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Lista de abreviaturas

PA: pressao arterial sangliinea
CDs: cirurgides-dentistas

Hg: mercurio

PS: pressao sistolica

HA: hipertensao arterial

PD; presséo diastélica

HAS: hipertenséo arterial sistémica
mm Hg: milimetros de mercurio
CD: cirurgido-dentista

AAS: acido acetilsalicilico

ECA: enzima conversora da angiotensina

AINEs: antiinflamatorios nao esteroidais



Resumo

O cirurgido-dentista na sua rotina diaria se defronta com pacientes que apresentam
algum tipo de comprometimento sistémico. Dentre estes, & significative o nimero de
hipertensos que recebem tratamento odontoldgico, muitas vezes sem estar com a
doenca devidamente controlada. Os que apresentam nivel muito elevado de pressao
arterial sanglinea (PA) sdo considerados de alto risco para complica¢tes agudas
durante o atendimento, como o acidente vascular encefalico ou infarto do miocardio.
Por este motivo, merecem aten¢ao especial por parte do profissional em
odontologia, pelas possiveis intercorréncias durante o atendimento odontoldgico,
muitas delas de carater emergencial. O presente estudo teve como objetivo revisar e
analisar as principais caracteristicas da hipertensdo arterial, comentando alguns
aspectos na identificacdo € no manejo de pacientes hipertensos que necessitam de

tratamento odontologico.



Introducao

O coragao € uma bomba eficiente que bate de 60 a 80 vezes por minuto
durante toda a nossa vida e impulsiona de & a 6 litros de sangue por minuto para os
demais 6rgédos do corpo. Press&o arterial sanglinea (PA) é a forga com a qual o
coragdo bombeia o sangue através dos vasos. E determinada pelo volume de
sangue que sai do coragdo e a resisténcia que ele encontra para circular no corpo.
Ao avaliar a presséo arterial, investiga-se uma relagdo de quantidade de sangue
dentro da artéria e a capacidade da mesma em acomodar este volume sangliineo
(Mano, 2007). '

A PA pode ser modificada pela variagdo do volume ou da viscosidade do
sangue, da freqiiéncia cardiaca (batimentos cardiacos por minuto) e da elasticidade
dos vasos. Os estimulos hormonais e nervosos que regulam a resisténcia sangiiinea
sofrem a influéncia pessoal e ambiental.

A hipertensdo arterial ou "pressdo ailta" & a elevagédo da PA para nameros
acima dos valores considerados normais - 115/76mHg (Aubertin, 2004). Esta
elevacao anormal pode causar lesdes em diferentes 6rgéos do corpo humano, tais
como cérebro, coragéao, rins e olhos.

A PA varia durante o dia dependendo da atividade executada. Ela aumenta
quando realizamos exercicios fisicos e diminui quando relaxamos ou dormimos. Até
mesmo a postura - sentado ou em pe - influencia a mesma.

Quando aferimos a PA, dois nameros sdo anotados, tais como 120/80. O
maior numero, chamado pressao arterial sistolica, € a pressdo do sangue nos vasos,
guandoc 0 coragdo se contrai, ou bombeia, para impulsionar o sangue para o resto do
corpo. O menor nimero, chamado pressdo diastolica, € a pressao do sangue nos
vasos quando o coragdo enconira-se na fase de relaxamento (diastole).

O atual conhecimento médico no que diz respeito &s causas da hipertensio
arterial tem enfatizado seu aspecto multifatorial, resultante de um complexo
desequilibrio no sistema responsavel pela manuien¢cdo de um fluxo e volume
sangiineo satisfatérios e do ténus da musculatura arterial.

A maioria dos individuos hipertensos nido apresenta sintomas, dai a
hipertensdo arterial ser chamada de "doenca silenciosa". O Unico meio de
diagnosticar a doenca & por meio da avaliagdo da PA por um profissional da drea de
saude. Logo, ressaita-se a importancia desta avaliagdc pelos cirurgides-dentistas na
consulta inicial, pois muitas vezes & este profissional da saude que detecta pela
primeira vez o problema, em virtude de atender o paciente com maior freqiiéncia.

O presente trabalho tem por objetivo mostrar a importancia da identificacdo e
discutir a conduta clinica adequada no tratamento odontoloégico de pacientes
hipertensos.



Revisio de Literatura

Um pouco da histéria sobre a avaliagdo da pressio arterial

Com base nas informagdes de Introcaso (1996), que fez uma ampla reviséo
da histdria da presséo arterial sangiiinea, a preocupacgéo médica com o pulso perde-
se no tempo. Coube a dois médicos de Alexandria, que tiveram forte influéncia da
medicina de Hipdcrates (460 a.C.} a descrigdo do puiso arterial. Heréfilo (300 a.C.),
considerado como o “primeiro anatomista e clinico ao mesmo tempo”, fundador da
“doutrina do pulso®, descreveu com exatiddo as pulsagbes, correlacionou a sistole e
a diastole com os sons musicais, e considerou ser o pulso um fenémeno que ocorre
dentro dos vasos. Seu contemporéneo, Erasistrato (310 a.C.), considerou que o
“coragao da origem ao espirito vital que € levado pelas artérias a todas as partes do
corpo’.

A primeira referéncia, embora ao acaso, da diferenca da pressaoc sangiiinea
entre 0s vasos, deve-se ao pintor e renascentista, Giovanni Di Paclo (1403-1483),
que ao representar a decapitagéo de Sdo Jodo Batista, mostrou vasos jorrando e
outros gotejando. Mas coube ao médico veneziano Santorio (1561-1636), a primeira
tentativa de registrar o pulso.

A Galileu Galilei (1571-1630) também & atribuida a invencdo do puisilogium,
bhem como, a ambos, a invengéo do termdmetro, mas foi Santorio guem lhes deu a
aplicabilidade ciinica.

Nessa época, Willlam Harvey (1578-1657), o “descobridor da circulagio”,
publicou seus memoraveis estudos sobre a circulacdo sangiinea. Foi tdo contestado
que, somente um século apds, o também inglés, reverendo Stephen Hales (1677-
1761) fez a primeira medigdo da PA de um animal. Apesar de Hales ter ganho todas
as honrarias na Inglaterra (Fellow of the Royal Society e a Copley Medal) e na
Europa (membro da Academia de Ciéncias da Franga) e de néo ter sido contestado,
seus estudos simplesmente cairam no esquecimento. Mais uma vez, foi necessario
quase um século, para que novos avangos surgissem.

