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INTRODUCCION.

En las dltimas cinco décadas se han observado cambios en el panorama
epidemiolégico de México relacionados con la disminucidn de enfermedades
infecciosas, y que combinados con otros cambios en estilo de vida han dado lugar al
aumento progresivo de enfermedades cronico-degenerativas, particularmente las
cardiovasculares, de las cuales la hipertensién es una de las mas relevantes.En
México se considera la presion arterial alta como problema de salud publica, ya
que favorece la aparicién de otras enfermedades, acorta la vida de quién la
padece y se traduce en afios potenciales de vida perdidos. En la poblacién
mexicana - no se ha medido cabalmente la magnitud con que se presenta el
problema de Ia hnpertenslon arterial sistémica y se han notificado valores que
ﬂuctuan .,entre 10,2%y26.9%. 8

En esas vanacnones influyen de manera importante los factores sociales y
culturales inherentes . a las poblaciones estudiadas, como las diferentes
metodologlas que se emplean y que impiden comparar los resultados y establecer
‘ la hipenensién: en México.

con precision -la evolu’éic’m d

de‘ Ia epidemlologla de las enfermedades crénicas
medades Crénicas (ENEC), que en 1991
s‘mas. ‘tarde se incremento a 26. 6 % lo que
fermedad y su impacto en salud piblica .s.11,12

La falta de conocnm:ento ce
dio lugar a Encues
notificd un 24, 6. r
refieja la imbpnariéié
Esto motiVa_ { é’. {enga en cuenta las caracteristicas, los
factores de’ riéséd rie'nt'es'
pacientes con este padecnm|ento que va en incremento en nuestra comunidad a la
cual sele debe fomentar una cuItura de prevencion,

y la prevalencia y el riesgo de atender




1. ANTECEDENTES.
1.1 HIPERTENSION ARTERIAL

Aspectos Histéricos

La versidén escrita sobre la circulacidon de la sangre proviene de China, en el Ching
(2600 a. C.), Canon de Medicina editado por el Emperador Amarilio Huang Ti se
expresa “. Toda sangre esta bajo el control del corazén’. Los conceptos fueron
intuidos por medio de observacion y del razonamiento, en aquella época estaba
proscrita la diseccion del cuerpo. Confucio decia “ EI cuerpo es cosa sagrada” y fue

una norma que acentd las bases de esa civilizacion.1s

Esto fue conf rmado por enunciados de Harvey en el De Motu en(1628) valiéndose

s "del examen anatomopatologn:o y de la experimentacion fisiologica.

EI examen ‘del pulso fue la técnica diagnéstica mas usada en la antigua China. El
nedi aba el pulso del paciente en ambas arterias radiales y lo comprobaba con
su proplo pulso.. Comprobaba y anotaba los hallazgos del examen que pudiera tener
eracién de la onda pulsatil. La inspeccion visual contribuia en el
ﬁéndido, si la paciente era mujer, debla permanecer oculta tras
( s‘e;a exteriorizar uno de sus brazos para que se le registrara el
: é el aspecto, textura y temperatura de la piel.

mﬂuenma en,

La onda deI o fue el primer atisbo de la onda de presién, en las cartas publicadas
en Chlna entre lo snglos V.0 VI A.C. sobre los “Secretos del pulso” Se describen sus

maltiples - varledades ‘de’ presentacnon junto con su correspondiente interpretacién

semnologlca

Se dié uno: paso infinitamente largo’.en el reloj del tiempo, para que el reverendo
Sthephans Hales recomenzara los estudios sobre la onda de presion arterial.



Hales fue el prim’ero Veyn obténer un registro directo de ia presion arterial. En la arteria
tendida e inmovilizada sobre el dorso mediante cuerdas

femoral de una yegua
atadas a una base de madera logré insertar un tubo hueco al que adaptd una

columna cle v«drlo graduada El reverendo quedé aténito al observar que la columna
subia hasta L ina altura considerable.

e Hales no, descansa unicamente en la novedad de!l método, sino en la
trascendencna blomedlca de su hallazgo. El procedimiento permitid medir no sélo la
‘fuerza cépai de’ movnhzar la sangre en el interior del cuerpo, sino establecer con
I,laudo era ritmico. La clpula de ascenso de la onda de presion

k .4prbec15|6‘nivque-
arteriail';éra sincrénica con la contraccién del corazén y su nivel mas bajo coincidia
‘con la relajacién de éste, periodos que relaciond con el mayor o menor volumen y
resistencia que las arterias oponen al paso de la sangre en ambas fases, este licido
razonamiento aparece en su escrito “Haemostatics *

Debid transcurrir casn un snglo para que obtuvieran mediciones confiables de la

presnon arterial, la que S|guc 'reglstrandose por métodos cruentos. Pouiselle, en 1728,

utilizé un manometro de ‘mercurio conectado a una canula, a la que agregé carbonato
de’ n sanguunea este mvestvgador médico y

la presion mtra'anenal en eI ho re"‘usando el hemodinamoéometro de mercurio de

Pouseille.1s

El primer regnstro d:recto de presnon fue hecho por Carl Ludwing en un quimografo en
1847, posteriormente ‘Samuel Von Basch despues de una serie de tentativas, logré
fabricar un manguito que se inflaba con agua, el que comprimia gradualmente la
arteria radial hasta obliterarla. Pontam en: 1889 sustltuyo el agua por aire y empled
un bulbo de goma para comprimir la onda del pulso La presion era medida por un

manémetro anaeroide.



En 1896 Riva-Rocci perfecciona la técnica de registro mediante una bolsa de goma
inflada con aire, envuelta en un manguito que rodeaba e! brazo en su porcion
proximal y la presién se registraba por palpacion: la sistélica coincidia con la aparicién
del latido y la diastolica con un brusco descenso.

Nicolai Korotkoff, es un pionero en cirugia vascular graduado en la universidad de
Moscu, habia descubierto que el diagnostico diferencial entre un aneurisma arterial y
un tumor sélldo se hacna con mayor facilidad por auscultacién que por palpacion. En
1905 resuelve aphcar sus pericias acusticas a las técnicas, ain rudimentarias, de
medlcuon de la presuén arterial.1s

Una artena oclutda no emite ruidos y el primer tono débil, que corresponde al paso
|mcnal de sangre bajo el manguito, sefiala la presién sistdlica o maxima.

2 ;Ia gradualmente el manguito, llega un momento en que
desépafe e | é‘ $§ﬁidos, lo'que indica el libre paso de sangre por debajo de éste y
correSpohdefévlé' giresién diastdlica o minima. El procedimiento llegé a tener tal
consistencia y precision en normales e hipertensos, que se difundidé con rapidez.

El mandmetro de mercurio sigue siendo hasta hoy el patrén de medida mas confiable

para registro de la presién arterial.s
INVESTIGACION BASICO-CLINICA.

Richard Bright, destacado médico internista y anatomopatdiogo del Guy Hospital y
Escuela de Londres, fue el primero en descubrir la relacion entre hipertension y rifién.
En 1836 publica 100 observaciones anatomo-clinicas de pacientes, en los que
demuestra la presencia de hipertrofia ventricular izquierda y alteraciones renales.
Atribuyo el engrosamiento de las paredes del ventriculo izquierdo al aumento de la
resistencia periférica, la que explica a su vez el caracter del pulso periférico duro y
lleno que habia constatado en vida registros de presién arterial.



La enfermedad de Brigth llegé a constituir una entidad clinica caracterizada por rifién
retraido, corazén hipertrofiado y engrosamiento de las paredes arteriolares.

