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Justificacion:

1. El Cirujano Dentista debe recordar que existen factores que
pueden alterar de manera transitoria la presion arterial, y todos
ellos son de gran importancia para el manejo del paciente
hipertenso (crisis hipertensiva) en el consultorio dental.

Objetivos generales:

1. Describir los Factores que determinan el aumento del riesgo
crisis hipertensiva en la atencién odontolégica.
2. Unificar criterios de abordaje del paciente hipertenso en el

consultorio dental

Objetivos especificos:

1. Identificar la poblacion en riesgo de padecer una crisis hipertensiva
en el consultorio dental

2. Lograr la deteccion precoz y oportuna de una crisis hipertensiva.



Introduccién

La morbimortalidad cardiovascular es hoy la principal preocupacion no
s6lo de los médicos y de los responsables de la salud publica, sino
también de la gente comdn y corriente. Posiblemente ello se deba al
impacto de diferentes acciones de informaciéon masiva, que reflejan el
propdsito que anima a la ciencia médica de convertir en herramientas
Utiles para la conservacion de la salud el impresionante cumulo de
nuevos conocimientos que se han logrado alrededor de este tema.

En México la prevalencia de hipertensién arterial sistémica en la
poblacion de 20 a 69 afios de edad para el afio 2000 fue de 30.05%, lo
qgue significa que mas de 16 millones de mexicanos padecen de esta
enfermedad.

La Encuesta Nacional de Salud 2000, mostré que el 61% de los sujetos
con hipertension arterial (HTA )de este pais desconocen padecer esta
enfermedad; de los enfermos que ya se sabian hipertensos, sélo la
mitad estaba tomando medicamento antihipertensivo, y en solo 14.6%
se obtuvieron cifras de tension arteria(TA )<140/90 mmHg. Por lo tanto,
alrededor del 8% de la poblacién con hipertension arterial tiene un
control aceptable, lo cual conduce a un incremento en tasas de crisis
hipertensiva, insuficiencia renal crénica, cardiopatia isquémica,
insuficiencia Cardiaca y retinopatia (1).

Esto significa que en nuestro pais existen mas de trece millones de
personas con este padecimiento, dé las cuales un poco mas de ocho
millones no han sido diagnosticadas. La hipertension arterial es un
importante factor de riesgo de las enfermedades cardiovasculares y
renales.

La mortalidad por estas complicaciones ha mostrado un incremento
sostenido durante las Ultimas décadas.



Las enfermedades del Sistema circulatorio, los problemas cerebro
vasculares y las nefropatias se encuentran entre las primeras causas
de muerte. Los costos econdémicos asociados al tratamiento de esta
enfermedad y sus complicaciones representan una carga para los
pacientes y los servicios de salud.

Para contender con este importante problema, esta norma define las
acciones preventivas, asi como los procedimientos para la deteccion,
diagnostico, tratamiento y control de esta enfermedad a ser realizados
por el sector de salud, y la consulta odontolégica. Para reducir la
elevada incidencia de la enfermedad, a evitar o retrasar sus
complicaciones, asi como disminuir la mortalidad asociada a esta
causa.



La Presion Arterial (PA)

Fuerza ejercida por la sangre contra una unidad de superficie de la
pared de un vaso.

Es un parametro biol6gico con marcada variabilidad, de ahi la dificultad
en establecer los limites normales.

La Presion Arterial esta determinada por factores como:

1) El gasto cardiaco: entendido como la fuerza con que el ventriculo
izquierdo del corazén impulsa la sangre hacia la arteria aorta y la
relacion que dicha fuerza tiene con el volumen de sangre arrojado
durante la sistole ventricular (volumen sistolico).

2) La resistencia que ofrecen las arterias al paso de la sangre
determinada por la viscosidad sanguinea y fundamentalmente por las
modificaciones del calibre de los vasos.

En condiciones normales la presion ejercida por la sangre al pasar del
ventriculo izquierdo a la arteria aorta (presion sistolica) en un adulto
joven alcanza un valor maximo de 120 milimetros (mm) de mercurio
(Hg), y cae a un valor minimo de 80 mm de Hg (presién diastdlica).

El aumento de la fuerza de contraccion del corazén, del volumen
sistdlico, de la viscosidad sanguinea o de la vasoconstriccion arteriolar
que puede determinar la aparicion de hipertension arterial.

Asi, es la actividad del sujeto la que explica las oscilaciones mas
importantes de presion, de tal forma que si se corrige la PA con la
estimacion del impacto que la actividad tiene sobre la presién (andar,
hablar, ver television, etc.) desaparecen dichas oscilaciones, incluido el
ritmo circadiano, que en realidad depende del patron reposo-actividad y
no del dia-noche, como se ha demostrado claramente en trabajadores
nocturnos.

Por ello la situacidon en la que se encuentra el sujeto en el momento de
la medida de la TA puede modificar de forma importante su resultado.

1. Kaplan NM. Systemic hypertension: mechanisms and diagnosis. En: Braunwald E, editor. Heart disease.
A textbook of Cardiovascular Medicine. Philadelphia: Saunders Co, 2000: 807-839.



Fisiologia de la Requlacién presion arterial

La presion arterial es la fuerza o tensién que la sangre ejerce sobre las
paredes de las arterias al pasar por ellas.

Viene determinada por dos factores principales entre otros muchos: la
cantidad de sangre que tenemos y el calibre de los vasos sanguineos
por los que circula.

Para medirla se usan dos valores o cifras, el valor mas alto es la
presion sistolica o Méxima, el menor valor es la presion diastolica o
Minima.

Aunque la presion arterial de un individuo varia con las actividades de la
vida diaria, los valores promedio o0 “normales” generalmente estan cerca
a 130 mmHg para la presion sistolica y a 80 mmHg para la presion
diastélica. Hemodinamicamente, la presion arterial depende del gasto
cardiaco y la resistencia vascular total, parametros que son finalmente
controlados por el sistema nervioso autbnomo.

La PA depende directamente de las variables flujo y resistencia
vascular.

En el organismo existen diversos sistemas que intervienen en la
regulacion del volumen circulante y por ende del flujo. Suponiendo un
volumen circulante constante, las variaciones de PA estaran vinculadas
a cambios de la resistencia.

En el sistema circulatorio son las arteriolas las encargadas de mantener
el tono vascular y son las que participan determinando la resistencia
vascular periférica (RVP) Son muy pocas las oportunidades en las
cuales la PA aumenta por incremento del volumen; habitualmente el
ascenso tensional se debe a aumento de la resistencia.

De alli que en las consideraciones fisiopatologicas acerca de la
regulacion de la TA es excluyente de otros factores el comportamiento
de la RVP y de cémo ésta es influenciada por factores nerviosos y
humorales.



La contraccion periddica de los ventriculos produce una presion que,
del lado arterial, oscila entre un valor sistélico y un diastélico, siendo la
diferencia entre ambos valores la presion del pulso (PP) o diferencial.

Los gradientes de La presion arterial (PA) resulta de la interaccion de
factores genéticos y factores ambientales. Estos ultimos modulan la
predisposicion subyacente debida a la herencia y a determinados
factores que aparecen durante la maduracion fetal.

En unos individuos predomina el peso genético, mientras que en otros
los factores ambientales



REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL SISTEMICA

La presion arterial sistémica media (PAm) esta determinada por el gasto
cardiaco (GC) y las resistencias vasculares periféricas (RP) y responde
basicamente a la ecuacion: PAm= GCxRP. Ademas del GC y RP, otros
dos factores directos son la impedancia (resistencia vascular al flujo) y
el volumen arterial diastolico.

El GC depende del volumen sistélico y de la frecuencia cardiaca (FC). A
su vez, el volumen sistdlico varia segun la contractilidad cardiaca y el
retorno venoso. Por su parte, las RP estdn reguladas por factores
nerviosos, humorales y locales (2).

Sobre estos determinantes directos intervienen los denominados
indirectos como: actividad nerviosa central y periférica autonémica, la
reserva corporal de sodio y liquido extracelular, el sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) y hormonas locales como las
prostaglandinas, kininas, factor natriurético atrial (ANP) y otros péptidos.

Ahora se sabe que el endotelio tiene una importante participacion en la
regulacion de vasoconstriccion (VC) y vasodilatacion (VD)
arterial.Muchos de estos factores estan interrelacionados en circuitos de
autorregulacion consiguiendo mantener la PA en unos limites
estrechos.

El sistema nervioso_auténomo especialmente el sistema simpético,
juega un papel importante en el control circulatorio por mecanismo
reflejo o actuando sobre el tono vascular. Como reflejo, responde a
baroreceptores adrticos y carotideos con la liberacién de noradrenalina
(NA) en las terminaciones nerviosas produciendo VC y aumento de la
FC. Participa en el ajuste rapido de la PA. Si disminuye el retorno
venoso (en consecuencia el GC, p.e. en la maniobra de Valsalva) o baja
la PA (cambio postural), se activa el reflejo simpético produciendo
aumento de FC y VC recuperando la PA. Si el estimulo disminuye, cesa
la activacion simpéatica volviendo a la situacion basal.




