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INTRODUCCION

La hipertension arterial es una enfermedad multifactorial definida
como la elevacion de la presion sistdlica igual o mayor a 140
mmHg. y de la presién diastdlica igual o mayor a 90 mmHg. Es una
de las enfermedades con mas prevalencia en la poblacién adulta
afectando al 25% de la poblacion mundial. En el 95% de las
personas que la padecen se desconoce la causa fisiopatoldgica
que la produce, y tan solo en el 5% restante se cuenta con un

elemento relacionado que favorece al desarrollo del padecimiento.

Los pacientes que sufren hipertension arterial pueden llegar a tener
complicaciones que pongan en riesgo su vida. La hipertension
arterial es asintomatica en la mayoria de sus casos y puede
manifestar sintomas al presentarse una complicacion como en el
caso de una crisis hipertensiva, donde existe una elevaciéon aguda

de la presién arterial capaz de producir dafio en un érgano blanco.

Debido a eso es importante valorar al paciente antes de iniciar un
tratamiento odontolégico y establecer las medidas preventivas
necesarias para evitar el riesgo de tener una urgencia o una

emergencia hipertensiva dentro del consultorio dental.




OBJETIVO

Identificar los factores desencadenantes de una crisis hipertensiva
en pacientes hipertensos, asi como su manejo dentro de la
consulta dental. Distinguir la urgencia de la emergencia
hipertensiva para actuar de forma correcta en beneficio de la salud

del paciente.
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1. ANATOMIA DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR

1.1 Cavidades cardiacas

El corazén es un musculo contractil que actua como una bomba
bicameral formada por cuatro cavidades, dos superiores y dos
inferiores, dos del lado izquierdo y dos del lado derecho. En la
parte superior se encuentran las auriculas (también llamadas
atrios) y en la parte inferior se encuentran los ventriculos. Las
auriculas se encuentran divididas de los ventriculos por dos
valvulas unidireccionales denominadas valvulas
auriculoventriculares. La valvula tricuspide se situa del lado
derecho y la valvula mitral o bicuspide del lado izquierdo. Las
cavidades cardiacas estan disefiadas para que la sangre fluya

desde las auriculas hacia los ventriculos.' 2

Las cavidades cardiacas derechas e izquierdas cumplen distintas
funciones. Las auriculas son bombas débiles que asisten el
transporte de la sangre hacia los ventriculos para que éstos con
una mayor fuerza impulsen la sangre hacia los pulmones y los

tejidos del cuerpo.’- 3 Figura 1

El ventriculo derecho bombea la sangre en direccion a los
pulmones. El ventriculo izquierdo bombea la sangre en direccién a

la circulacién sistémica.?

El corazon tiene caracteristicas muy especiales y se encuentra

formado por tres tipos de musculo cardiaco:

* Musculo auricular
* Musculo ventricular

* Fibras musculares especializadas 3
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CABEZAY EXTREMIDAD SUPERIOR

/Arteria pulmonar Figura 1
vena cava ; Pulmones | Anatomia del
superior y
An 1
Auricula derecha — / ' corazon.
Valvula — ;
pulmonar pu r:nonares
Auricula
Valvula izquierda
tricispide Vélvula mitral

Ventriculo derecho Vélvu!a adrtica
Vena cava Ventriculo
inferior izquierdo

TRONCOY EXTREMIDAD INFERIOR

1.2 Valvulas cardiacas

El objetivo de las valvulas cardiacas es evitar el retorno del flujo de

la sangre durante la sistole.’

Las valvulas auriculoventriculares (tricuspide y mitral) tienen como
funcién evitar que la sangre regrese de los ventriculos a las
auriculas durante el periodo sistélico. La valvula tricuspide se
encuentra entre la auricula derecha y el ventriculo derecho. La
valvula mitral se situa entre la auricula izquierda y el ventriculo
izquierdo. Mientras que las valvulas semilunares (adrtica y
pulmonar) impiden que la sangre regrese desde las arterias aorta y
pulmonar hacia los ventriculos durante el proceso diastélico. Las
valvulas se cierran cuando un gradiente de presion retrograda
empuja la sangre hacia atras, y se abren cuando un gradiente de

presion anterograda fuerza la sangre hacia adelante." 2
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1.3 Vasos sanguineos

Los vasos sanguineos funcionan como conductos por los cuales se
transporta la sangre bombeada del corazon hacia los tejidos, y
desde estos de regreso al corazon. Los vasos sanguineos

participan en la homeostasis.?

Las venas y las arterias tienen una estructura trilaminar. La intima
consta de una sola capa de células endoteliales que se continua
con los capilares. La capa media o tunica media consta de capas
de células de musculo liso en las venas, esta capa puede contener
algunas laminas de células de musculo liso. La capa externa o
adventicia esta formada por una matriz extracelular mas laxa que
tiene interpuestos fibroblastos, mastocitos y terminaciones

nerviosas. 4

Arterias: Su funcién principal es transportar la sangre oxigenada a
los 6rganos del cuerpo. Son estructuras de paredes gruesas en las
que hay un desarrollo importante de tejido elastico, musculo liso y
tejido conectivo. La aorta es la principal arteria del cuerpo y la de
mayor calibre de la circulacion sistémica. 2 4

Arteriolas: Sus paredes tienen un desarrollo importante de musculo
liso y son el foco de resistencia mas alto al flujo sanguineo. El
musculo de sus paredes es tonicamente activo (siempre esta
contraido) y se encuentran ampliamente inervadas por fibras
nerviosas simpaticas adrenérgicas. ?

Capilares: Son estructuras de paredes finas revestidas de una
monocapa de células endoteliales que se encuentran en
yuxtaposicion intima con células interpuestas similares a las de
musculo liso y que se conocen como pericitos. En ellos se da el
intercambio de nutrientes y oxigeno entre la sangre y el espacio

intercelular de los tejidos. 2 4




Venas: Se constituyen por paredes compuestas de una capa de
células endoteliales y una modesta cantidad de tejido elastico,
musculo liso y tejido conectivo. Son vasos sanguineos encargados
de conducir la sangre hacia el corazén. Tienen menor cantidad de
tejido elastico que las arterias y contienen el porcentaje de sangre
mas grande en el sistema cardiovascular debido a su elevado
grado de capacitancia. % *

Vénulas: Son estructuras de paredes finas a través de los cuales la
sangre empieza a retornar desde los capilares para conducirse
hacia las venas y después dirigirse al corazon. Su estructura es

muy similar a la de las venas. (figura 2)2.

Hacia la vena cava Desde la aorta

Capilares

Vena Arteria '

Figura 2 Vasos sanguineos

1.4 Ciclo cardiaco

En situaciones normales el corazén late en una secuencia
ordenada. En la sistole la contraccion de las auriculas va seguida
de la contracciéon de los ventriculos. Durante la diastole las cuatro

cavidades se relajan. %3

10
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La sangre que se ha oxigenado proveniente de los
pulmones llega a la auricula izquierda a través de las venas
pulmonares. Posteriormente esta sangre fluye desde la
auricula izquierda hacia el ventriculo izquierdo a traveés de la
valvula mitral.

La sangre sale del ventriculo izquierdo al momento de que
este se contrae. La presion aumenta en su interior y provoca
la apertura de la valvula adrtica, y con ello que la sangre sea
impulsada con fuerza hacia el interior de la aorta para fluir
por el sistema arterial que lleva a la sangre a los tejidos del
cuerpo.

La sangre se distribuye entre el organismo del cuerpo a
través de las arterias. Principalmente el 15% del gasto
cardiaco se distribuye al cerebro, el 5% hacia el corazén y el
25% hacia los rifones.

La sangre que abandona los 6rganos contiene productos de
desecho del metabolismo como dioxido de carbono (COz2).
Esta sangre llega a la vena cava, la cual transporta la
sangre hacia las cavidades cardiacas derechas.

La presion en la vena cava es superior a la presion de la
auricula derecha, por esta razdn, la auricula se llena de
sangre, es decir, se lleva a cabo el retorno venoso. En un
estado de equilibrio el retorno venoso a la auricula derecha
es igual al gasto cardiaco procedente del ventriculo
izquierdo.

