dental.




“DOLOR*

1.1.- DEFINICION DE DOLOR

El dolor es una sensacion originada por algun estimulo que amenaza con
lesionar, 6 lesiona a un tejido.
Es una experiencia que se acompafia de marcada molestia, esta

caracteristica lo diferencia de otras modalidades sensoriales.

1.2.- FACTORES MULTIPLES DEL DOLOR

Esta definicion implica que el dolor es un fenomeno complejo y pueden
enumerarse factores multiples que influyen en la experiencia individual del

dolor, entre estos tenemos:

La personalidad de experiencias anteriores (sensaciones dolorasas en

el transcurso de su vida).

La situacion en la cual se experimento el dolor.

Las reacciones de atras personas sobre la experiencia del dolor.

El umbral al dolor del sujeto.




DOLOR CLINICO.

En general el dolor clinico difiere del experimental ya que este es mas
intenso y prolongado, de duracion menos pronosticable, y menos sujeto a una

terminacian voluntaria que por lo general provoca mayor ansiedad.

En odontologia el dolor puede ser provaocado en formas diferentes, con
estimulos eléctricos, térmicos y quimicos; ademas de las reacciones

psicolégicas y motoras que se producen, las cuales son :

+ Contraccion muscular.

¢ Aumento de la presion arterial.

« Aumento de la frecuencia cardiaca.

Estas reacciones pueden usarse como indices en el umbral del dolor.
El valor de los estimulos que provoca una experiencia dolorosa, se mide
en general por dos parametros:
 La intensidad del dolor.

+ El tiempo de duracion.



1.3.- ;COMO SE TRANSMITE EL DOLOR?.

1.3.1.- DOLOR FiSICO.

E! dolor fisico es el resultado del estimulo apropiado de diversos
nociceptores (receptores del dolor), que se encuentran virtualmente en todas las
estructuras del cuerpo. En la region bucofacial se localizan en las dreas
superficiales de la piel, encias y membranas mucosas de la zona bucal y
maxilofacial, tinica adventicia de los vasos sanguineos, vainas aponeuréticas,
‘masculos, periostio, ligamentos periodontales, pulpa dentaria y en la predentina
del diente; estos nociceptores estan interdigitados y superpuestos, formando
una fina red que protege en forma segura a los tejidos contra estimulos

potencialmente destructivos 0 nocivos.

El dolor es provocado en estos nociceptores por cualquier agente nocivo
inespecifico que provoque dafios destructivos a las células o tejidos que rodean
a los receptores. Salvo en el caso de los mecanorreceptores, el dolor no es
producido por un estimulo directo de estas terminaciones nerviosas, sino por
algan trastorno en los tejidos que crea un potencial de accion en el drea general

de la terminacion nerviosa de la fibra.



1.3.2.- TRANSMISION DEL DOLOR A TRAVES DEL SISTEMA DE FIBRAS.
El dolor se transmite al sistema nervioso a través de dos sistemas de
fibras aferentes:
¢ Las fibras A deita.

¢ Las fibras C.

Los nociceptores especializados se denominan fibras A beta e incluyen
los siguientes mecanorreceptores:
¢ Receptores del pelo:
Son terminaciones nerviosas alrededor de los foliculos pilosos que
miden el tacto, y los movimientos de los pelos iniciando las

sensaciones tactiles.

¢ Discos de Merkel y Terminaciones de Ruffini:
Son receptores del tacto que se adaptan lentamente y son

terminaciones expandidas.

¢ Corpusculos de Meissner y Corplsculos de Pacini:
Son receplores tactiles que se adaptan rapidamente y son

terminaciones encapsuladas.



Los nociceptores A delta:

Son fibras mielinizadas de gran diametro (1 a 6 um) y con una velocidad
de conduccién de 5 a 30 m/seg.. Se considera que cuando se aplica un estimulo
doloroso a la piel, estas fibras son responsables del primer dolor
experimentado, de una sensacion aguda y rapida.

Los receptores A delta se encuentran como nociceptores
mecanosensibles polimodales de umbral alto, termorreceptores al frio y al calor,
y mecanorreceptores pilosos.

El segundo dolor que se experimenta después de que el dolor agudo a
desaparecido es un dolor constarite, sordo y prolongado transmitido por fibras

C. siendo su respuesta mas lenta.

Las fibras C:

Estas son fibras desmielinizadas pequenas (1.5 um) con baja velocidad
de conduccion 0.5 a 2.0 m/seg. Las fibras C asumen la forma de
termorreceptores polimodales y mecanorreceptores C.

Los nervios de la pulpa dental contiepen

principalmente fibras A delta y C, ambas aferentes y casi

siempre exclusivamente nociceptivas.




Una vez que se a generado el impulso doloroso de los receptores del
dolor periféricos aferentes, es transmitido a las modaiidades sensoriales de la
circunvolucion posterocentral de la corteza cerebral a /as fibras A delta y C.

Ambos sistemas de fibras nerviosas terminan en las neuronas del tracto

lateral del talamo de la espina dorsal a través de las raices nerviosas dorsales.

! ESTIMULOS | =™® | RECEPTORES SISTEMA NERVIOSO
nocivos | —¥|peLpolor |=— ! ——F CENTRAL
, — MEDULA ESPINAL —
R T CENTROS SUPERIORES l
0
“ORGANOS
I / EFECTORES
F
| ISQUEMIA Y ACUMULACION }
DE SUSTANCIAS ! 3
QUE PRODUCEN | f
DOLOR ! R ‘ »
. MUSCULOS | GLANDULAS
I T‘“‘“‘J
) I
: o« y
CONTRAGCION
PROLONGADA | . SECRECION
B |

Esquema obtenido del libro “Manual practico de Endodoncia;ingle de Jhon, Taylor Jerry F. et al;
Interamericana 1980 p.522.

1.4.- CLASIFICACION DEL DOLOR.

Para analizar el dolor pueden distinguirse varias cualidades que se
diferencian por sus caracteristicas y su localizacion, asi tenemos dos tipos de

dolor:



DOLOR FISIOLOGICO: Es el resultado de la actuaciéon de una lesion
tisular de vias periféricas y de estructuras del sistema nervioso central que

conducen a la percepcion dolorosa final.

DOLOR PATOLOGICO: Este no es generado por una lesion tisular, sino
al funcionamiento anormal de vias nociceptivas que producen sensaciones

dolorosas. (Fig. 1).