En situaciones normales, el reflejo neural sirve para aumentar la PA
cuando baja y reducirla cuando sube. No se conoce el mecanismo, pero
hay evidencia de que los baroreceptores no responden adecuadamente
en algunos casos de HTA.

Los mecanismos que regulan la PA a largo plazo estan relacionados
con la regulacion de sodio y liquido extracelular (3). El liquido
extracelular esta compartimentado en liquido intersticial y volumen
plasmatico, separados por el endotelio a través del cual se intercambian
nutrientes, gases, electrolitos y agua. ElI liquido extracelular,
particularmente el componente plasmatico, juega un importante papel
hemodinamico. El lado venoso de la circulacion contiene la mayor parte
del volumen sanguineo y la capacidad de los reservorios venosos
determina el GC. El balance de sodio esta determinado tanto por la
ingesta como por la capacidad de excrecion renal. Con balance de
sodio negativo, el volumen plasmatico y el liquido extracelular caen y a
la inversa.

El rifidn juega un papel importante en la regulacion de la PA y del
balance hidroelectrolitico. Reacciona a los cambios de PA con aumento
de la resistencias vasculares renales, excrecion de sodio (fenbmeno
presion-natriuresis) y liberacion de renina (sistema renina-angiotensina-
aldosterona).

El SRAA participa en la regulaciéon del balance hidroelectrolitico,
volumen plasmatico y RP y se encuentra en la patogénesis de la HTA,
sin embargo no parece tener un papel importante en el control de PA en
condiciones normales (4).
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La renina, sintetizada como proenzima en el aparato yuxtaglomerular
(JG) del rifdn, interacciona en la circulacién periférica con el
angiotensinégeno (A), producido en el higado, para formar la
angiotensina | (Al).

La Al es transformada en Angiotensina Il (All) por la accién de la
enzima conversora de Al (ECA) producida por el endotelio,
fundamentalmente en el lecho pulmonar. La formacion de All estaria
regulada por la renina, A y ECA. Por contra, la All inhibiria la renina
(retrorregulacién). Los receptores de All tipo 1 (AT1) y tipo 2 (AT2)
modularian el efecto neto del sistema renina-angiotensina (SRA).

En cuanto a la renina, las células del aparato JG responden
aumentando o disminuyendo su liberacion segun el tono de la arteriola
afererente, la activacibn de terminaciones nerviosas propias o por
catecolaminas circulantes o segun fluctuaciones de iones como el
sodio, cloro y calcio. La estimulacion R-adrenérgica es el principal
responsable de la secrecion de renina. La parathormona y glucagon
estimulan la liberacion de renina, la All, ANP y la somatostatina, la
inhiben (5).

El SRAA se activa en condiciones en que se reduce el liquido
extracelular como descenso de sodio, disminucion de volemia, aumento
de actividad simpatica y disminucion de la PA (3). La All interviene en la
PA actuando en diferentes 6rganos (Fig. 1) (3).

Es un potente vasoconstrictor y el principal controlador de la sintesis y
liberacion de aldosterona por la corteza suprarrenal. A nivel renal actta
sobre las arteriolas y directamente en el tubulo produciendo reabsorcion
de sodio y en el aparato JG inhibiendo la renina. Estimula la liberacion
de catecolaminas en la médula suprarrenal y en las terminaciones
simpaticas. En el sistema nervioso central aumenta la secrecion de
vasopresina y otras hormonas hipofisarias, la actividad simpatica, la sed
y el apetito.

Sacks FM, Svetkey LP, Vollmer WM, Appel LJ, Bray GA, Harsha D, Obarzanek E, Conlin PR, Miller ER 3rd,
Simons-Morton DG, Karanja N, Lin PH; DASH-Sodium Collaborative Research Group. Effects on blood
pressure of reduced dietary sodium and the Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) diet. DASH-
Sodium Collaborative Research Group. N Engl J Med 2001; 344:3-10.
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Figura 1. Mecanismos de accion de la Angiotensina Il en los factores
que intervienen en la presion arterial.
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(Aubertin MA, 2004).

Actualmente sabemos que el sistema renina-angiotensina tiene un
componente sistémico (circulante) y otro tisular (local) (Fig. 2) (7). Esto
significa que los diferentes componentes del SRA pueden sintetizarse a
nivel local, interaccionando con el sistémico (7). La All tisular se
produce por la existencia y accion de uno o mas componentes del SRA
en diferentes Organos. Las multiples acciones de la All conducen a
minimizar las pérdidas de sodio y agua a nivel renal y mantener la PA.
A largo plazo, la All ejerce efecto proliferativo y lesivo vascular a través
de su interaccion con factores de crecimiento (7) como el factor de
crecimiento fibroblastico-bFGF y factor de crecimiento derivado de las
plaquetas-PDGF.
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Figura 2.Sistema renina-angiotensina sistémico y tisular. (A:
angiotensindgeno, All: Angiotensina Il, ECA: Enzima conversora de la
angiotensina).
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(Aubertin MA, 2004).

Por otra parte, se han descrito diversos enzimas no-renina capaces de
generar Al y/o All desde A, enzimas activas frente a Al diferentes a
ECA (como la atepsina y cimasa), péptidos activos diferentes a All, asi
como multiples subtipos de receptores de All (8,9).

La aldosterona es el principal esteroide sal-activo. Su sintesis en la

zona glomerular de la corteza suprarrenal esta controlada
fundamentalmente por la All.

13



Afecta a la homeostasis electrolitica por aumento de la reabsorciéon de
sodio y excreciéon de potasio (K) en el tubulo distal. Debido a su relacién
con la All, los niveles de aldosterona estan intimamente relacionados
con el sistema renina-angiotensina. Por esto hay relacion positiva entre
la actividad plasmatica de renina (o niveles de All) y niveles de
aldosterona por una parte y negativa entre la excrecion urinaria de
sodio y aldosterona, por otra. La aldosterona es el principal esteroide en
la regulacién del K.

Estos determinantes indirectos afectan al GC, RP, volumen sanguineo
circulante, y probablemente, en la impedancia Ao, y estan
interrelacionados. Por ejemplo, la actividad del sistema nervioso influye
en la liberacion de renina, la All resultante controla la liberacién de
aldosterona la cual afecta al balance de agua y electrolitos. La All tiene
un efecto independiente en la excrecién renal de agua y sales. Las
interrelaciones e interdependencias son las caracteristicas de este
sistema que controla la TA.

14



La Hipertensiéon Arterial

Es la elevacién anormal y sostenida de la presion arterial sistémica que
si no es tratada se asocia con un significativo aumento de la morbilidad
y mortalidad, siendo uno de los factores de riesgo de mayor importancia
para la enfermedad coronaria y de mayor relevancia para la
enfermedad cerebro vascular.

Fisiopatologia de La Hipertensién Arterial

A pesar de los esfuerzos de investigacion en este campo, en la mayoria
de HTA (méas del 90%) no se encuentra una causa concreta.

La alteracion de uno (o mas) de los multiples factores que influyen en el

GC o las RP es suficiente para iniciar el aumento de la PA que se
perpetuard después como HTA mantenida.

Patron hemodinamico

El desarrollo de la enfermedad es lento y gradual. Para cuando se
detecta la elevacion de PA, la alteracion inicial ha sido "normalizada"
merced a multiples interacciones compensadoras, de forma que no
puede reconocerse.

En cuanto a los determinantes mayores de la PA, GC y RP, es muy
dificil identificar cual esta alterado en las fases tempranas de la HTA en
humanos. Durante muchos afios se considerd que el principal factor en
la HTA era el aumento de las RP. Posteriormente, diversos estudios en
HTA Iabil, de "bata blanca", inicial 6 jovenes, comunicaron GC elevado
con RP basales normales en reposo que aumentaban con el ejercicio
manteniendo un GC inferior al normal. Mas recientemente parece
confirmarse que la reactividad vascular es el trastorno mas precoz y
estaria en relacion con aumento de actividad simpatica(10-12). Si bien,
simultaneamente al aumento de RP, habria ligero aumento del GC por
disminucién de la capacitancia venosa debido a venoconstriccion(13).

15



En la fase de HTA establecida, el patron hemodinamico se caracteriza
por GC normal o disminuido y RP altas. El mecanismo exacto de la
excesiva VC en la HTA primaria o en otros tipos, no es bien conocido.
El aumento de las RP se relaciona, generalmente, con aumento de
sustancias vaso activas que actuarian sobre el musculo liso y/o con
cambios estructurales en la pared vascular con el resultado final de
reduccion del calibre vascular(10).

