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Introduccion:

La hipertensién arterial es un padecimiento comun que aumenta con la edad,
demostrandose que después de los 50 afos casi el 50% de la poblacién
padece de HTA (hipertension arterial).

La alta prevalencia de esta enfermedad en México adquiere mayor importancia
si se considera que en el 2006, 47.8% de los adultos con hipertension no
habian sido diagnosticados como tal y unicamente el 39% de los ya
diagnosticados recibian tratamiento.

Una de las causas principales de no llevar un tratamiento a tiempo, es porque
esta enfermedad aparentemente no tiene sintomas y cuando se hace evidente
es porque el paciente ya presenta una complicacion. Por esta misma razén,
es llamada el “asesino silencioso”.

Es importante que los cirujanos dentistas, tengan el conocimiento basico sobre
la hipertension arterial, y saber que algunos de los medicamentos que toman
pueden causar hipotension en algun paciente, trayendo como consecuencia
alguna complicacidon, por lo que debemos estar preparados para saber
diagnosticarlos y dar tratamiento.



1. SISTEMA CARDIOVASCULAR

El corazon es el érgano que mantiene la circulacion en la sangre, y por
lo tanto es una parte fundamental para el mantenimiento de la presién

arterial, por lo que es importante conocer su anatomia.
1.1 Anatomia.

El corazén es un érgano muscular hueco que pesa aproximadamente de 200

a 300 gramos. '

De forma parecida a una piramide triangular, el corazén ocupa una posicién
oblicua en el torax y sus dos terceras partes se localizan a la izquierda de la

linea media.

Su parte inferior, llamada punta, se dirige hacia abajo y adelante hacia el lado
izquierdo y descansa sobre el diafragma. Su parte superior llamada base, se

encuentra inmediatamente por debajo de la segunda costilla.

Su accién de bombeo crea frente de presion necesario para impulsar la sangre

atreves de los vasos hacia los pulmones y las células del cuerpo.’
El corazén consta de cuatro cavidades, dos auriculas y dos atrios.

e La auricula derecha: Se situa enfrente de la auricula izquierda, mas
pequefia pero de pared mas gruesa. Las auriculas estan separadas por
el tabique interauricular. Esta auricula recibe sangre de la vena cava
superior e inferior.

e La auricula izquierda: Recibe sangre de las cuatro venas pulmonares.

e EI ventriculo derecho: Forma la mayor parte de la superficie
esternocostal y del borde inferior del corazoén, situandose detras del

esternon. Bombea sangre hacia los pulmones, donde se oxigena.



e Elventriculo izquierdo: Forma parte de la punta del corazén y gran parte
de su borde y cara diafragmatica. Bombea sangre oxigenada hacia todo

el cuerpo.

Para asegurarse que la sangre se expulse en la correcta direccion, el corazén

tiene valvulas, las cuales previenen el riesgo de flujo o regurgitacion.

e Lavalvula tricuspide: Con sus tres valvas triangulares protege el orificio
auriculoventricular derecho.

e La valvula bicuspide o mitral: Protege el orificio auriculoventricular
izquierdo. Sus dos valvulas se unen a los musculos papilares por medio
de las cuerdas tendinosas en el ventriculo izquierdo.

e Las dos valvulas semilunares (Pulmonar y aortica): Y sus tres valvulas

protegen la aorta y sus orificios de las arterias pulmonares.

Figura 1. Anatomia del corazon.



El corazén esta formado por tres capas:
e Endocardio.-

Es una delgada capa de endotelio que reviste la superficie interna de las
cuatro camaras cardiacas, las valvulas y los musculos.

e Miocardio.-

Es la capa media del corazéon formada por musculo cardiaco,

responsable del bombeo de la sangre a todo el cuerpo.
e Epicardio.-

Es una membrana delgada y brillante que cubre la superficie externa del
corazédn, la cual es un saco lleno de liquido que protege de la friccion a las

cavidades del corazon.

Figura 2. Paredes del corazon.



Riego sanguineo.-
e Arterias:

Las dos arterias coronarias principales rodean en forma de corona al corazon.
Se originan de los dos senos aorticos derecho e izquierdo en la aorta

ascendente.

Durante la contraccion del ventriculo izquierdo, se expulsa sangre hacia la

aorta y se llenan las aberturas coronarias.

Durante la diastole, el miocardio ventricular se relaja, permitiendo que se abran

y se llenen de forma pasiva las arterias coronarias.

Por lo general, la arteria coronaria derecha, irriga a la auricula y ventriculo
derechos incluyendo a los nodos SA (sino auricular) y AV (atrio ventricular) del

sistema de conduccion vy al haz auriculoventricular.

También lleva una cantidad variable de sangre a la auricula y ventriculo

izquierdos.

La arteria coronaria izquierda se divide en arteria descendente anterior
izquierda (interventricular) y la arteria circunfleja, lleva sangre a ambos

ventriculos, tabique interventricular, y auricula izquierda.

La anastomosis entre las dos arterias coronarias, son pequeias o estan
ausentes en recién nacidos, pero con el tiempo pueden desarrollarse varias
anastomosis entre arteriolas. No obstante, una oclusion brusca de una rama
principal, por lo general produce necrosis en la zona del musculo cardiaco

afectado, con el subsecuente infarto y sustitucion del tejido fibroso.
e Venas:

Las principales venas tienen un trayecto superficial y paralelo a las arterias;

drenan la sangre venosa desde el miocardio.



Estas venas no rodean el corazén como las arterias. Se les llama venas

cardiacas y no coronarias.

La vena mas grande es el seno coronario, que se situa en la parte posterior
del surco coronario y acaba en la auricula derecha. El seno coronario es la
porcion final de casi todas las venas cardiacas, con excepcion de las dos o

tres venas cardiacas anteriores que llegan directamente a la auricula derecha.

Figura 3. Venas del corazon

El sistema de conduccion del corazén es unico. Contiene fibras musculares
especializadas que de manera espontanea generan y transmiten sus propios

impulsos eléctricos (automatizado).
El sistema de conduccién consiste en:

Nodo SA (sino auricular), tractos internodales, haz de Bachmann, nodo
AV(atrio ventricular), haz de His (ramas derecha e izquierda) y fibras de

Purkinge.

El sistema inicia el latido cardiaco y coordina la contraccién de las cavidades.
Ademas, algunas personas presentan vias accesorias como se describira mas

adelante, que se vuelven parte del sistema de conduccion intrinseco.
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e El nodo SA (sino auricular):

Se localiza en la parte alta de la auricula derecha cerca del tracto de entrada
de la vena cava superior/ inferior. Sirve como el principal marcapaso del
corazén porque posee la frecuencia inherente mas alta de las fibras
marcapaso del corazén. En reposo, el nodo SA inicia de 60 a 100

latidos/minuto.

Desde el nodo SA, el impulso pasa por tres tractos internodales anterior, medio
(de Wenckebach) y posterior (de Thorel) en la auricula derecha y por el haz de

Bachmann en la auricula izquierda.

Figura 4. Tractos internodales
e Nodo AV (Atrio ventricular):

Esta situado en la auricula derecha entre el seno coronario y la valva septal de
la tricuspide, pero no contiene fibras marcapaso. Sin embargo, si las tiene en
la unién que la rodea. Este nodo produce un ligero retardo (0.04 segundos) en

la conduccién del impulso eléctrico, permitiendo asi que las
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auriculas se contraigan. Enseguida se restablece la conduccion rapida por el

haz de His y debajo de sus ramas derecha e izquierda.
e Haz de His:

Este es otro marcapaso con una frecuencia intrinseca entre 60 y 40 latidos/
minuto; se divide en ramas derecha e izquierda, las cuales se extienden por

debajo de cada latido del tabique interventricular.
e Fibras de Purkinje:

Forman una red difusa de fibras musculares debajo del endocardio, las cuales
conducen impulsos a una velocidad mas rapida que cualquier regidén cardiaca.
Su frecuencia de despolarizacién intrinseca varia de 15 a 40 latidos por
minutio. La velocidad de conduccion del haz izquierdo es mayor que la del
derecho, por lo que el ventriculo izquierdo, de mayor masa, tiene suficiente

para contraerse de manera simultanea con el ventriculo derecho.

e \ias accesorias:

Hay tres vias accesorias que permiten la conduccion entre las auriculas y los
ventriculos aparte o en lugar del nodo AV (atrio ventricular). Se cree que
participan en los sindromes de preexitacidén ventricular (como en los sindromes

de Wolff-Parkinson-White y el de Lown- Ganong- Levine) y son:

s El haz de Kent: es una conexién muscular localizada en el surco
auriculoventricular, capaz de conducir impulsos desde las auriculas a
cualquier ventriculo

« El haz de Mahaim: es una via que conecta el haz de His con los
ventriculos.

« El haz de James: es una via que conecta la parte distal del nodo AV o

el haz con las auriculas.
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La inervacion del corazén es la siguiente:

% Consta de los nervios cardiacos del sistema nervioso autbnomo que
controlan el sistema de conduccion y contractilidad del corazén.

% La estimulacion de las fibras simpaticas que inervan tanto los nodos SA
y AV, como a las cuatro cavidades, aumentan la fuerza, frecuencia y
fuerza de contraccion. La estimulacién de las fibras simpaticas que
inervan las arterias coronarias, también las dilata. La estimulacion de
las fibras vagales (parasimpaticas) que inervan el nodo SA y las

auriculas disminuyen la frecuencia cardiaca.