La sangre venosa mixta llena la auricula derecha para
después fluir hacia el ventriculo derecho a través de la
valvula auriculoventricular derecha, la valvula tricuspide.

Al contraerse el ventriculo derecho la sangre es impulsada
hacia la arteria pulmonar a través de la valvula pulmonar, la
cual transporta la sangre hacia los pulmones. La sangre que

fue expulsada desde el ventriculo derecho es equivalente a

11

——
| —



la sangre que fue expulsada desde el ventriculo izquierdo.
En el pulmon se anade oxigeno (O2) a la sangre procedente
del ventriculo derecho y se extrae el (COz2). De esta forma al
abandonar los pulmones la sangre tiene mas contenido de
O2 y menos de CO2 que al acceder a ellos.

« La sangre oxigenada procedente de los pulmones regresa a
la auricula izquierda del corazén a través de la vena

pulmonar para comenzar asi un nuevo ciclo. * 2 3 (figura 3)2.

CORAZON DERECHO CORAZON IZQUIERDO
Arntena pulmonar A' o o ] Vena pulmonar
L . -
- 100% L J (8)
® ’ l
M M
Auricula derecha Auricula izquierda
® @ @
_ —_
Valvula Valvula
tricuspide, mitral
Ventriculo derecho Ventriculo izquierdo
1t JLU ’
Valvula | Vaivula | __
pulmonar adrica |(2)
&
< c = Y
100% | F \ 100%|
5%
< c <
Vena cava Aorta
25%
< R < =
@ ®
25%
4 G 4.
< <
Musculo 25%
il opat &
< <
. 5%
\Q— Piel Q—J
VENAS ARTERIAS

Figura 3 Ciclo cardiaco.

1.5 Automatismo cardiaco

El automatismo es la capacidad que tienen algunas células del
corazon de contraerse ritmicamente generando su propio impulso,
es decir, el corazon late de manera automatica aun desconectado

del sistema nervioso autébnomo o incluso fuera del organismo. Las

——

12

'



@
A

FACULTAD
o
ODONTOLOGIA
UNAM

1904

=

células con automatismo incluyen los nodos sinoauricular y
auriculoventricular, las células del haz de his y las fibras de

Purkinje.3

La conduccién rapida del potencial de accion permite una
contraccion y una eyeccion eficiente de la sangre. Cada tipo celular
posee un perfil particular de descarga eléctrica, y la suma de todas
estas descargas se representan en el electrocardiograma
(ECG).12°

1.6 Mecanismo de conduccion del corazén

El latido cardiaco se origina por un sistema de conduccion cardiaca
y se extiende por todas las partes del miocardio. Para poder actuar
como una bomba los ventriculos deben activarse eléctricamente
para poder contraerse. La activacion eléctrica es el potencial de
accion que se origina normalmente en el nodulo sinoauricular (SA),
el cual después se propaga por la totalidad del miocardio siguiendo

una secuencia especifica y programada.’ 25

Los potenciales de accién se distribuyen por el miocardio siguiendo

la siguiente secuencia:

« El potencial de accidn inicia en el ndédulo sinoauricular, lugar
donde se forma el impulso eléctrico, dicho nédulo es el
marcapaso natural del corazon.

« EI potencial de accion se propaga desde el noédulo
sinoauricular hasta las auriculas derecha e izquierda a
través de los fasciculos internodulares auriculares. A su vez
el potencial de accibn se propaga al nddulo

auriculoventricular.

13
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e La velocidad de conduccion que existe en el nodulo
auriculoventricular es mas lenta que en el resto de los tejidos
cardiacos, y esto beneficia en que los ventriculos dispongan
del tiempo suficiente para llenarse de sangre para después
activarse y contraerse.

e ElI potencial de accién se propaga desde el nodulo
auriculoventricular hasta el sistema de conduccion
especializado de los ventriculos. El potencial de accion llega
al haz de His, después se divide en una rama derecha y otra
izquierda para después hacerlo en haces mas pequefios

llamados fibras de Purkinje. 2 ° (figura 4)2.

Nédulo sinoauricular — v

™

\

Auricula
Auricula izquierda
derecha
Nédulo auriculoventricular ——. ——

Haz de His ="
(haz comin) — ==

Ventriculo
izquierdo

Ventriculo

R
derecho lama izquierda

Rama derecha ———— 1\

Figura 4 Mecanismo de conduccion.

1.7 Diastole y sistole

La presién arterial es la fuerza con la que la sangre circula dentro
de los vasos sanguineos, esta fuerza somete a los vasos a una
deformacion. La cantidad de presion que se ejerce sobre la

superficie de los vasos sanguineos se denomina tension arterial.

14
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La presion arterial sirve para que se lleven a cabo los mecanismos

de perfusion a las células y los tejidos.3

Se denomina diastole a la etapa de relajacion durante el ciclo
cardiaco, mientras que la sistole se refiere a la etapa de
contraccion que prosigue la secuencia. Al momento de la diastole
los ventriculos se llenan de sangre. En la sistole ventricular sucede
lo mismo con las auriculas debido a que Ilas valvulas
auriculoventriculares se encuentran cerradas hasta que concluya el
periodo sistélico y las presiones ventriculares vuelvan a disminuir al

inicio de la diastole.’

Durante el primer tercio de la diastole se da un llenado rapido de
los ventriculos. En el tercio medio de la diastole solo circula una
poca cantidad de sangre a los ventriculos. Mientras tanto, en el
ultimo tercio de la diastole se contraen las auriculas y contribuyen
un flujo de sangre adicional hacia los ventriculos. El ritmo al que se
bombea la sangre desde cada ventriculo se denomina gasto
cardiaco, mientras que el ritmo al cual regresa la sangre a las
auriculas desde la circulacion se denomina retorno venoso. En
estado de equilibrio el gasto cardiaco que sale del corazén es igual
al retorno venoso que regresa al mismo. A mayor volumen de

llenado existe una mayor fuerza de contraccién.’ 23

La presion sistdlica 6ptima en un adulto joven es de 120 mmHg.
Mientras que la presion diastdlica es de 80 mmHg. La diferencia
existente entre las dos presiones (40 mmHg.) se le conoce como
presion de pulso, que junto con la morfologia de la onda del pulso,
estiman la elasticidad de las grandes arterias. '

15
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2. MECANISMOS REGULADORES DE LA PRESION
ARTERIAL

La regulacion de la presion arterial es un proceso complejo. Los
seres humanos han desarrollado mecanismos reguladores
cardiovasculares que estan determinados por accion del sistema
nervioso central, los centros de regulacién cardiovascular, los
factores vasodilatadores, vasoconstrictores y el riidn. La alteracion
de cualquiera de estos factores produce cambios en el nivel de la

presion arterial .3 °

Los sistemas humorales y el sistema nervioso simpatico participan
en la regulacion del diametro de las arterias. La presion arterial
sistémica es el producto que resulta de multiplicar el gasto cardiaco

por la resistencia periférica total.> ©

El fisilogo Aarén Cruz Mérida y cols. en un articulo publicado en la
revista mexicana de cardiologia clasificod de acuerdo a su rapidez y
duracion los mecanismos reguladores de la presion. Mecanismos
rapidos (aquellos que actuan en segundos entre los que estan los
nerviosos y los quimicos). Mecanismos intermedios (su efecto es
en minutos representado por el sistema renina-angiotensina-
aldosterona). Y mecanismos lentos (de mayor duracion

representado por la funcion del rifion y los liquidos corporales).®

La presion arterial se regula mediante dos sistemas principalmente.
El primero estd mediado por el sistema nervioso y se conoce como
reflejo barorreceptor, y trata de restablecer la presion arterial hasta
su valor homeostatico en cuestion de segundos. El segundo
sistema esta mediado hormonalmente y regula la presion arterial
con mas lentitud por sus efectos sobre el volumen sanguineo: el

sistema renina-angiotensina- aldosterona.®

16
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2.1 Barorreceptores

Los barorreceptores se encuentran en las paredes del corazon y
los vasos sanguineos, son receptores de estiramiento constituidos
por terminaciones nerviosas libres en forma de botones y espirales.
Los receptores del seno carotideo y del cayado adrtico vigilan la
circulacion arterial. Existen también receptores en las paredes de
las auriculas derecha e izquierda, en la entrada de la vena cava
superior, la vena cava inferior y las venas pulmonares, asi como en

la circulacion pulmonar.> 7

Los barorreceptores localizados en el seno carotideo (sobre la
bifurcacion de la arteria carétida primitiva en sus ramas externa e
interna) y los localizados en la pared del cayado adrtico son los
mas importantes. Las fibras del cayado aértico forman una rama
del nervio vago, el nervio depresor aodrtico. Mientras que las fibras
aferentes del seno carotideo forman una rama distinta del nervio
glosofaringeo, el nervio del seno carotideo. Por lo tanto el aumento
en la descarga del barorreceptor inhibe la descarga tonica de los
nervios simpaticos y excita los nervios vagales del corazon. Estos
cambios propician vasodilatacién, caida de la presion sanguinea,

bradicardia y disminucion del gasto cardiaco.?