Por otra parte la rigidez de las arterias esta implicada en la HTA, sobre
todo en la sistélica del anciano(14).

Factores genéticos y ambientales

La incidencia familiar de HTA se ha atribuido a factores genéticos
compartidos con factores ambientales o estilo de vida. Estudios
realizados en gemelos, adoptados e hipertensos con asociacion
familiar, confirman que los genes tienen una parte importante en el
desarrollo de HTA, pero sélo en un porcentaje muy pequefio se ha
definido una causa genética concreta. Se calcula que el 60-70% de la
HTA esencial con agrupacion familiar puede deberse a factores
genéticos, siendo el 30-40% restante resultado de influencias
ambientales(15,16).

El rasgo de la PA no sigue las reglas mendelianas clasicas de herencia
atribuibles a un solo locus de gen. La HTA es un modelo de herencia
compleja. Schork(17) explica muy bien este concepto y la dificultad para
identificar los mecanismos genéticos involucrados, que incluirian:
herencia poligénica, heterogenicidad genética, interaccion entre genes,
interaccién genes-factores ambientales y expresiéon de los genes
tiempo-dependiente. Potenciales alteraciones genéticas sugeridas en
estudios experimentales incluyen los que afectan a varios componentes
del sistema renina-angiotensina (A, ECA) o la regulacion de su
expresion en determinados tejidos(18), asi como en la sintesis del ANP
0 NO sintetasa(19).
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Esta alteracion genética estaria implicada en la hipertrofia cardiaca y
vascular que presentan estos pacientes. El polimorfismo explicaria los
diferentes comportamientos individuales.

El factor ambiental puede ser tan precoz como en la edad fetal. Se ha
encontrado asociacion entre el bajo peso al nacer por desnutricion y la
HTA posterior. La reduccién permanente de nefronas (con progresivo
dafio renal y disminucién de excrecion de sodio)(20) o la alteracion en
la sintesis de elastina en las paredes de la arteria aorta y grandes
arterias(11) en la etapa fetal, favorecerian la HTA en la edad adulta.

En estudios experimentales y humanos (poblacionales) se ha detectado
la influencia de factores ambientales en el desarrollo de HTA, sobre
todo en individuos predispuestos genéticamente. Seria el caso de HTA
relacionada con cambio en habitos alimenticios (aumento de sal,
obesidad)(19) y, menos aceptado, con estrés por factores sociales y
psicologicos adversos (por activacion del sistema nervioso central).

Retencidon excesiva de sodio

Hay indicios de que el sodio participa en el desarrollo de la HTA (10).En
diversas poblaciones, el aumento de la PA con la edad se relaciona
directamente con la ingesta de sal, grupos con bajo consumo de sal
tienen baja prevalencia de HTA, que aparece con el aumento de
ingesta(13), animales predispuestos genéticamente desarrollan HTA y
algunas personas manifiestan aumento de RP e HTA con sobrecarga
de sodio. El sodio intracelular facilita la entrada de calcio con el
consiguiente aumento de contractilidad en el musculo liso y aumento de
RP. Se ha detectado aumento de sodio en tejido vascular en muchos
hipertensos.
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Por otra parte, la restriccion de sal reduce la PA en muchas personas y
la accion antihipertensiva de los diuréticos requiere natriuresis(1). La
retencion de sodio podria estar en relacion con: disminucién de filtracién
por reduccion, numérica o funcional, de nefronas (congenita o
adquirida), inadecuada respuesta natriurética a la elevacion de PA
(secundaria a secrecion de renina por nefronas isquémicas por VC o
estenosis de arteriola aferente), inhibicion de la bomba de sodio
(aumento de sodio intracelular por trastorno de transporte celular)(13),
y, por Uultimo, inadecuada respuesta a ANP. Variaciones en la
sensibilidad al sodio explicaria la HTA(24) y la diferente respuesta al
exceso de sodio en algunos casos.

Sistema nervioso simpatico

Los hipertensos jovenes tienden a tener niveles altos de catecolaminas
circulantes, aumento de actividad simpatica, mayor FC y aumento de
reactividad vascular a NA(15). Estos factores podrian aumentar la PA
por si solos o junto a liberacion de renina por las catecolaminas. La
elevacion transitoria de la adrenalina con estrés, puede provocar mayor
respuesta tensional por la liberacibn de NA desde las neuronas
simpaticas. En la apnea de suefio, la HTA parece relacionarse con
aumento de actividad simpatica por hipoxia durante las fases de
apnea.En el tabaquismo habria aumento de liberacion de NA
presinaptica inducida por la nicotina. También en la HTA asociada a la
ingesta de alcohol hay aumento de actividad simpatica, ademas de
aumento del GC y alteracion de membrana celular(l).

Sistema renina-angiotensina- aldosterona (SRAA)

El SRAA tiene un papel importante en el mantenimiento de la HTA y en
el dafio organico secundario. La inhibicion o bloqueo farmacologico de
sus componentes reduce la PA y disminuye el dafio tisular.

La renina es importante en este proceso porgue inicia la cascada que
acaba en la formacién de All. La All participa en la génesis y
mantenimiento de la HTA por multiples mecanismos que se
esquematizan en la figura 1(3).
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El aumento de la All es el mecanismo en la HTA renovascular e HTA
renina dependiente en la insuficiencia renal terminal, pero su
importancia no ha sido determinada en otras HTA, excepto que no
juega papel en el hiperaldosteronismo primario.

En la HTA se induce expresion génica de la ECA y otros componentes
del SRA tisular produciendo aumento local de All (Fig. 3)(7). Por
ejemplo, la ECA se expresa ampliamente en el endotelio de todos los
vasos sanguineos, lo que permite la conversiéon de Al en All en el lecho
vascular independientemente del SRA sistémico. El SRA tisular ejerce
funcion autocrina (en las propias células que la producen) y paracrina
(en las células vecinas). La sintesis local de All esta implicada en la
hipertrofia e hiperplasia vascular y cardiaca(6,16), por estimulacion de
factores de crecimiento (bFGF, PDGF), lo que determina el
mantenimiento de la HTA y la enfermedad vascular y miocardica
secundarias (es la responsable de la hipertrofia cardiaca como
respuesta a la sobrecarga de presion)(16).

Figura 3. Factores fisiopatologicos de la HTA (GC: gasto cardiaco, R-A:
renina-angiotensina, RP: resistencias periféricas).
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(Aubertin MA, 2004).
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El conocimiento de las dos vias de SRA ha sido definitivo para explicar
la existencia de HTA con renina normal o baja y para la orientar
investigacion terapéutica, ultimamente dirigida a la accion sobre los
receptores de All, punto comudn ultimo de ambos sistemas.

La importancia de la aldosterona en la HTA es obvia en el
aldosteronismo primario.

En esa condicién, el aumento de la hormona se asocia con aumento del
volumen extracelular, volumen plasmatico y sodio total.

La aldosterona en si misma no es precursora pero causa un balance de
sodio positivo e HTA sal-dependiente.

En la HTA vasculorenal severa hay hiperaldosteronismo causado por
hiperreninemia y es el responsable de la hipokalemia frecuentemente
asociada.

En la HTA primaria, la produccion de aldosterona es exagerada en

respuesta a la All, sin embargo, no parece que esta alteracion tenga
relevancia en ese tipo de HTA.

Hipertrofia vascular

Las alteraciones hemodindmicas en la HTA inician un proceso de
adaptacion en los vasos de resistencia que se caracteriza por hipertrofia
o hiperplasia de la capa muscular, aumento de la matriz extracelular,
reduccion de la compliance y aumento de resistencia.

Estos cambios magnifican la VC y perpetidan la HTA(14). Diversos
mediadores hormonales que participan en el inicio de HTA, como
insulina, catecolaminas, o All, podrian producir simultdneamente VC e
hipertrofia. El mantenimiento de la HTA implica hipertrofia.
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En muchas formas de HTA secundaria, probablemente participen dos
mecanismos: una causa concreta iniciaria la HTA y, en un segundo
proceso se mantendria, una vez resuelta la causa, por hipertrofia
vascular secundaria a aquélla. También en la HTA esencial podria
diferenciarse dos fases, la inicial en la infancia con facilitaciéon de
hipertrofia vascular y el perpetuamiento en la edad adulta(l).

No se ha detectado aumento excesivo de ninguna de las hormonas
presoras conocidas, sin embargo, pequefas elevaciones de alguna de
ellas podrian iniciar el proceso, mantenido mas tarde. De cualquiera de
las formas, la hipertrofia vascular perpetia la HTA y determina las
complicaciones cardiovasculares de la HTA.

