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INTRODUCCION

En el presente trabajo se abordaran algunos aspectos de la hipertension
por considerar que el cirujano dentista de practica general debe estar
familiarizado con este padecimiento para tratar a quienes acuden al
consultorio dental sistémicamente comprometidos con trastornos
cardiovasculares. Ya que al ocupar México el primer lugar en obesidad en
el mundo el numero de pacientes con ateroesclerosis e hipertension va
proporcionalmente relacionado al nimero de obesos. La obesidad esta

considerada la pandemia del siglo veintiuno .

El incremento de peso en la poblacibn mexicana se debe a que se ha
modificado la dieta tradicional rica en vegetales, cereales y frutas hacia
una dieta occidental de preparacién rapida, con alto contenido graso y
calorico y pobre en fibra (hamburguesa, frituras, pizza, bebidas
carbonatadas con alto contenido de azucar ), que van deteriorado poco a
poco el organismo y principalmente el corazén y arterias .esto plantea un
reto sociedad la cual debe enfatizar una cultura de prevencion con una
educacion para la salud para evitar la mayoria de las enfermedades

degenerativas e infecto contagiosas.



CAPITULO 1

CARACTERISTICAS DE LOS VASOS SANGUINEOS

1.1 Anatomia de los vasos sanguineos.

Existen cuatro tipos de vasos sanguineos: arterias, arteriolas, capilares y

venas.

Las paredes de la aorta y otras arterias contienen mucho tejido elastico.
Estas se distienden durante la sistole y se contraen durante la diastole
.Las paredes de las arteriolas contienen menos tejido elastico, pero mas
muasculo liso .El musculo esta inervado por fibras nerviosas
noradrenérgicas y en algunos casos por fibras colinérgicas, las primeras
tienen funciones constrictoras, mientras que las segundas dilatan los

vasos.?

Capilares. Las arteriolas se dividen en vasos pequefios con paredes
musculares, llamadas en ocasiones metarteriolas y estas a su vez
suministran sangre a los capilares. En algunos de los lechos vasculares
gue se han estudiado a detalle, se conecta una metarteriola directamente
con una vénula a través de un capilar, denominado vaso principal. Las
aberturas de estos capilares estan rodeadas en el lado proximal por
pequefios esfinteres precapilares de musculo liso. Estos pueden

responder a factores vasoconstrictores circulantes o locales. ¢
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Venas. Las paredes de las venas son delgadas y se distienden con
facilidad, contienen muy poco musculo liso, pero se produce una
venocontriccion considerable por la actividad en los nervios
noradrenérgicos hacia las venas y por vasocontrictores circulantes, como

las endotelinas. ?

VASOS SANGUINEQOS

0§ VAS0S SANGUINEOQS son los Los capilares unen ambos vasos. La
conductos por los que circula la circulaciéin es completa: del corazén a
sangre. Hay tres clases: arterias, venasy  los tejidos, de éstos al corazdn, de éste a
capilares. La sangre sale del corazén los pulmones y nuevamente al corazén
por las arterias v llega a él por las venas. para volver, oxigenada, a los tejidos.

VENA ARTERIA CAPILAR

5

Las venas llevan sangre de Las arterias llevan sangre Los capilares llevan la

los tejidos al corazén. Sus del corazon a los tejidos. sangre al interior de los

paredes son mis delgadas Sus paredes son gruesas y tejidos. Unen las arrerias
que las arteriales. expandibles. con las venas.

Fig.1 vasos sanguineos. ®*

1.2 Estructurade los vasos sanguineos

Las paredes de los vasos sanguineos de mayor calibre constan de tres
capas (las capas intima, media y adventicia), cuyo grosor varia segun el

tipo de vaso. Los grandes vasos sanguineos estan conformados por ¢
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La tunica intima. Consta de una capa de tejido conjuntivo .Esta separada
de la capa media por la ldmina elastica interna. Las células endoteliales

de la tGnica intima estan en contacto directo con la sangre.

La tunica media. Consta de una capa circular de musculo liso que
contiene elastina y coldgeno. ElI musculo liso de la tinica media esta
inervado por fibras nerviosas simpatico. La tunica media provee la fuerza

mecanica del vaso sanguineo.

La tunica adventicia. Es una capa laxa de que fibras elasticas y
coldgenas orientadas longitudinalmente respecto al vaso. Sirve para
mantener el vaso fijo en su posicion. La tunica adventicia esta separada

de la capa media por la lamina elastica externa.

NERVA VASDRUM

WVASA VASORUM

. ADVENTICIA

LAMINA ELASTICAEXTERNA

450 LINFATICO

— LAMINA BASAL

Fig. 2 Estructura de vasos sanguineos. (25).
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1.3 Endotelio vascular

El endotelio es la capa que recubre el interior de los vasos sanguineos ,
como la epidermis que facilita el desplazamiento de la sangre . Es la
estructura mas importante para la comunicacion entre el flujo sanguineo

y la pared vascular. ¥

Ha dejado de ser considerado una barrera selectiva que contiene al
plasma y desechos, esta constituido por millones de células que forman
una capa muy delgada que recubre la totalidad de la superficie interna

del corazon, de las arterias, venas y vasos capilares™?

Es un 6rgano regulador , un sensor, y un transductor, ademas de sus
funciones de barrera y transporte afecta su entorno a traves de una serie
de mediadores biol6gicamente activos que regulan el tono muscular, la
interaccién con células como plaguetas, monocitos , leucocitos , la

coagulacion y el crecimiento del musculo liso vascular.®?

1.4 Funciones de las células endoteliales

e Actian como barrera como permeabilidad selectiva (fagocitosis)

¢ Regulan el tono vascular a través de sustancias vasodilatadoras y

vasoconstrictoras.
e Mantienen el tono vascular dilatado en la porcion exacta para

conservar la presion arterial en valores normales y permitir la

perfusion tisular. Esta funcion vasodilatadora la ejerce el endotelio

10



por intermedio de la sintesis y secrecion de un factor de relajacion
gue ha sido identificado como o6xido nitrico. También sintetiza
compuestos como endotelina 1, tromboxano E2 alfa y anién su
peroxido. Intervienen en la interaccion con leucocitos mediante la

participacion de moléculas de adhesién como las selectinas.

Interviene en el metabolismo de los lipidos plasmaticos. La lipasa
de lipoproteinas esta ligada a la superficie de las células

endoteliales por los heparasulfatos.

Las células de la pared arterial pueden sintetizar acidos grasos,
colesterol, fosfolipidos y triglicéridos a partir de los sustratos
enddgenos para satisfacer sus necesidades estructurales
(sustitucion de membrana), pero las células musculares lisas
utilizan preferentemente los lipidos de las lipoproteinas
plasmaticas transportadas a la pared. Las lipoproteinas circulares
atraviesan las células endoteliales en vesiculas de pinocitosis. Las
células de mdusculo liso poseen receptores especificos de
superficie con gran afinidad para ciertas apoproteinas de la
superficie de lipoproteinas ricas en lipidos, facilitando asi la
entrada de lipoproteinas en las células mediante endocitosis de

adsorcion.

