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INTRODUCCION

En la actualidad la hipertensioén arterial es considerada la enfermedad crénico-
degenerativa mas frecuente en México y representa un auténtico problema
nacional de salud, ademas de contribuir a la morbilidad y mortalidad

cardiovascular de ia poblacion mexicana.

La hipertension arterial sistémica es la enfermedad cronica mas comun en
adultos y se define como wna elevacién de la presion sanguinea sistolica,

diastolica o de ambas, de manera sostenida.

Segin su etiologia, se puede clasificar en primaria o esencial, cuando se
desconoce su causa y en secundaria, cuando se ha identificado su origen.

Con base en su severidad, dependiendo de los valores de presion arterial
diastdlica y sistdlica se clasifica en leve, moderada y severa, tomando como
rango una presién diastolica de 90 mmHg o mayor, y/o sistélica de 140 mmHg o

mayor, para considerarla como hipertension leve.

En este marco. el Cirujano Dentista como profesional de la salud, debe ser capaz
de reconocer los factores de riesgo relacionados con la hipertension como son:
factores genéticos, ambicntales, estrés, edad, raza,uconéumo de sal, obesidad,
consumo de¢ alcohol, etc.; para aconscjar al paciente en reducir aque!losu que

csién presentes.




El médico de cualquier especialidad, asi como ¢l cirujano dentista a lo largo de
su trayectoria médica se encontraran con pacientes que sufren de hipertensién
arterial y ocasionalmente su forma mds grave: la crisis hipertensiva, definida
como la elevacion siubita vy notoria de la presicn arterial, afectando a 6rganos
blanco como el corazdn, cerebro, rifién, pulmon y otros; que comprometen la

integridad de dichos organos y la vida del paciente

Desde el punto de vista fisiolégico y ciinico las crisis hipertensivas se clasifican
en: urgencias y emergencias La urgencia hipertensiva, es aquella elevacion de
la presidn arterial que por no producir un compromiso vital inmediato permite su
correccion en el plazo de unas horas, con tratamiento por via oral y sin precisar

necesariamente la asistencia hospitalaria.

Por el contrario, la emergencia hipertensiva ¢s la elevacion tensional que se
acompafia de alteraciones orgadnicas graves que comprometen la vida del
paciente de modo inminente y requieren, por tanto, el descenso de la presion
arterial en el plazo maximo de una hora, con tratamiento preferentemente por via

parenteral en una institucion hospitalaria.

La incidencia de la crisis hipertensiva ¢s poco frecuente (aproximadamente de |
a 2% del total de adultos hipertensos) gracias a los avances lerapéuticos
alcanzados en los Gltimos afios en el taamiento de la hipertensidén arterial
sistémica. En la mayoria de los casos, la crisis hipertensiva ocurre en pacientes
con diagnostico previo de hipertensidn arterial sistémica, y solo raramente es ia

forma de presentacion de esta ultima.




Lo mas frecuenie es que la crisis hipertensiva ocurra en pacientes con
hipertension arterial sistémica crénica como resultado del mal apego al
tratamiento o de uso de farmacos inadecuados; en otros casos no es posible
identificar un factor desencadenante,

Sin embargo, existen diversas situaciones especificas que pueden generar un
episodio de crisis hipertensiva por lo que resulta importante tenerlas en

consideracion, yva que si se identifican, pueden necesitar un manejo especifico.

El cirujano dentista no estd exento de presenciar una emergencia hipertensiva
dentro de la consulta dental v es su obligacidén saberla manejar hasta donde le

corresponde.

Consideramos importante abordar el tema de crisis hipertensiva por todo lo que

le antecede y los multiples factores que pueden desencadenarla dentro del

consultorio dental.

Dentro de éste contexto, el objetivo de cste trabajo es dar a conocer las causas
que pucden desencadenar una emergencia hipertensiva cn ¢l consultorio dental,
sus manifestaciones clinicas y el tratamiento a seguir durante ésta entidad

patoldgica.

También pretendemos dar mayor énfasis a la prevencion, la cual es ¢l principal

factor para disminuir en la medida de lo posible este sindrome.
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GENERALIDADES DE
PRESION ARTERIAL




1.1. PRESION ARTERIAL

1.1.1. DEFINICION

La presidn arterial es la fuerza gjercida por la sangre contra cualquier drea de
la pared vascwlar,! es el resultado de la interaccion directa del gasto cardiaco y
las resistencias periféricas.

Entendiéndose como gasto cardiaco a la cantidad de sangre que bombea el
corazen hacia la aorta en cada minuto y resistencia periférica como la dificultad
para que fluya la sangre a traves de un vaso, ésta no puede medirse
directamente, sino calculdndose el flujo de sangre y el gradiente de presion en el
vaso.

En caso de que haya un aumento ya sea del gasto cardiaco o de las resistencias
periféricas, habra una elevacién de la presion arterial. Ambos factores estan
regulados por un sistema complejo integrado por el Ststema Nervioso Central
(SNC), el riién y la corteza suprarrenal. En este sistema intervienen diversos
mecanismos humorales, el mas conocido c¢s el de renina-angiotensina-
aldosterona.

Al liberarsc renina por aumento de una descarga simpdtica se produce
angiotensindgeno, por lo tanto hay produccion de angiotensina 1y através de la
Enzima Convertidora de Angiotensina (ECA), la cual se encuentra en los vasos
pulmonares, se libera angiotensina I1, un potente vasoconstrictor, quec a su vez
produce aldosterona a nivel de las glandulas suprarrenales promoviendo la
resorcion renal de sodio y agua, por lo tanto habra un aumento en el volumen

circulante y consccuentemente en el gasto cardiaco

TOUYTON.C A TRATADO L FISIOLOGIA MEDICA MADIID INFERAMEPRICANA 1992 PAG 158



Al haber un aumento de sodio en la pared de lps vasos se originard una

vasoconstriccion y aumento de las resistencias periféricas.

1.2. DETERMINACION DE LA PRESION ARTERIAL

1.2.1. CONDICIONES GENERALES

La medicién debe practicarse en las mejores condiciones con el fin de minimizar
{os errores atribuibles al:

a) Paciente

b} Aparato de medicidn

¢) Observador

El lugar debe ser confortabie, a una temperatura agradable, sin ruidos, y el
paciente debe cstar relajado fisica y mentalmente, sin haber comido, fumado, ni
haber realizado cjercicio en los 30 minutos anteriores y la vejiga urinaria debe

encontrarse vacia.

La presion arterial sc debe medir en tres ocasiones distintas, en ambos brazos y
de preferencia cn tres posiciones diferentes (sentado, supino y de pie). Se
utilizard como brazo control el que muestre la tensidn mas elevada. El brazo
debe estar descublerto sin obstruccian alguna de ropa y estar bien apoyado, con
el fin de evitar la contraccion muscular.

] brazo al cual se le tomard la presion debe posicionarse a nivel det corazon al

igual gue ¢l aparato de medicion.




1.2.2. FACTORES QUE INCIDEN EN LA MEDIDA DE LA PRESION
ARTERIAL

Relacionados con el paciente
Ansiedad

Dolor

Ejercicio fisico

Comida reciente. tabaquismo
Distension vesical

Frio, calor

Brazo mal apoyado

Presion de la vestimenta en el brazo

Arritmias cardiacas

Relacionados con el aparato de medida
Manémetro

Ancroide mal calibrado

Columna de Hg mal enrasado y con adherencias
Brazal y camara

Tamafio y colocacion inadecuados

Gomas, conexiones, bomba

Obstrucciones, fugas y cicrres defectuosos

Compresién por campana del estetoscopio
Relucionados con o observador

Incomodidad. desinterds, falta de tiempo

Desconocimiento de la téenica




Preferencia por las cifras terminales en O y 5
Distancia v dngulo de observacidn inadecuados

Deficit auditivos o visuales

1.2.3. TECNICAS MAS UTILIZADAS PARA MEDIR LA PRESION
ARTERIAL

La presion arterial puede determinarse de manera:

a) Directa a través de un catéter intraarterial

b} Indirecta mediante auscultacién o  palpacién utilizando  un
esfingmomandmetro, siendo el mas confiable el de mercurio.

La medida de presion del sistema internacional de unidades {SI) es el pascal

(Pa), pero por la facilidad de medicidn se sigue empleando internacionalmente el

milimetro de mercurio (mmHg) {1 mmHg = 133.32 Pa).?

AUSCULTATORIA

Es una técnica indirecta por la cual se puede medir la presién arterial, en ésta se¢
utiliza un brazalcte inflable (brazalete dc Riva-Rocet), conectado a un
mandmetro de mercurio (esfingmomandmetro), se enrolla alrededor del brazo, de
tal modo que su borde inferior diste como mimimo dec 3 a 5 cm del pliegue del
codo a fin de permitir la colocacion de la campana del estetoscopio, la cual

nunitea debe estar debajo del brazalete ni prestonar la arteria.

TUREEEM TRAT AR DE MEDICINA INTLRNA. MEAK 0, D B MEDICA PANAMERICANA, 1995 TOMG 1
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Una vez comprobado que el brazalete esta bien colocado, con la bomba de aire
se infla la camara neumatica mientras se palpa el pulso radial o braquial hasta
que la pulsacion desaparezce y se eleva la coiumna de mercurio de 20 a 30
mmHg mas, se coloca la campana del estetoscopio en la arteria braquial o
humeral y posteriormente se hace descender lentamente la columna de mercurio

arazdn de 2 a 4 mmHg por segundo.

Basandonos en los ruidos de Korotkoft, el primer ruido que se percibe al ir
disminuyendo la presién ejercida con el brazalete sobre la arteria es la fase | de
Korotkoff que corresponde a la presion arterial sistolica, al seguir desinflandose
el brazalete tiene lugar otro ruido de tonalidad mds baja que corresponderia a la
fase 2 y 3 sin significacion clinica, hasta que el cambio de tonalidad se hace mas
evidente que corresponde a la fase 4, hasta desaparecer por completo la tonalidad
del ruido que es la fase 5 de Korotkoff y corresponde a la presion arterial

diastolica.

PALPATORIA

Se puede determinar la presion sistolica inflando el brazaleie y dejando que la
presion caiga y determinando la presién a la cual cl pulso radial se palpa por
primera vez. Debido a la dificultad para determinar con exactitud el primer
latido, las presiones obtenidas por este método suelen ser de 2 a 5 mmHg mas

bajas que las obtenidas por el método auscultatorio.



1.3. HIPERTENSION ARTERIAL

1.3.1. DEFINICION

l.a hipertension arterial es considerada como la elevacion de la presion
sanguinea sistélica, diastolica, o de ambas, de manera sostenida.

Para identificarla y valorarla se requiere, en los sujetos mayores de 18 afios una
toma inicial y dos més en las citas subsecuentes.”

De acuerdo al Comité de Expertos de la OMS, se ha establecido que para hacer
el diagnostico de hipertension arterial se cuantifica una presion igual o superior a
160 mmHg de sistolica y/o 95 mmHg de diastélica, pero de acuerdo al Comité
Nacional Conjunte para la Deteccidn, Evaluacion y Tratamiento de ia Presion
Sanguinea Alta (JNC-V), se establecid un criterio aceptado en nuestro pais con
un promedio para la sistolica de 140 mmHg o mayor y/o diastélica de 90 mmHg
o mayor lo cual establecera el diagndstico de hipertension. Sin embargo, ambos
organismos consideran comoe presion sanguinea normal las cifras que se

encuentran por abajo de 140/90 mmHg.

1.3.2. CLASIFICACION

Por su etiviogia
La hipertension arterial puede clasificarse de acuerdo a su etiologia en esencial o
primaria y en secundaria. La primera, representa de un 90 a 95% de todos los

casos de hipertension arterial y es de causa desconocida.