1. Kaplan NM. Systemic hypertension: mechanisms and diagnosis. En: Braunwald E, editor. Heart disease.
A textbook of Cardiovascular Medicine. Philadelphia: Saunders Co, 1997: 807-839.
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Disfuncién endotelial

En los Ultimos afios se ha conocido la decisiva participacion del
endotelio en la funcion del sistema cardiovascular. Las células
endoteliales son capaces de responder a diferentes estimulos
(hemodinamicos y humorales), sintetizando o activando sustancias
vasoactivas y factores de crecimiento celular(17). De esta forma, el
endotelio regula el tono vascular, interviene en el remodelado vascular,
en la hemostasia local (adhesion y agregacion plaquetaria y fibrinolisis)
y participa en la inflamacion por mediadores pro y antiinflamatorios.

En cuanto al control del tono vascular, las células endoteliales liberan o
responden a diversas sustancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras.
Entre las vasodilatadoras se encuentran el 6xido nitrico (NO, un factor
relajante del endotelio), y la prostaciclina. Las vasoconstrictoras
incluyen factores derivados de la ciclooxigenasa (tromboxano A y
prostaglandina H2), endotelina y All (local o circulante).

Fisiologicamente, el NO es el principal regulador del tono vascular, su
sintesis precisa de la NO-sintetasa endotelial y actua en las células
musculares lisas vecinas produciendo relajacion. En el rifion produce
natriuresis por VD renal y disminucion de reabsorcion de sodio en el
tubulo(3). Ademas, inhibe la agregacién y adhesion plaguetar(18), entre
otras acciones. Su inhibicién produce aumento rapido y sostenido de las
RP, de la PAm y reduce el flujo regional(20). Por contra, la endotelina,
potente vasoconstrictor, no parece tener papel importante en la
regulacion del tono vascular en condiciones fisiolégicas pero podria
participar en la HTA en situaciones patologicas(3). La interaccién entre
estos factores vasodilatadores y vasoconstrictores constituye el
mecanismo de control local del tono vascular y de su equilibrio resulta el
mantenimiento de la PA en condiciones normales.
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El endotelio sintetiza o libera sustancias que actian en el crecimiento
celular (masculo liso y fibroblastos) dando lugar al aumento del grosor
y/o de la luz vascular (remodelamiento) y de la reactividad vascular con
el consiguiente aumento de las RP (17). Varias sustancias vasoactivas
intervienen también en este proceso: la mayoria de las vasodilatadoras
lo inhiben y las vasconstrictoras lo estimulan.

En condiciones fisiolégicas, el endotelio ejerce funciones inhibitorias:
atenua la contraccion, retrasa el crecimiento de musculo liso vascular y
previene la agregacion plaquetaria.

La disfuncién endotelial estd documentada en la HTA, aunque no de
forma general (30). Se ha detectado disminucion de la liberacion y de la
produccion de NO(16,18) en hipertensos y la disfuncion endotelial
intervendria en el remodelado vascular. Sin embargo, la disfuncion
endotelial parece ser mas consecuencia que causa de la HTA; aparece
en HTA establecida y no en la inicial, y es reversible con
tratamiento(19). Si bien, se ha descrito disfuncion endotelial en
normotensos familiares de hipertensos (sugiriendo que la alteracién de
la dilatacion dependiente del endotelio puede preceder a la HTA) y
disminucién de NO-sintetasa con la edad en ratas hipertensas (13).

Independientemente de si es un trastorno primario o secundario, la
disfuncién endotelial participa en el mantenimiento y progresion de la
HTA (tanto en la esencial como en la secundaria) y en sus
complicaciones vasculares y es el nexo de wuniébn con la
arterosclerosis(20).
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e Resistencia ala lnsulina

La resistencia a la insulina es un trastorno metabdlico que se manifiesta
por una reduccién en la utilizacion de la glucosa en el musculo
esquelético periférico.

El hecho de que ciertos grupos étnicos no presenten asociacion entre la
resistencia a la insulina y la hipertension significa probablemente, que
estan participando tanto mecanismos genéticos como fendmenos
ambientales, que contrarrestan la influencia de la insulina. No todos los
individuos que presentan resistencia a la insulina son hipertensos y la
mayoria de los hipertensos no obesos no presentan resistencia a ella.
Sin embargo, ambas alteraciones se presentan juntas con una
frecuencia mucho mayor de lo que se esperaria por azar.

La insulina favorece la retencion renal de sodio (Na) con el consecuente
aumento del volumen intravascular, incrementa la actividad del Sistema
Nervioso Simpatico aumentando las resistencias periféricas y el gasto
cardiaco, favorece la proliferacion de las células musculares lisas,
facilitando la aterogénesis y parece provocar, una alteraciéon en el
transporte transmembrana, incrementando la concentracion de Ca
intracelular y aumentando la resistencia vascular.

Una evidencia a favor de un efecto inductor de hipertensién de la
hiperinsulinemia, es el descenso de la TA por el uso de farmacos como
las glitazonas, que aumentan la sensibilidad a la insulina y reducensus
niveles. Existe un mecanismo que podria explicar la relacion entre la
resistencia a la insulina y la hipertension arterial, una asociacion que
habitualmente también se acompafa de un grado mayor o menor de
obesidad, que es el sedentarismo. Se ha demostrado que el ejercicio
fisico regular mejora todas las alteraciones metabolicas y hemostasicas
que sufren los pacientes con resistencia a la insulina. Ademas, tiende a
revertir la composicion corporal anormal y la distribucion de la grasa
que presentan estos enfermos.
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e Estrés

El estrés es un estimulante evidente del sistema nervioso simpético.
Los individuos hipertensos y los que probablemente presentaran
hipertension sufren mayor estrés o responden a €l de una manera
diferente; existen estudios que avalan que las personas expuestas al
estrés psicégeno pueden desarrollar hipertension mas frecuentemente
que quienes no lo sufren, incluso en individuos jovenes sanos se ha
demostrado disfuncion endotelial transitoria después de experimentar
estrés mental.

Ademas la exposicion al estrés no sélo puede aumentar la TA por si
sola, sino que también puede generar un aumento del consumo de
alcohol y de lipidos. La via final comun para muchos de estos factores
es el sistema nervioso simpatico (SNS), que participa en las primeras
etapas del desarrollo de la hipertension esencial y en los efectos
hipertensivos de la sal, la obesidad, el sedentarismo, y posiblemente
también, el estres.

Existe un mecanismo por el que el estrés intermitente se puede traducir
en hipertension sostenida. La adrenalina secretada en la médula
suprarrenal induce cambios mucho mas importantes y prolongados de
la PA que la relativamente breve respuesta de huida. Estimula los
nervios simpaticos y ademas actia sobre el receptor beta 2
presinaptico, para facilitar la liberacion de mas noradrenalina
(NA).Ademés puede haber una alteracion en la recaptacion neuronal de
NA en individuos con hipertension esencial que dejaria expuestas las
células
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e Otros mecanismos

Ademas de las comentadas, otras hormonas podrian participar en la
fisiopatologia de la HTA, si bien su papel no esta bien definido.

El péptido natriurético atrial (ANP) se libera en la células cardiacas
como respuesta a la distension auricular por aumento de volumen
intravascular(3). Produce VD, por accion directa, y natriuresis, inhibe la
liberacion de renina, la secrecion de aldosterona, la liberacion de
endotelina y la proliferacién celular. De forma que participa en la
regulacion de la PA disminuyendo el GC y las RP. Se ha detectado su
aumento en la HTA como respuesta a hormonas vasoactivas.

La bradiquinina, resultado del sistema kalicreina-kinina, actla activando
la sintesis de prostaciclina y estimulando la liberacion de NO, por este
altimo mecanismo reduce la respuesta vasoconstrictora a NA y All. La
misma ECA que convierte la Al en All, degrada la bradiquinina, de
forma que sus inhibidores producen VD por disminucion de la
degradacion de bradiquinina. La eliminacion de kalicreina esta reducida
tanto en la HTA primaria como secundaria.

3. MARTIN ZURRO, CANO PEREZ “Atencién Primaria: conceptos, organizacion y practica sanitaria”. 42 ed.
Edit. Harcourt. Vol. 1. Espafia 1999. Cap. 33.

4.MSP. DIGESA. PROGRAMA CARDIOVASCULAR *“Hipertensién en su control en la comunidad”
"Protocolo para las consultas de enfermeria”. Apéndice Il Pag. 34.
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CLASIFICACION DE HIPERTENSION ARTERIAL:

a) Hipertension Esencial: En el 90% de los pacientes con Hipertension
arterial, la causa es desconocida, aunque puede ser de origen genético
0 por ingesta exagerada de sal.

b) Hipertensiébn Secundaria: En la cual los individuos poseen una
condicion que explica la presencia de hipertension. Estas condiciones
incluyen enfermedad renal, desérdenes endocrinos y problemas
neurologicos. La mayoria de las condiciones que causan hipertension
secundaria llevan a una elevacién de la presion diastélica y sistolica

HTA Esencial o Idiopatica:

Debido a que no existe una causa conocida que la provoque aunque se
consideran las siguientes variables epidemioldgicas: los factores
genéticos, ambientales, fisioldgicos, asi como emocionales. A esta
variedad corresponden el 90% de los casos, y dentro de todos estos
factores encontramos: (Aubertin MA, 2004).