11
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CAPITULO 2

MORFOLOGIA DE LA PLACA ATEROMATOSA

2.1 Metabolismo de los lipidos

Varios compuestos quimicos presentes en los alimentos y en el
organismo se clasifican como lipidos estos son: triglicéridos, colesterol,
fosfolipidos. Dos de los tejidos principales del organismo, el tejido
adiposo y el higado almacenan mucha grasa. Al tejido adiposo se le

llama también tejido graso o simplemente grasa corporal.

La principal funcion del tejido adiposo es almacenar los triglicéridos hasta
que sean utilizados para administrar energia en algun lugar del

organismo. @

Durante la digestion la mayoria de los triglicéridos se escinden en
monoglicéridos y acidos grasos. Después mientras atraviesan las células
epiteliales intestinales vuelven a formar nuevas moléculas de triglicéridos,
gue entran en la linfa en forma de diminutas gotas dispersas llamadas
quilomicrones.®

Los triglicéridos de los quilomicrones son hidrolizados por la
lipoproteinlipasa, mientras que el tejido adiposo y los hepatocitos
almacenan grasa. La mayoria de los quilomicrones desaparecen de la
sangre circulante a su paso por los capilares del tejido adiposo o del
higado, contiene grandes cantidades de enzima lipoprotein lipasa. Esta
actua sobre todo en el endotelio capilar, donde hidroliza los triglicéridos de
los quilomicrones que entran en contacto con la pared endotelial, liberando

acidos grasos y glicerol. ®

12
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Tipos de lipoproteinas. Junto a los quilomicrones, que son en si mismos
lipoproteinas muy grandes, existen cuatro clases principales, clasificadas
por sus densidades medidas en la ultracentrifuga ©

1. Lipoproteinas de muy baja densidad, que contienen concentraciones
elevadas de triglicéridos y concentraciones moderadas de colesterol y
fosfolipidos.

2. Lipoproteinas de densidad intermedia, que son lipoproteinas de muy
Baja densidad, de las que se ha extraido una gran parte de los
triglicéridos, de modo que las concentraciones de colesterol y fosfolipidos
estan aumentadas. @

3. Lipoproteinas de Baja densidad, que derivan de las lipoproteinas de
densidad intermedia una vez extraidos casi todos los triglicéridos, dejando
una concentracion especialmente alta de colesterol y moderada de
fosfolipidos. (2)

4. Lipoproteinas de alta densidad, que contienen una gran concentracion
de proteinas (aproximadamente un 50%) pero cantidades mucho

menores de colesterol y fosfolipidos.
Formacion y funcién de las lipoproteinas

Casi todas las lipoproteinas se forman en el higado, lugar donde se
sintetiza todo el colesterol, los fosfolipidos y los triglicéridos del plasma.
Durante la absorcion intestinal de los acidos grasos, el epitelio intestinal
también sintetiza pequefas cantidades de lipoproteinas de alta densidad.
La funcién basica de las lipoproteinas consiste en trasportar los
componentes lipidicos de la sangre. ?

13
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Las lipoproteinas de muy Baja densidad transportan los triglicéridos
sintetizados en el higado principalmente al tejido adiposo, mientras que
las otras lipoproteinas son importantes en el transporte de los
fosfolipidos y del colesterol desde el higado a los tejidos periféricos o

desde la periferia del higado. ¢?*

2.2 PLACA ATEROMATOSA

El término ateroma (del griego, atero, engrudo). Fue descrito por Albrecht
Von Haller, de Berna (1755) habia sido sefialado anteriormente por
Vesalio y otros anatomistas de los siglos XVI y XVII. En el siglo XIX se
creydé durante un tiempo que los fendmenos que ocurrieran en la
interfase sangre-endotelio podrian causar ateromas (Rokitansky); pero
para la época en que se acufio el término aterosclerosis (Marchand,
1904) , en el concepto dominante era en el sentido de que las lesiones
constituian ablandamiento de la intima, secundarios a un aumento de

tejido conjuntivo debido a fuerzas mecanicas o irritativas .®:

La hipotesis actual de que los factores de riesgo cardiovascular tales
como, hipertensién, tabaquismo, diabetes mellitus, favorecen un primer
evento de disfuncion endotelial. Dicho evento se caracteriza por
alteraciones de vasomosion y también favorecen a la expresion de
adhesinas que permiten que algunos elementos celulares de la sangre
tales como monocitos se puedan adherir. Ademas, el mismo proceso
inflamatorio vuelve mas permeable al endotelio permitiendo que
particulas de lipoproteinas tales como las LDL (low-density lipoprotein)
puedan depositarse en el espacio subendotelial. La consecuencia
inmediata ante la presencia de sustancia extrafias como las LDL es el

inicio de un proceso inflamatorio.

14
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Al principio, en el propio espacio subendotelial se liberan sustancias pro
-oxidantes que favorecen la oxidacion de las LDL, situacién que
favorece su fagocitosis por macréfagos que han llegado a través de un
proceso de sefalizacion generado por el propio proceso oxidativo. Asi el
endotelio expresa sus selectinas (integrinas) que permiten la adhesion de
los monocitos, los cuales, a su vez, por fendmeno de rodamiento, buscan
los espacios intercelulares del endotelio y penetran al espacio
subendotelial por mecanismos de diapédesis. Una vez que el macrofago
se encuentra en el espacio subendotelial es estimulado por las especies
reactivas de oxigeno y por algunas otras sustancias que han liberado.
Entre ellas se incluyen: factor de necrosis tumoral -a, interleucinas (IL-6),
angiotensina II y otras, que favorecen la expresion de los receptores
barredores son cruciales para identificar y captar a las LDL -ox. Ademas,
las LDL oxidadas favorecen la formacion de un factor semejante al factor

nuclear (FN) Kb que induce la expresion de genes proliferativos. ¢*:

Una vez fagocitadas las LDL, no son destruidas por el sistema
enzimatico del macréfago, si no que inducen incluso una sintesis
endogena de colesterol dentro del propio macréfago, originando
acumulacion de lipidos, lo que le da un aspecto espumoso, de ahi que
se denominen células da la caracteristica estria grasa, que se considera
la lesion inicial en los procesos de ateroesclerosis. De forma progresiva,
el proceso inflamatorio va reclutando células, se estimula la formacion de
fibroblastos, se incrementa la sintesis de, atroz intracelular y se induce
proliferacion de musculo liso, que inclusive cubre a la placa en
neoformacion. Asi la placa tiene un correcto centro de predominio
lipidico, el cual en un inicio es suave y con el tiempo puede incluso llegar

a calcificarse.

15



Este paso es critico para el desarrollo de la placa de ateroma, se asocia
a “up - regulation” De los receptores del patron de reconocimiento para la

inmunidad natural, incluyendo los receptores barredores. ¢

Los receptores barredores son cruciales para el desarrollo de la
respuesta inflamatoria y formacién de células espumosas. El macréfago
en el subendotelio fagocita una amplia gama de las moléculas
antigénicas como los patrones moleculares de estimulacion Pro
inflamatoria que incluye a las LDL oxidadas, Ademas, los macrofagos en
las lesiones ateroscleroticas del humano exhiben como ya se mencioné
un espectro amplio de receptores y liberan factores que inducen la
inflamacion de la placa (IL-I ,IL-8; 8 y TNF-a.)"®

Oxidacién y progresion de la lesion. El proceso de liberacion de
agentes oxidantes durante la respuesta inflamatoria en la ateroesclerosis
es crucial para su progresion. Asi incremento en la HDL permite que
enzimas que estas contienen prevengan la formacion o favorezcan la
destruccién de lipidos activos a nivel biolégico generados en el proceso
de oxidacion de las LDL previniendo en parte la respuesta inflamatoria.
Sin embargo la respuesta inflamatoria favorece la liberacion de
interleucina-I, un factor de crecimiento para el masculo liso que, segun

han sido demostrado, es estimulado por los lipidos oxidados. ©

La fosfatidilcolina, un producto de la oxidacion LDL, han demostrado ser
un quimioatractor de monocitos y linfocitos T, e induce la expresion de
moléculas de adhesion tales como laVCAM-1 y la ICAM-1, dando como
consecuencia un incremento en los niveles del factor de crecimiento

epidermal, tanto en el endotelio como en las células del masculo liso.

