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Prot¡xolo 

Actualmente las enfermedades cJrdiovasculares tales como la 

hipertensión, constiruyen uno de los principales problemas 
de salud en los países desarrnllados o en vías de desarrollo. 

En nuestro pnfs, del 15 al 30% de la población adulta 

padece Hipertensión Arterial. 

Asl, en el consulrorio dental, un porcentaje importante de 
los pacientes que son atendidos presentan alteraciones de 
aumento de In presión artcrial <:n sus distintas fases o empas, 
y cada uno Je ellos conlleva una serie de riesgos, distinta 
problemütica, en el momento de la atención dental. 

En muchos de los casos, el padcci111kmo no ha sido 
identificado por el paciente ni di.1gnosticado pur d medico, 

ya que en sus etapas iniciales, la hipcncnsión no presenta 

sintomatolog!a, por tal motivo, es importante la revisión de 
la presión arterial en el momento de realizar la historia 

clínica, esto claro, previo a cualquier tratamiento dental, con 
el fln de evitar un accidente en el consultorio ya que la 

hipertensión conlleva un riesgo para el pacieme por la serie 
de síntomas y patologías que desencadena, d tipo de terapia 
que el paciente esta recibiendo, cte., d<• esto hablaremos 
durante el desarrollo de este trabajo, así p11<'s, el paciente 



hipertenso queda cla~ificado como un paciente de alto 
riesgo. 

Por tanto, la anotación de la presión sanguínea deberá ser 
considerada como parte de la práctica odontológica. El 
dentista debe desempeñar un papel importante en la 

detección, consulta y vigilancia de los pacientes con 
enfermedades que ponen en peligro la vida, de esta manera, 
el dentista puede proporcionar un sevicio valioso al paciente, 
y como ya se mencionó prevenir un accidente en el 
consultorio. 

Los datos proporcionados por la Facultad de Odontología 
(SICOREP), del año 1992, nos dicen que de 3,349 
pacientes atendidos en dicha institución, las cardiopatías 

represenran el segundo grupo de enfermedades más común 
que presentan estos pacientes al llegar a consulm, un total 
de 2622 pacientes. Y dentro del grupo de las enfermedades 
cardiovasculares la hipertensión es la enfermedad más 
frecuente, seguida por la hipotensión, siendo un 41 % y 
37% respectivamente. De 2622 pacientes afecrados, 1069 

son hipertensos y 981 hipotensos. 

Según los datos del SICOREP, los antecedentes patológicos 

que se han detectado en los pacientes que son rehabilitados 
bucodentalmente dentro de la facultad de Odontologla; son 

en primer lugar las alergias y en segundo lugar las 

cardiopatías: 
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Pronxolo 

01.iscivaremos que la hipertensión es la enfermedad mas 

frecuente detectada dentro del grupo de las enfennedades 

cardiovascularcs: 

PATOLOGIAS .. DE 2,622 PACIENTES 
·. , CARl>IOVASCULARES 

1 llPERTENSION J,C\'5'1 

l llJ'OTENSION 9Sl 

SOPLO 210 

VARJCf:S 171 

CARDIOPATIA 160 

E...."CLEROSIS • 
INSUflCIENClA VASCUJAll 8 

IIEMORRDIDES 6 

ANGINADEPECllO 4 

FIEBRE REUMA TID\ 4 



Presentarnos este trabajo de tesina, con el fin de evaluar la 
actividad odontológica con respecto a este tipo de pacientes, 

y de analizar desde el punto de vista odontológico el tipo de 
problemática que se nos presenta, ya sea, por la situación 
del paciente en si, o por el tratamiento terapéutico que éste 
recibe. Nos apoyaremos en información obtenida de libros y 
revistas de la Facultad de Odontologia, Facultad de 
Medicina, de la biblioteca de especialidades del CenlTO 
Médico y de la biblioteca de estudios superiores de 
Postgrado de Odontologia. 

En el desarrollo de este trabajo de tesina, explicamos de 
manera breve la etiologia de la hipertensión, los 
mecanismos que la regulan, el tratamiento médico y 
enfatizamos en el tratamiento que debemos dar a un 
hipertenso en el consultorio dental. Sabiendo de antemano, 

que de la hipertensión queda mucho por investigar pues en. 
realidad los tratamientos que hasta hoy se han instituido, 
sólo controlan el aumento de la presión, pero no se conoce 

medicamento que erradique la enfermedad por completo. 
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Capitulo 1 
Hipertensión 



L'l hipertensión ha sido definida como la elevación 
sostenida de la presión sanguínea debido al aumento de la 
resisLencia vascular periférica. 

Se ha tratado de fijar un valor normal para la prestan 
sanguínea, arriba del cual podemos llamar Hipertensión o 
"presión sanguínea nha11, ténninos que se utilizan en general 

como sinónimos (1). 

La presión arterial presenta conLinuas variaciones, no sólo 

estacionales sino dentro del mismo día, según los diferentes 
esthnulos. Ello hace que deban realizarse varias 
deLerminaciones de presión arterial en unas condiciones 

esmndarizadas, a fin de no catalogar como hipertensos a 
individuos con un aumento aislado de presión arterial, 

aunque ello puediera rcner algún significado pronóstico 
(10). 

El valor generalmente aceptado para definir el limite 
"normal" de la presión arterial es de: 150/90 mmHg (1) 

(1) Clinic3' 01lon1ológicas pp. 307 
tlOl H. Po..ddl p. 20 

Hipertensión 



El valor aceptado por la OMS (Organización Mundial de la 
Salud) es de l (i0/95 nunHg. No es posible fljar limites 
superiores, prl'cisos para la presión sanguínea, 

panicularmcnte porque el nivel se eleva con la edad en los 
sujetos normales. Sin cmb.1rgo en comunidades grandes, 
por lo menos d l 2')\, d,· la población cerca de la sexta 
decada de la vida (50 • 59 atios) tienen una mayor presión a 
la esperada (2). L1 Hipertensión es un rranstorno 
relacionado con la edad, pero pr<'sioncs sanguíneas por 
arriba de 140/90 ó 150/90 mm 1-lg por lo general se 
considera como hipertensión en los pacientes promedio (3), 

ó de 60/100 en personas mayores de 50 mios (4). 

En gencml fo cl<'vación de In presión sanguínea se ha 
considcmdo como una enfermedad, qlll~ en sus inicios su 
llnica 1nanifesración es la devndón de la mistna, sin síntoma 
alguno. Los síntomas por lo común se manifiestan müs 
tarde, durante la evolución de la enfermedad. 

Muchos de los pacientes con presión arterial alta no tienen 
sinromas y la anormalidad sólo se descubre durante un 

examen rutinario, tambien en quienes sufren sangrados 
repetidos por la nariz o dolores de cabeza. 

(2) Baylt.'1· p. 55 
(J) N,;.Jt, !(. r F. p.439-440 
(4) ~iJCa PrJctia Odontoló¡:fr:i p. 1 S 
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Capitulo l 
Clasificación y Etiología 
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111 hipertensión puede ser dasilkada seglln Sll causa en dos 

catcgorins: 

• Hipertensión Primaria o Esencial 

• Hipertensión Secundaria 

Se considera hipertensión primaria o esencial cuando no se 
encuentro una alteración orgánica que explique la elevación 

de las cifras tensionales. En estos casos se considera que la 

hipertensión es el resultado de la interacción del medio 
ambiente agresivo sobre un organismo predisponente en 
temperamento y carácter dando como resultado hipertensión 
arterial (4 ). 

Por otra parte la hipertensión primaria representa la mayórta 
(80 a 90%) de los casos de hipertensión. Aunque se sabe 
mucho acerca de los cambios cardiovasculares que ocurren 
en casos de hipertensión esencial, ningún cambio patológico 

sencillo puede ser consid<"radn como la causa principal. Es 

Clasificación y Etioloo~-----



muy probable que exista un efecto combinado de factores 
tanto para inciciación como en el desarrollo de esta 
enfermedad, que varia ampliamente desde cambios 
estructurales en el sistema cardiovascular hasta alteraciones 

en el control cardiovascular por fucrores emotivos (3). De 
hecho, la herencia es importante, aunque se desconoce la 
forma de transmisión de esta tendencia (6). 

LDs efectos cvidendes de los transtornos emocionales sobre 
la presión arterial dieron origen a muchas hipótesis acerca 
de la intervención de posibles factores psicógenos en la 
hipertensión esencial. Se supuso que los aumentos 
psicógenos frecuentes de la presión arterial podrlan 

culminar finalmente en una hipertensión fija. Esta "reacción 
de defensa" corticohipotalámica podrla activarse, no sólo 
frente a amenazas evidentes, sino tambicn en cualquier 

ocasión de inquietud. Por más interesante que resulte, esta 

hipótesis todavla no se ha demostrado pues no hay pruebas 
convincentes de que los estlmulos psicógenos puedan 
ocasionar una hipertensión crónica sostenida (5). 

(3) Ncidlc K. y F. p. +IO 
(6l ao .. p. 519 
(5) Sodmum p. 

__ c1as_m_caao_ .. n_,_yfli_·o1~og¡a~· ---------;~~~~~wmmMig¡ 



Cuando la hipertensión arterial es consecuencia de otra 
enfermedad se llama hi pertcnsión secundaria. Las causas 

más frecuentes de ella son: 

a) Enfermedades renales. Glomerulonefritis, pieloncfritis, 

riñón poliquístico, tumores renales y estenosis de las ar· 

terias renales. 

b) T ranstomos endócrinos. Aldosteronismo primario, 

síndrome de cushing o fcocromocitoma. 

e) Coartación de aorta o lesiones cerebrales. Tumor cere­

bral o poliomielitis. 

Causas de la hipertensión 

• Enfermedad renal (nefriti~) 0.5% 

• Enfermedad arterial renal 4.5% 

• Enfermedad suprarrenal 0.08% 

• Coartación de la aorta 0.06% 

• Hipertensión esencial 89.1% 

La hipertensión arterial generalmente es bien tolerada por 
muchos años antes de producir sintomatologla importante. 

__ e1as_a_·ón_..y_Erio_!ogia..._· ----------:.,,.,tlfülil~~tHl 



Cuando es de instalación brusca, como sucede en casos de 
glomerulonefritis, esta sintomatologia es precoz. 

Las manifestaciones clínicas de la hipertensión son a través 
de órganos tales como el cerebro en donde puede 
presentarse cefulea o mareo hasta la pérdida de la conciencia 
con convulsiones (encefalopatla hipertcnsiva o ruptura de 
una arteria cerebral); en el caso del corazón produce 
crecimiento y dilatación del ventriculo izquierdo (cardiopatla 
hipertensiva) insuficiencia cardiaca o coronaria; en el riñón 
daña las arteriolas renales (arterioesclerosis) y produce 
insuficiencia renal (4). 

La hipertensión secundaria puede ser muy grave con el 

desarrollo rápido de da11o renal y arterial, a diferencia de la 
evaluación lenta de tales complicaciones en la forma 
primaria (llamada hipertensión esencial). A este desarrollo 

acelerado de la enfermedad hipertensiva en ocasiones se le 
denomina hipertensión maligna (2). 

(4)11evi•1al'r11<tia0don1Df<lo;cap.IS 
(2) Bayley p. 56 



A continuación mencionaremos las causas de la hiper· 
tensión arterial secundaria. 

A.RENALES 

1) Glomerulonefritis 

2) Pielonefritis 

3) Uropatia obstructiva 

4) Enfermedades de la colágena 

5) T ranstomos congénitos (nefritis congénita) 

6) Diabetes mellitus 

7) Angeitls por hipersensibüidad 

8) Tumores renales 

9) Riñón poliqulstico 

10) Hidronefrosis 

B. SUPRARRENALES 

1) Aldosteronismo primario 

2) Feocromocitoma 



3) Sindrorne de Cushing 

4) Sindrorne suprarrenogenital 

C. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

1) Tumor cerebral 

2) Hipertensión intracraneal por cualquier causa 

3) S!ndromc de Guillain-Barré 

4) Poliomielitis bulbar, 

D. VASCUIARES 

1) Estenosis de arteria renal 

2) Coartación de la aorta 

3) Periarteritis nodosa 

4)Arreritis 

5) Lupus eritematoso 

_C_las_ifiooo_·_·n.._yEtiologia_· _.._· --------~~~~l11~@iifiifül 



E.OTRAS 

1) Psicógena 

2) Inducida por fármacos (anticonceptivos, regaliz, deriva· 
dos de tiroides, simpaticomiméticos en cualquier pre. 

sentación, cafclna, anoréxicos, bicarboxal de sodio, 
glucocorticoides, etc.) 