Figura 5. Sistema de conduccion del corazén.

Es importante conocer el funcionamiento del corazén, por lo que a

enseguida se explicara su fisiologia
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1.2 Fisiologia

Las dos auriculas se llenan de sangre y después se contraen
simultaneamente. Esto va seguido por contraccion simultanea de ambos
ventriculos, que envian sangre a través de la circulacion pulmonar y sistémica.
Los cambios de presion en las auriculas y los ventriculos a medida que pasan
por el ciclo cardiaco, son la causa de que el flujo de sangre pase a través de

las cavidades cardiacas hacia afuera, hacia las arterias.

La fase de contraccion se llama sistole y la de relajacion, diastole. No obstante

cabe mencionar que las auriculas también se contraen y se relajan.

Las auriculas derecha e izquierda se contraen de manera casi simultanea, lo
cual va seguido mas tarde por la contraccion de los ventriculos derecho e
izquierdo (0.1 a 0.2 segundos). Durante el tiempo en que tanto las auriculas
como los ventriculos estan relajados, el retorno venoso de la sangre llena las
auriculas. La acumulacion de presion que sobreviene hace que las valvulas
AV (atrio ventriculares) se abran y que la sangre fluya desde las auriculas

hacia los ventriculos.

Circulacion pulmonar y sistémica.-

La sangre cuyo contenido de oxigeno ha quedado parcialmente agotado, y
cuyo contenido de diéxido de carbono ha aumentado como resultado del
metabolismo tisular, regresa a la auricula derecha. Esta sangre a continuacion
entra en el ventriculo derecho, que la bombea hacia el tronco pulmonar y las
arterias pulmonares. Las arterias pulmonares se ramifican para transportar
sangre hacia los pulmones, donde ocurre el intercambio de gases entre los

capilares pulmonares y los sacos aéreos (alveolos) de los pulmones.

14



El oxigeno se difunde hacia la sangre capilar, mientras que el diéxido de

carbono se difunde en la direccion opuesta.

Por consiguiente, la sangre que regresa a la auricula izquierda por medio de
las venas pulmonares esta enriquecida en oxigeno y parcialmente desprovista
de didéxido de carbono. La via de sangre desde el corazon (ventriculo derecho),
a través de los pulmones y de regreso al corazén (auricula izquierda) completa

un circulo: la circulacion pulmonar.

La sangre rica en oxigeno en la auricula izquierda entra al ventriculo izquierdo
y es bombea hacia una arteria elastica de calibre muy grande: la aorta. La
aorta asciende una distancia corta, hace una vuelta en U y después desciende

a través de las cavidades toracica y abdominal.

Las ramas arteriales provenientes de la aorta suministran sangre rica en

oxigeno a todos los sistemas y asi forman parte de la circulacion sistémica.

Como resultado de la respiracion celular, la concentracion de oxigeno es mas
baja y la de didxido de carbono mas alta en los tejidos que en la sangre capilar.
Asi, la sangre que drena desde los tejidos hacia las venas sistémicas entra
parcialmente desprovista de oxigeno y tiene contenido aumentado de diéxido
de carbono. Dichas venas finalmente de vacian en dos venas grandes- las
venas cava superior y cava inferior- que regresan la sangre con bajo contenido

de oxigeno a la auricula derecha.
2. PRESION ARTERIAL

Presion es el término que hace referencia a la accion y efecto de comprimir o

apretar, por tanto, la presion es la fuerza que se ejerce sobre algo.

La presion arterial es la fuerza ejercida por la sangre al circular por el cuerpo.
El concepto suele utilizarse como sindonimo de tensidn arterial, aunque esta

idea refiere especificamente a la reaccion exhibida por las arterias ante dicha

15



presion. La presion de la sangre arterial se ve afectada por el volumen
sanguineo, la resistencia periférica total, y la frecuencia cardiaca, variables
que estan reguladas por diversos mecanismos de control por retroalimentacion
negativa para mantener la homeostasis. La presion arterial aumenta y

disminuye conforme el corazén pasa por la sistole y la diastole.
2.2.- Mecanismos reguladores de la presion

2.2.1.- Sistémico.

e Reflejo barorreceptor

Para que la presién arterial se encuentre dentro de los limites normales, se
necesitan receptores especializados para la presion. Estos barorreceptores
son receptores especializados de distencion ubicados en el arco adérticoy los
senos carotideos. El seno carotideo es una pequefa dilatacidn de la arteria
carotida interna, justo arriba de la bifurcacion de la arteria carétida primitiva en

sus ramas externa e interna.

Los barorreceptores muestran actividad ténica (constante), lo que produce una
frecuencia basal de potenciales de accidon en sus neuronas sensoriales.
Cuando la presion arterial esta aumentada, las paredes de los senos adrtico y
carotideo se distienden, esto produce una frecuencia aumentada de

potenciales de accién a lo largo de sus fibras nerviosas sensoriales.

En contraste, una disminucion de la presién arterial por debajo del rango
normal, causa una frecuencia disminuida de potenciales de accién en estas

fibras sensoriales.

La actividad sensorial proveniente de los barorreceptores asciende por medio
de los nervios vago (X) y glosofaringeo (1X) hacia el bulbo raquideo, que dirige

el sistema nervioso autonomo para que muestre la respuesta apropiada.
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El centro de control vasomotor en el bulbo raquideo regula el grado de
vasoconstriccion/vasodilatacion y por ende, ayuda a regular la resistencia
periférica total. El centro de control cardiaco en el bulbo raquideo regula la

frecuencia cardiaca.

El reflejo barorreceptor consta de 1) los barorreceptores del arco aortico y el
seno carotideo, los sensores; 2) los centros del control vasomotor y cardiaco
del bulbo raquideo como los centros integradores, y 3) axones parasimpaticos
y simpaticos que van hacia el corazén y los vasos sanguineos como los

efectores.

Al actuar por medio del reflejo barorreceptor, una disminucién de la presion
arterial desencadena un aumento de la actividad nerviosa simpatica, mientras
que la actividad de la divisidn parasimpatica disminuye. Como resultado hay
un aumento compensador del gasto cardiaco y de la resistencia periférica
total; por el contrario, un aumento de la presién arterial producira una
declinacion de la actividad nerviosa simpatica mientras que la actividad de la
division parasimpatica aumenta. Como resultado un incremento de la presion
arterial desencadena una reduccion del gasto cardiaco y de la resistencia

periférica total.

El reflejo barorreceptor ayuda a mantener la presion arterial normal latido a
latido (los rifilones se encargan de la regulacion de la presién arterial a plazo
mas largo, por medio de la regulacion de volumen sanguineo). El reflejo es un
poco mas sensible al decremento de la presidn que a incrementos y es mas
sensible a cambios repentinos de la presion que a cambios mas graduales. Un
buen ejemplo de la importancia del efecto barorreceptor en condiciones fisicas
normales es su activacién siempre que una persona se pone de pie después

de estar acostada.

Cuando una persona se pone de pie luego de estar acostada, hay una
desviacion de 500 a 700 ml de sangre desde las venas de la cavidad toracica

17



hacia las venas de las extremidades inferiores, que se expanden para dar
cabida al volumen extra de sangre. Esta acumulacion de sangre en las
extremidades inferiores reduce el retorno venoso y el gasto cardiaco, pero la
disminucién resultante de la presion arterial se compensa casi de inmediato
por el reflejo barorreceptor. Un decremento de informacion sensorial del
barorreceptor, que viaja en el nervio glosofaringeo y el nervio vago hacia el
bulbo raquideo, inhibe la actividad parasimpatica y promueve la actividad de
nervios simpaticos. Esto produce un incremento de la frecuencia cardiaca y la
vasoconstriccion, o que ayuda a mantener una presiéon adecuada en le

momento de ponerse de pie.

Figura 6. Localizacion de los barorreceptores

18



¢ Reflejo quimiorreceptor

Hay dos tipos de quimiorreceptores; se trata de los quimiorreceptores
centrales en el bulbo raquideo y los quimiorreceptores periféricos. Estos
ultimos se hallan contenidos entro de pequeios nodulos asociados con la
aorta y otras arterias carotidas y reciben sangre proveniente de estas arterias
cruciales por medio de ramas arteriales pequehas. Los quimiorreceptores
periféricos incluyen los cuerpos aorticos, situados en cada arteria carotida
primitiva en el punto donde se ramifican hacia las arterias carétida externa e
interna. Los cuerpos adrtico y carotideo no deben confundirse con los senos
aortico y carotideo que estan ubicados dentro de estas arterias. Los senos

aortico y carotideo contienen receptores que vigilan la presion arterial.
2.2.2. Local:
Autorregulacion:

La habilidad de los tejidos para controlar su propio flujo sanguineo se conoce

como autorregulacion.

Conforme se eleva la presion arterial, los vasos sanguineos se distienden y las
fibras musculares lisas vasculares que rodean los vasos se contraen. Las
sustancias vasodilatadoras tienden a acumularse en los tejidos activos y estos

“‘metabolitos” también contribuyen a la autorregulacién.

Metabolitos vasodilatadores: Los cambios metabdlicos que generan
vasodilatacion incluyen el descenso en la presidn de oxigeno y el pH en la

mayoria de los tejidos.

Estos cambios inducen relajacion de las arteriolas y los esfinteres

precapilares. En particular, una caida focal en la presion de oxigeno puede
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iniciar un programa de expresion génica vasodilatadora consecutiva a la

produccion de factor 1.