16
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Las LDL oxidadas favorecen también la inhibicibn de los mecanismos
de auto reparacion endotelial favoreciendo la formacion de placa
inestable. ®

2.3 PLACA VULNERABLE

Durante el proceso de formacion de una placa ateromatosa la
remodelacion vascular puede seguir diferentes caminos: hacia la
periferia, la luz del vaso puede sufrir poca reduccion; la obstruccién es
minima. Pero cuando la remodelacion y el crecimiento de la placa es
hacia la luz arterial, esta puede sufrir diferentes grados de obstruccion.
Dependiendo de la extension y localizacion una placa puede ser:
excéntrica, concéntrica o anular. La placa puede extenderse de forma
continua o en espiral, puede afectar a la arteria en su parte mas
proximal, media o distal y puede incluso comprometer el origen de

alguna rama de la arteria principal **"

Endotelio

Fagocitosis 23pUmosa
Oxidacion
de LED

Proliferacion y migracion
de musculo liso

Fig.3 aterogénesis de la placa ateromatosa. ?®:

17



La ateroesclerosis puede tardar mucho tiempo en dar manifestaciones
clinicas, o incluso no llegar a producirlas nunca. Por ello, resulta

relevante detectarla precozmente antes de que las placas de ateroma

Se compliquen. Con este fin, es preciso realizar chequeos vasculares a
partir de la tercera década de vida, especialmente en personas con
antecedente familiares, valorando también los posibles factores de riesgo
citados. Actualmente, mediante analitica se evalia la presencia de
determinados marcadores de dafio vascular que pueden dar la primera
sefal de alarma, pero son las técnicas de imagen vascular (ecografia
doppler y resonancia magnética nuclear), las que aportan la mayor

fiabilidad diagndstica: *?

En resumen el desarrollo de la placa ateromatosa, es la multiplicacién de
las células de musculo liso que se encuentran en la capa intima del vaso
sanguineo como respuesta a los cambios de la presion dentro del vaso y
la alteracion de las células para mantener un nivel estable de lipidos
sobre la intima. Que parten inicialmente del colesterol, triglicéridos y
fosfolipidos y se manifiesta como una formacion o placa amarillenta
dentro de la luz arterial. El tejido fibroso proximo crece hacia el interior y
alrededor del ateroma y al final se deposita calcio sobre la lesion. El
ateroma que comienza siendo una lesién grasa, se convierte en una

lesién grande y dura.

18



CAPITULO 3

REGULACION DE LA PRESION SANGUINEA

Presion arterial: La presion arterial es la presion de la sangre dentro de
las arterias. Se produce principalmente por la contraccion del masculo

cardiaco. "
La presion arterial tiene dos componentes:

o Presion arterial sistolica: corresponde al valor maximo de la
tension arterial en sistole (cuando el corazén se contrae). Se refiere
al efecto de presion que ejerce la sangre eyectada del corazon
sobre la pared de los vasos.

o Presion arterial diastélica: corresponde al valor minimo de la
tension arterial cuando el corazon esta en diastole o entre latidos
cardiacos. Depende fundamentalmente de la resistencia vascular
periférica. Se refiere al efecto de distensibilidad de la pared de las
arterias, es decir el efecto de presidén que ejerce la sangre sobre la

pared del vaso. "

Cuando se expresa la tensién arterial, se escriben dos nimeros separados
por un guion donde el primero es la presion sistolica y el segundo la
presion diastélica. La presion de pulso es la diferencia entre la presion

sistdlica y la diastélica

La presion arterial esta regulada por numerosos factores nerviosos,
hormonales y locales que funcionan en circuitos de autorregulacion

manteniéndola en unos limites estrechos

19



El volumen vascular es elemento determinante y primario de la presion
arterial a largo plazo. El espacio de liquido extracelular estd compuesto
de los espacios vascular e intersticial pero en términos generales, las
alteraciones en el volumen total de liquido extracelular se acompafian de
cambios proporcionales en el volumen hematico. El sodio predominante
es un ion extracelular y es elemento primario que rige el volumen de
liguido extracelular. Muchos lechos vasculares (incluidos el rifion y el
encéfalo) tienen la capacidad de auto-regular las corrientes de sangre y
conservar el flujo sanguineo constante en una situacion de mayor
presion arterial, la resistencia dentro del lecho debe aumentar, razén por

la cual:

Presién en todo el lecho vascular

Flujo sanguineo =

Resistencia vascular (8)

El flujo de sangre a través de cualquier parte del sistema circulatorio se
debe a la diferencia de presion entre las arterias que irrigan la region en
cuestion y las venas que la drenan. La resistencia ofrecida por los vasos
sanguineos al flujo de sangre se conoce como resistencia vascular. El
flup sanguineo aumentara si la presidon de perfusion aumenta o
disminuye la resistencia vascular. De modo parecido, si la presién de
perfusion disminuye o la resistencia vascular aumenta, el flujo sanguineo

disminuira
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El flujo sanguineo a través de los vasos se debe principalmente a la
fuerza proporcionada por el bombeo cardiaco, si bien en el caso de la
circulacién sistémica, el rebote diastdlico de las paredes arteriales, la
compresion de los musculos esqueléticos sobre las venas durante el
ejercicio y la presion negativa del térax durante la inspiracion también

participan en el avance de la sangre. ©

Para la circulacion sistémica en su conjunto, la fuerza dinamica del flujo
sanguineo es la diferencia entre la presion arterial y la presién en la
auricula derecha (presion venosa central). Dado que la sangre se bombea
a las arterias de modo intermitente, la presion en el sistema arterial varia a
lo largo del ciclo cardiaco .La presion en el momento de maxima eyeccion
se denomina presion sistélica, mientras que la presion en el momento de
menor eyeccion durante la relajacién ventricular se conoce como presion

sistélica ¢

La inervacion simpética de los vasos sanguineos se lleva a cabo en
todos los vasos, excepto en los capilares, los esfinteres precapilares y

metarteriolas. ¢

La inervacion de las pequefias arterias y arteriolas permite que la
estimulacién simpética aumente la resistencia al flujo sanguineo y por lo

tanto, disminuya la velocidad del flujo sanguineo a través de los tejidos
(.2).
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3.1 SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

Consta de dos sistemas para la regulacion circulatoria es el sistema

nerviosos simpatico y el sistema nervioso parasimpatico

Sistema nervioso simpatico. La inervacién de las arteriolas
pequefias y de las fibras nerviosas sanguineos, y en ella se indica que
estan inervados todos los vasos, excepto los capilares, pues también lo
estan los esfinteres precapilares y la mayor parte de las metarteriolas .