Miuller (1801-1858), outro fisiologista que se destacou no século XIX, afirmou
que a “descoberta da press&o sanglinea foi mais importante que a descoberta do
sangue”.

Poiseuille (1799-1869), consideradeo o pioneiro da hemodinamica, melhorou o
mandmetro de Hales, substituindo o longo e fragil tubo de vidro por um tubo em U,
com 20cm, parciaimente cheio de mercurio, que chamou de “hemodinamémetro”,
um instrumento essencialmente de laboratério, sem uso na prética clinica, mas que
servit de base para todos os aparelhos de medir PA que se seguiram. Estudou,
também, a viscosidade sangliinea e a resisténcia do sistema cardiovascular.

A primeira tentativa de quantificar numericamente o pulso arterial, de maneira
né&o invasiva, foi feita peios franceses Hérrison (médico) e Gernier (engenheiro), em
1834.

A inovagao de Poiseuille, capacitou Karl Ludwig (1816-1895) a desenvolver o
quimografo, em 1847. Aproveitando o hemodinamdmetro, colocou sobre a coluna de
Hg um flutuador, conectado a uma agulha de inscrigdio, que deslizava sobre um
cilindro giratério esfumacado. Ludwig foi 0 primeiro a inscrever as ondas da PA, mas
seu maior feito foi a invengdo do “quimografo”, de grande aplicagio nos estudos de
fisiologia.



Ainda de acordo com a histéria contada por Introcaso (1996), as pesquisas
para medir a PA, de uma maneira ndo invasiva, evoluiam rapidamente.

Em 1855, Vierordt (1814-1884) postulou que, para se medir a PA, de forma
indireta e nao invasiva, era necessario que a pulsagdo cessasse. Ndo obteve
sucesso, devido ac grande e pesado aparelho que utilizava. O grande mérito de
Vierordt foi o seu principio, de que, para determinar a pressdo sistolica, era
necessario impedir a propagacgdo das ondas esfigmicas, através da total constrigéo
da artéria radial.

As primeiras observacgdes clinicas de que a forgca necessaria para ociuir a
artéria nao dependia somente da pressao sistolica, mas também da resisténcia da
parede arterial, comecaram a surgir com Potain (1825-1901) ao concluir que os
mandmetros de peso deveriam ser evitados.

O cirurgidao J. Faivre fez a primeira medicao acurada da PA em um homem,
em 1856. Durante um ato cirurgico, cateterizou a artéria femoral, ligando-a a um
mandémetro de Hg e detectou 120mmHg; na artéria braquial, encontrou 115 a
120mmHg. Comegou, entao, a procura dos valores de normalidade.

Baseado no mandmetro de Hg, no quimégrafo de Ludwig e no principio de
Vierodt, Marey (1830-1904) inventou, em 1860, um aparelho que tornou mais
acurada a medida da PA.

Ainda que o esfigmomandémetro de Marey fosse uma obra prima de
ingenuidade, tornou-se dificil usa-lo, tanto por ser pesado, quanto pela necessidade
de se exercer forga em todo o antebrago para ocluir a pulsagédo.

Von Basch (1837-1905), em 1880, inventou trés aparelhos de medir a PA,
também baseados no principio de Vierordt. Foi o primeiro a se utilizar do manémetro
anaerdide, e também a observar que, nos individuos idosos, ou com arteriosclerose,
a PS era mais elevada do que na populagdo normal, o que ele chamou de
“aterosclerose latente”, iniciando a conceituagio de hipertensao arterial essencial.

Isso levou Huchard (1844-1910) a postular que a HA persistente levava a
aterosclerose e, também, que a HA dependia de doengas outras, como a nefrite
crénica.

A aceitagéo clinica do esfigmomandmetro ndo foi uniforme: houve forte
oposi¢éo ao seu uso, levando, inclusive, o Brtish Medical Journal a advogar que,
com o uso do esfigmomandmetro, “ndés empobrecemos nossa sensibilidade e
enfraquecemos nossa perspicacia clinica”.

Em 1896, Riva-Rocci (1863-1937) descreveu “um novo esfigmomandmetro”.
Partindo de premissas clinico-fisioldgicas, escreveu: “do ponto de vista clinico, nos
pesquisamos o valor e a variacdo da pressdo sangiinea arterial, por dois enfoques
principais: o 1°, trata de conhecer o impacto que a PA exerce sobre as paredes dos
vasos e tecidos adjacentes, o qual pemite julgar o grau de resisténcia dessas
paredes e tecidos, sobretudo, da maior ou menor probabilidade de ruptura dessa
parede; o 2° por medir a fungdo cardiaca com todas as suas repercussoes
circulatorias e biologicas. A meu juizo, nds nao dispomos nem de métodos, nem de
instrumentos que permitam desenvolver os postulados de clinica”.

Sua técnica consistia de um manguito, de 4 a 5cm de largura, que cobria o
braco em todo a sua circunferéncia, e que era inflado pela dupla bola de Richardson,
entre os quais estava interposto um mandmetro de coluna de Hg. Inflava-se o
manguito, até total desaparecimento do pulso-radial, seguindo-se desinflacéo, até o
seu reaparecimento, quando entédo era medida a PS, no manémetro.

. UNIVERSIDADE ESTABUAL DE CAMPINAS
FACULDADE DE DDONTOLOGIA DE PIRAGICABS:
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Seu aparelho, que néo teve o nome que pretendia, ficou universalmente
conhecido como “esfigmomandmetro de Riva-Rocci”, marcou o fim da era das
pesguisas de um método clinico simples para a avaliagdo da PA.

Ligeiras modificacdes foram feitas no aparelho de Riva-Rocci, mas a unica
que se estabeleceu foi a de von Recklinghausen, em 1901, que aumentou a largura
do manguito para 12cm.

Definida a avaliagio da presséo arterial sistdlica, de maneira inquestionavel, ,
as pesquisas clinicas se concentraram na medida da pressio diastolica (PD).

Hill & Barnard, inventaram, em 1897, um aparelho muito parecido com o de
Riva-Rocci, diferindo apenas por empregar uma agulha indicadora de pressdc em
manodmetro anerdide, que era sensivel o suficiente para acusar a PD.