Los aumentos en la presion de diéxido de carbono y la osmolalidad también

dilatan los vasos.

Osmorreceptores (ORs): Otros sensores intervinientes en la regulacion de la
PA (presion arterial) son los ORs: el aumento de la osmolaridad plasmatica
estimula la actividad del SNS, y puede producir incremento sostenido de la PA
a través de estimular receptores cerebrales. Se supone que los ORs se ubican
en el nucleo paraventricular hipotalamico de la lamina terminalis del cerebro
anterior. Estos receptores podrian tener su papel en la HTA (hipertension

arterial) sensible a la sal.
2) Regulacion extrinseca humoral.

Sistema Renina Angiotensina (SRA): Es regulador de la PA en el mediano y
largo plazo. Ejerce un rol central en la fisiopatologia de la HTA (hipertension
arterial) y de la insuficiencia cardiaca (IC). Sus acciones principales incluyen
la de regular la PA, el tono vascular, y la volemia, y facilitar la transmisién
simpatica. La hormona final del SRA (sistema renina angiotensina) es la
Angiotensina Il. Se forma luego de una cadena de eventos, iniciada por la
sintesis de preprorrenina, que luego se convierte en prorrenina, que es
almacenada en granulos de las células yuxtaglomerulares del rifién, ubicadas

en la arteriola aferente terminal.

Las vias involucradas en la secrecion de renina incluyen a los BRs
(baroreceptores) renales, a la macula densa, y a nervios renales, y a factores
humorales. En estos ultimos el estimulante primario - segundo mensajero — de
liberacidn de renina es el AMPc. Otros factores humorales incluyen a la misma
Angiotensina, endotelina (ET-1), y los Péptidos Natriuréticos. ElI BR

(baroreceptor) renal, considerado el mas importante regulador de la
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liberacidn de renina, esta ubicado en la arteriola glomerular aferente y estimula
la formacién de renina cuando sensa disminucion de la presién de perfusion,
atenuando la produccion cuando la presiéon aumenta. Cuando hay alta presion
de perfusién se suprime la generacion de renina a través de la produccion de
adenosina, de sintasa endotelial de 6xido nitrico, de produccion de AMPc y de
autorregulacion (reflejo miogénico).Son estimulos de secrecion de renina: 1)
la disminucion de flujo de la arteria aferente del glomérulo renal; 2) la
disminucién de Na+ plasmatico (sensada por la macula densa, que es parte
del aparato yuxtaglomerular renal); 3) estimulos simpaticos (estimulacién (31-
adrenérgica de las células yuxtaglomerulares);

4) factores locales como las prostaglandinas, la dopamina, la adenosina, y el
NO. La renina actua sobre el Angiotensindgeno, sintetizado en el higado, lo
transforma en Angiotensina | (Ang I), decapéptido sin accion bioldgica. Luego,
por accidon de la Enzima de Conversién de la Angiotensina (ECA), transforma
a la Ang | en el octapéptido angiotensina Il (Ang Il), hormona final efectora del
sistema. En el organismo (sobre todo en los globulos rojos) existen
aminopeptidasas, que inactivan a la Ang Il, que tiene una corta vida de
aproximadamente un minuto. Estas peptidasas la convierten en Ang Il
(heptapéptido con el 50 % de la actividad presora de la primera), y en el
hexapéptido Ang IV, considerado inactivo. La Ang | puede también ser
convertida en el hexapéptido Ang-(1-7) por ciertas endopeptidasas tisulares
tales como la endopeptidasa neutral (NEP) 24.11, NEP 24.15 y NEP 24.26 14-
17. La Ang Il ejerce una retroalimentacion negativa sobre la liberacién de
renina. La Ang Il es un péptido excitador del simpatico con efectos en
diferentes focos que incluyen el hipotalamo y el bulbo, la médula espinal, los
ganglios simpaticos, y las terminaciones nerviosas. Ademas inhibe a funcién

barorrefleja. A nivel central genera efectos sobre el VM y la PA.

La Ang 1-7 no es dipsogénica ni secretadora de aldosterona, pero si libera

vasopresina, prostaglandinas y NO (6xido nitrico). También inhibe el
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crecimiento del musculo liso vascular. Es un vasodilatador en muchos lechos
vasculares. La endopeptidasa neutra (NEP) y la ECA-2 llevan a la formacion
de la Ang 1-7. Bloquea la vasoconstriccion inducida por Ang Il en arterias
humanas. El Mas es el receptor de la Ang 1-7. La inactivacion de NEP causa
caida de la PA. Los niveles de Ang 1-7 aumentan casi 25 veces después de la
inhibicion de ECA o del receptor AT1. Los efectos de la Ang 1-7 son
principalmente vasodilatadores y antitroficos: inhibe sintesis proteica; amplifica
el efecto vasodilatador de la bradiquinina; y probablemente reduce la liberacion
de N-A a través de un mecanismo mediado por la bradiquinina y el NO que
estimula el sefialamiento GMPc/proteinkinasa G. Esta presente en el tejido
cerebral participando en la regulacién de la PA: en el NTS provoca bradicardia
y respuesta depresora y aumenta el control barorreflejo de la frecuencia
cardiaca, efectos que estan incrementados en animales hipertensos. En el
NVLR del bulbo raquideo la Ang 1-7 produce respuestas presoras, mientras
que en la zona caudal de ese nucleo desciende la PA al inhibir la accion
presora de la zona rostral. La Ang 1-7 estimula la produccion de NO (oxido
nitrico) (via Akt) y de bradiquinina (BK). La Angiotensina A (Ang A) es un
péptido derivado de la Ang Il probablemente generado por transformacién
enzimatica por medio de una aspartato de carboxilasa derivada de los
leucocitos. Es vasoconstrictor potente y estd aumentado en la insuficiencia
renal terminal. Tiene un fuerte agonismo con el receptor AT2, por lo cual puede
modular los efectos dafosos de la Ang Il. Aparte de la formacién por ECA o
por caminos alternativos de la Ang Il a nivel renal, debe tenerse en cuenta la
existencia de Sistemas Renina Angiotensina (SRA) locales, tisulares. Aun no
esta claro si la actividad tipo renina tisular resulta de la presencia local de
renina o de la presencia de enzimas proteoliticas como catepsinas, o si la
renina presente en ciertos tejidos proviene del plasma sin ser resultado de

sintesis local.
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En condiciones fisioldgicas la renina tisular proviene de la circulacién siendo

captada por un proceso activo a nivel local.

En el tejido cardiaco se ha encontrado expresion de genes de todos los
componentes del SRA, incluyendo el RNA mensajero (mMRNA) del gen de la
ECA. La Ang Il juega un importante papel en la regulacién de las funciones
renales, vasculares y cardiacas. Sus funciones principales se vinculan a
modulacién (favorecedora) de la trasmision sinaptica, estimulacion de
secrecion de la argininavasopresina (AVP) u Hormona Antidiurética
Hipotalamo-hipofisaria, estimulacién de la sed, vasoconstriccion, estimulacion
de la secrecion de aldosterona por la corteza suprarrenal, y accién

mitogénica. Modula la excrecion renal de Na®, y la contraccion y relajacion

miocardica y el tono vascular. Participa en la regulacién del tono vasomotor,
del crecimiento celular y de apoptosis, jugando asi un muy importante papel
en la fisiopatologia de la HTA y de la insuficiencia cardiaca. Dentro de los
efectos vasculares de la Ang Il estan las trombosis: el endotelio produce t-PA
(Tisular Plasminogen Activator), de accion crucial en la fibrinolisis enddégena y
la Ang Il inhibe la fibrinolisis al aumentar la expresién de PAI-1 (Plasminogen
Activator Inhibitor-1). Ademas la Ang Il aumenta la produccion endotelial de
ET-1, poderoso vasoconstrictora. La Ang Il estimula la sintesis de colageno y
el crecimiento de las células musculares lisas vasculares (CMLV) en cultivo y
promueve la proliferacion de células simil-fibroblastos mientras que la
Prostaglandina E2 inhibe la proliferacion de fibroblastos en medios

pulmonares.

Aldosterona: Como ha sido dicho la Ang |l promueve la liberacion de
aldosterona por las suprarrenales. La corteza suprarrenal produce hormonas
mineralo-corticoideas y glucocorticoideas. De las primeras la principal es la
aldosterona, que actua principalmente en el epitelio de los rifiones, glandulas

salivales y colon. Tiene receptores de gran afinidad que se encuentran en el
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higado, cerebro, hipdéfisis y monocitos. Su caracteristica accion hormonal es

de producir retencion de sodio y excrecion de potasio.

Los mayores reguladores de la secrecion de aldosterona son la Ang Il, el idon
K*, y el ACTH (Hormona adrenocorticotropa). EIl ACTH, cuando se estimula en
forma continua, tal como puede ocurrir en el estrés cronico, produce
disminucién de la secrecién de aldosterona. La hormona regula el transporte
de Na’ en las células cardiacas. Directamente estimula la sintesis del mMARN
de laNa®, K + -ATPasa y la acumulacién de proteinas en las células cardiacas.
También activa al cotransportador Na + -K + 2Cl para aumentar la entrada de
Na®y estimular la bomba Na* -K*. Otra accion es la de regular la entrada de
Ca™ en los miocitos. El efecto de la aldosterona es potente, altamente
especifico y depende de la eNOs (Oxido Nitrico sintasa endotelial). O sea que
la aldosterona modula la reactividad vascular.

