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INTRODUCCION

HIPERTENSION ARTERIAL

EPIDEMIOLOGIA
La Hipertension Arterial y sus complicaciones son problemas de gran impacto

en la salud de nuestra poblacion y una causa frecuente de demanda de servicios médicos,

Las observaciones hechas al respecto se basaron en datos actuales reunidos por Metropolitan Life
Company, en donde se demostraba una menor expectativa de vida en persona eiya presion arteria)
excedia 140/90mmhg. Estos criterios, acumulados en los anos 1939 - 1950 se han considerado quiza
demasiado generosos cuando se les evalud recientemente en las mismas fientes actaariales. (8 ),

Los altimos datos sugieren que la mayor longevidad de las personas que actualmente se benefician
con el diagndstico y lriatamiento efectivos, de muchos trastornos antes mortales requicre que lus
personas lripertensas reduzean su presion arterial a niveles de 127 - 83mmhg 0 menos, para pozar de
In misma expectativa de vida que los que tienen elevacion de lr presion arterial. In general las
sociedades en las que fa culwralizacion y la industrializacion son avanzadas lienen mayor prevalencia
de clevacion de la presion arterial que fas menos desarrolladas. Por cjemplo; en Estados tnidos s
mayor en los negros, en quienes se observa por lo general una freeuencin de 15 - 20 %. La presion
arterial también aumenta con la ednd en las sociedades culturales, y mas de 60 % de las personas
mayores de 65 afos, éstas explicaciones incluyen variaciones de nivel de estrés, ingesta de nutrientes,
obesidnd, ejercicio y estado nutricionnl. parece ser la asociacion mds fuerte entre ustily de vida y
presion arterial, la relacin con el nivel de ingesta de sodio. En el cudl existe una correlacion positiva

entre la ingesta dietética de sodio y ln presion arterial, pero existen situaciones bicn documentadas en



las cuales no se ha encontrado ninguna asoctacion entre altos niveles de ingesta. Hay pncicnlug’ de
mayor riesgo para ¢l desarrollo de hipertensién y sus complicaciones cardiovasenlares. Considerando
que es un trastorno de causas mitltiples, resultado de alteraciones o madificaciones en los factores ue
normalmente intervienen en la relacion de la presion arterial junto con la predisposicion gendtica v
factores ambientales. (2)

Los estudios de familias y gemelos documentan una correlacion mis estrecha, de presion arterial en
paricates que en personas extraias. La vida actual sugiere que lactores pueden aumentar la
predispasicion a la hipertension.

Los componentes genéticos pueden interactuar con factores ambientales para producir un aumento
wransitorial agudo de la presion arterial. por lo general el efecto del estrés se superpone o un fondo de
predisposicion a hipertensica y representa wna respuesta vasenlar exagerada a la actividad simpitica
inducida por estrés Ia hipertension arterial difiere de muchas otros trastornos en qque se basa sobre fa
variabilidad de una Funcion bieldgica normal de la presioa arterial. La delinicion de anormalidad o sea
de la elevacian de fa presion arterial, deriva de las manifestaciones de etevacion de farga data de dicha
presion y no de sinmtomas especificos causados por ésta. Lin este sentida se acepta que la hipertension
es un trastorna asintomdtico cuyas manifestaciones resultan de los dafos vasculares insidiosos de In

clevacion incontrolada de fa presion arterial.

FISIOPATOLOGIA

Tanto las pequedas arterias musculares como los grandes vasos desarrollan una hipertrofia de
la capa media y una fibrosis subintimal con degeneracion hialina. Estas alteraciones pueden afectar Ins
arterins o arteriolas de la microcirculacion. Durante el proceso de envejecimiento se desarrolla una
fibrosis o cierto cogrosamiento de la capa fntima, junto con un debilitamiento y ruptura de las
laminillas y paredes de los grandes vasos. Se produce cierto grado de atrotia de la capa media ( capa

muscular lisa ), dilatandose la luz de In aorta o de algunas de sus ramas, cadn vez resulta mis evidente



que ¢! debilitamiento de la pared y la consiguiente formacidn de ectasias ¥ aneurismas puede lgncr
una base genética. (12)

Se produce una ligera calcificacion difusa con pérdida global de Ja elasticidad de fa pared vasenlar.
Desde un punto de vista hemodindmico se registra una ampliacion de presion diferencial y un
incremento de presion sistdlica, aios mas tarde aparecen zonas de degeneracion Tocal en el misatlo
fiso de fa capa media en algunas dreas con lesiones punliﬁ)rmc‘s caleificados se desarraffa médula
osea. A menudo fa luz arterial es normal o mas amplia, sin embargo puede desarrollarse una lesion
una wiceracion en la capa fntima seguida de formacion de trombos, embolia o trombosis completa,
Como ¢s bien sabido, la magnitud de In presién arterial depende de dos variables hemaodindmicas
fundamentales; ef gasto cardiaco y las vesistencias periféricas totales, fa resistencia periférica total
depende en su mayor parte de In resistencia de las arteriolas que o su vez esta determinada por el
grosor de fa pared arteriolar en refacion al tamaiio de fa fuz y por fos defectos de las influencias
nerviosas hormonales que contraen o dilatan los vasos. Los agentes vasoconstrictores son la
Angiotesina {I y fas catecolaminas, el tromboxano, fos leucotrienos y fa edotelina. Los vasodifatadores
soq fas cininas, las protaglandinas, Estos mediadores actizan uniéndose a receptores especificos, Alfa y
Beta de las célufas musculares lisas, detenminados productos metabolicos como ¢l dcido ldctico, los
iones de hidrogeno y la adenosina asi como fa hipoxia tienen tambiéu un efecto vasodilatador local,
Una importante propiedad intrinseca de la resistencia de fos vasos es su autorregulacion y un proceso
por el cual el incremento de flujo sanguineo a dichos vasos conduce a su vasoconstriceion, se trata de
un esencial adaptativo, probablemente mediado par fos niveles focales de adenosina y destinado o
proteger de la hiperperfusion la vasoconstriccion resultante conduee al aumenta de la sobrecarga
cardiaca, y a una reduccién def gasto cardiaco y fa correccion de la hiperpertusion. ( i1)

Puede considerarse a fa hipertension arterial como una enfermedad que depende de Tactores capaces

de alterar la relacion entre el volumen sanguineo y fa resistencia anteriolar tatal,



FACTORES QUE REGULAN LA TENSION ARTERIAL.

FACTORES HUMORALES
Volimen sangulneo Constrictores Dilatadores
Sadio Angiostensina Il Prostaglandinas
Mineralocorticiodes Ctecolamina Cininas
Tromboxano
Leucotrienos l

PRESION ARTERIAL = GASTO CARDIACO RESISTENCIA PERIF.

FACTORES LOCALES
Autorregulacién lénicos
( Adenosina ph, Hipoxia }

Factores car iscos Factores neur enos

Frecuencia cardiaca Constrictores Dilatadores

Conlractibilidad o - adrenérgicos B - adrenérgicos



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Presentan los pacientes adultos hipertensos mayor tiempo de sangrado postextraccion, que los
pacientes adultos normotensos ?

JUSTIFICACION

Conscientes del grdn nimero de hipertensos que hay en nuestro pais, creemaos que un estudio
de los pacientes que acuden a la Clinica periférica: Victor Dinz Plicgo, con éste problema podria
aportar algunos elernentos para el mejor manejo de los mismos desde el punto de vista adontoldgico,
ya que no hay datos publicados al respecto. asimismo enfocaremos el estudio desde un nivel sistémico
en el que incluiremos In elaboracidn de una listoria Clinica, ya que de ésta depende un diagodstico
clinico acertado; asi como la causa o causas, su mecanismo fisiopatologico y dentro de ésto
caracterizando los signos y sintomas de la enfermedad.

Dado In amplitud del tema nos concretamos a tratar sélo el tiempo de sangrado que se presenta, en
pacientes comprometidos con dicha patologia durante el tratamiento odontalogico.

HIPOTFESIS

Si la sangre qite circula en los vasos de los pacientes hipertensos difienlta la adherencia y
agregacion plaquetaria y la pared vascular estd lesionpda entonces los pacieates hiperteasos

presentardn un tiempo de sangrado mds prolongado postextraccion, que los pacientes normolensos,

DESCRIPCION DE LOS OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.- Medir el tiempo de sangmdo postextraccion en adultos hipertensos y

hormotensos.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Medir ¢l tiempo de sangrado post-extraceion en pacientes adultos hipertensus.
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- Medir el tiempo de sangrado con la Técnica de 1VY. en pacientes adultos hipertensos

- Medir el tiempo de sangrado post-extraccion en pacientes adultos normotensos.

- Medir el tiempo de sangrado con la Técnica de IVY en pacientes adultos normiotensus

- Efectuar la comparacién entre los tiempos de sangrado post-extraccion en ambos gnipos de
pacicntes,

- Efectuar ln comparacidn de licmpo de sangrado con ls Téenica de IVY en ambos grupos de

pacicates.

MATERIAL Y METODO

SUJETOS DEESTUDIO UNIVERSO MUESTRA.

Pacientes con necesidades de exodoncia que asisten a la C.P. VICTOR DIAZ PLIEGO DE LA
FACULTAD DE ODONTOLOGIA, tanto con diagndstico de hipertensidn como normetensos, con una

edad entre 20 y 70 aiios sin distincion de sexo.

SELECCION DE LA MUESTRA

Se eslablece uaa muestra de 30 pacieates adulios ambos sexos con dingnostico de hipertension camo
grupo de esludio y se establecerd un segundo grupo de 30 pacientes normotensos como grapo de

control. Ambas muestras se parearan por quinquenio de edad y sexo.

SELECCION Two ESCALA D CLASIFICACION

DE VARIABLES

EDAD CUANTITATIVA CONTINUA 20 A 70 ANOS CON
INIERVALOS DI S ANOS,

SEXO CUALITATIVA NOMINAL MASCULINO O FEMENINO



TIEMPO DE EVOLUCION

DE LA HIPERTENSION

TIPO DE TRATAMIENTO

TIEMPO EN TRATAMIENTO

PARA LA HPERTENSION.

ANESTESICO EMPLEADO

TENSION ARTERIAL

PRE- EXTRACCION

TIEMPO DE SANGRADO

SEGUN TECNICA DELVY.

CANTIDAD DE CARTUCHOS

EMPLEADOS PARA BLOQUEO

ANESTESICO.

IHENTE A EXTRAER

( NOMENCLATURA

INTERNACIONAL).

TIPO DE EXTRACCION

INDEPENDIENTE

CUANTITATIVA DISCONTINUA

CUALITATIVA NOMINAIL

CUANTITATIVA CONTINUA

CUALITATIVA NOMINAL

CUANTITATIVA DISCON-

TINUA.

