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INTRODUCCION

La hipertension es un problema de salud que esta reportado a nivel mundial,
segun la OMS Se estima que en el mundo hay 1130 millones de personas con
hipertension. La prevalencia de esta enfermedad es preocupante ya que va
aumentado con el paso del tiempo en la poblacion, siendo un factor que

contribuye a la mortalidad.

Los pacientes con hipertension arterial no tienen una etiologia clara y pueden
ser clasificados como hipertensos primarios sin embargo se debe tener en
cuenta que existen causas secundarias. El cirujano dentista como parte del
equipo de atencién médica general frecuentemente lo pasa por alto, pero debe
ser importante que esté informado y capacitado sobre las enfermedades que
causan una hipertension secundaria, ya que pueden desempefar un papel

vital en la deteccion de hipertensién no diagnosticada.

Es de vital importancia reconocer signos y sintomas para poder referir al
paciente con un médico, al igual que para conocer el manejo y las opciones

de tratamiento para estos pacientes, y asi mejorar la atencion dental.

El propoésito de esta revision es describir las tres enfermedades suprarrenales
MAas comunes que causan hipertension secundaria, proporcionar estrategias
para el manejo, conocer los antihipertensivos que se prescriben debido a la
interaccion que puede existir con agentes farmacologicos utilizados en la
practica dental y sobre todo la prevencién de complicaciones en el tratamiento

del paciente que acude al consultorio dental.



OBJETIVOS

Objetivo General
Describir el manejo interdisciplinario de las crisis hipertensivas con la
enfermedad suprarrenal en la atencion odontoldgica.

Objetivos Especificos

Analizar la morfofisiologia de las glandulas suprarrenales y como se relacionan

las hormonas que estas secretan, y la hipertension arterial.

Describir las enfermedades suprarrenales mas frecuentes relacionadas con

una hipertension secundaria.

Reconocer los factores de riesgo que presenta un paciente hipertenso en la
consulta odontolégica y plantear opciones de tratamiento para mejorar la

atencion y evitar posibles complicaciones.



CAPITULO 1. MORFOFISIOLOGIA: GLANDULA SUPRARRENAL
1.1 Embriologia

La corteza y la médula de las glandulas suprarrenales tienen origenes
distintos. La corteza se desarrolla a partir del mesodermo y la médula a partir
de las células de la cresta neural; a lo largo de la sexta semana, la corteza
aparece en forma de un grupo de células mesenquimales a cada lado del

embridn, entre la raiz del mesenterio dorsal y la génada en desarrollo.

Las células que constituyen la médula proceden de un ganglio simpatico
adyacente que se deriva de las células de la cresta neural. Inicialmente, las
células de la cresta neural forman una masa en el lado medial de la corteza
embrionaria. A medida que la corteza las rodea, estas células se diferencian
hacia células secretoras de la médula suprarrenal. Mas adelante aparecen
células mesenquimales adicionales a partir del mesotelio, rodeando la corteza,
estas células dan lugar a la corteza permanente de la glandula suprarrenal. (*)
Figura (1).

A partir de la corteza permanente se forman varias capas en diferentes
momentos; la zona glomerular y la zona fasciculada, estas se forman al final
de la etapa fetal. La zona reticulada, se va a formar a los tres afios. En estas
tres capas se sintetizan: mineralocorticoides, glucocorticoides y andrégenos.
)

En relacién con el peso corporal, las glandulas suprarrenales del feto son entre
10 y 20 veces mayores que en una persona adulta. El tamafio de la corteza
suprarrenal fetal resulta importante ya que produce los precursores

esteroideos que utiliza la placenta para la sintesis de estrégenos. (%)
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Figura 1. Representaciones esquematicas que ilustran el desarrollo de las
glandulas suprarrenales. (%)

1.2 Histologia

Las glandulas suprarrenales estan cubiertas por una capsula de tejido
conjuntivo gruesa desde la que parten tabiques que se introducen en el
parénquima glandular y llevan vasos sanguineos y nervios. El tejido
parenquimatoso secretor esta organizado en dos regiones bien definidas, la

corteza y la médula. (%) Figura (2).

Cada glandula suprarrenal recibe irrigacion de tres arterias. Estos vasos
atraviesan la capsula y forman el plexo subcapsular, del que parten las arterias

corticales cortas y largas. (%)

1.2.1 Corteza

La corteza se divide en tres zonas concéntricas denominadas desde afuera

hacia adentro zona glomerular, zona fasciculada y zona reticular. (3) Cuadro

(1)



] CELULA HORMONA

Juntas en grupos ovoides y columnas
curvas, son relativamente pequefias y | Mineralocorticoides: aldosterona
cilindrica. Sus nucleos esferoidales | funciona en la regulacion de la
ZONA aparecen apifiados y son | homeostasis del sodio y del
GLOMERULAR hipercromaticos. Una red extensa de | potasio y el equilibrio hidrico.
capilares fenestrados rodea cada grupo
celular. Las células poseen abundante
reticulo endoplasmatico liso (REL) Las
inclusiones lipidicas son escasas.

Glucocorticoides: cortisol y
Grandes y poliédricas. Se disponen en | corticosterona Regulacion  del
cordones rectos largos, estan separados | metabolismo de hidratos de
por los capilares sinusoidales. Las | carbono, lipidos y proteinas;
células de la zona fasciculada poseen un | disminucién de sintesis de
nlcleo esferoidal. El citoplasma en | proteinas, aumento de
general es acidofilo Yy contiene una gran | concentraciones séricas de
cantidad de inclusiones lipidicas. aminodcidos.

ZONA

FASCICULADA

Son mas pequefias y sus nucleos son
mas hipercromaticos. Estan dispuestas | Gonadocorticoides (andrégenos
en cordones anastomosados que estan | suprarrenales).

separados por capilares fenestrados. Las
células tienen una cantidad escasa de
inclusiones lipidicas, tienen menos
citoplasma, por lo tanto, los nucleos
aparecen mas compactos

ZONA
RETICULAR

Cuadro 1. Division histoldgica de la corteza suprarrenal. (3)(4)

1.2.2 Médula

La médula, estd compuesta por el parénquima de células epitelioides grandes
y palidas, denominadas células cromafines (células medulares), tejido
conjuntivo, capilares sinusoidales abundantes y células ganglionares
simpéticas se encuentran dispersas en la médula suprarrenal y carecen de

dendritas y axones. (%)

Las células cromafines estan organizadas en cumulos ovoides y cordones
cortos anastomosados. Los capilares sanguineos estan dispuestos en
estrecha relacion con el parénquima. Se originan a partir de los capilares

corticales o como ramas de las arteriolas corticales. Desde el punto de vista



estructural, las células cromafines se caracterizan por numerosas vesiculas de

secrecion, cisternas del RER y un aparato de Golgi bien desarrollado. (%)

La adrenalina y la noradrenalina constituyen menos del 20% del contenido de

las vesiculas de secrecion medulares. (%)

1SR _- Coitz:e suprarrenal
) =

Médula suprarrenal

Rama capsular ’

de la arteria suprarrenal /& & 4
a4

Arteriola medular

Arteriola cortical

= y Zona glomerular

N N . Mineralocorticoides

SR Ao Figura 2. Glandula
Zona fasciculada .
Glucocorticoides  SUPTarrenal y tipos

“Coniecestona CElUNAres (3).

