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INTRODUCCIÓN  

La hipertensión es un problema de salud que está reportado a nivel mundial, 

según la OMS Se estima que en el mundo hay 1130 millones de personas con 

hipertensión. La prevalencia de esta enfermedad es preocupante ya que va 

aumentado con el paso del tiempo en la población, siendo un factor que 

contribuye a la mortalidad.  

Los pacientes con hipertensión arterial no tienen una etiología 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 atención médica general frecuentemente lo pasa por alto, pero debe 

ser importante que esté informado y capacitado sobre las enfermedades que 

causan una hipertensión secundaria, ya que pueden desempeñar un papel 

vital en la detección de hipertensión no diagnosticada. 

Es de vital importancia reconocer signos y síntomas para poder referir al 

paciente con un médico, al igual que para conocer el manejo y las opciones 

de tratamiento para estos pacientes, y así mejorar la atención dental. 

El propósito de esta revisión es describir las tres enfermedades suprarrenales 

más comunes que causan hipertensión secundaria, proporcionar estrategias 

para el manejo, conocer los antihipertensivos que se prescriben debido a la 

interacción que puede existir con agentes farmacológicos utilizados en la 

práctica dental y sobre todo la prevención de complicaciones en el tratamiento 

del paciente que acude al consultorio dental.  
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OBJETIVOS 

 

Objetivo General  

Describir el manejo interdisciplinario de las crisis hipertensivas con la 

enfermedad suprarrenal en la atención odontológica. 

Objetivos Específicos 

Analizar la morfofisiología de las glándulas suprarrenales y cómo se relacionan 

las hormonas que estas secretan, y la hipertensión arterial. 

Describir las enfermedades suprarrenales más frecuentes relacionadas con 

una hipertensión secundaria. 

Reconocer los factores de riesgo que presenta un paciente hipertenso en la 

consulta odontológica y plantear opciones de tratamiento para mejorar la 

atención y evitar posibles complicaciones. 
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CAPÍTULO 1. MORFOFISIOLOGÍA: GLÁNDULA SUPRARRENAL 

1.1 Embriología 

La corteza y la médula de las glándulas suprarrenales tienen orígenes 

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 

embrión, entre la raíz del mesenterio dorsal y la gónada en desarrollo.  

Las células que constituyen la médula proceden de un ganglio simpático 

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. Más adelante aparecen 

células mesenquimales adicionales a partir del mesotelio, rodeando la corteza, 

estas células dan lugar a la corteza permanente de la glándula suprarrenal. (1) 

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 años. En estas 

tres capas se sintetizan: mineralocorticoides, glucocorticoides y andrógenos. 

(2) 

En relación con el peso corporal, las glándulas suprarrenales del feto son entre 

10 y 20 veces mayores que en una persona adulta. El tamaño de la corteza 

suprarrenal fetal resulta importante ya que produce los precursores 

esteroideos que utiliza la placenta para la síntesis de estrógenos. (1) 
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1.2 Histología  

Las glándulas suprarrenales están cubiertas por una cápsula de tejido 

conjuntivo gruesa desde la que parten tabiques que se introducen en el 

parénquima glandular y llevan vasos sanguíneos y nervios. El tejido 

parenquimatoso secretor está organizado en dos regiones bien definidas, la 

corteza y la médula. (3) Figura (2). 

Cada glándula suprarrenal recibe irrigación de tres arterias. Estos vasos 

atraviesan la cápsula y forman el plexo subcapsular, del que parten las arterias 

corticales cortas y largas. (4) 

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) 

Figura 1. Representaciones esquemáticas que ilustran el desarrollo de las 

glándulas suprarrenales. (1) 
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Cuadro 1. División histológica de la corteza suprarrenal. (3)(4) 

1.2.2 Médula  

La médula, está compuesta por el parénquima de células epitelioides grandes 

y pálidas, denominadas células cromafines (células medulares), tejido 

conjuntivo, capilares sinusoidales abundantes y células ganglionares 

simpáticas se encuentran dispersas en la médula suprarrenal y carecen de 

dendritas y axones. (4)  

Las células cromafines están organizadas en cúmulos ovoides y cordones 

cortos anastomosados. Los capilares sanguíneos están dispuestos en 

estrecha relación con el parénquima. Se originan a partir de los capilares 

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

(1) 

 CÉLULA HORMONA 

 
 

 
 

ZONA 
GLOMERULAR  

Juntas en grupos ovoides y columnas 

curvas, son relativamente pequeñas y 

cilíndrica. Sus núcleos esferoidales 

aparecen apiñados y son 

hipercromáticos. Una red extensa de 

capilares fenestrados rodea cada grupo 

celular. Las células poseen abundante 

retículo endoplasmático liso (REL) Las 

inclusiones lipídicas son escasas. 

 

Mineralocorticoides: aldosterona 

funciona en la regulación de la 

homeostasis del sodio y del 

potasio y el equilibrio hídrico. 

 
 

 
ZONA 

FASCICULADA 

 
Grandes y poliédricas. Se disponen en 

cordones rectos largos, están separados 

por los capilares sinusoidales. Las 

células de la zona fasciculada poseen un 

núcleo esferoidal. El citoplasma en 

general es acidófilo y contiene una gran 

cantidad de inclusiones lipídicas. 

Glucocorticoides: cortisol y 

corticosterona Regulación del 

metabolismo de hidratos de 

carbono, lípidos y proteínas; 

disminución de síntesis de 

proteínas, aumento de 

concentraciones séricas de 

aminoácidos. 

 
 

 
ZONA 

RETICULAR 

Son más pequeñas y sus núcleos son 

más hipercromáticos. Están dispuestas 

en cordones anastomosados que están 

separados por capilares fenestrados. Las 

células tienen una cantidad escasa de 

inclusiones lipídicas, tienen menos 

citoplasma, por lo tanto, los núcleos 

aparecen más compactos  

 

Gonadocorticoides (andrógenos 

suprarrenales). 
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estructural, las células cromafines se caracterizan por numerosas vesículas de 

secreción, cisternas del RER y un aparato de Golgi bien desarrollado. (4) 

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

las vesículas de secreción medulares. (4) 

 

1.3 Anatomía 

Las glándulas suprarrenales son órganos pares ubicados en el retroperitoneo, 

sobre la pared posterior del polo superior de cada riñón, están rodeadas por la 

fascia renal, que contiene abundante grasa perirrenal, mediante la cual se 

unen a los pilares del diafragma. Están separadas de los riñones por un 

delgado tabique, son de color amarillento en el individuo vivo. (5) Cada una de 

estas pequeñas glándulas pesa menos de 5 g. (4) 

Figura 2. Glándula 

suprarrenal y tipos 

celulares (3). 