2.2 Reflejo barorreceptor

El reflejo barorreceptor es regulado por el sistema nervioso. Es un
mecanismo de control rapido de la presion arterial. Modera los
cambios subitos de la presion que surgen durante cambios
posturales, estrés emocional o fisiolégico y cambios en el volumen
sanguineo. Este reflejo regula la presion arterial de manera que no

se modifique el suministro necesario de O2 al cerebro.*?

17
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Los barorreceptores ubicados a nivel del cayado aortico y de los
senos carotideos son terminaciones nerviosas que se activan con
el estiramiento de la arteria cuando aumenta la presion, estas
sefales de estiramiento van desde el cayado adrtico al bulbo
raquideo por el nervio vago, y desde los senos carotideos pasando
por los nervios de Hering hasta llegar al nervio glosofaringeo y de

éste al bulbo raquideo.* 8

Posteriormente en el bulbo raquideo las sefales aferentes de los
barorreceptores hacen sinapsis con las neuronas del tracto
solitario, para después enviar sefales activadoras al nucleo
ambiguo y al nucleo dorsal del nervio vago que dan origen a las
neuronas parasimpaticas, que a su vez tienen como funcion reducir
la presion mediante vasodilatacion y reduccion de la frecuencia
cardiaca. El nucleo solitario activa al area caudal ventrolateral y
reduce la actividad simpatica y sus efectos sobre la vasculatura y el

corazon.®

En los casos en los que la presion disminuye drasticamente la
activacion de barorreceptores se reduce debido al bajo estimulo de
estiramiento dejando de inhibir al sistema simpatico, el cual
intentara regular la presion mediante el aumento de la
vasoconstriccion, la frecuencia cardiaca y la fuerza de contraccion.

Esta regulacion de la presion es a corto plazo.* 8 (figura 5)2.
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¥ Estiramiento sobre los barorreceptores del seno carotideo

+ Ritmo de activacion del nervio del seno carotideo

¥ Actividad parasimpatica % Actividad simpatica hacia el
hacia el corazén corazén y los vasos sanguineos

% Frecuencia cardiaca % Frecuencia cardiaca
% Contractilidad
Constriccién de las arteriolas (+ RPT)

Constriccion de las venas
+ Volumen sin tensién
% Retorno venoso

4 P, HACIA LA
NORMALIDAD

Figura 5 Reflejo barorreceptor.

2.3 Sistema renina- angiotensina- aldosterona

Es un sistema hormonal encargado de regular la presion arterial a
través del volumen sanguineo. Este mecanismo se activa en
respuesta de una disminucién de la presion arterial y es mas lento
que el reflejo barorreceptor debido a que estda mediado

hormonalmente y no por el sistema nervioso.? 4

e La disminucion de la presion arterial provoca una menor
presion de perfusion renal detectada por los

mecanorreceptores en las arteriolas aferentes del rifién. El
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descenso de la presién arterial produce que la prorrenina se
convierta en renina, segregada por las células
yuxtaglomerulares que se encuentran en las paredes de las
arteriolas aferentes, y aumenta como consecuencia de la
estimulacion de los nervios simpaticos renales y por
agonistas B1. La secrecidbn de renina disminuye por
antagonistas 1.2 3.4.6.9.10

El sustrato principal de la renina es un alfa2 globulina
sintetizada en el higado, el angiotensinbgeno. La renina
tiene una vida media aproximada de 30 minutos en la
sangre y es una enzima que cataliza la conversion de
angiotensindgeno a angiotensina | (un decapéptido) en el
plasma. La angiotensina | tiene una actividad bioldgica
escasa, Yy sirve como precursora de la angiotensina Il. 2349
10

La angiotensina | se convierte en angiotensina Il en los
rinones y principalmente en el pulmon, reaccion catalizada
por la enzima convertidora de la angiotensina (ECA) que
también degrada a la bradiquinina que posee efectos
proinflamatorios, como la constriccion del musculo liso y el
aumento de la permeabilidad capilar por medio de la sintesis
de derivados del acido araquidoénico.? 3 4 6.9.10

La angiotensina Il (un octapéptido) es un amplificador de la
actividad simpatica. Actua en receptores especificos (AT-1)
causando una potente vasoconstriccion arteriolar. Ademas
ejerce las siguientes acciones biolégicas sobre la corteza
suprarrenal, el musculo liso vascular, los rifiones y el

cerebro:

a. Estimula la sintesis y la secrecion de
aldosterona actuando sobre las células de la zona

glomerulosa de la corteza suprarrenal. A su vez la
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aldosterona actua sobre las células principales del
tubulo distal renal y del tubulo colector para aumentar
la reabsorcion de Na* y por consecuencia el volumen
sanguineo.

b. Ejerce una accidén directa sobre el rifion. La
angiotensina |l estimula el intercambio de Na*-H* en
el tubulo renal proximal y aumenta la reabsorcion de
Na*y HCOs.

C. Actua sobre el hipotalamo y aumenta la sed.
Estimula también la secrecion de hormona
antidiurética (HAD) que incrementa la reabsorcién de
agua en los tubulos colectores. Al aumentar la
cantidad de agua corporal total se aumenta el
volumen del liquido extracelular, el sanguineo y la
presion arterial.

d. Actua directamente sobre las arteriolas al
unirse a los receptores de la proteina G para causar
vasoconstricciéon y con ello el aumento de la presién

arterial. 2 3479 (figura 6)°.
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Figura 6 Sistema renina-angiotensina-aldosterona.

En resumen, el descenso de la presion arterial activa el sistema
renina - angiotensina- aldosterona desencadenando una serie de
respuestas que tienen como finalidad aumentar la presion arterial
hasta restablecerla nuevamente. Ademas, la estimulacion de los
receptores de angiotensina en el area postrema de la médula
desencadena un incremento en el tono vasoconstrictor simpatico y

una disminucién de la inhibicién vagal del corazén.? 47
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2.4 Otros mecanismos reguladores

Ademas del reflejo barorreceptor y del sistema renina-
angiotensina- aldosterona existen otros mecanismos que
intervienen en la autorregulacion de la presion arterial como los
quimiorreceptores para el O2 en los cuerpos carotideos y aorticos,
los quimiorreceptores para el CO2 en el cerebro y el péptido

natriurético auricular.2

Quimiorreceptores periféricos: Los quimiorreceptores para el O:2
estan situados en los cuerpos aorticos (a lo largo del arco aértico) y
en los cuerpos carotideos (préoximos a la bifurcacion de las arterias
carotidas comunes). Los dos tienen como caracteristica un flujo
sanguineo alto y sus quimiorreceptores son muy sensibles a los
descensos de la presiéon parcial de O2 y a los incrementos de la
presion parcial del CO2. Cuando la presion parcial de oxigeno
arterial disminuye:

« Aumenta la frecuencia de descarga de los nervios aferentes
desde los cuerpos carotideo y aortico y activa los centros
vasoconstrictores simpaticos.

e En el musculo esquelético y los lechos vasculares renales se
produce una vasoconstriccion arteriolar.

o Existe un aumento en el flujo de salida parasimpatico hasta
el corazon provocando disminucion transitoria de la
frecuencia cardiaca (transitoria).

e Se produce un incremento en la respiracién que disminuye
el flujo de salida parasimpatico hasta el corazon, por lo que
la frecuencia cardiaca aumenta (reflejo de insuflacion

pulmonar). 2

Quimiorreceptores centrales: son mas sensibles al CO2 y al PH 'y

menos sensibles al O2. Los cambios en la PCO2 o en el PH
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estimulan a los quimiorreceptores bulbares que dirigen los cambios
en flujo de salida de los centros cardiovasculares medulares. El
reflejo que provoca la activacion de los quimiorreceptores

cerebrales actua de la siguiente forma:

e Si el flujo sanguineo cerebral disminuye aumenta
inmediatamente la PCO:2 cerebral y disminuye el PH.

o Estos cambios son detectados por los quimiorreceptores
medulares y desencadenan un aumento en el flujo de salida
simpatico, esto produce una vasoconstriccion arteriolar
intensa y un aumento en la resistencia periférica total.

o El flujo sanguineo se redirige al cerebro para mantener su
perfusién y como consecuencia de esta vasoconstriccion la

presion arterial aumenta de manera considerable.?