TLSPINUSA, LARRANAGA D LA IBPCRILNSION ARLDRIAL COMOTACTOR DL RIGSGO PARA LA
INFERMEDAD CARDIONV ASCUT AR MEDICINA PREVENTIVA MARZCCABRIL 1998 VI 52 PAG 24



La secundaria se debe a un factor etiologico conocido (enfermedad renal,

endocrinolodgica, ingesta de farmacos, etc.).

Por dafic a érganos blanco

La OMS

tiene una clasificacion que contempla como pardmetros el dafio a

. 4 . . . . ..
organos blance,” lo que significa que un paciente gue manifiesta datos clinicos

por primera vez de alguna lesién orgénica debe considerarse hipertenso,

independientemente de las cifras que contenga en ese momento.

Estadio 1.

Estadio 2.

Estadio 3.

Sin datos a objetivos de dafio organico.

Por {o menos, uno de los siguientes datos:

Hipertrofia ventricular izquierda.

Estrechamiento focal y generalizado de las arterias retinianas.
Proteinuria, elevacién de la concentracion de creatinina en plasma.
Placas aterosclerdticas.

Signos y sintomas que aparecen como resultado de dafio a drganos:
Corazon: angina de pecho, infarto del miocardio, insuficiencia
cardiaca.

Cerebro: ataque isquémico transitorio, apoplejia, encefalopatia
hipertensiva.

Fondo de ojo: hemorragias y exudados en la retina, con o sin
papiledema.

Rifién: Concentracion de creatinina cn plasma por arriba de

2 mg / dl, insuficiencia renal.

Vasos: Ancurisma disecante, sintomas de enfermedad arterial

oclusiva.




Por su severidad

Se puede clasificar en leve, moderada y severa.

CLASIFICACION DE  PRESION  ARTERIAL DE  ADULTOS ¥
MODIFICACIONES EN EL TRATAMIENT(O) DENTAL’®

CATEGORIA PRESION PRESION TRATAMIENTQ
SISTOLICA DIASTOLICA DENTAL
(mmHg) (mmHg)
Normal <130 <85 Sin modificacién
Normal alta 130-139 85-89 Sin modificacién
Hipertensidn
Etapa 1 140-159 90-99 Sin moditicacién

reterir al médico
Etapa 2 160-179 100-1G9 Cuidado dental-
sclectivo, referir
al médico
FEtapa 3 180-209 110-119 Emergencia que
no limita ¢! trata-
hiento dental
Etapa 4 >210 >120 Emergencia

referir al médico

THALARE 1Y COU HIPLRTINSION AR TERIAL S0 DICINA INTIRNA NUM 2 199x
TBRIAN, M THEIYPLRTENSIVE DENTAL PATIONG 14014 VO 108 AUGE ST 1997




1.3.3. EPIDEMIOLOGIA

La OMS reporta que en el mundo existen mas de 900 millones de pacientes
hipertensos. La prevalencia de la hipertensién es mayor en los negros que en los
blancos y aumenta con la edad.

Numerosas investigaciones epidemiologicas han establecido que la presion
sanguinea en la poblacién es una variable de riesgo para predecir eventos
vasculares. Estos estudios han establecido que el incremento en la presidn
sanguinea se asocia con un incremento en ¢l riesgo de enfermedad vascular, pero
que puede ser reducido substancialmente cuando la hipertensién arterial es

controlada con tratamiento médico y farmacoldgice.

En México, la hipertension arterial es un auténtico problema nacional de salud.
Actualmente representa la enfermedad crénico-degenerativa mas frecuente,
como lo demuestra la informacioén publicada en diversas fuentes: en 1995, el
Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e Informatica (INEGI) publicod que
en 1993, se registraron 284,633 casos nuevos de enfermedad hipertensiva, cn el
Sistema Nacional de Saiud; en afos mas recientes, el Sistema Nacional de
Vigilancia Epidemioldgica notificd un total de 244,564 casos nuevos de
hipertensién arterial en 1996, que representan una gran demanda de recursos, y
contribuyen a la morbilidad y mortalidad cardiovascular de la poblacion
mexicana.”

La prevalencia varia en la poblacion general, entre 17 y 29%. Es mas frecuente
et hombres, hasta antes de los 50 afios de edad, relacion que se invierte despuds

de la quinta déeada.

CRODRIGUEZ ST Y COLEPIDE MIOLOGIA DL LA HIPERVENSION ARTE RIAL EN MEXICO ASPECIOS
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La prevaiencia es mayor en la region norte de pais, seguida por las zonas ceniro
y sur'y, finalmente, el 4rea metropolitana de la Cd. de México.

Actualmente las enfermedades del corazédn se encuentran en el 8° lugar entre las
causas de mortalidad y representan la primera causa de defuncion en la

poblacién general, incluyendo todos ios grupos de edad.

1.3.4. ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Los factores hereditarios son importantes en la patogénesis de la mayoria de las
formas mds comunes de hipertension arterial primaria, siendo el antecedente de

hipertensién en la familia un factor de riesgo importante para padecerla.

Los factores ambientales que influyen en la hipertensién incluyen alta ingesta de
sodio (sal), consumo excesivo de alcohol, inactividad fisica, furnar tabaco, estrés
y obesidad.

La excesiva ingesta de sodio induce hipertensién a través de un aumento en el
volumen de liquidos y precarga cardiaca, resultando en un gasto cardiaco
aumentado.

E] consumo diario por mucho tiempo de grandes cantidades de etanol (60-80 g /
dia) se ha asociado con elevacién de la presion sanguinea y este causa resistencia
al tratamicnto de hipertensién, come resultado de alteraciones cn la membrana
celular lo que inhibe ¢l transporte de sodio y permite que cantidades aumentadas
de calcio entren a la célula.

La inactividad fisica aumenta el ricsgo de desarrollar hipertension, mientras que
la actividad fisica se ha demostrado que baja la presion sanguinea en pacicntes

hipertensos.




El tabaquismo continuo, puede elevar ia presion sanguinea de manera sosienida

en pacientes que fuman un paquete por dia o mas.

El estrés puede elevar la presion sanguinea agudamente y contribuir a
hipertension. Las respuestas individuaies al estrés mas que el estrés mismo
pueden elevar ¢l desarrolio de hipertension.

Los estudios han sugerido que los pacientes hipertensos tienen una gran

intensidad de ira v hostilidad juntas con una tendencia a suprimir su ira.

La obesidad esta estrechamente relacionada con la hipertension, ya que en la
mayoria de los estudios se ha encontrado no solo una mayor prevaiencia de
hipertension arterial en la poblacién obesa, comparada con la poblacién general,
sino que también se ha demostrado un descenso de las cifras de tensién arterial
con la normalizacion del sobrepeso. Es interesante destacar que el JNC-V
propuso en primer lugar el adelgazamiento como medio para conseguir la
reduccion de la presién arterial, apoyado en experiencias previas que asi lo

sugieren.

Solo en ¢l 5% de la poblacion se ha reconocido un factor asociado para
considerarla como hipertensién arterial secundaria. La causa mas frecuente de

este tipo de hipertensién es de origen renal.



2 CRISIS HIPERT!

ENSIVA




2.1. DEFINICION

Crisis: (del latin crisis y éste del griego, xpisis). Cambio notable, favorable o
desfavorable, que ocurre en una enfermedad.’

Se llama crisis hipertensiva al estado que se caracteriza por un aumento subito y
notorio de la presion arterial, el cual puede producir lesicn irreversible a los
organos  blanco. cerebro, corazdn, riiiom, pulmon, vasos 'y Otros,
comprometiendo la vida del paciente.

La definicién de crisis hipertensiva no solo incluye la presién arterial, sino la
magnitud de incremento de ia presién arterial y el desarrollo de los sintomas

acompafiantes.

2.2. CLASIFICACION

La actuacion ante una cifra tensional elevada viene condicionada por la
repercusiéon que  tenga sobre los organos diana, dependiendo de ello el
prondstico y la rapidez en que deba instaurarse el tratamiento.

Partiendo de estas premisas, en 1974 Koch-Weser hizo la distincién cntre
urgencia hipertensiva y emergencia hipertensiva. En 1993 el Comité Nacional
Conjunto para la Deteccién, Evaluacion y Tratamiento de la Presion Sanguinea
Alta (JNC-V) propuso esta misma clasificacion de crisis hipertensiva, con el fin

de unificar criterios diagndsticos y facilitar ¢l enfoque terapéutico.

* DACCIONARIO ERNCICLOPEDICO LSPASA 1. LSPANA 994, PAG. 457,




2.2.1. URGENCIA HIPERTENSIVA

Es la elevacién abrupta de la presion arterial sistolica y diastolica sin lestdn
clinica de drgano blanco, no hay edema pulmonar, renal, neurologico, etc.

Estos casos requieren de un control rapido pero no inmediato de la presién
arterial. Se considera un lapso de 24 horas como adecuado para tal control.
Habitualmente el tratamiento es suficiente con medicacion oral v el control del

paciente puede efectuarse ambulatoriamente.

2.2.2. EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Es la situacion en la cual la elevacion severa de la presion arterial es acompafiada
de una lesion clinica amenazante de l!a vida del paciente, la cual requicre
correccion inmediata de la presion arterial por considerarse este factor
desencadenante de la lesién clinica.

Requiere el descenso de la presion arterial en el plazo maximo de una hora, con

tratamiento preferentemente por via parenteral en una institucion hospitalaria.



CLASIFICACION DE LA CRISIS HIPERTENSIVA®

EMERGENCIAS

URGENCIAS

Encefalopatia hipertensiva

Eclampsia

Edema agudo de pulmén

Insuficiencia coronaria

Accidente cerebral vascular

Aneurisima disecante de aorta
Hipertension arterial acelerada complicada
Traumatismo craneoencefalico

Insuficiencia renal aguda

Crisis asintomaticas idiopatica
HTA acelerada no complicada
HTA en cardiopatia isquémica
HTA en insuficiencia cardiaca
HTA en transplantados renales

HTA en quemados

2.3. INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de crisis hipertensiva es del 1 al 2% del total de pacientes

hipcrtensos, es mayor en gente de color negro y ancianos.

Las crisis hipertensiva seran mas {recuentes en cuanto menor sea la calidad del

medicamento preventivo y de la medicina primaria.

SA COCAL A L LA SILRRA DLCISIUNLS CLINICAS FERAPLUTICAS BN EL PACILNIL AIIPERILNSO. JEMS
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Existe un grupo de pacientes en los cuales la hipertension arterial se presenta en
forma subita, manifestdndose como crisis hipertensiva, y es en estos pacientes
donde ésta alcanza su mayor indice de aparicion.

La crisis hipertensiva se observa con mayor frecuencia entre los 40 y 60 afios de
edad vy en los pacientes con hipertension arterial conocida, entre 2 y 10 afios de
evolucién, en pacientes menores de 30 afios puede aparecer sobre todo asociada

con glomerulonefritis v pielonefritis crénica.

Podemos decir que pacientes que no se saben hipertensos, que no cooperan con
el tratamiento médico y con padecimientos adyacentes como la diabetes,
nefropatia, cardiopatias, etc.; ¢l riesgo de aparicion de crisis hipertensiva es

mayor.

2.4. ETIOLOGIA

Lo mas frecuente es que la crisis hipertensiva ocurra en pacientes con
hipertension  arterial esencial crénica come resultado del mal apego al
tratammiento o de uso de fArmacos inadecuados; en otros casos no es posible
identificar un factor desencadenante. Sin embargo, existen diversas situaciones
espcciﬁéas que pucden generar un episodio de crisis hipertensiva, por lo que
restilta i:ﬁponame tenerlas en consideracidn, ya que si se identifican, pueden

necesitar un mancjo especifico.