1

NSV,
o | Lanmwps NGOV ';‘:'mm PRICES)
'Y Em0 w0 PALAGKY

DOLOR PATOLONICO
, PROYECTADO

Fig.1 Representacion esquematica del dolor referido; lineas sélida discontinuas representan la
interpretacion del dolor por el cerebro.
Esquema obtenido del libro “Manual practico de Endodoncia” Ingle de J, Taintor J.F.; Interamericana !990;
p 525.
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1.4.1- VARIEDADES DEL DOLOR:

¢+ DOLOR AGUDO O PUNZANTE:
Se experimenta cuando se corta o se pincha la piel, este

dolor es de duracion corta y de localizacion facil.

¢+ DOLOR QUEMANTE:

Se experimenta cuando se quema la piel, es de aparicién
lenta, dura mas tiempo y se localiza con menor precision,
generalmente estimula la actividad cardiaca, respiratoria y es dificil
de soportar.

¢ DOLOR CONTINUO:

Estimula a los organos viscerales, este dolor es poco

localizado, y es referido a otras areas del cuerpo distantes de

donde ocurrio el daro.

1.4.2- CUALIDADES DEL DOLOR:

Estas pueden ser:

¢ Localizables o difusas.
¢ Constantes o intermitentes.
¢ Fulgurantes o punzante.

¢ Agudos o crénicos.

¢ Lacerantes.




El entendimiento del dolor es mucho mas complicado, por que cada
persona presentar un umbral diferente, dependiendo de la agudeza o cronicidad
del problema y su actitud personai, asi como el entendimiento de algunos de los
mecanismos afectivos y cognoscitivos que dan como resultado una reaccion

dolorosa o un “Comportamiento Doloroso".

1.5.- DOLOR DENTAL

Es muy importante comprender todas las variedades implicadas en la
experiencia dolorosa, asi como las diversas formas de reducir el dolor para
evitar y/o aliviar los problemas dentales.

En odontologia las principales causas de dolor son:

1.6.1.- DOLOR PULPAR:

Las alteraciones pulpares pueden ser lesiones pulpares irreversibles que
refieren un dolor espontaneo como signo principal; puede ser nocturno,
moderado, severo y pulsatil, el cuadro clinico de esta alteracion es mediado por
fas fibras A delta. (Fig.2).

En este tipo de alteraciones pulpares irreversibles tenemos un dolor
irradiado que puede originarse y experimentarse de dientes a zonas anatémicas

de la cabeza o bien de dientes a dientes.

- 10 -
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Fig.2 Efecto del estimulo frio sobre la pulpa. El estiramiento del nervio provoca dolor intenso.
Esquema obtenido del libro “Manual practico de Endodoncia” Ingle de J, Taintor J.F.; Interamericana 1990,
p528.

En los estados pulpares predominan microorganismos que bajan la
resistencia del huésped con la presencia de mediadores de Ia inflamacion y el
dolor, con la presencia de histamina, serotonina y quinina que amplifican y

perpetian la respuesta.

- 11 -



1.5.2.- DOLOR TRAUMATICO.-

Es ocasionado por causas externas que lo dividen en agudas y cronicas.

(Fig.3).

fracturas coronarias bruxismo
' ’fractt_jras"radjélilfires S atrlecin
luxacion abrasion
~avulsién . erosién.

Fig. 3. Clasificacién del dolor traumatico.

1.5.3.- DOLOR PERIODONTAL .- El dolor es provocado por la inflamacién de la
membrana periodontal, hueso alveolar y por diversos mecanismos que provocan
el dolor; en ia cual hay una pérdida de hueso alveolar con movilidad de piezas
dentales.

Estas se dividen en:

+. Gingivitis (En sus diversos estadios).

+ Periodontitis (Segan su clasficacién).

- 12 -



1.5.4.- ESTIMULOS QUE MODIFICAN EL UMBRAL DEL DOLOR.:

Pueden ser de varios tipos como:

+ Fisicos.- (accidentales y traumaticos)

+ Quimicos.- (tﬁﬁiériéles‘déntéies. écidb»sj’;"d‘ug!f(:es,,“,etc.)” G

+ Térmicos.- (frioy calor)

Fig.4. Dolor producido por un chorro de aire,

El odontoblasto y la fibra nerviosa gue lo acompafa son aspirados hacia el tiibulo, estirando el nervio y
provocando dolor.
Esquema obtenido del libro “Manual practico de Endodoncia” Ingle de J, Talntor J.F.; interamericana
1990, p 526.

-13 -



1.6. - EL INICIO DEL. MENSAJE DOLOROSO:

Se considera, que alrededor de un 25% de los dolores se encuentran

localizados en el area de |a cara y boca, incluyendo los dos mas comunes:

1. - El dolor dental .

2. - El dolor de cabeza.

Cuando existe un dolor en la boca, se debe establecer de ser posible
claramente el dolor, y si este es causado por un deterioro evidente de la
denticion del individuo, si se presenta en una forma difusa y de dificil

localizacion como suele suceder en ocasiones.

El dolor es irradiado a zonas adyacentes, cuando el dolor es difuso y es
dificil para el individuo establecer la region donde se presenta el dolor, ya que
puede presentarse en la parte interna del carrillo 6 partes laterales del maxilar,

parte interior del oido y de la garganta.

En ocasiones el tipo de dolor puede ser la identificacion del agente

etiologico y dar el diagndstico, siendo en aocasiones muy dificil 0 imposible de

establecer la fuente de el dolor.

- 14 -



1.6.1.- MOVIMIENTO DE LAS FIBRAS MIELINICAS A DELTA DENTRO DEL

ORGANO DENTAL:

El movimiento de las fibras mielinicas A delta, transmiten su corriente
eléctrica a una velocidad de 20 a 30 m/seg. y sugiere en su teoria hidrodinamica
del dolor que cualquier movimiento, ya sea, del odontoblasto o del liquido
dentinal es un factor predisponente para que se excite de manera directa a la

fibra nerviosa.(Fig. 4).

1.6.2.- MOVIMIENTO DE LAS FIBRAS AMIELINICAS TIPO C DEL ORGANO
DENTAL:

Por las fibras amielinicas tipo C que poseen una velocidad de conduccion
de 0.6 a 1 m/seg. (se encuentran alrededor de los vasos de gran calibre), que
son causales del tipo de dolor cronico, sordo, como resultado de una lesion
larga y prolongada su presencia hace posible la conduccion proveniente de ia
corteza cerebral o de la sustancia gelatinosa de ta médula 6sea sea por via
aferente, para que su foco de accion sean los vasos sanguineos y los pericitos

(localizadas en las paredes de los capilares).