Los alemanes Leyden y Traube postularon que el rifion era el 6rgano clave en la
patogenia de la hipertension. A juicio de estos médicos la hipertension era un
mecanismo cuya finalidad era vencer la resistencia de los vasos estrechados. En tal
situacién, al corazén no le quedaba otro recurso que hipertrofiarse para remontar la
presién arterial y proveer de suficiente sangre al rifidn. Este concepto, partia de
abstenerse de tratar al hipertenso porque, de hacerlo, se reduciria ain mas el flujo

renal.1s

En 1880 Lewinsky ocluye las dos arterias rerales del perro en lugar de una, como lo
habian hecho Gull, Sutton y Mohamed en el conejo. Por la metodologia empleada,
no logré demostrar entonces el rol que jugaba el rifion en la etiopatogenia de la
hipertensién, lo que consiguié hacer Goldblatt 67 afios después.

Frederick Mohamed establecid que un importante numerc de hipertensos no
presentaban albuminuria ni alteracion renal. Ello permitio diferenciar a hipertensos sin
y con dafno renal. Entre los Uitimos se contaban los enfermos de nefritis aguda, en los
que se demostraba la presencia de hipertension y fibrosis arteriocapilar.is

Teodoro Janeway a principios de siglo, dio el término de *enfermedad cardiovascular
hipertensiva™, lo que introduce a la hipertensién en el ambito de las enfermedades
circulatorias. El compromiso renal, cardiaco, cerebral y vascular eran a su juicio,
consecuencia directa del trastorno hemodinamico.

El . ritmo evolutwo ‘'de la hipertension fue destacado por Volhard en 1931, donde
c ofmas clinicas bien definidas: la hipertensién roja y la hipertension
r ra podua mantenerse estabilizada o progresar lentamente sin alterar
sngmfgnlfcanvamente el rifdn, pero terminaba por sumir al paciente en la invalidez
cardiaca o cerebrobascular. La hipertension palida era de evolucion corta, maligna,




con slndrofhe urémico O severo compromiso de la vision. Fahr. en 1914, habia
anticipado que la hipertensién palida se asociaba a esclerosis arteriolar renal.

Es - bueno destacar que establecid su famosa correlacion’ anatomoclinica
hipertensién rifidn, adelantado la hipotesis de que la hipehensiéh' palida seria
causada por una substancia presora liberada por isquemia renal, juh(o a este factor

participa otro que es el tono vasomotor.

Hering, un fisiopatélogo de Colonia, Alemania, demostré que la estimulacién del seno
carotideo en el perro producia bradicardia e hipotension. Sus discipulos Heyman,
Koch y Mies demostraron que la reseccion de los baroreceptores del seno carotideo

o arco aédrtico, eleva la presion.

Goldblatt produjo hipertension por ligadura de ambas arterias renales. Obtuvo
ldentlco efecto ligando la arteria de un rifidn y extirpando el rifién colateral. Con ello
dernostré ‘que el factor responsable de la hipertension era la disminucion del flujo
sanguuneo . renal Si la reduccion del flujo era maximo, el riesgo de insuficiencia
card:aca. retlnopatla de curso acelerado y cambios arteriales degenerativos propios
de la hlpertenswn mahgna se incrementaban.

ack 'y Levy, disefiaron un experimento ingenioso, que confirmé los
vldbatt, transplantaron un rifién con arteria renal ocluida a la arteria
al ‘cuyas, conexicnes nerviosas habian sido previamente
o bréliarﬁjdo_la"'_elévaqién‘de‘la'presién arterial, la que retornaria

R Ve}(:ti'ractos de rifidn extraidos de conejos, deshidratados con
"56 grados. La publicacién de éstos estudios, permitié vindicar

una substancla presora obtenida de extractos de rifidn a la que llamaron renina.



El redescubrimiento permitieron armar el concepto de renina-angiotensina-
aldosterona, indispensable en la fisiopatologia de la hipertensién.

En 1939 Brown-Menéndez, Fasciolo, Leloir y Mufioz, publicaron “La substancia
hipertensiva de la sangre del rifion isquemiado”, en la revista de la Sociedad
Argentina de Biologia. Siguiéndole el articulo de Page y Helmer, “ A crystalline
pressor substance (angiotensin) resulting fom the reaccion between renin and renin-
activator”, publicados en J Exp Me 71, 29. Ambos trabajos demostraron que la
renina era una enzima que actuaba sobre un sustrato, el angiotensindégeno, del que
deriva la substancia activa. Brown-Menéndez la llamé hipertensina y Page

angiotonina

Afos pasaron y ambos grupos unificaron la nomenclatura sobre el tema vy
compartieron el co-descubrimiento bautizando la substancia presora como
angiotensina (Science 127:242,1958) Un grupo de Cleveland demostré que existian
dos tipos de *hipertensina” (angiotensina) uno inactivo (Hipertensina 1) y otro activo
(Hipedensina e

Irwing Page . experto en bioguimica cerebral, postulé su teoria de mosaico
senalando que hay una infinidad de mecanismos que controlan la perfusion de los
tejidos. El: medlo a través del cual la perfusion se realiza es la presion arterial,
astos |nterv:enen factores endégenos o exdgenos, ocasionales o sostenidos en el
tiempo de naturaleza quimica, fisica, humoral o neurogénica, todos estos se
encuentran en equuhbrlo cualquiera que sea el umbral, alto o bajo.

En 1972 Jo}hri"'f _'Laragh destaco la interaccion renina, angiotensina, aldosterona,
planteando ,:::IaS": ventajas que traeria el bloqueo de la renina, mediante la

administracion de propanolol.

Demostrando ademas que los betabloqueadores pueden o no actuar y en algunos
casos elevar la presién arterial de animales o personas sin rifiones.



Se neoes:taba de un farmaco que antagonizara el sistema renina angiotensina y se
descubno ‘un veneno de serpiente, ia Bothrops Jararaca, aislado por Sergio
Ferrelra mostro } propiedades inhibitorias del sistema responsable de la respuesta

: Cuar‘e’ aﬁds mas tarde, Kemper, entusiasmado con la dieta de arroz y frutas, con
un: balance ‘entre estas, consigue normalizar la presidn de hipertensos malignos,
reducir el corazén dilatado y borrar todo vestigio de retinopatia maligna, el contenido

de sal de esta dieta era inferior a 500 mg.

La experimentacion animal llevada a cabo por diversos autores, ha demostrado la
‘relacién entre ingestién de sal y desarrollo de hipertension.

Dahl logré obtener, mediante cruces selectivos, cepas de rata sodio sensibles y
sodio resistentes a la hipertension. La dieta rica en sodio provocara vasoconstriccion
en las primefaé'y en las Segundas vasodilatacion. El transplante de rifidn de una rata
susceptible a ‘una féta'resistente eleva la presién de esta ultima. Ei fendmeno inverso
ocurria al transplantar el rifién de una cepa resistente a una cepa sensible. La
importancia reside en el complemento del factor genético representado por una cepa
con un factor ambiental representado por la ingestién de sal.

La presion se eleva con la edad; sin embargo, esto no ocurre en poblaciones
primitivas  en las que la ingesta de sal es minima (esquimales, polinesios, ciertas

tribus africanas, indios Yanomamo de Brasil)is

£l problerhay parece, residir en un defecto de la excrecion de sodio por el rifidn,
demuestra que la concentracidn de sodio intracelular esta

algunos - estudto

aumentada,n olo en_el rifidn sino también en la musculatura lisa vascular y en las




células sanguineas. Las investigaciones actuales se han concentrado en el transporte
activo de sodio mediado por bomba y en el factor natriurético auricular o atripeptina.

La auricula tiende a preservar el volumen circulatorio y la homeostasis de la sal, se
comporta como glandula enddécrina que estimula la excrecion de sodio por aumento
de |a filtracién glomerular, a la vez que inhibe la secrecidén de renina y aldosterona.
Ambos mecanismos, actuando en forma simultanea, tienden a reducir la presion
arterial, Se augura que la atriopeptina jugara un importante rol terapéutico en el
manejo de la hipertensién arterial, insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal.