CAUSAS DE CRISIS HIPERTENSIVAS®

Hipertension arterial primaria (esencial)
a) Ausencia de tratainiento
b) Tratamiento inadecuado
¢) Supresion del tratamiento

d) Causa desconocida

Hipertension arterial secundaria
1. Enfermedad renovascular
a) Enfermedad oclusiva de la arteria renal
- Aterosclerosis
- Hiperplasia (fibromuscular)
- Trombosis
- Embolismo
b) Enfermedades inflamatorias, autoinmunes y del tejido conectivo
- Escleroderma
- Vascuhtis
- Poliarteritis nodosa

- Arteritis de Takayasu, etc.
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. Enfermedad renal parenquimatosa
a) Glomerulonefritis
b) Pielonefritis
¢) Enfermedad poliquistica

dy Hidronefrosis
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e) Nefrocalcinosis
f) Neoplasias secretoras de renina
3. Neurogénica
a) Sistema Nervioso Central
- Traumatismo encefalico
- Infarto cerebral
- Hemorragia cerebral
- Hemorragia subaracnoidea
b) Sindromes espinales con hiperreflexia autonomica
- Lesién medular superior a T-6
- $indrome de Gulhian-Barré
4. Crisis inducida por catecolaminas
a) Feocromocitoma
b) Tirotoxicosis
¢) Drogas: cocaina, anfetaminas, fenciclidina, LSD, IMAO, ergonovinicos,
esteroides, ete.
d) Supresién de antihipertensivos: clonidina, alfa metildopa, guanabenz,
beta bioqueadores
5. Diversas
a) Toxcmia gravidica
b) Enfermedad o sindrome de Cushing
¢) Hiperaldosteronismo

d) Quemaduras
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Las causas que debemos tener en cuenta por presentarse con mavor frecuencia en
la consulta dental y que pueden desencadenar una crisis hipertensiva son las

siguientes:

1. Hipertension acelerada

™~

. Hipertension postoperatoria
3. Preclampsia y eclampsia
4. Estrés prolongado
5. Feocromocitoma
6. Dolor
7. Por interaccion farmacologica
a) Interaccién de inhibidores de la MAOQ con farmacos o alimentos que
contiene catecolaminas o tiramina
b) Uso de vasoconstrictores (epinefrina)
¢) Uso de cocaina
d) Consumo de alcohol
¢) Uso de anticonceptivos orales
f) Uso de antidepresores triciclicos
¢} Uso de glucocorticoides y mineralocorticoldes en exceso
h) Uso dc anorexigenos
8. Hipertension de “rebotc”
a) Suspension brusca de medicacion antihipertensiva
b) Falta de apego al tratamiento

¢} Sin tratamiento
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2.4.1. HIPERTENSION ACELERADA

La hipertensién arterial (HTA) acelerada no constituye, una crisis hipertensiva,
aunque en uno de cada 5 a 10 pacientes con hipertensién acelerada se presentan
siteactones clinicas indistinguibles de lo que hasta ahora se ha considerado como
crisis hipertensiva. La HTA acelerada es aquella hipertension que se acompafia

de hemorragias y exudados en el fondo de ojo.

Otras caracteristicas que no se definen pero que con frecuencia estan presentes
son: edema de papila de ojo, cifras severamente elevadas de presion arterial
(generalmente superiores a 115 mmHg de presion arterial diastolica PAD),
deterioro importante de la funcidn renal, necrosis fibrinoide arteriolar.

En los pacientes con HTA esencial, la aceleraciéon o “malignizacién” de la
hipertension suele aparecer en varios aftos de evolucion.

Por el contrario, cuando un paciente previamente normotenso desarrolla en corto
espacio de tiempo una HTA acelerada-maligna deberd sospecharse que se trata

de una HTA acelerada.

2.4.2. HIPERTENSION POSTOPERATORIA

La hipertensién arterial postoperatoria s¢ ha definido arbitrariamente como una
tension arterial sistdlica >190 mmHg v una diastdlica de cuando mcnos 100
mmlg.

Estd tension arterial debe ser tomada en al menos dos ocasiones consccutivas
despucs de un procedimiento quirtirgico para poder ser reconocida como HTA

postoperatoria. Surge en forma precoz, entre la primera y 36 horas.
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E! recién operado es especialmente propenso e inestable en su presion arterial
(entre el 30 al 50% de estos); el mecanismo es en ellos la hiperestimulacion del
simpético (generalmente con aumentos de epinefrina y norepinefrina), quiza con

inhibicién de la accidn de los barorreceptores sobre los centros vasomotores.

Existe la posibilidad de que participe en ello el sistema renina-angiotensina-

aldosterona, aungue no se registren concentraciones altas de renina circulante.

Pueden ser desencadenantes de este hiperadrenalismo la excitacién emocional en
el sujeto ya consciente, el dolor, Ia hipoxia, la hipercapnia, y Ja administracién
excesiva de liguidos (con hipervolemia). La crisis se inicia con hipotension, que

se transforma en unos minutos en hipertension.

2.4.3. PRECLAMPSIA, ECLAMPSIA

Se Jlama asi en conjunto a un trastorno Unico del embarazo que se caracteriza por
desarrollo de hipertension (140/90 mmHg), edema de la retina, proteinuria
(mayor de 300 a 500 mg/dia) y edema gencral (preclampsia), que progresa en
algunas mujeres hasta convulsiones (eclampsia), el desarrolio de lag cuales es
una emergencia médica y obstétrica, que pone en peligro la vida de la madre y
del feto.

Este tragtoro ocurre después de la vigésima segunda semana de la gestacidn, y
puede aparccer en una mujer hasta esc momento normotensa, por to pencral
durante ¢t primer embarazo. y sobre todo ¢ una adolescente o cn una mujer que

tiene gestacton multiple.
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Las mujeres que tienen hipertensidn preexistente, diabetes sacarinz o enfermedad
renal estan en mayor peligro de desarrollar preclampsia y eclampsia sobrepuestas

no s6lo en el primer embarazo, sino también en los subsecuentes.

Fl incremento rapido de la hipertension arterial puede producir desarrollo de
encefalopatia hipertensiva y convuisiones, insuficiencia cardiaca izquierda y
edema pulmonar, hemorragia cerebral, coma e incluso muerte, lo mismo que
necrosis hepatica aguda y hemorragia subcapsular. La nefrosclerosis
acompafiante da por resultado proteinuria masiva, edema, deterioro rapido de la

funcién renal y anuria.

Muy al principio del embarazo normal la presién arterial disminuye por debajo
de fos niveles existentes en el estado no gestacional, y se incrementa ligeramente

durante el (ltimo trimestre.

Los cambios hemodinamicos durante el embarazo consisten en retencién de 900
mEq de sodio y de 6-8 litros de agna corporal total, con lo que resuita un
incremento de 30-40% del volumen sanguineo, e} gasto cardiaco y la depuracion
de creatinina. Ocurre vasoditatacion generalizada y disminucion de la resistencia
periférica total. Los cambios hormonales consisten en aumento de la secrecién
del vasodilatador prostaglandina (PGE 2) lo mismo que la renina, aldosterona y

progesterona, con disminucién de la sensibilidad vascular a la angiotensina

exogena.
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2.4.4. ESTRES PROLONGADO"

Se ha senalade al estrés como hipertensogeno (y aterdgeno, ulcerdgeno, ete.) en
virtud de un sostenido efecto catecolaminico beta y alfamimético o de ambos
11pos.

El término estrés fue definido por Hans Selye como una respuesta inespecifica
del organismo frente a cualquier demanda que le es impuesta. Asi habria un
agente demandante o estimulo desencadenante exdgeno o endogeno (fisico,
térmico o psicolégico-emocional), tendiente a la autodefensa aunque
potencialmente agresor, que actia sobre un fondo organico subyacente
“resonador”, no siempre idéntico, que tiende a la respuesta homeostatica. El
estrés, en el nivel molecular es un complejo quimico-biolégice inespecifico,
consistente en estimulo y respucsta organica, con sustrato de activacion
simpaticomimética.

Esta respuesta inespecifica produce tres ctapas de rcaccién defensivas: la de
alarma, la dc resistencia y la de agotamiento. En la de alarma, el sisiema
pituitario-corticosuprarrenal produce hormonas que preparan al cuerpo para
tuchar o para huir; puede sobrevenir la muerte si el estrés es muy intenso. En la
resistencia, ¢l individuo queda apto para adaptarse a la exposicidn continua al

agente estresante, pero ia adaptacién biologica puede desaparecer.

F'n la de agotamicnto, generalmente posterior a tal exposicién sostenida, Ia
capacidad de adaptacion queda exhausta; reaparece la reaccion de alarma, pero

sabreviene la muerte.

" UHAYEZ RIVERA IONACIO 'H_H"’l'”RTI‘NSlﬂN ARTERTAL DSCENCIAL INSTITUTO NACIONAL DY
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Se ha mencionado al estrés emocional y fisico, como factor de riesgo causante de
trastornos cardiovasculares, hipertensivos o aterosclerosos, o bien factor que los

complica.

Ante la presién activa que constituye el ritmo de vida acelerado, agresivo y
competitivo, caracteristico de la civilizacién occidental, pueden ocurzir cambios
metabélicos y circulatorios capaces de generar (o al menos participar en) la
aterosclerosis, la hipertension arterial, las tlceras del aparato digestivo, etc; asi
como en sobrecargar y dafar al sistema cardiovascular, ya afectado por
aterosclerosis u otra enfermedad. Iniciatmente fue factor defensivo, serfa asi
causa de enfermedad o factor contribuyente de su deterioro. Es claramente

afirmable, que el estrés es un “arma de doble filo”.

El estrés fisico y psicologico con distintos grados de importancia, tiende a la
activacion del sistema simpético con liberacion de catecolaminas y de lipidos del
tejido adiposo, los que al pasar a la sangre producirdn cambios metabolicos
circulatorios (aumentos del gasto por latido, la frecuencia cardiaca, el gasto
cardiaco total, cl trabajo y el consumo de oxigeno del corazon por la
cardioestimulacién, y de ia presién arterial, causados por el incremento en el
gasto y las resistencias, y liberacidn de lipidos en la sangre, modificacioncs

variables cn precarga y postcarga, etc.).

[.a temperatura ambiental extrema (vivir en regiones desérticas o polares) es
también causa cvidente de estrés.
En la base de cualquier tipo de esteés de cierta magnitud csta la descarga

simpaticosuprarrenal.



Una forma féacil para su ideniificacién en el individuo es constatar los aumentos
de: a) frecuencia cardiaca (cardioestimuiacion); b) vasoconstriccién periférica y
presion  arterial  (vasoestimuiacién), y «¢) concentracion sanguinea de
catecolaminas. La frecuencia cardiaca se puede medir de forma sencilia,
tomando el pulso.

Es dependiente de la interrelacién reciproca entre la actividad simpatica y la
vagal: la taguicardia v la excitacién simpatica guardan paralelismo estrecho.
Algunos autores han propuesto definir al estrés, en el individuo normal, como un
estado acompanado de taquicardia en cifras mayores de 100 a 120 latidos por
minuto, dependiendo de la edad de cada sujeto.

Al estrés emocional se le ha subdividido en tres variedades: a) el propio de la
ansiedad o angustia, con e¢lemento pasivo e incertidumbre: b) el del miedo y la
agresion, con elemento activo, y ¢} el de aversion.