A detecgdo definitiva da PD foi feita por Korotkoff (1874-1920). Descreveu:
“baseado nas observagbes de que, sob completa constricio, a artéria ndo emite
sons... O aparelho de Riva-Rocci € colocado no brago e sua presséo € rapidamente
aumentada até bloquear completamente a circula¢do abaixo do manguito, quando
ndo se ouve nenhum som no estetoscépio de crianga (mancauricular). Entéo,
deixando a pressdo mandmetro de Hg cair até certa altura, um som curto e fraco é
ouvido, o que indica a passagem de parte da onda de pulso sob ¢ manguito,
caracterizando a pressdo maxima. Deixando a pressdo do mandmetrc cair,
progressivamente, ouve-se o sopro da compresséo sistdlica, e que se forna
novamente, som. Finaimente, todos os sons desaparecem, o que indica livre
passagem do fluxo sanglineo ou, em outras palavras, a PA minima ultrapassou a
pressdo exercida peic manguito. Este momentc corresponde a PA minima. As
experiéncias mostraram também, que o primeiro som aparece 10 a 12mmHg antes
da palpagao do pulso radial”.

A partir dai, passaram a coexistir os dois métodos, palpacao e ausculta,
inclusive com sérias discussdes de qual deles seria melhor.

Baseado no método oscilogréfico, Plesch, em 1931, criou 0 "tonoscilografo”,
definido como “o método até hoje mais completo e mais exato, pois a inscricio da
pulsagdo arterial realiza-se de forma automatica, as determinagbes se fazem em
forma matematica e, fato muito importante, elimina a principal causa de erro, que é 0
observador”.

O préximo e dltimo grande passo na medida da PA, ndc mais no sentido de
eliminar o observador, embora o fazendo, foi a invenc¢éo de aparelhos para registrar
a PA, automaticamenie, de maneira nio invasiva.

Em maio de 1941, Weiss publicou, no The Journal of Laboratory and Clinical
Medicine o trabalho, intitulado “Um aparelho para registro automatico da presséo
arterial”, que se inicia com: “ndo ha, até o momento, nenhum aparelho ou método
que permita o registro automatico, continuo e simultdneo das pressdes sistdlica e
diastdlica, da presséo de puiso e da freqiiéncia cardiaca. Tal aparelho devera abrir
um amplo campo na investigacdo clinica. Tera também valores praticos obvios”.

Estudos clinicos com a medida ambulatorial da PA somente sdo encontrados
a partir de 1962, quando Hinman publicou a descricio do seu monitor portatil para
registro da PA. Nas referéncias bibliograficas, ele ndo faz nenhuma mengédo aos
aparethos que o precederam; talvez tenha sido seu objetivo principal apenas o de
estudar a variabilidade da PA e comparar as medidas de consultorio com as feitas
no lar. Chamou seu aparetho de porfometer, que também ficou conhecido com o
nome de seu fabricanie, Remler M2000.

Novas técnicas invasivas para monitorizagdo continua da presséo intra-
arterial, como a de “Oxford”, em 1969, e a “telemétrica”, em 1974, sdo ainda
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utilizadas, exciusivamente em pesquisas, em qgue pese serem consideradas
antiéticas e condenadas em alguns paises..

As técnicas automaticas, ndo invasivas, evoiuiram rapidamente nas ultimas
duas décadas e, hoje, séo utilizados os métodos oscilometrico e auscultatério que,
apesar de suas vantagens e desvantagens, sdo capazes de prover resultados
acurados.

Dos 43 monitores ambulatoriais de PA, fabricados atualmente por 31
industrias, 18 foram avaliados de acordo com os critérios da Association for the
Advancement of Medical Instrumentation (AAMI) e da British Hypertension Society
(BHS), sendo que apenas nove foram validados para uso clinico.

Por fim, palavras de Major, escritas em 1930, e que continuam absolutamente
atuais: “muitas modificacbes, novos esfigmomandmetros, novos métodos de medir a
pressdo arterial sdo propostos de tempos em tempos, mas, o aparetho de Riva-
Rocci é universalmente utilizado e continua a ser o melhor, 6 mais simples e o mais
adequado instrumento para medir a PA”.

Presséo arterial

Como ja foi dito anteriormente, a presséo arterial € o produto do volume do
sangue ejetado pelo coragéo versus a resisténcia a sua passagem. Portanto ao
medir a pressdo arterial, avalia-se uma relacdo de quantidade de sangue dentro da
artéria e a capacidade da mesma em acomodar este volume sangtineo.

A velocidade do sangue e a pressdo nas artérias sao as mais elevadas dentre
todos os demais leifos sangliineos, em razdo de sua pequena area de seccgio
transversa e da caracteristica elastica de suas paredes.

Os niveis considerados normais sdc menores ac nascimento e se elevam
progressivamente até que se atinja a vida adulta. Ap6s este periodo, ha uma
tendéncia de elevacdo da PA com o aumento da idade (Miranda et al., 2002).

Como a hipertenséo arterial ndo € o unico fator de risco cardiovascular, e
frequentemente estd associada a oufras condigfes, a definicdo de limites €
imprecisa e gera interminaveis discussdes. Inumeras classificagbes para a
hipertensdo arterial ja foram propostas. Obviamente, com o avango do conhecimento
a respeito dessa patologia foram alteradas ou aperfeigoadas.

Hipertensdo arterial sistémica (HAS)

Por aproximadamente 100 anos, grandes esforgos foram realizados para
elucidar como a hiperiensao arterial ¢ iniciada e mantida. Infelizmente, o entusiasmo
inicial para o desenvolvimento de modelos unifatoriais retardou a percepgio de que
a hipertensdo humana primaria € basicamente de origem multifatorial. Nos anos 50 e
60, uma nova atitude emergiu lentamente, facilitada pela introgucdo de variantes
poligénicas da hipertensio arterial primaria em ratos, o que também proporcionou
aos investigadores methores modelos experimentais (Nobre, 2000).

O desenvolvimento de hipertensao depende da interacdo entre: predisposicaoc
genetica; fatores ambientais {(como estresse psicoemocional e ingestao de sal, que
reforcam e precipitam a expressdo hemodinamica da predisposicéo poligénica) e
adaptacbes estruturais precoces do coracao e vasos — a vasoconstricdo, que é a
principio uma resposta rapida a qualquer estimulo pressor (funcional), pode ser
substituida por alteracbes estruturais, porianto fixas (remodelacdo, hipertrofia).
Embora ainda ndo seja completamente conhecido como estas interacbes ocorrem,

12



sabe-se, no entanto, que a hipertensédo é acompanhada por alteragfes funcicnais do
sistema nervoso autbnomo simpatico, renais, do sistema renina angiotensina, além
de outros mecanismos humorais e disfungdo endotelial. Assim, a hipertensao resulta
de varias alteragdes estruturais do sistema cardiovascular que tanto amplificam o
estimulo hipertensivo, quanto causam dano cardiovascular {Mano, 2007).