Seno Gonadocorticoides
corticosu-
prarrenal

« Androstenodiona

Zona reticular
Gonadocorticoides

Vena adrenomedular
central

1.3 Anatomia

Las glandulas suprarrenales son érganos pares ubicados en el retroperitoneo,
sobre la pared posterior del polo superior de cada rifidén, estan rodeadas por la
fascia renal, que contiene abundante grasa perirrenal, mediante la cual se
unen a los pilares del diafragma. Estan separadas de los rifiones por un
delgado tabigue, son de color amarillento en el individuo vivo. (°) Cada una de

estas pequefias glandulas pesa menos de 5 g. (%)



La forma y las relaciones de las glandulas suprarrenales difieren en ambos
lados Figura. (3) La glandula derecha, de forma piramidal, es mas apical
respecto al riidon izquierdo, se sitla anterolateral al diafragma y esta en
contacto con la vena cava Inferior (VCI) anteromedialmente y con el higado de
forma anterolateral. La glandula izquierda, de forma semilunar, es medial a la
mitad superior del rifion izquierdo y se relaciona con el bazo, el estdmago, el

pancreas y el pilar izquierdo del diafragma. (°)

Cada glandula suprarrenal tiene un hilio por el cual las venas y los vasos
linfaticos abandonan la glandula, mientras que las arterias y los nervios entran

en ella por numerosos puntos. (°)

1.3.1. Vascularizacién
La funcion endocrina de las glandulas suprarrenales requiere una

vascularizacion abundante.
Las arterias suprarrenales proceden de tres fuentes (°): Figura (3).

m Las arterias frénicas inferiores bilaterales, en su trayecto ascendente desde
la aorta abdominal, dan numerosas ramas (arteria suprarrenal superior) a las

glandulas suprarrenales.

m Directamente de la aorta abdominal sale una rama media a las glandulas

suprarrenales (arteria).

m Las arterias renales envian ramas superiores a las glandulas suprarrenales

(arterias suprarrenales inferiores).
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El drenaje venoso de la glandula suprarrenal se realiza en la gran vena
suprarrenal. La vena suprarrenal derecha, corta, drena en la VCI, mientras que
la vena suprarrenal izquierda, mas larga, a menudo se une a la vena frénica

inferior y desemboca en la vena renal izquierda. (°)

1.3.2. Inervacioén

La inervacion de las glandulas suprarrenales procede del plexo celiaco y de
los nervios esplacnicos abdominopélvicos, estan constituidos principalmente
por fibras simpaticas presinapticas mielinicas procedentes de asta lateral de
los segmentos T10-L1 de la médula espinal, para distribuirse por las células

cromafines de la médula suprarrenal. (°) figura (4)
1.3.3. Linfonodos

Los linfonodos suprarrenales se originan de un plexo profundo a la capsula de
la glandula y de otro plexo que esta en su médula (figura 4). La linfa pasa hacia

los nédulos linfaticos lumbares. (%)
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1.4 Fisiologia de la corteza

Como se menciond anteriormente, cada glandula se compone de dos
porciones diferentes, la médula y la corteza suprarrenales. La corteza
suprarrenal estd compuesta por tres capas relativamente diferenciadas (°)
(Cuadro 1)., estan especializadas en sintetizar y secretar hormonas

esteroideas: los glucocorticoides, los mineralocorticoides y los andrégenos. (*)

El precursor de todos los esteroides suprarrenocorticales es el colesterol. La
mayor parte del colesterol que llega a la corteza suprarrenal procede de la
circulacion sanguinea, y pequefas cantidades son sintetizadas de novo en el
interior de las células corticales suprarrenales. El colesterol circula unido a las
lipoproteinas de baja densidad (LDL). Hay receptores para estas lipoproteinas
en las membranas de las células suprarrenocorticales; el complejo
lipoproteina-colesterol se une y es transferido al interior de la célula por

endocitosis. (*)

La figura 5 indica las etapas principales de la sintesis de los productos
esteroideos mas importantes de la corteza suprarrenal: aldosterona, cortisol y
androgenos. Casi todas estas etapas suceden en dos organulos celulares, las

mitocondrias y el reticulo endoplasmico. (%)
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Figura 5. Vias biosintéticas de los glucocorticoides, los mineralocorticoides y

los androgénos de la corteza suprarrenal. ACTH, hormona adrenocorticotropa.
"

1.4.1. Zona glomerular: Mineralocorticoides.

Los mineralocorticoides reciben este nombre porque afectan sobre todo a los
electrolitos (los minerales) del compartimiento extracelular, especialmente al

sodio y al potasio. (°)
1.4.1.1 Acciones de la aldosterona

La aldosterona tiene tres acciones sobre la porcion final del tubulo distal y los
tubulos colectores del rindn: aumenta la reabsorcion de Na+ la secreciéon de

K+ vy lade H+.

Cuando las concentraciones de aldosterona estan aumentadas se incrementa

la reabsorcion de Na+ y la secrecion de K+ y la de H+. Estos cambios dan

10



lugar a una expansion del volumen del liquido extracelular (LEC) e
hipertension, hipopotasemia y alcalosis metabolica. Por el contrario, cuando
las concentraciones de aldosterona estan reducidas, disminuyen la
reabsorcion de Na+, la secrecion de K+ y la de H+. Estos cambios producen
contraccion del volumen del LEC e hipotension, hiperpotasemia y acidosis
metabdlica. ()

1.4.1.2 Regulacion de la sintesis y secrecion de aldosterona

La regulacion de la secrecién de aldosterona por la zona glomerular depende
de la, hormona adrenocorticotropa (ACTH) para la primera etapa de la
biosintesis de esteroides, pero de otro modo también esta controlada por el

sistema de la renina-angiotensina-aldosterona. ()

La regulacion primaria de la secrecion de aldosterona se produce no por la
ACTH, sino por cambios en el volumen del LEC por medio del sistema renina-
angiotensina Il -aldosterona y por cambios en la concentracion de potasio en

sangre K +. (V)

Los siguientes cuatro factores desempefian una funcion esencial para la

regulacion de la aldosterona (°):

e Elincremento de la concentracion de iones potasio en el LEC aumenta
la secrecion.

e EIl aumento de la concentracién de angiotensina Il en el LEC también
incrementa la secrecion.

e El incremento de la concentracién de iones sodio en el LEC apenas
reduce la secrecion de aldosterona.

® Se necesita ACTH de la adenohipdfisis para que haya secrecion de

aldosterona.

11



1.4.1.3 Mecanismo celular de la accion de la aldosterona.

La aldosterona difunde de inmediato al interior de las células del epitelio
tubular, debido a su liposolubilidad en las membranas celulares, se une a la
proteina receptor mineralocorticoide (MR) Figura (6); por la que solo la
aldosterona o compuestos muy parecidos se unen a ella. Aunque los
receptores MR poseen una alta afinidad por el cortisol, la enzima 11 P-HSD2
convierte normalmente la mayor parte del cortisol en cortisona, que no se une

facilmente a los receptores MR.

El complejo aldosterona-receptor se difunde al interior del nucleo, sufre nuevas
alteraciones para inducir la sintesis de uno o mas tipos de ARN mensajero

(ARNm) relacionados con el transporte del sodio y del potasio. (°)

El ARNm pasa al citoplasma, donde, en colaboracion con los ribosomas,

induce a la formacién de proteinas, consisten en:

una o mas enzimas y proteinas transportadoras de membrana, cuya presencia
conjunta es imprescindible para el transporte de sodio, potasio e hidrégeno a
través de la membrana celular (°).

Liquido ‘ Células Luz

intersticial principales tubular
renal

Espironolactona

AIdosterona’—» —» III
1 Figura 6. Rutas de sefalizacion

de células epiteliales ue
=1 b a
200000

Nucleo
responden a la aldosterona. (%)

ARNm
Proteinas ~

O\, T

o iy
; A:1ilorida

Enzimas
mitocondriales
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1.4.2 Zona fascicular : Glucocorticoesteroides

Se denominan asi porque poseen efectos importantes de aumento de la

glucemia. Ademas, influyen en el metabolismo de las proteinas y de los lipidos

(©).
1.4.2.1 Acciones de cortisol

Una accion principal del cortisol es promover la gluconeogénesis y almacenar
el glucégeno, el cortisol afecta al metabolismo de las proteinas, grasas e
hidratos de carbono de modo coordinado para aumentar la sintesis de glucosa,
son esenciales para la supervivencia durante el ayuno porque estimulan estas

rutas neoglucogénicas. ()

Cualquier tipo de estrés, ya sea fisico o neurégeno, provoca un aumento
inmediato y notable de la secrecion de ACTH por la adenohipdfisis, seguido
unos minutos después de una secrecion considerable de cortisol por la corteza

suprarrenal. Algunos tipos de estrés que aumentan la liberacién de cortisol: (°)

e Traumatismo.

e Infeccion.

e Calor o frio intensos.

e Inyeccion de noradrenalina y otros simpaticomimeéticos.
e Cirugia.

e Enfermedades debilitantes.