Hormona antidiurética (HAD): también conocida como arginina
vasopresina (AVP) es una hormona que regula la osmolaridad del
liquido corporal y participa en la regulacion de la presion arterial. La
secrecion de la Hormona antidiurética aumenta por dos tipos de
estimulos, los incrementos de la osmolaridad sérica (la osmolalidad
aumenta con la deshidratacion y disminuye con la
sobrehidratacion) y los descensos del volumen y la presion arterial.
Cuando la osmolalidad en la sangre se vuelve alta, el cuerpo libera
hormona antidiurética. Esta hormona hace que el rindn reabsorba
agua. Esta hormona es segregada por el I6bulo posterior de la

hipdfisis. Existen dos tipos de receptores para la HAD:

1. Los receptores V1 presentes en el musculo liso vascular.
2. Los receptores V2 presentes en las células principales de

los tubulos colectores renales.
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Al activarse los receptores Vi1 causan vasoconstriccion de las
arteriolas y con ello un aumento de la resistencia periférica total.
Mientras que los receptores V2 intervienen en la reabsorcion de
agua en los tubulos colectores y mantienen la osmolaridad del

liquido corporal.? 8

Barorreceptores cardiopulmonares (de presién baja): Ademas del
reflejo barorreceptor (barorreceptores de presion alta) también
existen barorreceptores de presion baja en las venas, las auriculas
y las arterias pulmonares. Estos receptores ayudan a detectar los
cambios del volumen sanguineo y se encuentran situados en el
lado venoso de la circulacion, pues esta zona es la que contiene la
mayor parte del volumen sanguineo. Las respuestas al aumento

del volumen sanguineo son:

e Se produce vasodilatacion y disminuye la resistencia
periférica total provocando un aumento de la excrecién de
sodio y agua en los rifiones, disminuyendo asi el contenido
corporal total de sodio, el volumen del liquido extracelular y
el sanguineo.

e Se inhibe la secrecion de la hormona antidiurética y se
reduce la reabsorcion de agua en los tubulos colectores
teniendo como consecuencia una disminucién en la
excrecion de agua.

e Se produce una vasoconstriccion simpatica en las arteriolas
renales que conduce a una vasodilatacién renal y una mayor
excrecion de sodio y agua complementando la accién del
péptido natriurético sobre los rifiones.

e Al llegar la sefal de disminucion de la presion arterial al
nucleo del tracto solitario existe un aumento de la frecuencia
cardiaca y del gasto cardiaco, lo cual produce un aumento

de la perfusion renal y de la excrecién de sodio y agua.?
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Los barorreceptores actuan ya sea por encima o por debajo de los
valores normales de la presion arterial en reposo mientras que el
sistema renina-angiotensina-aldosterona actua unicamente por
debajo del ambito normal, pues esta adaptado para regular la

presion elevada y regresarla a la normalidad.”
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3. HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertension arterial es uno de los problemas de salud con mas
prevalencia afectando al 25% de la poblacion adulta en el mundo.
En el 95% de las personas que la padecen se desconoce la causa
fisiopatoldégica que la produce. El 5% restante cuenta con un
elemento relacionado que favorece el desarrollo del
padecimiento.!” Se define Hipertension arterial como la elevacion
de la presion arterial sistolica igual o por encima de 140 mmHg. y
de la presion arterial diastolica igual o por encima de 90 mmHg.
Tabla 1. Para determinados pacientes de alto riesgo se ha
determinado recientemente bajar el umbral para recomendar
tratamiento meédico en cifras que van desde 130/80 mmHg

(asociado con diabetes)."0.11.12

Tabla 1 Clasificacion del JNC 7. 12 13.14

Normal <120 mmHg. <80 mmHg.
Prehipertension 120-139 mmHg. | 80-89 mmHg.
HTA: Estadio 1 140-159 mmHg. | 90-99 mmHg.
HTA: Estadio 2 2160 mmHg. 2100 mmHg.

Las estimaciones recientes indican que 874 millones de adultos en
todo el mundo tienen una presion arterial igual o por encima de
140/90 mmHg (2017) y estan conscientes de ello.’® Harrison
describe que es la causa de 7.6 millones de fallecimientos anuales
en el mundo (2016).°

La hipertensién  propicia el riesgo de enfermedades

cardiovasculares, infarto al miocardio, apoplejia (accidente
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cerebrovascular), insuficiencia renal, arteriopatia periférica y
muerte en caso de no ser detectada y tratada adecuadamente. El
tratamiento antihipertensivo reduce los riesgos de presentar alguna

de estas enfermedades.* 12

La naturaleza de la hipertension arterial es asintomatica en la
mayor parte de los casos (denominada por ello como el asesino
silencioso). Cuando el paciente manifiesta sintomas podriamos
pensar en estar ante una crisis hipertensiva. La variabilidad
inherente puede retrasar el diagndstico y por consecuencia el

tratamiento temprano.

3.1 Clasificacion de la hipertensién arterial.

La hipertension arterial se clasifica a su vez en primaria y

secundaria

e Hipertensién primaria es aquella donde se desconoce la
causa directa que eleva la presion arterial (95% de los casos
de hipertension arterial)

e Hipertensién secundaria es el aumento de la presion arterial
por una causa identificable (5% de los casos de hipertensién

arterial)'" 19

3.2 Hipertension primaria

La fisiopatologia de la Hipertension arterial primaria es muy
compleja y no es completamente conocida, ya que no hay una
unica causa que la desencadene, sino que son multiples las vias y
los mecanismos por los que ésta puede establecerse. Se sabe que
su relacion esta vinculada con circunstancias multifactoriales que

predisponen al individuo, tales como la genética, la edad y el sexo,
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la obesidad y el sobrepeso (se calcula que 60% de los hipertensos
tienen sobrepeso), la ingesta de cloruro de sodio en los alimentos,
el estrés psicosocial, el consumo de alcohol y de tabaco, el
consumo de bajas cantidades de calcio y potasio, la glucosa vy el
colesterol elevados pueden contribuir al riesgo de padecer

hipertension arterial.# 1. 15.16

3.2.1 Consideraciones genéticas

Se piensa que las variantes del gen de la aducina alfa (proteina
que se encuentra en la cara interna de la membrana celular)
aumentan la absorcion de sodio por los tubulos renales, y pueden
vincularse con la hipertension. Estudios en familias hablan de la
probabilidad de heredar una masa ventricular izquierda
caracteristica en las respuestas del corazén a la hipertension.
Otros estudios hablan de variaciones en genes elegibles
vinculados con dafo renal, y sugieren que los factores genéticos

pueden contribuir a la nefropatia hipertensiva.