Péptidos Natriuréticos: Los Péptidos Natriuréticos (PN) tienen importante
participacion en la regulacibn de funciones renales, humorales vy
cardiovasculares. ElI Péptido Natriurético Atrial (ANP=siglas inglesas) fue
descrito por De Bold en 1981. Posee propiedades natriuréticas,

vasodilatadoras, inhibidoras de la renina, y supresoras del crecimiento.

Tipos de PN: Los PN son de tres tipos: 1) El tipo A es el ANP (A-type Natriuretic
Peptide o Atrial Natriuretic Peptide), que es un polipéptido de 28 aminoacidos
formando un anillo de 17 aminoacidos unidos por una ligadura disulfidica entre
dos residuos de cisteina, con una extension terminal carboxilo que le confiere
la actividad biolégica. 2) El tipo B es el BNP (B-type Natriuretic Peptide o Brain
Natriuretic Peptide), que se origina en el miocardio, y es un polipéptido de 32
aminoacidos, formando un anillo similar al del ANP de 17 aminoacidos. 3) El
tipo C es el CNP (Ctype o C- Natriuretic Peptide); es producido por el endotelio,
y presenta dos sub-tipos: ¢c-53 y C-22 (de acuerdo al numero de aminoacidos

de cada uno), formando como en el
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caso de los anteriores un anillo de 17 aminoacidos, pero carece de la terminal
carboxilo; los subtipos de CNP también estan presentes en el corazon, pero
en cantidades muy bajas. Un cuarto PN es la urodilatina, proANP formado en
el rindn por los aminoacidos 95-126, que consta de 32 aminoacidos que forman
el mismo anillo de los tipos anteriores y presenta una terminal carboxilo; circula
en escasos niveles en el plasma (9-12 pg/ml). En el afio 1999 se descubri6 la
presencia de un quinto miembro, denominado Dendroaspis Natriuretic Peptide
(DNP), de 38 aminoacidos, originalmente aislado del veneno de la serpiente
Mamba verde (Dendroaspis angusticeps), que se encuentra en el plasmay en
las auriculas humanas, con efectos natriuréticos y vasodilatadores (en arterias
coronarias). Tomados conjuntamente el ANP, el BNP (BNP), y el proANP t-a,
constituyen menos del 5% de los péptidos circulantes. El pro-ANP 1-30 o
péptido natriurético de larga accion, el dilatador vascular y el kaliurético

constituyen el 95% de los péptidos natriuréticos atriales circulantes conocidos.

Produccion de los PNs: ANP y BNP son sintetizados principalmente en la
auricula y en los ventriculos y participan en el control de la PA y el equilibrio
hidroelectrolitico, protegiendo al sistema cardiovascular de la sobrecarga de
volumen. EI CNP se expresa en el cerebro pero es producido
fundamentalmente por las células endoteliales (CE) y otros tejidos, y tiene
escasa accion natriurética, pero si vasodilatadora e inhibidora del crecimiento

de las células musculares lisas (CML).

Ademas de sus acciones diuréticas y vasodilatadoras el ANP modula el SNS
(sistema nervioso simpatico) sensibilizando las terminaciones nerviosas de los
eferentes de los barorreceptores arteriales y cardiacos, inhibiendo la
transmision simpatica ganglionar y por accion sobre el SNC. También ejerce
efectos inhibitorios indirectos sobre el SNS al disminuir la activacién de los BR
cardiopulmonares mediante el descenso de las presiones de llenado
ventricular. EI ANP, el BNP y el CNP aumentan la respuesta bradicardizante
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a la activacion de los receptores cardiopulmonares. Es muy importante la
intervencidn de los PNs en el mantenimiento de la estabilidad circulatoria,
actuando como factores antihipertensivos y reductores del volumen liquido.
Los PNs provocan disminucion del retorno venoso, y de alli disminucion del
VM. Inhiben la accién vasoconstrictora del SRA, del SNS yde la ET.1y en el
SNC modulan el tono vasomotor, la sed y la liberacion de vasopresina.
Experimentalmente la supresion del ANP o de su receptor GC-A lleva a HTA
cronica severa, mientras que la expresion en exceso de uno o ambos de los
dos produce una caida de presion arterial. La principal accion hipotensora del
ANP incluye la vasodilatacion; aumento de permeabilidad vascular; inhibicion
del SRA por acciones directas sobre las células yuxtaglomerulares; inhibicion
del tono simpatico y estimulacion de la funcion renal. EI CNP actua como
regulador del tono vascular y del crecimiento del musculo liso. Su secrecién a
nivel endotelial es estimulada por citoquinas tales como el TGF-beta y el TNF-

alfa.

Vasopresina: La arginina vasopresina (AVP) es un nonapéptido sintetizado en
el hipotalamo. En anos anteriores se tuvo en cuenta su potente efecto
vasoconstrictor, pero luego se vio que también aumentaba la permeabilidad al
agua en los tubos colectores del rifidn, incrementando la reabsorcién de la

misma, razon por la cual también se la conoce como Hormona Antidiurética.

Cuando existe una hipovolemia lo suficientemente intensa como para causar
un descenso de la presion arterial se produce un abrupto y exponencial
aumento en sangre del nivel de AVP. La AVP (arginina- vasopresina) participa
entonces principalmente en el sistema de regulacién de la osmolaridad pero
también el en sistema de regulacion de la presion y del volumen, aunque en
este ultimo es francamente predominante la accion del Sistema Renina
Angiotensina Aldosterona. La estimulacién de la liberacion de AVP se produce
por disminucion subita del estiramiento cardiaco por caida del volumen de

carga ventricular — sensado por el mecanoreceptor
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ventricular — y por el cese de la accidn inhibitoria simpatica de los BRs
carotideo y adrtico y directamente por activacién de receptores hipotalamicos
gque sensan cambios osmoticos menores del 1%. El estimulo de la hipovolemia
puede sobrepasar al efecto de la disminucion osmoética en forma tal que se
puede estimular la liberacidon de AVP pese a la existencia de hiponatremia
significativa. La concentracion plasmatica normal de AVP es de

3 pgm/ml. Un leve aumento de esa cantidad a 9 pgm/ml reduce el flujo medular
renal y ejerce potente efecto antidiurético al aumentar la permeabilidad al agua
del tubo colector. O sea que la AVP es la determinante mayor de la tasa de
excrecion renal de agua. Cuando hay deplecién de volumen e hipotension
arterial pueden observarse altos niveles plasmaticos de AVP (20-400 pgm/ml).
La AVP tiene 3 receptores: V1a, V1b (también llamado receptor V3) y V2. El
gen del receptor V1a — mediador de vasoconstriccion e hipertrofia miocardica
- se expresa en los vasos sanguineos de una amplia variedad de érganos y
tejidos (células musculares lisas vasculares, plaquetas, linfocitos y monocitos,
corteza suprarrenal y miocardio). Los receptores V2 se encuentran
principalmente en las células de los tubos colectores renales, donde estimulan
a la acuaporina-2 (proteina de los canales de agua celulares, que aumenta la
permeabilidad de la membrana celular al agua). El receptor V1b (o V3) modula
la liberacién de ACTH y de B-endorfina. Cabe sefialar que la ACTH estimula la
liberacion de aldosterona (que puede provocar retencion de sodio y
reabsorcion de agua). En niveles normales la estimulacién de V1a no provoca
HTA, porque hay simultanea estimulacion de V2, que tiende a bajar la
frecuencia cardiaca y el volumen minuto. Niveles que superan los limites
fisiolégicos reducen la contractilidad y el flujo coronario por mediacion de V1a,
mientras que en niveles fisioldgicos tienen efectos opuestos provocando ligero

aumento de la contractilidad.
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3. HIPERTENSION ARTERIAL

Se conoce a la hipertensiéon como la tensién arterial alta o elevada y las cifras
son de 140 mmHg o mas en la sistole, y la tensidén diastolica es igual o

superior a 90 mmHg.

La tension arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de los
vasos (arterias) al ser bombeada por el corazén. Cuanta mas alta es la tension,

mas esfuerzo tiene que realizar el corazon para bombear.

La hipertension es un trastorno en el que los vasos sanguineos tienen una

tension persistentemente alta, lo que puede dafnarlos.

La presion arterial tiene en realidad dos componentes: la presién arterial
sistélica (PAS), que viene determinada por el impulso cardiaco generado por
las contracciones del ventriculo izquierdo y que vulgarmente es denominada
la alta; y la presion arterial diastdlica (PAD), la baja, que depende de las

resistencias que oponen las arterias al paso de la sangre.

Evidencia reciente sugiere que el riesgo cardiovascular empieza a aumentar
cuando la presion arterial sistolica de una persona excede 115 mmHg o la

presion diastdlica excede 75 mmHg.

Algunos autores y clinicos consideran que la hipertensidon diastélica es mas

significativa (peligrosa) para el enfermo.

A continuacion se muestra una tabla de la clasificacion de la hipertensién
segun la Norma Oficial Mexicana para la prevencion, tratamiento y control de

la hipertension arterial.
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CATEGORIA SISTOLICA (mmHg) | DIASTOLICA (mmHg)
OPTIMA <120 <80
NORMAL 120-129 80-84
NORMAL-ALTA 130- 139 85-89
HIPERTENSION DE 140-159 90-99
GRADO 1 (LIGERA)

HIPERTENSION 160-179 100-109
GRADO 2

(MODERADA)

HIPERTENSION >180 >110
GRADO 3 (GRAVE)

Tabla 1. Clasificacién de la hipertension.