Ja em relagdo as alteragbes na funcdo renal podem estar diretamente
envolvidas na patogénese da hipertenséo, tanto através de uma natriurese alterada,
levando a retencio de sddic e agua, quanto pela liberacdo alterada de fatores que
aumentam a PA como a renina ou de fatores depressivos da PA como
prostaglandinas (Carvalho & Almeida, 2001).

Em relagdo a adaptacdo cardiovascular, o aumento da pressao arterial e
ativacdo de fatores de crescimento causam uma sobrecarga do sistema
cardiovascular que levam a alteragbes estruturais de adaptago vascular que se
instala rapidamente, com estreitamento do limen arteriolar e aumento da relagdo
entre a espessura da media e da parede arterial. 1sso aumenta a resisténcia ao fluxo
sangliineo e aumenta a resposta aos estimulos vasoconstritores. Essas adaptagdes
estruturais cardiacas consistem na hipertrofia da parede ventricular esquerda em
resposta ao aumenio na pés-carga (hipertrofia concéntrica), e no aumento do
didmetro da cavidade ventricular com aumento correspondente na espessura da
parede ventricular {hipertrofia excéntrica), em resposta ao aumento da pré-carga
(Hansson et al., 2000).

Tanto as adaptagbes vasculares quanto as cardiacas atuam como
amplificadores das alteragées hemodinamicas da hipertensdo e como inicio de
varias das complicacoes dela decorrentes (Barretto, 2004).

Diagnostico

De um modo geral, sdo considerados hipertensos 0s individuos com pressao
arterial diastdlica acima de 90mmHg e sistdlica acima de 140mmHg. Em caso de
suspeita de hipertensio, o CD deve estar ciente que varios sdo os fatores a serem
analisados antes de se dar o diagnostico definitivo. Séo eles:

- medir a PA varias vezes em dias e horarios diferentes;
- considerar a idade;

- julgar o estado emocional;

- avaliar os habitos alimentares;

- pesquisar os antecedentes familiares;

- considerar a producéo de hormdnios femininos.

A analise destes fatores ndoc € importante apenas para determinar se o
paciente € ou ndo hipertenso, serve também para avaliar as causas e a gravidade
de sua hipertensao. Assim algumas pessoas sofrem elevacido de PA em momentos
em que estdo sendo pressionadas e/ou vivendo sob estresse emocional (MANO,
2007).

A idade é determinante no diagnoéstico, pois, para um jovem, a presséo
diastolica de 90mmHg é patologica, mas ndo para um individuo com mais de 45
anos.

Algumas pessoas podem estar temporariamente hipertensas em razio de
serem geneticamente sensiveis a uma dieta rica em sal e/ou por serem obesas. Os
antecedentes familiares tém um peso muitc grande nos jovens que ja sio
hipertensos ou que serdo futuramente. Apesar dos homens serem estatisticamente
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mais propensos a hipertenséo arterial do que as mulheres, apoés a menopausa esta

diferencga deixa de existir (1l Consenso Brasileiro de Hipertenséo Arterial, 1998).
Quando as causas da hipertensdo sdo eliminadas precocemente, os valores

pressoricos podem volitar ao normal ou serem minimizados, independentemente de

tratamento medicamentoso.

O quadro 1 mostra a classificagéo atual da PA em adultos, de acordo com US
Depantment of Health and Humam Services:

Classificacao

Sistélica (mmHg)

Diastélica (mmHg)

Normal

<120

<80

Pré-hipertensio 120-139 80-89
Hipertensao estagio 1 140-159 90-99
Hipertensao estagio 2 2160 2100
Crise hipertensiva >220 >120

Quadro 1. Classificagio da pressao arterial para adultos

Deve-se também considerar que existe a chamada “hipertensdo do jaleco
branco”, uma condigdo de elevagdo da PA notada no paciente apenas na clinica,
guando este se encontra na expectativa ou sob tenséo do atendimento odontol6gico
ou médico, mas que se mantém normal em outras situactes cotidianas (VI JNC,
1997).

Segundo as IV Direftrizes Brasileiras de Hipertenséo Arterial (2002), sdo
considerados fatores de risco para a doenca cardiovascular:

- a propria hipertens&o arterial;

-~ obesidade;

- tabagismo;

- inatividade fisica (sedentarismo),

- dislipidemia (aumento de colesterol e/ou triglicérides ou redugéo do HDL);
- diabetes mellitus;

- idade > 55 anos para homens ¢ >65 anos para mulheres;

- historia familiar de doenga cardiovascutar.

E importante salientar que os fatores citados acima também podem ser
predisponentes ao desenvolvimento da prépria hipertens&o arterial Por este motivo,
os profissionais da area da salde devem dar ateng&o a qualquer destes indicios
relatados durante a anamnese.

Tanto o tratamento medicamentoso como o ndo medicamentoso seréo
empregados, sempre considerando o individuo com suas co-morbidades e
expectativas. As modificagbes de estilo de vida podem apresentar bons resultados,
desde que bem orientadas, especialmente através de equipe multidisciplinar
(MIRANDA et al., 2002).
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Tratamento

O objetivo primordial do tratamento da HA é a redugdo da morbidade e da
mortalidade por problemas cardiovasculares, aumentadas em decorréncia dos altos
niveis tensionais e outros fatores agravantes (Coutinho, 2004). Sdo empregadas
medidas ndo-medicamentosas, de forma isolada ou associadas aos farmacos anti-
hipertensivos. Devido as possiveis interacdes farmacologicas adversas e suas
decorréncias, € importante que o cirurgido-dentista tenha ciéncia dos medicamentos
mais comumente empregados no tratamento da HAS.

Nas ultimas décadas, cada vez mais novos farmacos séo introduzidos no
arsenal terapéutico para o tratamento da HAS. Entretanto, a maioria dos estudos
ndo tem mostrado vantagens no uso dos mesmos, ou seja, a primeira linha de
tratamento para a hipertensdo, sem outras doencgas associadas, ainda € a mesma
desde os anos 80: uso de diuréticos e betablogueadores (Fiszman, 2004).