Morfo fisiología suprarrenal 
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La forma y las relaciones de las glándulas suprarrenales difieren en ambos 

lados Figura. (3) La glándula derecha, de forma piramidal, es más apical 

respecto al riñón izquierdo, se sitúa anterolateral al diafragma y está en 

contacto con la vena cava Inferior (VCI) anteromedialmente y con el hígado de 

forma anterolateral. La glándula izquierda, de forma semilunar, es medial a la 

mitad superior del riñón izquierdo y se relaciona con el bazo, el estómago, el 

páncreas y el pilar izquierdo del diafragma. (5) 

Cada glándula suprarrenal tiene un hilio por el cual las venas y los vasos 

linfáticos abandonan la glándula, mientras que las arterias y los nervios entran 

en ella por numerosos puntos. (5) 

1.3.1. Vascularización 

La función endocrina de las glándulas suprarrenales requiere una 

vascularización abundante.  

Las arterias suprarrenales proceden de tres fuentes (5): Figura (3). 

■ Las arterias frénicas inferiores bilaterales, en su trayecto ascendente desde 

la aorta abdominal, dan numerosas ramas (arteria suprarrenal superior) a las 

glándulas suprarrenales. 

■ Directamente de la aorta abdominal sale una rama media a las glándulas 

suprarrenales (arteria).  

■ Las arterias renales envían ramas superiores a las glándulas suprarrenales 

(arterias suprarrenales inferiores).  
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Figura 3. Esquema de 

las glándulas 

suprarrenales.  

Imagen obtenida de: 

Lámina     310.Netter 

Frank H. Atlas de 

Anatomía Humana 5a. 

ed. 

 

El drenaje venoso de la glándula suprarrenal se realiza en la gran vena 

suprarrenal. La vena suprarrenal derecha, corta, drena en la VCI, mientras que 

la vena suprarrenal izquierda, más larga, a menudo se une a la vena frénica 

inferior y desemboca en la vena renal izquierda. (5) 

1.3.2. Inervación  

La inervación de las glándulas suprarrenales procede del plexo celíaco y de 

los nervios esplácnicos abdominopélvicos, están constituidos principalmente 

por fibras simpáticas presinápticas mielínicas procedentes de asta lateral de 

los segmentos T10-L1 de la médula espinal, para distribuirse por las células 

cromafines de la médula suprarrenal. (5) figura (4) 

1.3.3. Linfonodos  

Los linfonodos suprarrenales se originan de un plexo profundo a la cápsula de 

la glándula y de otro plexo que está en su médula (figura 4). La linfa pasa hacia 

los nódulos linfáticos lumbares. (5) 
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1.4 Fisiología de la corteza 

Como se mencionó anteriormente, cada glándula se compone de dos 

porciones diferentes, la médula y la corteza suprarrenales.  La corteza 

suprarrenal está compuesta por tres capas relativamente diferenciadas (6) 

(Cuadro 1)., están especializadas en sintetizar y secretar hormonas 

esteroideas: los glucocorticoides, los mineralocorticoides y los andrógenos. (7) 

El precursor de todos los esteroides suprarrenocorticales es el colesterol. La 

mayor parte del colesterol que llega a la corteza suprarrenal procede de la 

circulación sanguínea, y pequeñas cantidades son sintetizadas de novo en el 

interior de las células corticales suprarrenales. El colesterol circula unido a las 

lipoproteínas de baja densidad (LDL). Hay receptores para estas lipoproteínas 

en las membranas de las células suprarrenocortícales; el complejo 

lipoproteína-colesterol se une y es transferido al interior de la célula por 

endocitosis. (7) 

La figura 5 indica las etapas principales de la síntesis de los productos 

esteroideos más importantes de la corteza suprarrenal: aldosterona, cortisol y 

andrógenos. Casi todas estas etapas suceden en dos orgánulos celulares, las 

mitocondrias y el retículo endoplásmico. (6) 

Figura 4. Inervación de la 

glándula suprarrenal 

Imagen obtenida de: .Netter 

Frank H. Atlas de Anatomía 

Humana 5a. ed 
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Figura 5. Vías biosintéticas de los glucocorticoides, los mineralocorticoides y 

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

(7) 

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. (6) 

1.4.1.1 Acciones de la aldosterona  

La aldosterona tiene tres acciones sobre la porción final del túbulo distal y los 

túbulos colectores del riñón: aumenta la reabsorción de Na+ la secreción de 

K+ y la de H+.  

Cuando las concentraciones de aldosterona están aumentadas se incrementa 

la reabsorción de Na+ y la secreción de K+ y la de H+. Estos cambios dan 
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lugar a una expansión del volumen del líquido extracelular (LEC) e 

hipertensión, hipopotasemia y alcalosis metabólica. Por el contrario, cuando 

las concentraciones de aldosterona están reducidas, disminuyen la 

reabsorción de Na+, la secreción de K+ y la de H+. Estos cambios producen 

contracción del volumen del LEC e hipotensión, hiperpotasemia y acidosis 

metabólica. (7)  

1.4.1.2 Regulación de la síntesis y secreción de aldosterona 

La regulación de la secreción de aldosterona por la zona glomerular depende 

de la, hormona adrenocorticotropa (ACTH) para la primera etapa de la 

biosíntesis de esteroides, pero de otro modo también está controlada por el 

sistema de la renina-angiotensina-aldosterona. (7) 

La regulación primaria de la secreción de aldosterona se produce no por la 

ACTH, sino por cambios en el volumen del LEC por medio del sistema renina-

angiotensina II -aldosterona y por cambios en la concentración de potasio en 

sangre K +. (7) 

Los siguientes cuatro factores desempeñan una función esencial para la 

regulación de la aldosterona (6):  

● El incremento de la concentración de iones potasio en el LEC aumenta 

la secreción. 

● El aumento de la concentración de angiotensina II en el LEC también 

incrementa la secreción. 

● El incremento de la concentración de iones sodio en el LEC apenas 

reduce la secreción de aldosterona. 

●  Se necesita ACTH de la adenohipófisis para que haya secreción de 

aldosterona. 
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1.4.1.3 Mecanismo celular de la acción 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 

proteína 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 

fácilmente a los receptores MR.  

El complejo aldosterona-receptor se difunde al interior del núcleo, sufre nuevas 

alteraciones para inducir la síntesis de uno o más tipos de ARN mensajero 

(ARNm) relacionados con el transporte del sodio y del potasio.  (6)   

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

induce a la formación de proteínas, consisten en:  

una o más enzimas y proteínas transportadoras de membrana, cuya presencia 

conjunta es imprescindible para el transporte de sodio, potasio e hidrógeno a 

través de la membrana celular (6). 

 

Figura 6. Rutas de señalización 

de células epiteliales que 

responden a la aldosterona. (6) 
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1.4.2 Zona fascicular : Glucocorticoesteroides 

Se denominan así porque poseen efectos importantes de aumento de la 

glucemia. Además, influyen en el metabolismo de las proteínas y de los lípidos 

(6). 