1) La edad

2) El sexo

3) Ingesta excesiva de sal
4) El tabaquismo

5) La herencia

6) El stress

7) El uso de anticonceptivos orales
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8) Las condiciones ambientales
9) La constitucion fisica (obesidad)

10) La ocupaciéon: cabe mencionar que en este factor se incluye la
exposicibn a ruidos, vibraciones, stress, importancia del cargo
desempeiiado en el lugar de trabajo, contacto con metales o
substancias quimicas pesadas como el mercurio, el dafio dependera del

tiempo de exposicion y de la susceptibilidad del individuo.

Por los niveles de presion arterial.

Para clasificar a la hipertension arterial por los niveles de presion, se
toma en consideracion la Presion minima o diastdlica y se considera:

e HIPERTENSION LEVE 90 A 104 mm. de hg.
e HIPERTENSION MODERADA 105 A 114 mm de hg.

e HIPERTENSION SEVERA Mas de 115mm de hg. (Aubertin MA,
2004)
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DEFINICION DE CRISIS HIPERTENSIVA.

Clasicamente se define como una elevacion grave y abrupta de la TA
(concifras de TA sistélica superiores a 180 mmHg y/o de TA diastdlica
superiores a los 120 mmHg). Las crisis hipertensivas se dividen en
emergencias o urgencias dependiendo de la presencia o ausencia de
un progresivo dafio anatémico y/o funcional, principalmente en sistema
nervioso central, corazén, rifidn, retina y sistema hematico, los cuales
son referidos como 6rganos blanco o diana.

Estas cifras de TA han sido establecidas de una forma arbitraria por
comités de expertos y pueden variar dependiendo de cada situacion
clinica (2).

Debido a que la mayoria de los pacientes que cumplen con estas
caracteristicas no siempre presentan un evento adverso a corto plazo,
la denominacion "crisis" se ha considera incorrecta por lo que algunos
autores prefieren el término: "elevacion severa de la presion arterial”

3).

4MSP. DIGESA. PROGRAMA CARDIOVASCULAR “Hipertensién en su control en la comunidad”
"Protocolo para las consultas de enfermeria”. Apéndice Il Pag. 34.

5. MARTIN ZURRO, CANO PEREZ “Atencién Primaria: conceptos, organizacién y practica sanitaria”. 42 ed.
Edit. Harcourt. Vol. 1. Espafia 1999. Cép. 33
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Emergencia hipertensiva.

Se trata de una elevacion severa de la TA en la que existe un
compromiso agudo y progresivo de los 6rganos blancos, requiere de un
descenso inmediato de la TA (de 1 a 2 horas) aunque no hasta valores
normales. El tratamiento antihipertensivo es intravenoso (IV) y debe
tratarse en una unidad de cuidados intensivos (2,3) .

El dafio a 6rganos blanco en las emergencias hipertensivas se puede
dividir de la siguiente manera:

Cerebrovascular.

X/
o

Encefalopatia hipertensiva.
Hemorragia intracerebral.
Hemorragia subaracnoidea.
Infarto aterotrombotico.

X3

*¢

X/
o

X3

*¢

Cardiovascular.

+ Diseccion aortica aguda.

¢ Insuficiencia cardiaca izquierda aguda.

¥ Infarto agudo del miocardio o angina inestable.
% Hipertensiéon acelerada maligna.

% Aneurisma aértico sintomatico.

Renovascular.

+ Glomerulonefritis aguda.

+« Crisis renal secundaria a enfermedad del tejido conectivo.

¢ Hipertension severa después de un transplante renal.

++ Catecolaminérgica.

¢ Hiperreflexia autonémica posterior a dafio a la medula espinal.
s Eclampsia | preeclampsia.

« Epistaxis severa.

Urgencias hipertensiva.
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Se trata de una crisis hipertensiva en la que no hay evidencias de
lesion, ni de progresion de una afeccion aguda de los érganos blancos.

En estos casos la reduccion de las cifras de TA debe realizarse en el
lapso de horas o dias (24 a 48 horas) y generalmente la via de
administracion de los farmacos antihipertensivos es la oral (2-6).

A pesar de esta definicion, no existe un consenso de lo que constituye
una urgencia hipertensiva o aun si esta condicion existe, ya que es bajo
el riesgo de que en la mayoria de estos pacientes presenten en forma
aguda complicaciones como infarto al miocardio o un evento vascular
cerebral (EVC).

Los autores Shayne y Pitts proponen como definiciébn de una urgencia
hipertensiva al "incremento severo en la TA en un paciente con alto
riesgo de dafio rapidamente progresivo de dafio a érgano blanco
(incluyendo a pacientes con historia insuficiencia cardiaca congestiva,
angina inestable, enfermedad coronaria, insuficiencia renal, ataque
isquemico transitorio e EVC)". A estos pacientes se les debe establecer
un plan para un control apropiado de la TA y esto no necesariamente
indica un tratamiento inmediato en el departamento de urgencias o de
hospitalizacion (3).

Es importante tener en cuenta que la diferencia entre una urgencia y
una emergencia hipertensiva no es el nivel de TA, sino la existencia o
no de lesion en los 6rganos blanco. Pacientes con HTA cronica pueden
tener cifras de TAO en rangos de 120-140 mmHg sin que aparezcan
sintomas. Mientras que en otros casos, como en pacientes con
glomerulonefritis agudas, mujeres jovenes con preeclampsia o
individuos que toman cocaina, cifras de TAD alrededor de 105 a
110mmHg dan lugar a emergencias hipertensivas (7.9).
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EPIDEMIOLOGIA.

La crisis hipertensiva, es una situacion clinica que puede amenazar la
vida del paciente hipertenso y ocurre en aproximadamente 1% de la
poblacion hipertensa (4) .

Algunos reportes estiman que en las crisis hipertensivas registradas en
un servicio de urgencias 76% de los casos corresponden a las
urgencias y 24% a las emergencias hipertensivas (7). La incidencia de
crisis hipertensivas es mayor en hombres, ancianos (10.11). Con una
mayor frecuencia de presentacion entre los 40 y 50 afios de edad (12).

FISIOPATOLOGIA.

La fisiopatologia de la crisis hipertensiva no esta bien entendida. Se
piensa que una elevacion abrupta en la TA, posiblemente secundaria a
un estimulo conocido o desconocido, puede provocar el evento.Es
importante entender la fisiopatologia de la HTA cronica y de la Crisis
Hipertensiva para evitar la urgente necesidad de disminuir la TA, ya que
esto conduce a una mayor morbilidad al alterar los mecanismos de
adaptacion. (13)

Durante este aumento inicial abrupto en la TA, el endotelio trata de
compensarse por el cambio en la vasorreactividad liberando Oxido
nitrico.

Cuando las grandes arterias y arteriolas sensan el aumento en la TA,
ellas responden con vasoconstriccion y posteriormente con hipertrofia
para limitar la presion alcanzada a nivel celular y afectar la actividad
celular. La contraccion prolongada del musculo liso conduce a una
disfuncion celular, pérdida de la produccién de oxido nitrico y un
incremento irreversible en la resistencia arterial periférica. Sin la
continua liberacién de 6xido nitrico, la respuesta hipertensiva se vuelve
mas severa, promoviendo dafio endotelial adicional y un continuo ciclo
vicioso.
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La disfuncion endotelial es ademas provocada por la inflamacion
inducida por el estiramiento mecanico. La expresion de marcadores
inflamatorios como las citoquinas, moléculas de adhesion endotelial, y
endotelina 1 estd aumentada. Estos eventos moleculares
probablemente incrementan la permeabilidad endotelial, inhiben la
fibrindlisis, y como resultado activan la cascada de Ila
coagulacion.Coagulacion, adhesion plaguetaria y agregacion resultan
en deposito de material fibrinoide, aumenta la inflamacion, y la
vasoconstriccion de las arterias, lo que da lugar a una disfuncion
endotelial adicional.

El papel del sistema renina angiotensina aldosterona es importante en
la emergencia hipertensiva. Parece ser que la amplificacion de este
sistema contribuye a la lesion vascular y a la isquemia tisular.

La principal alteracion en una emergencia hipertensiva es la falla en la
autorregulacion en areas vasculares importantes, especialmente en
cerebro, corazén vy rifiones, 6rganos que son incapaces de mantener
una adecuada vasoconstriccion.