CUANTITATIVA DISCONTINUA

CAUNTITATIVA DISCONTINUA

CUALITATIVANOMINAL

CUALITATIVA NOMINAL

THPERTENSION

ANOS

ALOPATA, HOMEOPATA

NATURISTA, NINGUNO.

ANOS

LIDOCAINA SIN EPINEFRINA,
MEPIVACAINA Al 3% SIN
VASOUONSTRICTOR.
SISTOLICA Y IHASTOLICA
EN mm DE hg, NO MAYOR DI
160/110

CADA 30 SEGUNDOS

NUMERO DE CARTUCTION

COMPLEETOS USADOS.

UNIRRADICULAR,

MULTIRRADICULAR.

SIMPLE, COMPLEJA.



DEPENDIENTE TIEMPO DI SANGRADO
TIEMPQO DE SANGRADO CUANTITATIVA 30 SEGUNDOS
HEMOTASIA FISIOLOGICA DEPENDIENTE 3 SEGHNDOS

POSTEXTRACCION.

MATERIAL Y EQUIPO A EMPLEAR.
EQUIPO

Unidad denial y sillon, espejos bucales, pinzas de curacion cucharillas o excavadores y
cucharillas de lucas, jeringas dentales, elevadores rectos, de bandern, apicales, alveolotomo, foreeps

superiores ¢ inferiores de ambos lados, esfingobaumanametro ntercurial y estetoscopio, tima para

hueso crondmelro.

DISPOSITIVOS AUXILIARES
Formatos de captacion de dalos, calculadoras, méquinas de eseribir procesadores ¥ computadora.
MATERIALES DE CONSUMO: Papeleria, gasas estériles, anesiésicos, agujas desechables, guantes,

cubrebocas, solucidn salina isotonica papel, filtro, lanceras.

RECURSOS HUMANOS:

Tesistas en fa investigacion, tutor de tesis, nsesor de tesis, asesor estadislico, 30 pacientes con

diagndstico de hipertension y 30 pacienles normolensos come grupo conlrol.

METODO DE REGISTRO:

Se utilizarin hojas tabulares e las que se coneentrara ta informacion, usando Ia media aritmética,

Hojas de registro personalizado de los pacientes que ingresan al pratocolo de estudio,



NOMBREDEL PACIENTE

SEXO ___ MACULINO e FEMENINO EDAD

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA HIPERTENSION EN AROS

TIPO DETX: ALOPATA HOMEOPATA NATURISTA
NINGUNO _

TIEMPODE TX; PARA LA HIPERTENSION -

CIFRAS DE PRESION ARTERIAL mmhg; ANTES DEL TX; DENTAL.

SISTOLICA  __ DIASTOLICA

TIEMPO DE SANGRADO TECNICA DI IVY, CADA 30 SEGUNDOS

ANESTECICOEMPLEADO ___ ___ LIDOCAINA . MEPIVACAINA AL
SIN EPINEFRINA 3 SIN VASOCONSTRICTOR,

CANTIDAD DE CARTUCHOS EMPLEADOS PARA EI BLOQUED ANESTISICO:

USADOS COMPLETOS | N T 3amas o

DIENTE A EXTRAER (NOMENCLATURA INTERNACIONAL ),

UNIRRADICULAR MULTIRRADICULAR

TIPO DE EXTRACCION:

SIMPLE COMPLEJA -

TIEMPO DE SANGRADO CON HEMOSTASIA FISIOLOGICA CADA 30 SEGUNDOS: _




CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

10

1 - Revision bibliografica de Antecedentes e dIngses .
2. Elaboracion de Protocolo 3 meses
3 - Presentacion de protocolo a revision 1_ings
4 - Elaboracion del formato de eaptura de datos 1 _mes
5.- Captacion de pacientes J_Ingses
6 - Recoleccion de datos T _Iwses
7. Procesamiento de datos L omgs
8- Resultados |_mes
9- Anilisis de resultados 15 dias
10.- Discusion 15_dias \
I1.- Conclusiones 15 dins
12.- Presentacion del informe final L omes ———
2 meses
J meses
1 mes
1 mes
J meses
2 meses
1 mes
1 mos
15 dias
15 dias
15 dias
1 mes
MAY(Y JURIO o

MARABRIL  MAY JUN. AGOSTO  SEPT  OCT-NOV. ENE-FEB. MARZQ  ABRH MAY(}
o
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INTRODUCCION

Aunque los riesgos de In hipertension se tratardn por separado, estos deben tenerse en cuenta
al definir los valores de la presidn arterial que se consideran anormales. Esto se basa en fa proposicion
de Rose, ( 1980 ) (17 ) ., La definicion operacional de la hipertension es el nivel en el cual los
beneficios de la accion excede a los de 1a inaccion.

Actualmente, a8 méds de 100 aios después de que Mohamed, diferencid claraniente la

hipertensian de la enfermedad renal de Bright las aworidades en fa materia todavia debaten acerca del
valor de presion que debe considerarse como anormal. Tal vez Sir George Pikering, hizo lo mds
sensato. Por afios menosprecio la bisqueda de una finea divisoria arbitraria entre la presion arterial
nonnal y elevada. (1)
En 1972 expuso su argumento de que cualquier linea divisaria seria artificial observa que la presion
arterial es una cantidad y la consecuencia relacionada namericamente al tamaio de esa cantidad (
Pikering, 1972 ). Pero como Pikering sealo; los médicos se sienten mas seguros al enfrentarse con
cifras exactas aunque basicamente sean artificiales. considerar una presion arterial de 1 38/88mmbhg
como nonnal y una de 110/90mmhg como alta obviamente astificial, pero I practica médica precisa el
establecimiento de criterios. Las decisiones acerca de la necesidad de una vigilancia gradual v una
terapedtica deben hacerse sobre una base racional.

A pesar del desacuerdo de Pikering sobre fas cifras, wtilizo de forma elocuente para demostrar
Ia relacion cuantitativa entre el valor de In presion y la mortalidad, sugiriendo una base logica para un
promedio. La esperanza de vida se reduce en forma significativa en todas las edades, en hombres v
mujeres, cuando fa presion diastélica esta arriba de 90 mmhg. Estos datos producen serias dudas sobre
fas cifros oficiales ampliamente aceptadas y usadas por la OMS. Estos valores no solo parecen

asentarse demasiado altos sino que ademds no varian con la edad y ¢l sexo. lLa experiencia de



J

Framingham demuestra el aumento en la mortalidad por enfermedad cardiovascular entre Ias-quc
tienen lecturas en la linea divisoria, (17)

Se considera que ain quedan muchos aspectos por dilucidar en el campo de la medicina, hace
falta mayor investigacion clinica para brindar nuevos aportes en este aspecto. Estudios realizados en
Estados unidos a nivel nacional, han revelado que la mayor parte de los adultos americanos padecen la
enfermedad y estan conscientes que la elevacion de la presion arterial constituye un grave problema
que no tiene curacion y que la inica accién posible es el control por medio de tratamiento adecuado y
continuo, aunque un poscentaje muy bajo se controla en forma adecuada. (24)

La crisis hipertensiva es una situacién que pone en peligro la vida del paciente, la elevacidn de
la presion sanguinca es tan rdpida que los mecanismos protectores que se encuentran en las arteriolas
no son capaces de adaptarse a esta situacion de la misma manera que en condiciones fisiologicas. (2)

DEFINICION:

La hipertension arterial se define como Ia elevacidn cronica anormal de Ia tensién en reposo
sistdlica, diastélica o ambas, el término de hipertension, se usa cuando existe evidencia de lesion
cardiaca o vascular secundaria. De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud. las valores de
160/95 mmhg o superiores definen ¢l estada hipertensivo en ¢l adulto. (1)

Los niveles de presion arterial normales son aquellos que estdn por debajo de 138/88 mmbhyg ;

las cifras fronterizas entre normotension ¢ hipertensidn se encuentran entre 140-159/90.95 mmhg,

CLASIFICACION

De acuerdo al Comité Nacional Conjunto de Expertos sobre Deteccion, Cvaluacion y
Tratamiento de la hipertension arterial reunido el aito de 1988 en los Estados Unidos, la hipertensin

arterial puede clasificarse en adultos mayores de 18 afos de la siguicnte forma (17) -



HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

Esta tiene franca tendencia familiar, las caracteristicas genéticas de transmision no se han
identificado a la fecha. Se sabe por las grandes encuestas estadisticas que cerca del 90% de la
poblacion total hipertensa es clasificada dentro de este grupo. Coma su nambre lo indica, es el tipo de
hipertension mas comdn, en donde no se ha establecido un claro evento etioldgico; como tal, y debido
a la compleja interaccion de los factores que determinan la elevacidn de In presion arterial su espectro
fisiopatoldgico; es muy variado, sin embargo de una manera practica y simplista, la hipertensién

arterial s¢ ha clasificado en tres tipos clinicos:

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL HIPERRENINEMICA

En este tipo de hipertension arterial la actividad de la renina plismatica estd elevada en
ausencia de isquemia renal y/o nefropatia demostrable. La elevacion de fa presion arterial se debe
fundamentalmente al aumento de las resistencias periféricas por fa accién de la angitensina Il y por el
incremento de la reactividad vascular inducida por la retencion de sidio ( aklosteronismo secundario ).
Diez por ciento de los pacientes con hipertension arterial esencial tienen awmento de las
concentraciones de renina plasmdtica, Clinicamente es posible inferir a este grupo de enfermos cuando
encontramos cifras muy clevadas de presion arterial muy elevada asociada a un daio temprano de
drganos blancos ( retinoplastia, nefropatia e hipertrofia del ventriculo izquierdo ) preferentemente en

sujetos jovenes. (17)

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL HIPORRENINEMICA

En pacientes con hipertension arterial esencial es factible que la actividad de la renina
plasmatica se encuentre disminuida cuando existe aumento del valdmen intravascular. En efecto, en el
30% de los pacientes hipertensos, la elevacion de las ciftas tensionales es dependiendo de un avmento

del volumen extracehilar y ello inhibe la secrecion de la rening plasmadtica. Clinicamente puede
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interferirse esta situacidn cuando converge la hipertension arterial sistématica, mis obesidad o bien

hipertension arterial en sujetos viejos. (17) (2)

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL NORMORRENINEMICA

El aumento del gasto cardiaco consecutivo o sindrome hipercinético idiopitico dehido a un
aumento de receptores adrenérgicos puede conducir a hipertension arterfial. En estos casos, es usual
que la hipertensidn arterial sea de predominio sistélico y de comportamiento 18bil. En ocasiones hay
aumento de la actividad simpdtica y ello se traduce en tagmicardia, hipertension arterial y
caracteristicamente Ja respuesta hipertensora con el ortostatismo ( hipertension arterial al adoptar la
posicién de pie ). En estos casos la elevacion de presion arterial se debe predominantemente a la
alteracion de factores hemodindmicos mientras que las factores humorales pueden na estar
importantemente involucrados, por lo tanto, en estos pacientes fa actividad de la renina plasmatica se
encuentra normal. Clinicamente este grupo de enfermos pueden reconocerse cuando encontrantos a un
joven hipertenso que briiscamente se taquicardiza y eleva su presion arterial al adoptar ef ortostatismo,

caracteristicamente con pocos dafos a drganos blancos. (17) ) (2)

HIPERTENSION SECUNDARIA

La hipertension puede ser secundaria a enfermedad endocrina como una sabre praduccion de
corticosteriodes por las glandulas suprarrenales ( Sindrome de Cushing ), exceso en la produccion de
aldosterona ( Sindrome de Conn ) y tumores funcionales de la medula suprarrenal, que provocan
secrecion excesiva de adrenalina y noradrenalina (feocromocitoma).