- 15 -



1.6.3.- TRANSMISION DEL DOLOR REFLEJO DE ORGANQS DENTARIOS A
ZONAS REFLEJAS DE LA CABEZA:

TRANSM!SI()N DEL DOLOR EN DiENTES SUPERIORES'

. Reflelo de los incisivos centrales y Iaterales

La transmision del dolor reflejo es en la regién frontal.

+ Reflejo de _caninos y primeros premolares:

La transmisién del dolor reflejo se presenta en la regién nasolabial y en la
region infraorbitaria.

. Refleio de los sequndos premolares:

La transmisién del dolor reflejo se presenta en la region temporal y
makxilar.

¢ Reflejo de los primeros molares

La transmision del dolor reflejo se presenta en la region maxilar.

¢ Reflejo de los segundos y terceros molares:

La transmision del dolor reflejo se presenta en la region mandibular y en
ocasiones en el oido.

TRANSMISION DEL DOLOR EN DICNTES INFERIORES:

¢ Reflejo de los incisivos, caninos y primeros premolares:

La transmision del dolor reflejo se presenta en la region mentoniana.
s Reflejo de los segundos premolares:;

La transmision del dolor reflejo se presenta en la region mentoniana y
porcion media de la rama.

- 16 -



+ Reflejo del primero y segundo molar:
La transmision del dolor reflejo esta en el oido y la zona circundante del

angulo de la mandibula.

o Reflejo de los terceros molares:

La transmisién del dolor reflejo se encuentra en el oido.

1.7.- CONDUCCION DEL DOLOR A TRAVES DEL V PAR CRANEAL

El nervio trigémino es el principal nervio sensorial de la cabeza.
Cualquier estimulo en esta region es recibido primero por fibras mielinicas y no
mielinicas, y conducido como impulso a través de las fibras aferentes de la rama
oftalmica, maxilar y mandibular al ganglio trigéminal. Desde el ganglio, el
impulso es transmitido por la raiz sensorial del nervio hacia la protuberancia,
aqui la raiz sensorial termina directamente en el ndcleo sensorial principal o se
bifurca en fibras ascendentes y descendentes, las primeras transmiten la
sensibilidad tactil, mientras las otras transmiten el dolor y la temperatura, de
esta manera el impulso del dolor desciende de la protuberancia por fibras del
tracto espinal del nervio trigémino a través de la medula, hasta el nivel del
segundo segmento cervical donde termina el tracto espinal. El impulso doloroso,
después de llegar al nicleo postero ventral del talamo es transmitido por
neuronas secundarias que se proyectan hasta las circunvoluciones

posterocentrales de la corteza. (Fig. 5.)

- 17 -



e e ommeo—
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Via deldolor y emperatura, ——
Viatachd ....... .

|

Fig.5 Vias de dolor, temperatura, y via tactil.

(Esquema integro de Charles R. Noback, Ph. D.; McGraw-Hill p.206).
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1.7.1.-_ACTIVACION DEL SISTEMA SIMPATICO COMO SEGUIMIENTO DEL
DOLOR:

La porcion del sistema nervioso que controla las funciones viscerales del
cuerpo, se denomina sistema nervioso auténomo, que se activa principalmente
por centros situados en la médula espinal, tallo y corteza cerebral, dando lugar
a respuestas reflejas adecuadas, que son devueltas a los organos viscerales
para controlar su actividad, estas sefiales autonomas eferentes se transmiten

por el sistema nervioso simpatico y parasimpatico.

La inervacion auténoma de la cabeza va a estar mediada por estos dos
sistemas que pueden ser estimulados y recibidos por fibras mielinicas y
amielinicas, cuando alcanza sus niveles intensos activan al hipotalamo por una
descarga dolorosa o por factores psicolagicos, el sistema nervioso simpatico
presenta una descarga quimica dando una reaccién generalizada a todo el
cuerpo, presentando una respuesta de alarma con un aumento fisioldgico en el

organismo.

Cada via simpéatica desde la médula espinal al tejido estimulado se

compone de dos neuronas:

Preganglionares y Posganglionares: Estds a su vez presentan vias

aferentes y eferentes, y su continuidad fisiologica la cuales realiza mediante la
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transmisién sinaptica, que implica la relacibn de dos neuronas que son
mediadas por sustancias quimicas, y transmisoras como /a Serotonina,

acetilcolina, adrenalina y noradrenalina.
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UNIDAD Il

FACTORES EXTERNOS QUE INFLUYEN EN LA PRESION
SANGUINEA.

La presion sanguinea elevada es un problema de salud preocupante por

tres razones:

¢ Es muy frecuente.

+ Tiene efectos devastadores

¢ Permanece asintomatico hasta etapas tardias de su evolucion.

Sus efectos son diseminadas, ningtin organo queda excento de dano.

La hipertension se ha identificado como el factor de riesgo unico mas
importante ya que los efectos nocivos de la presién arterial aumentan en forma
continua conforme se incrementa, siendo ésta el producto del gasto cardiaco y
la resistencia periférica.

La elevacion de la presion arterial se origina por una interaccién de

multiples factores externos, de ellos tenemos:

¢ Factares psicolégicos. -

¢ Factores ambientales.

¢ Factores fisioldgicos.
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2.1.- FACTORES PSICOLOGICOS.-

La influencia de determinados estatus culturales presentan una evolucion
de los estados tensionales y emocionales; estd demostrado que los individuos
que viven en sociedades muy desarrolladas estan sometidos a multiples tipos
de estrés, teniendo niveles de presion arterial muy superiores a los individuos
gue viven en paises poco industrializados o en un medio no urbano.

Existe también la cuestion del grado al que las presiones urbanas y
sociales pueden contribuir al aumento de la presién arterial. Algunos estudios
han demostrado, que el regular la presién sanguinea en pacientes con estos
factores juegan un importante papel en odontologia; para ayudar a controlar la
presion sanguinea, ya que estos tienen una posibilidad Gnica para poder
detectar y dar referencias previas e inesperadas en caso de hipertension no
diagnosticada, tomando en consideracion el hecho de que en cada cita se tome

la presion arterial.