En sujetos normotensos las arterias sufren vasoconstriccion o
vasodilatacion en respuesta a cambio de la presién para mantener un
flujo constante en las areas tisulares. La mayoria de los pacientes que
se presentan en un hospital con una TA elevada han estado
cronicamente hipertensos por lo que han sufrido una desviacién hacia la
derecha de la presion/perfusion en la curva de autorregulacion, la cual
se ha descrito mejor en la circulacién cerebral

Ocurre vasoconstriccion, de esta forma la perfusion cerebral se
mantiene a pesar de fluctuaciones en la TA media (TAM). En individuos
normales la TAM se mantiene entre 50 a 130 mm Hg. Cuando esta
ultima disminuye por debajo del umbral del mecanismo de
autorregulacion, el cerebro presenta hipoperfusion e hipoxia,
ocasionado sintomas como veértigo, hauseas y sincope.

En individuos cronicamente hipertensos, el limite inferior de la
autorregulacion esta incrementado, ya que la TA media se mantiene
entre 110 y 180 con el fin de proteger al cerebro de la hipertension
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persistente. Este modelo sugiere que un paciente crénicamente
hipertenso no puede tolerar un retorno subito a una TA normal y que el
limite inferior de la curva de autorregulacion es del 25% de la TAM y
esto ha conducido a la recomendacién general de disminuir en forma
aguda entre el 20 a 25% de la TAM (3).

En una emergencia hipertensiva, la elevacion de la TA se ha atribuido a
un incremento de las resistencias vasculares debido a un aumento de
los vasconstrictores humorales. Con elevaciones severas de la TA,
ocurre dafo endotelial y necrosis fribrinoide de las arteriolas. Este dafio
vascular ocasiona el deposito de fibrina y de plaquetas; de esta forma
cuando la TA aumenta por encima de la capacidad del mecanismo de
autorregulacion, ocasiona vasoconstriccion, dafio tisular, isquemia o
perdida de la integridad vascular (con la subsecuente hemorragia)
(13,14)

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las crisis hipertensivas comparten todos los mecanismos patoldgicos y
complicaciones de 6rgano blanco con las formas leves de hipertension.
En un estudio sobre la prevalencia de las complicaciones de érgano
blanco en crisis hipertensiva, las anormalidades en el sistema nervioso
central fueron las mas frecuentes. El infarto cerebral se observo en el
24% encefalopatia; en el 16%, y hemorragia intracerebral y
subaracnoidea, en el 4% de los pacientes.

Factores de riesgo para una crisis hipertensiva
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Se han tratado de identificar factores de riesgo que predispongan a la
presentacion de crisis hipertensivas. Se han encontrado niveles
elevados de renina, pépticos natriuréticos y adrenomedulina en
pacientes con crisis hipertensivas. También se ha asociado la presencia
ciertos marcadores genéticos (como el genotipo DO de la enzima
convertidora de angiotensina) pero todavia no existen estudios para
evaluar el impacto clinico de estas anomalias (15).

Tisadale y colaboradores reportaron que el principal factor de riesgo
para el desarrollo de una crisis hipertensiva es el descontrol de la TA,
especialmente de la TA sistélica, ajustando para edad, sexo,
enfermedad renal, cardiovascular e historia de abuso de cocaina. El
riesgo de una crisis hipertensiva aument6 un 30% por cada 10 mmHg
de presion sistolica (12).

Factores gque determinan el aumento del riesgo crisis hipertensiva
en la atencion odontoldgica

e ansiedad
e miedo
e dolor

e posicién corporal

e aumento del peso corporal

e Aumento del nimero de pacientes de edad avanzada.

e Sesiones dentales mas prolongadas.

e Tratamientos quirlrgicos mas agresivos.

e Aumento creciente del arsenal terapéutico, farmacolégico .

e Automedicacion.
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El Estrés y la Ansiedad

El estrés y la ansiedad estan asociados con nuestros procedimientos
pueden activar los mecanismos responsables del aumento de la presion
arterial por el estrés son los siguientes:

1)

2)

3)

En el aparato cardiovascular el estrés determina un incremento
del gasto cardiaco por aumento de la frecuencia cardiaca. No se
producen cambios en las resistencias periféricas totales, aunque
si en los flujos regionales, con aumento de la perfusion en el
sistema muscular esquelético, corazén y cerebro, y descenso en
las areas esplacnica y renal.

El aumento observado en la frecuencia cardiaca (FC) se
acompafa de un incremento significativo y paralelo de adrenalina
y noradrenalina. También hay datos que demuestran que el
estrés provoca la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, asi como aumentos de la ACTH, cortisol y
vasopresina. Estas respuestas hormonales pueden contribuir al
aumento de las cifras de TA inducido por estrés.

Finalmente, también el sistema nervioso central y el periférico
han sido implicados en la cascada de acontecimientos que
determinan el aumento de la TA ante situaciones de estrés
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DIAGNOSTICO:

El odontdlogo debera establecer el diagndstico presuntivo del
padecimiento sistémico que aqueja al paciente, (en este caso la
hipertension arterial), el diagnostico de certeza lo debe realizar el
médico.

Para establecer el diagndstico presuntivo de Hipertensidén Arterial en un
paciente, el Cirujano Dentista se basa en:

A).- La Historia Clinica de rutina y obligatoria en todos los casos, donde
debera prestarse especial atencion a:

1. Los antecedentes personales patolégicos ya que el paciente
puede referir la presencia de patologia renal, endocrina o
neurégena.

2. Los antecedentes heredofamiliares, ya que se ha observado
predisposicién genética en esta patologia.

3. Latoma de medicamentos que puedan causar este aumento de
la presion arterial, ejem.: los anticonceptivos orales.

4. La signologia y sintomatologia referida por el paciente.

B).- Las cifras de presion arterial registradas en tres visitas
subsecuentes con cifras mayores a 140/90 mm de Hg.

C).- Las manifestaciones orales que sélo se presentan:

1).-Manifestaciones clinicas en pacientes hipertensos que no tiene
control médico.

a. Odontalgias: sin causa aparente, pero se debe a hiperemia
pulpar producida por el aumento de la presion sanguinea.
b. Hemorragia: profusa al realizar los procedimientos quirlrgicos.

El tiempo de sangrado estd aumentado debido a la alta presion
intravascular.
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2).-En pacientes hipertensos que se encuentran bajo tratamiento
farmacoldgico:

a. Boca seca: por la deshidratacion provocada por la
administracion de anti diuréticos.

b. Autoclisis deficiente: por deshidratacion.

c. Predisposicion a caries y enfermedad periodontal: por la
autoclisis deficiente que favorece gran acumulacion de Placa
Dentobacteriana.

d. Estomatitis: por hipersensibilidad al farmaco.
e. Liquen plano: cuando se administra metildopa y propanolol.

f. Considerando todos los elementos mencionados el odontélogo
esta en condiciones de realizar el diagndstico presuntivo de HTA.

Es necesario mencionar que el Cirujano Dentista (CD) tiene mas
oportunidades que el médico para detectar la HTA en fases tempranas,
la posibilidad de intervencion del médico en esta etapa sirve para
prevenir las complicaciones, sobre todo de tipo renal. Lo anterior se
hace relevante porque le permitird al paciente una sobrevida de mayor
calidad.
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TRATAMIENTO

Toda vez que se haya diagnosticado HTA por parte del odontdlogo se
procedera de acuerdo al caso

El manejo odontoldgico del paciente hipertenso tiene como obijetivo:
* Reduccion del estrés y ansiedad

* Establecer relacion estable y honesta con el paciente.

* Discutir con el paciente sus miedos.

» Evitar situaciones estresantes.

» Usar premedicacion si es necesaria

» Cambios graduales de posicion para evitar hipotension postural.

» Evitar estimulacion de reflejos vagales.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA HIPERTENSION:

La meta ideal del tratamiento de la poblacion hipertensa es obtener la
normo tension de todos los individuos. La correccion de habitos o
conductas defectuosas, permite reducir significativamente el nivel de la
presion arterial. Este concepto ha sido cambiado recientemente por el
de “estilo de vida saludable”, para enfatizar no sélo su beneficio como
medida terapéutica antihipertensiva, sino como una actitud integral que
promueve una vida mas saludable.
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Indicaciones para el uso exclusivo de medidas no farmacoldgicas:

* A nifios y adolescentes cuyas presiones cursan en los percentiles mas
elevados.

* En hipertensos labiles y etapa 1, lo que deberia promover la deteccion
dirigida de esta poblacion.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA HIPERTENSION:

Al analizar el rendimiento del cambio de habitos, es evidente el
efecto benéfico que sobre la presion arteriallogran las siguientes
modificaciones:

1.- Reduccion de peso: La disminucion del peso es la medida no
farmacoldgica que obtiene mayor efecto antihipertensivo, disminuyendo
mortalidad y morbilidad cardiovascular.