Cuando un tejido sufre dafios a causa de un traumatismo, una infeccion
bacteriana o cualquier otra causa, suele inflamarse, la administracion de
grandes cantidades de cortisol permite, bloquear esta inflamacién o incluso

revertir muchos de sus efectos.

El cortisol bloquea la respuesta inflamatoria a las reacciones alérgicas por lo

consiguiente evita el shock o la muerte del paciente debido a la anafilaxia. (°)

13



1.4.2.2 Regulacién de la sintesis y secrecion del cortisol.

La secrecion de cortisol estd sometida de forma casi exclusiva al control de la
ACTH hipofisaria. Esta hormona, estimula asimismo la sintesis suprarrenal de

andrégenos.

Un factor liberador importante controla la liberacion de ACTH. Se llama factor
liberador de corticotropina (CRF). Se secreta hacia el plexo capilar primario del
sistema hipofisario en la eminencia media del hipotalamo y luego se transporta

a la adenohipdfisis, donde induce la secrecion de ACTH. (6)

La clave de este sistema general de control de la secrecion de cortisol es la
excitacion del hipotadlamo por los distintos tipos de estrés. El estrés activa todo
el sistema e induce una liberacion rapida de cortisol que, a su vez,
desencadena un conjunto de efectos metabdlicos destinados a aliviar la

naturaleza nociva del estrés (Figura 7).

El cortisol actia directamente sobre el hipotalamo y la adenohipdfisis para que
esta reduzca la concentracion plasmatica de la hormona en los momentos de

ausencia de estrés. (5)

1.4.2.3 Mecanismo celular de la acciéon del cortisol

El cortisol es liposoluble y se difunde con facilidad a través de la membrana
celular. Una vez en el interior de la célula, se une a una proteina receptora del
citoplasma y luego, el complejo hormona-receptor interactla con secuencias
reguladoras especificas del ADN denominadas elementos de respuesta a los

glucocorticoides, que inducen o reprimen la transcripcién génica. (°)

Los glucocorticoides reducen la transcripcion de muchos genes que alteran la
sintesis del ARNm de proteinas mediadoras de numerosos efectos
fisiol6gicos. Asi, los efectos catabdlicos del cortisol no son inmediatos, sino

que tardan de 45 a 60 min en manifestarse. (°)
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1.4.3. Zona reticular: Androgenos

Los andrégenos representados en la corteza suprarrenal por la
deshidroepiandrosterona (DHEA) y la androstenediona esta presente en los
glucocorticoides y mineralocorticoides. Otro androgeno, la testosterona, se

produce principalmente en los testiculos. (°)
1.4.3.1 Acciones de los andrdgenos suprarrenales

La corteza suprarrenal produce los DHEA y androstenediona, que son
convertidos a testosterona, la principal hormona sexual masculina, en los

tejidos extra suprarrenales.

La androstendiona puede convertirse en testosterona. Esta sintesis contribuye
a la androgenicidad no por su actividad intrinseca, si no por la conversion
periférica de andrégenos mas poderosos (testosterona y dihidrotestosterona)
Las células testiculares de Leydig sintetizan mas del 95% vy el resto es

producido por las suprarrenales. ()
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1.4.3.2 Regulacion de la sintesis de secrecion de androgenos

Se originan a partir de progesterona y pregnenolona, y requiere la 17-a-

hidroxilacion. La sintesis de DHEA esta regulada por el eje hipotalamo-

hipdfisis-suprarrenal, el cual es controlado por estimulo de la ACTH, y en

menor medida por la CRH, siguiendo el mismo patrén de secrecién circadiana

que tiene el cortisol.(")

1.4.3.3. Mecanismo de accion

La androstendiona, DHEA vy sulfato de DHEA circulan unidas débilmente a la

albumina. La testosterona se fija ampliamente a una globulina especifica, la

globulina fijadora de hormonas sexuales. (*)

Hipotalamo

LHRH

= Hipofisis

“Feedback”
Negativo

LH

Organos
blanco

Testosterona

Célula de Leydig

——Testosterona

1.5 Fisiologia de la médula

Figura 8. Representacion
esquematica del eje hipotadlamo-
hipdéfisis-gonadas.

Imagen obtenida de: El receptor a

andrégenos en la fisiopatologia
prostatica - Universidad
Veracruzana (uv.mx)

Las catecolaminas (CA) ayudan a regular el metabolismo, la contractibilidad

del masculo liso y cardiaco, y la neurotrasmision; secreta tres catecolaminas:

epinefrina (EPI), norepinefrina (NE) y dopamina. La secrecion se produce
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después de la liberacién de acetilcolina de las neuronas preganglionares que

inervan las células medulares. (8)

Las CA son sintetizadas a partir de tirosina, este aminoacido puede derivar
directamente de la dieta o ser sintetizado en el higado a partir del aminoacido
fenilalanina. La tirosina ingresa a las células cromafines a través de un
transporte activo. El proceso de sintesis en los feocromocitos de la médula
adrenal consta de cuatro reacciones quimicas catalizadas por enzimas (Figura
9), estos pasos biosintéticos suceden en el citosol y en las vesiculas

electrodensas (granulos cromafines). (&)

QOOH
CH,-CH-NH,,
Tirosina
LI
4 TIROSINA HIDROXILASA (TH)
QOOH
CH; CH-NH,
L-DOPA

HO Figura 9. Biosintesis de

nora pEscarEoNILASA occ) - catecolaminas.

b

CH, CH~NH, Imagen obtenida de:Ruta de
sintesis de las catecolaminas.
| Download Scientific Diagram
(researchgate.net)

Dopamina (DA)

HO

b

DOPAMINA f-HIDROXILASA (DBH)

OH
CH=CHzNH,
Noradrenalina (NA)
HO
I
CH-CH,~NH
Adrenalina (A) CHy
HO

1.5.1. Regulacion de la sintesis y secrecion de las catecolaminas

RASA (PNMT)

Los estimulos fisiolégicos afectan secrecion medular mediante el sistema
nervioso. Las células medulares secretan catecolaminas después de la

liberacion de acetilcolina a partir de las neuronas preganglionar que las inerva.
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En situaciones de emergencia hay un incremento de la secrecion de
catecolaminas suprarrenales como parte de la descarga simpatica
generalizada, esto sirve para preparar al individuo en situaciones de estrés
psicolégico, fisico y metabdlico conduciendo asi la secrecion de

catecolaminas. (°)

1.5.2 Mecanismo de accion de las catecolaminas

Los efectos de la adrenalina y la noradrenalina, estdn mediados por sus
acciones sobre sobre tres clases de receptores Cuadro (2) :

RECEPTOR SUBTIPOS | TEJIDO MECANISMO

ADRENERGICO ACCION

a-1 musculo liso vascular de
la piel, el musculo
esquelético, la regidn

a -ADRENERGICOS esplacnica, en  los

esfinteres del tracto

interviene una proteina
G llamada G, y la
activacion de fosfolipasa

TIENEN UNA MAYOR gastrointestinal 'y la <
ARRIED POR vejiga, y en el musculo
ADRENALINA QUE POR radial del iris.
NORADRENALINA
a-2 Corazon, Glandulas | Mecanismo de accidn
salivales, Tejido adiposo, | de estos receptores
RifioNn ayuda a la inhibicion de
la adenilil ciclasa,en
consecuencia, las
concentraciones de

AMPc disminuyen

B-1 Corazén Glandulas
, salivales Tejido adiposo
B -ADRENERGICOS n
RiAdN
RELACIONADO CON EL . . . incluye una proteina Gs
B-2 Musculo liso, musculo o,
SISTEMA DE L. y la activacién de
esquelético, Tracto I
ADENILATO CICLASA, . . adenilil ciclasa aumenta
. gastrointestinal, pared
SuU ESTIMULACION .. la AMPc
Vejiga, pared
Bronquiolos
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AUMENTA LOS NIVELES [tEE; Tejido adiposo
DE AMPC.