La hipertension secundaria puede ser muy grave con desarrollo ripido de dafo renal y anerial,
a diferencia de la evolucion lenta de tales complicaciones en la forma primaria ( llamada hipertension
sencial). A este desarrollo acelerado de la enfermedad hipertensiva en ocasiones se le denomina

“Hipertension maligna™,
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A pesar de la terapia medicamentosa para disminuir la presion sanguinea o el tratamiento

quirdrgico de la enfermedad renal o endocrina pueda tener efectos benéficos al prevenir o retardar
complicaciones como infarto e insuficiencia renal, la angina y el infarto al miocardio no se redncen en
forma tan importante y son la causa mds comun de In myerte en pacientes bajo tratamiento (7)

La hipertensién maligna se define arbitrariamente como aguella cuyas cifras de tension
diastélica superan 125 mmhg, junto a daflos histicos a nivel cardiaco, ocular, del sistema nervioso
central o renal. Si se asocia hemorragia o edema del disco dptico sucle aplicarse el término de grave o
maligno, requiriendo tratamiento urgente, dado que se asocis a necrosis vascular fibrinoide
particularmente a nivel de las arteriolas renales, y presagia muerte precéz. Es evidente que los
enfermos afectos de hipercalcemia secundaria,a medida que se establecen con mayor finneza las
causas de hipertiroidismo tiencn un riesgo significativamente superior de desarrollar hipertension. Es
esperable que algunos pacientes clasificados con hipertension primaria sean clasificados en forma

secundaria hasta que se establece [a causa de [a hipertension. (24)

HIPERTENSION INDUCIDA POR EMBARAZO

La hipertension inducida por el embarazo, antignamente [lnnada preeclampsia, radica en un
vasoespasmo generalizado. Tiende a aparecer en el primer embarazo, particularmente en mujeres
menores de 20 aflos, y en los embarazos complicados por diabetes o gemelnridad. El transtorno se
acelera hacia el final del embarazo.

Suele asociarse a edema y albuminuria. Curiosamente acostumbra desaparecer tras el
embarazo. Se cree que [a causa radicaria en una hipoperfusion utcroplacentaria, con los transtormos
asociados del eje renina - angiotesina y de las prostaglandias. Es importame [a hipertension inducida
por el embarazo, de otras formas de hipertension preexistenies, primaria o secundaria, agravadas por

cl embarazo. (24) (14)
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A pesar de la terapia medicamentosa para disminuir la presion sanguinea o el tratamiento

quinirgico de la enfermedad renal o endocrina pueda tener efectas benéficos al prevenir o retardar
complicaciones coma infarto ¢ insuficiencia renal, la angina y el infano al miocardio no se reducen en
forma tan importante y son la causa mas comitn de la muerte en pacieates bajo tratamiento (7)

La hipertension maligna se define arbitrariamente como aquella cuyas cifras de tension
diastélica superan 125 mmhg, junto a daitos histicos a nivel cardiaco, ocular, del sistema nervioso
central o renal. Si se asocin hemorragia o edema del disco dptico suele aplicarse el término de grave o
maligno, requiriendo tratamiento urgente, dada que se asocia a necrosis vascular fibrinvide
particularmente a nivel de las arteriolas renales, y presagia muerte precéz. Es evidente que los
enfermos afectos de hipercalcemia secundaria,a medida que se establecen con mayor firmeza las
causas de hipertiroidismo tienen un riesgo significativamente superior de desarrollar hipertension. Es
esperable que algunos pacientes clasificados con hipertensidn primaria sean clasificados en forma

secundaria hasta que se establece la causa de la hipertension. (24)

HIPERTENSION INDUCIDA POR EMBARAZO

L.a hipertension inducida por el embarazo, antiguamente ltamada precclampsia, radica en un
vasoespasmo generalizado. Tiende a aparecer en el primer embarazo, particularmente en mujeres
menores de 20 afios, y en los embarazos complicados por diabetes o gemelaridad. El transtorno se
acelera hacia el final del embarazo.

Suele asociarse a edema y albuminuria, Curiosamente acostumbra desaparecer 1ras el
embarazo. Se cree que la causa radicaria en una hipoperfusion weroplacentaria, con los transtornos
asociados del eje renina - angiotesina y de las prostaglandias. Es importante la hipertension inducida
por ¢l embarazo, de otras formas de hipertension preexistentes, primaria a secundaria, agravadas por

el embarazo. (24) (14)



MECANISMOS DE REGULACION DE LA TENSION ARTERIAL

El sistema arterial es un conjunto de conductos para suministrar sangre a todo el
cuerpo. La presién arterial permanece relativamente constante en este sistema hasta legar al
nive! de las arterial terminales y arteriolas. En este sitio ocurre una disminucion def 80% de la
presion aun lado y otro de la red, que es responsable de regular la resistencia vascular
periférica. Ef drea de seccion transversal subsecuente de Jos capilares es enorme por lo que la
velocidad de 1a sangre relativamente grande en la aorta ( 40 a 50 em x seg. ), se reduce a cerca
de 0.07 cm por segundo en los capileres. (11)

[l sistema venoso no sélo se encarga de regresar la sangre al corazén, sino que en todo
momento contiene aproximadamente 75 a 80 % de! voliimen sanguinco total. Por tanto, estos
vasos de paredes delgadas y de mayor calibre son en extremo importantes para regular las
desviaciones de volimen de sangre entre la circulacion central y periférica segim su
construccion o dilatacion relativas. (11)

Varias susiancias terapeiticas pueden producir cambios importantes del volumen. Por
ejemplo, en pacientes con insuficiencia cardiaca, un potente diurético como la furosemida y la
nitroglicerina sublingual producen dilatacion ripida de las venas generales, lo que provoca
redistribucion de Ja sangre lejos de la circulacion central y hacia la circutacion periférica. Esto
¢s cficdz para reducir las presiones en venas pulmonares v auricula izquierda, lo que mejora
los sintomas de congestion pulmonar. (24)

Varios factores influyen en la presion arterial. Rara vez se comprueba que la anomalia
aislada de estos multiples sistemas interactivos es responsable de la clevacion de la presion. A
riesgo de simplificar demasiado es util considerar que ef aumento de la presidn arterial es el

resultado de una alteracion de uno o mas de cuatro componentes principalmente: Voltmen de
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liquido extracelular, funcién renal, factores vasoactivos y resistencia periférica, asi como

volimen cardiaco. El control del volimen del liguido extracelular esta determinado por la
ingesta de sodio, la eficiencia excretora de los rifones, la actividad de factores que influyen en
¢l metabolismo del sodio y agua y capacidad del sistema vascular. Las personas normales en
estado de equilibrio de sodio pueden excretar una carga de éste frente al desatio de un aumento
moderado de ingesta de sodio y agua, cuando la carga de sodio se hace sustancial, la presion
arterial debe aumentar para facilitar su excresion renal. Algunas personns gormotensas, como
negros, personas mayores y con parientes de primer grado hipertensas tienen mayor capacidad
excretora renal para sodio frente ol desafifo de una carga salina intravenosa que pueda
predisponerlas al desarrollo de clevacidn arterial inducida por sodio. Andlogamente la mayor
actividad del sitema de renina-aldosterona o de la respuesta renal a fa vasopresina, también
pueden awnentar la conservacion de sodio o de agua en algunas personas. El prototipo de la
hipertension inducida por espacio de volimen de liquido extracelular estd representado
clinicamente por ¢l aldosteronismo primario y experimentalmente por la administracion de
cantidades excesivas de mincralocorticoides y sodio en presencia de menor masa renal (
hipertension por Docal-sal-nefrectomia ),. Estas formas de hipertension indueida por
mineralcorticoides aumentan la presion arterial debido o la expansion del volumen del liguido
extracelular, con el tiempo y a mayor absorcion de sodio se producen cambios en ¢l vaso
sanguinea que promueven un asumento de la resistencia vascular periférica. (11)

El rifon desempeita un papel muy importante en la patogenia de la hipertension
arterial, ya que es la fuente de la enzima renina, In cual genera un componente péptido
vasoconstrictor angiotesina |1, Puede asimismo liberar otras sustancias vasoactivas como las

prostaglandinas vasoconstrictoras y vasopresoras, que pueden actuar localmente inuyendo en
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prostaglandinas vasoconstrictoras y vasopresoras, que pueden actuar localmente influyendo en

el flyjo sanguinco renal y en el manejo de sodio y agua, ademas de tener efectos sistémicos
potenciales. La medula renal es también la fuente de un lipido vasopresor hasta ahora mal
caracterizado. La vasopresina puede influir en el mangjo del sodio y el agua y tener efectos
presores independientes en formas aceleradas o malignas de hipertension,

Otros péptidos como la bradiquinina y dopamina, tienen importantes acciones renales
que influyen en la presidn arterial.