3) Policitemia 

4) Hipotiroidismo 

5) Acromegalia 

6) Hipercalcemia 

7) Sindrome carcinoide 

(ll)lleYisol"lilpcrll:nli6n"p.23 



Capítulo J 
Fisiología 

de la Presión Arterial 



La presión arterial puede considerarse la resultante de los 

mecanismos de regulación de la sangre, como el empuje que 
ejerce la sangre sobre la pared arterial, la cual a su vez 
modifica la tensión de acuerdo con dicha presión. 

• Presión arterial sistólica o máxima. 

Se obtiene en la última parte de la sístole y viene 
determinada por el volumen sistólico ventricular izquierdo, 

por la velocidad de expulsión y la distensibilidad de las 
paredes aórticas, la presión sistólica se halla sujeta a las 
mayores variaciones. 

• Presión arterial diastólica o mínima. 

Viene determinada por la presión alcanzada durante la 

sístole, la velocidad de flujo a través de los vasos determinan 

la resistencia periférica y la duración de la diástole. 

De los mecanismos que regulan la presión arterial alguno de 
ellos, tiene implicaciones en la patogenia y fisiopatologia de 

la Hipertensión Arterial, vamos a revisar brevemente estos 

mecanismos para comprender la etiolog!a, tratamiento y 
patologias que desencadena este padecimiento. 



Las principales fuerzas fisiólOgicas que rigen la circulación 
sangu!nea y que dan lugar a la presión arterial son la 
resistencia periférica (resistencia vascular al flujo de sangre) y 

el gasto cardiaco (cantidad de sangre que impulsa el corazón 
y que depende del ventriculo izquierdo o volumen sistólico y 
de la frecuencia cardiaca). 

• Gasto cardiaco 

Por lo tanto, el gasto cardiaco está influido por el retomo 
venoso, por la estimul:ición simpática y vaga! y por la 

energ!a contráctil del miocardio. 

• Resistencia periférica · 

La resistencia al flujo sanguíneo se produce en pequeñas 

arterias y arteriolas. Un cambio de calibre vascular supone 
una variación importante en la resistencia periférica; la 
vasoconstricción periférica depende de: 

• del tono basal del músculo liso del ~aso 

• de los metabolitos locales como el ácido láctico, 

potasio, anhldrido carbónico que modifican el llu· 
jo sangulneo según las necesidades metabólicas 

• de los sistemas hormonales de la pared vascular 

(prostaglandinas, calicre!na, bradicinina, renina· 
angiotensina, histamina y serotonina) 

• de las hormonas Circulantes (renina-angiotensina, 

vasopresina o antidiurética y catecolaminas) 



• del Sistema Nervioso Autónomo (adrenergico y 

colinérgico} 

Exiscen siscemas encargados de mantener entre unos valores 
dctem1inados los niveles tensionalcs y de esta forma evitar 
las lesiones en los vasos de los órg.mos virales (corazón, 
riñón, ojos y cerebro). Estos sistemas son los 
barorreccptores arteriales (receptores de presión de las 

arterias}, el sistema simpático, el metabolismo hidrosalino, la 
autorrcgulación vascular, la rcnina-angiotensina-aldosterona, 
la vasopresina y las hormonas locales: prostaglandinas y 
calicrclnas. 

La alteración de alguno de esros mecanismos tiene 
implicaciones en la patogenia de la hipertensión arterial. 

],Il, bmJ!LACi!~NtC.&lmli«llW~ 
illíill'. U MilirPi\l A!1!'1ElWlJL 

El corazón desempeña un importante palpe! en la regulación 

y mantenimiento de la Presión Arterial dentro de los limites 

normales, gracias a la anatomla de su masa muscular, 
cavidades y valvas por un lado, y por el otro, a través de los 
múltiples mecanismos de regulación que intervienen en su 
dinámica, por ejemplo, cuando la cantidad de sangre 
bombeada por el corazón (gasto cardiaco), se ha 
incrementado, circula más sangre por los tejidos de la que se 

requiere, y los vasos responden con una vasoconstricción, 
que hace disminuir el flujo sangu!neo y normaliza la presión 



arterial, persistiendo la resistencia periférica elevada. 
También existe un fenómeno que se conoce como 
autorregulación vascular y sirve para mantener constante el 
flujo sangu!neo ante los cambios de perfusión según las 
necesidades metabólicas de los tejidos, en el caso de que 
ascienda la presión de perfusión se produce una 
vasoconstricción refleja para mantener constante el flujo 

sangulneo, si éste aumenta, aparece un incremento de 
productos metabólicos que condicionan una constricción. 

Cada uno de los mecanismos de regulación puede alterarse, 
modificándose entonces la presión arterial general, a no ser 
que intervenga otro mecanismo .que contrarreste el exceso o 
defecto de aquél, provocando una compensación 
cardiovascular adecuad:i para sostener esta presión dentro de 
estrechas variaciones, ajustándose el equilibrio que debe 

existir entre la entrada y salida de sangre, de manera que el 
flujo total por las redes capilares no exceda la capacidad del 

corazón. 

Mecanismos reflejos neurnles que intervienen en la 

autorregulación vascular. 

__ fo_iol~og¡a_de_la_Pres_io_·n_Anetial_· ________ ~~~Jfüfti~~fü@ 



La regulación renal de la presión arterial interviene a nivel 
de 2 factores: 

l. Interacción del volumen sanguíneo 

2. Vasoconstricción arterial 

l. En lo que se refiere la inceracción del volumen sanguf· 
neo, existe una relación extrecha entre presión arterial 
y excreción de sodio, pues al aumentar la primera, lo 

hace también la excreción urinaria de sodio, disminu­
yendo la presión arterial al hacerlo el volumen excrace­
lular y adaptarse las resistencias periféricas. 

2. Existen también unos mecanismos no excretores en el 
rilión que contribuyen a la regulación de la presión ar­
cerial, y que tienen que ver con la vasoconstricción y 

son: 

a) Uno de ellos, se encuentra en el aparato yuxtaglomeru­

lar y lo componen la renina-angiotensina. La renina ac­
túa sobre el suscrato renina que se encuentra en la 

fracción globulina alfa 2 del plasma y linfa y se produ­
ce la angiotensina 1, ésta última se convertirá en angio­
tensina 11 (potente vasoconstrictor). Dicha 
angiotensina 11 estimula la secreción de aldosterona, 

incrementa la resistencia periférica, aumenta la vaso­
constricción intrarrenal y altera la reabsorción tubular 

_Rs_io!ogia--"-· de_b_m_·_· AneriaJ_· --------~,,.,,~~Mmt~Ml~MJ 



de sodio. Al parecer este sistema renina•angiotensina 
se activa cuando un receptor de presión (barorreceptor) 
que está dentro de la arteriola cforentc, detecta una dis· 
minución del volumen sanguinco. 

b) El otro, por la secreción de prostaglandinas y brndicini· 
'nas que actúan corno vasodilatadores, asi el riñón de· 
sempeña un papel hipotensor, intentando antagonizar 
el efecto presar de la vasoconstricción. 

Los mecanismos reguladores de la circulación sanguinca son 
complejos y resultan de la integración de varios circuitos que 
actúan simultáneamente. Estos circuitos son: 
hemodin:imico, metabólico y plasmMico, interrdacionados 
entre ellos. 

• El circuito hcmodinámico comprende d gasto cardiaco, 
la resistencia periférica y la presión arterial (detectada 

por barorreceptores). b información es rransmitida y 

elaborada a nivel de SNC, provocando la respuesta efec· 
tora a nivel cardiaco y vascular. La regulación nerviosa 
comprende los barorreceptores, los centros receptores y 

codificadores de la respuesta (bulbo y medula) y los efoc· 
tores (corazón y vasos). 

• El circuito metabólico, ligado a las necesidades de los te· 
jidos viene representado por intercambio de oxigeno y 
anhídrido carbónico, cuyas alteraciones se detectan por 



quimiorreceptores transmitiendo la infonnación al hipo­
tálamo, bulbo y médula y cuya respuesta efectora alcanza 
al pulmón, corazón y vasos (enlazando los dos últimos 

con el circuito hemodinámico). 

• El circuito plasmático depende del equilibrio entre apor· 
te y aportación de agua detenninando la presión venosa 

que enlaza con el circuito hcmodinámico. A este nivel, 
las alteraciones son captadas por los asma y volorrecep­

tores, cuya información en el hipotálamo provoca la res· 
puesta efectora del rii\ón. 

La regulación de la pres1on arterial tiene lugar gracias a la 
participación de todo el SNC, podemos diferenciar varios 
niveles de integración en la respuesta cnrdiovascular ante las 
variaciones de la presión arterial. Distinguimos un nivel 

espinal, bulbar, hipotalámico y corteza cerebral. 

o Nivel espinal, ayuda a mantener el tono vascular simpá· 
tico gracias a las neuronas preganglionares simpáticas, si· 
ruadas en la columna intennedio lateral de la médula 

espinal. 

• Nivel bulbar, corresponsable con el hipotálamo de la ac· 
tividad tónica del Sistema Nervioso Autónomo que regu· 
la las acciones del simpático y parasimpático. En el 

bulbo (SNA) existe un área presora que al ser estimula· 
da aumenta la frecuencia cardiaca y la presión arterial; y 
un área depresora cuya acción es contraria a la anterior. 
El estimulo sobre el área presora activa el simpático, de· 
sencadenando una serie de respuestas: aumento de la 

frecuencia cardiaca, de la fuerza y velocidad de eyección 
del corazón, de la tensión de los vasos del SN y arteria-
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lar y de la secreción de catecolaminas. El estimulo sobre 
el área depresora disminuye la actividad simpática. 

• Nivel hipotalámico, en el se integran las funciones somá· 
ticas, endócrinas y automáticas que efectúan los contro­
les humoral y nervioso. En la región anterior y preóptica 
se encuentra el centro regulador térmico. El estimulo de 
las áreas hipotalámicas provoca distintas respuestas car­
diovasculares que son mediadas en gran parte por el bul­
bo fundamentalmente en su centro presar, bien 
estimulándolo o bien, inhibiéridolo. 

• Nivel corteza cerebral, tanto la cort<'za cerebral como sis­
tema l!mbico intervienen en la regulación de la presión 
arterial, al igual que lo hacen el bulbo e hipotálamo. 

A parte dt los centros de regulación existen los reílejos 
iutrir.secos que se originan por señales aferentes distribuidas 
por el sistema vascular y los reílejos extrlnsecos distribuidos 
füera de éste, siendo las tr.r111inacioncs nerviosas sensoriales 

somáticas o viscerales, las que provocan estas respuestas. 

Sistema nervioso Simpático 

Los centros más importantes del SNS y que regulan su 

actividad son: hipot'álamo, corteza cerebral, núcleo y bulbo. 
Tanto el SNS como el periférico tienen su origen en los 

ganglios simpáticos cuya información proviene de la 

columna intermedio-lateral de la médula espinal. Esta tiene 
fibras preganglionares simpáticas de las neuronas 
ganglionares simpáticas parten unas prolongaciones 
ne!Viosas que llevan a cabo su función a través de las 
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catecolaminas, que tienen dos orígenes en las terminaciones 
nerviosas simpáticas y en las céulas cromaflnes de la médula 
suprerrenal. 

Las catecolaminas circulantes: dopamina, noradrenalina 

(NE) y adrenalina (E) parten de las cdulas cromaflnes y su 

secreción está controlada por el hipotálamo, las fibras 
simp;iticas ·preganglionares, distribuyéndose a través de la 

circulución por un mecanismo hormonal. Su influencia se 
ejerce por la liberación a través de las terminaciones 

simpáticas posganglionares y actúan posteriormente por 
unos receptores específicos que se hallan en las paredes 

vasculares, aparato yuxtaglomerular y miocardio. 

La cantidad de neurotransmisor depende de la intensidad y 

duración del estimulo, y a su vez está regulada por 
receptores presinápticos. Si se estimula su receptor 

presin:iptico alfa-2, receptores colinérgicos y prostaglandina 

E se inhibe entonces la NE, pero si se estimula el 
prcsináptico be!Jt adrcnérgico y la angiotensina Il, entonces 
aumenta la NE. 