Cuadro 2. Localizacion y mecanismo de accion de los receptores autbnomos

AMPc (monofosfato de adenosina ciclico). ()

1.5.3 Acciones de las catecolaminas

Las catecolaminas se han designado como hormonas de lucha o huida, porque
sus efectos con el corazén, los vasos sanguineos, el musculo liso y el

metabolismo ayudan al organismo a responder al estrés. (°)

Acciones Cardiacas: La adrenalina por estimulo b -adrenérgico aumenta la
fuerza contractil del miocardio aumenta la frecuencia en que se contrae el

miocardio, en consecuencia, hay un aumento de trabajo cardiaco. (°)

Acciones Vasculares: Se produce vasoconstriccibn en muchos lechos
vasculares, especialmente en los vasos de la piel, mucosas y rifién junto con
constriccidén venosa; La noradrenalina tiene una accion predominante sobre el
lecho vascular sistémico aumentando la resistencia periférica. La

consecuencia clinica es la hipertension arterial. (°)

Acciones Gastrointestinales: La adrenalina disminuye el tono, motilidad y
secrecion gastrica e intestinal. Los receptores adrenérgicos involucrados en

estas acciones sonal, a2y 2. (°)

Acciones Oculares. La adrenalina produce dilatacién de las pupilas (midriasis)

y disminucién de la presién intraocular. (°)

19



CAPITULO 2. HIPERTENSION ARTERIAL Y ENFERMEDAD
SUPRARENAL

2.1 Hipertension

La hipertension es una enfermedad frecuente en la poblacion en general, su
prevalencia aumenta con el envejecimiento, siendo un factor de riesgo
importante que contribuye a la mortalidad. (*°)(*) La AHA clasifica la
hipertension cinco categorias figura (10)

La hipertension idiopatica es la mas comun, sin embargo, de 5 al 10% de los
pacientes con hipertension arterial se ven afectados por una causa especifica
e identificable denominada hipertension secundaria, si se diagnostica
adecuadamente puede ser tratada o eliminada la causa subyacente. (19)(*?)

La hipertension arterial puede ser una de las primeras manifestaciones de al
menos 15 endocrinopatias. (*3) Los pacientes con hipertension secundaria
tienen mayor riesgo cardiovascular y un mayor impacto en los érganos diana,
debido a los valores de presion arterial altos y sostenidos que se observan

frecuentemente y a la activacion de las vias neurohormonales. (%)

Los pacientes con una edad de aparicion temprana generalmente <40 afios o
hipertension arterial resistente (definida como el uso de tres farmacos
antihipertensivos, con al menos un diurético) deben ser examinado para

formas secundarias. (*?)
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Categorias de Presion Arterial =k

CATEGORIA DE LA SISTOLICA mm Hg DIASTOLICA mm Hg
PRESION ARTERIAL (namero de arriba) (namero de abajo)

NORMAL MENOS DE 120 MENOS DE 80
ELEVADA 120 - 129 v MENOS DE 80
PRESION ARTERIAL ALTA
(HIPERTENSION) NIVEL 1 130 - 139 80 - 89

PRESION ARTERIAL ALTA i - o
CRISIS DE HIPERTENSION

©American Heart Association heart.org/bplevels

Figura 10. Clasificacion de la hipertension arterial; Obtenido de:
https://www.goredforwomen.org/es/health-topics/high-blood-

pressure/understanding-blood-pressure-

2.2 Enfermedad suprarrenal

Como se menciond en el capitulo anterior; la glandula suprarrenal produce

glucocorticoides, mineralocorticoides, hormonas sexuales y catecolaminas.

Una deficiencia o un exceso de una de estas hormonas conduce a un

desequilibrio por lo consiguiente produce una enfermedad clinica.

2.2.1 Hiperaldosteronismo primario

Fue descrito por primera vez por Jerome W. Conn en 1955. Se presenta a
causa de una secrecion excesiva no regulada de aldosterona por parte de la

corteza suprarrenal. (°)(*4)

Solia considerarse una causa poco comun de hipertension secundaria; La
evidencia acumulada indica que es mas comun de lo que se reconocia
anteriormente (*°); no solo es una causa remediable de la hipertensién arterial,

sino también de enfermedades cardiovasculares y metabdlicas. (1)
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La aldosterona es un mineralocorticoide secretado en la zona glomerular bajo
el control principal de Angiotensina Il y el Sistema Renina-Angiotensina-
Aldosterona, (RAAS). La secrecion de aldosterona estd controlada
principalmente por los niveles de potasio 0 sodio y el volumen de liquido, y en
menor medida por la ACTH . La regulacion de RAAS y la presion arterial es
confusa, ya que implica el efecto vascular de la angiotensina Il y los efectos
mediados por el receptor mineralocorticoide en el rifidn o en el endotelio, lo

que justifica el mayor riesgo cardiovascular. (*?)

2.1.1.1 Etiologia y Epidemiologia

El hiperaldosteronismo primario puede afectar a pacientes de cualquier edad,
estudios han demostrado que la edad media al diagnéstico es de alrededor de
50 afios, lo que implica cierto grado de reconocimiento tardio de la

enfermedad. (')

Las causas mas frecuentes se atribuyen a los adenomas productores de
aldosterona (APA) y la hiperplasia idiopatica (HAI) bilateral. La mayoria de los
casos son esporadicos mientras que aproximadamente el 6% de los pacientes

son portadores de una forma hereditaria de la enfermedad. (*8)

Las causas hereditarias son: el tipo | conocido como hiperaldosteronismo
remediable con glucocorticoides que resulta de la formacion de un gen que
contiene la porcién reguladora de la 11B-hidroxilasa (regulada por la ACTH) y
la region sintética de la aldosterona sintasa; como resultado, la ACTH estimula
la aldosterona sintasa y por tanto la produccion de aldosterona. Las causas
del tipo Il no estan claras; se correlaciona con un gen en 7p22, el tipo Il es el
resultado de una mutacién en un gen codificador de canales de potasio,
provoca un aumento de la disponibilidad de iones de calcio en las células de

la zona glomerular aumentando la sintesis de aldosterona. (*°)
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2.1.1.2. Manifestaciones clinicas

Los pacientes con hiperaldosteronismo primario suelen tener hipertension de
larga duracion, moderada a grave, resistente a multiples medicamentos para

la tension arterial. (*7)

En la evaluacion inicial, suelen ser asintométicos, pero cuando los sintomas
estan presentes, generalmente son inespecificos y pueden atribuirse a
hipopotasemia y exceso de aldosterona sérica. Estos sintomas incluyen
espasmos musculoesqueléticos, debilidad, fatiga, dolor de cabeza, poliuria y
polidipsia. (*')

La hipopotasemia no es un requisito previo para el diagnéstico, es poco comudn
en el hiperaldosteronismo primario (*°); sin embargo, es importante mencionar
gue cuando esta presente, puede ir acompafiada de otros trastornos

metabolicos, como alcalosis hiponatremia leve e hipomagnesemia. (/)

2.1.1.3. Diagndéstico

La detecciobn de hiperaldosteronismo primario es simple, ampliamente
disponible y relativamente econdémica. Sin embargo, sigue siendo poco

reconocida y el diagndstico se retrasa durante muchos afios.