La inervacion de los grandes vasos, en particulas las venas, hace posible
gue la estimulaciéon simpatica, modifique su capacidad, alterando el
volumen del sistema circulatorio periférico, que puede asi transferir

sangre hacia el corazon.

Sistema nervioso parasimpatico. Su Unico efecto circulatorio
importante, es la regulacién de la frecuencia cardiaca, por medio de las
fibras parasimpaticas. Fundamentalmente, la estimulacion parasimpatica
produce una caida de la presion, los nervios simpaticos hacen que
aumente la frecuencia y la fuerza de contraccion del corazon, y también
provocan vasoconstriccion de las arteriolas y de las venas. Todo ello
aumenta el gasto cardiaco. Los nervios simpaticos también estimulan la
glandula suprarrenal para que libere cantidad extra de adrenalina y
noradrenalina, que estimulan quimicamente el corazon para que el latido
sea mas frecuente y fuerte. La noradrenalina provoca también
vasoconstriccion de los vasos sanguineos, excepto los del corazon, a los

que dilata para mejorar la irrigacién durante el esfuerzo®?
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El factor natriurético auricular o atrial (FNA) es un péptido hormonal
secretado sobre todo por los miocitos de la auricula derecha. Los
estimulos que distienden estas cavidades generan aumento de la
excrecion de Na + y vasodilatacion. Se han detectado receptores de la
misma en la pared muscular de los vasos, las células endoteliales, las
plaquetas, la glomerulosa suprarrenal y en el riidn. En este dltimo
incrementa la filtracion glomerular, el flujo de sangre, el volumen urinario
y -como queda dicho- la excrecion de sodio. En la insuficiencia cardiaca

congestiva se han notado fallas tanto en la FNA como en sus receptores.
(:22).

3.2 REGULACION HUMORAL

Este término significa regulacién por sustancias que se encuentran
en los liquidos corporales. Entre los agentes humorales mas

importantes que afectan la funcién circulatoria estan.

Agentes vasoconstrictores:

Adrenalina y noradrenalina. La noradrenalina es un vasoconstrictor
especialmente potente, la adrenalina lo es en menor medida, y en
algunos casos incluso llega a causar vasodilatacion ligera, lo cual suele
suceder en las arterias coronarias durante los aumentos de actividad
cardiaca. Cuando el sistema nervioso simpético liberan directamente la

noradrenalina que necesitan el corazén, las venas y las arterias. @
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La vasopresina tiene suma importante en la regulacion rapida de la
presion arterial, cuando la presion arterial se vuelve Baja, las mismas
sefiales nerviosas que activan al sistema nervioso simpético u otras
sefales estrechamente relacionadas hacen que el hipotalamo secrete
grandes cantidades de vasopresina por medio de la hipofisis posterior. La
vasopresina, a su vez, tiene accidon vasoconstrictora directa sobre los
vasos sanguineos, aumentando asi la resistencia periférica total e

incrementando la presién arterial nuevamente hacia valores normales. @

La vasopresina también tiene un papel indirecto en el control a largo
plazo de la presion arterial a través de su accién en los rifiones para
disminuir la excrecion de agua, es por ello que también se le denomina
hormona antidiurética. Y es con la intencion de incrementar el volumen
sanguineo en cualquier momento en que la presion arterial se conserva
baja durante un tiempo determinado para devolver la presion sanguinea

hacia lo normal. @

Angiotensina. La angiotensina es wuna de las sustancias
vasoconstrictoras mas potentes conocidas. El efecto de la angiotensina
es la constriccibon muy potente de las pequefias arteriolas .en
condiciones normales, actia simultaneamente en todas las arteriolas del
organismo, aumentando la resistencia periférica total u elevando de esta
manera la presion arterial. Debido a ello y a los efectos estimulantes
renales y corticosuprarrenales de la angiotensina, esta hormona

desempefia un gran papel en la regulacién de la presién arterial.
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Agentes vasodilatadores:

Bradicina. La bradicinina produce dilatacion arteriolar muy poderosa y

también aumento de la permeabilidad capilar.

Serotonina . Existen a gran concentracién en las plaquetas, Pueden
tener efecto vasodilatador o vasoconstrictor segun el estado o area de
circulacion y aunque estos efectos a veces puedan ser poderosos, las

funciones de la serotonina son desconocidos.?"

Histamina. Sintetizada y almacenada principalmente en los granulos de
las células cebadas y los basofilos, y en menor cantidad en los granulos
de los neutréfilos y las plaquetas, ejerce sus acciones fisioldgicas

interactuando con tres tipos de receptores especificos:

H1, H2 y H3. Su principal accion sobre el sistema cardiovascular consiste
vasodilatacidon sobre las arteriolas, lo que resulta en baja de la resistencia
periférica total y caida de la presidon sanguinea sistémica aumenta la
porosidad capilar, lo cual permite el escape de liquido y proteinas
plasmaticas hacia los tejidos .Su accion vasodilatadora involucra tanto a
sus receptores H1 y H2, presentes en los vasos de resistencia. La
activacion de los receptores H1 localizados sobre las células endoteliales
lleva a un intercambio del calcio intracelular, activacion de la fosfolipasa
A2y produccion local de 6xido nitrico. Los receptores H2 estan presentes

sobre las células musculares lisas de los vasos sanguineos- ?®:
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Prostaglandinas. Algunas prostaglandinas provocan vasoconstriccion;
otras vaso dilatacion .Hasta ahora no sabemos cual es el tipo de funcién

de las prostaglandinas en el control circulatorio especifico.

3.3 Mecanismo vasoconstrictor renina-angiotensina.

La hormona angiotensina IT es uno de los vasoconstrictores mas
potentes. Este mecanismo y la vasopresina compiten entre si. Este
mecanismo incluye los rifiones y la liberacién por ellos de la enzima

renina cuando la presién cae demasiado. @

Cuando el riego sanguineo a través de los rifiones disminuye las células
yuxtaglomerulares secretan renina, que va a la sangre. Ademas, las
seflales nerviosas simpatico que llegan directamente a las células
yuxtaglomerulares hacen que estas células liberen renina en todos los

casos en que se activa el sistema nervioso simpatico. ®"

Mecanismo vasoconstrictor de renina-angiotensina para control de la

presion arteria.

Inactivacién *~ | > Regulacién gen de:
A, Renina, ECA
y receplores de AlL

Fig.4 sistema renina angiotensina®
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ANGIOTENSINA II

Cortcza  Ridn  Imtestino  Sistema = Sistema  M&dula  Misculo  Corazén

Adrenal Nervioso  Nervioso Mu:l! liso
v

Tobulo Vasoconstriccidn Contractilidad

TX/ NTLT
i ""‘""I"‘“

Mﬂnﬂau*m T Gasto
Liguido extracelular Payak-

Fig 5 .Sistema angiotensina. “®

3.4 SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

El sistema renina-angiotensina-aldosterona contribuye a la regulacion de
la presion arterial Cuando las células yuxtaglomerulares del rifién
detectan una disminucién del flujo sanguineo secretan renina, que
transforma el angiotensinogeno en angiotensina | que es convertida en
angiotensina Il por la ECA (enzima convertidora de angiotensina), la
angiotensina 1l es un potente vasoconstrictor ademas promueve la
secrecion de aldosterona que disminuye la pérdida de agua por la orina.