Un aumento en la actividad simpática produce un 

incremento de la presión arterial por diversos mecanismos: 

a) aumentando las resistencias periféricas a través de los 

receptores alfu-1 de la musculatura lisa vascular 

b) estimulando los receptores beta sobre el corazón, au· 

mentan el retomo venoso, el gasto cardiaco 

e) incrementando la retención de sodio por los receptores 

adrenérgicos en el tubo renal 
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d) estimulando la liberación de renina por las células yux· 
taglomerulares a través de los receptores bem que au· 
mentan el volumen plasmático 

El neurotransmisor fundamental del sistema simpático es la 
Noradrenalina y existen dos tipos de receptores estimulables 
por esta NE (receptores alfn-adrenérgicos y 

beta-adrenérgicos). Los receptores beta·2 actúan como vaso­
dilatadores y abundan en músculo liso, y los receptores 
alfa-1 son vasoconstrictores. En el corazón, los beta•! 

provocan aumento de la frecuencia y de la contractibilidad 
cardiaca.(10) 

Sistema renina-angiotensina 

La enzima renina se sintetiza en el aparato yuxtaglomerular, 
es una enzima proteolitica que actúa sobre el 

angiotensinógeno, alfa2-globulina del plasma sanguineo 
-origen hepático- y da lugar a la angiotensina I, que por 
acción de una enzima convertidora (EC), dará origen a la 
angiotensina U de potente acción vasoconstrictora arteriolar 
y presora. (8). 

(10) !'Hddl pp. 6 a 15, 16, y 17 
(B)Ut=p.330 
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La enzima de conversión (EC) se encuentra en el plasma y 

en el endotelio vascular, fundamentalmente en los vasos 
pulmonares. 

El control de la secreción de renina viene dado por: 

• Un sistema quimiorrcceptor estimula su secreción al dis­
minuir los clectrolitos NA, K y Cl. 

• Un sistema nervioso autónomo en el aparato yuxtaglo­
merular a través de los receptores beta adrenérgicos que 
la estimulan y los receptores alfuadrenérgicos que efec• 
túan la inhibición. 

Vasopresina o antidiurética (ADH) 

Esta hormona actúa como agente presor en algunas formas 
de hipertensión vasculorrenal, su secreción se aumenta en la 
hipcrtensit\n secundaria a insuficiencia renal e interviene 
por su acción antidiurética en el desarrollo de este tipo de 

hipertensión. Participa en for~a directa en Hipertensión 

maligna de cualquier etiología. 

(B)U.....p.330 
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Sistema calicreína-quinina renal (SCQ) 

Las calicrelnas son proteasas que liberan péptidos de gran 
poder vasodilatador (quininas), que se convierten en 
bradicininas y son activiadas por enzimas llnmadas 
quininasas l y quinasas ll (la quininasa II es la enzima 
convertidora de la angiotensinn -ECA). 

Este sistema renal es fundamentalmente vasodilatador y 
junto con las prostaglandinas, se combinan para 

contrarrestar la acc~ presora del SRA, esto forma un 
sistema intrarrenal hormonal que controla la excreción 
urinaria y los electrolilns, regulando la presión sangulnea. 

Existe una interrelación entre las prostaglandinas y el SCQ y 
la SRA las dos primeras ejercen una acción vasodilatadora y 
natriurética, mientras que el SRA es vasoconstrictor y 
antinatriurético. 

Son péptidos de acción nattiurética que tienen origen el 
miocardio auricular, como efectos producen una intensa 
diuresis con eleminación de Na y K, disminuyen de forma 
moderada la presión arterial y producen una ligera 

vasodilatación. 



Capitulo~· 
Diagnóstico 



La retención de sodio aumenta la reacLividad vascular o 
sustancias prcsoras como la NE y angiotcnsina, el volumen 
e.xtracclular y la secreción de ADH para intentar corregir 
una expansión de volumen extracelular. Las hormonas 
natriuréticas actuarían en las células tubulares renales y en 
las células vasculares, inhibiendo la bomba de Na de la 

membrana celular. Ante una dicta rica en Na estas 
honnonas aumentan veinte veces su nivel en plasma. 

Si aumenta el volumen plasmático, el hipotnlamo aumenta 
la secreción natriurética, con lo que se incrementa la diuresis 
de Na a nivel renal y la concentración de Na en la célula 
muscular lisa del vaso y el Ca intracelular, con una elevación 
de la rcactividad vacular y de la resistencias periféricas, todo 

ello provoc • ., una HIPERTENSION. 



El primero y qu1za más importante de los problemas que 
debe afrontar el dentisca es la identificación de los paciemcs 
con presión arterial alca. Como en los demás transtomos 

médicos que pueden influir en el tratamiento dental, la 
evaluación del paciente es Ímprescindible. 

Aunque muchos dentistas aprendieron durame los alias de 

estudio como tomar la presión sangulnea, es indudable que 
un conocimiento cabal de los factores de riesgo; asi como de 
la evaluación del padecimiento permitirá realizar al dentista 

mucho más que un cxámen. 

El expediente debe incluir una evaluación del enfermo con 
base en factores como antecedentes familiares, peso, dicta y 

raza, así como los hechos siempre importantes relacionados 

con transtornos cardiovasculares anteriores, tales como 
ataque cardiaco, insuficiencia cardiaca congestiva, apoplejla y 
enfermedad renal. 

El análisis de estos factores permite determinar con que 
frecuencia deben hacerse las mediciones de la presión 
sanguínea y si es necesario realizar una consulta con el 

médico. 

Siempre será importante una revisión minuciosa de los 
sistemas para determinar la presencia o ausencia de los 
slntomas a menudo asociados con la hipertensión na 



__ _!))agnóstico 

diagnosticada o no tratado o ambas. Estos síntomas incluyen 
dolor ,fo cabeza por la maiiana, visión borrosa, hormigueo 
en las extremidades o zumbidos. Sin <•mhargo, cabe recordar 
que estos sintornas ocurren solo en los casos gmvcs, ya t:.1rdc 

durante el curso de la enfcrmcdml. Por tanto, la mayor part<' 
de los pacientes hipertensos diagnosticados por el dentis~t 
no presentaran estos slntomas que podrían orientar al 

odontólogo. No obstante éste puede confhr en los signos de 
enfermedad que senin relevados, por las mediciones de la 

presión sanguínea. 

Tomando en cuenta la importancia de la evaluación de los 

antecedentes, la interpretación clin ica de la presión 
sanguínea del paciente permite al dentista incluir a éste en 
un programa de tratamiento {I ). 

Como pieza estándar del equipo para medir la presión 

sangulnea se recomienda el esllgmomanórnetro de mércurio, 
este instrumento ha sido calibrado hasta 300 mm Hg. Este 
tipo de aparato no debe fijarse a la pared porque esto hace 

más dificil su lectura. El esfigmomanómetro de mercurio no 

es portátil en vista del peligro de que se derrame el 
mercurio. Para un conjunto de consultorios o cuando se 
necesita un aparato portatil, se puede utilizar el 
esfigmomanómetro aneroide que '" bastante seguro, 

(1) Clinicas Odontológicas p. 309 \' J 1 ('t 
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siempre y cuando se recalibre regularmente. Pero no se 
recomienda utilizar aparmos con dispositivos tope en cero en 
el calibrador aneroi<fo ya que esto impide determinar 
instant;ineament<,. d niwl de calibmción. 

L"l sde<Tión del manguito o brazal es muy imponante para 
medir con precisión la presión arterial. Es necesario poder 
disponer síetnprc de tres tmnafi.os, o sea, para nifios, para 
adultos y un tnmatio extnigrande para adultos. Cuando el 
brazal es demasiado grande para el brazo del paciente, las 
lcct11ras pueden ser falsamente bajas, en tamo que un brazal 
apretado puede registrar presiones arteriales falsamente altas. 

El ancho del brazal debe ser aproximadamente un 20% nuis 

grande que el diametro del brazo. 

El estetoscopio utilizado debe ser de buena calidad, de 
tamaiio adecu,,do, con un buen ajuste de las olivas en el 
conducto auditivo externo. 

Se recomienda empicar un estetoscopio de tipo diafragma 
para las mediciones habituales de presión sanguínea; sin 
embargo, el tipo campana puede ser más útil para brazos 
pequci\os. (l). 

El paciente debe estar sentado y descansando, por lo menos 
cinco minutos, en un sitio tranquilo, de preferencia alejado 
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de los demás pacientes. Aunque el sillón dental parece ser el 
sitio más lógico, los estudios acerca de los efectos del mideo 
o "ansiedad" dental sobre la presión sangulnea no son 
concluyentes. Así pues el sitio ideal, cuando existe, es el 
cuarto de consultas. 

La presión se toma estando el brazo del paciente desnudo. 

Generalmente se hacen dos o más mediciones durante la 
visita y se utiliza el valor promedio como presión sanguínea 
en esta sesión. 

l. Deje al paciente sentarlo unos cinco minutos antes de 
tomar la presión, como ya se mencionó. 

e Asegúrese de que el brazo del paciente esté a nivel 

del corazón, las piernas no cruzadas y que él no 
esté tenso. 

e Determine si los pulsos son iguales, si lo son, uú· 

!ice el brazo derecho, si 110 lo son, uti.lice el brazo 
con el pulso más fuerre. 

• Determine la frecuencia del pulso 

2. Coloque el brazal 

• 
• .. 
.. 

Determine el tamaño m:ls adecuado 

Ubique el centro de la bolsa · 

Mediante palpación encuentre la arteria humeral 

Centre la bolsa del brazal sob~c la arteria humeral 



• Coloque el brazal 2.5 cm arriba del espacio ante­
cubital 

• Enrolle bien el brazal 

3. Determine la presión sistólica mediante palpación y cal­
cule en nivel máximo de insuflación 

• Espere uno a dos minutos (entre cualquier insufla· 
ción del brazal)· 

4. Determine la presión sangulnea mediante auscultación 

• Colóquese correctamente orientado el estetoscopio 
en los conductos auditivos 

• Ubique mediante palpación la arteria humeral 

• Coloque el diafragma del estetoscopio sobre la ar· 
teria humeral, no debajo del brazal 

• Bombee rápidamente hasta 30 mm arriba de la 

presión s~stólica palpada 

• Desinfle lentamente el brazal (a 2 mm por segun· 
do) 

• Registre el primer ruido como presión sistólica y el 
último (quinta fase de Korotkoft) como presión 
diastólica (1). 

(1) C1inM:u Odonfolóaicu p. JI 1y312 



En nhios y adulms jóvenes, los sonidos pueden llegar a 
auscultarse hasta a presión cero. En tal caso, se registra el 
punto en el que los sonidos cambian de intensidad (fase 
cuarta de Korotkoft). Un procedimienm similar suele 

aplicarse también a los casos de insuficiencia aórtica con 

resistencias periféricas marcadamente disminuidas. 
Ocasionalmente, .el explorador detecta los sonidos de 
Korotkoff con dificultad. En tales circunstancias es útil elevar 

el brazo por encima de la cabeza durante algunos segundos 

para disminuir el contenido de sangre de las venas del 
brazo. A continuación se hincha el manguito de presión por 
encima de la cifrn sistólica, momento tras el cual se 
desciende el brazo a la posición horizontal. Los sonidos 
serán percibidos de forma amplificada (6). 

(6)Rmcp.519 
(10 H. Panldl p. 65 



Capítulo~ 
Terapia de la Hipertensión. 

(trat:amien.t:o médico) 



(TRATAMIENTO MEDICO) 

Una vez diagnosticada la hipertensión ya sea esencial o 
secundaria, en el caso de conocer su etiologla es decir, ser 
secundaria, nos dirigirnos hacia el padecimiento que la 

desencadenó. 