2.- Disminucion de ingesta de sodio.

3.- Reduccion de la ingesta de alcohol.

4.- Ejercicio dinamico diario.

5.- Suplementacion de Potasio y Calcio

6.- Suspension del cigarrillo

7.- Suplemento de grasas poliinsaturadas

8.- Otras medidas: La relajacion, meditacién o yoga ha demostrado un
efecto antihipertensivo leve. La mas importante es la relajacion para
manejar la tension emocional

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA HIPERTENSION:

Propanolol,  Nadolol,  Timolol,
Atenolol, Pindolol,Metoprolol,
1.- BETABLOQUEADORES: Acetobutolol.
Hidroclorotiazida, Clortalidona,
2.- DIURETICOS: Metolazona
3.- INHIBIDORES DE LA
ENZIMACONVERTIDORA (IEC):  Captopril, Enalapril
Nifedipino, Nitrendipina,

4.- ANTAGONISTAS DE CALCIO: Verapamil, Diltiazem.
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El odont6logo debe valorar con las referencias actuales la medicacion
que toma el paciente, sus efectos secundarios y las interacciones de las
drogas.

Los diuréticos (Hidroclorotiazida, furosemida, indapamida) son las
clases de medicamentos mas estudiados y empleados para reducir la
PA tanto por disminucion de la resistencia vascular como por la
disminucién del volumen sanguineo. Es la primera droga administrada
en el paciente hipertenso.

Los beta bloqueadores (propanolol, metoprolol) son prescritos de
manera frecuente y disminuyen la PA por reduccion de la frecuencia y
la fuerza de las contracciones. Estos medicamentos son usados en
pacientes con cuadros cardiacos coexistentes como angina e historia
de infarto del miocardio.

Los Inhibidores de ECA (enzima convertidora de angiotensina)
(enalapril, captopril) afectan el sistema renina —angiotensina. Producen
vasodilatacion por interferir con la conversion de angiotensina 1 en
angiotensina 2, asi la reduccion de la angiotensina 2 disminuye la
vasoconstriccion, bajando entonces la Presién arterial.

Los Calcioantagonistas (amlodipino, nifedipino, diltiazem, verapamilo)
reducen la PA por minimizar la entrada de Calcio hacia el musculo
cardiaco y el musculo liso. Se disminuye entonces la resistencia
periférica total y algunos disminuyen la frecuencia y la fuerza de
contraccion cardiaca

Los agentes alfa antagonistas (prazocin, terazacin) impiden la
transmision noradrenérgica desde la unién de los receptores en las
arteriolas, llevando a vasodilatacion.

Los vasodilatadores directos (nitroglicerina, minoxidil) ejercen su efecto
independientemente del SNA para relajar la musculatura lisa vascular.
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Otros agentes (Clonidina, alfametildopa) actian directamente en el
sistema nervioso central disminuyendo la carga simpaticomimética del
sistema nervioso.

Los Antagonistas de receptores de angiotensina 2 (ARA 2), ejercen su
efecto previniendo la vasoconstriccion desde los sitios de union de los
musculos lisos en las arteriolas, promoviendo asi la vasodilatacio

Efectos secundarios de los medicamentos para la Presion Arterial:

La Hipertrofia gingival puede ser provocada por la mayoria de
bloqueadores de canales de calcio (BCa), con una incidencia de 1.7% a
3.8, especialmente la nifedipina y aunque la cirugia reduce
temporalmente el sangrado gingival, para curar generalmente se hace
necesaria la suspension del medicamento y para esto el odontdlogo
debe comunicarse con el médico con el fin de hacer los respectivos
cambios.

La xerostomia es otro efecto contrario comuan virtualmente de todos los
antihipertensivos, siendo mas afectados los pacientes que toman mas
de un medicamento. El cambio de la medicacién raramente ayuda; ellos
pueden producir boca seca, ser un factor de riesgo de caries a nivel del
tercio gingival, lengua quemada, disminucién en la retencion de la
protesis removible, dificultad en la masticacion y deglucién. El
tratamiento comprende fllor topico y posiblemente, medicamentos
sistémicos tales como pilocarpina o cevimeline

Estos son medicaciones simples pero efectivas. ElI odontologo debe
advertir a su paciente de evitar enjuagues orales que contengan
alcohol, ya que éstos pueden exacerbar la boca seca.

La reaccion liquenoide al medicamento, condicion clinicamente
indistinguible del liquen plano, ocurre con algunos antihipertensivos. El
cambio de la medicacién puede ayudar, pero debe realizarse la biopsia
de la lesion si no hay regresion de la misma. El tratamiento de la lesion
liquenoide es necesario soOlo si el paciente esta sintomatico. El
clobetasol, corticoide de alta potencia o el antimetabolito ciclosporina
son generalmente efectivos
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La Hipotension ortostatica ocurre en grado variable en todos los
pacientes que toman medicamentos antiHT. El odontélogo debe
retornar suavemente al paciente a posicion vertical posterior al
tratamiento y llegar a sentarlo 30 a 60 segundos antes de
incorporarlo.Otra precaucion,implica la interaccion entre
antihipertensivos y agentes anestésicos generales, aunque este es un
problema del anestesiologo, el odontdlogo debe estar consciente que el
control de la PA intra y posoperatorio es un reto en el manejo médico
del paciente hipertenso que debe recibir su odontélogo bajo anestesia
general

Finalmente, la interaccidbn entre Antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) y la mayoria de agentes antihipertensivos solo ocurre después
de 2 a 3 semanas de uso diario de los AINES. La indometacina parece
ser el AINE que mas reduce la efectividad de la medicacion antiHT. Se
planeta el uso de un algoritmo para el enfoque del paciente hipertenso,
estratificando el riesgo segun la presion arterial y la clasificacion
funcional de la New York Heart Association, definiendo cuatro clases
con base a la valoracion subjetiva que puede hacer el odontélogo en el
consultorio durante la anamnesis sobre la presencia y severidad de la
disnea; la clasificacion se expone de la siguiente manera:

1. Clase Funcional I. actividad habitual sin sintomas. No hay
limitacion de la actividad fisica

2. Clase Funcional II: el paciente tolera la actividad habitual, pero
existe una ligera limitacion de la actividad fisica, apareciendo
disnea con esfuerzos intensos

3. Clase Funcional llI: la actividad fisica que el paciente puede
realizar es inferior a la habitual, esta notablemente limitado por la
disnea.

4. Clase Funcional IV: el paciente tiene disnea al menor esfuerzo
0 en reposo y es incapaz de realizar cualquier actividad fisica.
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Efectos sistémicos colaterales de medicamentos antihipertensivos

Medicamento Efecto sistémico colateral
Hipotension ortostatica, discrasia
Diuréticos sanguinea
Hipotension ortostatica, discrasia
Betabloqueadores sanguinea
Hipotension ortostatica, falla renal,
IECAS neutropenia
Calcioantagonistas Hipotension ortostatica, falla renal
Blogueadores alfa Hipotension ortostatica.
Hipotension ortostatica, discrasia
Vasodilatadores directos sanguinea
Agentes centrales Hipertension deSi se suspende bruscamente
rebote ,mareos
Hipotension ortostatica, tos,
ARA I calambres

Efectos orales de medicamentos antihipertensivos.

Medicamento Efecto sistémico colateral
Diuréticos Boca seca, reaccion liquenoide
Boca seca, cambio en el gusto,
Betabloqueadores reaccion liquenoide
Pérdida del gusto, boca seca,
IECAS ulceracién, angioedema
Engrosamiento gingival, boca seca,
Calcioantagonistas gusto alterado
Blogueadores alfa Boca seca

Rubor facial, posible aumento del
riesgo de sangrado e infeccion

Vasodilatadores directos gingival

Cambio del gusto, boca seca, dolor
Agentes centrales en parétidas

Boca seca, angioedema, pérdida
ARA I del gusto, sinusitis

MEDICAMENTOS QUE INTERACTUAN CON LA EPINEFERINA
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Las interacciones mas frecuentes son las siguientes:

1. Epinefrina y betabloqueadores no selectivos: se puede producir
hipertension y bradicardia refleja por esta combinacion.

2. Epinefrina y antidepresivos triciclicos: esta mezcla puede
producir cambios hipertensivos agudos, pero es mMAas un
problema de los vasoconstrictores levonoradrenalina vy
noradrenalina (No disponibles en nuestro medio).

3. Epinefrina y diuréticos: los diuréticos producen hipocalemia, lo
gue se exacerba con el uso de epinefrina; los niveles séricos
bajos de potasio aumentan el riesgo de arritmias.