2.2.- FACTORES AMBIENTALES:

El medio ambiente del consultorio dental contiene muchos eventos

externos y actividades que pueden ser consideradas como estimulos de dolor y

ansiedad.,
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La existencia de dolor y ansiedad es identificada al analizar los signos
presentes en el paciente.
Esto se determina cuando:
¢ La persona nos dice: (Me estan lastimandol!.
+ Observamos cambios en su conducta “Agresividad e infolerancia”.
« En la presencia de cambios en los indicadores fisiologicos
“Enrojecimiento”, debido al aumento de la presion sanguinea, del

pulso, de la temperatura y la frecuencia cardiaca.

Al observar estos signos, se ubica la existencia de un estado de dolor.
Lo mismo ocurre para el estado de ansiedad.
Podemos saber de la existencia de ansiedad cuando:
¢ La persona nos dice jEstoy asustada!.
e Cambios en su conducta “Nerviosismo e inquietud".
s Cambios en los indicadores fisiologicos: “Sudoracion” debido al
aumento de la presion sanguinea, del pulso, de la frecuencia cardiaca,

y disminucion de la temperatura.

Estos eventos son asociados con el estimulo que produce el dolor, y

eventos que producen ansiedad como el ambiente dental, esto incluye la

recepcion o sala de espera, el sonido de la pieza de mano, el olor del
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consultorio, las inyecciones, las preparaciones de cavidades, el uso de

ultrasonido y aln el personal dental.

La adaptacion al medio ambiente nos da respuestas termorreguladoras
en ellas incluye cambios auténomos somaticos, endocrinos y de conducta que
dan un importante control a través de numerosos reflejos y ajustes en el

organismo que lleva a cabo a lo largo del dia y durante la noche.

2.3.- FACTORES FISIOLOGICOS.

2.3.1.-EDAD Y SEXO:

La presion arterial tiende a aumentar durante toda la vida, se ha
demostrado que tanto la presion sistdlica como la diastdlica, aumentan de
forma progresiva con la edad del individuo. Posiblemente las aiteraciones
estructurales en que la pared de los vasos determinan el envejecimiento sean

los responsables de un aumento de la resistencia periférica total.

La mujer joven tiene en promedio una presién menor que el hombre de la
misma edad, pero después de la tercera y cuarta década el patrén se suele

invertir cuando la mujer alcanza la menopausia..
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2.3.2.- PESO CORPORAL E INGESTION DE SAL:

Los estudios en retrospectiva hacen pensar que el incremento de peso se

asocia con un aumento significativo de la presion arterial.

Es evidentemente el caso de la obesidad, que se acompana de un
aumento de volumen intravascular y un gasto cardiaco adecuadamente alto; la

reduccion de peso en obesos disminuye ligeramente la presion arterial.

INGESTION DE SAL:

Se ha pensado que la elevacién de la ingesta de sal en la dieta es un
factor patogénico para el aumento de la presion arterial, tal vez se requiere la
combinacion de mucha sal mas una predisposicion genética ;el Cloro y el calcio
pueden ser tan importantes como el sodio en la patogenia de la presion
sanguinea elevada. En este sentido diversos factores parecen tener un claro
efecto sobre la presion y entre ellos son importantes los tipos de habitos

alimenticios.

2.3.3.- POSTURA:

L.as adaptaciones circulatorias que se producen en el individuo cuando
ocurre un cambio de una postura a otra, provocan un cambio de la presion

arterial como consecuencia del efecto de la gravedad, dando un acumulo de
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sangre en las extremidades inferiores; esta disminucidén de volumen central
causa una drastica reduccian del retorno venoso y como consecuencia de ello,
disminuye el volumen sistélico y el gasto cardiaco. Esta situacion deberia de
determinar una importante caida de la presion arterial si no se activara

rapidamente todos los reflejos reguladores fisioldgicos.

2.3.4.- EJERCICIO -

Segun el tipo de ejercicio que se realice, las circunstancias y duracién de
este, van a ir de acuerdo a los distintes cambios segun el tipo de ejercicio,
teniendo en cuenta la duracién, el consumo de oxigeno y las que pueden ser
condicionantes ambientales como la aliura y el clima.

El ejercicio se asocia, incluso antes de su comienzo con un importante
aumento de tono simpatico y de la secrecidn de catecolaminas, esta situacion
va a determinar un aumento de la frecuencia cardiaca acompafiada de un
aumento de retarno venoso, debido entre otras causas a la venoconstriccion
sefialando las moadificaciones de la presion sanguinea que resuita de la

regulacion del ejercicio.
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MECANISMOS REGULADORES DE LA PRESION SANGUINEA

QUE ACTUAN EN LA HIPERTENSION

La hipertension esta causada por diversas alteraciones metabolicas y
endocrinas que pueden actuar independientemente en los tejidos provocando
cambios estructurales. Manifestando algunos sintomas comunes como la
cefalea, disnea, vahidos y vision borrosa.

El mareo o inestabilidad es comin en pacientes con hipertension no
tratada, algunos pacientes refieren trastornos en la funcién renal. La presion
arterial general debe conservarse a un nivel que permita el funcionamiento del
cerebro y la presion de la microfiltracion de los rifiones y el riego de las arterias
coronarias por medio de los barorreceptores. También debe impedirse que la
presion arterial aumente mucho pues podria producir lesién vascular.

Para la conservacion de la presion arterial dentro del limite normal tiene

cuatro sistemas de control:

« Barorreflejo arterial.
* Regulacion del volumen de el liquido corporal.
¢ Sistema renina-angiotensina-aldosterona.

¢ Autorregulacion vascular.
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3.1.- BARORREFLEJO ARTERIAL:

Los barorreceptores son un mecanismo de accion de contro! rapido, son
receptores nerviosos que vigilan el nivel de la presion arterial y son localizados
en el seno carotideo en las paredes de la Aorta, y los impulsos sensitivos son
activados por el cambio de la presion hacia el tallo encefalico. El aumento
repentino de la presion produce una descarga del barorrefiejo 1o que resulta en
bradicardia y vasodilatacion mediados por el vago con disminucion del tono

simpatico.

La mejor demostracion de que existe un aumento en la actividad

simpatica esta en la frecuencia y el gasto cardiaco elevado.

3.2.- REGULACION DEL VOLUMEN DE EL LIQUIDO CORPORAL:

Si hay depleccion corporal grave de sal y agua, cae la presion arterial y
con una sobrecarga la presion aumenta. Los cambios patologicos que alteran el
umbral de la presion, al cual los rifiones secretan sal y agua alterando el nivel

de la presion misma.
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3.3.- SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA:

En el rifién la unién del inicio del tubo contorneado distal y el glomérulo
se encuentra localizada la zona yuxtagiomerular, aqui produce la renina que se
libera del rifidn que produce al angiotensindégeno, produciendo la angiotensina |
que pasa a los capilares puimonares, activando la enzima convertidora de
angiotensina para producir la angiotensina |, esta produce un efecto directo
sobre los vasos sanguineos, pero es también un estimulante fisiologico

importante de la secrecién de aldosterona a partir de la glandula suprarrenal.