Entre los cjemplos que se pueden considerar en la emocién con ansiedad o
angustia pasiva e incertidumbre, en que predomina el temor, scrian ¢l viaje en
avion o ¢l paracaidismo, la ascension de alta montafia, la cirugia dental y de
otros lipos. Istas situacionces al parecer s¢ acompafian de aumentos ée adrenaling
con origen en la médula suprarrenal, sin incremento de lipidos hematicos,
constatados mediante la determinacidn de estas sustancias en la sangre o la orina
El mancjo de la emocion depende de la personalidad del sujeto, no todas las
personas reaccionan del mismo modo ante una situacion: algunas la minimizan,
y otras la amplifican y son capaces de sobreponerse; hay quienes la disipan,
micntras que otros la almacenan como una memoria activa que emerge
periodicamente, o sea que hay victimas de un (cmperamento susceptible, capaz,

de produciv enfermedades o al menos complicarlas.
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2.4.5. DOLOR"

El dolor se define como una experiencia emocional y sensorial molesta asociada

con un daro potencial o real de los tejidos.

Asociados al dolor, existen signos y sintomas que indican la influencia que el

dolor y sus efectos mentales pueden producir sobre los procesos fisiolégicos.

Sistema nervioso: Sin mencionar los efectos mentales, el gran signo del dolor
agudo y mantenido es el sincope; se debe probablemente a la isquemia cerebral
stbita consecutiva a hipotension grave, que es probablemente el resultado de la

hiperactividad del sistema nervioso central.

Sistema cardiovascular: Se afecta primariamente por un dolor moderado o
intenso. El dolor superficial tiene una accién estimulante y el dolor profundo
tiene una accidén inhibidora; dichos efcctos se manifiestan en el corazon, la

tension arterial y el pulso.

Corazon. Bstudios realizados por Gold, Kwit y Modell, indican que el dolor
intenso  y prolongado afecta al corazén alterando la onda T del
clectrocardigrama, al parccer, relacionado con el aumento de la secrecién de
adrenalina, excrtacion simpatica y parasimpatica, clevacion de la tension arterial,

cambios en el ritmo, en el flujo sanguineo y Ja circulacion coronaria.

VGINGS AL GOMEZ RICARDO, LIIRG DE TENLOS D5 CHIDADOS INFENSIVOS 1TBRO DR ARG ¥ GRUPY
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Frecuencia del pulso: Depende de la calidad e intensidad del dolor; el dolor
superficial origina una reaccion que se manifiesta por taquicardia, mientras que
el dolor prolongado y profundo origina bradicardia que puede ilegar hasta el paro

cardiaco.

Presién sanguinea Estd anestesioldogicamente demostrado y confirmado en
trabajos realizados, que el dolor aumenta la presion sanguinea; en un paciente
intervenido quirirgicamente, con predominio de hipnosis sobre analgesia, al
practicar estimulos dolorosos aparece elevacion de la tension arterial, suduracion
y elevacion de la frecuencia cardiaca. Se ha observado que en mujeres
parturientas la tensién arterial se eleva coincidiendo con las contracciones

uterinas.

Aparato respiratorio: Durante el dolor intenso aumenta la {recuencia ventilatoria
al mismo tiempo que disminuye el volumen respiratorio. Si el dolor es toracico o
cardiaco, hay hipomotilidad toracica con predominio de respiracion abdominal.

Ll estimulo dei dolor, causa un aumento transitorio de fa presién sanguinea cn
cualquier individuo. Es razonable suponer que la repeticion constante de este
estimulo o de las circunstancias que lo provocan, causan o ¢s la causa, de un

aumento permanente de la presidn sanguinca.

2.4.6. FEOCROMOCITOMA

s un tumor de las células cromalines, derivado de la cresta neural, que se
caracteriza por una sobreproduccion de grandes cantidades de catecolaminas

(norepinefrina y ¢pinefrina).
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Su localizacién habitual es en !a médula adrenal, aunque también se ha
observado en la cadena ganglionar toracica y abdominal y en los érganos de
Zuckerkandl (corpuscutos simpaticos que se hallan a nivel de la bifurcacién de la
aorta).

La incidencia del feocromocitoma entre los hipertensos es de 0.1- 0.75%. El 95%
se localizan en el abdomen; de estos un 85- 90% lo hacen en las glandulas
suprarrenales, preferentemente en la derecha.

E] 2% son intratoracicos y el 1% estan en cuello. Un 10% de los
feocromocitomas de las suprarrenales son bilaterales. Cuando se localizan en la
cadena simpéatica se denominan paragangliomas.

Las manifestaciones clinicas dependen de fa produccion de catecolaminas
liberadas. La norepinefrina produce hipertension, la epinefrina produce efectos
similares aunados a hipermetabolismo.

Un 50% de los casos presentan crisis hipertensivas y estan normotensos en los
periodos de intercrisis. Estas crisis pucden ser esponlaneas o estar

desencadenadas de forma caracteristica por diversos factores .

Faciores desencadenantes de crisis  hipertensiva  en  pacienles  con

feocromocitoma

Emociones

Fjercicio fisico’
Alcohol

Tabaco

Palpitacion abdominal
Coito

Defecacion/micetdn
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Examenes radiologicos o endoscépicos

Anestesia

Farmacos (antidepresivos triciclicos, fenotiacidas, amobarbital, nitroglicerina,
salaracina, glucagoén, sulpirida, ACTH).

Viaje accidentado en automovil

Montar a caballo

La frecuencia y duracion de estas crisis es irregular. Pueden presentarse varias
veces en el mismo dia o en un intervalo de meses, durante menos de una hora y
la presion arterial sistdlica (PAS) puede alcanzar cifras de 300 mmHg y la
presion arterial diastolica (PAD) de 200 mmHg aproximadamente

Durante este episodio el paciente experimenta cefalea intensa, palpitaciones y
sudoracidn excesiva, “triada clasica”. Otras manifestaciones clinicas son nausea,
palidez de la cara, vémitos, opresion precordial, gran anstedad, estrefiimiento y
pérdida de peso. Otros casos pueden presentarse como hipertension arterial
persistente, con o sin crisis y una minoria pueden cursar sin hipertension arterial
y manifestarse con trastornos metabélicos como la hiperglucemia y glucosuria.
El diagnostico se determina midiendo la excrecion de dcido vamlilmandélico
(VMA) y de metanefrina en la orina. Estas substancias son ios metabolitos de la
epinefrina y norepinefrina. Cuando se encuentran valores altos sugieren la
presencia de un feocromocitoma. Una reaccion falsa positiva de VMA puede
ocurrir en pacientes que han ingerido café, platanes, leches malteadas o pasteles
con vainilla o medicamentos del tipo de los inhibidores de la monoaminoxidasa
(MAQ), metildopa, tetraciclinas, anfetaminas o catecolaminas que conticnen los

descongestivos nasales,
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El tratamiento de} feocromocitoma debe ser la extirpacidn quirGrgica del tumor
tan pronto como sea posible. Para prevenir las crisis hipertensivas previas a la
cirugia debe administrarse hidrocloruro de fentolamina a razén de 50 mg, o sea

una tableta 4 a 6 veces al dia, durante 3 dias antes de la cirugia.

En el transoperatorio y durante [a extirpacion, la hipertension arterial puede ser
controlada con la misma substancia, en dosis de 5 a 15 mg en una soia dosis por
via intravenosa, quée puede repetirse cada dos horas mientras dure el acto
quirtrgico. El propranolol es recomendable en estos casos, a una dosis de 30 mg

cada 24 horas.

2.4.7. POR INTERACCION FARMACOLOGICA

2.4.7.1. INTERACCION DE INHIBIDORES DE LA MAO CON
FARMACOS O ALIMENTOS QUE CONTIENEN
CATECOLAMINAS O TIRAMINA

Los inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAQ) son farmacos antidepresivos
eficaces porque actdan mds de prisa que los antidepresores triciclicos, no causan
los desagradables efectos anticolinérgicos secundarios de los triciclicos y son
menoes efectivos como desencadenantes del suicidio.

Los IMAQ interfieren con el metabolismo oxidativo normal de las catecolaminas
y, por lo tanto, incrementan la acumulacién de cstas substancias en las
terminaciones nerviosas. El empleo de firmacos liberadores de catecolaminas
como anfetaminas, cfedrina y fenilpropanolamina junto con IMAQ  puede

producir un sindrome que parece crisis por feocromocitoma.
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Puede producirse una crisis hipertensiva cuando una persona semetida a
tratamiento cronico c¢on IMAO ingiere alimentos que contienen grandes

cantidades de tiramina, precursora de las catecolaminas.

R . - . . . 2
Alimentos que contienen cantidades relativamente grandes de tiramina'

Aguacate Cerveza

Chocolate Extractos de carnes
Higado de pollo Levadura

Higado de res Platanos crudos
Higado enlatado Vine tinto
Alimentos ahumadaos o Yoghurt

en conserva Haba

Carne de caza Queso curado

Otros farmacos que producen crisis hipertensivas cuando se emplean junto con
IMAQ son metionina, metoxamina, dopamina y levodopa.

La hiperiensién arterial sibita, que se presenta en los pacientes tratados con
IMAQ, produce ccfalea, nausea, vomito, calor generalizado, taquicardia o
bradicardia, opresion precordial, fotofobia, hemorragia cerebral y muerte,

tos IMAQO no deben utilizarse nunca en individuos que presentan presion
sanguinea elevadd. Cuando se utilizan cstos farmacos, deben explicarse los
riesgos y los mecanismos de forma sencilla y reforzarlos con informacién
cstricta. BEn ba historia clinica deben anotarse, de forma clara, los medicamentos

quE Loman ¢sLos pacienies,

TRCTHIIMAN 8 M VIN URGENCIAS TN CARDIO! OGIA MANTAL MODERNO MEXICO, 1986 PAG 19w
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Tradicionalmente los anestésicos locales con  vasoconstrictor han sido
contraindicados en pacientes que reciben IMAQO porque ia posibilidad de
potencializacion es alta al administrar catecolaminas exdgenas, lo que podria

eventualmente conducir a una crists hipertensiva.

Se reconoce que el riesgo de crisis hipertensiva atribuidas a anestésicos locales
con vasoconstrictor han sido sobrestimadas en pacientes que toman IMAQ.
La degradacion metabolica de catecolaminas exégenas es ampliamente regulada

por la enzima catecol-O-metiltransferasa y por la recaptacién neuronal.

El tratamiento de la crisis hipertensiva es primordialmente de prevencion al
evitar los alimentos y los farmacos dafiinos. Tienen eficacia inmediata los
farmacos de bloqueo alfa-adrenérgico como fentolamina, hasta que desaparezcan

los sintomas.

En la situacién aguda puede emplearse también nitroprusiato intravenoso. No
deben emplearse agentes de blogueo beta-adrenérgico hasta después que se haya
logrado ¢l bloquco alfa, puesto que ia estimufacion de estos Gllimos sin

[ . . - I 3
oposician pueden intensificar en realidad los sintomas.’

2.4.7.2. USO DE ANTIDEPRESORES TRICICLICOS

Los antidepresores triciclicos {TCAs), son las drogas actualmente mas utilizadas
cn ch tratamicnto de los cstados depresivos. Actian blogueando el transporte

neuronal de novepinelvina, dopamina y serotonina.

FGOUTET HARNPAUL Y COL CONTRAINDICA TTONS TO VASOUONS TRICTORS DN DENTRISTRY PART )2
ORAL SURO ORAL MED ORAL PATHOL Ta(3) NOV 14993
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Tienen importanies efectos sobre el aparato cardiovascular, con presencia de
hipotension, trastornos de la repolarizacion y de la conduccion intracardiaca,
shock y asistolia refractaria por accién depresora directa sobre el miocardio;
también pueden registrarse arritmias, como extrasistolia ventricular y taquicardia
ventricular.