Pero si la hipertensión es esencial, debemos clasificar al 
paciente según su presión diastólica, para esto tenemos 3 

tipos de hipertensión: 

NIVEL DEL-\. HIPERTENSION 

¡:;,, ·;~~~~;rttJ~~:~~; · · ; ,¡:>·1~$J?fJ~~~:w;·~~i1 
H1pcncmiónle\i: 00.104 mm Hg 

Hipcncmiónmti..J.era.h l(IS.114 mm llg 

Este reconocimiento del paciente hipertenso es necesario 
pues la finalidad especifica del tratamiento antihipertensivo 
en general (terapia con o sin medicamentos), será obtener y 
mantener presiones diastólicas inferiores a 90 mm Hg.(l). 
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La reducción de la presión anerial en grado y duración 
suficiente es capaz de disminuir en forma manifiesta la 

monalidad de los pacientes afectados por la hipertensión en 
todos sus grados, as! como las complicaciones renales, 

cardiacas y cerebrales. De cualquier fomrn no se conoce la 
etiología de la hipertensión esencial, por lo tanto, no existe 
un tratamiento curativo, y las terapias farmacológicas y no 
farmacológicas mencionadas aqul, sólo constituyen un 
tratamiento supresivo que debe continuarse 
indefinidamente, de esta manera , es imponante que el 
paciente esté perfectamente informado de su situación, si el 
sigue correctamente el tratamiento obtendremos éxito, en 
caso contrario, los resultados serán deficientes (8). La meta 
de estas actividades será lograr la disminución a largo plazo 

de la presión sanguinea que redundará en la reducción de 
los indices de morbilidad y mortalidad, como ya 
mencionamos. En los pacientes con hipertensión grave, la 
reducción al nivel mencionado puede no ser alcanzable, sin 

embargo en reducciones aún parciales de la presión 
diastólica han producido una disminución en el Indice de 

morbilidad cardiovascular.(l). 

Alrededor del 70% de los individuos hipenensos tienen una 
elevación leve asintomática de la presión sangu!nea, por lo 

(1) Clinic:u Odontológicas p. 314 
(8)1.ia.rp.313 



que ha surgido el interés de los métodos no farmacológicos 
que disminuyen la presión sangulnea.(7). 

El tratamiento sin medicamentos se reflere ante todo a la 
reducción de factores de riesgo y, en algunos casos de 
hipertensión leve en pacientes jóvenes, puede ser el único 
tratamiento indicado. Es razonable tratar de reducir la 
presión sangulnea hasta en hipertensos moderados y sin 

complicaciones , pero los beneficios a largo plazo del 
tratamiento con medicamentos antihipcrtensivos deben 

compararse contra el costo, incomodidad para el paciente y 

por supuesto los efectos secundarios conocidos.([). 

Si modificaciones menores de la actividad normal o de la 

dieta pueden reducir la presión a un nivel satisfactorio, se 
evitan las complicaciones de la farmacoterapin. Este tipo de 
terapia permite participar activamente al paciente en el 
manejo de 5U enfermedad. La disminución de peso, la 
restricción de sal y la moderación en el consumo de alcohol 

pueden reducir la presión sanguínea y mejorar la eficacia del 

tratamiento farmacológico. Además el ejercicio isotónico 

regular, la terapia de relajación y el mayor consumo de 
potasio también pueden disminuir la presión en los 
pacientes hipertcnsos. 

A continuación, mencionaremos cada una de las actividades 

terapéuticas a seguir por un hipertcnso sea cual fuere la 
etapa de su enfermedad: 

• Reducción de peso. La obesidad y la hipertensión están 
asociadas estrechamente y el grado de obesidad está co-

(l)CUrü<u Odcnio~s p. 314 
(7) Goodm•n y Gilmsn p. 787 



rrelacionado en forma directa con la incidencia de hiper· 
censión. Los hipertensos obesos pueden disminuir su 

presión sangulnea perdiendo peso independientemente 
de la modificación del consumo de sal {Maxwell y col., 
1984). El mecanismo por el cual la obesidad causa hi­
pcrcensión es poco claro, pero la mayor secreción de in· 
sulina en la obesidad puede ser causa de un aumenco, 
mediado por la insulina, de la reabsorción de sodio en 
los túbulos renales y de la expansión del volumen excra· 

celular. La obesidad también está asociada con la mayor 
actividad des sistema nervioso simpático que es revertida 

mediance la pérdida de peso. 

• Restricción de sodio. Las dietas con alto contenido salino 
están asociadas con una prevalencia elevada de hipercen· 
sión (Mcgregor, 1985). Es el primer paso a dar en los hi· 
percensos hospitalizados, pero la rescricción rigurosa de 
sal no es práctica desde el punto de vista del cumpli­
miento del enfermo, se ha demostrado que la rescricción 

moderada de la ingesca de sal hasta unos 5 g por d!a re­
ducirá en promedio la presión sistólica 12 mm Hg y la 

diastólica 6 mm Hg, y que cuanto más alta la presión 
inicial más efectiva la respuesta, sin embargo, no codos 
los paciences hipercensos responden a la rescricción de 

sal. De cualquier fonna, cuidar la ingesta de sal, mejora· 
rá la respuesta a ciertos agences antihipercensivos. 

• Restricción de alcohol El consumo de alcohol puede ele­
var la presión sanguínea, pero la cantidad de alcohol 
que se debe consumir para observar este efecco se desco­
noce {MacMahon, 1984}: La ingestión elevada de alco­
hol aumenta el riesgo de accidentes cerebrovasatlares 
pero no de enfermedad coronaria {Kagan y col. 1985}. 
En realidad se ha encontrado que pequeñas cantidades 



de etanol protegen contra el desarrollo de la enfennedad 
coronaria. El mecanismo por el que eleva el alcohol la 
presión sanguínea se desconoce, pero es necesario adver­

tir a todos los pacientes hipertensos que deben restrin­
guir el consumo de etanol a no müs de 30 mi por d!a. 

e Ejei:cicios físicos. La falta de actividad física est::i. asociada 
con una mayor incidencia de hipertensión (Blair y col. 

1984). Estudios bien controlados han demostrado que el 
ejercicio isotónico regular reduce las presiones diastólica 

y sistólica en aproximadamente 1 O mm Hg (Nelson y 
col. 1986). Este tipo de ejercicio reduce el volumen san· 
guineo y las catecolaminas plasmáticas y eleva las con­
centraciones del factor natriurctico auricular. El cíecto 
beneficioso del ejercicio puede producirse en individuos 
que no varian su peso o la ingestión de sal durante ese 
periodo. 

e Relajación y terapia por biorretroalimentación. En algu­
nos animales los estimules estresantes prolongados pue­
den causar un aumento sostenido de la hipertensión, se 
ha sugerido la posibilidad de que la terapia por relaja­
ción reducira la presión en algunos pacientes hipertcn­
sos. Unos pocos estudios han dado resultados positivos, 

pero en general la terapia por relajación tiene efectos 
irregulares y modestos (Jacob y col. 1986), pues los pa­
cientes deben presentnr una gran motivación para res­
pon de r a la terapia por relajación y 

biorretroalimentadón, pues se requiere un seguimiento 

estrecho y la administración de un tratamiento alternati­
vo en algunos casos. 

e Terapia con·potasio. En los pacientes hipertensos existe 
una correlación positiva entre el sodio (Na+) total y ne-



gativa entre el potasio (K+) total del organismo y la pre• 

sión sanguínea. El aumento de la ingcsi.~ de K+ puede 
reducir la presión por aumento de la excreción de Na+, 

supresión de la excreción de renina, inducción de dilam­

ción arteriolar (posiblemente por estimulación de la acti· 
vidad de la Na+, K+,ATPasa y reducción de las 
concentraciones intracelulares de Ca++) y alteración de 
la respuesta a los vasoconstrictores endógenos. En el pa· 
ciente levemente hipertenso, los suplementos de 48 
mmol diarios de K+ oral reducen la presión sistólica y 
diastólica (Siana y col. 1987). Sobre la base de estos da· 
tos, parece prudente una dicta elevada. en K + y. una res· 
tricción moderada de Na+ para el tratamiento de la 
hipertensión. 

• Tabaquismo. El hábito de fumar no causa hipertensión, 
sin embargo, los fumadores prescnt'dn una mayor inci· 
ciencia de hipertensión maligna (lsles y col. 1979), ade­
más el fumar constituye un factor de riesgo impormnte 
de enfermedad coronaria. Los pacientes hipertensos de· 
ben dejar de fumar. 

• Cafeína. El consumo de cafeina puede elevar la presión 

sanguinea y las concentraciones plasmáticas de noradre· 
nalina, pero el consumo prolongado· de cafeína induce 
tolerancia a estos efectos y no está asociado con el desa· 
rrollo de hipertensión. 

• Ingesta de Calcio. Algunos investigadores sostienen que 
una mayor ingesta de Ca++ reduce la presión. El mera· 
nismo de este efecto se desconoce, ·pero aparentementi! 
está impllicada la supresión de la secreción de la hormo­
na paratiroidea. Sin embargo, el Ca++ suplementario no 
disminuye la presión sanguinea en todos los individuos 



·hipertensos, sólo en algunos, pero no existe una forma 
simple de identificarlos, por lo que no es recomendable 
aún el uso de suplementos de Ca++.(7). 

El tratamiento furmacológico está indicado en los padentes 

hipertensos en quienes no es posible mantener la presión 
sangulnea dentro de los limites normales por medios no 
farmacológicos. 

Debe consíderarse el tratamiento de los pacientes con 
presiones diastólica y sistólica superiores en forma continua 
a 90y 140 mm Hg respectivamente. 

En esta sección analizaremos cada uno de los agentes 

antihipertensores según su mecanismo de acción. 

Teniendo en cuenta los factores que rigen la presión arterial: 

• Fuerza de contracción cardiaca 

(7}0oodmany0ilman p.767, 787 y 788 



• Volumen sangulneo 

• Tono venomoror 

• Regulación arterial central 

• Regulación periférica (8) 

Los fármacos y sus mecanismos de control fisiológicos 
influyen sobre la presión arterial en cuatro sitios efectores: 

• Vasos de resistencia (arteriolas) 

• Vasos de capacitancia (venas) 

• C.orazón 

• Riliones 

(8) Li= pp. 313 y 3H 



CLASIFICACION 

Los agentes antihipcrt<·nsivos según su mecanismo de acción 
se clasifican en: 

A DIURETICOS 

1 . Diuréticos tiazidicos 

2. Diuréticos de alm eficacia 

3. Diuréticos ahornidores de potasio 

B. AGENTES SIMPATICOUTICOS 

l. Agentes de acción centnil 

2. Agentes bloqueadores ganglionares 

3. Agentes bloqueadores de neuronas adrenérgicas 

4. Anmgonistas bct:i;,1drcnérgicos 

5. Antagonistas alfa-adrenérgicos 

6. Antagonistas mixtos 

C. VASODllATADORES 

l. Arteriales 
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2. Arteriales y venosos 

D. BLOQUEANTES DE LOS CANALES DEL CALCIO 

E. INHIBIDORES DE lA ENZIMA CONVERTIÜÓRA 
DE ANGIOTENSINA (7). 

A. DIURETICOS 

La importancia de su acción en el tratamienw de la 

hipertensión rndica en que los diuréticos disminuyen el 

volumen sanguíneo y cuando este decrece la presión 

sanguínea disminuye, evitan la acumulación de sodio y agua, 

es decir, la retención de sal y permiten aumentar el efecto de 

otros fámiacos antihipertensivos. 

Cuando el volumen sangu!nco disminuye, provoca un 

descenso de la presión sanguínea por clisminución del 

retorno venoso y del gasto cardiaco. Por otr.1 parre, la acción 

diurétin1 se efectúa sobre el manejo tubular renal de 

electrolitos, en especial de sodio y como resultado de csl., 

acción hay un incremento en la secreción urinaria. 

Ni la reducción del volumen sanguíneo, ni la dis1ninución 

del tono venoso y de la resistencia arterial son de gran 

magnitud, pero juntas dan corno resultado una reducción de 

la presión sangulnea.(3). 

(7) GooJmrn 1· Gi\ln:m p.767 
(3) Ncidlc p. 444 
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Los diuréticos se utilizan para controlar la hipertensión de 
ligera a moderada, pues reducen tanto la presión sistólica 
como la diastólica, esta reducción en promedio es de 30 

mmHg para la sistólica y de 15 mmHg para la diastólica. El 
efecto hipotensor se prescntl a los 2 o 3 d!as después di: 
iniciada la administración por vía oral, y la respuesta 
máxima se produce a las dos o tres semanas. 

La acción antihipertensiva de los diuréticos, no es muy 
potente cuando se emplean solos, pero tienen la propiedad 

de aumentar la respuesta de los otros agentes 

antihipe1tensivos -bloqueantes beta-adrenérgicos, cloridina, 
metildopa, reserpina· y los vasodilatadores -hidrolazina• y 

especialmente las drogas simpaticoplégicas ·guanetidina· 
cuyos efectos aumentarán. Este sinergismo es mutuo y a su 

vez las otr.1s drogas antihipenensivas aumentan la acción de 
los diuréticos, por otra parte, los diuréticos contrarrestan la 
retención de agua y sodio que provoca la mayoría de dichas 

drogas y que produce un aumento de liquido extracelular del 
plasma sanguíneo y por ende de la presión arterial, todo 

esto es combatido por el diurético.(8). 