La resistencia es la dificultad para que la sangre fluya a través de un vaso éste debe
calcularse midiendo el flujo de la sangre y el gradiente de presion en el vaso. Si ef gradiente de
presion a lo fargo de un vaso es de | mmhg y el flujo es de | ml/seg., se dice que es una
unidad de resistencia periférica, En la circulacidn sistématica, las dos terceras partes de la
resistencia se encuentra en pequefias arteriolas, por lo que debe esperarse un aumento
proporcional de fa velocidad del flujo sanguineo a través de los tejidos corporales,

La razon es que el aumento de la presion arterial no solo aumenta la fiuerza y el impulso
de la sangre a través de los vasos sino que también distiende éstos, con 1o cual disminuyen las
resistencias. Las grandes venas casi no ofrecen resistencin cuando estan distendidas, lo que

dificulta la circulacion de la sangre enellas. (11)
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GASTO CARDIACO

El gasto cardiaco es la velocidad a la que el corazdn expulsa sangre. Suele expresarse en litros
de flujo por min., (1/min.) como la funcion del aparato circulatorio es bridar nutricion suficiente a los
tejidos. El gasto cardiaco promedio del adulto recostado y en estado de reposo total es de casi Slmin,
Si se cambia se incrementa casi a 7.5 V/min. Si se efectua ejercicio agotador puede elevarse hasta 20 a
25 Vmin., en la persona normal o incluso hasta 35 l/min., en el corredor de maratén bien entrenado.
Por lo que se puede ver que el gasto cardiaco varia en proporeitn con el grado de actividad de la
persona. (z4) (11)

Regulacion del gasto cardiaco: La cantidad de sangre que expulsa el carazdn cada minuto
depende de dos factores principales |) Eficiencia propulsora de la sangre del propio corazin y 2)
Facilidad con que la sangre puede puede fluir por todo ¢l cuerpo y volver al corazon desde Ia
circulacion mayor una vez que ha sido expulsada.

Normalmenie el corazén actila como una bomba automdlica qite expulsa Ia sangre que llega
por las venas. Si la cantidad que fluye por las venas se incrementa el corazon se estira y por tanto hace
ajustes en forma automatica para aceptar fa sangre adicional

La estimulacion de los nervios simpdticos del corazdn intensifica en gran medida su eficiencia
propulsora, en tanto que la estimulacion de los nervios parasimpdticos ( vagos ) disminuyen mucho
dicha eficacia. Bajo condiciones normales de reposo la estimulacion parasimpitica conserva
deprimida la actividad cardiaca, lo que prolonga probablemente Ia vida del corazon. Sin embargo,
durante el ejercicio y otros estados circulatorios en los que es necesario intensificar mucho ¢l gasto
cardiaco, y convertir al corazén en una bomba muy eficaz. Por lo que, la eficiencin propulsora, del

corazon se puede incrementar de dos maneras distintas y medunte adaptacion local del corazon,



Como el corazén impulsa toda la sangre que entra a sus cavidades ( hasta su limite |n0pul!;«£r h
¢l gasto cardiaco esta regulado en condiciones normales principalmente por la cantidad de sangre que
vuelve al corazon por los vasos periféricos. Este flujo de sangre que va hacia ¢l corazon se llama
retorno venoso es de 5 min. por lo tanto, esta es también la cantida de sangre que el corazdn expulsa,
y a su vez lo cosntituye el gasto cardiaco. Sin embargo, si puede volver una cantidad anormalmente
grande, por ejemplo 40 Umin., hacia el corazén de la persona normal, incluso el corazén intensamente
estimulado por el sistema nervioso simpético seria capaz de impulsar sélo 20 a 25 litros a causa de sus
limitaciones. (11)

Por tanto, gran parte de la sangre del retomo se acumularia en las venas en vez de verse
impulsada hacia las arterias. E] factor que reguls mds el aumento s menudo del retorno venoso s la
resistencia vascular; por Jo que bajo condiciones normales, el corazdn es capdz de expulsar mucha mas
sangre que la que necesita el cuerpo. Por tanto, ¢l gasto cardiaco se encuentra normalmente bajo muy
poca regulacion del mismo corazdén. Mas bién depende por completo de la intensidad a la que fluye la
sangre hacia el carazon desde la circulacion periférica. Esto es normalmente ¢l gasto cardiaco depende
de! retorno venoso al corazdn. A su vez, el retorno venoso depende de la suma de los caudales
sanguineos por todos los tejidos del cuerpo. Y cada tejido es en general capiz de regular su propio
caudal de sangre en relacién con sus necesidades. La mayor parte de los tejidos regulan este lujo en
relacidn con sus nccesidades de oxigeno, pera no ocurre asl en todos ellos. El cerebro regula su caudal
de sangre en relacion con sus necesidades de didxido de carbono que se necesiti eliminar del tejido
cerebral; el rifdn regula su caudal sanguineo en proporcion con los productos de excrecion de la
sangre que debe eliminar; y el flujo sanguineo cutdneo se regula en proporcion con las necesidades de
eliminar calor del cuerpo.

El gasto cardiaco se regula normalmente en proporcion con las necesidades del caudal

sanguineo en todos los tejidos del cuerpo. Cuando las necesidades del cuerpo son grandes, los
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mecanismos tisulares locales de regulacion incrementan el flujo de la sangre desde las arterias hacia

las venas, Jo que a su vez eleva el retomo venoso y ¢l gasto cardiaco de manera simultinea. (11)



DIAGNOSTICO DEL PACIENTE HIPERTENSO

Se caleula que en Estados Unidos hay mds de 35 millones de hipertensos ( mas del
20% de los adulios ). Entre los negros la referencia es de 37% de los adultos, 1a doble de la
registrada entre los blancos (18%), la morbilidad y la mortalidad son superiores.

No se ha observado diferencia uniforme en cuanto a la prevalencia de la presién
diastdlica entre hombres y mujeres, sin embargo la presién arterial en grandes grupos de
personas tiende a clevarse con la edad, a excepeion de unas cuantas sociedades primitivas. Una
edicién de Lancet (1981) resume los datos disponibles, Los estudios longitudinales en adultos
han revelado un fenémeno semejante al que se nota en los niflos. La presion arterial tiende a
elevarse con la edad y mientras mas alta sea en su inicio mds répido se elevard, esto se conoce
como efecto del caballo o carreras de éstos.

Por tanto todos los individuos estan expuestos al mismo efecto importante, Estos es
dificil de ascgurar si la elevacion con ln edad es lincal o exponencial esto seguirfa un
mecanisimo importante de hipertension llamado circulo vicioso ( Volhard, 1984 ), puesto que
el indice de elevacio de la presion arterinl con la edad es mayor con individuos que comicnzan
con una presion alta ésta debe de alguna manera, generar una clevacion ulterior, siendo la
hipertension una enfermedad awlo generadora cuyo desarrollo puede preverse,

Ademis de la probabilidad de que la presion arterial se elevara con la edad, la edad
actual del paciente necesita ser considerada en la decision de cualquier valor de la presion
arterial serd llamado Alto. La gente joven, expuesta a la hipertension por un tiempo mas
prollongado, tendra a la larga mds morbilidad y mortalidad que los individous de mis cdad.

Los datos actuariales muestran que un hombre de 35 aflos de edad con una presion alta de
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50/99 mmhg morird de 16 ¥; aftos antes que lo esperado sino se trata a fa edad de 45 afos, la

disminucion en la expectativa de vida es de 11 Y2 afos a la edad de 55, es de 6 afos,

Pero las personas mayores tiencn dilicultades o plazo mds corto con fas diversas

complicaciones de la hipertensidn.

Para resumir; el joven a la larga sufre mis con cualquicr valor de hipertension a

cualquier edad. (22) (17)

EL SEXO Y LA PRESION ARTERIAL

Las mujeres toleran mejor la presién arterial clevada que los hombres; los indices de
mortalidad con cualquier valor de hipertension son mds altos en hombres, aunque ¢s posible que sdlo
una presion elevada dafie a las mujeres, cuando su presion es alta también sufren.

El diagndstico del paciente hipertenso debe determinarse con muchio enidado para no caer en
equivocacion. El explorador deberd plantear preguntas que conlleven a una respuesta aftrmativa o de
negacidn por parte del paciente, si es hipertenso o no,

Entre los datos de anaminesis del enfermo figuran et grado y duracion de la hipertension, ( sies
hipertenso ) los farmacos que ha tomado con anterforidad y la respuesta a éstos. Debe interrogarse al
paciente acerca de sustancias agravantes de la hipertension coma estrogenos o gotas nasales, asf como
sintomas sugestivos de dano de sistemas; dolor toracico, cefaleas, focalidades neurologicas
transitorias, etc. (24)

Durante la exploracion fisica deberd medirse la tension arterial en smbos brazos y,

especialmente en ¢l anciano, compararse la cifra de tension y de frecuencia bipedestacion. I3 examen
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del fondo del ojo constituye la tnica forma de poder ver el estado de las arteriolas retinianas, las

cuales se asemejan a las del riidn.

El examen oftalmoscépico reveln alteraciones en la retina sugestivas de arterioesclerosis,
diabetes avanzada hemorragia y exudados, nefritis o hipertensidn maligna, edema y elevacion del
disco dptico. El examen cardioldgico nuestra los efectos de la hipertension ca la auricula y ventricnlo
izquierdos, en la hipertensidn grave la inversion de una valva adrtica puede producir soplo diastélico
de insuficiencia valvular, También se recomienda In prctica de examenes complementarios como:
hemoglobina y hematocrito, andlisis de orina ( incluida observacion microscapica ), potasio sérica,
analitica de calcio, creatinina, colesterol, lipoproteinas de alta densidad, triglicéridos, glucosa, dcido
lirico y un electrocardiograma con el fin de descartar las causas mds frecuentes de la hipertension
secundaria, a la vez que proporcidnan referencias basales para un seguimicnto y permiten valorar otros

factores de riesgo que pueden afectar un prondstico. (24)



TRATAMIENTO SISTEMICO DEL PACIENTE HIPERTENSO

E! explorador deberd plantearse diversas preguntas durante la evaluacion del paciente con
elevacion de la presion arterial, se halla establecida la enfermedad, ¢, desde cuando? ¢, es causa de otras
lesiones o de causa desconocida ? ;, existen otros factores agravantes de un eventual dao a pivef de
drganos ( tabaquisnio o hipercolesterolemia ) ? ¢ respondera ¢l paciente de forma positiva a las
recomendaciones terapeiticas ?, el paciente debe comprender que su presion sobre los limites
normales, precisa un tratamicnto a largo plazo, los sintomas o su ausencia no indican niveles de
tensidn y es poco probable QUE EL TRATAMIENTO conduzca a 1o cura del transtorno, sin embargo
si el tralamiento es correcto, e paciente puede llevar un hdbita de vida correcto y normal con un
excelente prondstice a largo plazo. (22) (16)

En opinién de la mayor parte de los autores, ¢l tratamiento farmacologico ha mejorado
significativamente el pronéstico de fa hipertension y disminuido el dafo histico. Por el momento, no
obstante los antihipertensivos no conforman ¢l primer escalon terapeitico de la hipertension. la
reduccion del peso corporal en pacientes obesos, la suspension de los anovulatorios, el aumento del
cjercicio y ¢l control del estrés, pueden ser suficientes en algunos pacientes. Los estudios
epidemiolégicos han establecido una relacién entre el consumo abusivo del alcohol v la hipertension,
factor que se supone significativo en el 10% de adultos hipertensos. El consumo de mais de 60 g. de
alcohol puro, o sus equivalentes en cerveza o vino, se Ia asociado a las efevaciones anosmales de
presion arterial . (24) (1)