3.1.-Causas de la hipertension

De acuerdo a las causas de la hipertension, esta se puede dividir en

hipertensién primaria y secundaria.
Hipertension primaria (idiopatica o esencial).
La causa de produccion es desconocida.

La mayoria de las personas con hipertension, tiene hipertensién arterial
esencial. Dado que su presion arterial es directamente proporcional al gasto
cardiaco y la resistencia periférica total, uno de estos, o ambos, debe estar

alto.
Factores de riesgo de la hipertension idiopatica o esencial:

e Edad y sexo: El riesgo de padecer hipertension arterial idiopatica

aumenta de manera constante a medida que avanza laedady es
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mayor en los hombres que en las mujeres, aunque esta diferencia
disminuye al aumentar la edad, y es mayor para la cardiopatia
isquémica que para el accidente cerebrovascular. La relacion de la edad
y el sexo con la prevalencia de HTA es evidente. La prevalencia de HTA
en el varon aumenta, progresivamente, hasta la década de los

70 que se mantiene o aun se reduce ligeramente. En mujeres, el
incremento mayor se produce en la década de los 50, aumentando
progresivamente hasta la década de los 80. La prevalencia es muy
elevada para ambos sexos en la década de los 70 y 80 debido,
especialmente, al componente sistdlico.

Obesidad: El aumento del indice de masa corporal se asocia a un
incremento del riesgo HTA. Es probable que el riesgo asociado con la
obesidad se deba en parte a una elevaciéon de la presion arterial,
aunque también es posible que intervenga la reduccion de colesterol
HDL (lipoproteinas de alta densidad) y el aumento en los niveles de
glucosa e insulina.

Actividad fisica: El ejercicio fisico aerdbico regular y reduce el riesgo de
Cl (cardiopatia isquémica) e HTA. Este beneficio puede deberse en
parte a los efectos de reduccién de la presion arterial que tiene el
ejercicio fisico, aunque también es posible que el ejercicio active otros
factores metabdlicos, entre los que se encuentran un aumento del
colesterol HDL (lipoproteinas de alta densidad).

Enfermedad cardiovascular preexistente: Los antecedentes de
enfermedad cardiovascular, clinicamente manifiesta, constituyen un
factor predecible especificamente importante para el futuro riesgo de
desarrollo de episodios cardiovasculares graves. Los pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva presentan de forma caracteristica una
tasa de mortalidad de un 10 por ciento o mas al afio. Los pacientes con
antecedentes de ACV (accidente cerebro vascular) presentan un riesgo

de nuevo ACV (accidente cerebro vascular) de un
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3% a un 5% 6 mas al afo, y el riesgo de otros accidentes
cardiovasculares graves es, como minimo, de algunas unidades
porcentuales mayor. En los pacientes con antecedente de infarto de
miocardio o angina de pecho inestable, la incidencia anual de recidivas
de infartos o de muerte por Cl (cardiopatia isquémica) es igual o
superior a un 4 por ciento, y el riesgo de otros episodios
cardiovasculares graves suponen un 1 6 2 por ciento adicional.

Origen étnico: El origen étnico tiene también una intensa asociacion con
el riesgo de las enfermedades cardiovasculares mas frecuentes. En
muchos paises los grupos de minorias étnicas, como los maories de
Nueva Zelanda, y los indigenas de los Estados Unidos, presentan un
riesgo de (cardiopatia isquémica) considerablemente superior al de la

mayoria de la raza blanca.*

Otra posible causa de HTA es la descompresion neurovascular de la parte
ventrolateral rostral del bulbo raquideo se relaciona con la hipertension

esencial en algunos sujetos.

La descompresion microvascular se desarroll6 para el tratamiento de

neuralgia del trigémino y el espasmo hemifacial.

El desplazamiento de las arterias para alejarlas de los nervios conducia a
la reversion de los sintomas neuroldgicos en muchos casos. Algunos de

estos pacientes que eran hipertensos tuvieron reducciones

posoperatorias en la presion arterial. 2
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Hipertension secundaria:

La hipertension secundaria, es un resultado de procesos complejos

conocidos como insuficiencia renal crénica o un tumor suprarrenal. La

El término hipertension secundaria se utiliza cuando la hipertension esta

producida por un mecanismo detectable.

Relacionada

con enfermedades renales, endocrinas, neuroldgicas,

sistémicas, embarazo, la produccién por farmacos y otras.

Se estima que la primera causa de hipertension secundaria es inducida por

farmacos y drogas como por ejemplo:

Sustancias esteroideas: los glucocorticoides aumentan la
retencion de sodio y agua, lo cual conlleva un aumento en el
volumen plasmatico y en el gasto cardiaco. Los 9-alfa fluorados
elevan la presién arterial por estimulo del receptor de mineral
corticoides y se encuentran en gran cantidad de pomadas, como
las antihemorroidales; su accién es multiple aumentando la
retencion de sodio y agua y las resistencias periféricas. Los
anabolizantes actuan reteniendo fluidos e inhibiendo la accion
de la 11-betahidroxilasa lo que conlleva un aumento de la 11-
DOCA.

Anticonceptivos hormonales: Debido a su contenido estrogénico
se produce un aumento de angiotensindégeno, aumentado la
retencion de sodio y agua y provocando vasoconstriccion
periférica. En algunas ocasiones, la terapia hormonal sustitutiva
con estrégenos y progestagenos puede elevar los valores de
presidén arterial, aunque en la mayoria de las mujeres los

reduce.
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Sustancias con actividad adrenérgica: Entre estos encontramos
la fenilefrina, pseudo efedrina, oximetazolina,
fenilpropanolamina, etc. que se encuentran en gran numero de
gotas oftalmicas, inhaladores para uso nasal, anorexigenos y

antigripales.

Ciclosporina: El mecanismo es debido a nefrotoxicidad directa y
a la produccion de vasoconstriccion renal. Tiene una elevada
capacidad para inducir hipertension, siendo el factor principal

para el desarrollo de hipertension en el postransplante.

Eritropoyetina: su efecto es secundario al aumento de la
viscosidad sanguinea y aumento de la respuesta a
catecolaminas y angiotensina, asi como disminucion de la

vasodilatacion inducida por la hipoxia.

AINE: Elevan la presion arterial en hipertensos y bloquean la
actividad hipotensora (de IECA, ARA Il) por inhibicién de la

sintesis de prostaglandinas vasodilatadoras (PGE2).

Miscelanea: bromocriptina, ergotaminicos, antidepresivos
triciclicos, litio. Multiples drogas como la cocaina, plomo,

paration. La nicotina y el alcohol.

Tras suprimir el agente causal es variable la duracion del efecto hipertensor,

siendo mayor para los anticonceptivos que puede durar hasta 3 meses,

aunque lo frecuente en el resto es que la elevaciéon de la PA desaparezca en

dias.
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Hipertension de causa endocrina:

Feocromocitoma: Se estima que es causa de hipertension arterial
secundaria en un 0,02%. Su accion hipertensora es debida a la
produccion de catecolaminas, siendo las manifestaciones clinicas muy
variadas: crisis paroxisticas que aparecen en mas del 75% de los
pacientes y se caracterizan por cefalea, sudoracién y palpitaciones,
como sintomas mas frecuentes. La crisis va seguida de una gran
debilidad y a veces poliuria. El inicio de la crisis puede ser
desencadenado por presion en la zona del tumor, cambios posturales,
ejercicio, ansiedad, dolor, miccion etc. Otros sintomas pueden ser
pérdida de peso, hematuria dolorosa, dolor abdominal, de localizacion
vesical, y/o lumbar. La localizacion mas frecuente es a nivel adrenal, en
un 90% de los casos, aunque no es la unica ya que se puede encontrar
en mediastino, a nivel paravesical o en el 6rgano de Zuckerkandl.
Hipertiroidismo: en un 30 % de los pacientes hipertiroideos se produce
HTA, principalmente por aumento del gasto cardiaco y la volemia. Es
mas frecuente en los adenomas que en la enfermedad de Graves.
Hipotiroidismo: La HTA se produce en un 20% de los pacientes,
principalmente, por aumento de resistencias.
Hiperparatiroidismo: La HTA es un hecho frecuente (40-70% de los
casos) y el 40% tienen valores elevados de renina.
Hiperaldosteronismos: La aldosterona aumenta el niumero de canales
de sodio abiertos en la parte luminal de las células del tubulo colector,
incrementando la reabsorcion de sodio, que crea un gradiente eléctrico
negativo que favorece la secreciéon de potasio e hidrogeniones. El
aumento de volumen extravascular suprime la liberacion de renina,

que sera fundamental para realizar el
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diagnostico diferencial entre hiperaldosteronismo primario 'y
secundario. Los sintomas mas importantes de estas situaciones son la
debilidad muscular, parestesias y calambres. A nivel metabdlico, la
hipopotasemia puede estar ausente aunque es frecuente, alcalosis

metabdlica etc.

La situacibn mas frecuente es el producido por adenomas
suprarrenales, seguido de la hiperplasia. Para el diagndstico de estas
situaciones se realizan estudios de metabolitos de los
mineralocorticoides, estudios morfolégicos mediante TAC y/o RMN o
estudios isotdpicos. El tratamiento dependera de los casos, en casos
con marcada lateralizacion en el examen funcional o existencia de
adenoma o carcinoma sera quirurgico y si este no es posible por
bilateralidad o contraindicacion quirdrgica se tratara con

espironolactona.