Los efectos anticolinérgicos de estos farmacos se traducen a presencia de

midriasis, boca seca, taquicardia y retencion urinaria.

Fstos agentes suelen producir hipotension Orostatica, pero en ocasiones
incrementa de manera notable la presion arterial ademas de interferir con la

captacion y la accion hipotensiva de algunos fdrmacos.

Existen farmacos que interactian con los TCAs y los dentistas deben tener
cuidado por el aumento de los efectos asociados con la administracion de
catecolaminas exégenas. Entre estos fArmacos estan la norepinefrina, epinefrina
v la levonordefrina los cuales se potencializan seriamente por los TCAs.

El gran poder dc interaccion cntre drogas adrenérgicas y las aminas biogénicas
acumuladas en la sinapsis neurcefectora han dejado serias complicaciones
médicas, como la reportada por Boakes y col. como ¢rsis hipertensiva, resultado
de la administracién de una pequefia cantidad de anesiésico local que contenia

norepinefiiua al 1:25,000 en un paciente tratado con TCAs.

En resumen. os dentistas deben administrar 1a menor dosis de vasoconstrictor e
inyectar lentamente con una aspiraciéon cuidadosa pare evitar la inadvertida

nyeccion intravascular.z
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2.4.7.3. USO DE VASOCONSTRICTORES (EPINEFRINA)

La epinefrina es incluida en la solucién anestésica para retardar la absorcion
sistémica, lo cual aumenta la duracién y profundidad de la anestesia. La
preponderancia de datos en registros de anestésicos locales con epinefrina
demuestra que la presidén sanguinea y frecuencia cardiaca son afectadas
minimemente por las dosis tipicamente bajas y uso breve de la droga en
odontologia. Ademas, la epinefrina exégena contenida en ia solucién anestésica
puede actualmente ayudar a prevenir la liberacidn excesiva de epinefrina
endogena. Una anestesia menos profunda se ha asociado con liberacion

aumentada de epinefrina endogena.

Los beneficios de las pequefias dosis de epinefrina usadas en odontologia,
cuando es  administrada  apropiadamente, excede las  desventajas

cardiovasculares.

l.os pacientes con hipertension controfada que usan medicacidn antihipertensiva,
toleran dosis regulares de anestésicos locales que contienen epinefrina. Los
dentistas deben usar un método de inyeccidén aspirante ¥ evitar las inycccioncs
intraligamentarias e intradseas.

Deben cvitar soluciones ancstésicas con vasocenstrictores en pacientes con
hipertension no contrelada, y estan contraindicados los tratamientos dentales
sclectivos. Ademds, cstéa absolutamcnte conniaindicado usar hilo retractor
impregnado con epinefrina en csta poblacién de pacientes. Hay reportes on la
literatura de mteracciones de vasopresores y betabloqueadores no selectivos

posiblemente precipitando un episodio hipertensiveo.
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Consecuentemente, los clinicos dentales deben evitar administrar anestésicos
locales con vasoconstrictor en pacientes que usan betabloqueadores no

selectivos, cuando sea posibie.

2.4.7.4. USO DE COCAINA

La cocaina es un alcaloide que se obtiene de las hojas de la planta de coca
Erythroxylon coca. Se emplea en medicina como un anestésico topico y
vasoconstrictor. El uso ilicite de este alcaloide es en forma de polvo de cocaina
que se diluye y se mezcla a su vez con otras sustancias.

El denominado “crack” se obtiene preparandeo una solucidn acuosa de cloruro de
cocaina y afadiendo amoniaco (con o sin bicarbonato s6dico), para alcalinizar la
solucién y precipitar la cocaina pura en forma de cristales.

El uso ilicito de drogas alcanza un nivel dramatico en gente de todas las edades,
razas y nivel socioeconémico. La cocaina es reconocida como una de las drogas
ilicitas mas peligrosas de uso comin. Fue antes usada extensivamente como un

anestésico Jocal en oftalmologia, otortinolaringologia y odontologia.

También ticne un efecto central  sistémico, en el sistema simpatico y efectos
orofundos en ¢l sistema  cardiovascular.  La cocaina  es un o agente
simpaticomimético que estimula la hiberacion de norepinefrina ¢ inhibe su
recaplacion en lerminaciones nerviosas adienéigicas. Estd accion da un aumento
en el estado de hipersensibilidad de catecolaminas ¢ incrementa la respuesta
adrenérgica en organos susceptibles. A traves de esta accion ¢l balance de las
catecolaminas enddgenas, en dosis suficiente de cocaina pueden inducir una
taquicardia muediada simpaucamente ¢ hipertension, resultando un gian trabajo

cardiaco y requerimiento de oxigeno.
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Tal actividad simpética puede disminuir la perfusion arterial coronaria v dejar
una isquemia significativa, arritmia ventricular, angina e infarto al miocardio.
Los efectos cardiovasculares adversos se relacionan con el uso de cocaina y han

sido reportades por varios autores.

Aunque la secuencia especifica de eventos que ocasionan una muerte subita es
pobremente entendida y puede ser amplificada por adulteracion guimica en la
preparacién de cocaina en la calle, una sobredosis tiene efectos tdxicos en el
sisterna nervioso central y en el misculo cardiaco. Indudablemente el uso de la
cocaina tiene un riesgo primario de toda clase de complicaciones
cerdiovasculares impredecibles.

Este riesgo es muy grande si la anestesia local con epinefrina es inyectada dentro
del sistema vascular a la vez que la droga esta todavia activada. Los niveles pico
de cocaina en sangre son alcanzados dentro de los 30 minutos y usualmente

desaparecen después de 2 horas.

Sin embargo, cuando la via intranasal s usada en su administracién la liberacion
sanguinca baja lentamente y cn consccuencia el efecto puede prolongarse por un
largo perfodo de 4-6 horas. Por ¢l potencial de riesgo médico que csto representa
para los odontélogos, deben ser tomadas precauciones para identificar la droga

usada, especialmente la cocaina y sustancias derivadas como el “crack”.

Estos pacientes cstan caminando con una bomba de tiempo si estdn usando la
droga ¢l mismo dia en que tienen su cita dental. Los dentistas deben instruirse ¢n
los riesgos médicos y nunea inyectar anestesia local con epinefrina ni usar hilo
retractor  impregnado con la misma, al menos que el paciente declare no haber

consumido la droga 24 horas antes de {a consulta dental
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1 os efectos sobre ¢l sistema nervioso central estan relacionados con la dosis y se
dividen en moderados, ligeros y severos. Inicialmente la estimulacion de SNC
produce euforia, sensacion de descanso, inquietud, confusién, ansiedad y delirio.
A dosis elevada produce cefales, nduseas y vémitos, temblores y convulsiones,
asi también come hipertermia resultado del hipermetabolismo, vasoconstriccion

\ estimuiacion diencefélicas.

i se elevan atn mas los niveles sanguineos pueden presentarse depresion del
SNC con insuficiencia cardiorespiratoria, hiporreflexia y coma. Los efectos
respiratorios y cardiovasculares se relacionan con la dosis. Dosis bajas producen
bradicardia, v dosis elevadas producen taquicardia, hipertensidn, extrasistoles,

fibrilacién ventricular y parada cardiaca.

2.4.7.5. CONSUMO DE ALCOHOL

Numerosos estudios de poblacién han mostrado una asociacion lineal positiva
entre las presiones sanguincas sistélica y la ingesta de aleohol. Esta demostrado
que el consumo exagerado de alcoho! no sélo puede aumentar la presién arterial
sino producir resistencia al tratamiento hipotensor.

La ingestion diarta de 6 a 8 “tragos”(60 a 80 gr) de bebidas alcohdlicas en
hombres blancos y negros aumenta la presion sistélica en 9.1 mmnHg y. la
diastélica en 5 a 6 mmHg.

£} efecto presor del aleohol es aditivo a la obesidad y al uso de anticonceptivos
orales y es reversible, por lo menos parcialmente, al reducir al consumo de
Jeobol. Este puede ser una causa predisponente a accidentes cerebrovasculares

el cual es un 1mportante contribuyente a la morbimontalidad de la enfermedad
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hipertensiva. Por otra parte, es necesario saber que la retirada de alcohol en los

grandes bebedores puede producir aumento transitorio de la presidn arterial.

2.4.7.6. USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES

Un pequefio porcentaje de mujeres que utilizan anticonceptivos orales
experimenta el inicio de hipertensién que se resuelve suspendiéndolos.
Caracteristicas genéticas, como antecedentes familiares de hipertensiéon o raza
negra y ambientales, como una afeccidn renal preexistente y oculta, obesidad y
edad madura (>40 afios), aumenta la susceptibilidad a la hipertensién por
anticonceptivos orales. El diagnéstico de este trastorno se establece al comprobar
el inicio de hipertension durante el tratamiento anticonceptive y su resolucién al
suspenderlo. Esta forma de hipertension suele iniciarse durante el primer afio de
uso de estos medicamentos.

La hipertensién por anticonceptivos orales puede prevenirse, en parte,
eviténdolos en mujeres de riesgo alto. Las pruebas de afeccidon tromboembélica o
hipertension crénica de cualquier causa son una centraindicacidn para el uso de

anticonceptivos orales.

En caso dc haber un antecedente familiar de hipertension y una historia personal
de afeccion renal preexistente u oculta de embarazo complicado por hipertension

son contraindicacioncs relativas para su cipleo.

Hay que advertir a las mujeres mayores de 35 aflos, en particular s1 son obesas, el

mayor ricsgo de hipertensidn cuando utilizan estos medicamentos.
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Estas pacientes deben de vigilarse muy de cerca: es necesario medir la presion
arterial, examinar el fondo de ojo y obtener una historia de intervalos en varias

ocasiones durante el primer aflo de tratamiento y después anvalmente.

I.a prevalencia de hipertensién por anticonceptivos orales no se relaciona con la
formulacidn o la dosis de estrdgeno, pero como la frecuencia de complicaciones
romboembolicas si se relaciona con esta ultima, es preferible utilizar preparados

con un contenido relativamente bajo de estrogenos.

A causa de su utilizaciéon masiva y de las edades tempranas en las que se
adiministran, su contribucién al riesgo cardiovascular tiene una importancia
enorme, sobre todo a nivel de asistencia primaria, tnico lugar donde se realiza un

conirol y una monitorizacidn efectiva.

2.4.7.7.USO DE GLUCOCORTICOIDES
Y MINERALOCORTICOIDES
EN EXCESO

l.os mineralocorticoides  (11-dexosicorticosterona y  fluorocortisona} y
glucocorticoides, cuando sc emplean para tratar la enfermedad de Addison o la
insuticiencia suprarrenal congénita, el};{zpps eritematoso, la artritis, las alergias y
¢l asma dan por resultado retencidn de sal y agua y pueden producir incrementos
notables de la presion arterial. Estos pacientes desarrollan un cuadro semejante al

aldosteronisinto primarie con supresion de 1o actividad plasmatica de renina.
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No se debe pasar inadvertida la posibilidad de empleo inesperado de esteroides,
por ejemplo, en nebulizaciones nasales y preparados tépicos en pacientes
hipertensos. El preparado llamado “ginseng” tiene una accién de tipo
corticosteroide, y puede producir hipertension. Contraceptivos orales, estrogenos
y esteroides anabdlicos, en especial cuando se administran en grandes dosis para
iratar las lesiones malignas, pueden producir retencién notable de liquido.