1.1.2. CONCEPTO.
HIPERTENSION ARTERIAL.

La elevacion persistente de la presion arterial sistémica por arriba de las cifras
normales recibe el nombre de hipertension arterial.1.2.5,10,12

La hipertension - arterial - es un padecimiento multifactorial con incidencia vy
prevalencia qrecienﬁes, ‘de repercusion’ - en odrganos - vitales como las arterias,
corazon, riﬁbn. .’en@fe ’:otros'."y,es ‘causa frecuente de enfermedad vascular cerebral,

insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal crénica

Es la elevacion sostenida de la presion arterial por arriba de las cifras normales de
acuerdo a la edad. Se considera para el adulto mas de 140\95 y para el nifio es mas
de 140\90, segun la Organizacion de la Salud.20

Es comun que la primera manifestacion sea la muerte sibita u otra catastrofe
cardiovascular como son: el edema agudo del pulmén o la hemorragia cerebral;
por este motivo se le ha denominado el “Asesino Silencioso”.s



Esto mdvca que contrariamente a lo que se pensaba a principios del siglo la
hlpertensmn arterlal transcurre durante una larga parte de su evolucuSn en forma

'promedio mas alto que el paciente normal. El aparato
no-tolera las elevaciones persistentes de la tensién arterial y

‘desarrolla daiio especifico en el corazén y en las arteriolas, lo que constituye la
enfermedad cardlovascular hipertensiva, ademas la hipertensién arterial es un
factor de riesgo en la instalacion de la aterogénesis.

1.1.3. CLASIFICACION ETIOLOGICA DE HIPERTENSION.

1. HIPERTENSION PRIMARIA.

La etiologia de la hipertension esencial o primaria se desconoce y no parece
probable que una Unica causa pueda explicar las diversas alteraciones
hemodinamicas y fisiopatologicas descritas bajo 1a denominacion de hipertensién
“esencial’. - Es indudable que existen factores hereditarios que predisponen a las

personas, pero no se ha aclarado su mecanismo exacto.zs

10



Cualquiera que sea: “el ‘mecanismo patogénico responsable de la hipertensién
primaria’ debe origin‘ér :Uh ihéremento de las resistencias vasculares periféricas
totales, mediante mducclon de una vasoconstriccién y\o un incremento del volumen
minuto, debldo a que ia tension arterial es igual al flujo (volumen minuto) por

resnstencna

Aunque es una opinidn oomun que la expansion del volumen del liquido intracelular
y del lquIdO extracelular a veces resulta importante, sélo puede elevarse la presién
arterial aumentando el volumen minuto (incrementando el retorno venoso al corazén
Yo aumentando la resistencia vascular periférica, mediante una vasoconstriccion.

La investigacion fisiopatologia de la hipertensién han prestado maxima atencion al
sistema nervioso simpatico y al sistema renina-angiotensina-aldosterona ya que
ambos pueden provocar un incremento del volumen minuto y de la resistencia

periférica vascular.
SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO.

La emociones dolor y estrés, elevan la presion arterial, habitualmente mas en
pacientes hipertensos o prehipertensos que en los normo tensos. No se sabe si
esta hiperactividad reside en el mismo sistema nervioso simpatico o en el
desarrollo de una hipertension comprobada . La elevacion de la frecuencia del
pulso en reposo, que puede manifestar un incremento de la actividad nerviosa
simpatica, es un factor pronostico bien conocido de una hipertensiéon posterior.
Algunos hipertensos tienen una concentracion en reposo de catecolamina

plasmaticas superior a la normal.2




En el tratamiento de la hipertensién primaria se han utilizado en gran medida los
farmacos que deprimen la actividad nerviosa simpatica, sin embargo considera una
prueba concluyente de la implicacion del sistema nervioso simpatico como factor

causal de la hipertensidn primaria.

En pacientes hiperlensos los reflejos tienden a mantener la hipertensién en vez de
contrarrestaria, existe un almacenamiento defectuoso de la noradrenalina circulante.s

SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA.

Este interviene en la regularizacion del volumen y de la presion, la renina enzima
proteolitica formada en los granulos de las células del aparato yuxtaglomerular,
cataliza la conversion del angiotensinogenoz esta proteina se escinde mediante la
accidn de una enzima de conversion, principaimente en los pulmones pero también
en los rifiones y el cerebro, formando angiotensina If, un potente vasoconstrictor que
también estimuia la liberacion de aldosterona. También se encuentra en la circulacion
el heptapéptido (angiotensina Ill) tan activo como la angiotensina li en cuanto a la
estimuiacion de liberacion pero con una actividad vasopresora mucho menor.

En el control de la secrecion de la renina intervienen cuatro mecanismos:
1.-un receptor vascular renal que aparenta responder alos cambios en
la " pared arterioral aferente.
2.-Un receptor que parece detectar los cambios de la tasa de liberacién o
de la concentracion del sodio en el tibulo distal.

3.-Retroaccién producida por la angiotensina circulante sobre la renina.



4.-El sistema nervioso simpatico, que estimula la secrecion de renina por
g ‘vf‘é de los nervios mediada por los receptores beta adrenergicos.
Normélmenié én pacientes con hipertension primaria se registra una actividad normal
de la renina plasmatica.

La angiotensina estimula la produccién de aldosterona, ocasionando retencion de
sodio, un exceso de sodio intracelular eleva la reactividad del musculo liso vascular

ante la estimulacion simpatica.

Esto hace que sea tan dificil distinguir ias funciones relativas del sistema nervioso
autéonomo. y del sistema renina angiotensina-aldosterona en la etiologia de la

hipertensién primaria.

Las alteraciones 'estructurales de las arteriolas, ocasionadas por la hipertension
prolongada, reduce el calibre de la luz, incrementando la resistencia vascular

periférica.2

2. HIPERTENSION SECUNDARIA.

Es de causa conocida de cuerdo con su etiologias, se le asocia también Ila
administracion de anticonceptivos orales, la hipertension asociada con enfermedad
crénica se debe a la combinacidén de dos mecanismos uno aparentemente depende

de la renina y otro depende del volumen.1
a.) Por carga de volumen con aumento del liquido extracelular (LEC).

b.) Por vasoconstriccion 'que da un aumento de la resistencia vascular periférica.

c.) Por combin'acuoh"de‘ sbbrecarga de volumen y vasoconstriccidn.




1.2. CLASIFICACION Y CRITERIOS DE DIAGNOSTICO.

TABLA 1
CLASIFICACION Sistélica (mmHg) Diastélica (mmHg)
Optima [ <120 " Yio < 80
i o
o
Normal 120 -~ 129 Y/o 80-84
Normal "30-1397 0 ""'Yio 8589
|
HIPERTENSION ‘
Etapa | 1 140-189 Yo 9099 o
Etapafl - . - |160-179 Y/o 100-109.
Etapa Il - -1 180 Yio 110
.

Fuente: NOM para la Prevencidon Tratamiento y Control de la Hipertension Arterial,
2001. 18 ] : '

Sexto reporte .del Comité ‘Né'é'io'h:al sobre Deteccion, Evaluacién y tratamiento de la
997. (INC V). 16

TESIS ’h‘t # 14
FALLA DE CRIGEN

Hipertension Arterial. -




1.2.1. PREVALENCIA.

Datos obtenidos por la Organizacion Mundial de la Salud, entre 1994 y 1999, la
hipertensién arterial es considerada como un problema de salud prioritario en América,
considerando que el 30% de pacientes, cuando buscan atencion médica por
hipertensidn son detectados por el equipo de salud en centros de atencién primaria.

En la Encuesta Nacional de Enfermedades Cronicas (ENEC) de 1993, la prevalencia
de la hipertension de cifras iguales o superiores a 140/90 mmhg fue de 26.6%.