1.4.2.1 Acciones de cortisol 

Una acción principal del cortisol es promover la gluconeogénesis y almacenar 

el glucógeno, el cortisol afecta al metabolismo de las proteínas, grasas e 

hidratos de carbono de modo coordinado para aumentar la síntesis de glucosa, 

son esenciales para la supervivencia durante el ayuno porque estimulan estas 

rutas neoglucogénicas. (7) 

Cualquier tipo de estrés, ya sea físico o neurógeno, provoca un aumento 

inmediato y notable de la secreción de ACTH por la adenohipófisis, seguido 

unos minutos después de una secreción considerable de cortisol por la corteza 

suprarrenal. Algunos tipos de estrés que aumentan la liberación de cortisol: (6) 

● Traumatismo.  

● Infección.  

● Calor o frío intensos. 

● Inyección de noradrenalina y otros simpaticomiméticos. 

● Cirugía.  

● Enfermedades debilitantes. 

Cuando un tejido sufre daños a causa de un traumatismo, una infección 

bacteriana o cualquier otra causa, suele inflamarse, la administración de 

grandes cantidades de cortisol permite, bloquear esta inflamación 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. (6) 
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1.4.2.2 Regulación de la síntesis y secreción del cortisol. 

La secreción de cortisol está sometida de forma casi exclusiva al control de la 

ACTH hipofisaria. Esta hormona, estimula asimismo la síntesis suprarrenal de 

andrógenos.  

Un factor liberador importante controla la liberación de ACTH. Se llama factor 

liberador de corticotropina (CRF). Se secreta hacia el plexo capilar primario del 

sistema hipofisario en la eminencia media del hipotálamo y luego se transporta 

a la adenohipófisis, donde induce la secreción de ACTH. (6) 

La clave de este sistema general de control de la secreción de cortisol es la 

excitación del hipotálamo por los distintos tipos de estrés. El estrés activa todo 

el sistema e induce una liberación rápida de cortisol que, a su vez, 

desencadena un conjunto de efectos metabólicos destinados a aliviar la 

naturaleza nociva del estrés (Figura 7). 

 El cortisol actúa directamente sobre el hipotálamo y la adenohipófisis para que 

esta reduzca la concentración plasmática de la hormona en los momentos de 

ausencia de estrés. (6) 

1.4.2.3 Mecanismo celular de la acción 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 proteína receptora del 

citoplasma y luego, el complejo hormona-receptor interactúa con secuencias 

reguladoras específicas del ADN denominadas elementos de respuesta a los 

glucocorticoides, que inducen o reprimen la transcripción génica. (6) 

Los glucocorticoides reducen la transcripción de muchos genes que alteran la 

síntesis del ARNm de proteínas mediadoras de numerosos efectos 

fisiológicos. Así, los efectos catabólicos del cortisol no son inmediatos, sino 

que tardan de 45 a 60 min en manifestarse. (6)  
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1.4.3. Zona reticular:  Andrógenos  

Los andrógenos representados en la corteza suprarrenal por la 

deshidroepiandrosterona (DHEA) y la androstenediona está presente en los 

glucocorticoides y mineralocorticoides. Otro andrógeno, la testosterona, se 

produce principalmente en los testículos. (6) 

1.4.3.1 Acciones de los andrógenos 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 síntesis contribuye 

a la androgenicidad no por su actividad intrínseca, si no por la conversión 

periférica de andrógenos más poderosos (testosterona y dihidrotestosterona) 

Las células testiculares de Leydig sintetizan más del 95% y el resto es 

producido por las suprarrenales. (7) 

Figura 7. Mecanismos reguladores 

de la secreción de glucocorticoides. 

ACTH,corticotropina;CRF. 

Corticoliberina. (6) 
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1.4.3.2 Regulación de la síntesis de secreción de andrógenos   

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

hidroxilación. La síntesis de DHEA está regulada por el eje hipotálamo-

hipófisis-suprarrenal, el cual es controlado por estímulo de la ACTH, y en 

menor medida por la CRH, siguiendo el mismo patrón de secreción circadiana 

que tiene el cortisol.(7)  

1.4.3.3. Mecanismo de acción 

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

albúmina. La testosterona se fija ampliamente a una globulina específica, la 

globulina fijadora de hormonas sexuales. (7) 

  

1.5 Fisiología de la médula  

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

del músculo liso y cardiaco, y la neurotrasmisión; secreta tres catecolaminas: 

epinefrina (EPI), norepinefrina (NE) y dopamina. La secreción se produce 

Figura 8. Representación 

esquemática del eje hipotálamo-

hipófisis-gónadas. 

 Imagen obtenida de: El receptor a 

andrógenos en la fisiopatología 

prostática - Universidad 

Veracruzana (uv.mx) 
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después de la liberación de acetilcolina de las neuronas preganglionares que 

inervan las células medulares. (8) 

Las CA son sintetizadas a partir de tirosina, este aminoácido puede derivar 

directamente de la dieta o ser sintetizado en el hígado a partir del aminoácido 

fenilalanina. La tirosina ingresa a las células cromafines a través de un 

transporte activo. El proceso de síntesis en los feocromocitos de la médula 

adrenal consta de cuatro reacciones químicas catalizadas por enzimas (Figura 

9), estos pasos biosintéticos suceden en el citosol y en las vesículas 

electrodensas (gránulos cromafines). (8) 

 

1.5.1. Regulación de la síntesis y secreción de las catecolaminas 

Los estímulos fisiológicos afectan secreción medular mediante el sistema 

nervioso. Las células medulares secretan catecolaminas después de la 

liberación de acetilcolina a partir de las neuronas preganglionar que las inerva.  

Figura 9. Biosíntesis de 

catecolaminas. 

Imagen obtenida de:Ruta de 

síntesis de las catecolaminas. 

| Download Scientific Diagram 

(researchgate.net) 
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En situaciones de emergencia hay un incremento de la secreción de 

catecolaminas suprarrenales como parte de la descarga simpática 

generalizada, esto sirve para preparar al individuo en situaciones de estrés 

psicológico, físico y metabólico conduciendo así la secreción de 

catecolaminas. (9) 

1.5.2 Mecanismo de acción de las catecolaminas  

Los efectos de la adrenalina y la noradrenalina, están mediados por sus 

acciones sobre sobre tres clases de receptores Cuadro (2) :  

RECEPTOR 

ADRENÉRGICO 

SUBTIPOS TEJIDO MECANISMO DE 

ACCIÓN 

 

 

α -ADRENÉRGICOS 

TIENEN UNA MAYOR 

AFINIDAD POR 

ADRENALINA QUE POR 

NORADRENALINA 

α-1 músculo liso vascular de 

la piel, el músculo 

esquelético, la región 

esplácnica, en los 

esfínteres del tracto 

gastrointestinal y la 

vejiga, y en el músculo 

radial del iris. 