Los mecanismo de control que regula la liberacion de renina a partir del
rinén son:

El barostato renal, que regula la presién del riego renal y libera renina.

El Asa corta de retroalimentacion de niveles plasmaticos de la
angiotensina ll al liberar renina.

Los receptores beta adrenérgicos del rifidn, que liberan renina cuando
son estimulados.

La importancia de la conservacion de la Angiotensina Il depende de la

captacion de las concentracion tubular de sodio. (Fig. 6.).
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Fig.6. Formacion de y metabolismo de las anglotensinas circulantes

Esquema obtenido del Ganong W.F, Fisiologia Médica; 1994, p.490

3.4.- Autorregulacién vascular: La resistencia vascular se adapta por medio
de mecanismos locales para conservar el riego sanguineo mas o menos
constante al haber una amplia gama de presiones arteriales, esto es la
autorregulacion vascular, si cambia el flujo en vez de la presion, la

autorregulacion reducira la resistencia vascular en reaccion a una disminucion
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de flujo, y aumentara en reaccion a un incremento de presion; para las

necesidades metabélicas deben producir cambios en la presion arterial.

En sus términos mas amplios, el nivel de la presion arterial general se
establece por el equilibrio entre el gasto cardiaco y la resistencia vascular
periférica. La elevacion de la presion arterial podria deberse a uno u otro de

estos factores o ambas.

3.5.- RELACION SIMPATICA Y PARASIMPATICA EN EL SISTEMA RENAL:

Las variables que regulan la presion arterial son interacciones entre
varios mecanismos: neurales (barorreceptores y quimiorreceptores), hormonales
(norepinefrina, epinefrina, y sus efectos sobre los receptores alfa y beta,
activacion del sistema renina angiotensina, secrecion hipotalamica de la
hormona antidiurética y su liberacion por la hipdfisis posterior y secrecion de
prostaglandinas), asi como los efectos fisicos del desplazamiento del liquido

capilar a nivel célula.
3.5.1.- EL_SISTEMA RINON-LIQUIDOS CORPORALES:

La regulacion de la presion arterial es muy simple, cuando hay mucho

liquido extracelular en el organismo |a presion arterial aumenta.
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Este incremento de la presion arterial tiene un efecto directo en los

rinones, aumenta la secrecion renal del liquido extracelular normalizando la

presion arierial.

El mecanismo global en el que hay aumento de volumen y aumenta la

presion arterial se describe en los acontecimientos sucesivos:

En el aumento del ' liquido

extracelular.

En el aumento del volumen

sanguineo.

Cuando se eleva ia presion media de

llenado circulatorio.

En el aumento el retorno venoso de

la sangre hacia el corazon.

En el aumento del gasto cardiaco.

Cuando aumenta la microcirculacion

vascular.

3.5.2.- LA ANGIOTENSINA:

Esta induce la retencion renal de sodio y agua por dos mecanismos:

La angiotensina promueve diractamente la retencion de sodio y agua por

medio de los rifiones a partir de los tubulos renales.
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La angiotensina induce la secrecion de aldosterona por las glandulas
suprarrenales, mientras que la aldosterona a su vez aumenta la reabsorcién de
agua por los tibulos renales.

Cuando se seccionan los nervios que conducen estimulos desde los
barorreceptores o cuando se destruye el haz solitario a cada lado del bulbo
raquideo (estas son las regiones que conectan los nervios provenientes de los
barorreceptores con el tronco del encéfalo). La interrupcion subita de las
sefales nerviosas normales procedentes de los barorreceptores tienen el mismo
efecto sobre los mecanismos que regulan la presién arterial, y la reduccién
subita de esta presion en la Aorta y en las arterias carotidas es de manera
critica, en consecuencia al centro vasomotor que se vuelve activo en extremo y
la presion arterial media se incrementa desde 100 mmHg, hasta un nivel que
llega a 160 mmHg. Sin embargo, la presion se normaliza en el plazo de 2 0 3
dias por la reaccion del centro vasomotor a falta de sefiales barorreceptoras
adicionales, se desvanecen lo que se llama reaccién de ajuste cerebral del

mecanismo de control de presion de los barorreceptores.

En el sistema renina-angiotensina-aldosterona, el sistema de
retroalimentacion tiene por objeto corregir la hipotension arterial y el volumen
del liquido en el sistema vascular, si este sistema no funciona apropiadamente

sobreviene la hipertension.
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3.5.3.- LA DIURESIS Y NATRIURESIS:

La diuresis (eliminacion de liquidos) y 1a natriuresis (eliminacion de sodio)
de presion como reguladores fundamentales del volumen sanguineo. En la
distension de los harorreceptores arteriales y en los receptores de disminucion
de presion, activa un mecanismo reflejo inhibidor mediado por el sistema
nervioso simpatico, que induce la dilatacion de las arteriolas renales y eleva

rapida y enérgicamente la diuresis y recibe el nombre de reflejo de volumen.
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COMO ACTUA EL DOLOR EN EL MECANISMO DE LA

HIPERTENSION

El dolor es registrado por receptores especificos denominados
nociceptores, que responden solo cuando un estimulo alcanza intensidades
capaces de producir dafio tisular. Esta estimulacién de origen nociceptivo puede
ser aplicada en diversas partes del cuerpo, acarreando reacciones reflejas
simpaticas. Se ha observado que las fibras mielinizadas y los aferentes
amielinicos (fibras C), producen estas descargas simpaticas con una duracion
larga, si se presenta una estimulacion de los aferentes somaticos a diferente
intensidad o frecuencia produce cambios vasomotores (Fig. 7). La frecuencia mas
rapida de estimulaciéon produce predominio de la carga masiva y evoca una
respuesta presora, sin embargo la excitacion de los aferentes amielinicos,
ademas de las fibras nerviosas mielinizadas producen una marcada respuesta
presora aun en frecuencias bajas de estimulacion haciendo la actividad
simpatica una reaccion de alarma pudiendo descargar fendmenos de dilatacion
pupilar, piloereccidn, vasoconstriccion, sudoracion, aumento de la frecuencia

cardiaca, elevacion de la presion arterial, aumento de la glucosa en sangre y
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disminucién en el tiempo de coagulacion sanguinea todos estos son inducidos

por esta actividad simpatica.