Dadas las implicaciones cardiorrenales y cerebrovasculares cuando no se
trata, es imperativo sospechar y detectar el hiperaldosteronismo primario en
una etapa temprana. Por lo tanto, todos los que tratan la hipertension,
incluidos los médicos de atencion primaria, los cardiélogos y los nefrélogos,

deben realizar de forma rutinaria estudios en los pacientes sospechosos. (%)

Las pautas actuales de la Endocrine Society publicadas en el 2017
recomiendan la deteccion del hiperaldosteronismo primario entre las
poblaciones de alto riesgo (Cuadro 3), incluidos los pacientes con hipertension

resistente, hipopotasemia espontanea o inducida por diuréticos. (1)
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Presion arterial superior a 150/100 mm Hg en 3 mediciones consecutivas en
dias diferentes.

Presion arterial >140/90mm Hg resistente a 3 medicamentos
antihipertensivos convencionales, incluido un diurético.

Presion arterial <140/90 mm Hg con mas 4 o mas medicamentos
antihipertensivos, hipertensiéon e hipopotasemia (espontanea o inducida por
diurético)

Hipertension e incidentaloma suprarrenal, hipertension y apnea de suefio

Hipertension y antecedentes heredofamiliares de hipertension o accidentes
cerebrovasculares antes de los 40 afios.

Hipertension y un familiar de primer grado de aldosteronismo.

Cuadro 3. Indicaciones para detectar hiperaldosteronismo primario. ()

Se pueden realizar diferentes pruebas para detectarlo, la prueba de deteccion
es la relacion entre aldosterona y renina (ARR), se puede realizar facilmente
en un entorno ambulatorio, por lo general sin ninguna preparacion adicional.
Los resultados méas aceptada de una prueba de deteccién positiva es una ARR
superior a 30 ng / dL por ng / ml/ h con un nivel de aldosterona sérica superior
al5ng/dL. (*6)

Se debe tomar en cuenta que cuando el paciente estd tratado con
medicamentos antihipertensivos, deben suspenderse antes de la prueba para
evitar falsos negativos, esto varia ya que los medicamentos antihipertensivos

mAas comunes son los que aumentan la renina, por lo tanto, reducen el ARR .

(*%)

Las pruebas de confirmacién son efectivamente pruebas de supresién de

aldosterona existen cuatro pruebas diferentes. Cuadro 4
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PRUEBA ESTRATEGIA CONFIRMACION DEL
ALDOSTERONISMO

PRIMARIO
Administraciéon oral de altas dosis

CARGA de sal 6 g por dia durante 3 a 5, el | Una excrecion urinaria de sodio de
ORAL DE ultimo dia de la dieta se recolecta | 24 horas> 200 mmol.

SODIO una muestra de orina

Los pacientes reciben una infusion
de 2L de solucién salina isoténica
durante 4 hrs; se sugiere tener al | Las muestras de sangre se miden

INFUSION paciente sentado para aumentar la | inmediatamente antes y después
D]

SOLUCION
SALINA especificidad en la identificacion del | aldosterona sérica superior a 10

sensibilidad sin reducir la | de la infusion; al final la

aldosteronismo primario. ng/ dl se confirma.

Cuadro 4. Pruebas confirmatorias en el alsdosteronismo primario; (*6)(*8)(%)

Una vez que se ha confirmado el diagndstico de aldosteronismo primario, se
puede buscar la localizacion. Se recomienda la obtencion de imagenes

transversales. (16)

2.1.1.4. Tratamiento

El tratamiento quirdrgico que consiste en una adrenalectomia en los pacientes
con aldosteronismo primario unilateral ofrece la posibilidad de mejorar la

presion arterial y la solucion de la produccion excesiva de aldosterona. (*°)

Para los pacientes que no son candidatos a cirugia el tratamiento médico
consiste en antagonistas de los receptores de mineralocorticoides (AMR) con

espironolactona o eplerenona. (%)

La espironolactona es un inhibidor competitivo de la aldosterona, muestra
tanto actividad antagonista del receptor de androgenos como actividad

agonista del receptor de progesterona. Para aquellos que no pueden tolerar la
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espironolactona, se pueden utilizar agentes alternativos como la eplerenona.

(14) (21)

En un estudio aleatorio, se estudiaron los efectos antihipertensivos entre la
espironolactona y la eplerenona en pacientes con aldosteronismo primario y
se demostroé que la espironolactona era mas eficaz que la eplerenona en el

control de la presion arterial.

La amilorida, un bloqueador de los canales de sodio, puede ser util en el
tratamiento y se pueden administrar otros agentes antihipertensivos si es

necesario para optimizar el control de la presion arterial. (*°)

2.2.2. Feocromocitoma

Fue descrito por Frankell en 1886. Las feocromocitomas y paragangliomas
(PPGL) son neoplasias neuroendocrinas productoras de catecolaminas poco
frecuente, cuyo origen es en las crestas neurales en el sistema nervioso
simpético, se encuentra principalmente en la médula suprarrenal y del tejido
simpatico y parasimpatico extra adrenal. Tienen la capacidad de producir y

liberar cantidades excesivas de catecolaminas a la circulacion. (?2)(%%)

Debido a que las presentaciones clinicas de estos trastornos y los enfoques
terapéuticos para ellos son similares, el término feocromocitoma se utiliza para
referirse tanto a las feocromocitomas suprarrenales como a los
paragangliomas secretores de catecolaminas; suelen presentarse como una

causa de hipertension secundaria en el 90% de los casos. (?*) (%°)

2.2.2.1. Etiologia y Epidemiologia

Las causas principales de estos tumores estan determinadas genéticamente,
este perfil genético que influye en las caracteristicas bioquimicas de los

tumores, asi como en la presentacion clinica de los pacientes afectados.
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Aproximadamente el 30% de los casos esporadicos de feocromocitomas y

paragangliomas albergan una mutacién genética conocida. (%)

Los Feocromocitomas pueden aparecer en cualquier edad, mas comunmente
en la tercera a la quinta década de vida. Es mas probable que la enfermedad
hereditaria se presente en pacientes mas jévenes, en los nifios que presentan
feocromocitomas aparentemente esporadico, 70% estan relacionados a su

forma hereditaria. (%)

2.2.2.2. Manifestaciones clinicas

El aumento de catecolaminas por PPGL da como resultado la triada clasica de
sintomas es cefalea, palpitaciones y diaforesis; estos sintomas son
secundarios a la liberacién intermitente o sostenida de catecolaminas
(norepinefrina, epinefrina y dopamina) de las células tumorales. Puede ser

relevante desde el punto de vista diagnéstico. (%8)

Pueden ocurrir crisis idiopaticas e hipertensivas en algunos casos
desencadenados por anestesia, cambio de postura o ejercicio, al igual que por
medicamentos como los antidepresivos, B-blogueadores, analgésicos
opioides. Las crisis de aumento hormonal también pueden provocar una
miocardiopatia catecolaminérgica (°6), Ademas, se informan otros sintomas
inespecificos, como rubor, pérdida de peso, temblores, hipotensién ortostética,

hiperglucemia, palidez y ansiedad. (?®)

La mayoria de los pacientes con PPGL se detecta hipertension paroxistica o
persistente. (%%)

2.2.2.3. Diagndstico

El abordaje diagnaostico de los tumores productores de catecolaminas se divide
en dos series de estudios, primero, debe sospecharse el diagndéstico de un

tumor productor de catecolaminas y luego confirmarse bioquimicamente. (%)
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El estudio bioquimico se basa en la medicion en plasma y orina de metanefrina
y normetanefrina, que son metabolitos de la epinefrina y la norepinefrina. Un
aumento de cuatro veces en estos metabolitos tiene una alta especificidad y

sensibilidad tanto en adultos como en nifios. (%)