Los resultados de la ENEC del afio 2000, la prevalencia actual de hipertension arterial
es de 30.05%: en el sexo masculino la prevalencia es de 34.2% y en el sexo femenino

es de 26.3%. 1s

La hipertensién primaria la padecen aproximadamente del 90 al 95% de los
hipertensos . En la hipertensic’m secundaria se calcula que entre un 5% y un 10% del
total de los hipertensos, estos calculos son en base a la etiologia.1e

Se estima que una tasa de hipertensos conocidos es del 14.3%, sin tratamiento 30.4
% y una tasa de -hipertensos controlados del 36%, ademas solo el 29% de
hipertensos esenciales mexicanos, tratados farmacolégicamente, estan controlados

optimamente (presion arterial no mayor de 140/90 mmHg). 16




1.2.2. FISIOPATOLOGIA.

PRESION ARTERIAL.

La presion arterial se define como; la fuerza que ejerce la sangre contra la
pared de una arteria mientras los ventriculos cardiacos se contraen y se
relajan 1,2.10,14,, esta dividida en dos: sistole (periodo de contraccién ventricular) y
diastole (periodo de relajacion ventricular)i4, fa presion arterial es uno de los cuatro
principales signos vitales, los cuales son siempre tomados en cuenta para evaluar e!
estado de salud de un individuo, porque nos indican el estado de equilibrio o
desequilibrio del organismo.15 Para medir la presion arterial se utilizan instrumentos
de medicion como el esfigmomandmetro, y un estetoscopio, asi pueden valorar la
presién arterial sistélica y presién arterial diastdlica.

Estas son controladas ’po'x" el‘ gasto cardiaco y la resistencia periférica total ya que
de merta manera es el producto de ambas. Pero de ninguna forma se controla
absolutamente por que dependen de muchos otros factores fisiologicos. 14

*Gasto | Cardlaco : 'esté determinado por la frecuencia cardiaca y la fuerza de
contraccuon esto a su vez esta -en funcidén del retorno venoso que depende de la
actlwdad constnctora ©° dilatadora de las venas, asi como también de la actividad

"Resisferici ascular Perlfenca Total: dependerd de la actividad constrictora o
dulatadora de Ias artenolas del sistema renina angiotensina y de la intensidad del

gasto cardlaco‘

Como se ve estos son los operadores para el control de la presion arterial que
aunado a otros sistemas de mecanismos mas complejos nos dan los valores de la

presion arterial.



1.2.3. SINTOMAS Y SIGNOS.

La hipertensién primaria es asintomatico hasta que se desarrollan las
complicaciones. Los sintomas y signos son inespecificos y derivan complicaciones
en los 6rganos blanco: no son patognomoénicos de la hipertension arterial, ya que
pueden desarrollar signos similares los normotensos. El vertigo, rubor facial, cefalea,
epistaxis, fatiga y el nerviosismo son causadas por la hipertension con
complicaciones entre estas se encuentran la insuficiencia ventricular izquierda,
cardiopatia aterosciérotica, hemorragias, accidentes vasculares retinianos, e
insuficiencia cerebro vascular y renal. La encefalopatia hipertensiva y edema
cerebral aparece sélo en pacientes de etapa Il ( ver Tabla 1.)z2

ALTERACIONES RETINIANAS.

1.-Constriccion de las arterias retinianas

2.-constriccion y esclerosis

3.-hemorragias , exudacos sumado a las alteraciones vasculares.

4.- papiledema.



1.2..4 FACTORES DE RIESGO.

Para valorar la probabilidad de un individuo de presentar hipertensidn , el prondstico
de la calidad de vida, la sobrevida y el tratamiento a seguir, se han utilizado
indicadores como:

Factores de riesgo modificable
-Obesidad.

-Tabaquismo.

-ingesta excesiva de bebidas alcohdlicas.
-Ingesta de sal mayor a 5 g diarios.
-Sedentarismo.

-Stress emocional.

-Consumo de anticonceptivos orales por mas de 5 aios, drogas(morfina, heroina,
codeina etc.) u otros farmacus (esteroides).

Factores de riesgo no modificables.

-Género masculino, aunque a partir de los 50 afos el riesgo se iguala para uno u
otro sexo.

-Se estima que a mayor edad, mayor probabilidad de padecer la enfermedad.



1.2.5. DIAGNOSTICO.

EL diagndstico de hipertension primaria se basa en comprobar que las presioneas
sistélica y diastdlica son superiores a los rangos considerados como normales,
siempre y cuando se excluyan causas secundarias (frenopatias, ingesta de café o
medicamentos previo a la toma).El método mas exacto para registrar la presion
arterial sistémica es por método directo esto es, por medio de la introduccion de una
aguja o de un catéter en una arteria y conectaria a un mandmetro de mercuriozs, sin
embargo a lo largo de la historia la presién arterial, se ha medido en la clinica por
método indirecto, con un esfingomandémetro, el cual tiene un manguito fiexible que
se coloca alrededor del brazo y que esta conectado a un manémetro de mercurio, la
presion se determina por la altura que alcanza la columna de mercurio que indica
que la presién ejercida, es suficiente para elevar dicha columna. Se debe centrar el
manguito desinflado del esfingmandémetro, sobre la arteria braquial, con el borde
inferior del mismo dos o tres cm por encima del pliegue ante cubital, se coloca la
campana de estetoscopio en la arteria humeral al nivel del pliegue del codo, se infla
el manguito con aire, de forma que la presion en su interior sea muy superior a la
presién arterial sistélica que tiene una persona normal, este aumento de presién en
el manguito provoca que los vasos sanguineos del tejido que se encuentra envuelto,
se colapsen y por lo tanto no pase sangre hacia la mano, el descenso se hace de
manera lenta y continua, al pasar la sangre se escucha el ruido de Korotkoff 24, al
escuchar el primer ruido se marca la presion sistdlica y el ultimo nos indica la
presion diastolica.

La presion arterial se registra como dos valores medios por ejemplo, 120/80 mmHg.

» La cifra mas elevada corresponde a la presion sistdlica, esto es la tensidon
maxima de la arteria cuando el corazén se contrae.

» La cifra mas baja corresponde a la presién diastdlica, la tension mas baja en
la arteria. Cuando el corazén se encuentra entre dos contracciones. 1s



1.3. ANESTESICOS LOCALES.
1.3.1. Aspectos historicos.

El primer anestésico local que se descubrié fue la cocaina, un alcaloide contenido
en grandes cantidades ( 0.6 a 1.8%) en hojas de Erythoxylon coca, un arbusto que
crece en las montafias de los Andes de 1.000 a 3.000m por encima del nivel del
mar. Grandes cantidades de estas hojas son consumidas anuaimente por unos 2
millones de habitantes de las tierras altas del Perl, que mastican o chupan las
hojas con la ceniza de la planta por ia sensacién de bienestar que producer. La
ceniza de la planta es alcalina y por ello libera el aicaloide de forma que puede ser
absorbido a través de la mucosa oral.

El alcaloide puro fue aislado por primera vez en 1860 por Neumann, que observd
que: 1enja wun gusto amargo y producia un efecto peculiar sobre la lengua,
enturﬁédéhddlé y anestesiéndola.9

VON Anrep, en 1880 observo que la piel se tomaba insensible al pinchazo de un
alfiler. cuand

'e infi Itra cocalna subcutanea. Recomendd que solo se usara como

L y Karl Kéller, iniciaron el uso clinico con dos jovenes,
meédicos vieneses; realizando estudios de los efectos fisiolGgicos de la cocaina. «

La utilizé para curar a uno de sus colegas del habito de la morfina, teniendo éxito,
pero produciendo los primeros adictos.

Koller pronto indujo la cocaina en oftalmologia como anestésico local. En poco
tiempo Hall introdujo la anestesia local en odontologia y mas tarde Halsted,
demostrando que la cocaina podia detener la transmision en los troncos nerviosos
en cirugia.



Cornmg, _en 1885 produ;o anestesta esplnal en: perros. pero transcurrleron varios

Cabé_recak;ar'qué otros anestésicos locales de importancia son :

*Tei}écéiné;
'Mepfvacal'na.
'Prildcaina.
*Bupivacaina.
*Benzocaina.
*Procaina.
*Articaina.