La ampliacion aguda del volumen vascular puede producir incremento notable
de la presion arterial con sintomas de encefalopatia e insuficiencia del ventriculo
izquierdo, ademas edema puimonar. La ampliacién del volumen plasmatico
reduce la eficacia de la mayor parte de los farmacos antihipertensivos y hace mas
dificil el controi de la crisis hipertensiva. Los pacientes hipertensos pueden
excretar con gran rapidez una gran carga de sodio y de agua a menos que esté
alterada la funcion renal.

Sin embargo, los que sufren enfermedad renal en etapa terminal, los sometidos a
dialisis crénica, y los nifios que tienen nefritis aguda pueden caer en una crisis
hipertensiva cuando se excede el volumen critico de liquido extracelular.

Una primera etapa del tratamiento consiste en interrumpir la administracién del
agente causante. Los pacientes de insuficiencia renal crénica deben someterse a
didlisis con prontitud. En los sujetos que tienen funcién renal y excrecién
urinaria de buena clase sera eficaz con rapidez un diurético como la furosemida.
Lste diurético tiene la ventaja afladida de que se puede administrar por via
parenteral en pacientes operados y en los que tenen ndusea y.vomito. Esta
contraindicado el diazoxido a causa de la retencion de liquido que produce. Sin
cmbargo, todos los otros agentes antihiperiensivos, excepto quiza los agentes de
bloquco beta adrenérgico, producen también retencion de liquido y, por lo tanto,

s¢ emplearan solo con un diurético.
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Los elementos claves para la asistencia de este tipo de crisis hipertensiva
consiste en la revisién cuidadosa de la historia clinica para identificar los

factores precipitantes y educar al paciente para prevenir problemas en el futuro.

2.4.7.8. USO DE ANOREXIGENOS (ANFETAMINAS)

Las anfetaminas y compuestos relacionados (metanfetamina, metilfenidato y
fenilpropanolaming) son agentes anorexigenos y simpaticomiméticos que
estimulan la accion del sistema nervioso simpatico y producen vasoconstriceion,
taquicardia y elevacion de la presién sanguinea tanto sistolica come diastélica.
Su uso en medicina es muy limitado mientras que su utilizacion ilicita ha sido
muy extendida durante los tltimos afios.

La fenilpropanolamina (PPA) es un andlogo de la anfetamina que se halla en

preparados de descongestivos nasales y adelgazantes de venta libre.

La PPA cs un estimuiante del SNC menos potente que la anfetamina y actia de
manera indirccta a través de la liberacion de noradrenalina de fas terminaciones
nerviosas simpéaticas y de mancra directa como agomista alfa. La hipertension s
¢l efecto toxico mas grave de Ja PPA.

Bl abuso de anfetaminas puede tener fugar de diversas formas IEn primer lugar
en personas a las gue se ha indicado eslas sustancias para el tratamiento de la
obesidad 0 depresion, o como medio de mantener despiertos a estudiantes o
conductores de automdviles Iin contraste con los mdividuos en los que ta
habituacidon  puede  suceder de forma  voluntaria, buscando  sus  cfectos

estimulantes por via intravenosa.
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Son drogas que potencian los efectos de las catecolaminas endogenas
estimulando su liberacidn en las zonas neuronasales, inhibiendo asi mismo su
captacion.

La estimulacién del SNC tiene fugar mediante la potenciacion de la dopamina,
norepinefrina y posiblemente serotonina.

Mediante su uso contintio se desarrolla tolerancia a los efectos euforizantes,

anorexigenos, hipertérmicos y cardiovasculares.

Los sintomas de la sobredosis de estas sustancias abarcan un amplio espectro
que, a menudo, no se relacionan con la dosis. Este hecho se debe a
susceptibilidad individual, tolerancia en los sujetos que las emplean de modo
crénico vy a la frecuente existencia de sintomas provocados por la mezcla con

otras drogas.

Los efectos sobre el SNC incluyen ansiedad, inquictud, temblores, delirio,
alucinaciones y rcacciones de péanico. Efectos autondmicos periféricos, son
midriasis, sequedad de boca, hipertension, cefalen, taquicardia y arritmias.

Como consecuencia de un acentuado hipermetabolismo, la hipertermia y la
vasoconstriceion periférica, son un signo de mal pronéstico que puede asociarse

con convulsiones y shock.

Todos los ecstimulantcs centrales y anorexigenos pueden producic crisis
hipertensivas en pacicntes que reciben IMAQ. Todos, excepto la fenfluramina,

antagonisan fa accion antihipertensiva de la guancuding y la metiidopa.
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2.4.8. HIPERTENSION DE “REBOTE”

2.4.8.1. POR SUSPENSION BRUSCA DE MEDICACION
ANTHIIPERTENSIVA, FALTA DE APEGO
AL TRATAMIENTO Y SIN TRATAMIENTO

En ocasiones se observa un incremento notable de la presion cuando los
pacientes que han estado recibiendo grandes dosis de clonidina en especial, pero
también de metildopa o propranolol, interrumpen de manera subita su
medicacién. Su presion arterial puede experimentar un efecto de rebofe a los
niveles previos al tratamiento o hasta niveles alarmaniemente elevados y se
observa un patrén de excesiva liberacion de catecolaminas.

El cuadro suele observarse en pacientes hipertensos inmediatamente después de
operaciones cardiacas, o de otros tipos, si se suspendié la medicacion
antihipertensiva ordinaria durante la mafiana de la operacion. El tratamiento de
aleccion consiste en restituir el fArmaco que se habia interrumpido previamente.
Se dispone de metildopa y propranolol por via intravenosa. Si no es posible
restituir ¢l tratamiento previo, la administracion de un agente de bloqueo alfa
adrenérgico como fentolamina por via intravenosa reducird ta presion arterial
con rapidez y podra ir seguido por un agente de blogueo beta adrendrgico.
También cn estos casos se ha empleado con éxito nitroprusialo por via
intravenosa. Para prevenir estos tipes de crisis se rccomienda la reduccion
preoperatoria de la medicacion con lentitud @ interrumpir el farmaco
simpaticolitico, o proseguir con ¢l farmaco durante la operacion o despucs de fa

mismit.
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La deteccidn, el diagnostico y tratamiento de la hipertension arterial incluyen
también un adecuado seguimiento, que permita aicanzar el control de las cifras
de tensidn arterial.

Una de las causas del mal control de [a hipertension arterial es el no
cumplimiento del régimen terapéutico. En el mismo inciden miultiples factores y

causas coino:

Caracteristicas del paciente {edad, sexo, grupo social, situacion laboral, nivel de
educacién, grado de conocimienio de la enfermedad), pero también factores
individuales mucho més complejos como son motivaciones individuales,
percepcion del beneficio de seguir el tratarniento, existencia de estimulos

positivos, etc.

Caracteristicas de la enfermedad, se refiere a si es aguda o crénica, sintomatica
o asintomatica.

Caracteristicas del régimen terapéutico (numero diario de tomas, nimero de
farmacos, dosis, efectos secundarios, etc.).

Caracteristicas de la relacidn médico-paciente  (satisfaccidn, continuidad
asistencial, etc.).

Caracteristicas de la organizacion asistencial (accesibilidad, forma de pago,

cte.).

Ademas del no cumplimiento existen otras causas del mal control bajo
tratamicnto farmacologico y por donde también pucde fallar en muchas

ocasiones un plan terapéutico correcto.
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Causas de baja respuesta al fratamiento farmacolégico™
Mal cumplimiento
Farmacos inadecuados:

Dosis demasiade bajas

Combinaciones inapropiadas

Antagonismo con farmacos con efecto hipertensivo

Interacciones metabdlicas entre formacos

Inactivacion rapida
Condiciones asociadas:

Excesivo consumo de aleohol

Insuficiencia renal

Hipertension vasculorrenal

Feocromocitoma
Sobrecarga de volumen:

Diurético inadecuado
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Otro problema a tener en cuenta en el control de.la hipertension arterial es la
pérdida de pacientes. Son aquellos que dejan de acudir a la consulta y en los que
hay que suponer que el tratamiento ha sido abandonado © bien ya no es el
adecuado.

Para evitar el abandono es aconsejable instaurar lo que se conoce como pacto
terapéutico, en el que se establecen objetivos concretos en un plazo determinado

entre paciente y médico.

2.5. FISIOPATOLOGIA

Cuando la tensién arterial sube y permanece encima de niveles criticos,
diferentes procesos se ponen en marcha, unos a nivel local y otros a nivel
sistémico, causando ambos mayor aumento de las cifras tensionales y lesiones
vasculares.

En el origen de la crisis hipertensiva desempefia un papcl importante ef aumento
sibito de las resistencias vasculares sistémicas como resultado de la
combinacidon de niveles circulanies elevados de sustancias vasoconstrictoras
(angiotensina 11, noradrenalina, ADH) y descenso de hormonas vasodilatadoras
(cininas, cinindgenos, prostaciclinas) lo anterior condiciona natriuresis inducida
por presion, con !o que se genera un estado de hipovelemia, mismo que propicia
mayor constriccidn.

Sj esta secuencia de eventos lleva a la tensién arterial por arriba de cierto nivel
critiéo, sc produce necrosis fibrinoide arterolar por dafio Vclirccto a la pared
vascular, con lesion endotelial, depdsito de fibrina y plaquetas, asi como pérdida

de la funcion autorreguladora, lo que desencadena un circulo vicioso de
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isquermnia-vasoconstriccidn-dane endetelial y proliferacion en la miointima con
disminucion de la luz vascular.

De no ser interrumpido este circulo mediante maniobras terapéuticas agresivas,
lo anterjor produce dafio irreversible de los érganos blanco.

[.a etiopatogenia de las complicaciones de la crisis hipertensiva tiene
particularidades sobre cada 6rgano afectado; el punto primordial es el efecto que

sobre éstos ejerce la elevacion de la presién arterial.

2.5.1. EFECTOS CARDIOVASCULARES

La hipertension arterial sistémica acta al principio sobre una pared delgada que
produce una sobrecarga importante que induce una fraccion de expulsién
disminuida, lo que se compensa posteriormente con hipertrofia ventricular
izquierda; si después hay una dilatacion por aumento de la presiéon en forma
stibita, se presenta adeigazamiento de la pared, con disminucién de fa capacidad
contractil de la fibra miocardica, produciendo un aumento importante en la

poscarga, que teva a la insuficiencia cardiaca congestiva izquierda (1CCH).

En pacientes con dafie coronario previe, la elevacion de la presidn arterial
produce aumento del trabajo cardiaco, con aumento del consumo de oxigeno,
que no puede ser compensado de manera adecuada, produciéndese isquenia
miocardica, lesion, e incluso necrosts de una porcion del miocardio (infarto al

miocardio).
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2.5.2. EFECTOS RENALES

Los pacientes que desarrollan crisis hipertensiva a menudo cursan con dafio renal
previo, que consiste principalmente en microangiopatia, proliferacion
miointimal, y necrosis fibrinoide de las arterias mterlobulares.

En presencia de una elevacién sibita de la presién arterial se produce espasmo
de la arteriola rena) aferente, con disminucién del flujo renal, que repercute en
retencion de sodio y agua, asi come elevacion de niveles de renina y aldosterona,

que complican ain més la crisis hipertensiva, pudiéndose desarroliar sindrome

urémico.

2.5.3. EFECTOS CEREBRALES

La encefalopatia hipertensiva (EH) es la manifestacion clinica de la crisis
hipertensiva en el cerebro.

El flujo sanguineo cerebral (F3C) puede permanecer relativamente constante en
un amplio intervalo de variaciones de la presion arterial y se estima que es de 59
mi/min/100 gr de cerebro.