 

interviene una proteína 

G llamada G, y la 

activación de fosfolipasa 

C, 

α-2 Corazón, Glándulas 

salivales, Tejido adiposo, 

Riñón 

Mecanismo de acción 

de estos receptores 

ayuda a la inhibición de 

la adenilil ciclasa,en 

consecuencia, las 

concentraciones de 

AMPc disminuyen 

 

β -ADRENÉRGICOS 

RELACIONADO CON EL 

SISTEMA DE 

ADENILATO CICLASA, 

SU ESTIMULACIÓN 

β -1 Corazón Glándulas 

salivales Tejido adiposo 

Riñón 

 

 

incluye una proteína Gs 

y la activación de 

adenilil ciclasa aumenta 

la AMPc 

β -2 Músculo liso, músculo 

esquelético, Tracto 

gastrointestinal, pared 

Vejiga, pared 

Bronquiolos 
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AUMENTA LOS NIVELES 

DE AMPC. 

β -3 Tejido adiposo 

Cuadro 2. Localización y mecanismo de acción de los receptores autónomos 

AMPc (monofosfato de adenosina cíclico). (7) 

1.5.3 Acciones de las catecolaminas 

Las catecolaminas se han designado como hormonas de lucha o huida, porque 

sus efectos con el corazón, los vasos sanguíneos, el músculo liso y el 

metabolismo ayudan al organismo a responder al estrés. (9) 

Acciones Cardíacas: La adrenalina por estímulo b -adrenérgico aumenta la 

fuerza contráctil del miocardio aumenta la frecuencia en que se contrae el 

miocardio, en consecuencia, hay un aumento de trabajo cardíaco. (9) 

Acciones Vasculares:  Se produce vasoconstricción en muchos lechos 

vasculares, especialmente en los vasos de la piel, mucosas y riñón junto con 

constricción venosa; La noradrenalina tiene una acción predominante sobre el 

lecho vascular sistémico aumentando la resistencia periférica. La 

consecuencia clínica es la hipertensión arterial. (9) 

Acciones Gastrointestinales: La adrenalina disminuye el tono, motilidad y 

secreción gástrica e intestinal. Los receptores adrenérgicos involucrados en 

estas acciones son a1, a2 y β 2. (9) 

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

y disminución de la presión intraocular. (9) 
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CAPÍTULO 2. HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y ENFERMEDAD 
SUPRARENAL  
 

2.1 Hipertensión  

La hipertensión es una enfermedad frecuente en la población en general, su 

prevalencia aumenta con el envejecimiento, siendo un factor de riesgo 

importante que contribuye a la mortalidad. (10)(11) La AHA clasifica la 

hipertensión cinco categorías figura (10)  

La hipertensión idiopática es la más común, sin embargo, de 5 al 10% de los 

pacientes con hipertensión arterial se ven afectados por una causa específica 

e identificable denominada hipertensión secundaria, si se diagnostica 

adecuadamente puede ser tratada o eliminada la causa subyacente. (10)(12) 

La hipertensión arterial puede ser una de las primeras manifestaciones de al 

menos 15 endocrinopatías. (13) Los pacientes con hipertensión secundaria 

tienen mayor riesgo cardiovascular y un mayor impacto en los órganos diana, 

debido a los valores de presión arterial altos y sostenidos que se observan 

frecuentemente y a la activación de las vías neurohormonales. (11) 

Los pacientes con una edad de aparición temprana generalmente <40 años o 

hipertensión arterial resistente (definida como el uso de tres fármacos 

antihipertensivos, con al menos un diurético) deben ser examinado para 

formas secundarias. (12) 
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Figura 10.  Clasificación de la hipertensión arterial; Obtenido de: 

https://www.goredforwomen.org/es/health-topics/high-blood-

pressure/understanding-blood-pressure- 

 2.2 Enfermedad suprarrenal 

Como se mencionó en el capítulo anterior; la glándula 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 clínica. 

2.2.1 Hiperaldosteronismo primario 

Fue descrito por primera vez por Jerome W. Conn en 1955. Se presenta a 

causa de una secreción excesiva no regulada de aldosterona por parte de la 

corteza suprarrenal. (9)(14) 

Solía considerarse una causa poco común de hipertensión secundaria; La 

evidencia acumulada indica que es más común de lo que se reconocía 

anteriormente (15); no solo es una causa remediable de la hipertensión arterial, 

sino también de enfermedades cardiovasculares y metabólicas. (16) 

https://www.goredforwomen.org/es/health-topics/high-blood-pressure/understanding-blood-pressure-
https://www.goredforwomen.org/es/health-topics/high-blood-pressure/understanding-blood-pressure-
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La aldosterona es un mineralocorticoide secretado en la zona glomerular bajo 

el control principal de Angiotensina II y el Sistema Renina-Angiotensina-

Aldosterona, (RAAS). La secreción de aldosterona está controlada 

principalmente por los niveles de potasio o sodio y el volumen de líquido, y en 

menor medida por la ACTH . La regulación de RAAS y la presión arterial es 

confusa, ya que implica el efecto vascular de la angiotensina II y los efectos 

mediados por el receptor mineralocorticoide en el riñón o en el endotelio, lo 

que justifica el mayor riesgo cardiovascular. (12)  

2.1.1.1 Etiología y Epidemiologia   

El hiperaldosteronismo primario puede afectar a pacientes de cualquier edad, 

estudios han demostrado que la edad media al diagnóstico es de alrededor de 

50 años, lo que implica cierto grado de reconocimiento tardío de la 

enfermedad. (17) 

Las causas más frecuentes se atribuyen a los adenomas productores de 

aldosterona (APA) y la hiperplasia idiopática (HAI) bilateral. La mayoría de los 

casos son esporádicos mientras que aproximadamente el 6% de los pacientes 

son portadores de una forma hereditaria de la enfermedad. (18) 

Las causas hereditarias son: el tipo I conocido como hiperaldosteronismo 

remediable con glucocorticoides que resulta de la formación de un gen que 

contiene la porción reguladora de la 11B-hidroxilasa (regulada por la ACTH) y 

la región sintética de la aldosterona sintasa; como resultado, la ACTH estimula 

la aldosterona sintasa y por tanto la producción de aldosterona. Las causas 

del tipo II no están claras; se correlaciona con un gen en 7p22, el tipo III es el 

resultado de una mutación 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 síntesis de aldosterona. (19) 
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2.1.1.2.  Manifestaciones clínicas  

Los pacientes con hiperaldosteronismo primario suelen tener hipertensión de 

larga duración, moderada a grave, resistente a múltiples medicamentos para 

la tension arterial. (17) 

En la evaluación inicial, suelen ser asintomáticos, pero cuando los síntomas 

están presentes, generalmente son inespecíficos y pueden atribuirse a 

hipopotasemia y exceso de aldosterona sérica. Estos síntomas incluyen 

espasmos musculoesqueléticos, debilidad, fatiga, dolor de cabeza, poliuria y 

polidipsia. (17) 

La hipopotasemia no es un requisito previo para el diagnóstico, es poco común 

en el hiperaldosteronismo primario (15); sin embargo, es importante mencionar 

que cuando está presente, puede ir acompañada de otros trastornos 

metabólicos, como alcalosis hiponatremia leve e hipomagnesemia. (17) 

2.1.1.3. Diagnóstico 

La detección de hiperaldosteronismo primario es simple, ampliamente 

disponible y relativamente económica. Sin embargo, sigue siendo poco 

reconocida y el diagnóstico se retrasa durante muchos años. 