3.2.2 Edad y sexo

La hipertension antes de los 50 anos de edad es menos frecuente
en las mujeres que en los hombres, sugiriendo que es a causa de
un efecto protector de los estrogenos. Después de la menopausia,
la hipertension es mas frecuente en las mujeres que en los
varones. En la hipertension sistdlica aislada el defecto
hemodinamico principal es la disminucidn de la distensibilidad de
las grandes arterias de conduccion, la mayoria de los pacientes
que la desarrollan es después de los 50 afios, pues el colageno
sustituye a la elastina en la lamina elastica de la aorta, siendo un
proceso que se acelera con la edad y con el incremento de la

presion arterial.'!- 20
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3.2.3 Obesidad

En la obesidad existe un sindrome metabdlico que abarca
alteraciones lipidicas (alto colesterol LDL y bajo colesterol HDL,
con hipertrigliceridemia), insulinorresistencia con hiperinsulinemia.
La hiperinsulinemia es la generadora de la hipertension arterial, ya
que es permisiva de la actividad simpatica y del sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Se piensa que la hiperactividad
simpatica es un intento compensador para quemar la grasa pero a
costa de una vasoconstriccion periférica y una retencion de sodio y
agua en el rindbn que generan hipertensidn. La obesidad esta

presente en hasta un 60% de los casos de hipertensién. 3 1

3.2.4 Cloruro de sodio

Por razones poco claras su consumo prolongado se asocia con
hipertension. Se establece su relacién con la hipotesis de que una
ingesta elevada de cloruro de sodio durante un tiempo prolongado
se asocia con un incremento en los marcadores de disfuncion
endotelial. El efecto del sodio en la presion arterial deriva del hecho
de que este ion esté combinado con cloruro, pues las sales de
sodio sin cloruro ejercen un minimo efecto en la presion arterial. Se
recomienda una ingesta menor a 2 gramos de sodio (equivalentes

a 5 gramos de sal) al dia.* 17- 18

3.2.5 Estrés

No existe evidencia que permita atribuirle al estrés la etiologia de la
hipertension, pero se le reconoce cierto grado de responsabilidad
en la patogenia de esta enfermedad. El estrés produce mayores
elevaciones tensionales y de frecuencia cardiaca, sobre todo en

individuos con antecedentes familiares de hipertension. Molerio
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Pérez y cols. mencionan que se encontrdé una relacion entre el
ruido industrial como elemento estresante con elevaciones agudas
de la presion arterial y de la resistencia periférica. Se han realizado
diversos estudios que demuestran que las situaciones como el
estrés laboral son determinantes en el padecimiento. En una
situacion de estrés se producen una serie de cambios quimicos
mediados por la activacion del sistema nervioso simpatico. Esto
incluye el aumento de la frecuencia cardiaca acompafada de un
incremento paralelo de adrenalina, noradrenalina y de constriccidon
de las arterias principales que provoca un aumento en la presion
arterial. No se producen cambios en las resistencias periféricas
totales, pero si en los flujos regionales con aumento de la perfusion
en el sistema muscular esquelético, en el corazén y en el cerebro.
Hay datos que demuestran que el estrés desencadena la
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona asi como
aumentos de la ACTH y la HAD.®

3.3 Hipertension secundaria

El término hipertension arterial secundaria se utiliza cuando la
hipertension esta producida por un mecanismo detectable. Existen
diversos estados fisiopatoldégicos que pueden desencadenar
hipertension arterial como es el caso de la estenosis de la arteria
renal, la nefropatia créonica, la glomerulonefritis aguda, el
feocromocitoma, problemas endocrinos, la coartacién aodrtica, la
displasia fiboromuscular, el uso de algunos farmacos o el embarazo.
Los pacientes con hipertension secundaria tienen mayor
predisponibilidad a eventos agudos que los pacientes con

hipertensién primaria.* 1. 13
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3.3.1 Estenosis de la arteria renal.

Puede producirse como consecuencia de la estenosis unilateral o
bilateral de la arteria renal. La disminucion de la perfusion renal
aumenta la reabsorcion de sodio y esto exige un aumento de la
presion arterial para restablecer un balance con respecto al agua.
Las dos causas principales de estenosis de la arteria renal son la
aterosclerosis (85% de los casos) y la displasia fibromuscular

(15% de los casos).”> 11

3.3.2 Nefropatia crénica

En mas del 85% de los pacientes con nefropatia crénica la
hipertension arterial se encuentra presente. Las causas son el
aumento del volumen plasmatico y la vasoconstriccion periférica, la
cual esta causada a su vez por la activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (via vasoconstrictora) y la inhibicion del

oxido nitrico (via vasodilatadora).!

3.3.3 Inducida por mineralocorticoides

Los mineralocorticoides inducen la reabsorcion tubular de sodio y
provocan una alteracién entre la presién de perfusion renal y la
excrecion de sodio. Este efecto depende del nivel de ingesta de
sodio (sal) que la persona puede tener en su dieta diaria. Kaplan
menciona que en individuos normales, la aldosterona y la renina
son inversamente proporcionales a la ingesta de sodio y solo
participa directamente en la produccion de hipertensién cuando su
secrecion escapa de los mecanismos de control normales y es
desproporcionadamente elevada en relacion a los niveles

corporales existentes de sodio.” !
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3.3.4 Feocromocitoma

Las catecolaminas fomentan la reabsorcién tubular y el transporte
de sodio. La vasoconstriccion renal se acompafna de los cambios
que producen una disminucion de la depuracion de sodio. Kaplan
menciona que posiblemente este mecanismo sea el responsable
del aumento de la presion en el feocromocitoma (tumores
secretores de catecolaminas situados en la médula suprarrenal o
en tejido paraganglionar extrasuprarrenal) y en la hipertension
experimental que se produce como consecuencia del dafio del
hipotalamo anterior por lo cual se produce una liberacion
suprarrenal de catecolaminas.* 7- 10

Las catecolaminas tienen una accion estimuladora sobre las
paredes cardiacas y acciones sobre el sistema nervioso central,
como la estimulacién cardiorrespiratoria, la actividad psicomotora y
disminucién del apetito. La adrenalina (cumple acciones como un
mecanismo hormonal) y la noradrenalina (que resulta un
neurotransmisor) pueden generar algunas reacciones como
sensacion de inquietud y acaloramiento fugaz, temblores y

palpitaciones.? !

3.3.5 Embarazo

Se encuentra presente en alrededor del 10% de todas las
gestaciones. En el 33% de los casos es producto de la hipertension
cronica y en el 66% de los casos por preeclampsia (definida como
un aumento de la presion arterial con cifras de 140/90 mmHg o
mas, acompanada de proteinuria y edema patolégico después de
la semana 20 de gestacion). La preeclampsia es un sindrome que
se caracteriza por hipertension con disfuncién generalizada de las
células endoteliales con caida en la sintesis de PGI2, aumento de
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fibronectina celular plasmatica y activacion de factor de Von
Willebrand. 13

3.3.6 Otras causas de hipertension secundaria

El hipertiroidismo tiende a causar hipertension sistolica. Mientras
que el hipotiroidismo suele provocar hipertension de predominio
diastolico. También el hiperparatiroidismo se ha asociado a
hipertension. La coartacion adrtica también puede ser un factor que
desencadene la hipertension, suele localizarse en un punto distal

del origen de la arteria subclavia izquierda.!

3.4 Evaluacion de la hipertensién

La evaluacion inicial debe cumplir tres objetivos:

1. Determinar el nivel de la presién arterial: La presion arterial
debe medirse por lo menos dos veces tras 5 minutos de
reposo siguiendo los lineamientos establecidos. Durante una
semana se calculara el promedio antes de tomar decisiones
clinicas.

2. Evaluar el riesgo cardiovascular del paciente: A medida que
la presién arterial aumenta, lo hace también el riesgo
cardiovascular. El estudio analitico minimo para |la
evaluacion inicial de la hipertension consta en medir los
electrolitos en la sangre, la concentracion sérica de
creatinina (con calculo del filtrado glomerular), la glucemia
en ayunas, el hematocrito, panel de lipidos, un analisis
adecuado de orina y un electrocardiograma de 12
derivaciones en reposo.