Los efectos adversos más comunes de los diuréticos son 

resultado directo de su acción sobre la función renal.(3). 
Son importantes los transtornos por depleción de potasio, 

(hipopotasemia) e hipokalemia, y azoemia. También pueden 
provocar por la disminución de ácido úrico, hiperuricemia, 

gota (como padecimiento iatrógeno post-medicación). 

Transtornos metabólicos como hiperligoproteinemia e 
hiperglucemia.(7). 

(8) l.ittCTpp. 315, 316, 317 
(7) Goodman y Gilnuan p. 767 
(3) Nddl, p. 4'14 
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l. Diuréticos Tiazidicos 

Son utilizados en hipertensión leve y moderada, en 
hipertensión grav" sólo acompai'lada de otros 
amihipertensivos. Sus cfcclos secundarios más fi-ecuemes 
son, los desequilibrios elcciroliticos como: hipopotasemia, 
hiperuricemia (por esto contntindicados en pacientes con 
gota e insuficiencia renal), e hipcrglusemia y glucosuria en 
diabéticos que se comrola administrando dosis elevadas de 
insulina. 

Los diuréticos tiazídicos y aÍilws a ellos son: 

o Clorotiazida 

• Hidroclorotiazida 

• Bendrollumetiazida 

• T riclom1etiazida 

• Ciclotiazida 

• Clonalidona 

• Metolazona (8) . 

2. Diuréticos de Alta Eficacia 

También denominados de "cima elevada", o agentes del asa 
(actúan a nivel del asa de Henle). Estos pueden inducir una 
disminución müs r.ipida y profunda que las tiazidas. 

{8} Llncr pp. 313 .,. 314 
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Su efecto hipotensivo se debe al igual que los tiazidicos a la 
acción directa y al efecto directo sobre la reactividad vascular, 
tienen una rápida acción hipotensiva por su acción diurética 
mayor, y se utilizan en emergencias y en pacientes con 
.insuficiencia renal y poseen la ventaja que son menos 

diabetógenos. 

los diuréticos de alta eficacia son: 

• Furosemida 

• Acido etacrlnico 

• Bumetanida 

El ácido etacrinico es ototóxico pues provoca sordera ya sea, 
transitoria o permanente, también se ha observado, sordera 
tmnsitoria en la terapia a base de furosemida. 

3. Diuréticos ahorradores de potasio 

Se utilizan para contrarrestar la hipopotasemia inducida por 
ottos diuréticos m•ls potentes, pues estos poseen en realidad 
una acción diurética débil que va acompañada de una acción 
ahorradora de potasio, por lo que se utilizan posterior a la 

administración de diuréticos que han provocado pérdida de 

potasio y para contrarrestar ésta pérdida actúan por distintos 

mecanismos: 

• Espironolactona, es un antagonista competitivo de 
la aldosterona, inhibe las funciones como resor-



ción tubular renal de sodio, de cloruro y el inter­
cmnbio sodio-potasio. Asi este a11tagonis1110 causa 
natriuresis ligera y disminuye la excreción de pota• 
sio. 

• Triamtireno, causa diuresis moderada actúa sobre 
el transporte tubular de sodio, este efecto se acom• 

paila de incremento de potasio, su acción ahorra­
dora de porasio incremenw en presencia de otros 
diuréticos como trazidicos.(8) 

B. AGENTES SIMPA TICOUTICOS 

Una de las funciones homeost:itkas más importantes del 
Sistema Netvioso Autónomo es el control de la función 
cardiovascular. Por consiguiente, se considera que los 
fármacos capaces de alterar este centro se utilizan en el 
control sintomático de In presión sanguínea en la 
Hipertensión esencial. 

Estos fármacos interfieren con la función de los 
componentes adrencrgicos o simpaticoliticos del Sistema 
Netvioso Autónomo o sea, tienen la función de bloquear la 

transmsión en aquellas parte< del Sistema Nervioso 
Autónomo donde la noradrena\ina es el transmisor y por 

sus distintos mecanismos de acción pueden clasificarse 
según sus sitios de acción: 

l. Agentes de Acción Central 
Son fiirmacos que actúan sobre la sinapsis en el Siste· 
ma Netvioso Central 

(8) Llttcr pp. J 15-3 l 8 
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2. Agentes bloqucadon·s de neuronas adrenérgicas 
Estos fürmacos bloquean las terminales de las neuro­

nas en sitios neuronales o prcsinüpticos. 

3. Antagonistas be1n-adrenérgicos 
Actüan sobre la nwmbrana posináptica o sitio rccep-_ 

tor, se le considera formaco bloqueador de receptores 
adrcnérgicos beta. 

4. Antagonistas alfa adrenérgicos 
También actúan en 111cmbnma posináptica y ta.mbién 

se le conoce como un fiirmaco bloqueador de recepto­

res adrenérgicos alfa. 

5. Los antagonistas mixtos 
Antagonistas alfa adrenérgicos y beta adrenérgicos. 

6. Agentes bloqueadores ganglionares. (7) 
Para comprender la acción de los bloqueadores del sis­
tema nervioso simpático o bloqueadores adrenérgicos, 

conviene recordar cuáles son las características de la ac­

tividad nerviosa simpática que se maniflestan a trávés 

de la acción de sus mediadores o neurotransmisores: la 

noradrenalina y la adrPnalina <obre los componentes 

.especializados de las células, denoininados adrcnocep­

tores o receptores adrenérgicos. Todos los tejidos del 

organismo tienen inervación simpática y est.1n expues· 
tos a la acción de las catecolaminas circulantes que evo­
can en ellos una gran variedad de respuestas.(! O) 

(7) Ooodman p. 767 
(lO) H. p,,Jdl p. !05 
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(10) 

Las catecolaminas, una vez liberadas tras el impulso eléctrico 
por la terminación nerviosa, para interaccionar con los 
receptores. 

Según la respuesta que desencadenan sobre los receptores 
adrenérgicos, éstos pueden clasificarse en dos tipos 

denominados alfa y beta, con propiedades muy diferentes. 

Cada órgano puede tener más de un tipo de receptores y las 

acciones de las catecolaminas, que consisten 
fundamentalmente en variaciones de la actividad enzimática, 

de las vías metabólicas y de la permeabilidad de las 
membranas excitables, se producen mediante su unión a 
uno de dichos receptores, que se hallan situados en al 
superficie externa de la membrana celular, dicha illlcracción 
origina una modificación a nivel celular en la concentración 
de los llamados segundos mensajeros (adenosina y 
_guanosinu-monofosfaro), los cuales mediante el control de 
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un número importmlte de enzimas intracelulares pondrán 
en marcha la respuesta especifica de cada célula. 

Los reccptorrs beta, esllin localizados en las membranas 
celulan•s, "n la ,.,•lula nerviosa, éstos últimos, al 

interaccionar ron la noradrcnalina liberada tras el impulso 
netvioso, tienen una acción focilit.adora de la secreción de 

noradrenalina. Estos rcrl'ptores se dividen en beta-! y bem-2, 

en función de las caraclcristicas de respuesta a distintos 

agonistas (adrenalina, noradrenalina, isoprotenerol, 
epinefrina) y tienen una distribución desigual en el 
organismo. 

Los receptores alfa por su localización se dividen en alfa·! 
localizados en la membrana de la célula efectora, y alfo-2 
(presinápticos) inhiben la secreción de noradrenalina por la 
propia neurona al ser estimulados. 

Algunas respuestas mediadas por los receptores 
adrenérgicos, en corazón y vasos sanguíneos algo de lo que 

nos interesa: 

1.UGAR U ORGANO RECEPTOR ACCION EVOCADA 

bcta-lbea·2 aumenro automatismo 

Cor.con l<D-1 aumemo \tloc. conducdún 

:1.u1nentorxcitabiliJaJ 

aumt'nto conru.ctiliJaJ 

;alfa comtn•(. \'l.'f1.1s ~- .uttr. 

V.110iUfll:U111l'OS heL1·I .!1l.1ucion:irr.coro11.in.h 

l<>.>l J1latacio11Je,·.1ms.mcr.t1C) 

·U O) li. Pmldl p. 105 
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l. Agentes de Acción Central 

• Metildopa 

• Clonidina 

• Guanavenz 

• Guanfucina 

Estos fármacos que actúan a nivel de Sistema Nervioso 

Central, alteran el control central de la presión· sangulnea 
actuando sobre las neuronas adrenérgicas en el SNC, 
alteran la actividad simpática del mismo, reduciendo la 
presión sangulnea secundaria a la disminución en la 
frecuencia cardiaca, gasto cardiaco y resistencia periférica. 

El efecto hipotensivo de todos estos fármacos, 
específicamente se ejerce estimulando los receptores 
alfa-adrenérgicos en el tronco cerebral (situados en el 
encéfalo), dando como resultado un menor tono simpático 

del Sistema Nervioso Central. Se le considera agonistas 
alfa-adrenérgicos de acción central pues actúan como "falso 
tTansmisor" en neuronas adrenérgicas del cerebro, por ejem. 
la metildopa de estructura qulmica similar a la 
noradrenalina puede sustituirla en sus funciones, la 
clonidina parecida a tolazolina (bloqueador de receptores 

adrenérgicos alfa), etc. 

Los agonistas alfa adrenérgicos pueden inducir la retención 
de sal y agua y en estos casos suele ser necesario el empleo 
de un diurético en forma concurrente. (7). 

ll)Goodm•nrGilnunpp. 771·773 



• Metildopa, produce un descmso de la presión ar· 
terial sistólica, diastólica y media, su efecto es más 
notable en posición erecta que acostada, las drogas 

diuréticas bloqueantes adrenérgicos neuronales, 
vasodilatadores directo y los bloqueantes beta-adre· 
nérgicos reíuerwn la acción hipcrtcnsiva de la me· 
tildopa. Espcclfcamente su efecto hipotensivo se 
basa en una disminución de la resistencia periféri· 
ca por vasodilaración arteriolar, y liberación de re• 
nina. Su efecto secundario q11e la coloca en 

dcsvcnmja como antihiperlensivo es la sedación 
que provoca pues dcsap01recer semanas después de 
la terapia.(8). 

• Clonidina, Guanabenz y Gu:mfacina, su mecanis· 
mo de acción se ha descrito anteriormente, y sus 
reacciones secundarias más importantes son la se· 

dación y la xerostomla acompmiada de tumefac· 
ción y dolor de las parótidas. (7). 

2. Agentes Bloqueadores de Neuronas Adrcnérgicas 

Estos bloqueadores neuronales alteran la transmisión 
adrenérgica. El efecto fa1macológico por lo común es el 
mismo: Agotamiento de la noradrenalina en las terminales 

nerviosas· adrenérgicas. El mecanismo varia según el 

fármaco. Afectan el almacenaje, absorción y liberación de 
noradrenalina disminuyendo la actividad simp:llica, y asi el 
gasto cardiaco y resistencia periférica. (3). 

(B) Ütte• pp. J2~J2J 
(J)N<idlcpp.+IB,117, 11B 
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Estos agentes principalmente son: 

• Reserpina 

• Guanetidina 

• Guanadrel 

• Reserpina, es un alcaloide de la Rauwolfla, causa 

agotamiento en almacenes neuronales de catecola­

minas e indolaminas. Actúa a nivel de SNC y pe­

riférico, evita la sintesis de noradrenalina y 

adrenalina. Se prescribe como suplemento de tera· 

pia con diurcticos, no se emplea tanto actualmen· 

te, se prescribe en hipertensión ligera. (3). Causa 

depresión mental y xerostomia.(7). 

• Guanetidina, ejerce su acción antihipertensiva so­

bre las neuronas posganglionarcs periféricas (no 

ingresa a nivel de SNC), actuando como transmi· 

sor falso en lugar de la adrenalina. Contraindicada 

en pacientes con feocromocitoma. 

• Guanadrel, el guanadrel y la guanetidina actúan 

del mismo modo, existe una incidencia menor de 

diarrea luego de la administración del primero.(7). 