Além dos diuréticos e betabloqueadores, sdo empregados outros grupos de
drogas, como os vasodilatadores venosos, inibidores da ECA (enzima conversora da
angiotensina), antagonistas dos canais de célcio e antagonistas do receptor da
angiotensina Il. Na maioria dos casos, os pacientes hipertensos s&o tratados com a
associagdo de duas ou mais drogas anti-hipertensivas, sendo incomum o uso da

monoterapia.
Fatores de risco para a doenga

» Hereditariedade: o carater hereditario aparece em 74% dos sujeitos hipertensos.
Para Barreto-Filho & Krieger (2003), dos fatores envolvidos na etiopatogenia da
hipertensdo arterial, um tergco pode ser afribuido a fatores genéticos. Citam como
exemplo o sistema regulador da presséo arterial e sensibilidade ao sal. Segundo
estes autores, a hipertensdo arterial pode ser entendida como uma sindrome
multifatorial, de patogénese pouco elucidada, na qual interagbes complexas entre
fatores genéticos e ambientais causam elevagéo sustentada da pressaoc. Em
aproximadamente 90% a 95% dos casos n&do existe etiologia conhecida ou cura,
sendo o controle da pressdo arterial obtido por mudangas do estilo de vida e
tratamento farmacolégico (Silva, 2004).

» Sexo: tem sido demonstrado que a pressao arterial € mais elevada em homens
que em mulheres até a faixa etaria de 60 anos (Silva, 2004). Sugere-se também que
os hormdnios ovarianos s&o responsaveis pela pressdo mais baixa nas mulheres
(durante o climatério) e com a chegada da menopausa a prevaléncia da pressédo alta
entre homens e mutheres tende a se aproximar .

Fatores de risco modificaveis
+ Habhitos sociais e uso de anticoncepcionais:

Anticoncepcionais: no Ill Consenso Brasileiro de Hipertenséo Arterial (Silva, 2004)
ficou estabelecido que a ingestdo de anticoncepcionais orais deve ser considerada
como possivel causa de hipertensdo arterial. Embora ndo haja contra-indicagéo
formal, o “usc de anticoncepcionais orais deve ser evitado em mutheres com mais
de 35 anos de idade e em obesas, pelo maior risco de hipertensédo arterial. Em
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mulheres com mais de 35 anos e fumantes irredutiveis, o anticoncepcional oral estd
formalmente contra-indicado” (Siiva, 2004).

Tabagismo: é evidente que os efeitos do tabagismo séo maleficos em curto ou longo
prazo para saude. O fator vasoconstricgdo € o mais relevante, além de acelerar o
processo de arteriosclerose. Geralmente, o fumante busca o famoso “cafezinho’,
nas situagdes estressantes, 0 que também aumenta o consumo de cafeina. Outra
conclusd@o do It CBHA (Silva, 2004) é que o tabagismo colabora para o efeito
adverso da terapéutica de reduc@o dos lipideos sericos e induz resisténcia ao efeito
de drogas anti-hipertensivas.

Bebidas alcodlicas: o consumo de alcool etilico eleva a PA tanto de forma aguda
quanto cronicamente (Silva, 2004).

« Padroes alimentares e aspectos fisicos:

Sedentarismo_e obesidade: é necessario avaliar a freguéncia e intensidade de
exercicios fisicos. Pessoas sedentarias e com IMC acima de 25 (considerando IMC
ideal até 25) apresentam maior risco de desenvolver HAS.

Habitos alimentares: o mais importante sobre a alimentagdo ndo & o numero de
vezes, mas sim a qualidade do que & ingerido.

Leite e seus derivados sdo ricos em célcio que por um lado é bom, pois
“estudos epidemiologicos sugeriram uma relacao inversa entre a ingesto dietética
de célcio e a HAS: os hipertensos consomem menos calcio do que as pessoas
normotensas’ (Silva, 2004). Deve-se consumir queijo branco (rico em calcio) e leite
desnatado que possui menos gorduras saturadas.

Segundo Nettina et al. {2003), uma dieta basica para o controle/ profilaxia da
HAS inclui 90 g de came branca, como peixe ou ave € o consumo maximo de 9
gramas de sal por dia.

O mundo contempordneo com dietas industrializadas, ricas em saédio,
carboidratos e colesterol sdo fatores de risco ndo s6 para a hipertensao arterial
como para a obesidade, dislipidemia e diabetes. Estes fatores, agravados pelo
sedentarismo. favorecem a elevagdo de riscos para as complicagbes tardias e
imediatas da doenca (Silva, 2004).

Prevaléncia

De acordo com dados do Ministério da Saude, em nivel nacional, a taxa de
hipertensos na populagdo varia entre 16% e 31%, dependendo da regi&o, com
predominancia do género feminino. Com relacéo 4 faixa etéria, ha predominancia da
populagdo com 60 anos ou mais, fato compreensivel ja que a idade ¢ fator de risco
narz a hipertensio.

Quanto ac grau de escolaridade, os dados mostram gue as pessoas com
ensino fundamental incompleto apresentam maiores indices de hiperiensao arierial,
em todas as regides do pais.
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Atendimento odontoldgico de pacientes hipertensos

Devido a maior expectativa de vida dos individuos com determinadas doencas
sistémicas, como a hipertensao arterial sistémica, esses pacientes sao cada vez
mais comuns na rotina do consultorio odontoldgico. Isto obriga o CD a conduzir a
anamnese de forma dirigida ao problema, aferir a press&o arterial rotineiramente e
manter-se sempre atualizado em relagdo aos cuidados no atendimento do paciente
hipertenso, especialmente quando a doenga ndo se encontra controiada.

Gortzak et al. (1995) registraram a pressao arterial sanguinea de pacientes
durante exames e procedimentos odontolégicos, por meio do método de
monitorizacdo n&o invasivo com auxilic de um dispositivo denominado “Oxford
Monitoring System” fixado junto ao paciente por um periodo de 27 horas. Os
resultados mostraram que houve uma significativa elevacéo da pressac sistdlica e
uma tendéncia para a pressdo diastdlica de também se elevar, durante o
atendimento odontolégico se comparado aos vaiores registrados nas atividades
normais do paciente, nas 24 horas anteriores.

A resposta da PA durante um tratamento restaurador, com € sem uso de
anestesia local, também foi analisado pelos mesmos autores. Os resultados
encontrados mostraram que durante a execucdo de restauracbes de dentes, na
auséncia da anestesia, houve um significante aumento da PA. Ja nos pacientes
anestesiados ndo houve nenhum aumento significativo.