3. Detectar causas de hipertensiéon secundaria: Se deben

detectar las claves de la hipertension que requieran una
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mayor evaluacion, especialmente cuando existe un hallazgo

convincente en la evaluacion inicial.!: 16

El comité nacional conjunto sobre prevencion, deteccion,
evaluacion y tratamiento de la hipertensién arterial (JNC) establece

los siguientes puntos:

e En personas mayores de 50 afos la Presion Arterial
Sistolica (PAS) mayor de 140 mmHg es un factor de riesgo
de enfermedad cardiovascular (ECV) mucho mas importante
que la Presion Arterial Diastélica (PAD).

o El riesgo de ECV comienza a partir de 115/75 mmHg se
dobla con cada incremento de 20/10 mmHg; Los individuos
normotensos mayores de 55 afos tienen un 90 % de
probabilidad de riesgo de desarrollar HTA.

e La mayoria de los pacientes con HTA requeriran dos o mas
medicaciones antihipertensivas para conseguir el objetivo de
la Presion Arterial (<140/90 mmHg, o <130/80 mmHg en

diabéticos o enfermedad renal crénica).'?

3.5 Método clinico de medicion de presion arterial

La toma de presiéon arterial es un requisito fundamental en la
historia clinica para establecer un correcto diagndstico, prevencion,
tratamiento y control tomando en cuenta lo establecido en la Norma
Oficial Mexicana y las caracteristicas del paciente. El método para
la determinacion de la presion arterial no invasivo es el

auscultatorio y se realiza por medio de un esfigmomanémetro.-3 21
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Aspectos generales:

- La medicion se efectuara después de por lo menos, cinco minutos
en reposo.

El paciente se abstendra de fumar, tomar café, productos
cafeinados, refrescos de cola, hacer deporte o estar bajo estrés por
lo menos 30 minutos antes de la medicion.

- No debera tener necesidad de orinar o defecar.

- Estara tranquilo y en un ambiente apropiado.

Posicién del paciente:

- La P.A. se registrara en posicién de sentado con un buen soporte
para la espalda, y con el brazo descubierto y flexionado a la altura
del corazon.

- En la revision clinica mas detallada y en la primera evaluacién del
paciente con HAS, la P.A. debe ser medida en ambos brazos La
toma se le hara en posicion sentado, supina o de pie con la

intencidn de identificar cambios posturales significativos.

Equipo y caracteristicas:

- Preferentemente se utilizara el esfigmomandmetro recientemente
calibrado.

- El ancho del brazalete debera cubrir alrededor del 40% de la
longitud del brazo y la camara de aire del interior del brazalete
debera tener una longitud que permita abarcar por lo menos 80%
de la circunferencia del mismo.

- Para la mayor parte de los adultos el ancho del brazalete sera
entre 13y 15 cm y, el largo, de 24 cm.
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Técnica:

- El observador se situa de modo que su vista quede en direccion
al manometro.

- Se asegurara que la aguja del manémetro coincida con el cero de
la escala, antes de empezar a insuflar.

- Se colocara el brazalete, situando el manguito sobre la arteria
humeral y colocando el borde inferior del mismo 2 cm por encima
del pliegue del codo.

- Mientras se palpa la arteria radial, se inflara rapidamente la perilla
insufladora hasta que el pulso desaparezca, a fin de determinar por
palpacion el nivel de la presion sistdlica.

- Se desinflara nuevamente la perilla insufladora y se colocara la
capsula del estetoscopio sobre la arteria humeral.

- Se insuflara rapidamente la perilla insufladora hasta 20 a 30 mm
Hg por arriba del nivel palpatorio de la presion sistolica y se
desinflara a una velocidad de aproximadamente 2 mm de Hg/seg.

- La aparicion del primer ruido de Korotkoff marca el nivel de la
presion sistolica (cierre de la valvula tricuspide y mitral). El ultimo
ruido determina la presion diastélica (cierre de la valvula adrtica y
pulmonar)

- Los valores se expresaran en numeros enteros.

- Si las dos lecturas difieren por mas de cinco mm de Hg, se

realizaran otras dos mediciones y se obtendra su promedio." 3 21

El valor final de la presion sistélica y diastélica no es exacto con
relacion a los valores senalados por el esfigmomandmetro, pero
nos arroja valores dentro de un rango del 10% con relacion a los
determinados con un catéter directo desde el interior de las

arterias.’

La presion arterial es tomada por tres principales razones:
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Como base de toma de decisiones para un manejo

adecuado del paciente

2. Para identificar al paciente hipertenso

3. Como una necesidad médico-legal. 2

3.6 Tratamiento farmacolégico

El tratamiento farmacoldgico es recomendable en personas con

cifras de presion arterial = 140/90 mmHg, con la excepcion de los

pacientes diabéticos, en los que las cifras son < 130/80 mmHg.

Las opciones de farmacos antihipertensivos son muy amplias en la

actualidad y comprenden de diferentes familias de farmacos.% 22 23

Existen 6 grupos principales de agentes para el tratamiento de la

HTA: los diuréticos, bloqueadores beta adrenérgicos, antagonistas

del calcio, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina

(IECA), alfa bloqueadores y antagonistas de los receptores de la
angiotensina Il (ARA-II) 24

Diuréticos: Son de los farmacos de primera linea mas
antiguos y de los cuales se ha generado mayor evidencia de
capacidad protectora en la hipertension arterial. Existen tres
subgrupos diferentes de diuréticos: las tiazidas y derivados
(clorotiazida, hidroclorotiazida, clortalidona), los diuréticos
del asa de Henle (furosemida, torasemida, bumetanida) y los
ahorradores de potasio (espironolactona, amilorida,
triamtereno).*11.25

Bloqueadores beta adrenérgicos: Son farmacos que
disminuyen el gasto cardiaco, inhiben la secrecion de renina
en el aparato yuxtaglomerular y los efectos sobre el sistema
nervioso central. En pacientes hipertensos reducen la

presion arterial, pero su mecanismo de accion no esta claro.
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En la prevencion de la enfermedad coronaria son
relativamente mas eficaces que los diuréticos (propanolol,
metoprolol, atenolol, labetalol).* 10.25

e Antagonistas del calcio: El mecanismo de accion de estos
farmacos es el de inhibir los canales de calcio y bloquear su
entrada al interior de la célula. Existen tres grupos
principales de antagonistas del calcio: fenilalquilaminas
(verapamilo), benzodiazepinas (diltiazem) y dihidropiridinas
(nifedipino, amlodipino, felodipino, nisoldipino).4 1925

e Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA): Inhiben la formacién de angiotensina Il a partir de la
angiotensina |. Debido a su accion se disminuye la secrecion
de aldosterona inducida por la angiotensina Il. Se ha
demostrado que tienen capacidad para prevenir problemas
cardiovasculares en pacientes hipertensos no complicados
(captopril, enalapril, lisinopril, ramipril, quinapril,
benazepril)* 102

o Alfa Bloqueadores: Actua bloqueando los receptores alfa 1
postsinapticos. Tienen como ventaja producir el descenso
de los triglicéridos, la disminucion del colesterol LDL, y
mejorar la resistencia a la insulina (doxazosina).?®

e Antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA-
II):  Producen un bloqueo del sistema renina-angiotensina
mediante el antagonismo del receptor AT1 de la angiotensina
II. En gran cantidad de los pacientes hipertensos reduce la
Presién arterial a valores normales (losartan, valsartan,

irbesartan).?®

El objetivo principal de tratar la hipertension es reducir el riesgo
cardiovascular, en particular de enfermedades cardiovasculares,

cerebrovasculares, isquémica del corazén y renales.?®
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3.7 Consideraciones preventivas

Anamnesis: es importante en la valoraciéon del riesgo a la
hipertension, interrogar sobre los antecedentes familiares de los
pacientes es trascendental. Muchas personas hipertensas no
presentan manifestaciones. La cefalea en la regién occipital
aparece por lo comun solo en individuos con hipertension intensa.
Manifestaciones como vértigo, taquicardia y fatiga pueden
vincularse con el aumento de la presion arterial. Los sintomas
provienen comunmente de enfermedades que manifiestan una
hipertension secundaria. Se debera hacer uso de los estudios de

laboratorio recomendados en caso de ser necesario.4 10

Modificaciones del estilo de vida: La prevencion de la hipertension
primaria implica la modificacion del estilo de vida (sobre todo la
dieta y el peso) reduciendo la elevada ingesta de grasas saturadas
y el elevado consumo de sal en la comida y aumentando la practica
del ejercicio diario (30 minutos de actividad fisica). La prevencion y
el tratamiento de la obesidad son importantes para disminuir los
riesgos de hipertension arterial y enfermedades cardiovasculares,
asi como evitar el consumo de alcohol y tabaco. En pacientes
hipertensos el estilo de vida adecuado junto con la medicacion

indicada disminuiran el riesgo a complicar su enfermedad.* 10. 1112
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4. CRISIS HIPERTENSIVA