Esa constancia del FSC se acompafia de una autorregulacién cerebral, proceso
mediante e} cual, exisie una elevacion considerable de la presidn arterial v las
arteriolas cercbrales se constrifien para mantener una perfusién arterial cerebral
adccuada. -

Dentro del las teorias para la explicacion de la EH se encuentran:

1. Pérdida de ta autorreguiacion ded FSC con espasimo arteriolar exagerado ¥

disminucion del mismo (hiperreaccion).
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2. Teoria del “avance”: En presencia de crisis hipertensiva existe un aumento de}

FSC gue conduce a edema cerebral.

Esto es solo de interés tedrico, pues en cualquier evento la reduccién de la

presion arterial es primordial para el tratamiento de estos sujetos.

2.5.4. EFECTOS PULMONARES

Se debe distinguir entre la alteracién pulmonar preexistente, que puede
desencadenar crisis hipertensiva (raro) y el proceso patologico pulmonar
secundario a la crisis provocada.

El pulmén presenta alteraciones debidas a la insuficiencia del ventriculo
izquierdo, con encharcamiento sanguineo y por consiguiente edema intersticial y

dificultad para el intercambio de gases en el alvéolo.

2.5.5. EFECTOS SOBRE OTROS ORGANOS

Basicamente, sc¢  presenta una  anemia  hemolitica  microangiopatica  con

alteraciones secundarias a ésta. En el ojo, la retinopatia hipertensiva se agrava de

modo importante con la presencia de hemorragias e incluso edema papilar.



2.6. MANIFESTACIONES CLINICAS

Muchos pacientes pueden estar asintomaticos o poco sintométicos ain con cifras
tensionales altas y con lesiones extensas en los 6rganos.

Los sintomas tipicos de wuna crisis hipertensiva incluyen cefalea
(fundamentalmente en el 4rea occipital), zumbido de oidos, mareo, visién
borrosa, dolor toracico, palpitaciones, disnea, confusion mental, parestesias,

pérdida del conocimiento y epistaxis.

La alteracion de la autorregulacién de la perfusién cerebral da lugar a una
hiperfusiéon y edema cerebral con convulsiones, delirio y coma, con la

posibilidad de un accidente hemorragico.

Los paciemtes que han tenido hipertensién arterial por muchos afios pueden
tolerar una tension arterial sistélica de 200 mmHg o diastélica de 150 mmHg sin
desarrollar encefalopatia hipertensiva.

Por otra parte, mujeres embarazadas, nifios y jovenes pueden dosarrollar

encefalopatia hipertensiva cuando la tensién arterial diastélica ¢s mayor a 100

mmHg,. Estos pacicntes pueden presentar las siguientes caracteristicas clinicas:

I. Las manifestaciones cardiovasculares de las crisis hipertensivas pueden
meluir angina da. pu,h() o incluso infarto agudo del m1ocaxd10 S1 el paciente
desarrolla una dLsu\)man\dCI(m cardiaca, puede Ileval a smtomas como
disnca, orn t()pnca, tos, fatiga o edema agudo del pulmén. Si en estos pacientes
la tension arterial no se controla a tiempo, puede ocurrir oliguria, hematuria y

fatla renal.



2. Una elevacion de los niveles plasmaticos de renina, debidos a isquemia difusa
intrarrenal que se manifiesta con hiperaldosteronismo secundario e
hipocalemia. Aunque no sea la causa, la elevacion de los niveles de reninz y
aldosterona exacerban la hipertension.

3. Anemia hemeolitica microangiopatica con fragmentacion de los eritrocitos y

coagulacion mtravascular.

Cuando existe una crisis hipertensiva puede aparecer un sindrome que requiere
de especial mencion: diseccion de la aorta, es considerada una de las
complicaciones mds graves. La propagacion de la diseccion es dependiente no
solo de la tension arierial, si no también de la velocidad de eyeccion sanguinea
del ventriculo izquierdo, es por esto que el manejo especifico se dirige a bajar la
tensidn arterial v la velocidad de la presion utilizando agentes como los
betablequeadores.

Es importante recalcar que en todo paciente que presente signos y sintomas de
crisis hipertensiva requiere de un examen fondoscopico en el cual se puede

observar estrechamiento arteriolar, hemorragias, exudados y papiledema.

Cuando el pacicnte no esta tomando ningun medicamento que interficra con ¢l
metabolismo de las catecolaminas y se llega a infiltrar epinefrina al torrente
sanguinco s¢ produce un proceso lransitorio que presenta mamiestaciones
- clinicas similares. a una crisis hipertensiva, dicho proceso no requiere tratamiento
va que su duracion es muy corta (5 a 10 minutos) por la rapida

biotranstormacton de esta en el organismo.



2.7. DIAGNOSTICO EN EL CONSULTORIO DENTAL

El diagnostico de ia crisis hipertensiva se basa en la elevacion subita de la
presién arterial, la cual se determina por medio de su medicion y teniendo como
base un registro antecedente de la presién arterial del paciente. También se deben
determinar los pulsos periféricos para identificar posibles alteraciones.

Otro aspecto que debe tomarse en cuenta para el diagnéstico son las
manifestaciones clinicas que el paciente refiere durante la crisis, entre éstas
tenemos: cefalea intensa, zumbido de oidos, mareo, visidn borrosa, dolor
toracico, palpitaciones, disnea, confusion mental, parestesias, pérdida de
conocimiento v epistaxis; estos sintomas dependen de la afeccidén a érganos
blanco.

Se debe realizar un interrogatorio para obtener datos relevantes de las posibles
causas que desencadenaron la crisis e identificar la afeccién a érganos blanco en

base a su sintomatologia.
Interrogatorio

1. Antecedentes familiares y personales de hipertension arterial.

I3

. Tipo de tratamiento y cumplimiento del mismo

(vs)

. Coexistencia de enfermedades agudas y cronicas

4. Posibles causas precipitantes de la elevacion de ia presion arterial:

a) Retiro brusco de medicamentos antihipertensivos (clonidina y
hetablogueadores).

b) Consume de tdxicos (anfetaminas, aleohol, cocaina, ete.).

¢) Interaccion con los IMAQ.

d) Transgresicn dietética importante y anticonceptivos arales.
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5. Si el paciente esta tomando alguna medicina no prescrita por un medico (por

ejemplo: antitusigenos, antihistaminicos, etc.).

Para el mejor manejo de pacientes con crisis hipertensivas debemos reconocer

una emergencia de una urgencia para iniciar el tratamiento.

En caso de emergencia se debe tener en cuenta especialmente la posibilidad de
una hipertension vasculorrenal, ya que ésta es la respensable de una tercera parte

de las emergencias hipertensivas.

2.7.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial de la crisis hipertensiva debe cstablecerse con
entidades como la hipertension arterial acentuada, emergencias neurclogicas

corregibles quirtrgicamente, edema pulmonar por cardiopatia primaria, etc.

Sin embargo, ciertas enfermedades, asi como problemas psicogenos (ansiedad
aguda con hiperventilacion) pueden simular crisis hipertensiva, las cuales
obviamente deben ser diagnosticadas correctamente y recibir un tratamiento

apropiado.
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2.8. TRATAMIENTO PRIMARIO EN LA CONSULTA
DENTAL

El tratamiento primario de la crisis hipertensiva en el consultorio dental es:

- Suspender el tratamiento inmediatamente.

- Eliminar todo objeto que se encuentre dentro de la boca.

- Pedir al paciente que permanezca tranquilo.

- Colocar al paciente en posicién semifowler (tronco mds elevado que el resto
del cuerpo).

-En cuanto se diagnostica la crisis hipertensiva activar el servicio medico
de emergencia.

- Vigilar constantemente los signos vitales al paciente.

- Si llega a presentarse pérdida de la conciencia, mantener al paciente en
posicion semifowler y de ser necesario dar soporte vital basico.

- Sy el paciente presenta un cuadro de cardiopatia isquémica, se deberd
administrar niroglicerina en dosis de 0.4 a 0.6 mg por via sublingual, hasta por
tres ocasiones si [uese necesario,

- Administrar por via oral firmacos para disminuir la presion arterial y asi evitar
¢l dafo a 6reanes blance, en tanto llega el servicio médico de emergeneia.

tos farmacos que se recomiendan son nifedipina en dosis de 410 mg o captopril

en dosisde 25 mg, ambos por via sublingual.

] tratamicnto definitivo sc llevard acabo  en una institucion hospitalaria. 1

objetivo del tratamiento de las crisis hiperiensivas es una reduccion inmediata

pero gradual de la presion arterial, hasta disminuir la presion arterial media

(PAM) un 25%. o hasta alcanzar una presion arterial diastolica (PAD) de 100 2




110 mmHg (cualguiera que sea el limite superior), en un lapso que siempre
dependerz de la situacion clinica y que fluctiia desde pocos minutos hasta una
hora.

Esto permitird evitar un daflo progresivo o irreversible por la hipertension
arterial, sin el riesgo de ocasionar hipoperfusion, isquemia o infarto en Grganos
blanco.

La presion arterizl debera mantenerse en este nivel durante varios dias y
posteriormente deberd ser gradualmente reducida hasta flegar a niveles de
normotensién  en las semanas siguientes, lo que permitird recobrar la
autorregulacion del flujo sanguineo y la perfusion.

La mayoria de las crisis hipertensivas s¢ controtan con un solo farmaco, ¥y
aunque en la actualidad disponemos de un elevado niimero de ellos, el farmaco
seleccionado deberfa cumplir los siguientes requisitos:

a) Efecto hipotensor rapido, progresivo y sostenido,

b) Actuar sobre las resistencias periféricas

¢) No disminuir el flujo cerebral.

d) Tener accion hipotensora proporcional a las cifras iniciales de presion arterial.
e) Facil administracion y dosilicacion.

) Carecer de cfectos secundarios.

Aungue ninguno de los {armacos disponibles cumple con todos estos requisitos,
la nifediping v-el captopril. rehnen un gran nimero de estas ventajas v oestan
siendo utilizados para tal fin con muy buenos resultados.

Para la crisis hipertensiva provocada por ¢l abandono del talamiento hipotensom
en un paciente  previamente  controlado pucde ser suficiente reafizar la

medicacion y monitorizar de fotma meticulosa su respuesta al tratamiento,




ATENCION PRIMARIA POR ViA ORAL"

Nifedipina

Es el farmaco de preferencia hasta la fecha, con dosis de 10 mg por via

sublingual.

Es un farmaco rapido y eficaz consiguiéndose reducciones entre 35-75 mmHg de
presién arterial sistdlica y 25-35 mmHg de presion arterial distolica en 60
minutos. Er un 25% de los casos la presién desciende a niveles aceptables dentra

de ios primeros 30 minutos.

Entre los efectos secundarios de este farmaco estan el descenso exagerado y/o
rapido de Ja presion arterial con ¢l consiguiente Tiesgo de hipoperfusion cerebral

o precipitacion de insuficiencia coronaria, ¢l efecto taquicardizante y la cefalca.

En la atencion primaria, en caso de utilizar cstc farmaco y para evitar
hipotensiones seria aconsejable iniciarlo con dosis de 3 mg, masticando y
tragando la cipsula despucs, ya que presenta una absorcion menos imprevisibles
que la via sublingual, si ademds como ¢s costumbre la causa por via sublingual
s¢ administra agujerada, la absorcion es aproximada del 40%. Por este motivo no

cs recomendable por via sublingual cn ¢l caso de crisis hipertensiva.