Anestesia local

Os anestésicos locais s@o os farmacos mais utilizados pelos cirurgioes-
dentistas. Entretanto, surpreende gue, em NOSso meio, 0 profissional desconhega
certas particularidades da solugéo anestésica, especialmente a farmacodinamica e a
toxicidade, resultando, muitas vezes, em uso indevido principalmente em relagdo a
pacientes com comprometimento sistémico.

No caso especifico de pacientes portadores de hipertensao arterial, o uso de
anestésicos locais com vasoconstritores muitas vezes € questionado por se temer
alteragdes dos parametros cardiovasculares.

E sabido que os anestésicos locais sdo seletivos e podem interferir com a
transmissdo de impulsos em qualquer tecido excitavel, ou seja, podem alterar a
fungio de todos os 6rgaos em que ocorre a condugdo ou transmisséo dos impulsos
nervosos (Catteral e Mackie, 1997).

Apds a absorgdo, 05 anestesicos locais passam imediatamente da circulagao
periférica para o cérebro e como 0s neurdnios do sistema nervoso central (SNC}) sao
particularmente sensiveis a esses farmacos. Como exemplo, no caso da lidocaing,
concentracdes sanglineas elevadas (entre 4.5 a 7ug/m! de sangue), podem deprimir
o SNC, desencadeando reagbes adversas como sonoléncia, desorientacio, tontura
ou até mesmo resultar em episodio convulsivo quando © nivel sangliineo de
lidocaina ultrapassa 7,5ug/ml (Malamed & Quinn, 1997).

Os efeitos no sistema cardiovascular sdo também variaveis e dose-
dependentes, ocorrendo concomitantemente aos efeitos sobre o SNC, podendo se
manifestar sem quadro neurotgico. Em quase todos 0s casos, o efeito é resuliado
da interacdo de agdes diretas sobre o miocardio e rede vascular periférica (Yagiela,
19958).

Os niveis sanguineos de lidocaina que normalmente ocorrem pds a injegdo
intrabucal de 1 a 2 tubetes da solugdo (em torno de 0.5 a 2ug/ml), ndo estdo
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associados a quaisquer agbes cardiopressoras. Em geral, observa-se o efeito
vasodilatador da base anestésica, no local de injegdo, por sua ag¢do de relaxamento
da musculatura lisa dos vasos. Com esta vasodilatacéo periférica, pode haver um
aumento na velocidade de absorgdo do anestésico, reduzindo assim seu tempo de
acéo, obtendo, portanto, um controle menos eficaz da dor.

Substancias vasoconstritoras s8o entdo adicionadas as solugdes anestésicas
com a finalidade de prolongar a duracao do efeito anestésico, aumentando o tempo
de contato do farmaco com a membrana da célula nervosa (Simone, 1988). Essas
substancias reduzem a toxicidade sistémica do anestésico, retardando sua
absorgio, além de promoverem um controle do sangramento. No Brasil, os
vasoconstritores incorporados as solugdes anestésicas locais séo do grupo dos
adrenérgicos: epinefrina, norepinefrina, fenilefrina, corbadrina (levonordefrina) ou
dos derivados da vasopressina, representada pela felipressina.

Os efeitos da epinefrina e similares nada mais s&o do que o resultado das
suas acbes fisiolégicas, por agirem diretamente sobre os receptores adrenergicos
aifa (a), beta (B), e seus subtipos (a1, a2, B1 e B2) (American Dental Association,
1984).

Em geral, quando os cirurgides-dentistas solicitam informacgdes aos médicos
responsaveis pelo tratamento de pacientes sistemicamente comprometidos, &
comum receberem como resposta os seguintes dizeres: “Paciente encontra-se, no
momento, apto a receber tratamento odontolégico. Obs: ndo usar anestésicos locais
com vasoconstritores’. Isto acarreta certa indecisao ao profissional de odontologia
quanto a gual procedimento adotar, ou seja, atender a recomendagio meédica e
empregar uma solugdo anestésica local sem vasoconstritor, mesmo sabendo que a
mesma ira proporcionar uma anestesia de curta duraco, ou assumir o ‘risco” de
usar uma solucao anestésica com vasoconstritor (Andrade, 2006).

Com relacdo a este fato, pode-se dizer que a maioria dos médicos raramente
usa epinefrina em sua pratica clinica, com excecdo talvez dos anestesistas,
cirurgides gerais au os que atuam em servigos de emergéncia ou centros de terapia
intensiva. A epinefrina é mais utilizada em medicina em situagcbes emergenciais,
onde a dose empregada é muito superior que aquela em odontologia. Segundo
Malamed e Quinn (1997), a dose média de epinefrina intramuscular ou intravenosa
(na concentracdo de 1:1000 ou 1:10.000), empregada em tratamento de anafilaxia
ou parada cardiaca é de 0,5 a 1mg, enquanto um tubete anestésico com epinefrina a
1:100.000 contém apenas 0,018mg.

Quanto maior for o risco clinico de um paciente, mais importante é o controle
oficaz da ansiedade e da dor, ou seja, a anestesia local em pacientes como 0s
hipertensos deve ser eficiente o bastante para proporcionar um efetivo controle da
dor durante e logo ap6s o procedimento clinico, evitando-se desta forma a liberag&o
aumentada de catecolaminas e suas consequéncias, objetivo este que ndo se
consegue quando empregado anestésicos sem vasoconstritor (Andrade, 2000).

Dentre os vasoconstritores adrenérgicos, a epinefrina & a mais indicada no
atendimento a pacientes com hipertensio controlada. Quando utilizada em doses
terapéuticas e, evitando-se a administragao intravascular, as alteragdes pressoricas
que podem ocorrer, como a elevacao na presséo sistolica, so compensadas por
uma diminuicdo na resisténcia vascular periférica, e, conseqguentemente, uma
diminuicdo da presséo diastolica.