La ingesia ideal de sal ha constituido vn importante tema de debate. Los estudios
experimentales en animales hay demostrado que algunas ratas bipertensas son sensibles a fas s,
mientras que ofras son resistentes. En el hombre puede llegar a ser necesaria una rigurosa restriceion
de sal. Si de clla se espera una contribucion importante a Ia terapedtica. No obstante, ln mayor parte

de los hipertensivos de prescripcion labitual producen cierto grado de retencion de sodio. Las
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pacientes ancianos parecen ser mds sensibles a la restriccion de sodio que los jovenes, Cuando los

antecedentes familiares sugieren de forma importante una influencia hereditaria de la presion arterial
alta, la restriccion de sal puede ser Gtil incluso, en el periddo normolenso para habituar al paciente en
una ingesta limitada de sal. (22)

Con respecto a la ingesta de sal solo recomendar una restriccion de 75-90 mEq de sodio por
dia ( aproximadamente 5g. de cloruro de sodio). De forma asociada a esta limitacion deberd evilarse
ingesta de alimentos salados, como las papas, o los bocadillos, al igual de no adadir sal durante la
preparacion de 1a contida si el paciente estd tomando diuréticos estd restriccion de la ingesta de sal
contribuye a evitar una hipokalemia (20)

La hipertension constituye uno de los diversos factores predisponentes a la coronariopatis, por
lo que resulta especialmente importante la busqueda de otros factores de riesgo que pueden afadirse a
éste especialmente la hiperlipidemia y el 1abaquismo. La diabetes y ¢l sedentarismo son igualmente
importantes,

En 1980, el Jiont National Commite of High Blood Pressure, propuso un programa terapeittico
escalonado que comicnza con ln administracion de un diurético. Las efectos secundarias son, al menos
inicialmente, poco frecuentes. No obstante [a hipertension es un proceso cronico, por lo que a lo largo
de diversos efectos del tratamiento diurético para ser preocupante, hipakalemia leve, pero persisiente,
¢l sumento de Ia actividad renina en el plasma y la ligera tendencia al aumento de los lipidos séricos
glucosa y dcido Grico, Para contrarrestar estos efectos la dosis de diurético que se prescribe hoy en dia
es de 25 mp/dia de hidrocloliacida. o su equivalente en otro diurético. En pacientes sujetas a terapia
farmacolégica multiple, los diuréticos son iitiles para contribir a prevenir la tolerancia a agentes
adrenérgicos o vasidilatadores, dado que los tltimos a menudo conducen a cierta retencion de sodio.
La hiperruricemia y la gota sccundaria evenalmente canstituye una cuntraindicacion relativa a su
administracidn crénica la mayor parte de diuréticos se hallan emparentados estructuralmente con las

sulfamidas y, en raras ocasiones, pueden manifestarse reacciones alérgicas en la boca. Con dilerencia,



18
el problema mads importante de la administracién crénica de diuréticos radica en la perdida de potasio,

Su prescripeion rara vez se indica en las mujeres gestantes por el riesgo de hipoperfusion de la
placenta. (24) (20)

Los diuréticos de accion prolongada parecen generar mayor hipokaleemia. Al tratamiento
dinrético convencional puede asociarse un diurético ahorrador de potasio, como amiloride, triamtereno
o espironolactina, antagonista de |a aldosterona.

Desde la  concepcién del programa escalonado del tratamiento farmacologico de fa
hipertension han ido apareciendo nuevos fannacos que han sido aprobados como alternativas
terapedticas de los diuréticos en ¢l primer escal6n terapedtico, también en régimen de monoterapia,

Los B-bloqueadores adrenérgicos, de los que algunos se hallan actualmene comercializados
en Estados Unidos, reducen la presion arterial en grado semejante a los diuréticos. Pueden resultar de
utilidad en el paciente con angina, frecuencia elevada cardiaca u otros transtornos coma la migrana,
para los cuales algunos B-bloqueantes parecen ser igualmente efectivos en ef control de la
hipertension aunque los efectos secundarios pueden hacer mas aconsejable wno que otro. (7) (5)

De forma semejante los simpaticoliticos pueden administrarse demro del primer escalon
terapedtico. Entre ellos se hallan los agonistas a-adrenérgicos (clonidina, a_metildopa, guanabenz,
guanfacina), la prazosina ( bloquesnte periférico ) y los bloqueantes ganglionares ( guanetidina y
guanadrel ). La hidralacina es uno de los hiperiensivos inds antiguos que siguen en vigencia.
Inicialinente solia prescribirse como monoterapia y a dosis superiores empleadas en la actualidad. Por
cllo, los efectos secundarios habia sido mds importantes, Actualmente es como integrante de un
programa terapedtico triple-diurético mas B-bloqueantes mas  hidralacina, ¢! cual parcce haber
reducido al minimo sus efectos secundarios. Se ha utitizado ampliamente durante el embarazo tanto

por via aral como intravenosa, (24) (10)



HEMQOSTASIA Y COAGULACION
HEMOSTASIA NORMAL

La naturaleza ha disefiado sistemas complejos ¢ ingeniosos para mantener la fluidez de Ja
sangre en ¢l sistema vascular al mismo tiempo que permite la formacion ripida de un tapon sélido de
sangre para cerrar los puntos de ruptura ( otros puntos de lesion en los vasos sanguineso. En gran
medida la trombosis es una extensién patologica del sistema hemostatico normal; depende de tres
componentes importantes.

1) La pared vascular con su endotelio de revestimienio y sus tejidos conectivo subendoteliales
subyacentes.

2) Plaquetas escenciales para la formacidn del trombo.

3) Proteinas solubles de la coagulacion,
que existen en el piasma y en ciertas células en forma inactiva, pero pueden ser activadas a través de
una cadena que finaliza con el déposito de una cadena terminal insoluble, la fibrina. Describiremos
brevemente los acontecitmientos que se producen en la hemostasia.

I. Cuando se produce una lesion vascular, existe un periodo hreve de vasoconstrriccion que,
en los vasos de pequedo calibre, tiene el abjeto de disminuir la perdida de sangre.

2. La lesion de las células endoteliales es un factor mucho mds importante que provoca la
exposicién del tejido conectivo subendotelial que tiene un poder trombogénico muy importante; las
plaquetas s¢ adhieren a este tejido conectivo y sufre la denominada activacion de contacto, es decir,
una modificacion en su morfologia. una reaccion de liberacion y una agregacion posterior de un mayor
nimero de plaquetas, Esta reaccion plaquetarin se produce al cabo de varios minutos de la lesion y se
nomina HEMOSTAS!IA PRIMARIA

3. Virtualmente de forma simultanea la liberacion de factores tisulares en Ja zona de la lesion

en combinacion con los factores plaquetarios, activa la secuencia de coagulacion plasmatica, dando
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lugar a la fibrina. Este mecanismo requiere de mayor cantidad de tiempo para desarrollarse

completamente, y se nomina HEMOSTASIS SECUNDARIA.
4, En dhtimo lugar, un tapén hemostético permanente por las nctividades combinadas de:
a) Las células endoteliales.
b) Las plaquetas.

¢) La secuencia de la coagulacién. (21) (23)

COAGULACION

El sislema de coagulacién es el tercer componente del proceso hemostatico, y contribuye de
forma muy importante a la trombosis.

En esencia, la secuencia de la coagulacién incluye una serie de transformaciones de
proenzimas activadas culminando en la formacién de trombina que convierte el fibrindgeno soluble
en la protelna {ibrosa insoluble denominada fibrina.

Dada una de las reacciones de la secuencia de la coagulacidn se produce por el ensamble de un
complejo de reaccién formado por una enzima (factor de la coagulacion activado), un cofactor (
acelerador de la reaccidn ). Estos componentes se ensamblan sobre una superficic mediante iones de
calcio. Por lo tanto, la coagulacidn se produce en aquellos puntos donde puede ocurrie este
ensamblamiento, por ejemplo en la superficie de las plaquetas activadas.

La coagulacion puede considerarse como si se produjera en dos etapas 1a via intrinseca ¥ la via
extrinseca que convergen en un punto donde se activa ¢l factor x, sin embargo, sabemos actualmente
que esta constitucién es probablemente un artefacto que se produce en fos métodos analiticos in vitro,

¥ que existen varias interconecciones entre las denominadas via intriseca v via exwrinseca.
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La via intriseca inicia cuando {a sangre conecta con {a superficie vascular que ha perdido su
endotelio y que estd cargada negativamente. Se activa ¢l factor XII, y en una reaccidn de tipo
secuencial también se activan los factores X1 y IN. En la superficie de las plaquetas, los factores Xla y
Vil interactiian con calcio y activan el factor Xa.

En Ia via exirinseca, la tromboplastina tisular se libera después de que la lesion de la pared
vascular activa el factor Vil que a su vez activa al afactor X. Posteriormente, en la superficie de la
plaqueta interactuan los factores Xa y Va, con calcio catalizando la conversidén de protombina. La
trombina convierte el fibrinogeno en monémmeros de fibrina y activa el factor XXI{il, que a su vez
convierte en polimeros de fibrina en codgulo establecido el factor VIt de la via extrinseca puede

activar el factor X1 de la via intriseca. (esquema) (23)



ESQUEMA:
Contacto con la superficie LESION TISULAR
( coldgeno, plaquetas )
Precalicreina
HMW quininogeno
X Xlia
l SUPERFICIE DE
LAS PLAQUETAS
X Xla vl
IX (‘(n’—;lln FACHOR FISUL AR

vil YHIA PF}

PT (1)

VA

TIROMBOPLASTINA Y

PF3

ITROMBINA (lla)

FIBRINOGENO

FIBRINA




PRUEBAS DE LABORATORIO DE HEMOSTASIA ¥ COAGULACION

FASE DE LA HEMOSTASIA PRUEBA

Formacion de tapones hemostéaticos recuento de plaquetas

Tiempo de sangrado.

antigeno vw

Composicion del

polimero vw

Aglutinacién a la

ristocelina

Actividad del factor

Ia ristocetina

COMENTARIOS

cuantifica el numero de plaquetas.
Investiga la cantidad global de la
formacion de tapones hemosticos,
independientemente de las reacciones de

coagulacion de la sangre

Mide la concentracion total de protelnas
vw en plasma por Ja altura del cohete en

¢l electroinmunoanlisis.