También actta sobre el rifion para inducir sed.*®
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La angiotensina Il es el factor tréfico primario que regula la sintesis y la
secrecion de aldosterona por parte de la zona glomerular de la corteza

suprarrenal. ®
Sistema renina-angiotensina-aldosterona:

Ademas de regular la corriente sanguinea local, la angiotensina Il histica
es un mitégeno que estimula la proliferacion. El nivel excesivo de dicha

sustancia en tejidos pudiera contribuir a ateroesclerosis. ©

3.5 Efectos de los diferentes iones en la regulacion vascular.

Son muchos los diferentes iones y otros factores quimicos que pueden
dilatar o producir constriccion de los vasos sanguineos locales .pueden

mencionarse sus efectos especificos como sigue:

CALCIO .El aumento de la concentracion de iones calcio provoca
vasoconstricciéon. La concentracion plasmética del calcio es regulada

por las glandulas paratiroideas mediante la hormona paratiroidea, en
respuesta a la hipocalcemia. Esta hormona aumenta el nivel de calcio
circulante  movilizandolo de sus depdsitos 60seos, aumentando su

resorcién por los tibulos renales y su absorcién intestinal. ¢®:
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El calcio juega un papel central en el control de la presion sanguinea,
debido a su critica intervencién en el proceso contractil, tanto del musculo
estriado cardiaco como del muasculo liso vascular. El aumento la
disminucién del calcio intracelular en ambas células musculares

inevitablemente modificara las cifras de la presién arterial >3

POTASIO. Un aumento en iones potasio origina vasoconstriccion .Esto
depende del efecto general del calcio al estimular la contraccion del
musculo liso® La ingesta de potasio juega un papel modulador de la
presion sanguinea, a través de su efecto indirecto sobre la excrecion de

sodio y un modesto efecto directo sobre el tono del masculo liso vascular.
(23).

MAGNESIO. Un aumento de la concentracion de iones magnesio origina
intensa vasodilatacion, pues lo iones magnesio, como los de potasio ,
inhiben , en general ,al masculo liso vascular® El magnesio tiene
capacidad hipotensora por el bloqueo de los canales de calcio operados

por voltaje, lo cual produce relajacién del masculo liso vascular.

3.6 CONTROL NERVIOSO

Una de las funciones mas importantes del control nervioso de la
circulaciébn es su capacidad de provocar incrementos rapidos de la
presion arterial. Para tal fin, todas las funciones vasoconstrictoras y
cardio aceleradoras del sistema nervioso simpatico se estimulan a la vez,
al mismo tiempo, se produce una inhibicién reciproca de las sefiales
inhibidoras végales parasimpéticas hacia el coraz6n que son tres

cambios importantes.
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1. Casi todas las arteriolas de la circulacion sistémica se contraen. Lo
gue aumenta mucho la resistencia periférica total y en consecuencia, la

presion arterial

2. Las venas, en especial, se contraen con fuerza, lo que desplaza la
sangre desde los grandes vasos sanguineos periféricos hacia el corazon,
con lo que aumenta el volumen de sangre en las cdmaras cardiacas. El
estiramiento del corazén provoca entonces un latido mas potente de este
organo y por lo tanto, el bombeo de mayores cantidades de sangre y a su

vez, el aumento de la presion arterial. (°

3. Como ya se habia mencionado el sistema nervioso autonomo estimula
directamente al propio corazon, lo que también potencia la bomba
cardiaca. Gran parte de este efecto se debe al aumento de la frecuencia
cardiaca, a veces hasta tres veces con respecto a lo normal, ademas las
sefales nerviosas simpaticas tienen un efecto directo significativo que
aumenta la fuerza contractil del musculo cardiaco, lo cual también
aumenta, la capacidad del corazén de bombear mayores volumenes de
sangre. Durante una estimulacion simpética potente el corazén puede
bombear aproximadamente dos veces la misma cantidad de sangre que
en condiciones normales, lo que contribuye a un aumento agudo de la

presion arterial.
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3.7 BARORRECEPTORES

Control de la presion arterial mediante barorreceptores. Es un
mecanismo nervioso de control de la presion arterial es el reflejo
barorreceptor, la funciéon de este mecanismo se inicia en los receptores
de estiramiento, conocidos como baroreceptores o presoreceptores que
son terminaciones nerviosas de tipo spray que se localizan en las paredes
de las arterias sistémicas de gran tamafio como en las arterias carotidas
internas y en la pared del cayado aodrtico. El aumento de la presion arterial
estira los barorreceptores y hace que trasmitan las sefales de
retroalimentacion vuelven después a través del sistema nervioso
autonomo hacia la circulacion para reducir la presion arterial al nivel

normal. @

Los barorreceptores responden con gran rapidez a los cambio de presion
arterial, de hecho, la frecuencia de las descargas del impulso aumenta
en una fraccion de Segundo en cada sistole y disminuye de Nuevo
durante la diastole. Ademas, los barorreceptores responden mucho mas

a una presion que cambia, con gran rapidez que a una presion estable.
@

Reflejo circulatorio iniciado por los barorreceptores .Después de que
las sefales de los barorreceptores entren en el tracto solitario del bulbo,
las sefales secundarias inhiben el centro vasoconstrictor del bulbo y

excitan en el centro parasimpatico vagal, los efectos son:
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1. La vasodilatacion de las venas y arteriolas en todo el sistema

circulatorio periférico.®

2. El descenso de la frecuencia cardiaca y de fuerza de contraccion

cardiaca. @

La finalidad del sistema de control de barorreceptores es oponerse tanto
al aumento como al descenso de la presion arterial pero con una
regulacion a largo plazo. Es por ello que también se denomina sistema
amortiguador de la presion y los nervios de los barorreceptores conocen

como nervios amortiguadores.

3.8 MECANISMOS VASCULARES

El radio y la distensibilidad de las arterias de resistencia también son
determinantes en la presion arterial. En sujetos hipertensos, los cambios
estructurales, mecéanicos o funcionales pueden disminuir el diametro
interior de arterias finas y arteriolas. El diametro interior también depende
de la elasticidad del vaso. Los vasos con una mayor elasticidad pueden
acomodar un volumen mayor con cambios relativamente pequefios de
presién, en tanto que un sistema vascular semirrigido hace que cualquier
incremento volumétrico, por pequefio que sea, induzca un incremento

relativamente grande de la presion.
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CAPITULO 4

HIPERTENSION

La hipertension, el aumento de los valores de la presion arterial, es
probablemente la enfermedad cardiovascular més frecuente, y es
responsable de un elevado niumero de muertes al afio. Principalmente
por las complicaciones vasculares que genera por mencionar algunas
ictus, coronariopatia e insuficiencia renal crénica. (1) es una enfermedad
cronica, controlable de etiologia multifactorial, que se caracteriza por un
aumento sostenido en las cifras de la presion arterial sistolica (PS) por
arriba de 140 mmHg, y/o de la presion arterial diastolica (PD) igual o

mayor a 90 mmHg. %

En su libro el Dr. José Narro Rivero menciona que la hipertension arterial
es una enfermedad con una alta prevalencia alrededor del mundo vy
afirma que el 30% de la poblacion mexicana padece hipertension arterial
sin embargo varios autores coinciden que el 90% de los casos de
hipertension arterial es desconocida denominandola hipertensioén arterial

esencial. ®

La hipertension arterial va acompafada de alteraciones funcionales.
Algunos de los mecanismos fisiopatoldgicos que intervienen en la

hipertension arterial son:
- Cambios estructurales en el sistema cardiovascular

- Disfuncién endotelial.
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. El sistema nervioso simpatico.
- Sistema renina-angiotensina.
. Mecanismos renales.*®

4.1 CLASIFICACION DE HIPERTENSION. De acuerdo al clasificacion
de la organizacibn mundial de la salud y la internacional society of

hypertension (valores en mmHg). "

Categoria Sistélica Diastolica

Normotension.