Com relacéo a quantidade de epinefrina administrada por sessdo, deve estar
entre 18 a 58yg, © que coresponderia de 1 a 3 tubetes (1,8 a 5,4m!) de anestésico
local que contenha uma concentragdo de epinefrina 1:100.000.
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Controle da ansiedade e estresse cirrgico

E notavel o estresse gerado pelo medo da dor, pela expectativa e ansiedade
30 tratamento odontologico. Pode ser constatado pela elevacdo da presséo sistolica
e frequéncia cardiaca, mesmo na sala de espera ou no periodo pré-anestesia,
podendo intensificar-se durante a anamnese & diminuir apés o simples relato da
histéria. Uma freqiiéncia cardiaca elevada em repouso pode ser uma manifestagao
de atividade aumentada do sistema nervoso simpatico, e € um previsor bem
conhecido de hipertenséo subseqiente {Bercov, 1996).

Elevacdes na presséo sistolica e freqiiéncia cardiaca podem ocorrer durante
a anestesia local ou durante uma exodontia, talvez pelo medo da pungdo da agulha
ou pela idéia de desconforto com a manipulagéo invasiva durante alguns
procedimentos. Como sugerem alguns autores, a quantidade de epinefrina liberada
em decorréncia do estresse pode ser supostamente mais elevada que a quantidade
de epinefrina exdgena que alcanca a circulagdo sanguinea (Armonia et. al., 1996).

Rocha et. al. (2000) sugere a utilizacao de medicagdo pré-anestésica sedativa
em pacientes hipertensos, recomendando a prescricdo de benzodiazepinicos, por
via oral, como um recurso para diminuir tanto o estresse como a ansiedade
provocados pelo atendimento odontolégico.

Interagdes medicamentosas adversas

A possibilidade de interacoes medicamentosas merece especial atencao nos
casos de patologias cronicas, como a hipertenséo arterial, na qual esta indicado o
tratamento com medicamentos de uso continuo e, muitas vezes, associagoes de
anti-hipertensivos. Além disso, com frequéncia o paciente hipertenso faz uso de
outras drogas para tratamento de doengas associadas efou complicagbes do proprio
quadro hipertensivo. Desta forma, € importante que o CD conhega as principais
interagbes entre anti-hipertensivos € 0S anestésicos locais, bem como de outros
farmacos empregados na clinica odontologica.

E comum que o cirurgido-dentista prescreva analgésicos, antiinflamatorios e
antibioticos. Como exemplo, caso o paciente faga uso de anticoagulantes, deve-se
evitar a prescricdo de medicamentos contendo acido acetilsalicilico (AAS) na sua
formulagéo, pelo risco da potenciacdo do efeito anticoagulante.

Da mesma forma, a aspirina € 0s antiinflamatérios n&o-esterdides devem ser
evitados em pacientes sob tratamento com anti-hipertensivos do grupo de inibidores
da ECA (enzima conversora da angiotensina), como o Captropil, pois podem reduzir
sua eficacia anti-hipertensiva. Por inibirem a cicloxigenase e, em decorréncia, a
sintese de prostaglandinas, 0s antiinflamatérios ndo esteroidais também podem
diminuir o fluxo renal, elevando o volume plasmatico (Wynn,1992).

Alguns antibiéticos também podem interagir com 0$ anti-hipertensivos. A
biodisponibilidade e os niveis plasmaticos de betabloqueadores adrenérgicos como
o Propanolol ou Metaprotol podem diminiir com o uso concomitante da Ampiciling,
resultando na diminuigdo do efeito farmacolégico desses betabloqueadores. Ja a
eritromicina pode aumentar os efeitos farmacologicos e toxicos da Felodipina
{bloqueador de canais de célcio). Também ha relatos de casos que parecem indicar
que os betabloqueadores potencializam as reacOes anafilaticas causadas peias
Penicilinas {Interactic drugs, 2005).
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A respeito dos anestésicos locais, o propanolol pode aumentar os niveis
plasmaticos da lidocaina, causando efeitos toxicos, sendo indicado ¢ uso de outra
base anestésica pelo cirurgido-dentista (Oliveira, 2000).

No caso do vasoconstritor epinefrina, por possuir efeito agonista alfa e beta
adrenérgico, pode causar crise hipertensiva seguida de bradicardia quando
administrada concomitantemente com o0s betablogueadores adrenérgicos, por
atuarem competitivamente nos receptores betadrenérgicos. A interagéo é menos
provavel com o Atenolol e o Metoprolol, por serem cardiosseletivos.

Assim, recomenda-se em geral avaliar a relac&o risco/beneficio, e em alguns
casos, trocar informagfes com o médico sobre a possibilidade de substituir ou
adequar as doses dos anti-hipertensivos. E importante salientar que a preocupagao
dos profissionais da area de salde e orgdos governamentais com relagdo as
interac6es entre medicamentos é relativamente recente, sendo bem avaliada em
relacdo acs “‘novos’ anti-hipertensivos, 0 gque nem sempre OCOIre com 0S
medicamentos mais antigos (Fiszman, 2004).

Urgéncias e emergéncias hipertensivas

A crise hipertensiva constitui uma situagdo clinica na qual ocorre brusca
elevacdo dos niveis da pressdo arterial, acompanhada de sinais e sintomas, tais
como cefaléia, alteracdes visuais recentes e vasoespasmo ao exame de fundo de
otho. O encontro de niveis tensionais elevados acompanhados de sintomas requer
adequada avaliagio clinica, que inclui exame fisico detalhado e fundoscopia (Nobre
et al.. 2000).

Novamente é importante ressaltar que s&o comuns as situacbes de estresse
durante uma sessdo de tratamento odontoldgico, o que pode propiciar niveis
pressoricos elevados, mas que ndo caracterizam uma crise hipertensiva. Nesse
caso, recomenda-se apenas a tranqailizagdo do paciente, empregando-se técnicas
de condicionamento psicoldgico, associadas ao uso de benzodiazepinicos ou da
mistura de 6xido nitroso/oxigenio.

A crise hipertensiva ¢ dividida em urgéncia e emergéncia hipertensivas. Nas
urgéncias hipertensivas, os aumentos da press&o arterial, por mais elevados que
sejam, ndo estdo associados a quadros clinicos agudos, como confusdo mental e
fisica, vomito, dispnéia, efc., e, portanto, ndo apresentam risco imediato de vida ou
de dano agudo a orgaos—alvo como o cérebro, coracdo, rins e pulmdes. Nessa
situacdo, o CD, inicialmente, podera menitorizar a presséo arterial do paciente por
30 minutos, e depois encaminha-lo, com acompanhante, para cuidados medicos
adequados (Blumenfeld et. al, 2001).