J \
NUCLEO PINCIPAL
GANGLIO DEL - g
TRIGEIMNO 44 £ RECEPCION

ERVIO OFTALITCO L ]
AFERENTES :

sov:'él;:oos : .// / s LEMNISCO DEL TRIGEMINO
PRESION
DOLOR
TEMPERATLRA -

TRAGTO ESPINAL
DEL QUINTO NERVIO
CON S$UNUCLEQ DE
TERMINACION

SUSTANCIA GELATINOS,

Fig. 7 Envio de impuisos dolorosos por el nervio trigémino (V), a la circunvoluclon posterocentral de la
corteza cerebral. Para su reconocimiento como dolor.
Esquema obtenido del libro “Manual practico de Endodoncia” ingle de J, Taintor J.F.; Interamericana {990;
p 530.
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4.1.- TRANSMISION QUIMICA

Cuando el impulso nervioso viaja por medio de un nervio periférico
oferente y llega al extremo final de su fibra, produce una estimulacion en el
tejido, los efectos en estas circunstancias hacen que la actividad se transmita
desde la terminacion nerviosa a la estructura inervada, por medio de la
liberacion de un transmisor quimico como pueden ser las catecolaminas
(adrenalina y noradrenalina), la serotonina y la acetilcolina entre ofras
sustancias en el tejido nervioso.

4,1.1-ACETILCOLINA:

Es una sustancia neurotransmisora, para las terminaciones
posganglionares y como neurotransmisor, actia en un gran
nimero de péptidos biologicamente activos como la
serotonina.

4.1.2.-SEROTONINA:

Es una amina natural biologicamente activa, su papel
fisiologico aun no es bien conocido, se encuentra
normalmente en las plaquetas y apenas es detectable en el
plasma. La ruptura de las plaquetas puede hacer que se
libere serotonina la cual origina vasoconstriccion local y

dolor.
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Se han descrito 7 tipos de receptores de la serotonina; alguno de los
cuales son presinapticos, como el 5HT, que intervienen en la agregacion de las
plaquetas, contraccion del muasculo liso y varios efectos en el cerebro.

En el sistema nervioso central, lo encontramos en tejido nervioso sobre
todo en ganglios simpaticos, tallo cerebral e hipotalamo; su distribucion es
semejante a la noradrenalina, la accion de la serotonina se ejerce sobre la
circulacion, respiracion, riion, musculo liso y sistema nervioso central
produciendo la inhibicion de las sefales nociceptivas.

4.1.3.- NORADRENALINA:

La noradrenalina en general actia en forma semejante a la
adrenalina pero eleva con mas energia la presion arerial
tanto la diastélica como la sistdlica, disminuye la frecuencia
cardiaca, reduce ligeramente e} gasto cardiaco y aumenta la
resistencia periférica total, por que la noradrenalina
circulante en la sangre origina excitacion de los receptores
alfa exclusivamente, aumento de la resistencia al flujo, el
aumento tiene como consecuencia la excitacion de los
barorreceptores arteriales y por tanto la frecuencia cardiaca

disminuye, reflejando una baja en el gasto cardiaco.
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4.1.4.- ADRENALINA:

La adrenalina afecta a todas las estructuras del organismo
inervado por el simpéatico y produce en general efectos
similares a la estimulacidn simpatica, la adrenalina aumenta
la presion arterial sistdlica y disminuye la presion diastolica,
aumenta la frecuencia cardiaca, incrementa el gasto
cardiaco y la disminucidn de la resistencia periférica total,
ya que la adrenalina que circula en la sangre acciona los
receptores Beta produciendo disminucion de la resistencia

periférica, debido a las distintas respuestas de los vasos.

Existe una relacion entre los receptores alfa y beta produciendo una
redistribucién del gaste cardiaco aumentandolo e incrementando la frecuencia
cardiaca, estos efectos aparecen entre otros con el tejido muscular y con
alteraciones psiquicas.

Las concentraciones de adrenalina pueden aumentar tanto, que puede
aparecer una excitacion en los receptores dando respuestas constrictoras.

Los neurotransmisores (adrenalina, noradrenalina, serotonina vy
dopamina), se unen respectivamente a un receptor especifico de la membrana
postsinaptica, aumentaﬁdo la conductancia de el Sodio con el Potasio y

transmitiendo la excitacion o ta conduccion de el Potasio o el Cloro resultando
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una inhibicién, si se produce una excitacién dependera de los canales ionicos y
no del propio neurotransmisor.

En el sistema de la aldosterona aumenta la reabsorcion tubular de Sodio
y agua (por osmosis), asi como la secrecion de Potasio e Hidrégeno
incrementando de ésta manera el contenido de Sodio y Liquido extracelular del
organismo. Al mismo tiempo la aldosterona refuerza la excitabilidad de la
musculatura lisa vascular, frente a los estimulos constrictores apoyando asi los
efectos elevadores de la presion arterial de la angiotensina Il.

Los cambios en el volumen del liquido modifica la distension del sistema
venoso y el retorno venoso al corazén. Si aumenta la presion de llenado

cardiaco lo hace también el gasto cardiaco, si disminuye cae también el gasto.

Los efectos a breve plazo de los cambios del gasto cardiaco sobre la
presion arterial son amortiguados por el barorrefiejo, a largo plazo.

Los cambios de riego tisular son inapropiados para las necesidades
metabdlicas, que son producidas por los factores ambientales, psicolégicos y
trastornos fisiologicos que conducen a el paciente presente cambios
autorreguladores en la resistencia periférica y en la presion arterial, haciéndolo

propenso a una crisis de hipertension.
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. __UNDADYV

CRISIS HIPERTENSIVA

La forma mas grave de hipertensién es la crisis hipertensiva, que se
presenta cuando la hipertensién constituye una amenaza inmediata para la vida
del paciente al comprometer la funcion cerebral, cardiovascular o renal. La crisis
hipertensiva no se asocia a cifras de presion arterial determinada, sino que se
basa en el estado clinico del paciente.