-optima </120 <80
-Normal 120-129 80-84
-Normal-alta 130-139 85-89

Hipertension

-Grado 1(leve) 140-159 90-99
-Grado 2(moderada) 160-179 100-109
-Grado 3 (severa) >180 >110
-Hipertension > 140 <90

Sistélica aislada

Tanto la normotension (optima, normal, normal alta) como la hipertension
(leve, moderada, severa) fueron clasificadas de manera separada debido
a la correlacion directa del riesgo cardiovascular con el rango total de

valores de presion arterial. Los limites superiores de normotension son

una presion sistolica de 139 mmHg y una presion diastolica de 89mmHg
3
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La pre-hipertension es cuando la presion arterial sistélica esta entre 120 y
139 o la presion arterial diastdlica esta entre 80 y 89 en 3 0 mas citas
médicas. Si se presenta pre-hipertension, el paciente tiene mayor

probabilidad de desarrollar presion arterial alta.

La hipertension aislada es comun en la poblacion de edad avanzada.
Algunos afios atras se consideraba a la presion diastélica de mayor valor e
importancia para el diagnostico. Sin embargo estudios recientes han
demostrado que la tanto la presion diastdlica como la sistélica tienen la
misma importancia para el diagnostico. En ancianos, la diferencia entre la
presion arterial sistélica y diastélica se asocia a la presentacion de eventos

cardiovascular. @

DIAGNOSTICO. Se puede obtener cuando, en tres 0 mas ocasiones
sucesivas, las cifras de tension arterial sobrepasan los limites normales

que son sistélica de 139 y diastélica de 89. ¥
El hallazgo de tension arterial diastélica superior a 90mm Hg debe

ratificarse en el curso de los siguientes dos meses, en cambio, si fue

superior a 105 mm Hg , bastan dos semanas de observacion'*
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HISTORIA CLINICA.

Dentro de la historia clinica es importante recopilar datos importantes
como:

-Cambios en el peso, habitos de suefio (somnolencia diurna).
-medicamentos (terapia de reemplazo hormonal, anticonceptivos,
antiinflamatorios no esteroideos, etc)

-estimulantes (alcohol, etc.)

-signos de feocromocitoma (cefalea, diaforesis excesiva, palpitaciones).
-antecedentes familiares de hipertensién arterial diabetes y patologia
cardiovascular

-dieta y magnitud de la ingesta de sal.

-Hiperaldoterismo (debilidad, poliuria, calambres musculares) y de
coartacion de la aorta.

-edad en que dio principio de hipertension arterial.

-sintomas de enfermedad cardiovascular: angina de pecho, disnea,
edema. (4).

SINTOMAS. El paciente hipertenso permanece asintomatico por afios.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS. Solo se necesitan un minimo de exadmenes
de laboratorio y gabinete, que han de incluir: citologia hematica completa,
andlisis de la orina, medicion de sodio, potasio, glucosa, nitrégeno ureico
creatinina, acido urico y colesterol, electrocardiograma y radiografia de

torax. @
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4.2 HIPERTENSION PRIMARIA (IDIOPATICA) O HIPERTENSION
ARTERIAL ESCENCIAL.

Esta presente en mas del 90% de los pacientes hipertensos. La patologia
subyacente se desconoce. Sin embargo existen algunas formas
hereditarias de hipertensién ® y con mucha frecuencia el antecedente de
hipertensién se identifica en uno o varios miembros de la familia © se
han encontrado por ejemplo defectos de canales i6nicos celulares. Asi
como formas adquiridas (obesidad, e ingestién excesiva de sodio) que

contribuyen, al menos parcialmente a su desarrollo. ©®

Jinich menciona en su libro que en mas de 90% de los casos de
hipertension arterial, la etiologia y patogénesis se desconocen, por lo que

se aplica el poco satisfactorio término: hipertension esencial*

Diagnostico. El diagnostico de hipertension arterial esencial,
primeramente hay que recordar que la hipertension es un padecimiento
que en la gran mayoria de los casos no genera sintomas, por lo que la
mejor forma de establecer el diagndstico es la medicion de la presion
arterial en sujetos en apariencia sanos, asintomaticos, en un intento de
diagnostico temprano y recordar que la hipertension arterial esencial es
muy frecuente la presencia de antecedentes familiares de hipertension

arterial. (5)
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El Dr. José Narro sugiere que el diagnostico de hipertension arterial se
puede establecer cuando se encuentran cifras de presion arterial
superiores a 140/90mm Hg en dos ocasiones distintas. Se debe recordar
que en pacientes diabéticos las cifras normales de presion arterial se
encuentran por debajo de 130/85mm Hg. Por ultimo , cuando la presion
arterial sistélica es superior a 150mm Hg vy la diastélica menor de 90mm

Hg , estaremos en presencia de hipertension arterial sistélica.(5)

Sintomas. La mayoria de los pacientes permanecen asintomaticos
Algunos pacientes presentan sintomas inespecificos como cefalea,
vértigo, alteraciones en la agudeza visual o disnea. En pacientes con
hipertension de larga evolucion y sin tratamiento, son comunes los
sintomas secundarios al dafio que estd causando a diversos 6rganos y
tejidos :(3)

4.3 HIPERTENSION SECUNDARIA.

La mayor parte de los casos de hipertension secundaria se deben
enfermedad renal crénica y su tratamiento suele incluir medicamentos
antihipertensivos. Solo 1 a 2% de los casos de hipertension secundaria

puede se, mediante el tratamiento de la causa subyacente. (3)
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Hipertension arterial secundaria

1. Hipertension nefrogena

Aguda

a) Glomerulonefritis cronica

b) Nefropatia diabética

c) Pielonefritis cronica

2. Renovascular

a) Estenosis congénita de la arteria renal

b) Arteritis de Takayasu con afectacion a las arterias renales

c) Obstruccion ateromatosa de arteria renal

3. Endocrina

Sindrome de Cushig

a) Hipercorticismo Sindrome adrenogenital

b) Feocromocitoma

Adenoma suprarenal

c) Aldosterismo primario Hiperplasia suprarenal idiopéatica

v
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4. Embarazo
Preclampsia
Toxemia

eclampsia

5. coartacion aodrtica

Quemaduras
6. Estrés agudo

Posoperatorio de cirugia cardiaca

SIGNOS. Los hallazgos fisicos dependen de la causa de hipertension, su
duracion y gravedad, asi como el grado de la afectacion de 6rganos

blanco.