USO DE VASOCONSTRICTORES:

Es bueno recordar los objetivos del uso de vasoconstrictores en
anestesia local previamente:

a).- Disminuir la absorcion sistémica de la solucién anestésica, lo cual
aumenta la duracién y profundidad de ésta ademas de disminuir la
posibilidad de toxicidad.

b).- Dar hemostasia local, lo que mejora las condiciones del campo
operatorio. Sin estas ventajas el anestésico local es de menor duracion,
menos efectivo, se absorbe mas rapido y con mayor posibilidad de
toxicidad. Ademas la solucibn anestésica por si misma es
vasodilatadora, lo que puede resultar en mayor sangramiento del
campo operatorio.

Por otro lado, el potencial peligro del anestésico local que contiene
Epinefrina u otro vasoconstrictor en un paciente con hipertension
arterial u otra enfermedad cardiovascular, es un desfavorable
incremento de la presion arterial 0 una arritmia. En la mayoria de los
casos la cantidad de Epinefrina administrada va en un rango de 0.018
mg a 0.054 mg (1 a 3 tubos de lidocaina al 2% con Epinefrina al
1:100.000).
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Para comprender la influencia de los vasoconstrictor es en la presion
arterial, hay que entender primero la accién de los vasoconstrictores
sobre los receptores adrenérgicos: alfa 1, alfa 2, beta 1 y beta 2. Estos
receptores se encuentran en varios tejidos y 6rganos, sin embargo,
predomina un tipo generalmente:

RECEPTORES ADRENERGICOS: Al fa 1: Ubicados en arteriolas
periféricas (producen constriccion de las arteriolas en piel y mucosas,
aumento de presion sistélica y diastoélica)

Beta 1: Ubicados en corazon (producen aumento de la capacidad
cardiaca, fuerza contrdctil)

Beta 2: Ubicados en arteriolas del musculo esquelético y musculo liso
bronquiolar (dilatacion de las arteriolas en muasculo esquelético e
higado, disminucién de la presion diastélica)

Las drogas que estimulan los receptores adrenérgicos se llaman
simpaticomiméticos, estas son:

1. EPINEFRINA

2. NOREPINEFRINA
3. LEVONORDEFRINA
4. FELIPRESINA

5. FENILEFRINA.

EPINEFRINA:

Potente estimulador de receptores alfa y beta. Predominantemente beta
2. Altas dosis de ésta pueden provocar un importante aumento de la
presion arterial, mas la sistélica que la diastélica, y un aumento del
gasto cardiaco.

NOREPINEFRINA:

Potente estimulador de alfa 1 y beta 1, leve efecto en beta 2, por lo
tanto produce un aumento en ambas presiones.

LEVONORDEFRINA:
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Similar accion a la norepinefrina con menos accién sobre alfa 1 y
levemente mayor en beta 2 (McPhee SJ, Massie BM, 2006). Se ha
determinado por medicion directa que en un adulto de 70 kilos la
médula adrenal secreta en reposo un promedio de 0.544 ug/minuto de
epinefrina (0.009?g/Kg/minuto); y que en un tubo carpule de Lidocaina
al 2% con epinefrina al 1:100.000 (18?g) la cantidad de esta ultima es
cerca de 36 veces lo que secreta la médula adrenal en reposo por
minuto. Después de la inyeccidon de 1 tubo con éstas caracteristicas los
niveles plasmaticos se aumentan en 2 a 3 veces sin producir cambios
en el gasto cardiaco o en la PA. Con 5.4 ml de solucién (3 tubos) los
niveles plasmaticos aumentan 5 a 6 veces, acompafiandose de un
aumento del gasto cardiaco y aumento de la presion sistdlica, pero sin
sintomas adversos. En un estudio, se compararon los cambios
hemodindmicos tras la inyeccion de lidocaina con epinefrina vy
norepinefrina en pacientes normotensos e hipertensos, y se concluyo
gue los cambios en la presion arterial y en el gasto cardiaco fueron
similares pero con una alteracion mas marcada (aumento en presion
arterial y descenso del gasto cardiaco) en el caso de la norepinefrina.
Por lo tanto, la concentracion de norepinefrina de 1: 20.000.-1:30.000
esta contraindicado en pacientes hipertensos segun éste

HIPERTENSION Y SANGRADO INTRAOPERATORIO

La TA elevada durante la cirugia conduce a aumento del sangrado
intraoperatorio. Mientras el sangrado puede no ser de importancia
durante procedimientos restaurativos, si lo es en cirugia oral. En efecto
los cirujanos maxilofaciales solicitan a los anestesidlogos disminuir la
TA en procedimientos que generalmente causan hemorragia
significativa, como la osteotomia de Le Fort (Esta anestesia hipotensiva
produce una reduccion global de las pérdidas de sangre. En el contexto
de la cirugia odontolégica en el consultorio bajo anestesia local, esto
algunas veces no es posible, pero se deben tomar precauciones si se
planea una cirugia oral agresiva y el paciente se encuentra hipertenso
(por ejemplo, extracciones de todos los dientes presentes con
alveoloplastia), especialmente si el paciente estd tomando
antiagregantes o anticoagulantes como aspirina o warfarina. La
tendencia actual es no suspender la warfarina para cirugia oral. El
enfoque racional para estos pacientes, especialmente si la PA esta
elevada, es realizar una o dos extracciones y verificar anticoagulacion
adecuada antes de continuar el procedimiento.
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MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE HIPERTENSO:

Es importante identificar al paciente hipertenso antes de empezar un
tratamiento odontologico, ya que el estrés y la ansiedad asociada con
nuestros procedimientos pueden alzar la presion arterial a niveles
peligrosos, que podria resultar en un accidente cerebro vascular o un
infarto al miocardio. También es importante la deteccion del paciente
hipertenso para evitar el uso de procedimientos como la utilizacion de
ciertos vasoconstrictores, por ejemplo en el control del sangramiento
gingival durante la toma de impresiones para protesis fija.

La primera tarea del Odontologo es identificar a través de la anamnesis
y medicion de la PA a aquellos pacientes portadores de hipertension
arterial.

Algunos pacientes con hipertension diagnosticada pueden estar
recibiendo tratamiento médico farmacoldgico, por lo tanto hay que
preguntar qué esta consumiendo, para establecer las posibles
interacciones y determinar las manifestaciones orales de éstos.

En la primera cita odontoldégica de un paciente hipertenso deberian
tomarse al menos 2 6 3 mediciones de presion arterial separadas por
un par de minutos. No debe ser tomada inmediatamente a la entrada de
la oficina, sino con cinco minutos de reposo previo.

Conclusion
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El paciente odontolégico se encuentra sometido a un gran estrés por la
realizacion de los procedimientos inherentes a la consulta.

Muchos de ellos pueden padecer hipertensién arterial 0 aun no estar
diagnosticados.

El odontélogo, como parte del equipo de salud debe reconocer y brindar
el manejo inicial de estos pacientes, conocer los efectos de los
medicamentos que generalmente se usan en el manejo de esta
patologia y promover todas las estrategias que disminuyan las
complicaciones cardiovasculares secundarias al mal control de la
presion arterial.

Odontélogo debe familiarizarse con cualquier escala de severidad para
clasificar a su paciente (ej. Clase funcional en falla cardiaca, escala de
dolor en paciente anginoso), debe confirmar los valores de PA y puede
entonces diferir o no realizar el procedimiento planeado en pacientes
con enfermedades sistémicas severas que se encuentre con cifras de
presion elevadas.

Otra variable a considerar es la duracion del procedimiento. Si es un
procedimiento corto en el que se puede predecir un tiempo de hasta de
3 minutos, podria intentar realizarse, pero si es un procedimiento
extenso como la extraccion de un primer molar solitario que aparece
anquilosado con pulpitis aguda, el odontélogo debe ser prudente y
puede optar por prescripcién de antibioticos y analgésicos y referir a
una clinica dental hospitalaria o a un cirujano oral maxilofacial.

El odontologo debe esforzarse por limitar la cantidad total de epinefrina
circulante lo cual incluye la administrada en el procedimiento y la que
libera el mismo paciente proveniente de la médula adrenal. Se debe
evitar cualquier vasoconstriccion adicional, teniendo precaucion para
evitar la inyeccidon intravascular directa y la infiltracion del ligamento
periodontal con 1:50.000 epinefrina debido a la potencial absorcién
rapida de la epinefrina

También se recomienda administrar inyecciones locales de anestésicos
para pacientes hipertensos en un cuadrante a la vez, especialmente en
aquellos con existe lesion de organos blancos. En procedimientos
prolongados donde se contemple el uso de multiples inyecciones, el
odontdlogo debe tomar la precaucion de tomar la presion cada 15 a 10
minutos durante el procedimiento.
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