La crisis hipertensiva es una elevacion aguda de la presion arterial
capaz de causar afecciones funcionales o estructurales en
diferentes 6rganos.’ Dentro de la crisis hipertensiva se incluyen la
urgencia y la emergencia hipertensiva y se puede presentar en
ambas como un aumento subito de la presidon arterial.?> Puede
presentarse en personas con hipertension arterial como también en
personas sin antecedentes hipertensivos. Se puede presentar en
cualquier momento (asociado a un factor que la desencadene)
poniendo en riesgo la vida del individuo, y con frecuencia se
acompanfa de signos y sintomas secundarios a una hiperactividad

nerviosa.23 27.28

Se menciona que entre un 30% y 40% de los pacientes con crisis
hipertensiva tienen una causa subyacente identificable en
comparacion con menos del 5% de aquellos con hipertension pero
que no han sufrido una crisis. Se ha estimado que tan solo entre el
1y el 2% de las personas hipertensas desarrollan en su evolucién

uno o multiples episodios de crisis hipertensiva.?’

4.1 Fisiopatologia

Se desconoce la base fisiopatoldgica de la crisis hipertensiva, pero
se plantea la teoria de que un estimulo externo al
organismo (conocido o desconocido) sea el iniciador del evento
agudo, situacion por la que el endotelio trata de compensar esto
liberando o6xido nitrico, pero al aumentar las contracciones del
musculo liso se llega a una disfuncion endotelial, lo cual provoca la
pérdida de la regulacion en los lechos vasculares con incremento
de la resistencia vascular periférica y la posibilidad de dano

endotelial, agregacion plaquetaria y mayor liberacién de sustancia
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mediadora de vasoconstriccion y sustancias inflamatorias. Puede
haber activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo

que conduce a vasoconstriccion adicional.'3 14

La lesidén endotelial se puede producir dado un aumento brusco en
las resistencias vasculares causado por niveles elevados de
vasoconstrictores circulantes. EI aumento resultante de la presion
arterial también causa necrosis fibrinoide arteriolar. La lesion
endotelial constituye la etiologia de la pérdida de la funcion
autorreguladora, y el escape del control autorregulador durante
una crisis hipertensiva provoca las complicaciones agudas en los

organos blancos.??

4.2 Clasificacion

La crisis hipertensiva se clasifica en urgencia hipertensiva y
emergencia hipertensiva. No existe ninguna cifra establecida que
sirva para diferenciar una de otra. Sin embargo es importante
destacar que la diferenciacion clinica entre urgencia y emergencia
hipertensiva depende de la presencia de dafio a érganos blanco

mas que del nivel de la presién arterial.’® 23

4.3 Urgencia hipertensiva

Es la elevacion de la presion arterial sin dafio a 6rgano blanco en la
que se debe reducir la presion arterial en un plazo de hasta 24 a 48
horas a menudo con farmacos por via oral y sin necesidad de
hospitalizacion. Habitualmente es asintomatica, aunque algunas
veces se asocian sintomas como cefalea, nauseas, vomitos,
disnea, oliguria, vértigo y epistaxis. El 90% de las veces se
resuelve de modo espontdaneo o con modificaciones leves de

tratamiento.”> 13.23.29
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4.4 Emergencia hipertensiva

Es la elevacion de la presion arterial acompafiada de dafo a
organo blanco pudiendo llegar a comprometer la vida del paciente.
Se requiere de un control de la presion arterial en un plazo de
minutos a horas, comunmente la medicacién es por via intravenosa
y requiere de atencidn hospitalaria. Los sintomas asociados son
dolor toracico, vision borrosa, nauseas, vomito, cefalea, vértigo,
disnea con insuficiencia cardiaca, y puede repercutir directamente
en el tejido encefalico, en corazén, en retina, en rifidn, etc. llegando
a producir accidente cerebrovascular. En raras ocasiones se
produce alguna retinopatia con hemorragias o edema de papilas.
La mayor parte de los pacientes que presentan una emergencia
hipertensiva tienen antecedentes de hipertensiéon (84 a 93% de los
casos) y comunmente esta relacionado con una falla en el
tratamiento médico o el inadecuado seguimiento del tratamiento

farmacoldgico en la enfermedad.3 2329

4.5 Factores desencadenantes

Las crisis hipertensivas usualmente se presentan en pacientes con

hipertension arterial, sin embargo tiene una etiologia muy variada.

« Emergencias hipertensivas

o Neurolégicas
= Encefalopatia hipertensiva
= Enfermedad cerebrovascular aguda: isquémica

0 hemorragica

= Traumatismo craneoencefalico

o Cardiovasculares
= Insuficiencia cardiaca izquierda

= Sindrome coronario agudo
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= Aneurisma disecante de aorta
o Renales

= Insuficiencia renal aguda

= Glomerulonefritis aguda
o Embarazo

= Preeclampsia

= Eclampsia

« Urgencias hipertensivas
o Hipertensién arterial cronica no controlada
o Abandono de la medicacion antihipertensiva
o Crisis de panico (asociados a estrés)
o Periodos preoperatorios y posquirurgicos
o Quemaduras extensas
o Exceso de catecolaminas circulantes
= Feocromocitoma
= Ingesta de cocaina, anfetaminas u otras
drogas de diseno

o Evento de estrés agudo en pacientes no hipertensos

La situacibn mas habitual de crisis hipertensiva es el tratamiento

inadecuado o el abandono de la medicacién antihipertensiva.3°

4.6 Presentacion clinica

Los signos y sintomas se centran en aquellos érganos en los que
se tiene la certeza que pueden sufrir lesion: cardiovascular,
neuroldgico, renal y ocular. Los sintomas cardiopulmonares
incluyen dificultad para respirar y dolor toracico. Entre los sintomas
neurolégicos se presentan cefalea, confusion, letargo, estado

mental alterado, nauseas y vomitos. Los sintomas renales que se
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pueden manifestar son oliguria y hematuria. La visidbn borrosa

puede sugerir una afeccion ocular.4 23

4.7 Valoracion diagnéstica

Si existe sospecha de emergencia hipertensiva no se debe
demorar el ingreso hospitalario del paciente. Las pruebas

diagnosticas deben realizarse una vez instaurado el tratamiento.

« Hemograma completo y frotis sanguineo

e Analisis de sangre

e Analisis de orina

e Prueba de glucosa mediante puncion digital
e Electrocardiograma

o Radiografia de térax

o Tomografia computarizada

« Andlisis toxicoldgico de orina 2°
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5. MANEJO DEL PACIENTE CON CRISIS
HIPERTENSIVA EN LA CONSULTA DENTAL

Es importante identificar al paciente hipertenso antes de iniciar un
tratamiento odontoldgico, ya que el estrés y la ansiedad asociada a
los procedimientos pueden incrementar la presion arterial a niveles
peligrosos que podrian resultar en un accidente cerebrovascular o
un infarto al miocardio. La atencién de pacientes odontoldgicos que
desconocen su estado de salud general es muy comun hoy en dia.
Debido a eso se requiere enfocar de manera integral el
diagnostico, el manejo y la prevencion de complicaciones durante
el ejercicio odontoldgico en el paciente hipertenso. Es necesaria la
deteccidon del paciente hipertenso no controlado o que abandona
su tratamiento farmacologico para evitar el uso de algunos
procedimientos como la utilizacion de vasoconstrictores. La tarea
del Odontdlogo es identificar a través de la anamnesis y la
medicion de la presion arterial a aquellos pacientes con

hipertension arterial controlada y no controlada.?'- 31

En la primera cita odontolégica de un paciente hipertenso es
recomendado tomar al menos 2 o 3 mediciones de la presidn
arterial separadas por un par de minutos. Nunca debe ser tomada
inmediatamente a la entrada a la consulta, sino con cinco minutos

de reposo previo.?’