Andlisis preliminar. La gran mayoria de las formas de hipertension
secundaria pueden ser sospechadas o diagnosticadas mediante la
evaluacion precisa de la historia clinica, examen fisico y pruebas rutinarias

de laboratorio ¥
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Exdmenes de laboratorio

-concentraciones de creatinina en suero, potasio y calcio.

-examen general de orina. ¢*"

-glucemia en ayuno, ya que en la diabetes y en feocromocitoma se
observa hiperglucemia, lipidos en plasma, como indicacién del riesgo de

ateroesclerosis. ®

En ambos casos tanto en la hipertension esencial, como en la hipertension
arterial secundaria es importante la toma de presion arterial. Se mide en
ambos brazos; si los pulsos se aprecian disminuidos o retardados en las
extremidades inferiores, se mide también en las piernas para excluir
coartacion de la aodrtica. Los pacientes de edad mayor pueden tener
lecturas altas falsas en la esfignomamometria por que los vasos no son

compresibles (")

Dado que la mayor parte de las hipertensiones es “primaria” se requieren
pocos estudios ademas .Cuando el tratamiento convencional fracasa o los
sintomas sugieren una causa secundaria, esta indicado solicitar estudios

méas amplios. "
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Modificacion

Recomendacion

Limites de reduccion
aproximados de la
presion sanguinea

sistélica

Perder peso

Adoptar el plan de

alimentacion

Disminuir el sodio de la

dieta

Actividad fisica

Moderar el consumo de

Conservar el peso
corporal normal
Consumir una dieta

abundante en frutas y
verduras y productos

lacteos con bajo
contenido de grasa, asi
como de grasas

saturadas y totales.

Reducir consumo diético
de sodio a no mas de
100 meg/L (2.4 gde
sodio 0 6 g de cloruro de
sodio.
Iniciar actividad fisica
aerbbica regular , como
menos 30min al dia, casi
todos los dias de la

semana

5-20 mmHg/10kg de

pérdida de peso.

8-14 mmHg

2-8 mmHg

4-9 mmHg

2-4 mmHg
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Limitar el consumo a no
mas de dos bebidas al
dia.

La presion debe tratarse hasta que sea menor de 130/80 mmHg en
hipertensos con diabetes o enfermedad renal cronica y tal vez también con

riesgo de trastorno cardiovascular.

Tratamiento con farmacoterapia

Antihipertensivos actuales. En la actualidad hay muchas clases de
farmacos con potencial antihipertensivo, de las cuales cinco (diuréticos,
blogueadoresp, inhibidores de la ACE, antagonistas de los canales de
calcio y ARB) son adecuados para la farmacoterapia inicial 0 monoterapia,
de acuerdo con su eficacia y tolerancia de paciente. En la seleccion del
farmaco inicial para sujeto determinado e incluyen varias consideraciones ,
entre ellas el cumulo de pruebas sobre los efectos favorable en los
resultados clinicos finales, la seguridad y tolerancia del farmaco , su costo
, padecimientos médicos concurrentes y aspectos del estilo de vida

Diuréticos. Son los antihipertensivos que han demostrado mayor
efectividad .Al principio reducen la presion arterial por disminucién del
volumen plasmatica (al suprime la resorcion tubular de sodio, lo que
aumenta la excrecion de sodio y agua) y el gasto cardiaco, pero durante el
tratamiento a largo plazo su principal efecto hemodindmico es el
descenso de la Resistencia vascular periférica. En relacion con los
blogueadores B y los inhibidores de la Ace, los diuréticos son mas

potentes en obesos, ancianos y otros grupos con aumento del volumen
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solos controlan la presion arterial en 50% de los pacientes con

hipertension leve a moderada.

Ejemplo de diuréticos: furosemida, torsemida, yuletide etc ")

Bloqueadores adrenérgico B. Son eficaces en la hipertension porque
disminuyen la frecuencia y el gasto cardiaco. Disminuyen la liberacion de
renina 'y son mas eficaces en poblaciones con actividad de renina
plasmética alta. Permiten controlar a cerca de 50% de pacientes. Sus
efectos secundarios son pesadillas, excitacion, depresion y confusion.
Puede surgir fatiga, letargo e impotencia. Los bloqueadores  no diluyen
la Resistencia periférica. Ello explicaria por qué son menos eficaces para
controlar las presiones sistélicas y de pulso. ("

Ejemplo: acebutol, atenolol, betaxolol, metoprolol etc ("

Blogueadores del sistema renina-angiotensina. Los inhibidores de ACE
disminuyen la produccion de angiotensina Il, aumentan los niveles de
bradicidina y aminoran la actividad del sistema nervioso simpético con los
bloqueadores del receptor de angiotensina Il hay un blogueo selectivo de
los receptores AT1y el efecto de la angiotensina Il en los receptores AT2

no bloqueados pueden intensificar el efecto hipotensor. ©
Las dos clases de agentes son antihipertensivos eficaces que pueden
utilizarse solo combinados con diuréticos, antagonistas de calcio y agentes

bloqueadores alfa. ®

Ejemplo: benazepril, captopril enalapril ramipril lisinopril etc.
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CAPITULO 5

ATEROMA Y LA IMPORTANCIA EN LA HIPERTENSION

La hipertensiéon es un factor de riesgo de todas las manifestaciones
clinicas de ateroesclerosis. Por el estrés que se produce en las células
endoteliales, alterando la permeabilidad endotelial y aumenta el grosor del
musculo liso y los elementos de tejido conectivo de la intima. Presiones
superiores a 160/90 mm Hg predisponen 5 veces de padecer cualquier
cardiopatia isquémica. Las concentraciones Ang-2 se elevan en pacientes
hipertensivos, particularmente aquellos con presencia de ateroma,
posiblemente reflejan una activacion endotelial pronunciada. Las ARBs
eficazmente disminuyen varios mediadores inflamatorios, pero no
afectaron la respuesta vascular en la manera dependiente de Ang-2. Los
niveles elevados de Ang-2 en los pacientes hipertensivos se relacionaron

con las moléculas de adhesion. *®

Los sujetos hipertensos por lo comUn muestran arterias mas duras y los
individuos  aterioesclerdticos  pudieran  tener  presion  sistllica
particularmente alta, amplias presiones diferenciales como consecuencia
de la disminucion de la distensibilidad vascular por cambios estructurales

de la pared de vasos por la causa antes mencionada. ©
El estudio de Framinghan, prospectivo apoyo el concepto de la

correlacion de hipercolestolemia, la hipertension y otros factores, con el

riesgo cardiovascular. ®
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Existen numerosos estudios que apoyan la relacién entre la hipertensiéon y
riesgo de ateroesclerosis, ademas, la evidencia clinica ha establecido que
el tratamiento farmacoldgico de la hipertension reduce el riesgo de ictus,

insuficiencia cardiaca y episodios de coronopatia. ©

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de la aterosclerosis es evitar la progresion de
la enfermedad y aliviar sus efectos secundarios por ejemplo en la
hipertension. El tratamiento (incluido el quirdrgico) este solo se usa
cuando el paciente tiene obstruccion importante de alguna arteria
principal pero este no cura la enfermedad y es importante informérselo al
paciente. Otro objetivo terapéutico es la reduccién del riesgo, lo que
consigue el beneficio secundario de una posible reduccion del progreso
de la enfermedad. La primera sugerencia en el tratamiento es el control
de los lipidos es decir restriccion dietética de colesterol y el control del
peso. Si la dieta sola no basta, se afiade un tratamiento farmacoldgico

(medicaciones hipolipemiantes).