3. Antagonistas beta-ad renérgicos 

Las drogas bloqueantes beta adrenérgicas producen el 

descenso en la presión arterial por bloqueo de los receptores 

bcta-adrenérgicos del corazón, riñón y SNC, con lo que se 

(3) Ncidle pp. +48,1 -17. 146 
(7) Goodm'" p. 775, 776, 777 
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produce disminución del gasto cardiaco princ:ipalmente, , 
que provoca descenso tensional cuando la resistencia 
periférica disminuye con su consiguiente vasodilatación, por 
acción central y por supresión de la liberación de renina.(8). 

Estos fármacos son: 

• Propanolol 

• Metoprolol 

El propanolol bloquea compettt1vamente los receptores 
betal y beta2. El metropolol, parece tener un efecto 

preferencial sobre los receptores beta l del corazón y es 
incapaz de bloquear las respuestas de los receptores beta2. 
Ambos tienen la misma eficacia, y pueden utilizarse solos o 

combinados con diuréticos y otros antihipertensivos. Al 
bloquear sus receptores beta! cardiacos, inactivan 

barorreceptores, alteran la liberación de renina y 
disminución de la salida simpática central.(3). 

4. Antagonistas alfa-adrenérgicos 

Actúan esencialmente por bloqueo de los receptores alfa-1 

(postsinápticos) de la transmisión adrenérgica, no afectan los 
alfu.-2, por lo tanto, no alteran la secreción de noradrenalina, 

produciendo vasodilatación arteriolar que disminuye la 

resistencia periférica y así el descenso de la presión 

(B) Un" pp. 319, 323y 324 
(3) Nddle pp. 448, 449 
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snnguinea. Actúa como inhibidor simpútico y por 
vasodilatación nrteriolar directa. Pueden producir 
hipotensión ortostatica o postura!, retención salina, 

· sequedad de boca, cte. (8). 

Las drogas utilizadas como antagonistas alfa-adrcnérgicos 
son: 

• Prazosln 

• Terazosin 

Ambos reducen la resistencia artcriolar y aumentan la 
capacitancia venosa, causando un reflejo mediado por acción 
simpática en la frecuencia cardiaca y en la actividad de la 
renina. Se emplean en cualquier grado de hipertensión. Se 

potencializan con beta-adrcnérgicos.(7). 

S. lo> Antagonistas Mixtos 

Bloquean actuando de forma competitiva con las 
catecolaminas, tanto de receptores alfa como beta. Son 
antagonistas combinados alfa y beta-adrcnérgicos, el labetalol 

disminuye la presión arterial reduciendo la resistenda 
vascular como consecuencia del bloqueo de receptores 

alfa-adrcnérgicos y de la cstimulación de los beta2-rcceptorcs. 
Se utiliza en emergencias hipertensivas pues reduce 
rápidamente la prcsión.{7). 

(8) Lincr pp. 319, 323 y 324 
(7) Goodman y Gilman P. 779 
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6. Agentes Bloqueadores Ganglionares 

Son compuestos que bloquean los ganglios autónomos, 
interrumpiendo el control adrcnérgico de las arteriolas y 

produce vasodilatación, mejor ílujo sanguíneo periférico en 
algunos lechos vasculares y una caída en la presión arterial. 

La hipotensión posuiral es un problema importante para los 
pacientes que reciben bloqueadores ganglionares. El 

trimr.tafán ya sólo se usa en hipertensión asociada con el 
aneurisma disecante de aorta y para la producción de 

hipotensión controlada durante una cirugia.(7). 

C. VASODII.A TAOORES 

b principal acción de éstos farmacos es la vasodilatación 
directa, se consid~ra que la relajación vascular ocurre por 

interferencia en el transporte de calcio atrav('5 de las 
membranas celulares del músculo liso, lo que da como 

resultado depresión del estado activo de la contracción.O) 

Se consideran en este grupo 2 tipos: 

a) Arteriales 

e Hidralacina 

e Prazosina 

e Minoxidil 

(7)Goodm:myGilmanpp.191, 775, 779. 
(3) Nddle pp. 45-0 \" 451 
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b) Arteriales y venosos 

• Nittoprusiato 

La acc1on vasodilatadora de estos fármacos provoca la 
aparición de reflejos compensadores que estimulan la 
frecuencia cardiaca, el volumen de expulsión ventricular y 

los requerimientos de oxigeno del miocardio, también 
aumento de la liberación de rcnina y retención de liquidas. 

Con el uso concomitante de bloqueadores simpáticos y 

diuréticos, los vasodilatadores pueden administrarse en 
grandes dosis sin efectos adversos importantes y mejorando 
notablemente su potencia. 

• Hidralacina, utilizada sólo cuando la combinación 
de un diurético y de un antagonista beta-adrenérg_i· 
co no pennite un control adccuado.(7). Relaja el 
músculo liso de las arteriolas disminuyendo resis­

tencias periféricas y la presión arterial, se utiliza en 
el tratamiento de la hipertensión moderada-severa 
junto con un diurctico y un bloqueador adrenérgi· 

co por los factores adversos ya mencionados. Pue· 
de desarrollar lupus, parestesias, neuritis 
periférica, anorexia, etc.{I O) 

o Prazosina, el efecto hipotensivo al igual que hidra­
lacina ocurre con la vasodilatación de las arterio­
las, por relajación de los músculos lisos vasculares 
y la acción bloqueadora sobre receptores alfa peri· 

(7) Ooodmann y Gilman p. 781 
(10) H. Pan!dl p. ll6 
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féricos. Se utiliza en hipertensión de ligero a mo­
derada, ya sea sólo o con diuréticos o con bloquea­
dores de receptores beta. La frecuencia cardiaca 
aumenta, pero no tan frecuente como la hidralaci­
na, puede provocar ataques anginosos e hipoten­
sión ortostática .. (3) 

La hipotensión ortostática se caracteriza por un descenso 

importante de la presión arterial, con sensación de mareo y 

a veces sincope, al adoptar la posición de pie, pero cuando 
el sujeto se encuentra acostado, la circulación y la presión 

son satisfactorias.(5) 

e Minoxidil, poteme vasodilatador utilizado en hi­
pertensión arterial severa o resistente a otras medi­

caciones. Actúa de la misma manera que 

hidralacina, y se administra asociado a un diuréti· 
coy a un bloqueador adrenergico. Su efecto secun­
dario más frecuente es hirsutismo en mujeres y 

nif1os. 

a Nitroprusiato, vasodilatador directo que mejora la 
función cardiaca, por lo que es útil en insuflcien· 

cia cardiaca y lesión por infarto al miocardio.Lns 
efectos adversos más comunes son: náuseas, cefa­

lea, dolor abdominal, palpitación y molestias pre· 
cordiales.(10). Causa sólo un aumento moderado 

de la frecuencia cardiaca y una reducción global de 

la demanda en oxigeno del miocardio. Se emplea 
principalmente en el tratamiento de emergencias 

(3) Nddle pp. '150 y '151 
(10) H. Panlcll p. 116 
(5) Sodenun p. 263 
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hipertensivas para reduci¡: hemorragia en precedí· 
mientas quinlrgicos (disección de aorta).(7) 

D. BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO 

Los iones de calcio tienen un importante papel en el 
funcionamiento del sistema cardiovascular. Intervienen en la 
contracción de la fibra muscular lisa y por lo tanto, en la 

regulación de las resistencias periféricas. A nivel de las 
células miocárdiacas y del sistema de conducción, están 
involucrados en diversos procesos fisiológicos. 

Los antagonistas del calcio constituyen un grupo 
heterógeneo de sustancias, que dificultan el paso sobre 

unos canales especificas de la membrana celular 
denominados canales lentos del calcio (10) 

Son tan efectivos en hipertensión de leve a moderada, como 
los diuréticos y antagonistas bcta-adrenérgicos.(7) 

Los más utilizados son: 

• nifepidina 

• verapamil 

• diltiacem 

Estos fármacos tienen en común la propiedad de bloquear la 
entrnda de calcio en la célula. Las principales acciones 

(10) H. Pardcll pp.118 a 120 
(7) Oood1nan y Gilman p. 784 y 786 
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farmacodinámicas sobre el sistema cardiovascular son, 
producir una vasodilatación coronaria y arterial periférica, 

causan un efecto inotrópico negativo sobre el músculo 
cardiaco, aumentando el periodo de conducción y el 
refractario del nódulo auriculoventricular. 

Nifedipina: es el fármaco con mayor efecto en la circulación 
arterial periférica y el que produce un descenso mayor de la 
presión arterial, anula el reflejo inotrópico negativo sobre el 
corazón a través del reflejo mediado por los barorreceptores 
que provoca. Es efectiva en emergencias en casos de crisis 
antihipertensivas. 

Vempamil: eficaz como antihipertensivo pero es el que causa 

mayor efecto inotrópico negativo, pero provoca una 
vasodilatación periférica adecuada. 

Diltiacem: este fármaco de los tres, es mas efectivo como 
antirrinnico que como antihipertensivo, es el que menor 
vasodilatación periférica provoca. 

Los tres, poseen un comienzo de acción muy rápido. 

En cuanto a los efectos adversos, que pueden provocar por 
una vasodilatación exagerada: cefalea, hipotensión severa, 
edema de los tobillos, taquicardia. (1 O) 

(10) H. P.rddl p. 118 



E. INHIBIDORES DE lA ENZIMA CONVERTIDORA DE 
ANGIOTENSINA 

Esta serie de drogas antihipertensivas, inhiben la enzima 
convertidora de la angiotensina l (ECA), en angiotensina U, 
con la consiguiente reducción de la presión arterial por 
disminución de la resistencia periférica debido a la 
vasodilatación (8). Estos fármacos son captopril, enalapril y 

el lisopril (7). De estos el más conveniente, potente y activo 
por vía bucal es el captopril. 

• Captopril, actúa como inhibidor de la enzima co­
vertidora, su acción es de tipo competitivo por la 
semejanza de estructura con la angiotensina l. Se 
produce un nivel plasmático disminución de al· 
dosterona y de angiotensina ll (vasoconstricrora 
arteriolar y presora) , y por ausencia de esta últi· 
ma, tenemos una vasodilatación arteriolar (8), tam• 
bién debe actuar a nivle del sistema nervioso 
simpático de la zona glomerulosa de la glándula 
suprarrenal, o sobre el balance de sodio.(l O). Su 
efecto se potencializa con diuréticos. la droga de· 
be emplearse en hipertensión moderada o grave 

resistente a otras drogas, es eficaz en hipertensión 
esecial, renal, renovascular, e insuficiencia renal. 

Los resultados son directos, la hipertensión cede. 
aún en los casos resistentes a otras drogas. El cap­
topril no es una droga muy tóxica, puede producir 

reacciones renales, hematológicas, sensoriales (pér· 
dida del gusto), cutáneas. (8). 

(B) Lltter pp. 329 y 330 
(7) Goodo:iin y Gllman p. 786 
(IO) H. Panldl p. 122 
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Hasta hace poco tiempo, la terapia inicial de la hipertensión 
consistia en un diurético tiazidico o un antagonista 
B-adrenérgico. Sin embargo en numeroso estudios se ha 
demostrado que los bloqueadores de los canales de Ca++ y 
los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
también son efectivos como LTatamiento de primera linea. 

Puesto que debemos tener en cuenta, antes de comenzar la 
terapia farmacológica inicial: los efectos secundarios, la 
calidad de vida, el costo y la eficacia de los fármacos, el 
"tratamiento escalonado" ha sido reemplazado por un 
enfoque más individualizado en el cual se considera la edad, 
la raza, las enfermedades y terapias concomitantes, el estilo 

de vida e incluso el estado socioeconómico del paciente. 