Evalaa la distribucidn de tamafo del factor

vw en plasma

Investiga la presencia de pollmeros
intermedios del factor vw. Mide el
cambio de la transmision de la luz debido
a la aglutinacion de plaquetas en un
plasma rico en plaguetas tras la adision de

ristocetina.

Mide la variacidn de la transmisidn de la
luz tras anadir sistocetina a una

preparacion estandar de plaquetas en



FASE DE LA HEMOSTASIA

FORMACION DE FIBRINA

Agregacion plaquetaria

PRUEBA

Tiempo parcial

tromboplastina

Tiempo de protombina

"M

Anilisis funcionales

L]
presencia de diferentes soluciones y

dilusiones de un plasma de prueba como
fuente de un factor vw.

Lvalia la respuesta plaquetaria frente a
estimulos fisiologicos que activan las
plaquetas. Mide cambios en la transmisién
de la luz debido.a |a agregacitn
plaguetaria inducida por los factores

fisiologicos.

COMENTARIOS

Prueba que intvesliga la via intrinseca de la

coagulacion

Prueba que investiga la altima etapa de la
coagulacion, la trombina el fibrinogeno se
prolonga cuando la actividad antitromblca
del plasma estd aumentada. como cuando
¢l plasmia tiene heparina. Tambien se halla
prolongado en estados donde las personas
se hallan con anomalia del fibrinégeno o

hipofibrinogenia

1. actividad de un factor especifico SE



especificos de
trombina y de los

factores v al X11

Nivel de fibrinogeno

Estabilidad del coa-
gulo tras la incubacién
de 24 h. en suero fisio-

logtco y en urea $ min.

Tiempo de fisis de

euglobina

Actividad del plasminé.

geno.
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DETERMINA como el porcentaje de

normalidad comparando la capacidad del
plasma de prueba v diferentes diluciones
de plasma nonmal de referencia para
acortar el iempo de coagulacion de

un plasma deficiente en el factor

especifico que se determine.

Determinado en mgdl, en general de
forma directa con un procedimiento
basado en la medicion del tiempo de
coagulacion tras afadir un gran exceso de
irombina al plasma

Ef codgulo se lisara en el suero fisiologfco
si la actividad fibrinolitica es excesiva. El
codgulo se lisara en urea $ min. si hay

deficiencia de factor X1

Acontado cuando la sangre tiene un
aumento del activador plasminogeno o

actividad plasmitica

Determinada por la cantidad plasmatica
generada tras adadir al plasma un

activador del plasmindgeno.



Antiplasmina a2

REGULACION DE LA COAGULA- Antitrombina |11

CION DE LA SANGRE

Proteina C

Protelna S

2%
Determinada midiendo la actividad

residual de plasmina brevemente incubada

con el plasma que se esta analizando

Puede medirse como un antigeno mediante
un andlisis inmunolégico o su actividad
mediante la tasa de inactivacion de la
trombina adadida al plasma en presencia

de heparina.

Medidas como antigenos por la altura del
cohete abienido por eleciro

inmunoandiisis. ¢ 18,21,27)
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METODO DE 1VY PARA EL TIEMPO DE SANGRADO

1- Se pone alrededor del brazo un manguito de esfingobaumandmetro con el cual se ejerce
una presion de 40 mm de mg, que debe permanecer igual durante toda la prueba.

2.- Utilizando una lanceta desechable estéril, se hace a intervalos cortos tres punciones ( entre
2.5 3 mm de profundidad ) a lo largo de la cara flexora (interna) del antebrazo, evitando las venas
visibles o las lesiones cutdneas. Sc echa a andar ¢l cronémetro.

3.- A intervalos de medio minuto, utilizando papeles filtro distintos se seca cuidadosamente
cada got de sangre sin que el papel toque la piel pues esto impediria que se forme ¢l codgulo de
sangre en In herida y los tiempos de sangrado resitltarian anormalmente bajos.

Al utilizar papel filtro para cada secado de medio minuta, puede tenerse un registro conveniente del
tiempo total ( tiempo en minutos = nimero de golas dividido entre dos). Se toma como punto final el
momento en el cual el papel filtro ya no absorbe sangre. Al hacer las tres punciones, y obtener el

mimero de gotas en el papel filtro hasta que el disco ya no absorbe sangre, se toma la media de los tres

ticmpos.

NOTA: El tiempo de sangrado representa una prueba sencilla y dtil ( aungue algo imprecisa ) de la

cficacin de las funciones capilares y de las plaquetas en la hemostasia. (18}



EXODONCIA

Revisidn de casos simples s complicados

El término de exadoncia fué introducido al lenguaje médico por Winter, quien basindose en
1as raices griegas; exo-div-odons fuera diente, le dio ia siguiente definicion: exodoncia es 8 rama de
la Odontologia general, que se encarga de la avulsidn extracaidn dentaria es e} acto quirurgico que
tiene por objeto desalojar de su alveolo las raices de los drganos dentarios

Para que la extraccion dentaria se considere bien realizada debe cumplir con los siguientes
requisitas;

a) Extirpacidn total del 6rgano dentario por extraer.

b) Traumatizar lo menos posible los tejidos duros y blandos que se encuentren en continuidad
con ¢l drgano dentario por extraer.

¢} Evitar todo dolor indtil, tanto durante la intervencion coma despues de ella

La extraccion dentaria, es una intervencion en la cual se debe tener cuidado para prolongar ¢l
éxito; no debent wlvidarse los conceptos de asepcia. los pasos basicos para la intervencion asi como el
estudio del paciente; para prevenir accidentes durante y despuds de la extraccion

EXTRACCIONES SIMPLES SE CONSIDERAN:

Dientes con raices rectas

Dientes sin ninguna anomalia en su anatomia radicular.

EXTRACCIONES COMPLICADAS SE CONSIDERAN

DIENTES RETENIDOS ( caninos, terceros molares ).

Dientes que por su morfologia radicular, divergentes, convergentes con dilaceracion.

Dientes anquilosados.

Dientes con hipercementosis.

Dientes con restauraciones amplias con tratamiento endodéntica,
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Dientes con coronas destruidas y en donde no puede haber un punto de apoyo para aplicacion

delas fuerzas.(4,12)
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ACCIDENTES MEDIATOS DE LA EXTRACCION DENTARIA

Estos pueden presentarse durante el proceso de recuperacion del paciente y son la hemorragia
y fa alveolitis o infeccion

HEMORRAGIA: la mayoria de las veces, ésta se produce por 1a movilizacion del codgulo, el
cual esta fuera del alveolo debido 8 que el paciente ha realizado enjunges violentos, esfuerzos fisicos o
movimientos agresivos con Ia lengua e incluso con los mismos dedos, y en otras oacsiones, por ls
alteracién misma del codgulo.

Tx., Retirar el codgulo anterior y esperar Ia formacién de otro.

Cuando |a hemorragia sea por ruptura de vaso, s puede presentar durante y después de la
intervencion quirurgica, se debe colocar dentro del alveolo algin material hemostética, se sutura y se
aplica por via venosa o intramuscular un medicamento para cohibir la hemorragia.

ALVEOLITIS: Puede presentarse después de una extraccidn dentaria como consecuencia de Ja
anestecia local, el estado general del paciente, los factores trauméticos y los factores bacterianos.

La anestesia local, puesto que al haber vascoconstriccion de la zona intervenida no hay
sangrade y por 1o tanto no habra formacion del codgulo.

El estado general del paciente, débido por enfermedad general o transtomos metabalicos.

Factores trauméticos cuando durante el acto quirbrgico existié demasiado traumatismo en el
hueso.

Factores bacterianos, la inadecuada csterilizacion, por deficiencia de viiamina C. D y
FOSFATO, los cuales son reguladores del procesa de cicatrizacién.

La alveolitis se presenta en dos formas; unn seca y otra humeda en la primers ¢! alveolo estd
desprovisto de tejido de cicatrizacion ( hueso expuesto )., presentando una zona blanquecina, en la

segunda presenta un tejido de cicatrizacion granuloso sangrante, en los dos casos habra dolor agudo.
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E) Tx. de la alveolitis, consiste primeramente en realizar un examén radiologico para conocer

el estada del alveolo, asi como la presencia de cuerpos extrados. Posterionmente se anestesia al
paciente para hacer un curetaje es decir, se retira todo el tejido de granulacion presente en el alveolo
para abrir el vaso el cual puede no presentar sangrado en el momento.

Después se procede a lavar con solucion fisiologica para retirar esquirlas o cuerpos extraios
asi como restos de tejido granuloso. Se coloca un algodon o gasa con oxido de zinc u otro tipo de
apdsito quirirgico durante 24-72 horas hasta lograr formar tejido de cicatrizacion y se acompaia de

anti-inflamatorio, antibidticos y analgésicos. (4, 12 )



CASUISTICA
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DISTRIBUCION ETARIA DE PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION ARTERIAL EN LA

MUESTRA.
TABLA No. |
TNUM_ BE 1 EDAD
H
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DISTRIBUCCION POR SEXO DEE PACIENTES HIPERTENSOS

HOWMBRES
23,3%

HIPERTENSOS

Grifica 2

MU.ERES
76,6 %
HIPERTENSOS

33
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TIEMPO DE EVOLUCION DE LA HIPERTENSION EN ANOS RELACIONADO CON EL TIEMPO

DE SANGRADO ALVEOGLAR Y TECNICA IVY.

MEDIA DEL, TIEMPO DE, MEDIA DEL EMPODE |
SANGRADO ALVEOLAR DE  SANGRADO TEC. IVY DECADA
CADA QUINQUENIO QUINQUENIO
2.7 24
29 18
30 26
Tabla 2

ANOS DE TRATAMIENTO RELACIONADO CON ELL TEMPO DE SANGRADO ALVEOLAR Y

TECNICA DEEIVY.