La hipertension arterial se divide en primaria y secundaria:

-§.1.- LA HIPERTENSION PRIMARIA:

También es conocida como idiopatica o esencial y |la presenta el 90% de
los pacientes. Probablemente ésta refleja una interaccion de multiples factores
homeostaticos, genéticos (herencia hipertensiva), fisiolagicos (ingestion de sal y
obesidad), que incluyen cambios en la regulacion renal de sodio y en los
liquidos extracelulares en la secrecion y el metabolismo de la aldosterona, en la

secrecian y el metabolisma de la noradrenalina.
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5.2.- LA HIPERTENSION SECUNDARIA:

Se debe a otras anormalidades de la funcion renal (que es la causa mas
comun), o de las funciones cardiovasculares (ateriosclerosis), enddcrinas o
neuroldgicas.

La hipertension secundaria se presenta en el 10% de los pacientes y

puede ser por una causa especifica:

NEFRONA:

Glomérulo nefritis.

Pielonefritis.
ENDOCRINO:

Sindrome de Cushing, aldosteronismo primario,

Hipertiroidismo.
VASCULAR:

Estenosis de la arteria renal proximal.
Coartacion de la Aorta.
NEUROGENA:

Tumores cerebrales.

Las fluctuaciones circardianas normales de la presion arterial no permiten
un diagnéstico preciso de la hipertension en base a la determinaciéon de las

cifras una sola vez. Se tiene que hacer tomas repetitivas y constantes para
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valorar el estado promedio de la presion del paciente, en general ¢ si se
sospecha de hipertension.

La aprehension, el dolor o las enfermedades previas pueden aumentar de
manera significante la presion arterial.

En las crisis hipertensivas la afeccion cerebral puede progresar a los
signos y sintomas clasicos de encefalopatia a saber cefalea, naldsea, vomito,
visién borrosa, somnolencia, confusion, entumecimiento fugaz o sensacién de
hormigueo en las extremidades, convulsiones, accidente cerebrovasculares y
coma.

En general la encefalopatia hipertensiva aparece de forma sibita o
inesperada. Esto requiere de un diagnostico y tratamiento rapido. Sin embargo
cuidadoso.

En una situacion de urgencia para evitar una emergencia en la que debe
reducirse la presion arterial en unas horas. A veces se requiere de un
tratamiento parenteral y la meta es la reduccion parcial de la presion arterial con

alivio de los sintomas.
5.3.- URGENCIAS:

El dafo organico es minimo o poco evidente, aqui se dispone de mas
tiempo para la disminucién de la presion arterial. El objeto inicial del tratamiento

es disminuir la presién arterial diastolica y evitar una disminucién excesiva o
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muy rapida de la presion arterial que fomentaria la hipoperfusion cerebral y la
insuficiencia coronaria. En general la presion arterial debe normalizarse en el

plazo de varios dias segun lo tolere el paciente.
5.4.- EMERGENCIAS:

Estas producen un daio organico grave o progresivo:

» Alteraciones del sistema nervioso central con “cefalea,
alteraciones de la conciencia, convulsiones, accidentes
cerebrovasculares y coma”.

o Lesion de la retina con hemorragias, exudados y edema papilar .

s« Alteraciones cardiacas. “Edema pulmonar, isquemia miocardica
o infarto”.

» Alteraciones renales ."Hematuria, aumento de creatinina”.

En este tipo de emergencias se debe reducir la presidn arterial en una

hora como maximo.

5.5.- TRATAMIENTO:

Uno de los aspectos mas importantes en la practica odontologica, es la
eliminacion del dolor y el control de la presion arterial en los pacientes
hipertensos, en el cual se debe elaborar un plan de tratamiento adecuado para
poder controlar estos dos aspectos que permitan llevar acabo un trabajo

adecuado durante del tratamiento dental.
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5.5.1.- HISTORIA CLINICA:

Aqui se puede detectar si los pacientes presentan enfermedades
sistémicas, o estan bajo tratamiento farmacolégico, el tipo, dosis y tiempo de
ingesta de medicamentos. Esto facilitara fa planeacion y seguimiento de el
tratamiento que sea apropiado para el paciente y si fuese necesario remitirio a

interconsuita medica para evitar riesgos en el consultorio dental.
5.5.2.- SIGNOS VITALES:

De ellos podemos registrar |a toma de la presién sanguinea, frecuencia
cardiaca y respiratoria, pulso y ef refiejo pupilar. El cual debe llevar a cabo en

cada cita presente del pacienté, justamente antes y después del tratamiento.

5.5.3.- EL MANEJO PSICOLOGICO:

En pacientes estresados y ansiosos el medio ambiente del consultorio
pueden ser considerado por sus diversos eventos y actividades como un agente
agreéor a los sentidos def paciente, produciéndole su sola presencia en el sitio,
estimulos de dolor y la provocacion de ansiedad e inestabilidad que usualmente
acompanan a la visita dental haciendo susceptibles a los individuos a otras

alteraciones de conducta anormal.
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La actitud que debe de tomar el Cirujano Dentista ante esta situacién
reflejara en mucho el disminuir la ansiedad y el estrés del paciente dando una
plena confianza al manejarlo psicologicamente, esto confirmara que los

pacientes sientan que el C.D. tenga un sincero interés en su salud.
5.5.4.- MANEJO DENTAL.:

En los pacientes con presion arterial alta, la ansiedad y el estrés
ocasionados por la visita al odontologo puede elevar la presién arterial, este
simple hecho puede desencadenar un infarto al miocardio o un accidente
cerebrovascular, esto se aplica también para los procedimientos quirdrgicos

bucales en los que puede ocasionar un sangrado excesivo.

El uso de agentes vasoconstrictores en forma excesiva puede ocasionar

un aumento de la presion arterial lo cual puede resultar un alto riesgo.

No debera efectuarse tratamiento odontologico en aquellos pacientes con

presion diastélica mayor de 120 mmHg.

El tratamiento debe estar dirigido solo al control del dolor por medio de
analgésicos y remitirlo al médico especialista para su seguimiento adecuado.

El dentista debe de saber que la dosis minirha administrada con un
vasoconstrictor compatible, es eficaz para el control del dolor con una suficiente

duracion. El odontdlogo debe ser prudente en esta dosificacion que se
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administra en las solucione anestésica con vasoconstrictor, para obtener una
adecuada anetesia. Asi como el realizar una buena técnica en la aplicacién de
la solucion anestésica.

La adrenalina en el anestésico puede utilizarse sin riesgo, siempre y
cuando se tome las precauciones necesarias como la aspiracion del émbolo de
jeringa para asegurarse que se esta infiltrando extravascularmente. Pueden
emplearse anestésicos locales que contengan una concentracién de hasta
1:50.000 U de adrenalina, utilizando esta cantidad no se corre riesgo ya que
causara menos cambios sobre la presion arterial, debido a la similar afinidad de
la adrenalina por receptores alfa y beta adrenérgicos.