Todos estos. farmacos son

:Esteres o:Amidas. y se diferencian entre si por su
toxicidad, metab, 20 y durs de su accion.

nestésico. local, tiene también



1.3.2. GENERALIDADES Y USO DE ANESTESICOS LOCALES.

Los anestésicos locales que se usa en [os procedimientos odontoldgicos pertenecen
a dos grandes grupos : amino ésteres y amino amidas. 4,13,14,

En general los anestésicos son base débiles y en este estado son poco solubles en
agua y presentan una baja difusion tisular ademas de ser inestables en solucién
lo cual se combinan con acido para mejorar sus propiedades, tales como solubilidad
en agua, estabilidad en solucion y difusion tisular

Las neuronas tienen una despolarizacién en el axén para transmitir sus impuisos
por ello cuando se estimula la fibra nerviosa, su membrana se hace permeable el ion
de sodio, para luego propagar la excitacion a lo largo de su superficie, el potasio

sale y decae el potencial eléctrico.

En la despolarizacion el sodio es expuisado y el potasio vuelve a penetrar la
membrana y se vuelve a polarizar la fibra. La membrana no puede propagar
estimulos si este proceso de despolarizacion, no ha alcanzado cierto nivel, es en
este principio donde actian los anestésicos disminuyendo la permeabilidad del
sodio en la membrana y deteniendo el potasio dentro de ella dandose un bloqueo
en la conductibilidad de estimulos.1?

Un anestésico penetra mas rapidamente en fibras pequeias no mielinizadas y lo
hace mas lentamente en las fibras mielinizadas, dando como resultado que Ia
pérdida de la funcion se de en el siguiente orden:

» Funciones auténomas

» Dolor
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_» Frio

» Calor

» Tacto

» Presioén profunda

» Propiocepciéon (sentido del movimiento y posiéién del éuerpb )

» Tono y actividad del musculo esquelético.

1.3..3. CLASIFICACION DE ANESTESICOS.

1. ESTERES.

Son derivados del acido paraminobenzoico. El grupo de los amino ésteres se
destaca la procaina, la cocaina, la cloroprocaina y la tetracaina.

PROCAINA.

La sintesis de la procaina es el prototipo de los anestésicos locales aunque carece
de propiedades anestésicas topicas. Como muchos otros anestésicos del grupo de
los ésteres se hidroliza a acido paraminobenzoico (que inhibe la accién de las

sulfamidas ) y dimetilaminoetanol.

La biotransformacién la controla la enzima pseudocolinesterasa, por tanto, su
metabolismo ocurre en la sangre. Se utiliza en concentraciones de 0.25% a 0.5%
para bloqueos y al 10% para anestesia epidural.

Se puede emplear en forma combinada con otros medicamentos como la penicilina
(Penicilina G procainica) a fin de prolongar el efecto farmacologico, lo que permite
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una absorcnon ‘mas: Ienta A hace que haya concentraclones demostrables de
pemcnlma en Ia sangre y Ia orma durante penodos prolongados

La procau’na en la actualidad se'utiliza mucho -en la medicina alternativa. Uno de los

principales usos en odontologla es el: b|oqueo de los puntos dolorosos en el

sindrome de disfuncién miofacial (musculos mastlcatonos)

COCAINA.

Esta es una benzoilmetilecgonina que viene siendo una base amino alcohodlica en la
tropina, de este modo la cocaina es un éster de acido benzoico y una base que
contiene nitrégeno. La accidon mas importante es su capacidad para bloguear la
conduccidn del impulso nervioso luego de la aplicacion local, se absorbe de todos
los sitios de aplicacidon incluyendo las mucosas y la mucosa gastrointestinal. La
absorcion aumenta en presencia de inflamacion y asi los efectos sistémicos de la
droga pueden aumentar mucho. Como produce muchos efectos colaterales, el uso
es restringido y lo manejan en vias respiratorias topicamente.?

TETRACAINA.

Es muy potente y toxico potencial, en general se utiliza para inyeccion en pequefias
cantidades, 0.15%, con procaina a 2% y levonordefrin a 1:20.000 para aumentar su
eficacia. Es un anestésico tdpico muy eficaz, pero por su rapida absorcidn y
toxicidad, la cantidad utilizada no debe exceder de 20 mg ( 1 mi de una solucién a
2%) debe aplicarse en un area sana y no en tejido escoriado.s



BENZOCAINA.

Solo se utiliza como anestésico topico, se erhplea en_ pomadas y polvo,
principalmente en lesiones y heridas bucales. Ya que se. absorbe muy poco, no
produce efectos sistémicos, en ocasiones se emplea en combmaclon con tetracaina

para mejorar su eficacia.

La benzocaina y tetracaina pueden_sehsibiiizar a los pabientes contra los
anestésicos tipo éster y también producir reacciones alérgicas.s

2. AMIDAS.

A este grupo de anestésicos pertenecen entre otros la lidocaina, prilocaina,
mepivacaina, bupivacaina y etidocaina. Estos farmacos se metabolizan en el higado

y no en la sangre.

Los mas usados en odontologia son la lidocaina (Xilocaina 9), y la prilocaina
(Citanest, Pricanest). La lidocaina se convierte en monoetilglicinaxilidida y finalmente
en 4 hidroxixilidida. La lidocaina absorbida se encuentra en orina.s

MEPIVACAINA.

Anestésico local del tipo amida, bloquea la despolarizacion interfiriendo en el
intercambio de sodio y potasio a través de la membrana de la célula nerviosa,
evitando la generacion y conduccion del impulso nervioso, su accidén se prolonga
cuando se combina con levonordefrina.zo



PRILOCAINA.

Tiene un efecto vasodilatador menor que la lidocaina y se metaboliza con mas
rapidez. Su accién a una concentracion de 4% varia mucho en relacién con la
técnica usada.

La infiltracién produce anestesia pulpar con 5 a 10 minutos y de los tejidos blandos
det1a2hde duracnén El blogqueo reglonal ongma anestesla pulpar que dura 60 min.
y de Ios tejndos blandos de2a4 h

La pnlocaina al 4% con: adrenallna al 1:200 000, produce anestesia de larga
duraclén snn .qu lmporte' a técnlca que se emplea ya que contiene la mitad de la

El metabblitd de' toluidina de la prilocaina , que produce metahemoglobinemia, es un
problema’ poco comin a menos que el paciente sea mas sensible de lo normal.1e

1.3.4. ASPECTOS GENERALES DE LA LIDOCAINA.

Las acciones farmacoldgicas de la lidocaina produce anestesia mas rapida, mas
intensa y de mayor duracidn y mas extensa que una conhcentracion igual de
procaina.

1. - LIDOCAINA (XYLOCAINA)

A, Inicia rapldo. su duracién y su potencia es moderada.
B. Anestestco Iocal mas frecuente usado para anestesia regional.
POTENCIA.- idac de tar o rec para lograr la d a menor dosis requerida mayor potencia.
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Sinénimo. xillocaina, Lignocainar Xilotox.

faren - en Estocolmo en 1943

de :la's amidas.

cbn"l:é:'adrenalina y la noradrenalina

| és répida, intensa y de mayor duracion que la
: Proééiné Nqugaina )

‘?ér:iédo,_de‘latle‘hc‘ia: 3 a 5 minutos.

‘Du‘réc::‘ic;‘.ri:cki;éli‘\ahestésic‘:o: 60 a 90 minutos

La’cdnéeﬁiréciérii {var4ia, de 0.5 79,3‘,'».:2“;/9,

La mayor parte‘ se metaboliza en higado y el resto” se excreta sin altera,cio‘nres' por la

orina.