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 hipertensión, 

incluidos los médicos de atención primaria, los cardiólogos y los nefrólogos, 

deben realizar de forma rutinaria estudios en los pacientes sospechosos. (20) 

Las pautas actuales de la Endocrine Society publicadas en el 2017 

recomiendan la detección del hiperaldosteronismo primario entre las 

poblaciones de alto riesgo (Cuadro 3), incluidos los pacientes con hipertensión 

resistente, hipopotasemia espontánea o inducida por diuréticos. (16) 
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Presión arterial superior a 150/100 mm Hg en 3 mediciones consecutivas en 
días diferentes. 

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

Presión arterial <140/90 mm Hg con más 4 o más medicamentos 
antihipertensivos, hipertensión e hipopotasemia (espontánea o inducida por 
diurético) 

Hipertensión e incidentaloma suprarrenal, hipertensión y apnea de sueño 

Hipertensión y antecedentes heredofamiliares de hipertensión o accidentes 
cerebrovasculares antes de los 40 años. 

Hipertensión y un familiar de primer grado de aldosteronismo. 

Cuadro 3. Indicaciones para detectar hiperaldosteronismo primario. (16) 

Se pueden realizar diferentes pruebas para detectarlo, la prueba de detección 

es la relación entre aldosterona y renina (ARR), se puede realizar fácilmente 

en un entorno ambulatorio, por lo general sin ninguna preparación adicional. 

Los resultados más aceptada de una prueba de detección positiva es una ARR 

superior a 30 ng / dL por ng / ml / h con un nivel de aldosterona sérica superior 

a 15 ng / dL. (16) 

Se debe tomar en cuenta que cuando el paciente está tratado con 

medicamentos antihipertensivos, deben suspenderse antes de la prueba para 

evitar falsos negativos, esto varía ya que los medicamentos antihipertensivos 

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

(16) 

Las pruebas de confirmación son efectivamente pruebas de supresión de 

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

PRIMARIO 

  
  

CARGA 
ORAL DE 

SODIO 

Administración oral de altas dosis 

de sal 6 g por día durante 3 a 5, el 

último día de la dieta se recolecta 

una muestra de orina 

  

Una excreción urinaria de sodio de 

24 horas> 200 mmol. 

 
  
  
  

INFUSIÓN 
DE 

SOLUCIÓN 
SALINA 

Los pacientes reciben una infusión 

de 2L de solución salina isotónica 

durante 4 hrs; se sugiere tener al 

paciente sentado para aumentar la 

sensibilidad sin reducir la 

especificidad en la identificación del 

aldosteronismo primario. 

  

  

Las muestras de sangre se miden 

inmediatamente antes y después 

de la infusión; al final la 

aldosterona sérica superior a 10 

ng/ dl se confirma. 

  

Cuadro 4. Pruebas confirmatorias en el alsdosteronismo primario; (16)(18)(21) 

Una vez que se ha confirmado el diagnóstico de aldosteronismo primario, se 

puede buscar la localización. Se recomienda la obtención de imágenes 

transversales. (16) 

2.1.1.4. Tratamiento 

El tratamiento quirúrgico que consiste en una adrenalectomía en los pacientes 

con aldosteronismo primario unilateral ofrece la posibilidad de mejorar la 

presión arterial y la solución de la producción excesiva de aldosterona. (19) 

Para los pacientes que no son candidatos a cirugía el tratamiento médico 

consiste en antagonistas de los receptores de mineralocorticoides (AMR) con 

espironolactona o eplerenona. (21) 

La espironolactona es un inhibidor competitivo de la aldosterona, muestra 

tanto actividad antagonista del receptor de andrógenos 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 demostró que la espironolactona era más eficaz que la eplerenona en el 

control de la presión arterial.  

La amilorida, un bloqueador de los canales de sodio, puede ser útil en el 

tratamiento y se pueden administrar otros agentes antihipertensivos si es 

necesario para optimizar el control de la presión arterial. (19) 

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 

simpático, se encuentra principalmente en la médula suprarrenal y del tejido 

simpático y parasimpático extra adrenal. Tienen la capacidad de producir y 

liberar cantidades excesivas de catecolaminas a la circulación. (22)(23) 

Debido a que las presentaciones clínicas 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 hipertensión secundaria en el 90% de los casos. (24) (25) 

 2.2.2.1. Etiología y Epidemiología  

Las causas principales de estos tumores están determinadas genéticamente, 

este perfil genético que influye en las características bioquímicas de los 

tumores, así como en la presentación clínica de los pacientes afectados. 
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Aproximadamente el 30% de los casos esporádicos de feocromocitomas y 

paragangliomas albergan una mutación genética conocida. (26) 

Los Feocromocitomas pueden aparecer en cualquier edad, más comúnmente 

en la tercera a la quinta década de vida. Es más probable que la enfermedad 

hereditaria se presente en pacientes más jóvenes, en los niños que presentan 

feocromocitomas aparentemente esporádico, 70% están relacionados a su 

forma hereditaria. (27) 

2.2.2.2. Manifestaciones clínicas  

El aumento de catecolaminas por PPGL da como resultado la tríada clásica de 

síntomas es cefalea, palpitaciones y diaforesis; estos síntomas son 

secundarios a la liberación intermitente o sostenida de catecolaminas 

(norepinefrina, epinefrina y dopamina) de las células tumorales. Puede ser 

relevante desde el punto de vista diagnóstico. (28) 

Pueden ocurrir crisis idiopáticas e hipertensivas en algunos casos 

desencadenados por anestesia, cambio de postura o ejercicio, al igual que por 

medicamentos como los antidepresivos, B-bloqueadores, analgésicos 

opioides. Las crisis de aumento hormonal también pueden provocar una 

miocardiopatía catecolaminérgica (26), Además, se informan otros síntomas 

inespecíficos, como rubor, pérdida de peso, temblores, hipotensión ortostática, 

hiperglucemia, palidez y ansiedad. (28) 