Hipertension de causa renal:

En ocasiones resulta dificil precisar si la enfermedad renal es la causa
o la consecuencia de la HTA (hipertension arterial), aunque la
resultante final es que el mejor control de la HTA redunda en la mayor

proteccion de la funcion renal.

Causa parenquimatosa: son multiples las lesiones parenquimatosas
que pueden originar HTA: glomérulo nefritis, pielonefritis, nefropatia por
reflujo, nefrocalcinosis, nefropatia por radiacion, uropatias obstructivas
con hidronefrosis, traumas renales, tumores secretores de renina,
sindrome de Liddle. La frecuencia de HTA en cada una de estas

entidades es variable. En cualquier caso, la presencia de HTA
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indica un mayor riesgo para la evolucion del proceso subyacente y de
la funcion renal.

e Causa vasculo-renal: Las causas mas frecuentes de hipertension
vasculo-renal son la arteriosclerosis y la displasia fiboromuscular. Dentro
de la displasia fiboromuscular la mas frecuente es la displasia de la
media, en 80-85%. Otras causas menos frecuentes son los aneurismas
y arteritis de grandes vasos. En general la existencia de una
hipertension de estas caracteristicas se puede sospechar ante
hipertension severa de comienzo brusco, inicio antes de los 35 afios en
mujeres o superior a los 60 afios en varones, repercusion visceral
marcada, mala respuesta a los hipotensores habituales, clinica de
enfermedad arteriosclerética en distintos niveles, deterioro de la
funcion renal con inhibidores de la enzima de conversién, soplo sistdlico
en flancos, retinopatia grado II-IV, asimetria en el tamafio de las
siluetas renales, edema agudo de pulmén de repeticion, siendo mayor
cuantos mas datos se sumen. La prueba diagndstica mas sensible y
especifica es la arteriografia, pudiéndose corregir, ademas, en el acto,
el defecto mediante angioplastia. La ecografia con doppler es util como
despistaje. También podemos apoyarnos en tests funcionales como el

renograma isotopico con captopril.

e Otras causas: Neuroldégicas (incremento de la presién intracraneal,
apnea durante el suefo, sindrome de Guillain Barré); coartacion de

aorta; embarazo.

3.2.- Secuelas de la hipertension.

Si otros factores permanecen constantes, el flujo sanguineo aumenta

conforme se incrementa la presion arterial. Asi, los 6érganos de las personas
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con hipertensiéon estan adecuadamente perfundidos con sangre hasta que la

presion es excesivamente alta, causa dafo vascular.

Puesto que en la mayoria de los pacientes es asintomatica (no presenta
sintomas) hasta que ha ocurrié dafio vascular considerable, la hipertension es

conocida considerada como un asesino silencioso.

La presion arterial alta aumenta la poscarga, lo que hace mas dificil para los

ventriculos la eyeccidén de sangre.

Los ventriculos entonces deben trabajar mas duro, lo que lleva a crecimiento
patolégico de sus paredes. Esta hipertrofia anormal que puede producirse por
hipertension, o por defectos valvulares u obesidad, aumenta el riesgo de
arritmias e insuficiencia cardiaca. La hipertrofia debida a estas causas difiere
de la hipertrofia normal del ventriculo izquierdo que suele observarse en atletas
bien entrenados, que alivia la tensién en la pared y que se cree que es

beneficiosa.

Ademas la presion alta puede danar los vasos sanguineos cerebrales, lo que

lleva a enfermedad cerebrovascular o “apoplejia”.

Por ultimo, la hipertension contribuye a la aparicion de aterosclerosis que

puede llevar a enfermedad del corazén y apoplejia.

Otras complicaciones por la presion arterial son los accidentes vasculo
cerebrales (que afectan al cerebro), la insuficiencia cardiaca, coronariopatias

(que afectan al corazén, insuficiencia renal (que afecta los rifiones).

3.3.-Tratamiento sistémico de la hipertension

Lo primero que se intentara cambiar es el estilo de vida. Esta modificacion

comprende cese el tabaquismo, moderacién de la ingesta de alcohol y
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reduccion de peso, si es aplicable, también puede incluir ejercicio programado
y una reduccion en la ingesta de sodio. Las personas con hipertension esencial
pueden tener deficiencia de potasio y hay evidencia de que los complementos
de la dieta con Ca” pueden ser beneficiosos. Aunque todavia hay controversia

al respecto.

3.3.1 Clases de farmacos

Si las modificaciones del estilo de vida no son suficientes, puede prescribirse
diversos farmacos entre ellos los diuréticos que aumentan el volumen de la

orina, lo que disminuye el volumen sanguineo y la presion arterial.

Para elegir el medicamento “ideal” para un paciente hipertenso, el responsable

de salud debe considerar tres aspectos fundamentales

1) Farmacoldgico: considerar la potencia hipotensora, efectos colaterales
o deletéreos (efectos desventajosos), mecanismo de accion,
interacciones y vida media del medicamento.

2) Clinico: gravedad de la hipertension, causa etiologica posible, edad del
paciente y enfermedades subyacentes que afectan al paciente al mismo
tiempo.

3) Econdmico: por lo general el tratamiento es de por vida y por ello suele
significar un “problema” en el contexto econémico familiar y mas aun, si
se medican farmacos nuevos, innecesariamente caros y no siempre

efectivos

En lineas generales se debe considerar siempre la relacion riesgo/ beneficio

(ventajas y desventajas para el paciente).
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La terapéutica, generalmente sugiere iniciar el tratamiento con diuréticos

(medicamentos que aumentan el volumen de orina) si acaso no estan

contraindicados).?

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) son un grupo
de farmacos que tienen poca probabilidad de causar reacciones adversas

importantes y en general son bien tolerados.

La alta prevalencia de la hipertension los convierte en un grupo de uso
frecuente, por lo que los profesionales en formacion deben conocer los efectos

adversos mas frecuentes, asi como las estrategias para su manejo.

El momento adecuado para iniciar el tratamiento con farmacos depende de la
gravedad de la hipertension y del grupo de riesgo al que pertenezca el
paciente, de acuerdo con la coexistencia de factores de riesgo. Es cierto que
los beneficios de iniciar un tratamiento farmacolégico, son los pacientes de alto
riesgo, pero debe tenerse en cuenta que el tratamiento en los pacientes de

bajo riesgo no debe retrasarse mas de lo debido.

Cabe destacar que son solo recomendaciones ya que no existen dos pacientes
iguales y que el juicio clinico basado en las caracteristicas del paciente y en la
experiencia del médico también es importante. Una vez iniciado el tratamiento
es recomendable esperar ocho semanas antes de hacer cualquier

modificacién al tratamiento.

e Diuréticos.-

Son un grupo de farmacos eficaces como monoterapia, aunque en la
actualidad se utilicen mas sus combinaciones con otras familias de

medicamentos.
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Se descubrié hace dos décadas sus efectos sobre el metabolismo y los
cambios en el potasio sérico que favorecian la presencia de arritmias
cardiacas, por lo que ocasionaron el temor a emplearlos. En la actualidad y
con los resultados de diversos estudios se demostrd que estos farmacos son

eficientes en pequenas dosis.

Existen diversos tipos de diuréticos, dependiendo del sitio de accidn y de ello

depende su aplicacidn en la terapéutica:

Las tiazidas actuan a nivel del tubulo contorneado distal, disminuyen la
reabsorcion de sodio y cloro, y presentan un efecto vasodilatador sobre las
arteriolas, con lo cual reducen las resistencias periféricas. Potencializan el

efecto de otros medicamentos.

Por su efecto sobre la excrecién de calcio (Ca®"" el empleo de este
medicamento previene el desarrollo de osteoporosis. En la actualidad se
recomienda su empleo en pacientes hipertensos no complicados en dosis

bajas asi como en aquellos con hipertension sistélica aislada.

Los diuréticos de asa actuan en la porcién ascendente el asa de Henle
bloqueando la reabsorcion de Cl-, aunque su efecto diurético es mayor al de
las tiazidas, su accion antihipertensiva no lo es, su empleo en esta area se

reserva al manejo de pacientes con deterioro de la funcion renal.

Los ahorradores de K* bloquean alguno de los mecanismos que intercambian

Na® por K* en el tubulo distal, en general, su efecto antihipertensico es
deficiente y se utilizan relacionados con alguno de los otros grupos de
diuréticos.

La indapamida es un derivado de las indolinas la cual ademas de su efecto
diurético, inhibe la sintesis de tromboxano A y estimula la sintesis de

prostacicilinas , asi como del 6xido nitrico (NO).su efecto es similar al de las
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tiazidas, al igual que con ellas, depende mas del efecto vasodilatador que el

diurético.

Tipos de diuréticos: tiazidas (clortalidona, hidroclorotiazida), indolinas
(indapamida), diurético de asa (bumetanida, torasemida, furosemida),

ahorrador de potasio (amilorida, espironolactona,eplerenona).
e [3 bloqueadores,-

Son utiles como monoterapia 0 en combinacién con otros agentes. En general
tienen el mismo efecto antihipertensivo que las otras familias de farmacos
(excepto en pacientes ancianos), ademas se prefieren en pacientes con
cardiopatia isquémica, taquiarritmias o migrafia (liposoluble). Todos tienen un
efecto antianginoso y ofrecen cardioproteccion después de un infarto agudo al
miocardio, debido a que reducen la mortalidad y reinfarto, en estos casos se

prefiere a los agentes selectivos 1.