Asociado a un vasoconstrictor produce una mayor duracion del efecto dismihuyendo
su absorciéon y metabolismo. . :

1.3.5. ESTRUCTURA QUIMICA Y CLASIFICACION.
El grupo amino- amida, presenta una estructura:
R2
R1- NHCO- (CH2)n- N

R3
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En este grupo se encuentra la lidocaina, cuya estructura quimica es:
CHs
C2Hs

NH COHs. N

CzH5

CHs

ABSORCION Y EXCRECION.

La lidocaina se absorbe relativamente rapido luego de la administracién, aunque es
eficaz cuando se utiliza sin vasoconstrictor, en presencia de adrenalina, el indice de
absorcion y la toxicidad disminuyen la duracién de la accion se prolonga. 14

TOXICIDAD.

La sobredosis mas de 10 ml. de lidocaina puede producir la muerte por fibrilacion
ventricular, si es masiva, llega al paro cardiaco; los efectos colaterales se relacionan
con sus efectos sobre el sistema nervioso central, incluyen hipersomnia, mareos,
parestesias, estado mental alterado, coma y convulsiones.14,16

PRESENTACIONES DE LIDOCAINA.

LIDOCAINA |, 2% con Epinefrina.

Solucidn inyectable, cada frasco dmpula contiene 1gramo de clorhidrato de
lidocaina, epinefrina 1 parte por 200 000 de epinefrina (1:200 000) 0.25 mg de
envase con 5 frascos ampula de 50 mi (20mg/ml).
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LIDOCAINA,,2%1' con ‘Epiné'fr’ina‘. '

Soluclon lnyectable an; cartucho dental Cada cartucho dental cohtlene 36 mg de
clorhldrato de lidocaina, epmefrma ( : 100 000) 0 018) mg. Envase con’ 50 cartuchos

dentale de

erosol iépico para la

‘La mayor parte se metabollza en higado y el resto se excreta sin alteracnones por la

orlna

Asociado a un vasoconstrictor produce una mayor duracién del efecto disminuyendo

su absorcion y metabolismo,
1.3.6. VASOCONSTRICTORES.

Todos los anestésicos locales producen cierto grado de vasodilatacion esto se origina
por la anestesia de los nervios simpaticos que causan constriccion y por un efecto
relajante directo sobre el muisculo liso de los vasos sanguineos. La vasodilatacion
aumenta la absorcion, el efecto snstemlco maximo y la toxicidad, en tanto que
disminuye la eficacia y duramon de la anestesia.

Los vasoconstricto las soluciones anestésicas Iocales

contrarrestan la.

La lidocaina es._un latador : tienen la potencia suficiente para usarse solo, en
procedimientos vasoconstrictores  disminuyen la absorcion de

anesteésico.

El flujo sanguineo:hacia dentro y fuera del drea disminuye, como resultado, el
anestésico lot;:élf per}nanece en el sitio de inyeccién entrando en contacto con los

tejidos que anestesia por lapsos mayores.
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Cuando el anestésico deja el sitio de la inyeccidon y entra a la circulacién a una
velocidad promedio menor, en ese momento se dispone de menos farmaco para
reducir los efectos sistémicos indeseables. Todos los vasoconstrictores que se
emplean son simpatico miméticos (adrenérgicos), los mas comunes son:

ADRENALINA,

Es el mas comin en concentraciones de 1:200,000 (0.005 mg/mi}, 1:50,000
(.02, mg/ml).

La adrenalina no produce efectos sistémicos observables en fa forma que se usa
con los anestésicos locales en odontologia, los efectos colaterales afectan
principalmente en el sistema cardiovascular y sistema nervioso central, por lo general
debido a una sobre dosis © inyeccidn intravascular accidental.

NORADRENALINA.

Es menos toxica que la adrenalina cuando se administra por via sistémica a dosis
similares, sin embargo las presentaciones anestésicas contienen 1:30,000 una
cantidad 3.3 veces mayor que la concentracion de adrenalina de uso mas comdn,
1:100,000. A esta dosis, es posible que se produzca arritmias cardiacas.

La elevacion de la presién arterial es mayor que con la adrenalina y se acompafia de

bradicardia refleja.

En odontologia no se recomienda por el dafio tisular con este vasoconstrictor y en

medicina sdlo se administra por via intravencsa.
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LEVONORDEFRIN.

Tiene la mitad de potencia vy accién cardiaca relativamente menor que la adrenalina

a las mismas dosis.

FENILEFRINA,

Tiene un efecto directo minimo sobre el corazén, sin embargo es posible que
aumente mas la presién arterial, por no ser vasodilatador, dicho incremento puede
producir de manera refleja, bradicardia prolongada.

Los vasoconstrictores deben usarse con precaucién ya que en pacientes con
hipertiroidismo estan contraindicado, los padecimientos que elevan el riesgo de
reacciones colaterales graves son los que tienen un tension arterial de mas de
180/115 mm Hg o mayores.

Si un paciente es capaz de tolerar la tensién del tratamiento dental, es mejor usar un
anestésico loca! con vasoconstrictor, pero también se puede usar lidocaina simple
(sin vasoconstrictor) .

Ahora se debe recordar que el tiempo de duracién del anestésico va ser mas reducido
y el sangrado mas abundante que en condiciones normales por lo que se reduce
utilizando una técnica rapida segun el tratamiento.

31




1.3.7. DEFINICION Y CARACTERISTICAS DE UN ANESTESICO

IDEAL.

Actualmente se encuentran en el mercado buenos anestésicos, aunque todavia
carecen de algunas caracteristicas del anestésico ideal.

Las propiedades deseables de los anestésicos locales son:

1. Debe tener baja toxicidad sistémica.

2, El tiempo requerido para la iniciacién de la anestesia debe ser breve.

5..La duracion de la accién debe ser suficiente para efectuar el procedimiento, pero el
periodo _de recuperacion  no debe ser prolongado.

6. Tener'_un'ph'épyropiado para disminuir cualquier irritacion o molestia.7

32



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En los Gltimos afios, se han presentado cambios interesantes en el panorama
demografico y epidemioldgico, se han logrado avances en la medicina, en la
aplicacién de vacunas, logrando disminuir la mortalidad por enfermedades infecciosas,
pero se ha incrementado la esperanza de vida y con esto se propicia una mayor
prevalencia de enfermedades crénico degenerativas, particularmente las
cardiovasculares, entre las que se destaca la hipertension arterial, que actualmente es

la enfermedad crénica mas frecuente en el adulto.

La hipertensidbn es un padecimiento que afecta a gran parte de los mexicanos
ocasionando un nimero apreciable de incapacidades y muertes en la poblacion

Es posible que la mayor parte de las caracteristicas de esta enfermedad hipertensiva
sea compartidas por el resto de las poblaciones del pais. algunos rasgos de este
padecimiento son particulares en nuestra comunidad como son los malos habitos

tanto de higiene como alimenticios.
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3. JUSTIFICACION.

La hipertension arterial es definida como un padecimiento etiolégico multiple,
caracterizado por la elevacion persistente de la presion arterial sistélica, diastélica o
ambas cifras igual o mayores de 140/90 mm/Hg.

Es por esto que en el consultorio dental tanto a nivel institucional como a nivel privado
es visitado por un numero considerable de pacientes hipertensos que pueden
padecer alguna enfermedad sistémlcas'; por -io que en ocasiones podemos tener

situaciones de riesgo.’

Esto nos obliga tener que valorar las cifras de tension arterial antes de comenzar un
tratamiento que requiere aplicacién de anestésicos locales como lidocaina.

Por esta razén vale la pena conocer los factores de riesgo y actualizar nuestros
conocimientos en los anestésicos locales, para brindar atencion adecuada a un
paciente con hipertension.

4. HIPOTESIS.

La aplicacién de lidocaina puede producir variacion en los valores de la tensién arterial
en los pacientes hipertensos, sin embargo estos cambios pueden liegar a ser graves
en pacientes en los que al momento de aplicar el farmaco tengan una lectura de mas
de 140/90 mmHg.