" ... el concepto de tratamiento escalonado empieza con d 
régimen terapéutico más simple aumentándolo según sea 
necesario. Los medicamentos utilizados en los diferentes 

niveles se subdividen siguiendo las clasificaciones de los 
medicamentos. El programa de cuidados escalonados 
supone que el tratamiento será iniciado con dosis pequeilas, 

evaluando los efectos y luego aumentando la dosificación o 
af\adiendo orros medicamentos, o bien haciendo ambas 
cosas cuando sea necesario. Y consiste básicamente en: 
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&apainicial 

Eapo2 

Eapa-t 

SolodiurC1icci1 

Oiuu!tiCOI \° inhib, aJrrnCr~ 

l..o1 1nttnore1•ouo agcnll: inhibidor de 
adrcncrgico1 (guanctidína)•. (1 ), 

As!, de acuerdo a lo que hemos establecido, la selección de 
la terapia será: 

• Los diuréticos tiaz!dicos son los agentes menos 
costosos dentro de los de primera linea y deben 
ser considerados para el tratamiento de la hiper· 
tensión en los ancianos y en pacientes con hiper· 
tensión dependiente del volumen. La mayoría de 
lo hipertensos negros y obesos pertenecen a este 
grupo. Las tiazidas deben ser evimdas en pacientes 
con hiperuricemia, hiperglucemia, hiperlipidemia 
e hipopotasemia. los individuos hipcrlensos con 
hipertrofia ventricular izquierda no deben ser trata• 
dos con un dirético Liaz!dico solo, ya que estos. 
agentes no revierten la hipemofla, induso si se re· 
duce la presión sangu!nea (Drayer y col. 1982).(7). __ 

• Los antagonistas beta-adrenérgicos deben ser éon· 
siderados para los pacientes hipertensos jóvenes 

con angina de pecho, antecedentes de infurto al 
miocardio, arrittnias cardiacas o prolapso de válvu­
la mitral. 

• Los bloqueadores de los canales de calcio deben 
ser considerados para pacientes que nci pueden ·ro-

(l)Clinias Odontolóeic.as de No11C2mérica pp. 314, 315 
(7) Good,,..n y Gilnun pp. 788. 789 

--'-Te_ra_.__pia_de_b_Hi_.._·pe_rten_s_ión __________ ~::~~trnmf:tt:::: 



!erar los diuréticos o los antagonistas beta·adrcnér· 
gicos. En general los pacientes hipertcnsos con ba· 
jos niveles de rcnina (ancianos) responden bien a 
los bloqueadores de canales del calcio. Los pacien· 
tes hipertensos negros o ancianos que tienen una 

patologia pulmonar reactiva subyacente son bue· 
nos candidatos para estos agentes. 

Los pacientes con hipertrofia ventricular izquierda, arritmias 
cardiacas y aquellos con enfermedad periférica vascular 
pueden tratarse con estos bloqueadores. 

G Los inhibidores de la enzima convertidora de an• 
giotensina (Ef A), se pueden usar en terapia inicial 

en pacientes que no toleran diuréticos o beta-blo­
queantes. Estos agentes también son apropiados 

para pacientes con insuficiencia cardiaca congesti· 
va o diabetes mellitus y pueden ser usados sin pro­
blemas en aquellos con hipertrofia ventricular 

izquierda y/o arritmias cardiacas. 

También debemos considerar que: 

e Si un solo agente no logra la respuesta adecuada 
de un paciente, debe ser reemplazado por otro 
compuesto con diferente mecanismo de acción. 

• Si dos agentes no controlan la presión sangulnea 
en forma adecuada, puede agregarse un tercer 
compuesto de difente clase, pero debe considerar· 
se falta de cumplimiento del paciente, especial· 

Terapia de la Hi¡¡ettensión ::=::-It:::::~::~fü:::;::,::;: 
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nwntc si el fürmal.."o cau~a efectos scn1ndarios 1 la 
,¡o,ifkadón dd agente que puede ser inadecuada y 

d padcntc la mciabolize nípidamcnte, que el pa· 
L"Ü.·nh· no usl~ otras drogas que invierten o alteran 
,.1 efecto de los agentes antihipertcnsivos, la inges· 
ta ,¡., alcohol, insuficiencia renal progresiva o las 
causas de hip<'rlcnsión que pueden ser corregidas 
por drugla deben ser evaluadas en pacientes con 
hipertensión refractaria. 

• A un paciente con hipertensión leve que ha res· 
pendido favorablemente a la terapia pueJe retirar• 
sde la farmacotempia, debe mantener los métodos 
no farmacológicos, pero deben seguir bajo vigilan· 
da médica. 

• Debido a los efectos secundarios de los fármacos 
antihipertensivos inuchos pacientes dejan de to­
marlos, comparados los efectos del cnptopril, me· 

tildopa y propanolol y el captopril fue el ageme 
con menor interferencia en la vida diaria, la metil· 
dopa la menos satisfactoria y el propanolol fue_i(l· 
termedio entre mnbos. Sin embargo, se requiren 
müs esntdios a este respecto, pues en realidad no 
se ha evaluado a fondo el efecto de la terapia anti· 
hipcrtensiva sobre la calidad de vida.(7). 

(7) GCKXlm:m \' Oilman p. 789 
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La finalidad del tratamiento dental en relación con el 
paciente hipertenso abarca tres actividades básicas: 

l. Exploración 

2. Envio al médico 

3. Modificaciones del plan de tratamiento dental y vigilan· 
cia de los pacientes 

El envio del paciente al médico o la consulta con éste, o 
ambas cosas, es una de las funciones más importantes del 

dentista que le permite proporcionar cuidados completos. Es 
. obligatoria la consulta con un médico acerca del paciente 
con hipertensión grave o que no cumple con el tratamiento 
o es refractario a éste. A veces durante la consulta se 

descubrirán no sólo los factores que podrian explicar el no 
cumplimiento del paciente, sino también algunas 
interacciones de los fármacos y la presencia de otros factores 

de riesgo. Estos aspectos más complicados del tratamiento 
pueden llevar al dentista a introducir modificaciones en su 
plan de tratamiento odontológico. 



• El paciente normotenso con presión de 150/90 
rnml-lg, solamente debe ser vigilado. El intetvalo 

recomendado para volver a tomar la presión san­
guínea es de un año. 

• En pacientes ele müs edad, con antecedentes fami· 
liares de enfermedad cardiaca y en los pacientes 
con presión sanguínea cercana a, pero no superior 
a 150/90 mm Hg, se recomiendan visitas de reví· 
sión cada 6 meses. 

• Los pacientes con presión 150/90 mrnHg que ya 
sea ignoran su padecimiento, o lo conocen pero 
no son tratados, o son tratados pero no estabiliza· 
dos, deben ser tratados basándose en otros facto­

res. Estos incluyen el nivel actual de la presión 
sangu!nea, presencia de foctores de riesgo, como 
antecedentes de un infano del miocardio o apople· 
j!a y grado de necesidad del tratamiento dental. En 
todos los casos, esrá indicada la comprobación an· 
tes de tomar la decisión final, y en la mayoría de 

los casos será neces::irio enviar al paciente al médi· 
co o celebrar una consulta con este. A veces será 

neceario detener o negar el trarnmicnlo de urgen• 
cía (o el electivo) a fln de reducir el riesgo poten· 

cial para el enfermo en el consultorio dental y para 

hacerle ver además cuán importante es el trata· 
miento médico. 

En pacientes con hipenensión diagnosticada o sospechada, 
la reducción del estado de tensión, la reducción del tiempo 
de la cita y la vigilancia de la presión sanguínea son 
componentes necesarios y especlflcos del tratamiento denml. 

_Co_ns_i_dmao_· n_es_Odo_n_to~lógl~·CJ~sy_Tra_tanu_.en_to_Den_ta!_de_l_Hi~¡:err_en_so ___ ;_,,:~:::::/'X'.":%:Nf 



Estos factores son especialmente importantes cuando se hace 
la selección del tratamiento dental en condiciones de 
urgencia o con posibilidad de elección. 

El paciente con historia médica compleja o la previsión de 
un procedimiento dental que provocara tensión importante 
son indicaciones que sugieren el aplazamiento del 

tratamiento dental definitivo hasra hacer una evaluación 
médica del enfermo. 

Los pacientes con presión mayor de 115 mmHg para la 
presión diastólica son los que representan el mayor riesgo 
para el tratamiento dental. A veces el envío inmediato al 
médico para evaluación y la prescripción de un analgésico 

podrán ser el tratamiento dental de elección, si el dolor es el 
signo principal. El tratamiento puede incluir el hacer 
arreglos para la visita médica mientras el paciente se halla 
todavía en el consultorio o, en casos graves, el dentista 
tendrá que llevar al paciente a algún servicio de urgencias. 
Además, en estos casos la vigilancia es muy importante para 

comprobar que se realizó la evaluación médica y el paciente 
inició el tratamiento médico. 

La prescripción correcta para evitar las interacciones de los 
fánnacos es otro aspecto importante para el tratamiento 
dental (l ). Debido a que existen varias categorlas de 

fil.rmacos antihipertensivos (cada clase con un mecanismo de 
acción diferente), hay numerosas posiblidades e 

interacciones farmacológicas. De principal importancia ·para 
el odontólogo es la categorla de fármacos que actúan de 
manera central y que tienen efectos secundarios sedantes. 

(l)C~nk .. Odo~p. 31S.317 
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Cuando se trata con pacientes que están tomando estos 

fiirmacos, el dentista debe proceder con precaución en 

cuanto a los farmacos que puedan deprimir el Sistema 

Nervioso Central. En combinación con antihipertensivos 

con efectos secundarios sedantes, estos fiirmacos pueden dar 

lugar a sedación excesiva o a incapacidad de función mental. 

El empleo de dosis pequeñas es obligado en la 

premedicación de un paciente que tome metildopa, 

clonidina (su interrupción brusca puede provocar una 

hipertensión rebote), o un fármaco ansiol!tico para la 

hipertensión.(3) 

Otro aspecto importante es el empleo de antestésicos locales 

que contienen adrenalina, serán aceptables siempre y 

cuando la concentración máxima sea de l: l 00 000. 

Además, como regla general, en estos pacientes no se deben 

utilizar más de cinco cartuchos de anestésico local, y por 

supuesto es requisito la aspiración durante la inyección. 

Ui adrenalina en concentraciones más elevadas, como las 

presentes en los cordones para retracción gingival o tópicos 

hemost.-iticos, esta contraindicada en todos los pacientes con 

presión diastólica mayor de 110 mmHg. (1) 

Por otra parte, también debemos tomar en cuenta que, la 

hipotensión ortostática sí puede constituir un problema 

sobre todo si las inteivencioncs se practican con el paciente 

en sedestación, y que en la actualidad muchos pacientes 

hipertensos toman aspirina para disminuir el riesgo de 

(l) Clinias Odontológica- p. 31 S..317 
(3) NciJJ, p. 153 
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coronariopatias o icrus cerebrovasculares, lo cual puede 
comportar problemas hemorrágicos.(6) 

El dentista debe indagar los efectos que pueden causar los 
fármacos antihipertensivos en la boca, los que aqul 
mencionamos: 

EFECTOS EN BOCA QUE PROVOCAN LOS 
FARMACOS ANflHIPERTENSIVOS 

XEROSTOMIA 

• Metildopa 

• Clonidina 

• Guanabenz 

• Guanfacina 

• Bloqueadores ganglionares 

• Reserpina 

• Diuréticos tiazidicos 

• Prazosina 

HIPERPI.ASIA GINGIV AL 

e Nifepidina 

(6l Ro., P· sis 
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TUMEFACCION DE GI.ANDUI.AS SALIVALES 

o Metildopa 

o Bloqueadores ganglionares 

DOLOR EN GI.ANDUI.A SALIVAL 

• Clonidina 

o Guanetidina 

REACCIONES LIQUENOIDES Ocngua) 

o Metildopa 

o l.aberalol 

• Oxiprenolol 

PARESTESIA TRIGEMINAL 

o Hidrnlacina 

o Propanolol 

o Labetolol 

Finalmente, el dentista· hallará mayor número de 
hipertensos a medida que nuestra población envejezca, 
cumpliendo un auténtico servicio al público al determinar la 
presión arterial del paciente: · 
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El dentista puede tratar con el paciente cuanto concierne a 

sus hábitos higiénico-dietéticos, como el tabaquismo o la 

disminución de la ansiedad no sólo por su relación con la 

boca, sino porque también afecta los problemas más 

generales de la hipertensión. De forma adicional, los 

farmacos utilizados en la hipertensión afectan de forma 

ocasional la boca y la dentadura. Finalmente insistiendo en 

la seguridad quirúrgica, hay que recordar que el paciente con 

presión arterial óptima es el que presenta un riesgo menor. 

__ Cons_i_deooones_._O:lo_ntológica_·~· ~s y_Tra_ianu_·enro_Dental __ del_Hi~)X'.rtenso __ ___,,,,tifül~fülÍ~@tI¡ 
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Estudio Epidemiológico 

en una Delegación del D.F. 



"Prevalencia de hipertensión arterial y factores asociados en 
una delegación pólitica de la Ciudad de México" 

La enfermedad cardiovascular relacionada con la 
hipertensión arteria constituye una de las principales causas 
de morbilidad y mortalidad. 