A pesar de que el bloqueo B inicial produce vasoconstriccion, el empleo cronico
reduce las resistencias periféricas. Estos agentes son eficaces para reducir la
presion arterial por varios mecanismos: disminucién del gasto cardiaco,
disminucién de la produccion de renina, angiotensina y aldosterona, asi como

la reduccidn de los efectos de las catecolaminas.

Son utiles en pacientes hipertensos con cardiopatia isquémica, en quienes
ademas presentan taquiarritmias y en pacientes con migrafa, en los cuales

ayudaran a prevenir los episodios de cefalea.

Los efectos secundarios mas importantes son la broncocontriccion,
disminucién de la fuerza contractil a nivel cardiaco, fatiga, trastornos del suefio,
letargo, impotencia, vasoconstriccion periférica, alteraciones metabdlicas
(aumento de triglicéridos, reduccion de lipoproteinas de baja densidad,

disminucién de la tolerancia a la glucosa).
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Por lo anterior se contraindican en asma bronquial, aterosclerosis, trastornos
de conduccién y deben utilizarse con precaucién en pacientes con diabetes
mellitus, debido a que enmascaran las manifestaciones de la hipoglucemia,

ademas de aquellos con insuficiencia cardiaca.

Es importante sefalar que la suspension brusca de estos farmacos producira

rebote.

Ejemplos de B bloqueadores: propanolol, metoprolol, atenolol, nadolol,

pindolol.

. Bloqueadores a4

Estos agentes actuan al bloquear los receptores a1 postsinapticos, esto
ocasiona vasodilatacion, su efecto sobre la presion sistdlica no es tan bueno.

A pesar de sus acciones positivas sobre la resistencia a la insulina y el perfil
de lipidos su empleo se ha limitado por resultados de estudios, donde
incrementaron la mortalidad por insuficiencia cardiaca, por esta razén no
deben utilizarse como monoterapia en el manejo de pacientes, su empleo en
terapia combinada también se relaciona con la complicacion mencionada,

aunque en menor proporcion.

Son mas utiles en pacientes que presentan prostatismo debido a que alivian
los sintomas obstructivos, sin embargo producen retencion de agua y

taquicardia, obliga a combinarlos con diuréticos, 8 bloqueadores o0 ambos

Otros efectos importantes son la cefalea e hipotensién e primera dosis

(prazosin), lo cual se evita dafio la primera dosis por la noche.

Algunos ejemplos de estos farmacos son: prazosinam, terazosina y

doxazosina.
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1 Antagonistas de receptores AT1.-

Los efectos biolégicos de la angiotensina Il, dependen de su uniéon con
receptores especificos situados en la membrana celular de los 6rganos blanco.
Se conocen en la actualidad os tipos de receptores en el ser humano
denominados AT1y AT2.

Los antagonistas de los receptores AT1 actuan por bloqueo al receptor AT1 de
angiotensina, se evita su estimulacién en forma independiente a la via de
sintesis de angiotensina. Se deben administrar una vez al dia, sus acciones

son similares a los de la IECA.

En estudios recientes se demostré que el losartan, ademas de controlar las
cifras tensionales, es mas eficaz que el atenolol para reducir el riesgo

cardiovascular y de evento vascular cerebral en hipertensos.

La principal ventaja de estos medicamentos es que no producen tos ni edema

angioneurotico.

Actualmente se realizan estudios para usar estos medicamentos en pacientes

con demencia, trastornos de disfuncidén cognitiva o ambas.

Ejemplos de bloqueadores AT1: Losartan, valsartan, candesartan, ibersartan,

telmisartan.

e Farmacos de accion central.-

Son de los medicamentos mas antiguos utilizados en el manejo de la

hipertension.

La metildopa: es una prodroga que ejerce su accion antihipertensiva al
convertirse en a-metildopamina y después en a-metilnorarenalina, esta ultima

entorpece los mensajes adrenérgicos en el tallo cerebral, lo cual disminuye el
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tono simpatico y las resistencias periféricas,, al reducir de manera modesta la

frecuencia cardiaca.

Se ha restringido su uso en pacientes con embarazo y al manejo cronico de

pacientes con hipertension.

Los efectos secundarios son variados y pueden ser graves: somnolencia,
sequedad de boca, edema e miembros inferiores, impotencia, galactorrea,

anemia autoinmunitaria y hepatitis cronica activa entre otros.

La clonidina: estimula receptores a2 adrenérgicos en el tallo cerebral, los
efectos hemodinamicos y antihipertensivos son similares a los de la metildopa,
ademas de que la clonidina tiene particularidad de que puede administrarse

tanto por via oral, como por via transdérmica (un parche a la semana).

Sus principales indicaciones son en pacientes con cefalea vascular, o con
dismenorrea, asi como en hipertension de dificil control. También es eficaz en

el manejo de sindrome de supresion de drogas.

Los efectos secundarios mas comunes son similares a los de la metildopa:
somnolencia, sequedad en boca, edema de miembros inferiores, impotencia
(menos comun en el empleo de parches), galactorrea, e hipertension de rebote

en caso de supresion brusca del farmaco.
1 Vasodilatadores.-

El unico agente de esta familia disponible en México es la hidralazina, que es
un farmaco que ejerce un efecto vasodilatador directo sobre la pared arterial,
por lo tanto, carece de efecto venodilatador, su efecto es mayor sobre la
presion diastdlica.

Su empleo se acompana de manera rapida de taquifilaxia, debido a que su

efecto hipotensor se acompafia de estimulacion de barorreceptores- con
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taquicardia y activacion el sistema nervioso simpatico, lo cual obliga a agregar
un B bloqueador- y estimulacion de la renina, con retencién de liquidos, por lo
que precisa de la accion de un diurético (en ambos casos, habitualmente en la

segunda semana de tratamiento)

Sus efectos adversos (cefalea, sindrome similar al lupus, desarrollo de
isquemia miocardica en sujetos con enfermedad coronaria) su empleo se ha

reservado como tercer farmaco en hipertension refractaria y del embarazo.

El minoxidil no esta disponible en México como antihipertensivo y se vende
como agente para evitar la calvicie y se han reportado casos de crisis
hipertensivas en pacientes que lo utilizan con ese fin.

4. HIPOTENSION ARTERIAL
Algunos pacientes ambulantes que toman medicamentos antihipertensivos

pueden llegar a caer en hipotension arterial, por lo que es necesario
identificarlos y valorarlos en la consulta dental.

La presion arterial que es baja e inconstante para una persona, puede ser

normal para otra, por lo que la hipotension no se considera una enfermedad,

pero tiene algunas causas como el sincope.

La mayoria de las presiones arteriales normales estan en el rango de 90/60
mmHg hasta 130/80 mmHg, pero una caida significativa incluso de 20 mmHg,

puede ocasionar problemas para algunas personas.

Los medicamentos que a continuacién aparecen pueden causar hipotension
mayoritariamente en pacientes ancianos, cuando estan siendo atendidos en el

consultorio dental y que permanecen un tiempo prolongado en la misma

posicion, causando hipotension ortostatica.'
4.1.- Causas de hipotension arterial.-

La hipotension arterial se presenta en el 0.9% de los pacientes hipertensos
luego de la primera dosis, entre el segundo y séptimo dia de iniciado el

tratamiento. Este efecto adverso ocurre en sujetos con aumento de actividad
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de la renina plasmatica (pacientes con reduccion de sal, ancianos, en aquellos
que reciben multiples farmacos antihipertensivos, y pacientes con insuficiencia

cardiaca congestiva).’
Los farmacos que generalmente causan hipotension son los siguientes:
1 Inhibidores de la enzima convertidora de angotensina.-

Estos farmacos actuan al inhibidor la enzima que convierte la angiotensina |,
metabodlicamente inactivo en angiotensina Il. Actua no solo a nivel sistémico
sino también en los sistemas tisulares, con ello, ademas de bloquear la sintesis
de esta hormona (y como consecuencia) disminuye la liberacion de
aldosterona, evitan la degradacion de bradicinina, y estimulan la liberacion
endotelial de 6xido nitrico (NO), todos estos farmacos contribuyen a su efecto

antihipertensivo.

Existe una gran cantidad de miembros de esta familia y sus efectos
antihipertensivos y hemodinamicos son similares (reduccion de resistencias y
natriuresis), aunque presentan diferencias de tipo farmacodinamico con
excepcion del enalapril y captopril, todos pueden ser administrados una vez al

dia. En los ancianos y personas de raza negra el efecto es menor.

Son utiles sobre todo en pacientes con insuficiencia cardiaca, enfermos con
diabetes mellitus, y pacientes con infarto agudo al miocardio. En fechas
recientes se demostré6 que en pacientes con alto riesgo cardiovascular
(aunque no sean hipertensos) reduce de manera significativa la morbilidad y

mortalidad cardiaca, dato independiente a su accion sobre la presion arterial.

La frecuencia de aparicion de hipotensién fue de un 2% con captopril , 1.3%

ramipril, 1,2% lisinopil, 1% enalapril.”

Sus efectos secundarios se deben en parte a la estimulacion de los receptores

B1 de bradicinina (tos, angioedema), los cuales son producidos
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por estos farmacos y ambos se producen en mayor frecuencia en mujeres.
Otro de sus efectos adversos es la hipotension (en combinacion con cualquier

diurético, teratogénesis e insuficiencia renal funcional.

Esos farmacos se contraindican en pacientes embarazadas, estenosis renal

bilateral o de arteria renal de riiidn solitario, dafio renal grave.