H1.-La aplicacion de lidocaina en pacientes hipertensos en el tratamiento dental
produce alteracion en los valores de tension arterial.

HO.- La aplicacién de lidocaina en pacientes hipertensos no produce alteracién en los

valores de tension arterial.
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5. OBJETIVOS.

5.1. OBJETIVO GENERAL.

*Evaluar la tension arterial en pacientes hipertensos antes y después de la aplicacién

de lidocaina.
5.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.
*Aplicar lidocaina en pacientes hipertensos

«Determinar en que porcentaje aumenta o disminuye los valores de la tension arterial,

al aplicar lidocaina como anestésico local.

*Brindar informacion al paciente sobre su tension arteria.

6. MATERIAL Y METODO.

MATERIAL
*cubiebocas.
*guantes.
*bata blanca.
*espejos

*pinzas de curacion
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~algodon

. "jeringa para anestesia

*aguja dental Marca “Dental Needle” tamafo ultra-fine.
*Lidocaina sin vasoconstictor.

*estetoscopio.

*esfigmoémetro 6 esfigmomandmetro

*cuestionario

6.1. TIPO DE ESTUDIO
Observacional, descriptivo, transversal.
6.2.POBLACION OBJETIVO.

Estuvo conformado por pacientes hipertensos.
6.3. GRUPO DE ESTUDIO.

El grupo de estudio estuvo integrado por treinta pacientes que acuden a consulta
dental y médica en la Oficina de Bombeo Norte perteneciente a fa D.G.C.O.H.
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6.4. CRITERIOS DE INCLUSION.

*Pacientes hipertensos entre 40 y 71 afios de edad.
*Pacientes hipertensos no diabéticos

*Pacientes hipertensos diabéticos.

*Pacientes hipertensos que requieren anestésico local para el tratamiento dental

y médico (Lidocaina).
6.5. CRITERIOS DE EXCLUSION.
*Pacientes que no quieran cooperar en el estudio.

*Pacientes que no requieren anestésico local para su tratamiento dental y
médico.

*Pacientes hipertensos menores de 40 afios y mayores de 71 afios
6.6. VARIABLES

6.6.1. VARIABLES INDEPENDIENTES.

*EDAD *NIVEL DE ESTUDIOS
*SEXO *ANESTESICO LOCAL (LIDOCAINA)
*OCUPACION
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6.6.2. VARIABLES DEPENDIENTES

*PRESION ARTERIAL

7.- RESULTADOS.

Durante el mes de marzo del 2003, en el consultorio de servicios médico y dental
de la Oficina de Bombeo Norte, Perteneciente a la Direccion General de
Construccion y Operacion se realizo la investigacion “Aplicacion de lidocaina en
pacientes hipertensos.

Para la recoleccién de datos se elabord un cuestionario con las variables de
estudio, los resultados se valoraron con estadisticas descriptivas de porcentaje de
cada una de las variables.

En la consulta dental a los pacientes se les tomo la primera lectura de tensién
arterial, después se aplicd anestésico local (lidocaina sin vasoconstrictor),
enseguida (después de unos 10 minutos) se volvié a tomar a lectura de la tension
arterial, se comparé la primera con la segunda lectura. Se obtuvieron resultados
que son representados con las siguientes tablas y graficas:

38



La poblag:ién de estudio de esta investigacion estuvo cbnstituida por 30 pacientes
hipertensos,” cuyas edades van de 40-45 afios (40%), '46-51 afios (20%), 5§2-56
afos (17%), 5§7-61(10%), 62- 66 (3%) y 67-71 (10%).( tabla 2)

TABLA. No.2

40-45ANOS 46-51 ANOS | 52-56 ANOS| 57-61 ANOS| 62-66 ANOS| 67-71 ANOS
12 6 5 3 1 3
EDAD.
0 40-45AN0OS

@ 46-51 ANOS
[152-56 ANOS
[157-61 ANOS
m 62-66 ANOS

0J67-71 ANOS

__ TESIS CON
{FALLA DE ORIGEN
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La poblacion estuvo dividida en hombres y mujeres, en este estudio prevalecio
el sexo masculino, cabe sefalar que fue por el tipo de trabajo que se realiza en
esta dependencia.(tabla 3)

TABLA. No.3

HOMBRE MUJER

26 4
GENERO
13%
e OHOMBRE
SMUJER
87%
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El 70% de la muestra esta casado civil y/o religiosamente, el 13% en unién
libre el 13%, divorciado el 17%, y ninguno soltero. (tabla 4)

TABLA . No. 4, el

SOLTERO| CASADO| UNION LIBRE| DIVORCIADO
0 21 4 [ s

ESTADO CIVIL.

OSOLTERO
ECASADO
OUNIONLIBRE
0DIVORCIADO
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El nivel de escolaridad de la muestra es que solo 5 personas tienen un nivel
de licenciatura, y mayoria que fue un 43% tienen un bachillerato o una
carrera técnica.(tabla 5)

Tabla. No. §
NIVEL DE ESTUDIOS.

| _LICENCIATURA | BACHILLERATO] SECUNDARIA | PRIMARIA ]
L5 | IEE) I's [a ]

NIVEL DE ESTUDIOS.

O LICENCIATURA
= BACHILLERATO
3 SECUNDARIA

O PRIMARIA

et e

o GO
{ ALiA e




El 41% se desempefia como técnico, un 23% como obrero, un 20% estan

en labores de oficina, y solo 4 personas se desempefian como profesionistas

sélo una ama de casa, que recientemente se jubilo de esa misma

dependencia. (tabla

6)

Tabla. No.6

PROFESIONISTA

IADMINISTRATIVO [TECNICO

IOBRERO AMA DE CASA

4 [ 12 7 1
OCUPACION.
OPROFESIONISTA
® ADMINISTRATIVO
OTECNICO
OO0BRERO
B AMA DE CASA
TESIS CON 43

FALLA DE ORIGEN




Se pregunto si sabian que era hipertension, la mayoria sabe que es
hipertension y sélo dos personas contestaron gue no sabian .(tabla 7)

TABLA No. 7
E]] NO

28 2

SABEN QUE ES HIPERTENSION.

7%
= NO

93%

TEéifs’,Tf@ﬁ‘f’\
FALLA DE ORIGEN | s




Se pregunté si conocian los factores de riesgo o por o menos uno, la mayoria
contesto que si. (tabla 8)

Tabla. No. 8
Sl NO
28 2

CONOCEN LOS FACTORES DE RIESGO

1%

osl
BNO

TESIS CON as
FALLA DE ORIGEN




Se preguntdé con que frecuencia se miden la tensién arterial, el 3% lo hace
cada semana, el 5% cada 2 semanas, 70% cada mes y un 20% nunca lo
hace. (tabla 9)

Tabla No. 9

FRECUENCIA EN LA MEDICION DE T.A.

SEMANALMENTE | 2 SEMANAS MES UNCA
1 2 21 6

FRECUENCIA.

O SEMANALMENTE
| 2 SEMANAS
OMES

ONUNCA

TESIS CON 46
FALLA DE ORIGEN .




Se pregunté si practicaban ejercicio, el 37% contesto que si y el 67% no
practica. En esta dependencia comienzan a practicar frontenis entre los
mismos comparfieros de trabajo una vez por semana. (tabla10)

Tabla. No.10
St NO

11 19

HACEN EJERCICIO.

37%
asl

mNO

63%

TESIS CON )
FALLA DE ORIGEN




Se preguntd con que frecuencia asisten al médico y se encontré que un 7%
lo visita cada mes, un 13% lo visita cada tres meses, 20% lo visita cada seis
meses, un 40% lo hace cada afio y un20% lo visita cada tres afios. (tabla 11)

Tabla. No. 11
FRECUENCIA CON QUE VISITAN AL MEDICO.