'ANOS_ DE TRATAMIENTO DE+  MEDIA DEL TIEMPO DE MEDIA DEL TIEMPO DE

._;;Absni_’:émsb_@léqu  SANGRADO ALVEOLAR POR  SANGRADO TEC. IVY DE CADA

Q_unf{ouaﬁibs’; . CADAQUINQUENIO QUINQUENIQ
29 2
Galontor 29 16

11a 18 atios 30 26

Tabla 2’



NUMERO DE PACIENTES

DISTRIBUCION DEL TIPO DE TRATAMIENTO EN PACIENTES THPERTENSOS

TABLA Nn.3

HOMEOPATA

A’iﬁﬁsm NINGUNO

R ;
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TIEMPO DE SANGRADO CON TECNICA IVY (BRAZO) EN PACIENTES FHPEREENSOS Y

NORMOTENSOS ( prucha control )

TABLA No.4

’N_l);p : d& ] Tiempo de sangrado

1.5

2.0

2.5

3.0

3.5

4.0 e

TOTAL 30

Media del tiempo de sangrado 1.4
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GRAFICA No. 4
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EL FIEMPO DEE SANGRADO ALVEOLAR POSTEXTRACCION Y SURELACION CONFL HPO pE

DIENTE A EXTRALR TABLANo_§

HIPERTENSOS NORMOFENSOS

NUMERO DE PACIENTES

I 33%
2 66%
3 0%
3 0%
2 6.6%
TOTALII
Media dei tiempo de
sangrado 2.6
a R
7
: N
wo 6 UNKRADRULARES
83 s N Eat
g Z MULTRRADC ULARE
w E 4
Qx
o : .
y* 2
2 1 GRAFICA No. §
] PSS
15 2 25 3 35 4
TiBMPO DE SANGRADO
7
(4]
; o 6 3
UNRRADICULARES
bu:’ 3 5 exr
X &« — WULTIRRADICULARE S
w b '
og 3
o
g¢ -
H
S 1
z . .
0 GRATICA NG 6

15 2 25 3 35 4
TIEMPO DE SANGRAQO




18
EL TIEMPO DEE SANGRADO ALVEOLAR POSTEXTRACCION Y SU RELACION CONEL TIPO DI

EXTRACCION TABLA No. 6

HIPERTENSOS NORMOTENSOS

NUMERO DE PACIENTES

1 33% 3 0%
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TIEMPO DE SANGRADO POSTEXTRACCION EN ALVEOLO DE PACIENTES NORMOTENSOS E

HIPERTENSOS

TABLA No. 7

Tiempo de sangrada Nomiotensos
numero de pacientes
0 1 3a3% o
1.5 4 133%
2 12 0%
15 9 30%
R} 4 133%
35 -
4 -
TOTAL 30
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EL TIPO DE TRATAMIENTO EN RELACION CON EL TIEMPO DE SANGRADU ALVEOLAR
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TABLA No. 8

NATURISTA
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RESULTADOS A

En la Clinica Periférica: Victor Diaz Pliego turno matutino; ingresaron un total de B39 pacientes
durante el aifo escolar de 1995, siendo 504 mujeres y 355 hombres.

para la realizacion del estudio se tomd una muestra aleatoria de 60 pacientes 30 con diagndstico de
hipertension y 30 normotensos como grupo control. De los 30 pacicntes con Dx.. de Hipertension e
76.6 % corresponde al sexo femenino con 23 pacientes, y ¢] 23.4 % al sexo masculino con 7 pacientes.
( grifica2)

La distribucién ctaria en 30 pacientes con diagnéstico de Hipertension mostrd un porcentahe del 3.3 %
en un rango de edad de 20 a 25 ados donde se encontrd un sélo paciente. De 26 a 30 afos hubo un
paciente correspondiéndole el 3.3 %, de 31 - 35 y de 36 - 40 ados hubo 4 pacientes correspondiéndoles
el 6.6 % a cada grupo, de 41 - 45 aos se encontraron 3 pacientes lo que cammesponde a un [0 %, de
46-50 afos hubo 7 pacientes representando ¢l 23.3 %, de 51 - 55 aios fueron 4 pacientes
correspondiéndoles el 13.4 %, de 56 - 60 aiios un sblo paciente representando 3.3 %, de 61 - 65 aflos
hubo 3 pacientes lo que corresponde a un 10 %, de 66 - 70 ailos encontramos 6 pacientes
correspondiéendoles el 20 %, ( tabla J gréfica 1 )

El tiempo de evolucidn de 1a Hipertensidn en 30 pacientes ( masculino y femenino ) de 0 s 5 afios
corresponde & un 26.6 % en 8 pacientes, y de |1 a 15 aflos corresponde a un 13.4 % de 4 pacientes (
tabla 2)

El tipo de tratamicnto mds utilizado en los 30 pacientes corresponde al Aldpata con 20 pacientes lo
que representa un 66.6 %, con tratamiento homedpata 2 pacientes representando 6.6 %, con
tratamiento naturista 4 pacientes y 4 sin trmamiento correspondiendoles ¢l 13.3 % a cada uno de los

ltimos. ( tabla 3 grafica3 )



El tiempo de tratamiento en 30 pacientes con hipertension { masculino y femenino ) de 0 a 54.12nm
corresponde a un 73.3 % en 22 pacientes y de 6 a 10 aftos corresponde a un 16.7 % en S pacientes; de
11 a 15 afos corresponde a un 10 % de 3 pacientes. { tabla2")

El tiempo de sangrado con téenica 1VY en los pacientes del protocolo de estudio a) con 1 minuto un
s6lo paciente normotenso que representa el 3.3 %, b) con 1.5 minutos de sangrado 2 hipertensos lo que
corresponde a 6.6 % y 13 normotensos lo que representa 43.3 %, ¢) con 2 minutos de sangrado 5
hipertensos siendo el 16.6 % y once normotensos que son €136.6 %. d) con 2.5 minutos de sangrado
15 hipertensos lo que corresponde al 50 % y 4 normotensos siendo el 13.3 %, ) con 3 minutos de
sangrado 7 hipertenscs que representan ¢l 23.3 % y | normotenso correspondiddole el 3.3 %, ) con
3.5 minutos de sangradol paciente hipertenso que representa el 3.3 % lo que nos dié une media de 2.5
de tiempo de sangrado en pacientes hipertensos y de 1.8 en pacientes normotensos. (tabla 4 gréfica 4 )
El tiempo de sangrado alveolar postextraccion y su relacion con el tipo de diente a extraer nos did un
resuliado de : ) con un minuto de sangrado | paciente normotenso correspondiéndole el 3.3 % en
extraccion multirradicular, b) de 1.5 minutos de sangrado | hipertensa con extraccién sinple lo que
representa el 3.3 % y 4 normotensos representando al 13.3 % de extracciones multimadiculares, c) de
2 minutos de sangrado hubo 2 pacientes hipertensos con extracciones unirradiculares representando el
6.6 % y 7 normotensos con extracciones unirradiculares y 4 con extraceiones multirradiculares
correpondiéndoles el 23.3 % y 13.3 % respectivamente, d) con 2.5 minutos de sangrado 3 pacientes
hipertensos con ¢xtracciones unirradiculares y B con extracciones multirradiculares lo que representa
un 10 % y 26.6 % a cada tipo de extraccion, en pacientes normotensos hubo 3 extracciones
unirradiculares siendo el 10 % y 6 con extracciones multirradiculares Jo que representa el 20 %,

¢) con 3 minutos de sangrado hubo 3 pacientes hipertensos con extracciones unirradiculares 10% y §
con extracciones multirradiculares correspondiéndole el 16.6 %, de los pacientes nornotensos 4 con
extracciones multirradiculares siendo ¢l 133 %, ) con 3.5 minutos de sangrado 2 pacientes

hipertensos con extracciones unirradiculares y 3 con extracciones multirradiculares carrespondiédoles



€l 6.6 % y 10 % a cada uno de los dltimos, en pacientes normotensos ¢l 3.3 %, g) de 4 minutgi de
sangrado solo hubo 3 pacientes hipertensos con extraccion multirradicutar correspondiéndole el 10 %.
En pacientes hiperiensos fa media del tiempo de sangrado de extracciones unirradicualres es de 2.6 y
multirradiculares de 3, en pacientes normotensos ta media en las extracciones unirradicalres es de 2.1
y en Ins multirradiculares de 2.3, (tabla 5 grafica Sy 6)

El tiempo de sangrado alveolar postextraccion y su relacion con el tipa de extracciin.

En pacientes hipertensos: a) con 1.5 minutos de sangrado hubo un paciente con extraccién simple to
que representa el 3.3 % y en pacientes normotensos con el mismo tiempo hubo 3 extracciones simples
y 2 fueron complejas siendo el porcentaje de 10 % en simples y 6.6 % en complejas, b) con 2 minutos
de sangrado en pacientes hipertensos hubo 2 con extracciones simples y | con extraccion compleja
representando el 6.6 % y 3.3 % respectivamente, de los normotensos, 12 con extracciones simples
siendo ¢l 40 %, c ) de 2.5 minutos en pacientes hipertensos 5 con extracciones simples y 4 fueron
complejas correspondiéndoles el 16.6 % y 13.3 % a cada grupo, en pacientes nonnotensos
encontramos 8 con extracciones simples y | compieja siendo el 26.6 y 3.3 % respectivamente., d)
con J minutos de sangrado encontramos 9 pacientes hipertensos; 3 con extracciones simples y 6 con
complejas representando el 10 % y 20 % , pacientes normotensos hubo 4; 3 con extracciones
complejas y una simple lo que corresponde ai 10% y 3.3 %, ¢) de 3.5 minutos de ssngrado tuvimos 4
pacientes hipertensos 2 con extracciones simples y 2 con complejas mostrando ¢l 6.6 % en cada tipo.
f) de 4 minutos de sangrado fueron 4 pacientes hipertensos, 2 con extracciones simples y 2 con
complejas correspondiéndoles el 6.6 % respectivamente. La media del tiempo de sangrado en
pacientes hipertensos es de 2.8 en simples y 3.1 en complejas, en normotensos de 2.1 en simples y 2.4

en complejas. (tabla 6 grifica 7y8)



LE)
Tiempo de sangrado postextraccidn en alveolo de pacientes hipertensos y normotensos.