HIPOLIPEMIANTE

ACIDO NICOTINICO: Es un medicamento que se usa para la
disminucién de la placa ateromatosa y con riego de enfermedad
coronaria y que no ha respondido a otras medidas terapéutica (dieta,
ejercicio). El acido nicotinico, en dosis elevada hace que disminuyan las
concentraciones lipoproteinas de baja densidad (LDL) y de muy baja

densidad (VLDL), por que disminuyen su produccién. ©
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Se ha comprobado que los pacientes con hipertensién que nunca ha sido
tratada  tienen un pulso y resistencia vascular alterados. Por
consiguiente la alteracién en la dindAmica vascular local podria ser un

mecanismo subyacente para la progresion de la ateroesclerosis. ‘¥
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CAPITULO 6

MANEJO ODONTOLOGICO DE PACIENTES HIPERTENSOS

El manejo odontologico del paciente hipertenso va a depender del tipo
de hipertensién gque presente el paciente, si es un paciente que tiene un
estadio 1 y 2 y bajo tratamiento se podra manejar como un paciente
normal, siempre y cuando su médico tratante este informado sobre el
procedimiento odontoldgico y este haya sido autorizado, sin embargo
si el paciente presenta un estadio 3 debera ser tratado a nivel
hospitalario.

La presion sanguinea debe ser tomada en todos los pacientes
odontoldgicos que asisten por primera vez a la consulta. Lo mismo debe
hacerse en cada nueva cita. Mas aun cuando; muchos pacientes
odontoldgicos estan sistémicamente comprometidos se manejan de una
manera mas segura monitoreando continuamente la presion sanguinea
durante ciertos procedimientos como: cirugia bucal, tratamientos
restaurativos largos y complicados, colocacion de implantes, y cirugia

periodontal. ?%

Y

Fig.6 Toma de presién sanguinea .*”
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Cuando se va a registrar la tension arterial en la unidad odontoldgica, se
le debe permitir al paciente descansar por al menos 5 minutos antes del
procedimiento. El paciente no debe haber fumado ni ingerido cafeina por
al menos 30 minutos antes de la cita. El paciente debe estar sentado,
con la espalda recta, y los brazos apoyados a nivel del corazén. El
brazalete del tensiometro se coloca a nivel de la arteria humeral, en la
porcién superior del antebrazo, cubriendo aproximadamente el 80% del
mismo y se hacen dos o0 mas medidas insuflando aire con la vejiga. Debe
pasar al menos 5 minutos entre cada registro para que los mismos sean

confiables %

En el tratamiento farmacologico, en el caso de los analgésicos no se
debe recetar salicilatos, ya que bloquean la accion diurética de la
furosemida y otras tiazidas estos medicamentos son utilizadas para la
hipertension y es importante mencionar que algunos pacientes suelen
automedicarselos es por ello la importancia de la historia clinica. Es
Importante saber que los aines pueden agravar la hipertension es por
ello que debe consultarse con el médico tratante para poder elegir el

analgésico que no tenga ninguna reaccion o interaccion medicamentosa.
(10)

Los analgésicos inhibidores de la cox-2 aunque la eficacia
antiinflamatoria parece similar a la de los otros aine y su perfil de
tolerancia gastrica superior ha quedado establecida surgieron ciertas
preocupaciones como La cox2 yuxtaglomerular que es contitutiva vy su
inhibicion puede provocar la retencion de sal y agua; se ha observado

edema de los miembros inferiores y elevacion de la presién arterial.“?
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En el caso de los anestésicos va a depender del tratamiento
odontolégico si es de larga o corta duracion. La toxicidad de los
anestésicos locales, como en el caso de cualquier medicamento, debe
ser analizada con respecto a su efecto y en el tratamiento que sera
utilizado. Su tolerancia clinica depende en gran parte de la rapidez con
la cual se reabsorbe del lugar de aplicacion. Su la reabsorcion es lenta,
el papel que desempefia la velocidad de los procesos de destoxificacion

sera muy importante: 9

El efecto téxico de los anestésicos locales se manifiesta principalmente
sobre el sistema nervioso central y cardiovascular. Este punto es
importante ya que recordemos que el paciente hipertenso puede llegar a
consulta con mucho stress y como consecuencia elevar su presion por
lo cual debemos estar muy atentos a cualquier signo de ansiedad del
paciente para poder elegir correctamente el anestésico que utilizaremos.
La lidocaina, cuya potencia es mayor que la mepivacaina, produce con
mayor facilidad complicaciones nerviosas centrales cuando se administra
por via intravenosa es por ello que ante de inyectar un anestésico local
se debe aspirar un poco para evitar la inyeccién intravascular. En
anestesias por infiltracion o bloqueos nerviosos, la potencia de cada
anestésico en particular depende de la velocidad con la cual éste se
reabsorbe en el lugar de inyeccién. No se debe administrar anestésicos
locales que contengan adrenalina en pacientes con hipertension no

controlada. *©
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Las dosis toxicas de anestésicos locales producen colapso
cardiovascular. La cocaina tiene propiedades simpaticomiméticas; causa
vasoconstriccion local, elevacion importante de la presion arterial y

taquicardia.
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CONCLUSIONES

El cirujano dentista debe de estar consciente del reto que significa
atender seres humanos que no solo presentan enfermedades buco
dentales si no que en muchas ocasiones presentan enfermedades
sistémicas (hipertension, diabetes, insuficiencia renal). Lo que requiere
del conocimiento de las limitaciones o indicaciones especiales que habra
gue considerar durante el tratamiento odontologico.

Esta tesina se realizo con la intencion de profundizar para difundir entre
los cirujanos dentistas lo mas importante acerca de la hipertension

arterial.

La hipertension es un padecimiento cronico de etiologia variada se
estima que se encuentra en el 21 al 25% de la poblacién adulta general
gue se caracteriza por el aumento sostenido de la presion arterial, ya sea
sistélica, diastélica o de ambas y es un riego de salud, puede ser
detectado por el cirujano dentista mediante una anamnesis o la toma de

presion.

Cuando se va registrar la tension arterial en la unidad odontolégica, se le
debe permitir al paciente descansar por al menos 5 minutos antes del
procedimiento. El paciente no debe haber fumado ni ingerido cafeina por
al menos 30 minutos antes de la cita. El paciente debe estar sentado,

con la espalda recta, y los brazos apoyados a nivel del corazon.
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El brazalete del tensiometro se coloca a nivel de la arteria humeral, en la
porcién superior del antebrazo, cubriendo aproximadamente el 80% del

mismo y se hacen dos o mas medidas insuflando aire con la vejiga.
Debe pasar al menos 5 minutos entre cada registro para que los mismos

sean confiables.

Si durante la anamnesis el paciente relata que es hipertenso y que esta
bajo tratamiento el cirujano dentista debe determinar la forma que esta
siendo tratado y en caso de que el paciente desconozca el tratamiento

se tendra se realizar una interconsulta con el médico tratante.

A pesar de que el médico es el encargado del tratamiento, diagnostico y
control del paciente hipertenso nosotros debemos estar en contacto con
él para brindar un buen servicio de salud y referir aquellos que nosotros

detectemos.
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