MES [B MESES -EMESES ANO /3 ANOS
2 4 6 12 (-]

FRECUENCIA DE VISITAS AL
MEDICO.

oMES
m3MESES
06 MESES
o ANO
= C/3 ANOS

TESIS CON a8
FALLA DE ORIGEN




Se pregunté cuando habia sido la ditima visita al dentista, el resuitado fue;
un 27% tenia 3 meses, un 13% tenia 6 meses, un 23% tenia un afio, un
10% tenia mas de tres afios de haber tenido una consulta dental.(tabla 12)

Tabla. No. 12
ULTIMA VISITA AL DENTISTA.

3 MESES | 6 MESES 1 ANO 2 ANOS MAS DE 3 ANOS
8 4 7 8 3

ULTIMA VISITA AL DENTISTA.

10% 27% 03 MESES

® 6 MESES

01 ARO

02 ANOS

mMAS DE 3 ANOS

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Los procedimientos en los cuales aplicamos anestésico local (lidocaina),fue

en un 70% operatoria, un 17% exodoncia, un 13% endodoncia. (tabla 13)

TABLA No. 13

PROCEDIMIENTOS EFECTUADOS.

IOPERATORIA| ENDODONCIA EXODONCIA |

21 4

TRATAMIENTOS

DO OPERATORIA
B ENDODONCIA
O EXODONCIA

- [ iesls CON

\ 50

| PALLA DE ORIGEN




Haciendo la comparacion entre la primera y segunda lectura de la tension
arterial los resultados fueron un 80% aumento, un 10% disminuyo, otro
10% se mantuvo. (Tabla 14)

TABLA. No. 14
COMPARACION ENTRE 1°Y 2° TOMA.

[AUMENTO | DISMINUYO [SE MANTUVO |
| 24] 3 3

PRIMERA Y SEGUNDA TOMA

OAUMENTO
B DISMINUYO
0 SE MANTUVO

80%

51

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




8. CONCLUSIONES.

La hipertension arteral es una enfermedad compleja, multifactorial y asintomatica
que implica por si misma una reduccion en la expectativa de vida.

El diagnéstico oportuno disminuye las complicaciones y permite elegir el tratamiento
mas apropiado segun la patologia asociada.

E!l atender a un paciente con una enfermedad crénica degenerativa como o es la
hipertension arterial tiene sus riesgos, pero no es imposible. Hay que establecer
desde el plan de tratamiento, tipo de anestésico y duracién de la consulta.

En cuanto a la hora de la consulta, algunos autores nos sugieren atender a nuestros
pacientes durante la mafana, ya que comentan que a esa hora es menos probable
que se encuentren bajo estrés, otros autores nos sugieren que debemos
consultarlos en fas horas de la tarde porque aseguran que durante la mafana y el
mediodia la presién arterial es mayor.

Sin embargo segun mi criterio el atender a un paciente hipertenso en el consultorio
dental debe tenerse en cuenta:

1. La relacién médico-paciente donde debe resaltar la cordialidad para que el
ambiente de trabajo en el consultorio dental sea lo mas agradable.
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2. ) Evitar que se prolongue el tiempo en la sala de espera, pues esto puede
crear una situacion de estrés en el paciente provocandole un incremento
en su presion arterial.

3. Checar la presion arterial antes y después del tratamiento a nuestro
paciente para mantenerio en cifras estables después de la aplicacion del
anestésico local en el tratamiento odontologico.

4, Estar pendientes de cualquier signo o sintoma que nos refiere el
paciente en el transcurso de la consulta dental.

Tomando en cuenta estos puntos y teniendo un conocimiento completo de esta
enfermedad tenemos menos probabilidades de que se nos presente una
complicacion o situacién de emergencia podremos dare una buena atenciéon dental
a nuestros pacientes, propiciando de esta manera una mejor calidad de vida.
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GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL
Secretaria de Obras y Servicios
Direccién General de Construccion y Operacién Hidraulica

Oficio: GDF-DGCOH-2003.
Asunto:

México, La Ciudad de la Esperanza, a 3 de marzo de 2003.

DRA. MIRELLA FEINGOLD STEINER
COORDINADORA DEL SEMINARIO
DE TITULACION DE LA FACULTAD
DE ODONTOLOGIA
PRESENTE.

Por este conducto, informo a usted que la C. BAUTISTA LORENZO VERONICA, con
namero de cuenta 8830214-6, de la facultad de Odontologia, fue aceptada para que realice
su protocolo de investigacion, asi como las practicas necesarias para la elaboracion de
Tesina titulada "APLICACION DE LIDOCAINA EN PACIENTES HIPERTENSOS".

Sin mas por el momento, le envio un cordial saludo.

ATENTAMENTE

RESPONSABLE DEL CONSULTORIO ODONTOLOGICO

UBICADO EN CALLE FERROCARRIL INTEROCEANICO

No. 78, COLONIA MORELOS, DELEGACION VENUSTIANO
CARRANZA, C.P. 15270, EN LA OFICINA DE BOMBEO
NORTE PERTEN TEALAD.G.C.OH.

DRA. YOLANDA RAMIREZ ESPINOSA.
CED. PROF. 3169378

Av. Viaducto Rio de la Piedad 507, Col. Granjas México. i
Delegacion lztacalco, C.P. 08400 México, D.F. Teléfono 5550-4916 Fax. 5650-4916

S3h



APLICACION DE LIDOCAINA EN PACIENTES HIPERTENSOS.

Lea con atencion estas preguntas y conteste con exactitud, sus datos son de

suma importancia.

1.-

Apellido paterno Apellido materno Nombre (s)

2.-DOMICILIO

3.-EDAD . 4SEXO.
#+ 1LHombre. 2.Mujer.

5.-ESTADO CIVIL - 6.-FECHA DE NACIMIENTO

1.Soltero. 2.Casado. 3.Unién libre. 4.Divorciado.

7.-LUGAR DE NACIMIENTO.

8. NIVEL DE ESTUDIOS
1.Licenciatura. 2.Bachillerato. 3.secundaria, 4.Primaria.

9.-OCUPACION,
1.Profesionista. 2. Administrativo 3. Técnico. 4,0Obrero 5.Ama de casa.

10.-. SABE USTED QUE ES HIPERTENSION?
1.8l 2.NO

11.-¢ CONOCE LOS FACTORES DE RIESGO DE LA HIPERTENSION?
1.S1 2NO

12.-CON QUE FRECUENCIA, MIDE SU PRESION ARTERIAL.
1.Cada semana. 2.Cada dos semanas, 3.Cada mes. 4.Nunca.

13.-HACE EJERCICIO.
1. 81 2.NO

14.-CON QUE FRECUENCIA VISITA A SU MEDICO.

1.Cada mes 2.Cada tres meses 3.Cada seis meses 4.Cada afio 5.Mas de tres afios

15.-, CUANDO FUE LA ULTIMA VISITA AL DENTISTA?

1.Mcnos de tres meses 2.Hace 6 meses 3.tHacer un afo. 4.Hace dos afios 5. anc mns de 3 afios

GRACIAS POR SU COOPERACION.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

México, D.F, a de 2003

Nombre
Del paciente o representante legal

Declaro libremente que estoy de acuerdo en participar en ésta investigacién
cuyo objetivo, es conocer la relacion que existe entre la hipertension y la
aplicacién anestésicos locales (lidocaina) .

Es de mi conocimiento que los investigadores me han ofrecido aclarar
cualquier duda o contestar alguna pregunta gque surja durante el desarrollo
de la investigacion.

Se me ha informado que podré desistir de mi participacion en el estudio, en
el momento en que yo decida, sin que exista imposiciones alguna por parte
del investigador y pudiendo continuar el tratamiento bajo la sistematica

tradicional.

También e! participar en este estudio no repercutira en el costo de la
atencidon médica que se debe brindar y toda la informacién sera confidencial,
excepto cuando yo autorice, 1o contrario por los fines que se estime
convenientes, firmo la presente en presencia de la investigadora y con dos
testigos.

Nombre

Testigo Testigo
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