PUONTARNAL § OANALL Y 3 COL CRIMS HIPERIFNSIVAS Y CALOIOANTAGONISTAS N AT NCION
PRIMARIA RIVISTA LATINA DI CARDIOLOGHA, 18(4) 1997




Captopril

s un inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina. Se utiliza en dosis
de 25 mg por via sublingual u oral. Es igualmente efectivo para el tratamiento de
las crisis hipertensivas, consigue reducir las cifras tensionales a un nivel parecido
al de ia nifedipina. Su accién farmacologica es un poco mas lenta pero mas
duradera. Su efecto maximo se consigue a los 30 minutos. Se recomienda maés

por via oral, para evitar la hipotensidén excesiva que se presenta cuando se

administra sublingualmente.
Nicardipina

Se utiliza con dosis de 20 mg sublingual. El efecto maximo se obtiene a los 45-
50 minutos, manteniéndose el efecto por mas tiempo que la nifedipina. No se han
observado cfeclos secundarios significativos, como hipotension y taguicardia, lo

que le convierte en una alternativa valida a la nifedipinag
Clomding

Es un fArmaco adrenérgico de accion central Se utiliva en dosis iniciales de G.1
me por via oral. Se puede repetir la dosis cada hora. su efecto es mds lento que

con la nifedipina. El efecto secundario mas destacabie es la sedacion.

Leahetalol

Es un blogueador bela y alfa adrenérgico. Se ba utilizado con dosis de 100 a 300

mg, por via oral, con buenos resaftados y pocos efectos secundanos.
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Podemos conciuir que en atencién primaria hay distintas posibilidades para el
wratamiento de las crisis hipertensivas. La decision del farmaco a utilizar viene
condicionado por las caracteristicas del paciente {edad, antecedentes patoldgicos,
enfermedades concomitantes, tratamiento actual, etc.), de la crisis hipertensiva
(intensidad, hipertensién previa) y por la experiencia previa con los distintos

medicamentos y vias de administracion.

Sin embargo hay ciertos principios que hay que tomar en cuenta:

1. Es mejor utilizar la via oral siempre que el estado del paciente lo permita,

teniendo como alternativa la via sublingual.

i~

. Aunque cualquier firmaco de los citados puede ser efectivo, el mas

recomendable por su seguridad y eficacia, es ¢l captopril.

L2

Cuando hay signos de claudicacion de los drganos blanco, y el enfermo esta
consciente, sc debe administrar 10 myg de nifedipina, o 25 mg de captopril, y
tanto si el enfermo estd consciente o no, debe trasladarse urgentemente en
ambulancia al hospital mds proximo, si es posible con via intravenosa de

mantenimiento.

2.9. PREVENCION

El cirujano dentista debe tomar crertas medidas preventivas cn pacicntes que
cursan con hipertension arterial para cvitar posibies complicaciones durante el
tratamicnto deatal.,

1. Si estd diagnosticado, consultar a su mdédico acerca de s1oestd

controlado, pidiéndole un informe escrite.




60

2. Consultar al paciente si esta bajo algin otro tratamiento  médico
(homeopatia, naturista, medicina alternativa, acupunturista, ete.).
3. Preguntar al paciente si padece alguna otra enfermedad y el tratamiento

que rectbe.

4. Insistic al paciente que la presion arterial no correlaciona necesariamente
con la sintomatologia (sentirse bien no garantiza que la presion arterial esta
bien).

5. Es necesario aclararle que requiere un tratamiento continuo y que no
debe  suspenderlo por ningin motive.

6. Hacerle énfasis sobre los controles periddicos de su presién arterial que
debe efectuar con su médico.

7. Preguntar si esta consumiendo zlgin farmaco que no sea prescrito por el
médico (antitusigeno, antihistaminico, ete.).

8. Interrogar al paciente sobre la ingesta de farmacos que predisponen a
crisis  hipertensiva:  IMAQO,  antidepresorcs triciclicos,  cocaina,
anticonceptivos,  anorexigenos, mineralocorticoides y glucocorticoides.

9. Consultar al paciente si consumid chocolate, platano, aguacate, yoghurt,
queso, etc. Debido a la gran cantidad de tiramina que contienen.

10.No inducir al paciente a ingerir dietas no indicadas.

[1.Vigilar y registrar la presion  sanguinea antes y despucs del tratamiento
dental.

12.Los dentistas deben utifizar un método de inyeccidn aspirante y evitar
las inyecciones intraligamentarias,

13 Deben  evitar la administracién  de  vasoconstrictores en pacientes
con hipertension no controlada,

4. Administrar un agente ansiolitico la noche anterior o ia manana de su

cita dental
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15.Estan contraindicados los procedimientos dentales selectivos al igual que
el uso del hilo retractor impregnado con epinefrina. En todo caso usar
hilo retractor con sales de aluminio. .

16.Utilizar adecuadamente ¢l control del dolor durante el tratamiento.

17.Producir una atmosfera libre de estrés (ansiedad, temor, angustia) para todos
los pacientes, pero en especial con los hipertensos.

18.Utilizar psicosedaciéon durante el tratamiento, segln las necesidades.

19.Variar la duracién de las consultas: que no excedan los limites de tolerancia
del paciente.

20.Citar de preferencia a los pacientes hipertensos por la tarde debido a que
el zumento de la presion sanguinea esta asociado con las horas que
rodean el despertar.

21.Los pacientes no controlados deben ser valorados cuidadosamente
porque experimentan mayores cambios en Su presidn sistolica y
diastdlica, existiendo un riesgo clinico elevado, cualquier tratamiento
que no sea el antibidtico o analgésico csté contraindicado.

22.En pacientes que consumen cocaina, no sc debe inyectar anestesia local con
epincfrina ni usar hilo retractor impregnado con la misma, a menos que cf
paciente declare no haber consumido la droga 24 horas antes de la consulta
dental.

23 Evitar ¢l tratamientlo a pacientes que presenien evidencia de haber
consumido alcohol.

24 El cirujano dentista no debe proporcionar atencién a pacientes hipertensos
con un aumento del 20% en los valores de presion sanguinea base conocidos
o0 en pacientes que se encuentran en las etapas Hly [V hasta que consulten

con sumeédico.




CONCLUSIONES

La hipertension arterial es un sindrome de prevalencia alta que contribuye a
incrementar la morbimortalidad cardiovascular, se acepta como limite entre la

normotensién v la hipertension arterial la cifra de 140/90 mmHg en el adulto.

Muchas veces el cirujano dentista puede detectar hipertension arterial en
personas supuestamente sanas con la simple accién de registrar su presion
arterial cuando acuden a Ja consulta dental, es por ello que es de vital
importancia que el odontélogo registre rutinariamente la presién arterial en todos
los pacientes, poniendo mayor interés en aquellos que presentan hipertension,
con el fin de prevenir emergencias médicas durante el tratamiento dental y
reducir asi la enfermedad cardiovascular a través de la deteccion temprana de la

hipertension arterial asintomatica y facilitar el tratamiento médico.

El cirujano dentista debe evitar prestar atencion dental a pacientes hipertensos
que se encuentren en los estadios 11T y TV, los cuales deben ser referidos a

revigion médica para prevenir crisis hipertensivas.

Las crisis hipertensivas constituyen un grupo de enfermedades  clinico-
patoldgicas que ponen en peligro la vida del paciente en un breve periede de
tiempo, por 1o cual el cirujano dentista debe sdentificar tompranamente la
sintomatologia manifestada por el paciente y tomar la presién arterial para su

Jdiagndstico.
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La crisis hipertensiva se presenta con mas frecuencia en paclenies que no se
saben lipertensos, que no cooperan con el tratamiento médico y con
padecimientos adyacentes como la diabetes, nefropatias y cardiopatias.

Aunque la crisis hipertensiva no es muy frecuente, en la consulta dental son
variadas las causas que pueden desencadenarla y que el odontologo debe tener
presentes. como son e} uso de firmacos, consumo de alimentos, la suspension
brusca del tratamiento antihipertensivo y ciertas patlogias. Entre las mas
destacadas podemos mencionar el estrés, el dolor y el uso de anestésico con
vasoeonstrictor.

No corresponde 2l cirnjeno dentista el tratamiento definitivo de la crisis, pero si
tomar ciertas medidas primarias para evitar mayores dafios a érganos blanco y
permitir un traslado seguro del paciente al hospital.

La mejor manera de evitar la crisis hipertensiva es previniéndola, tomando
medidas en el consultorio dental, entre estas tenemos: elegir la solucion
anestésica que contenga una cantidad minima de vasoconstrictor, aspirar antes de

infiltrar la solucién y controlar en lo posible el estrés y cf dolor.
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GLOSARIO

Anewrisma Bolsa formada por la dilatacién o ruptura de las paredes de una

arteria o vena y llena de sangre circulante.

Anuria: Ausencia de orina en la vejiga.

Apoplejia- Suspension brusca y mas o menos completa de todas las funciones del
cerebro, caracterizada por la pérdida sibita del conocimiento y de fa motilidad

voluntaria, con persistencia de la respiracion y la circulacion.

Cromafines: Dicese de tas células que se tifien de color pardo por las sales de
cromo (células de la porcién medular de la glandula suprarrenal). Porque

contienen catecolaminas.

Deplecidn. Disminucion de la cantidad de liquidos, especialmente de la sangre

contenida en fa economia animal o bien acumulada en un drgano.

Disnea Dificultad de la respiracion.

Encefalopatia. Conjunto de trastornos cerebrales que complican a veces clerlas
infecciones, cicrtas alteraciones del estado general o clerlas ntoxicaciones gue
corresponden con alteraciones anatdmicas graves y vartadasg, tonicas, andxicas o

vasomotoras en las que no predomina el clemento inflamatorio

Epistaxis: Hemorragia por las fosas nasales.



=)
W

Gilomerulonefritis- Variedad de glomerulopatia secundaria a une infeccion, que

pareciendo primitiva evoluciona de manera aguda, subaguda o crénica.

Glucosuria: Presencia de azucar en la orina.

Hemaruria Emisién de sangre por la uretra mezclada intimamente con una

mayor ¢ menor proporcién de orina.

Hiperaldosteronismo: Exageraciéon de la produccion de aldosterona por la
corteza suprarrenal y que es causa de eliminacién excesiva de potasio, retencion

de sodio y alcalosis metabolica, con el conjunto de los trastornos resultantes.
Hipercalerna Aumento de la tasa de potasio en sangre.

Hipercapria, Aumento de bidxido de carbono disuclto en ¢l plasma sanguineo
(en donde existe particularmente bajo la forma de acido carbénico), obedece a
una disminucion de fa ventilacién pulmonar.

Hipeiventilucion. Aumento de la cantidad de aire inspirado que penetra por
minuto en ios alvedlos pulmonares y que s¢ vuelve excesiva con relacion al
consumo de onigeno del individuo. Provoca una disminucion del contenido del
bioxido de carbono de la sangre arteriat y una alcalosts respiratoria.

i Iipervolema: Aumento de volumen sanguineo total

Hipoxia Deficiencia de oxigeno en el aire inspirado.
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Hipovolemia: Disminucién de volumen sanguineo total.

Microangiopatia: Alteracion de los pequefios vasos, arteriolas y capilares, cuya

basal esta engrosada.

Midriasis- Dilatacion de la pupila.

Natriuresis Presenciay tasa de sodio en la orina. Varia de 2a 3.50 gr. (120-150

mEq) en 24 horas en el individuo normal.

Nefrosclerasis: Esclerosis renal. Induracién patologica de un drgano a

consecuencia de la hipertrofia del tejido conjuntivo que entra en su estructura.
Oliguria: Disminucion de la cantidad de orina.

Ortopnea: Incapacidad para respirar si no ¢s en posicion incorporada.

Parestesia Anomalia de la percepcion de las sensaciones, consistente ¢n retardo,
peisistencia, error de la localizacion, cte. De las excitaciones tactiles, dolorosas,

térmicas o vibralorias.

“ Proteinuria® Presencia de proteinas procedentes del suero sanguineo {albtimina,

alobulina) de 1as vias excretoras urinarias o de los tefidos en la orina.
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