El manejo odontologico del paciente hipertenso tiene como

objetivos:

e La reduccion del estrés y la ansiedad.
« Establecer una relacion estable y honesta con el paciente.
« Euvitar situaciones estresantes.

« Evitar estimulacion de reflejos vagales
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Las contraindicaciones en el uso de vasoconstrictores se incluyen
en pacientes con hipertension arterial no controlada, asi como en
pacientes con arritmias refractarias, infarto cardiaco reciente
(menos de 6 meses), angina inestable, bypass coronario reciente
(menos de 3 meses) y con falla cardiaca congestiva no controlada,
ya que pueden comprometer la estabilidad tensional del paciente.
Siempre es necesario disponer de vasodilatadores en el consultorio

que contrarresten el efecto.’

« Paciente en estadio I: Se puede utilizar anestésico con
vasoconstrictor y realizar el tratamiento programado

« Paciente en estadio Il: Solo se debe usar si el tratamiento es
una urgencia. En éste caso se debe utilizar anestésico sin
vasoconstrictor

« Paciente en estadio Illl: No se debe realizar tratamiento

odontoldgico.

Los signos y sintomas de un paciente que sufre una crisis
hipertensiva son por lo general falta de aliento, sensacién de
malestar, mareo, vision borrosa, derrames oculares, tinnitus

taquicardia y cefalea intensa en region occipital.?

5.1 Manejo de urgencia

Es importante diferenciar la verdadera urgencia hipertensiva de la
falsa, que tiene lugar en pacientes basalmente normotensos, como
respuesta a determinadas situaciones, tales como estrés
emocional o el dolor, ya que en estas circunstancias no esta
indicado el tratamiento con farmacos, sino actuar contra la causa
precipitante de la hipertension con la administracion de ansioliticos

o analgésicos respectivamente.3?

47

——
| —



=i

OpONTOLOCA
UNAM
1904

=

5.2 Estabilizacion inicial

Los pacientes con urgencia hipertensiva deben ser colocados en
reposo e iniciar el manejo adecuado de regulacidon de la presién
arterial manteniendo en observacién al paciente hasta el control de
las cifras tensionales. Las personas jévenes normotensas toleran
mejor la reduccidn rapida de la presidn arterial que los hipertensos
cronicos en los cuales la circulacion sanguinea cerebral disminuye
al seguir las reducciones bruscas de la presion arterial.?3

Los farmacos orales para el tratamiento de urgencias hipertensivas

son:

« Nitroglicerina: mecanismo de accion: Dilatador del musculo
liso vascular. Dosis: 0.3 a 0.6 mg SL. Inicio de accion: 5 min.
Duracién: 5 a 10 min. Contraindicaciones: estenosis aortica.
Efectos secundarios: cefalea.'®

e Labetalol: mecanismo de accién: bloqueador adrenérgico a1
y B. Dosis: 200 a 400 mg, repetir cada 2 a 3 h. Inicio de
accion: 30 a 120 min. Duracion: 6 a 12 h.
Contraindicaciones: asma, EPOC, bradicardia. Efectos
secundarios: Broncoconstriccion, bradicardia.’

« Clonidina’ mecanismo de accion: agonista a2 central. Dosis:
0.1 a 0.2 mg, y repetir con 0.1 mg cada hora. Inicio de
accion: 30 a 60 min. Duracion: 6 a 8 h. Contraindicaciones:
insuficiencia cardiaca congestiva, bloqueo cardiaco de
segundo o tercer grado. Efectos secundarios: somnolencia,
sedacion, taquicardia, sequedad de boca.'

o Captopril: mecanismo de accién: inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina. Dosis: 25 mg Inicio de accion:
15 a 30 min. Duracion: 4 a 6 h. Contraindicaciones:
estenosis de la arteria renal, embarazo. Efectos

secundarios: insuficiencia renal aguda, angioedema. 4
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« Nifedipina: mecanismo de accién: antagonista de los
conductos de calcio. Dosis: 10 mg, puede repetirse cada 30
a 60 min. Inicio de accion: 5 a 15 min. Duracion: 3 a 6 h.
Contraindicaciones: angina, hipertension aguda. Efectos
secundarios: infarto miocardico, accidente cerebrovascular,
sincope, bloqueo cardiaco, insuficiencia cardiaca
congestiva. (Se recomienda en pacientes hipertensas en
preeclampsia).’

e Losartan: mecanismo de accidén: antagonista de la
angiotensina Il. Dosis: 50 mg. Inicio de accion: 60 min.
Duracioén: 12 a 24 h. Contraindicaciones: segundo y tercer
trimestre del embarazo. Efectos secundarios: reaccion

alérgica (poco comun).™

5.3 Manejo de emergencia

Un paciente con una emergencia hipertensiva requiere un
tratamiento en una unidad de cuidados intensivos. La decision mas
importante consiste en identificar si realmente las condiciones del
paciente incitan a llevar a cabo un tratamiento de emergencia. La
eleccion de la via oral en lugar de la parenteral depende de la

urgencia de la situacion y de la condicidén general del paciente.3?

La administracion de los farmacos debe ser preferentemente por
via intravenosa. Se debe tener cuidado especial en los pacientes
de edad avanzada y en los pacientes que presentan enfermedad
cardiovascular conocida. En caso de existir complicaciéon
neuroldgica mientras se administra el tratamiento se debe obtener
una tomografia computarizada craneal urgente para descartar
algun edema cerebral potencialmente mortal. Los infartos
cerebrales se han observado hasta en un 24% de los casos de
emergencia hipertensiva. Otra posible complicacién es la falla
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cardiaca incluyendo el edema agudo pulmonar (frecuente en un

36% de los casos).”: 1323

Farmacos parenterales utilizados para emergencias hipertensiva

(unidad de cuidados intensivos):

e Labetalol: 10 a 20 mg 2 min

e Esmolol: 250 a 500 pm/kg 1 a 3 min

e Nicardipina: 5 mg/h valorar a los 15 min

o Clevidipina: 1 a2 mg/h

e Nitroglicerina: 0.4 mg

o Nitroprusiato: 0.3 a 0.5 pm/kg/ min

o Fentolamina: 5a 15 mg

e Fenoldopam: 0.1 ym/kg/ min cada 15 min

o Enalaprilat: 1.25 mgen5mincada4 a6 h
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CONCLUSION

La crisis hipertensiva es una elevacion aguda de la presion arterial
capaz de causar afecciones funcionales o estructurales en
diferentes 6rganos. Antes de iniciar la atencion odontolégica es
conveniente realizar una completa anamnesis del paciente,
orientado a conocer sus antecedentes familiares y personales de
enfermedades cardiovasculares, informacion de consumo de
cocaina o anfetaminas, sintomas sugerentes de hipertensién

arterial y evaluar el estilo de vida del paciente.

Se menciona que entre un 30% y 40% de los pacientes con crisis
hipertensiva tienen una causa subyacente identificable en
comparacién con menos del 5% de aquello con hipertension pero
qgue no han sufrido una crisis. También se estima que entre el 1y el
2% de las personas hipertensas desarrollan en su evolucién uno o

multiples episodios de crisis hipertensiva.

En los pacientes hipertensos, ademas, se debe constatar que el
consumo de su medicacidon antihipertensiva y los controles de la
presion arterial sean adecuados. Es importante conocer el estado
de salud del paciente, asi como distinguir los factores que pueden
desencadenar una crisis hipertensiva en la consulta dental, ya que
el estrés y la ansiedad pueden incrementar la presion arterial a
niveles peligrosos que podrian resultar en un accidente

cerebrovascular o un infarto al miocardio.

Es importante que el cirujano dentista esté preparado para resolver
una crisis hipertensiva, y para ello necesita estar capacitado para
establecer un correcto diagndstico y conocer el manejo a emplear
ante una emergencia 0 una urgencia hipertensiva, ya que es

fundamental para evitar comprometer la vida del paciente.
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