La medicidén de la concentracion de catecolaminas en orina de 24 horas es
importante en pacientes con PPGL que no producen norepinefrina y las
mediciones de catecolaminas adicionales pueden ser Utiles para el diagndstico

de tumores productores de dopamina. (%%)

otras pruebas bioquimicas, tales como las catecolaminas plasmaticas o
urinarias, el acido vanilmandélico urinario y la cromogranina A, tienen menor
valor que las metanefrinas fraccionadas plasmaticas o urinarias en el
diagnostico del PPGL. (*3)

Una vez confirmado el diagnéstico bioquimico, se utiliza un método de
diagndstico por imagenes; La tomografia computarizada (TC) y la resonancia

magnética (RM) para localizacién de tumor. (°)

2.2.2.4. Tratamiento

El tratamiento de eleccion es la reseccién quirdrgica del tumor por
laparoscopia o cirugia abierta, aunque la cirugia de feocromocitoma se asocia
a un riesgo de inestabilidad hemodindmica por la manipulacion del tumor y la

hipovolemia relativa secundaria. (??).
2.2.3. Sindrome de Cushing

El sindrome de Cushing es un sindrome poco comun y es el resultado de una
exposiciéon prolongada a un exceso de glucocorticoides. (1) presenta un
conjunto de signos y sintomas clinicos resultantes de la exposicion sistémica
a largo plazo a un exceso de cortisol u otros glucocorticoides, ya sea de origen

exdgeno o enddgeno. (3°)
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En estos pacientes, es vital evaluar el riesgo cardiovascular global y controlar
no solo la hipertension sino también otros factores de riesgo correlacionados,
como la obesidad, la resistencia a la insulina, la dislipidemia y la disfuncién
endotelial. (*') Su gravedad se asocia principalmente con la duracion e

intensidad de los niveles elevados de cortisol. (%)

La reactividad vascular mediada por cortisol a los vasoconstrictores y también
los efectos mineralocorticoides del cortisol se observan frecuentemente en
pacientes con sindrome de Cushing, con una prevalencia de

aproximadamente 80%. (1)

2.2.3.1 Etiologia y Epidermiologia

Existen dos etiologias principales del sindrome de Cushing, el

hipercortisolismo endégeno y el hipercortisolismo exdgeno. (3?)

El Hipercortisolismo exdgeno es la causa mas comun, es principalmente
iatrogénico y es causado por el uso prolongado de glucocorticoides. (%?) El
hipercortisolismo enddgeno es una condiciébn rara el exceso de cortisol
dependiente o independiente de ACTH causada por tumor hipofisario,

generalmente un adenoma o un carcinoma suprarrenal. (33)

En general, es mas prevalente en las mujeres (de tres a ocho veces mas
frecuente); esto se aplica tanto al Sindrome de Cushing hipofisario como al

suprarrenal, asi como a las etiologias benignas y malignas. (*?)

2.2.3.2. Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas del sindrome de Cushing son directamente de la
exposicién cronica a un exceso de glucocorticoides; la mayoria, son muy
prevalentes en la poblacion general; en la figura (11) se describen los signos

y sintomas mas significativos de la enfermedad. (3%)

29



Rasgos como las estrias violetas, localizadas principalmente a nivel
abdominal, grasa en la mitad superior del cuerpo que da lugar a un "torso de
bafalo”, una facie lunar caracteristica (los I6bulos de las orejas no son visibles
cuando se ven de frente) (3%), piel fina, delgada con facil aparicion de
hematomas y atrofia proximal de los miembros superiores e inferiores son
patognomonicos de un exceso de cortisol, otras caracteristicas comunes,
aumento de la irritabilidad, fatiga, acné e hirsutismo en las pacientes son
también bastante frecuentes.

Como regla general, los pacientes con caracteristicas inusuales para su edad
como osteoporosis, hipertension, diabetes mellitus (DM) no controlada y
pacientes con nédulos suprarrenales representan una poblacion de alto riesgo

que debe ser considerada para el cribado del hipercortisolismo. (3°)

Independientemente del sexo y de la etiologia, se ha demostrado que la
hipertension persiste después de haber sido tratada en 24 a 56% de casos, es
especial cuando los pacientes son mayores o0 con una duracibn mas
prolongada de hipertensién no tratada. (33)

En nifios el aumento de peso puede ser menos evidente, pero suele haber una

detencion del crecimiento con disminucién de altura y retraso de la pubertad.

Signo o sintoma ] Incidencia publicada (%)
Obesidad central 7997
Plétora facial 50-94
Intolerancia a la glucosa 39-90
Debilidad, miopatia proximal 29-90
Hipertensién arterial 74-87
Cambios psicolégicos 31-86
Fragilidad capilar 23-84
Hirsutismo 64-81
Oligoamenorrea 0 amenorrea 55-80
Impotencia 55-80
Acné o seborrea 26-80
Estrias abdominales 51-71
Edema maleolar 28-60
Dolor de espalda, colapso vertebral 40-50
o fractura

Polidipsia, poliuria 25-44
Cilculos renales 15-19
Hiperpigmentacion 4-16
Cefalea 0-47
Exoftalmos 0-33
Tifia versicolor 0-30
Dolor abdominal 0-21

Figura 11. se muestran los signos y sintomas mas significativos, (%)
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Los problemas psicoldgicos, como la disfuncion cognitiva y la depresion, son

frecuentes. (34

2.2.3.3. Diagnéstico.

El diagndstico precoz es importante debido a la tasa elevada de morbilidad
asociada (dos o mas trastornos que ocurren en el mismo individuo) y
mortalidad de los pacientes con sindrome de Cushing ya que la condicién es
tratable desde las fases iniciales. (3%)

La exposicion a glucocorticoides exodgenos ya sea de forma subrepticia o
prescrita debe de distinguirse de las formas enddgenas; es importante que en
la historia clinica incluya una pregunta sobre los medicamentos que toman los
pacientes, sin embargo, en algunos casos, los pacientes no son conscientes
de que han recibido un glucocorticoide. Cuando la exposicibn a
glucocorticoides exdgenos no puede ser confirmada por la historia, la
deteccion de glucocorticoides sintéticos, junto con la medicién de la hormona
ACTH o el sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEAS), puede ayudar a
confirmar una alta sospecha de exposicion. (%)

La evaluacion de la sospecha de sindrome de Cushing puede incluir la
demostracién de hipercortisolismo enddégeno con el cortisol salival nocturno o
un cortisol libre en orina de 24 horas. La incapacidad de suprimir
adecuadamente la produccién de cortisol endégeno se detecta con la prueba
de supresién de dexametasona de un miligramo por la noche y con la prueba
de supresiéon de dexametasona a dosis bajas durante 2 dias. (33)

La resonancia magnética hipofisaria, la tomografia computarizada de las
glandulas suprarrenales y la radiografia y la tomografia computarizada del

térax también son Utiles para localizar la patologia. (3?)
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2.2.3.4. Tratamiento

La mejor terapia del sindrome de Cushing iatrogénico es la reduccion
cuidadosa y supervisada del uso de glucocorticoides. La exposicion cronica a
los esteroides puede suprimir el funcionamiento de las glandulas
suprarrenales. Por lo tanto, los esteroides deben reducirse lentamente para
permitir que el funcionamiento suprarrenal se recupere. (*°)(3?) Para algunos
de estos pacientes, la atrofia suprarrenal secundaria puede ser permanente, y
pueden requerir una terapia de sustitucion fisioldgica de la corteza suprarrenal
a largo plazo o de por vida con hidrocortisona u otros glucocorticoides

equivalentes. (%)

El hipercortisolismo debido a un tumor suprarrenal o ectopico se trata mejor
con una reseccion quirtrgica (3%), la hipertension se resuelve o mejora en la
mayoria de los pacientes cuando se evalla un afio después de la intervencion
quirdrgica; puede tener un tratamiento de reemplazo de glucocorticoides
suprarrenales de por vida (por ejemplo, hidrocortisona) y mineralocorticoides
(fludrocortisona) (*?)(*%). Los pacientes que no pueden someterse a la
reseccion quirargica del tumor se tratan con farmacos, utilizados para controlar
el hipercortisolismo pueden empeorar la hipertension debido al aumento de la
secrecion de mineralocorticoides o precursores de cortisol con actividad
mineralocorticoide. (33) Se recomienda el uso de blogueadores del receptor de

angiotensina Il o inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. (3¢)
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CAPITULO 3: FARMACOTERAPIA

En pacientes con enfermedad suprarrenal e Hipertension arterial con cifras de
140/90 mm Hg deben seguir tratamiento farmacoldgico con un diurético y un
B-bloqueador como primera eleccion, o bien inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, bloqueadores de canales de calcio,

bloqueadores de los receptores a-1 y a-bloqueadores. (*').