Solo esta contraindicado el uso de soluciones de anestesia local
conteniendo epinefrina en pacientes que reciben inhibidores de la
monoaminooxidasa (MAOQ), por que pueden presentar una gran elevacion de la
presion arterial por potencializacion del anestésico e interaccion de sinergismo
entre ambos farmacos, produciéndose una administracion exogena de
catecolaminas, provocando una crisis hipertensiva.

Se recomienda que una persona con hipertension controlada sea tratada
de preferencia en la mafana para evitar tensiones adquiridas durante el dia que

inquiete al paciente.
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Por otra parte la duracién de los procedimientos odontolégicos deben ser
en tiempos minimos para no tensionar inadecuadamente al paciente de acuerdo

al plan de tratamiento previamente organizado.

PACIENTE ADULTO

[ LSE SABE HIPERTENSO?

LEXISTEN DATOS QUE HAGAN ¢ESTA BAJO TRATAMEENTO
SOSPECHAR DE HIPERTENSION? MEDICAMENT0S0?
[ No

SUSPENDER El PROCEDIMIENTO 2EC EFECTIVO

ODONTOLOGICO {0} EL TRATAMIENTO?

SOUCITA FIL CONTROL MFDICD {EL DIA DE HOY TOMO

DE t A HIPERTENSION SUMEDICAMENTO? I

LEXISTEN DATOS QUE HAGAN
SOSPECHAR HIPERTENSION?
PRESENTA TENSION ANORMAL

PUEDE REALIZARSE UTILIZAR ANSIOLITICOS. m
EL PROCEDMIENTO EVITAR ANESTESICOS CON ADRENALINA
UBUNTLLOGICY EVITAR AMINAS VASOACTIVAS.

Cuadro esquematlico del tratamiento del dolor.
Esquema obtenido del libro “Manual practico de Endodoncia” ingle de J, Talntor J.F.; Interamericana !990;
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5.6.- TRATAMIENTO DE URGENCIA:

El tratamiento de urgencia de un paciente hipertenso bien controlado no
impone madificaciones especiales. En pacientes no controlados el tratamiento
estara sometido al manejo de farmacos como analgésicos para eliminar dolores
agudos, antibioticos para combatir infecciones. Se puede realizar el drenado de
abscesos, las extracciones no compiejas que sirvan para disminuir el cuadro
sintomatolagico pueden intentarse con cierto riesgo, si las cifras de la presion

sanguinea no excedieran 180 mm de Hg.

En estos pacientes es preferible indicar control médico y solucionar las
agudizaciones dentales o bucales a través de farmacos, hasta que sus cifras

sean normales.
5.7.- TRATAMIENTO DE CRISIS HIPERTENSIVAS:

En casi todas las crisis hipertensivas estd indicado el tratamiento
parenteral, en especial si hay encefalopatia. El objetivo inicial de la terapéutica
debe de ser una reduccion rapida de las presiones sistdlica y diastélica cuando
menos de 20 a 40 y de 10 a 20 mm de Hg respectivamente, a valores menores
de 200 a 180/120 a 110 mm de Hg: es adecuada una reducciéon subsecuente

mas gradual a los valores casi normales.
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Se dispone de varios farmacos para problemas hipertensivos:

El de elaccién para casi todos las crisis es la mtroprus:ato sédico por

fque tiene una accion rapida y facil de controlar. pero cuando s utiliza
‘&s esencial establecer vugilancza continua la dosls Iniclal as de 05a 10
ug/kglmm mediante venochsis controlada '

Nitroglicerina via intravenosa.- este farmaco €s menos potente que el
nitroprusiato sddico, se administra cuando el paciente presenta
Isquemia aguda, enfermedades coronarias graves e insuficiencia renal
o hepatica. La dosis inicial es de 8 a 10 ug./ min. y puede aumentar
hasta 200ug/mg.

Diuréticos.- son Gtiles cuando el paciente tiene signos de insuficiencia

“cardiaca o retencion de fiquidos. Al inicio debe utilizarse dosis bajas
~ {furozemida 20 mg.), estos facilitan la respuesta a vasodilatadores que
~estimulan la retencién de liquido.

Simpaticolitico central.-(metildopa), 250mg a 1 g. cada 12 hrs. por via
oral, siendo similar al diuretico y al betabloqueador.

_Betabloqueador (labetamol o propanolol).- Son betablogueadores
g ‘combinades alfa y beta, disminuye la presion arterial con rapidez la
 dosis intravenosa usual es de 20mg. cada 10 min. hasta un méximo de
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..~ CONCLUSIONES

Uno de los dolores que se presentan en un alto porcentaje de los
individuos es el dolor bucofacial, que en algunas ocasiones es creado por el
estrés, la sensacion de ansiedad, vuinerabilidad y un bajo umbral del dolor,
debe considerar a los muiltiples factores predisponentes y factores psicologicos
que pueden desencadenar aiteraciones psicoidgicas por el ambiente externo
existente, como los aditamentos dentales el ciservar un aguja dental o el
escuchar el ruido de la pieza de mano, provoca una mayor estimulacion, y esto
hace mas susceptible al individuo a otras alteraciones como las de conducta,
por causa de un sufrimiento fisico agobiante. El resultado es un aumento de la
presion arterial; que puede llegar a provocar una crisis hipertensiva.

Estos factores permiten la secrecion de sustancias quimicas tales como
la serotonina, noradrenalina y adrenalina, que conjunto con el sistema renina-
angiotensina-aldosterona, crean un aumento de la presion arterial que explica el
resultado final. A esto se le suman los factores nocivos tales como el
tabaquismo, la obesidad, sedentarismo; y los de origen sistémico como
Diabetes, Feocromocitoma, Sindrome de Cushing, Enfermedad de Addison e
Hipertiroidismo.

Teniendo asi el resultado de las aiteraciones provocadas por el dolor,

esto es mas comin de lo que se cree, ademas de que existe una mayor
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incidencia de personas Hipertensas no diagnosticadas, que se pueden detectar
comunmente durante la anamnesis y la toma regular de la presion arterial en
cada cita dental.

El organismo siempre va a tener una reaccion de defensa ante los
estimulos que provocan daflo o que io estan alterando. Por lo tanto nosotros
debemos ser capaz de ohservar y detectar los cambios fisiolégicos que
presenta el paciente en ese momento y evitar provocar una urgencia y aun peor

una emergencia dental.
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