La mayoría de los pacientes con PPGL se detecta hipertensión paroxística o 

persistente. (28) 

2.2.2.3. Diagnóstico 

El abordaje diagnóstico de los tumores productores de catecolaminas se divide 

en dos series de estudios, primero, debe sospecharse el diagnóstico de un 

tumor productor de catecolaminas y luego confirmarse bioquímicamente. (24) 
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El estudio bioquímico se basa en la medición 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 niños. (24) 

La medición de la concentración 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 útiles para el diagnóstico 

de tumores productores de dopamina. (26) 

otras pruebas bioquímicas, tales como las catecolaminas plasmáticas o 

urinarias, el ácido vanilmandélico urinario y la cromogranina A, tienen menor 

valor que las metanefrinas fraccionadas plasmáticas o urinarias en el 

diagnóstico del PPGL. (13) 

Una vez confirmado el diagnóstico bioquímico, se utiliza un método de 

diagnóstico por imágenes; La tomografía computarizada (TC) y la resonancia 

magnética (RM) para localización de tumor. (29) 

2.2.2.4. Tratamiento 

El tratamiento de elección es la resección quirúrgica del tumor por 

laparoscopia o cirugía abierta, aunque la cirugía de feocromocitoma se asocia 

a un riesgo de inestabilidad hemodinámica por la manipulación del tumor y la 

hipovolemia relativa secundaria. (22). 

2.2.3. Síndrome de Cushing 

El síndrome de Cushing es un síndrome poco común y es el resultado de una 

exposición prolongada a un exceso de glucocorticoides. (11) presenta un 

conjunto de signos y síntomas clínicos resultantes de la exposición sistémica 

a largo plazo a un exceso de cortisol u otros glucocorticoides, ya sea de origen 

exógeno o endógeno. (30)  
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En estos pacientes, es vital evaluar el riesgo cardiovascular global y controlar 

no solo la hipertensión sino también otros factores de riesgo correlacionados, 

como la obesidad, la resistencia a la insulina, la dislipidemia y la disfunción 

endotelial. (11) Su gravedad se asocia principalmente con la duración e 

intensidad de los niveles elevados de cortisol. (31)  

La reactividad vascular mediada por cortisol a los vasoconstrictores y también 

los efectos mineralocorticoides del cortisol se observan frecuentemente en 

pacientes con síndrome de Cushing, con una prevalencia de 

aproximadamente 80%. (11) 

2.2.3.1 Etiología y Epidermiología 

Existen dos etiologías principales del síndrome de Cushing, el 

hipercortisolismo endógeno y el hipercortisolismo exógeno. (32)   

El Hipercortisolismo exógeno es la causa más común, es principalmente 

iatrogénico y es causado por el uso prolongado de glucocorticoides. (32) El 

hipercortisolismo endógeno es una condición 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 más prevalente en las mujeres (de tres a ocho veces más 

frecuente); esto se aplica tanto al Síndrome de Cushing hipofisario como al 

suprarrenal, así como a las etiologías benignas y malignas. (32) 

2.2.3.2. Manifestaciones clínicas 

Los signos y síntomas del síndrome de Cushing son directamente de la 

exposición crónica a un exceso de glucocorticoides; la mayoría, son muy 

prevalentes en la población general; en la figura (11) se describen los signos 

y síntomas más significativos de la enfermedad. (34) 
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Rasgos como las estrías violetas, localizadas principalmente a nivel 

abdominal, grasa en la mitad superior del cuerpo que da lugar a un "torso de 

búfalo", una facie lunar característica (los lóbulos de las orejas no son visibles 

cuando se ven de frente) (34), piel fina, delgada con fácil aparición de 

hematomas y atrofia proximal de los miembros superiores e inferiores son 

patognomónicos de un exceso de cortisol, otras características comunes, 

aumento de la irritabilidad, fatiga, acné e hirsutismo en las pacientes son 

también bastante frecuentes.  

Como regla general, los pacientes con características inusuales para su edad                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             

como osteoporosis, hipertensión, diabetes mellitus (DM) no controlada y 

pacientes con nódulos suprarrenales representan una población de alto riesgo 

que debe ser considerada para el cribado del hipercortisolismo. (35) 

Independientemente del sexo y de la etiología, se ha demostrado que la 

hipertensión persiste después de haber sido tratada en 24 a 56% de casos, es 

especial cuando los pacientes son mayores o con una duración más 

prolongada de hipertensión no tratada. (33) 

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

detención del crecimiento con disminución de altura y retraso de la pubertad.  

 

Figura 11.  se muestran los signos y síntomas más significativos, (34) 
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Los problemas psicológicos, como la disfunción cognitiva y la depresión, son 

frecuentes. (34) 

2.2.3.3. Diagnóstico. 

El diagnóstico precoz es importante debido a la tasa elevada de morbilidad 

asociada (dos o más trastornos que ocurren en el mismo individuo) y 

mortalidad de los pacientes con síndrome de Cushing ya que la condición es 

tratable desde las fases iniciales. (34) 

La exposición a glucocorticoides exógenos ya sea de forma subrepticia o 

prescrita debe de distinguirse de las formas endógenas; es importante que en 

la historia clínica 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 exposición a 

glucocorticoides exógenos no puede ser confirmada por la historia, la 

detección de glucocorticoides sintéticos, junto con la medición de la hormona 

ACTH o el sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEAS), puede ayudar a 

confirmar una alta sospecha de exposición. (35) 

La evaluación de la sospecha de síndrome de Cushing puede incluir la 

demostración de hipercortisolismo endógeno con el cortisol salival nocturno o 

un cortisol libre en orina de 24 horas.  La incapacidad de suprimir 

adecuadamente la producción de cortisol endógeno se detecta con la prueba 

de supresión de dexametasona de un miligramo por la noche y con la prueba 

de supresión de dexametasona a dosis bajas durante 2 días. (33) 

La resonancia magnética hipofisaria, la tomografía computarizada de las 

glándulas suprarrenales y la radiografía y la tomografía computarizada del 

tórax también son útiles para localizar la patología. (32) 
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2.2.3.4. Tratamiento  

La mejor terapia del síndrome de Cushing iatrogénico es la reducción 

cuidadosa y supervisada del uso de glucocorticoides. La exposición crónica a 

los esteroides puede suprimir el funcionamiento de las glándulas 

suprarrenales.  Por lo tanto, los esteroides deben reducirse lentamente para 

permitir que el funcionamiento suprarrenal se recupere. (30)(32) Para algunos 

de estos pacientes, la atrofia suprarrenal secundaria puede ser permanente, y 

pueden requerir una terapia de sustitución fisiológica de la corteza suprarrenal 

a largo plazo o de por vida con hidrocortisona u otros glucocorticoides 

equivalentes. (30)  