Ejemplos de IECA: captopril, enalapril,lisinopril, perindopril, ramipril,fosinopril,

trandolapril.

1 Antagonistas de calcio.

Esta familia de farmacos se compone por tres grupos de medicamentos:
dihidropiridinas (de mayor efecto sobre la pared arterial), benzodiacetinas y
fenilalquilaminas (con mayor efecto sobre el miocardio), con caracteristicas y

efectos hemodinamicos diferentes.

Son eficaces como monoterapia o en combinacion con otros antihipertensivos,
siendo las dihidropiridinas quienes poseen el mayor efecto hipotensor,
bloquean la contraccién del musculo liso vascular y de esta manera evitan la
vasoconstriccion .Otras ventajas que ofrecen es el engrosamiento de la capa
intima media y la calcificacion de las arterias coronarias, y también retardan el

inicio y progresion de la aterosclerosis.

Otro grupo de pacientes en quienes estos farmacos ofrecen ventajas son
aquellos que requieren antiinflamatorios no esteroideos de manera croénica,
debido a que los calcioantagonistas son los unicos antihipertensivos que no

ven reducido su efecto con tales agentes.

Los efectos secundarios de las dihidropiridinas son: cefalea, rubor, edema
pretibial por vasodilatacién, hiperplasia gingival, respuesta simpatica con

taquicardia refleja e isquemia miocardica.
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Algunos preparados como la felodipina no deben consumirse con jugo de uva,
debido a que esto aumenta la biodisponibilidad del medicamento y puede

causar hipotension grave.

Ejemplos de antagonistas de calcio: amloipina, felodipina, nifedipina,

nitrendipina, verapamil, diltiazem, lacidipina, isradipina.8

e Bloqueadores ay .-

Los miembros de esta familia disponibles para su empleo clinico es el
Labetalos y carvedilol, ambos agentes bloquean los receptores By a1aunque
poseen un mayor efecto robre el receptor B. Tienen un buen efecto
antihipertensivo e inducen mayor reduccién en las resistencias periféricas que
los B bloqueadores, con la ventaja de que no modifican de esta manera

importante la frecuencia cardiaca ni ocasionan retencion de liquidos.

A pesar de lo anterior, sus efectos secundarios han limitado su uso. Entre ellos
destacan: vértigo, hipotension postural (no solo de primera dosis), cefalea y

fatiga.

Su principal indicacién en la actualidad, es el manejo de urgencias

antihipertensivas y de presién secundaria a feocromocitoma.®
4.2.- Secuelas.-

Es mas probable que el paciente sufra de hipotension ortostatica si este

también tiene obesidad.

Se definié a la HO (hipotension ortostatica) como la reduccion en la presion
arterial sistdlica de al menos 20mmHg o en la diastélica de al menos 10mmHg

dentro de los 3 minutos posteriores a la adopcion de la posicion de pie

habiendo estado en dectibito supino previamente.
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La bipedestacion desvia entre 500 a 700 ml de sangre hacia las extremidades

inferiores hacia la circulacion esplacnica. '

Cuando una persona se pone de pie, la sangre tiene tendencia, por efecto de
la gravedad, a fluir hacia las piernas, como consecuencia inmediata, hay una
disminucién de la sangre aportada al corazon y al cerebro. Pero esto no ocurre
porque el cuerpo responde de manera inmediata a esta posicion segregando
adrenalina que hace que el corazén bombee mas rapido y con mas fuerza para

neutralizar el efecto de la gravedad y asegurar el flujo de sangre al cerebro. '

Si el cuerpo no responde de esta forma, la presion cae y la disminuciéon del

flujo sanguineo al cerebro nos ocasiona un sincope o sintomas pre sincopales.

Sincope: es la perdida de la conciencia y del tono muscular, de aparicion
brusca y de corta duracion, resolviéndose espontaneamente y sin secuelas

neuroldgicas. Con cierta frecuencia puede haber convulsiones tonico clénicas.

La pérdida del tono muscular y la caida al suelo es lo que ocasiona

traumatismos importantes.

Presincope: es cuando no existe perdida completa de la conciencia, si
confusién acompanada de inestabilidad, mareo intenso, debilidad repentina y
sensacion de pérdida del equilibrio, sudor frio, visién borrosa, palpitaciones,

nauseas Yy se recupera rapidamente.

El sincope y presincope se dan en la mayoria de los casos por la caida brusca

del flujo cerebral secundario a hipotensién arterial."”
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4.3.- Tratamiento.-
Para evitar la aparicion de la hipotension ortostatica:

o Evitar el decubito supino prolongado: la excesiva inactividad exacerba
la hipotension ortostatica.
1 Cambios posturales en etapas graduadas para que el cuerpo se

adapte al cambio de postura.’

Para tratar el presincope (sin pérdida de la conciencia) tenemos que poner al
paciente en posicion de choque que se explicara enseguida, y en caso de que
no haya mejoria, se dara algun medicamento para incrementar la presion

arterial (hipotensor), como el siguiente:
4.3.1 Medicamentos antihipertensivo
Nombre genérico: Clorhidrato de norfenilefrina ( AS COR).

Forma farmacéutica y formulacién: Solucion gotas. Formulacién: clorhidrato de
norfenilefrina 1 g, agua destilada 100 ml.  Indicaciones
terapéuticas: Hipotension arterial, hipotensién del embarazo, hipotension

ortostatica, distonias neurocirculatorias de tipo hipotdnico.

Farmacocinética y farmacodinamia: La norfenilefrina es un agente
simpaticomimético con actividad predominantemente alfa-adrenérgica. Como
resultado de esta actividad, se incrementa la resistencia vascular periférica y
se eleva o0 se mantiene la tensién arterial. La respuesta cardiovascular principal

a la administracidén de norfenilefrina es la elevacion de la presidon sanguinea.

Contraindicaciones: Hipertensiéon arterial, glaucoma, hipersensibilidad al
principio activo.
Precauciones generales: Aquellos pacientes que no toleran otros

simpaticomiméticos pueden no tolerar la norfenilefrina. En caso de existir
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hipovolemia, es importante corregirla antes de iniciar tratamiento con
norfenilefrina. En pacientes que presentan taquicardia o trastornos del ritmo,
asi como alteraciones cardiacas y vasculares organicas graves, el tratamiento
con A.S.COR debe ser objeto de especial atencién por parte del médico y debe
llevarse un control estricto de la frecuencia y del ritmo cardiaco, asi
como de lapresién arterial. Restricciones
de uso durante el embarazo y la lactancia: Hasta la fecha no existen informes
de efectos durante estas etapas con el uso del producto. Su uso queda
bajo responsabilidad del meédico. Reacciones
secundarias y adversas: Puede presentarse bradicardia extrema, que es
sensible a la administracién de atropina. Interacciones
medicamentosas y de otro género: No debe combinarse con farmacos

simpaticoliticos por antagonismo.

Dosis y via de administracion: Via de administraciéon: oral. Se recomienda la

administracion de 30 gotas antes de cada alimento. 30 gotas =1 ml = 10 mg.

Duracion del tratamiento: a juicio del médico.™

Figura7. A.S. COR

También se utilizara este medicamento en caso de que el paciente tenga algun
impedimento para colocarse en posicion de choque.
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Para tratar al paciente con sincope (perdida de la conciencia), tenemos que
colocar al paciente en posicion de choque y a la vez realizar la maniobra frente

menton.

Figura 8. Posicion de choque

En la posicion de choque, se coloca al paciente en decubito supino pero la
cabeza debe estar mas baja que las piernas de manera que se facilita, por el
efecto de la gravedad, el retorno de un gran volumen de sangre desde el

sistema de la vena cava inferior al corazoén.

Como se mencioné antes, también se debe realizar la maniobra cabeza
menton, ya que por la hipotonicidad de la lengua, el paciente podria tener

complicaciones para respirar.

Maniobra cabeza menton:

Figura 9. Maniobra cabeza menton
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Maniobra cabeza mentén:

1.

Coloque una mano en la frente del paciente aplicando presion firme
hacia atras con la palma de la mano, inclinando la cabeza del paciente
hacia atras. Esta extension del cuello, movera la lengua hacia adelante,
alejandola de la parte de atras de la garganta y despejando la via aérea.
Coloque la punta de los dedos de su otra mano, bajo la mandibula,
cerca de la parte ésea del menton. No comprima los tejidos blandos
debajo del mentdn, pues puede bloquear la via aérea.

Eleve el mentdn hacia arriba, moviendo la mandibular completa con el
mentdn, ayudando a inclinar la cabeza hacia atras. Elévelo hasta que
los dientes queden casi juntos, pero evite cerrar la boca completamente.
Continue sosteniendo la frente para mantener la inclinacion de la

cabeza hacia atras. No use su pulgar para elevar el mentén.
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5. Conclusiones

Para brindar atencion odontolégica a un paciente hipertenso es necesario
tener los conocimientos basicos acerca de la enfermedad, asi como también
estar bien preparados con medicamentos y saber realizar correctamente las
técnicas basicas de enfermeria para intentar revertir las causas de una
complicacion.

Como conclusion de este trabajo, debemos resaltar que debemos evitar tratar
a los pacientes mayores de edad con hipertension en una misma posicion
(decubito supino) por un tiempo prolongado y realizar el tratamiento lo mas
rapido posible, teniendo en cuenta que al ser tratado con un farmaco
antihipertensivo como los antes mencionados (bloqueadores a y B,
antagonistas de calcio e inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina), es mas probable que puedan surgir complicaciones en el
consultorio.
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