Firmaco Mecanismo de accion Continuacion
Diuréticos _, Agentes periféricos
Clortalidona Acttan al inhibir el trasporte = Guanztidina Producen disminucion del
Hidroclorotiazida de sodio y cloro. Disminuyen Reserpina tono y resistencia vascular
Indapamide el volumen plasmatico y el periférica al bloquear el
Metalazona gasto cardiaco i almacenamiento de la
; norepinefrina

it Voo e
Torsemide sodio y cloro e incrementan a-agonistas centrales

la pérdida de potasio. Clonidina Disminuyen tanto los niveles

Disminuyen el gasto Guanfacina de renina en el plasma

cardiaco Metildopa como la resistencia vascular

T " periférica. Deprimen la
Amiloride Son antagonistas de la actividad simpética periférica
Espironolactona aldosterona y ahorradores
Epleronone de potasio Vasodilatadores
Inhibidores adrenérgicos Directos
a-bloqueadores adrenérgicos Hidralacina Relajan la musculatura lisa
Do ¥ Dismi I - 2 Minoxidil arteriolar y disminuyen
Xazosin isminuyen la resistencia P TR P Tl

Prazosufl vascular penf:r'uca .al periférica
Terazosin bloquear la activacion

Blogueadores de los canales de calcio

de receptores a 1

postsinapticos. Producen Amlodipina Nicardipina Bloquean la entrada de
vasodilatacion directa Diltiazem Nitrendipina calcio a los miocitos del
= Felodipina Nimodipina corazdn y de los vascs
o (St crmmmacie
Cardioselectivos | No Isradipina Verapamilo el consumo de O,, la
Bloguean cardioselectivos contractilidad y al disminuir
receptores f31 bloquean el tono muscular generan
receptores vasodilatacion
B1yp2 Bloq}lcan !a acliyidad Inhibidores de la enzima convertidora de
Acebutolol Alprenolol neqviosa simpatica S angiotensina (IECA)
Atenolol Propranolol vasoconstrictora, también - — - -
reducen el gasto cardiaco Benazepril MOO(IPI!' Bloquean el sistema renina-
Betaxolol Carteolol Captopril Quinapril angiotensina-aldosterona,
Metoprolol Penbutolol Enalapril Ramipril e impiden la conversion de
Oxprenolol Labetalol Fosipril Trandolapril Angiotensina | en |1, Este es
Pindolol Lisincpril un potente vasoconsrictor
::j;:;lc Bloqueadores de los receptores de angiotensina Il
Timolol Irbesartan Impiden la reabsorcidn de
Satolol Losar:an sodio, reducen los niveles
Valsartan de aldosterona y generan

Continua ]

-

vasodilatacion

Figura 12. Farmacos empleados en el tratamiento de hipertensién arterial (37)

Los antihipertensivos incluyen una gama muy amplia de mas de 100 farmacos
cuya eficacia es muy similar (figura 12); existen estas variaciones por las

respuestas individuales a los medicamentos incluso, las diferencias raciales



inciden en la efectividad de los medicamentos antihipertensivos y sus efectos
secundarios. (3’) Se pueden administrar antihipertensivos como monoterapia
0 como una combinacion de dos o mas agentes para alcanzar un objetivo de
presion arterial de 150/90 mmHg o 130-140/90 mmHg (38)

3. 1. Diuréticos

Los diuréticos utilizados en el tratamiento de la hipertension incluyen asa,
tiazidas y diuréticos ahorradores de potasio. (%) Los diuréticos tiazidicos son
agentes antihipertensivos mas eficaces, que en pacientes que tienen una

funcién renal normal. (3°)

Al alterar la forma en que el rifidon controla el sodio, los diuréticos promueven
la produccion de orina aumentando la excrecién de sodio y agua de los
cuerpos, disminuyendo el volumen sanguineo y, por lo tanto, disminuyendo la

presion arterial. (38)

Entre los posibles efectos secundarios de los diuréticos se encuentra la
hipopotasemia, debilidad muscular, deshidratacién, sed, aumento de miccién.
Los diuréticos tiazidicos pueden provocar reacciones cutaneas; algunos
diuréticos ahorradores de potasio pueden provocar ginecomastia y disfunciéon

eréctil. (4°)
3.2 Bloqueadores Alfa y Beta

Se clasifican como bloqueadores de los receptores a-adrenérgicos no
competitivos y competitivos. Los antagonistas no selectivos generalmente se
reservan para Su uso en emergencias hipertensivas causadas por una
feocromocitoma. (%) Los blogueadores alfa impiden que el transmisor
simpatico noradrenalina se una a los receptores de las arteriolas, lo que

produce vasodilatacion. (4)
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Los efectos secundarios comunes observados en esta clase de medicamentos
incluyen mareos, dolor de cabeza y somnolencia, ademas de hipotension

ortostatica, taquicardia, nauseas y debilidad. (8)

Los blogueadores -adrenérgicos, se dividen en dos subgrupos,
betabloqueantes cardioselectivos y no selectivos. Los betabloqueantes
cardioselectivos actlan sobre los receptores (3 -1, evitando los receptores (3 -
2 de los pulmones y las células del musculo liso vascular. (%) Los B-
bloqueadores reducen la frecuencia cardiaca, la carga de trabajo del corazén

y la produccién de sangre del mismo, lo que disminuye la presién arterial (*°).

Los efectos adversos comunes incluyen bradicardia, mareos, debilidad, fatiga,
(*%) puede afectar el sistema respiratorio por lo que los betablogueantes no
selectivos estan contraindicados en pacientes con asma, ya que Ssus
inhaladores. (*%) (*%)

3.3 Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina (ECA)

los inhibidores de ECA actian principalmente mediante la supresion del
sistema RAA impidiendo la conversion de la angiotensina Il, en angiotensina Il
(*9), reduciendo la actividad del sistema nervioso simpatico y disminuyendo la

carga de trabajo cardiaco. (%®)

Los efectos adversos que presentan estos medicamentos son comunmente

tos seca, hipotension, hipopotasemia, dolor de cabeza. (%8)(*°)

3.4 Bloqueadores de los receptores de angiotensina ll

Los blogueadores del receptor de angiotensina Il son un grupo de agentes
antihipertensivos que bloquean de forma competitiva la angiotensina I, a los

receptores de angiotensina |, reduciendo los efectos de angiotensina Il (*°) Esto
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provoca una respuesta vasodilatadora de los vasos sanguineos en el

glomérulo y una disminucion de la presion arterial. (38)

Los efectos adversos se presentan en pacientes con hipertension, diabetes
tipo Il e insuficiencia renal incluyen el riesgo elevado de eventos
cardiovasculares y renales, los mareos son comunes, junto con fatiga,
infecciones del tracto respiratorio superior, asi como problemas

gastrointestinales como malestar estomacal y diarrea. (*°)

3.5 Interacciones medicamentosas

Las interacciones medicamentosas comunes que se pueden encontrar en el
consultorio odontoloégico involucran medicamentos prescritos por el
odontdlogo (cuadro 5), ademés de procedimientos quirdrgicos y de rutina en
el consultorio dental generalmente requieren la administracion de anestésicos

locales con o sin epinefrina, que pueden reaccionar de manera adversa (38).