El hipercortisolismo debido a un tumor suprarrenal o ectópico se trata mejor 

con una resección quirúrgica (32), la hipertensión se resuelve o mejora en la 

mayoría de los pacientes cuando se evalúa un año después de la intervención 

quirúrgica; puede tener un tratamiento de reemplazo de glucocorticoides 

suprarrenales de por vida (por ejemplo, hidrocortisona) y mineralocorticoides 

(fludrocortisona) (32)(36). Los pacientes que no pueden someterse a la 

resección quirúrgica del tumor se tratan con fármacos, utilizados para controlar 

el hipercortisolismo pueden empeorar la hipertensión debido al aumento de la 

secreción de mineralocorticoides o precursores de cortisol con actividad 

mineralocorticoide. (33) Se recomienda el uso de bloqueadores del receptor de 

angiotensina II o inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. (36)   
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CAPÍTULO 3:  FARMACOTERAPIA 

En pacientes con enfermedad suprarrenal e Hipertensión arterial con cifras de 

140/90 mm Hg deben seguir tratamiento farmacológico con un diurético y un 

β-bloqueador como primera elección, o bien inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina, bloqueadores de canales de calcio, 

bloqueadores de los receptores α-1 y α-bloqueadores. (37). 

 

Figura 12. Fármacos empleados en el tratamiento de hipertensión arterial (37) 

 

Los antihipertensivos incluyen una gama muy amplia de más de 100 fármacos 

cuya eficacia es muy similar (figura 12); existen estas variaciones por las 

respuestas individuales a los medicamentos incluso, las diferencias raciales 
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inciden en la efectividad de los medicamentos antihipertensivos y sus efectos 

secundarios. (37)  Se pueden administrar antihipertensivos como monoterapia 

o como una combinación de dos o más agentes para alcanzar un objetivo de 

presión arterial de 150/90 mmHg o 130-140/90 mmHg (38) 

3. 1. Diuréticos 

Los diuréticos utilizados en el tratamiento de la hipertensión incluyen asa, 

tiazidas y diuréticos ahorradores de potasio. (38) Los diuréticos tiazídicos son 

agentes antihipertensivos más eficaces, que en pacientes que tienen una 

función renal normal. (39)  

Al alterar la forma en que el riñón controla el sodio, los diuréticos promueven 

la producción de orina aumentando la excreción de sodio y agua de los 

cuerpos, disminuyendo el volumen sanguíneo y, por lo tanto, disminuyendo la 

presión arterial. (38) 

Entre los posibles efectos secundarios de los diuréticos se encuentra la 

hipopotasemia, debilidad muscular, deshidratación, sed, aumento de micción. 

Los diuréticos tiazídicos pueden provocar reacciones cutáneas; algunos 

diuréticos ahorradores de potasio pueden provocar ginecomastia y disfunción 

eréctil. (40) 

3.2 Bloqueadores Alfa y Beta 

Se clasifican como bloqueadores de los receptores α-adrenérgicos no 

competitivos y competitivos. Los antagonistas no selectivos generalmente se 

reservan para su uso en emergencias hipertensivas causadas por una 

feocromocitoma. (38) Los bloqueadores alfa impiden que el transmisor 

simpático noradrenalina se una a los receptores de las arteriolas, lo que 

produce vasodilatación. (41) 
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Los efectos secundarios comunes observados en esta clase de medicamentos 

incluyen mareos, dolor de cabeza y somnolencia, además de hipotensión 

ortostática, taquicardia, náuseas y debilidad. (38) 

 

Los bloqueadores β-adrenérgicos, se dividen en dos subgrupos, 

betabloqueantes cardioselectivos y no selectivos. Los betabloqueantes 

cardioselectivos actúan sobre los receptores β -1, evitando los receptores β -

2 de los pulmones y las células del músculo liso vascular. (38) Los β-

bloqueadores reducen la frecuencia cardíaca, la carga de trabajo del corazón 

y la producción de sangre del mismo, lo que disminuye la presión arterial (40). 

Los efectos adversos comunes incluyen bradicardia, mareos, debilidad, fatiga, 

(40) puede afectar el sistema respiratorio por lo que los betabloqueantes no 

selectivos están contraindicados en pacientes con asma, ya que sus 

inhaladores. (39) (41) 

3.3 Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina (ECA) 

los inhibidores de ECA actúan principalmente mediante la supresión del 

sistema RAA impidiendo la conversión de la angiotensina ll, en angiotensina ll 

(40), reduciendo la actividad del sistema nervioso simpático y disminuyendo la 

carga de trabajo cardíaco. (38) 

Los efectos adversos que presentan estos medicamentos son comúnmente 

tos seca, hipotensión, hipopotasemia, dolor de cabeza. (38)(39) 

3.4 Bloqueadores de los receptores de angiotensina ll 

Los bloqueadores del receptor de angiotensina II son un grupo de agentes 

antihipertensivos que bloquean de forma competitiva la angiotensina ll, a los 

receptores de angiotensina l, reduciendo los efectos de angiotensina ll (40) Esto 
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provoca una respuesta vasodilatadora de los vasos sanguíneos en el 

glomérulo y una disminución de la presión arterial. (38) 

Los efectos adversos se presentan en pacientes con hipertensión, diabetes 

tipo ll e insuficiencia renal incluyen el riesgo elevado de eventos 

cardiovasculares y renales, los mareos son comunes, junto con fatiga, 

infecciones del tracto respiratorio superior, así como problemas 

gastrointestinales como malestar estomacal y diarrea. (40)  

3.5 Interacciones medicamentosas 

Las interacciones medicamentosas comunes que se pueden encontrar en el 

consultorio odontológico involucran medicamentos prescritos por el 

odontólogo (cuadro 5), además de procedimientos quirúrgicos y de rutina en 

el consultorio dental generalmente requieren la administración de anestésicos 

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

AINE (incluidos salicilatos) 

Corticoides  

Simpaticomiméticos (B-2 inhalados) 

Antidiabéticos orales  

Antidepresivos tricíclicos  

Antihistamínicos  

Ciclosporina  

Antiácidos  

Barbitúricos  

 

El odontólogo debe revisar las interacciones que pueden ocurrir entre el 

fármaco que se va a prescribir y el antihipertensivo que el paciente está 

tomando y si es posible interconsultar al médico que lo está tratando. (42). En 

el cuadro (6) se describen algunas interacciones con medicamentos usados 

en la práctica odontológica odontología.  