Al relacionar el tiempo de sangrado en alveolo de pacientes nomotensos e hipertensos encantramos
a) con | minuto de sangrado un paciente normotenso lo que nos muestra el 3.3 % y 4 normotensos
representa ¢l 13.3,  ¢) con 2 minutos de sangrado hubo 2 pacientes hipertensos representando el 6.6
% 12 normotensos lo que nos da un 40 %, d) con 2.5 minutos encontramos once pacicentes hipertensos
siendo el 36.6 % y 9 nomotensos que nos da un 30 %, e) con 3 minutos de sangrado hubo 9
hipertensos y 4 normotensos correspondiéndoles el 30 %y 13.3 % respectivamente, f) de 3.5 minutos
de sangrado solo 4 pacientes hipertensos muestran el 13.3 %, g) con 4 minutos de sangrado 3
pacientes hipertensos equivale al 10 % . La media de tiempo de sangrado en pacientes hipertensos es
de 2.8y en los normotensos de 2.1. ( tabla 7 gréfica 9)

El tipo de tratamiento en relacién con el tiempo de sangrado alveolar Encontramos un paciente: a)
con 1.5 minutos de sangrado con tratamiento Naturista represnetando el 3.3 %, b) con 2 minutos de
sangrado un paciente con tratamiento alépata y uno sin tratamiento siendo ¢l 3.3 % de cada uno. ¢)
con 2.5 minutos de sangrado tuvimos 7 pacientes con tratamiento aldpata representando ¢l 23.3 % y
uno con tatamiento homedpata y 2 sin tx., uno con tratamiento naturista lo que nos da un porcentaje de
3.3 %, 6.6 %y 3.3 % respectivamente, d) con 3 minutos de sangrado 7 con tratamiento aldpata, uno
con tatamiento naturista y uno sin tratamiento lo que nos da el 23.3 % y 3.3 % de cada uno de los
tltimos, ¢) con 3.5 minutos de sangrado encontramos $ con tx., aldpata, lo que nos muestra un 16.6
%, f) con 4 minutos de sangrado hubo un paciente homeopata correspondiéndole el 3.3 % y un
paciente can tratamiento naturista correspondiéndole el mismo porcentaje antes mencionado, La
media del tiempode sangrado de cada tratamiento es: alopata 2.9, homedpata 3.2, naturista 2.7, y sin

tratamiento 2.5 (tabla 8 grafica 10)
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ANALISIS DE RESULTADOS

Las variables y el método con que se llevé a cabo el estudio nos permitid encontrar una significativa
diferencia; en ¢l tiempo de sangrado de los pacientes con diagndstico de hipertension y normotensos
como grupo control al compararse entre si, experimental y clinicamente su significado estadistico se
comprobd por medio de la T de Student, para muestras independicntes. (p <0.5).

Los resultados nos muestran que el 76.6 % corresponde al sexo femenino y el 23.3 % al masculino del
grupo de estudio con diagndstico de hipertension por lo tanto fas mujeres conforman la mayoria de
pacientes incluidos en el estudio.

La edad de los pacientes fue otro factor importante ya que los de 46 a 50 aflos correspondi6 ¢l 23.3 %
y de 66 a 70 afios el 20 % por lo que deducimos que hay mayor probabilidad de padecer hipertensidn
entre mas edad se tenga.

El tiempo de evolucidn de la hipertensién en el grupo de estudio con dicha diagnostico, es mayor el
nimero de pacientes entre los 0 a 5 aflos, representando un 60 % y entre los 6 a 10 ados un 26.6
disminuyendo con un 13.4 % de once a quince anos, pero es aqui donde mayor dado vascular se
presenta, pues a mayor tiempo de evolucién de la hipertension més atrofia de tejidos.

En el tipo de tratamiento predominaron los pacientes que recibfan tratamiento alopata con un 66.6 %,
los homedpatas con un 6.6 %, los de Tx., naturista y sin tratamiento mostraron un (3.3 % cada uno.
Del tiempo de tratamiento en los paciente con Tx., de hipertensién encontramos que de 0 a 5 ados
siguen alguno; representando el 73.3 % disminuyendo de los 6 a 10 aflos lo que mostrd un porcentaje
de 16.7 % y de once a quince aflos son pocos los pacientes que realmente siguen un tratamiento
representando el 10 % de nuestro grupo estudio.

Del tiempo de sangrado con la técnica de IVY, se registrd mayor sangrado en los pnéicntcs
hipertensas, siendo su media de 2.5 y de los nonnotensos de 1.8 lo que nos did una diferencia de 0.7

minutos que es igual a 42 segundos.
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Al relacionar ¢l tiempo de sangrado postextraceion del tipo de diente con ¢l alveolo, registramos
[}

mayor sangrado después de la extraccidn de dientes multirradiculares en pacientes hipertensos, donde
la media fué de 3, en comparacién con los normatensos que es de 2.3, la diferencia es de 0.7 minutos
que es igual a 42 segundos, y en extracciones unirmadiculares de 2.6 en hipertensos y de 2.1 en
normotensos, la diferencia es de 0.5 que es igual a 30 segundos.

El tiempo de sangrado alveolar postextraccion y su relacion con el lipo de extraccion. Se obtuvo
mayor tiempo de sangrado en las ex(racciopcs de tipo complejas de pacientes hipertensos con una
media de 3.1, en los normotensos fué de 2.4 y la diferencia fue de 0.7 que es igual a 42 segundos. ¢n
extracciones simples de hipertensos la media fué de 2.8 y en los normotensos de 2.1, la diferencia fué
de 0.7 que es igual a 42 segundos.

El tiempo de sangrado postextraccién en alveolo de pacientes hipertenses y normotensos fué mayor en
los hipertensos con una media de 2.8 en comparacion con los narmotensos de 2.1, siendo la diferencia
de 0.7 lo que equivale a 42 segundos, ( tabla gréfica )

Al relacionar el tipo de tratamiento con ¢l tiempo de sangrado alveolar encontramos que los pacientes
con Tx., homedpata 3.2, los pacientes con Tx., naturista tienen wna media de 2.7 y sin tratamiento su

media es de 2.5 lo que nos muestra que ¢l tipo de tratamiento no es determinate para el tiempo de

sangrado,
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PRECAUCIONES BASICAS PARA EVITAR COMPLICACIONES EN PACIENTES HIPFRTENSOS.

Lo principal y lo esencial es la buena realizacion de una completa Historia  Clinica. En
pacicntes con presidn arterial alta es importante tomarla y corroborarla con ¢f controf del paciente ya
que no ¢s posible definir si un paciente es Hipertenso o no, basandose en fa primera cita o bsandose
unicamente en los sintomas clinicos y con base de una sola medicion de fa ¥ A | es preciso confirmar
lecturas elevadas por lo menos en dos ocasiones valores promedio de presion sistolica de 140 mmhg 6
mis, diastélica 95 mmhg d mas. (19,8)

Es conveniente verificar si el paciente esta tomando rigurosamente sus medicamentos, en caso
de que se trate de un paciente no controlado serd mejar remitirlo a su médico. 1 25)

Otra precaucion bisica es la realizacion de una prueba de tiempo de sangrado ( en esté caso
usamas fa téenica de IVY.)

En caso de que todo este bajo control no habrd ningun inconveniente para realizar cualquier
tratamicento dental, y podemos hacer las extracciones sin contraindicaciones. (4, 12)

Llevar acabo el Tx., con el menor tiempo posible y stress ya que sabemos que existen factores
como Ia aprehension, preocupacion, miedo, etc., que estimulan la descarge endogéna de epinefrina en
la circulacién y pueden originar [a elevacién de la Tension arterial y de la frecuencia cardiaca por lo
que debemos tener en cuenta Ia prescripcion de sedantes en pacientes con diagndstico de Hipertension
con o sin tratamiento médico  (17).

La sedacién con 5 mg de dosis x kg de peso corporal de wanquilizante o ansiolitico
administrado una hora antes de la cita odontologica es una medida terapeitica recomendable, pues de
esté manera trataremos a un paciente tranquilo relajado y sobre todo con una 1ension arteria! estable;

lo cual nos ayuda a realizar cualquier tratamiento dental con mininas posibilidades de complicaciones

sistémicas. ( 19,28)
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La adrenalina en ¢l anestésico puede ser utilizada sin riesgo siempre v cuando se tenga la

precaucion de aspirar para asegurar que se esta infiltrando EXTRAVASCULARMENTE

Pueden emplearse anestésicos locales que contengan un a concentracion hasta 1,50.000 de
adrenalina ( elegir el anestésico sin vasoconstrictor es erroneo, ya que se corre el riesgo de aumentar Ia
toxicidad del farmaco, ademds de disminuir el tiempo y la profundidad anestésica to que lleva a la
incomodidad durante el Tx.

Utilizando ésta cantidad no se corre el riesgo ya que causéra menos cambios sobre la T. A.

Debido a Ia similaridad de la adrenalina con los receplores alfa y beta adrenérgicos, sélo estd
contraindicado el uso de soluciones de¢ anestesia local conteniendo epinefrina en pacientes que
reciben inhibidores de la monoaminooxidasa, parque puede presentar una gran elevacion de la presion
arterial, por potencializacién del ancstésico e interaccién sinergética entre ainbos firmacos. (19, 8, 26)

La crisis hipertensiva es una sitwacion que pone en peligro la vida del paciente causada por la
elevacion de la presidn sanguinea es tan ripida que los mecanistnos protectores que se encuentran en
Jas arteriolas no son capaces de adaptarse a csta situacion de la misma manera que en condiciones
fisiologcas. El resultado es daflo en dotelial, se desarrolla isquemia en la pared de los vasas,
constriccidn y dilatacidn in apropiadas en las arteriolas y un aumento en la permeabilidad vascular y
causan problemas y un aumento en funcionalidad en el cerebro, SNC ylo rifones. £l no dar
tratamiento inmediato da como resultado dafo irreversible en los drganos, causando por isquenia y
hemorragia; la reduccién inicial de la presion sanguinea de un 35 % puede provocar isquemia
irreversible ¢ infarto en algunos drganos aunque la presion esté muy por arriba del rango normal

(6,3).



CONCLUSIONES 9
El presente trabajo, tuvo como finalidad el poner de relieve que estamos tratando con un ser
que funciona sistematicamente y no exclusivamente dental, por lo que no debemos instituir
ninguna terapia o ejecutar alguna intervencion quirurgica, sin antes haber hecho una
evaluacién por medio de una buena historia Médico - Dental.
Después de haber realizado el estudio clinico, experimental, corroboramos nuestra hipotesis;
encontramos que los pacientes con diagndstico de hipertension presentan un mayor tiempo de
sangrado, que los pacientes normotensos. Asimismo observamos que en la muestra predominé
el sexo femenino, padeciendo hipertensién y que entre los 46 a 70 afos es factible que se
presente hipertension en ambos sexos, y que a mayor tiempo de evolucion con dicha
enfermedad se presenta mayor sangrado.
- Independientemente del tratamiento que recfban sc registra mayor sangrado en pacientes
hipertensos con una diferencia de 42 segundos que quizi no represente mucho pero es un
tiempo significativo ¢ importante para nosotros.
- El sangrado postextraccion en dientes muhtimadiculares es mayor en los pacientes
hipertensos que en los normotensos donde el tiempo de diferencia es de 42 segundos, v en
extracciones unirradiculares es de 30 segundos menos en pacientes normotensos.
En conclusion es necesario implantar un programa que nos permita delectar que pacientes son
hipertensos, con ¢l fin de darles una mejor atencién, y realizar mas estudios en la poblacion;
con mayor profundidad ya que esto nos ayudara a realizar mejor nuestra practica, pues a mayor
conocimiento mejor forma de ayudar a nuestros semejantes, evitando que nos den un buen

susto en el sillén dental.

ISTA TS 43 DESE
SIS 1A RBLICTEC)
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