AINE (incluidos salicilatos)

Corticoides

Cuadro 5. Farmacos de uso
cronico que pueden interaccionar
con medicamentos
Antidepresivos triciclicos antihipertensivos. (44

Simpaticomiméticos (B-2 inhalados)

Antidiabéticos orales

Antihistaminicos

Ciclosporina

Antiadcidos

Barbituricos

El odontélogo debe revisar las interacciones que pueden ocurrir entre el
farmaco que se va a prescribir y el antihipertensivo que el paciente esta
tomando y si es posible interconsultar al médico que lo esta tratando. (*?). En
el cuadro (6) se describen algunas interacciones con medicamentos usados

en la practica odontolégica odontologia.
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Farmaco Interaccion Efecto
farmacoldgica

AINE Disminucioén del efecto
Diuréticos antihipertensivo
Barbituricos Hipopotasemia, Hipotension
ortostatica
Fluconazol Niveles elevados de fluconazol
AINE Disminucioén del efecto
Bloqueadores antihipertensivo
beta Epinefrina Elevaciones transitorias de la
Presion arterial
Anestésicos locales Disminucién de la tasa de
metabolismo de las amidas
Broncodilatadores Disminucién de la respuesta de
inhalacion

Inhibidores de Eal\=
ECA Disminucién del efecto

antihipertensivo

~ Bloqueadores alfa JINE
Depresor de SNC

LI e e[l Antifungico sistémico | Mayor efecto antihipertensivo
anaiotensina |l IESEGCUES

Cuadro 6. interacciones farmacolégicas con agentes antihipertensivos (%)

El &cido acetilsalicilico inhibe la accion diurética de la espironolactona, pero no

la hipertensiva. (*°)

El manejo del dolor es una practica comun en los pacientes dentales. En
muchos casos los pacientes acuden a la clinica dental debido al dolor
persistente, mientras que en otras situaciones se requiere tratamiento para el

dolor posoperatorio agudo.

En la practica dental, el ibuprofeno generalmente se prescribe por periodos
cortos de tiempo, lo que permite el uso del medicamento para el control del
dolor dental agudo en pacientes que toman medicacion antihipertensiva,
siempre que dicho tratamiento no se prolongue por mas de 4-5 dias (*4)

Actualmente en odontologia se emplean anestésicos con vasoconstrictor, mas

comunmente epinefrina; aunque tiene sus ventajas en pacientes hipertensos
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sigue siendo una controversia ya que incluye un mayor riesgo de episodios
agudos de hipertension, angina de pecho, arritmias e infarto agudo al

miocardio. (38)

El uso y la cantidad de vasoconstrictor en pacientes Hipertensos controlados
puede recibir una dosis de dos carpules (0.036% mg de adrenalina) (*?). Usar
inhibidores de epinefrina y monoaminooxidasa puede inducir una crisis

hipertensiva. (%8).
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CAPITULO 4: MODELO DE ATENCION ODONTOLOGICA

El odont6logo desempefia un papel importante en la deteccién de personas
que desconocen que tienen este padecimiento;(*°) Dado el hecho de que la
hipertension arterial es una de las enfermedades mas frecuentes en los
adultos que solicitan tratamiento bucal, y que ademas es un factor de riesgo
mayor para muerte subita y otras complicaciones en potencia mortales, es de
gran importancia que el equipo odontolégico esté entrenado en el diagnostico
temprano, por lo que tomar la presion arterial por lo menos una vez es una
practica de enorme valor preventivo. En el cuadro (7) se describe una
clasificacion del paciente hipertenso en base al control y actitud que pudiera

tener sobre su enfermedad. (%)

Cuadro 7.
clasificacion del
paciente

hipertenso (3")

Con respecto a la crisis hipertensiva durante la atencion odontolégica, esta es
muy poco frecuente, se caracteriza por la presion arterial elevada >180mm/hg
sitolica y >120mm/hg; Puede provocar dafios a un érgano blanco cuando la

sistolica se eleva > 220 mm/hg o la diastolica esta por encima de 120 mm/hg.

(*°)
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Historia clinica detallada Exploracion fisica

Identificar
e Factores de riesgo Toma adecuada de tensidn arterial
e Datos sugerentes de hipertension
secundaria

e Medicamentos hipertensivos que puedan
provocar una interaccién farmacoldgica

e  Factores que puedan desencadenar una crisis
hioertensiva

Antecedentes(+), sintomas(+) o alteraciones en el examen fisico (+)

v v v
Paciente No Paciente con mal No Paciente no
controlado control diagnosticado
l si
Y si \
PAS 120-140, PAD PAS >150, PAD 80- e '. -
80-90 90
oma perte 0 Crisis
hipertensiva
Realizar procedimiento,
pero limitar la adrenalina
20.036 mg
Si Cefaleas, ritmo
I cardiaco irregular,
dolor toracico, disnea,
Citas cortas, monitoreo confusién, cambios en
delaTA No el visén, nauseas
v l

Remision URGENTE al médico o a

la sala de urgencias.

Algoritmo de atencion a pacientes con hipertension arterial; Presién arterial

sistdlica (PAS), Presion arterial diastélica (PAD)
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Crisis hipertensiva

PAS >180mmhg, PAD >120 mmhg

Evaluacion clinica, ésignos y
sintomas de gravedad?

No si

Urgencia hipertensiva Emergencia hipertensiva

| |

Sin signos de dafio a
organo blanco

Reduccidn de la PA
en 24-48 hrs

A
v

Evidencia de dano a
drgano blanco

Reduccion de la PA
en 1 hora

Cedié la L
A
PA
Soporte bdasico de vida Nitroglicerina 25mg
(CAB) monitorizacion de en 250 cc de solucidn
laTA glucosada 7 gotas
por minuto

Captopil Nitroprusiato sédico

sublingual
25mg se puede
repetir la dosis
3 veces

Control

vigilancia
ambulatoria

Activar servicios de emergencia medica

Algoritmo de accion ante una crisis hipertensiva
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CONCLUSIONES

e La mayoria de los cirujanos dentistas tratan a los pacientes con
hipertension a diario, ya que actualmente es una enfermedad frecuente,
por esta razdn se debe tener conocimiento de las posibles causas,
siendo importante un manejo interdisciplinario entre el médico y el
odont6logo para evaluar el estado de salud del paciente y tomar
decisiones adecuadas en el tratamiento siendo su salud la prioridad.

e Los pacientes con hipertension secundaria tienen un mayor riesgo
cardiovascular y un mayor impacto en los érganos diana, por los valores
elevados que se mantienen de tensidon arterial, con un diagnéstico
temprano este puede ser reversible.

¢ De las enfermedades suprarrenales revisadas se puede concluir que el
hiperaldosteronismo primaria es la patologia mas comdn que causa
hipertension arterial secundaria; sin embargo, la enfermedad que puede
desencadenar una crisis hipertensiva es el feocromocitoma ya que debe
existir un control de la presion arterial para minimizar las complicaciones
de la liberacién de catecolaminas, que se produce habitualmente
durante la infiltracion de anestésicos.

e Una correcta anamnesis y exploracion fisica permitird un adecuado
diagnéstico y prevencion de interacciones medicamentosas

e La literatura respalda que a los pacientes con hipertension controlados
se les puede administrar anestésico con vasoconstrictor en una dosis
de dos carpules, 0.036% mg de adrenalina; siempre y cuando se revise

la tension arterial durante todo el procedimiento.

e En la practica dental, los AINES se prescribe por periodos cortos de
tiempo, permitiendo el uso del medicamento para el control del dolor
dental agudo en pacientes con medicacién antihipertensiva, siempre

gue dicho tratamiento no se prolongue por mas de 4-5 dias.
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e Las consecuencias de realizar un tratamiento dental a un paciente
hipertenso no controlado o no seguir un protocolo correcto pueden

desencadenar una urgencia hipertensiva causando una crisis

hipertesiva.
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