Cuadro 5. Fármacos de uso 

crónico que pueden interaccionar 

con medicamentos 

antihipertensivos. (44) 
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Fármaco  Interacción 
farmacológica  

Efecto  

 
Diuréticos  

AINE Disminución del efecto 
antihipertensivo 

Barbitúricos  Hipopotasemia, Hipotensión 
ortostática 

Fluconazol Niveles elevados de fluconazol 

 
Bloqueadores 

 beta  

AINE  Disminución del efecto 
antihipertensivo  

Epinefrina  Elevaciones transitorias de la 
Presión arterial 

Anestésicos locales  Disminución de la tasa de 
metabolismo de las amidas 

Broncodilatadores  Disminución de la respuesta de 
inhalación  

Inhibidores de 
ECA  

AINE   
Disminución del efecto 
antihipertensivo 

Bloqueadores alfa  AINE  

Depresor de SNC   
Mayor efecto antihipertensivo Receptor de 

angiotensina ll 

Antifúngico sistémico 
Sedantes  

 

 

El ácido acetilsalicílico inhibe la acción diurética de la espironolactona, pero no 

la hipertensiva. (43) 

El manejo del dolor es una práctica común en los pacientes dentales. En 

muchos casos los pacientes acuden a la clínica dental debido al dolor 

persistente, mientras que en otras situaciones se requiere tratamiento para el 

dolor posoperatorio agudo.  

En la práctica dental, el ibuprofeno generalmente se prescribe por períodos 

cortos de tiempo, lo que permite el uso del medicamento para el control del 

dolor dental agudo en pacientes que toman medicación antihipertensiva, 

siempre que dicho tratamiento no se prolongue por más de 4-5 días (44) 

Actualmente en odontología se emplean anestésicos con vasoconstrictor, más 

comúnmente epinefrina; aunque tiene sus ventajas en pacientes hipertensos 

Cuadro 6. interacciones farmacológicas con agentes antihipertensivos (41) 
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sigue siendo una controversia ya que incluye un mayor riesgo de episodios 

agudos de hipertensión, 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) (42). Usar 

inhibidores de epinefrina y monoaminooxidasa puede inducir una crisis 

hipertensiva. (38). 
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CAPÍTULO 4: MODELO DE ATENCIÓN ODONTOLÓGICA  

El odontólogo desempeña un papel importante en la detección de personas 

que desconocen que tienen este padecimiento;(45) Dado el hecho de que la 

hipertensión arterial es una de las enfermedades más frecuentes en los 

adultos que solicitan tratamiento bucal, y que además es un factor de riesgo 

mayor para muerte súbita y otras complicaciones en potencia mortales, es de 

gran importancia que el equipo odontológico esté entrenado en el diagnóstico 

temprano, por lo que tomar la presión arterial por lo menos una vez es una 

práctica de enorme valor preventivo.  En el cuadro (7) se describe una 

clasificación del paciente hipertenso en base al control y actitud que pudiera 

tener sobre su enfermedad. (37) 

 

Con respecto a la crisis hipertensiva durante la atención odontológica, esta es 

muy poco frecuente, se caracteriza por la presión arterial elevada >180mm/hg 

sitolica y >120mm/hg; Puede provocar daños a un órgano blanco cuando la 

sistólica se eleva > 220 mm/hg o la diastólica está por encima de 120 mm/hg. 

(45) 

Cuadro 7.   

clasificación del 

paciente 

hipertenso (37) 
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Algoritmo de atención a pacientes con hipertensión arterial; Presión arterial 

sistólica (PAS), Presión arterial diastólica (PAD) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Toma adecuada de tensión arterial  Factores de riesgo  

 Datos sugerentes de    hipertensión 

secundaria  

 Medicamentos hipertensivos que puedan 

provocar una interacción farmacológica 

 Factores que puedan desencadenar una crisis 

hipertensiva   

 

PAS 120-140, PAD 

80-90 
PAS >150, PAD 80-

90 

si 

No 

PAS >180, PAD 

>120 

No 

Identificar 

Realizar procedimiento, 

pero limitar la adrenalina 

a 0.036 mg  

si 

Cefaleas, ritmo 

cardiaco irregular, 

dolor torácico, disnea, 

confusión, cambios en 

el visón, nauseas  

Remisión URGENTE al médico o a 

la sala de urgencias.  

Citas cortas, monitoreo 

de la TA 

Si 

No  

Síntomas Hipertensivos   

 

Paciente 

controlado  

 

Paciente con mal 

control 

 

Paciente no 

diagnosticado  

 

Crisis 

hipertensiva 
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Algoritmo de acción ante una crisis hipertensiva 

 

 

 

 

 

 

Si No 

No si 

Crisis hipertensiva  

PAS >180mmhg, PAD >120 mmhg 

Evaluación clínica, ¿signos y 

síntomas de gravedad?  

Emergencia hipertensiva  Urgencia hipertensiva 

Reducción de la PA 

en 24-48 hrs 

Cedió la 

PA 

Captopil 

sublingual 

25mg se puede 

repetir la dosis 

3 veces  

Control y 

vigilancia 

ambulatoria  

Reducción de la PA 

en 1 hora  

Soporte básico de vida 

(CAB) monitorización de 

la TA  

Nitroglicerina 25mg 

en 250 cc de solución 

glucosada 7 gotas 

por minuto  

Nitroprusiato sódico 

Activar servicios de emergencia medica  
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CONCLUSIONES  

 La mayoría de los cirujanos dentistas tratan a los pacientes con 

hipertensión a diario, ya que actualmente es una enfermedad frecuente, 

por esta razón se debe tener conocimiento de las posibles causas, 

siendo importante un manejo interdisciplinario entre el médico y el 

odontólogo para evaluar el estado de salud del paciente y tomar 

decisiones adecuadas en el tratamiento siendo su salud la prioridad. 

 Los pacientes con hipertensión secundaria tienen un mayor riesgo 

cardiovascular y un mayor impacto en los órganos diana, por los valores 

elevados que se mantienen de tensión arterial, con un diagnóstico 

temprano este puede ser reversible. 

 De las enfermedades suprarrenales revisadas se puede concluir que el 

hiperaldosteronismo primaria es la patología más común que causa 

hipertensión arterial secundaria; sin embargo, la enfermedad que puede 

desencadenar una crisis hipertensiva es el feocromocitoma ya que debe 

existir un control de la presión arterial para minimizar las complicaciones 

de la liberación de catecolaminas, que se produce habitualmente 

durante la infiltración de anestésicos. 

 Una correcta anamnesis y exploración física permitirá un adecuado 

diagnóstico y prevención de interacciones medicamentosas 

 La literatura respalda que a los pacientes con hipertensión 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 tensión arterial durante todo el procedimiento. 

 En la práctica dental, los AINES se prescribe por períodos cortos de 

tiempo, permitiendo el uso del medicamento para el control del dolor 

dental agudo en pacientes con medicación antihipertensiva, siempre 

que dicho tratamiento no se prolongue por más de 4-5 días. 
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 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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