Durante la década de los ochenta, las muertes por 
enfermedad del corazón han modificado paulatinamente su 
contribución proporcional en la población adulta; en los 

paises desarrollados ha desendido de manera importante y 
en los subdesarrollado ha aumentado ubicándose, en estos 

últimos, dentro de los tres primeros lugares de mortalidad. 

El impacto de la hipertensión arterial en la mortalidad 
tambien es digna de considernción. En un estudio de 
mortalidad por causa múltiple reciente se encentro que el 
número de muertes asociadas a la hipertensión es mayor 
que las reportadas por causa básica. 
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La patológia d,· la hipertensión arterial esencial es en gran 
parte desconocida, indudablemente multifactorial y muy 
compleja, aunqm• ciertamente en los últimos años se an 

hecho contribucimu•s muy importantes a su conocimiento. 

En Mexico se han realizado intentos por conocer la carga de 
morbilidad por hipertensión arterial que han considerado 
diferentes grupos poblscionales. 

L., presente investigación se realizó con la ílnalidad de 
determinar la magnitud de la hipertcnción arterial en una 
población del Distrito Fcdernl, documentando la presencia y 
el posible efecto de algunos factores referidos por la 
litenitura como de riesgo, poniendo especial cuidado en 
problemas metodológicos frecuentemente obsetvados en 
estudios epidemiológicos similares, particularmente en lo a 
problemas de validez interna se refiere. 

Se realizó un estudio epidemiológico trasversal en la 
juridicción de Cuajimalpa de Morelos en el D. F. durante 
los meses de febrero y marzo de 1987. 

El marco muestra! se conformó por las 310 manzanas que 
integran la juridicción sanitaria. 

Los sujetos de estudio, fueron seleccionados mediante un 
muestreo aleatorio por conglomeración de viviendas en una 
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etapa, con base en un listado de 31 O representantes de 

manzana proporcionado por la delegación politica y 
actualizado a diciembre de 1986, de los que se seleccionaron 
un total de 26 manzanas. Se consideraron como sujetos de 
estudio todos aquellos de ambos sexos de 18 y más aiios, 
que viviernn en las casas de las manzan:is sclecdonadas por 

el proceso de muestreo. En cada manzana seleccionada se 
realizó una primera visita a cada una de las viviendas que la 
integraban, donde se invitaba a participar a todos los 
integrantes de la vivienda del grupo de edad en cuestión, 

entregando en ese momento cuatro hojas: 

a) Hoja de contacto. 

b) Conozca su presión arterial. 

e) Hoja de visita. 

d) Mitos y verdades sobre la presión sanguínea elevada. 

la recolección de la información se llevó a cabo en dos 

fases, la primera que incluye la fase piloto, consistió en el 
adiestramiento y estandarización de los entrevistados tanto 

en las mediciones de la presión arterial, peso y talla. 

la segunda fase consistió en la visita a todos los domicilios 

seleccionados (lunes a viernes), recolectando los datos los 
d!as sábado y domingo entre las 9 y las 13 horas. La 
medición de la presión arterial se realizó con el 
baumanómetTo convencional con columnr. de mercurio y 

estetoscopio con capsula simple siguiendo el procedimiento 
sugerido por el comité de expertos sobre hipertensión 
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arterial de la Organización Mundial de la Salud, registrando 
las cifras en mmHg. 

El peso y la talla fueron medidos con una báscula con 
esratímetro integrado registrando las cifras en ·gramos y 
centímetros respectivamente. 

Se consideraron como hipertensos los individuos, hombres 
y mujeres que al encontrarse entre 18 y 19 ai1os de edad 

presentan cifras de 90 mmHg o más para la presión 
diastólica y/ o cifras de l 40 mml-lg o más para la presión 
sistólica. Siendo mayores de 39 años y que presentaban 
cifras de 160 mmHg o más para la presión sistólica y/o más o 
cifras de 94 mmHg o más para presión arterial diastólica y/o 
todos aquellos que dcmostrnron hallarse bajo trJtamiento 
médico para el control de la Hipertensión arterial también 
se englobaron en el grnpo de hipertensos. Se consediró 
como obesidad el exceso ponderal (%), basado en los limites 

superiores marcados del peso para la ta\la, edad y sexo que 
se sugiere para la población mexicana. 

Como tabaquismo se definió el consumo de cigarrillos en 
algún momento de la vida, con lo que además se construyó 
el indicador de exposición cajetillas/año. 

Como antecedente fumiliar de hipertensión arterial se 

consideró la existencia de al menos un caso de hipertensión 
arterial diagnosticado por médico incluyendo el haberse 

hallado en tratamiento antihipertensivo, entre los padres y/o 
hermano (s) y/o abuelo (s). Como ejercicio se consideró el 
practicar algún deporte al menos por tres d!as a la semana. 

__ F.stud_iof.o~._idenuo_._!óg.._ico_e_nu_na_Dcl_ega~a_·ón_<l_cl D_.F_. ____ __,i,.,.tfüM@\tmK 



Se estudiaron en total 1323 sujetos, 377 hombres y 946 
mujeres, el promedio de edad entre los hombres fue de 35. l 
años y el promedio de edad entre las mujeres de 34.9 años. 

Prevalencia de la hipertensión arterial. 

De acuerdo con la definición utilizada para considerar a un 
sujeto como hipertenso, se halló una prevalencia de 
hipertensión arterial global de 26. 9%. 

En términos generales, las cifras de prevalencia de 
hipertensión arterial (PHTA} fueron menores en el caso de 

las mujeres. En el caso de los hombres, la prevalencia 
geneml fue de 33.7%. Segün grupos de edad se observó que 
el grupo mas afectado fue el de 64 y más años, la PHTA en 
las mujeres fue de 7-4.3 sabiendo que la medición de la 
presión arterial por el método no es 100% sensible ni 100% 

especifica, se consideró importante tomar en cuenta la 
sensibilidad y especifidad del baumanómetro con columna 

de mercurio de tal manera que las cifras de PHTA se 
aproximan más a la realidad. 

Desde el punto de vista de salud pública, es importante 
considerar en qué medida la población conoce sus cifras 
habituales de presión arterial, lo que puede ser de relevancia 
en la detección temprana y en el tratamiento oportuno del 
padecimiento. Es interesante que de la población estudiada 

sólo el 38% conocía sus cifras habituales de presión arterial 
y que de aquéllos que se sablan hipertensos y llevaban a 
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cabo un traramiento antihipercensivo, sólo el 27.1%' lo 
llevaban con regularidad. 

En la delegación Cuajimalpa se estimó una prevalencia de 
hipertensión arterial global de 26.9%. 

Los resultados obtenidos del estudio son más consistentes 

con los reportados en paises como Canadá con PHTA 
global de 30% o los E.U.A. con PHTA global de 24.9% 
entre población de raza negra, o de 23.2% a 24.6% en 
población adulta de California en 1979 y 1983 
respectivamente, o de 31 % en Finlandia. 

Por sc-.xo se determinó una PHTA de 33.7% en los hombres 

y de 24.3% en mujeres, diferencial que es muy consistente 
no sólo con estudios en la Rept"1blica mexicana, sino en los 
sitios de América y Europa ya mencionados. Según la edad 
la PHT ¡\ se incrementa hasta cerca de los 60 a 70 años de 
edad con disminción en las cifras de PHTA después de estas 

edades. 

Si consideramos que en México la mortalidad por eventos 
cardiovasc~lares es mucho mayor en las mujeres, para rodas 
las edades, entonces podria explicarse el diferencial en la 
prevalencia por sexo y edad, considerando que la 
prevalencia está en función de la incidencia y duración de la 
enfermedad. 
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De las variables que se han documentado como asociadas 
con la PHT A la obesidad es en la que existe más acuerdo. 

En este estudio la PHTA en sujetos sin excedente ponderal 
fue de 22.3% mientras que en aquéllos con nuis del 25% 
del excedente ponderal la PI-ITA fue de hasta 53%. 

El papel del tabaquismo (hábito del cigarrillo), en relación a 
la hipertensión arterial se ha mostrado controversia!. 

Mientras que su efecto aumentando la presión arterial a 
corto plazo, inmediatamente después de fumar se ha 

demostrado claramente, su efecto a largo plazo como factor 
de riesgo en la ocurrencia de la hipertensión arterial no está 

claro. 

Las evidencias en que se basa la hipótesis de la herencia 

como un factor etiológico en la ocurrencia de hipertensión 
arterial deriva de las diferencias en el c0tnporlllmiento de la 
presión arterial entre hijos naturales y adoptados y de 
experimenlos animales. Sin embargo, existe mayor concenso. 

en que másque un modelo estrictamente genético, que 
puediera explicar la ocurrencia de la hipertensión arterial, es­
la capacidad para responder a las diferencias ambientales. 

El papel que tiene la actividad fisica y el comportamiento de 

la presión arterial no es claro. Los estudios de la actividad 

fisica incluyen mediciones del grado de actividad fisica y de 

la condición fisica. 

Lo cierto es que ninguno de los análisis efectuados demostró 
alguna relación entre práctica habin1al de un deporte y la 
presión arterial o la hipertensión arterial. Estudios futuros 
deberán considerar indicadores más precisos para la 
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medición de esta relación, con base en caracter!sticas como 
el trabajo, uso del tiempo libre, práctica de un deporte. 

En conclusión, los hallazgos en relación al conocimiento 
que tiene la población de sus cifras habituales de presión 
arterial son importantes. 

Esto podr!a tener un efecto importante en la detección 
temprana del padecimiento y así evitar o disminuir la 

probabilidad de complicaciones y debenin ser tomadas en 
cuenta por los planificadores de servicios de salud para el 
desarrollo de programas o intervenciones. Igual atención 
debe tomarse en lo tocante a la regularidad en el tratamiento 
antihipertensivo, pues no es admisible que sólo una cuarta 
parte de los hipertensos observen una regularidad en el 
tratamiento. 

• (9) Articulo ele Archivos del Instituto de Cardiolo­
g!a de México. 



En el desarrollo de este trabajo de tesina, exponemos 
brevemente la etiología, tratamiento médico, diagnóstico de 
la hipertensión, es decir una revisión médica en la primera 
parte, posteriormente hemos enfatizado en el tratamiento 
dental y acerca de una investigación en el D. F., lo que 
consideramos muy importante, pues la mayorla de la 
literatura se refiere a la población de otros paises. Y de esta 

manera concluimos que: 

• De cualquier forma no se conoce la etiología de la 
hipertensión esecial (padecimiento más común}, 
por lo tanto, no existe un tratamiento curativo y 
las terapias farmacológicas y no farmacológicas 

mencionadas aqul, sólo constituyen un tratamien· 
to supresivo, por lo que la investigación a este res· 

pecto debe continuar. 

• la población en general, desconoce las cifras nor· 
males de pre~ión arterial, lo cual, podria tener un 
efecto importante en la detección temprana del pa• 

decimiento y as! evitar o disminuir la probabilidad 
de complicaciones, y deberán ser tomadas en 
cuenta por los planificadores de servicios de salud 
para el desarrollo de programas o intervenciones. 
Igual atención debe. tomarse en lo tocante a la re· 
gularidad en el tratamiento antihipertensivo. Pues 
no es admisible que sólo una cuarta parte de los 
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hipertensos lleven a cabo con regularidad su trata· 

miento. 

• Por último, definitivamente el cirujano dentista, 
tiene una función importanásima en la detección 
del padecimiento, pues en muchos de los casos, el 
padecimiento no ha sido identificado por el pa· 
ciente, cuando aún no se presenta sintomatologfa, 

y por lo ya expuesto en este trabajo, el paciente hi· 
pertenso es un pacientc de airo riesgo en el consul­

torio dental y sobre todo cuando no se controla 
adecuadamente, o 110 se ha tratado, o bien, por los 

efectos secundarios de la medicación como ya vi· 

mos. Asi, el cirujano dentista debe estar alerta de 
cualquier cambio en el pacieme hipertenso duran· 

te el tratamiento, y considerar que la salud del pa· 
ciente es lo principal antes que en éste caso, la 
salud bucal, que lo mús importante es que el pa· 
ciente presente las condiciones de salud necesarias 
para poder atenderlo y que debemos tomar las 

precauciones ya mencionadas, porque una vez en 

el asiento dental somos responsables de su vida. 
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