Ja nas emergéncias hipertensivas, a crise é acompanhada de sinais que
indicam lesdes em orgao-alvo em progresséo, tais como encefalopatia hipertensiva,
acidente vascular encefdlico, edema agudo de pulm&o, infarto do miocardio €
evidéncias de hipertensio maligna ou de dissecgdo aguda da aorta. Nesses casos,
ha risco iminente de morte ou de lesdo orgéanica irreversivel, e 0s pacientes devem
ser hospitalizados e submetidos a tratamento com vasodilatadores de uso
endovenoso, tais como nitroprussiato de sodio ou hidralazina (Rodrigues, 2002).
Depois de obtida a redugdo imediata dos niveis de pressdo, deve-se iniciar a terapia
anti-hipertensiva de manutengao e interromper a medicacéo parenteral. Neste caso,
apenas cabe ac CD encaminhar o paciente imediatamente a um atendimento em
ambiente hospitalar, pois a gravidade do caso requer terapia imediata.
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Discussdo

Estima-se que 20 % dos brasileiros com mais de 20 anos de idade sejam
hipertensos e desses, apenas parte estejam cientes do fato. Muitos pacientes
"assintomaticos", que regularmente véo ao dentista, poderiam tomar consciéncia da
alteracdo de sua pressao arterial por meio da simples afericdo da mesma. O fato de
o paciente ser assintomatico n&o & garantia que o mesmo tenha a presséo arterial
dentro dos limites normais {Andrade, 2006).

O tipo mais comum de hipertenséo arterial € a primaria ou essencial, cujo
tratamento & baseado numa série de medidas como restricdo de sal e do tabagismo,
perda de peso, exercicios fisicos e prescricdo de um ou mais agentes de diferentes
grupos farmacologicos, 0s mais comuns: diureticos, beta-blogueadores seletivos e
nao seletivos e os inibidores da enzima conversora de angictensina

Pacientes com a presséo diastdlica acima de 95 mm Hg tém chance 2 vezes
maior de ter problemas nas artérias coronarias, enquanto que os que apresentam a
presséo sistdlica acima de 160 mm Hg, a incidéncia de acidente vascular encefalico
& 4 vezes maior {Hall, 1992).

Apesar do grande nimero de pacientes hipertensos que sé submetem ao
tratamento odontoldgico, a possibilidade de ocarrer uma crise hipertensiva arterial €
bastante rara, em decorréncia dos avangos da terapia anti-hipertensiva. Quando isto
acontece, o principal fator predisponente é dado pelo estresse do paciente ao
tratamento dental, muitas vezes precipitado pela ocorréncia de dor de forma
inesperada.

Além da ansiedade e da dor, outros fatores podem induzir este tipo de
episadio, como a injecéo intravenosa acidental de solugfes anestésicas locais que
contém vasoconstritores adrenérgicos, principalmente em pacientes com historia
prévia de hipertenséo arterial. Tambem, muitas vezes o paciente hipertenso deixa de
tomar sua medicacdo anti-hipertensiva no dia do atendimento, comparecendo ao
consultério odontoldgico com niveis pressoricos j& elevados, nao identificados pelo
cirurgido-dentista, o que podera predispor a crise hipertensiva.

A crise hipertensiva arterial pode ser evitada quando séo tomadas certas
medidas basicas, distinguindc-se dois grupos de pacientes hipertensos, ou seja,
com a press&o arterial compensada ou nao-compensada. Andrade (2006) propds 0s
seguintes protocolos para o atendimento de pacientes hipertensos:

Paciente hipertenso compensado: pressao arterial situada nos limites de até
160/100 mm Hg, assim avaliada no dia do atendimento, podendo submeter-se ao
tratamento odontologico;

— Planeje sessbes curtas de atendimento. No caso de procedimentos que exijam
sessées mais prolongadas, faga uma nova medida da PA durante a consulta.

__ Prescreva um ansiolitico como medicagdo pré-anestésica para se evitar ©
aumento da presséo arterial por condigoes emocionais;

— Escolha preferenciaimente as solugdes anestésicas que contenham a felipressina
como vasoconstritor. A epinefrina ndo é contra-indicada, desde que empregada na
concentragdo de 1:100.000 ou 1:200.000, em injecdo lenta apds aspiragéo. O ideal &
ndc ultrapassar o limite méximo de 2 tubetes anestésicos por sessio de
atendimento.

Paciente hipertenso ndo compensado: presséo arterial ndo controlada, atingindo
niveis mais altos de que 160/100 mm Hg, assim avaliada no dia do atendimento.
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— Qs procedimentos odontologicos eletivos estdo contra-indicados, ou seja, o
paciente deve ser encaminhado para avaliagdo médica e controle da pressdo
sanglinea arterial.
— No caso das urgéncias odontologicas, geralmente acompanhadas por dor
espontanea, que exigem a intervengdo imediata do cirurgi&o-dentista, como é o caso
das pulpites, pericementites e abscessos, a conduta mais importante € o pronto
alivio da dor, 0 que se consegue por meio da anestesia local.

Para tal, deve-se empregar uma solu¢ao de prilocaina 3% com felipressina
(vasoconstritor ndo adrenérgico), ou mesmo a mepivacaina 3% sem vasoconstritor,
no caso de procedimentos de curta duragdo (ate 30 minutos).
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Conclusao

O cirurgio-dentista deve valorizar a consulta odontolégica inicial, por meio da
anamnese bem conduzida, exame fisico extra e intrabucal e avaliacdo dos sinais
vitais. A press&o arterial, freqiéncia cardiaca e frequéncia respiratéria devem ser
avaliadas por ocasido do primeiro contato com o paciente, independentemente da
raga, sexo ou idade, mesmo na auséncia de histéria de hipertenséo arterial. Se na
anamnese for constatado que o paciente é hipertenso, a avaliagdo dos parametros
citados deve ser feita antes do inicic de toda e qualquer consulta.

No atendimento do paciente hipertenso, o estresse cirlrgico deve ser
controlado e a anestesia local deve ser perfeita. Para tal, o profissional deve
considerar um protocolo de sedag&o farmacoldgica e escolher a solugio anestésica
que melhor atenda suas necessidades, levando em consideragio a duragéo do
procedimento e o grau de hemostasia desejado. O paciente ndo pode sentir dor.

No caso de uma urgéncia ou emergéncia hipertensiva, 0 cirurgido-dentista
deve estar apto a identificar este tipo de ocorréncia e a prestar os primeiros socorros

ate gue o paciente possa receber cuidados medicos adequados.
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