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1. INTRODUCCION

1. INTRODUCCION.

1.1 EXODONCIA.

La exodoncia es la extirpacion total del diente o separacion de la raiz dental de su alveolo
sin dolor y con el minimo dafio de los tejidos circundantes, indicada en piezas dentales
con gran destruccion dental por caries, por patologia periodontal avanzada, dientes

afectados por tumores o quistes, extrusion dental, etc (1).

Para la realizacion de una extraccion dental, se requiere de una evaluacion preoperatoria
para indicarnos las dificultades o posibles complicaciones para la realizacion exitosa del
tratamiento, una correcta historia clinica del paciente, completa y exhaustiva, para
detectar patologias sistémicas graves, alergias, antecedentes, o datos de interés que

puedan alterar el curso de la extraccion dental (1,2).

Valorar la boca y maxilares, estructuras anatomicas vecinas, el estado del hueso y el
estado periodontal el estado séptico de la boca del paciente, siendo imprescindible realizar
un estudio radiografico previo, mediante una ortopantomografia y una radiografia

periapical de la zona del diente a extraer (1).

La terapéutica destinada a extraer el Organo dentario actia sobre la articulacion
alveolodentaria (sinartrosis, sinfibrosis o gonfosis) que esta formada por encia, hueso,
diente y periodonto. La exodoncia es un procedimiento cuya finalidad es separar estos
elementos, provocando el desgarro del periodonto en su totalidad, para extraer el diente

se debe distender y dilatar el alvéolo a expensas de la elasticidad del hueso alveolar (1).

Por ello, es necesario prescribir medidas locales y generales hasta la retirada de la sutura
para tratar los efectos secundarios de la extraccion que son: el dolor, la inflamacion y el

trismo (3).

Las medidas locales y generales que debe adoptar el paciente tras la exodoncia son:
reposo relativo durante el primer dia en exodoncias simples y mayor prevencion en las
complicadas, es decir, no realizar ejercicios ni movimientos bruscos, mantener la gasa
entre las arcadas durante los 30-60 minutos, aplicar hielo en una bolsa o un pafio

3
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adecuados sobre la zona intervenida, y en extracciones complicadas mantener sobre la
superficie cutanea correspondiente 10 min de cada 30 durante las dos primeras horas para
evitar la congestion y el edema, previene la hemorragia y los hematomas, y reduce el

dolor debido a la disminucion de la conduccion nerviosa y a la menor tumefaccion (3).

El primer dia postextraccion, la alimentacion serd fria y blanda o liquida, y no realizar
enjuagues, el cepillado bucal se hard con cuidado y alejado de la zona operatoria,
posteriormente se puede hacer con enjuagues de clorhexidina, nunca con agua oxigenada,

por el peligro de destruccion del coagulo (3).

1.1.1 Anestésicos orales con vasoconstrictor.

El farmaco mas usado por el odontologo es el anestésico local (AL), el cual contiene un
agente reductor, un conservante, sustancias auxiliares, un vehiculo, y un VC. Los AL son
capaces de bloquear de manera reversible la conduccion del impulso nervioso a la que se
aplique, originando una pérdida de sensibilidad y siendo la recuperacion de la funcion

nerviosa completa una vez finalizada su efecto (4).

Se clasifican los AL en dos grandes grupos, el grupo éster, presentan una mayor cantidad
de reacciones de hipersensibilidad por tal motivo se dejaron de utilizar (procaina y
benzocaina), y el grupo amida, siendo usados con mayor frecuencia actualmente ya que
presentan menor cantidad de reacciones alérgicas; los anestésicos mas utilizados en
procedimientos dentales son lidocaina, mepivacaina y en procedimientos mas extensos

articaina o bupivacaina (5).

Entre los anestésicos, son preferidos los que contienen vasoconstrictor cuando se requiere
anestesia troncular, porque disminuyen la absorcion del anestésico local, lo que reduce la
cantidad del anestésico, prolonga la persistencia de su accioén, disminuye el sangrado y el
peligro de toxicidad general. La epinefrina es el vasoconstrictor mas usado en cirugia
oral. Estimula los receptores alfa y beta, pero su importancia se debe al predominio de

receptores alfa en la mucosa oral y el periodonto (6) .
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Los AL son bases débiles teniendo un valor de pKa variable entre 7,5 y 9, e ionizados
parcialmente a pH fisiologico. El factor pH, se considera un elemento importante a la
hora de determinar la efectividad del anestésico local, la formacion galénica en la que
circula y de los tejidos anestesiados. Los tejidos inflamados y/o infectados poseen un pH

acido, y en estas zonas se vera disminuido el efecto anestésico administrado (4).

La incorporacion de anestésicos orales con vasoconstrictores presenta los siguientes
beneficios: disminucion de la perfusion sanguinea, del riesgo de toxicidad al anestésico
y del sangrado local, y por otro lado, aumenta de la duracion de accion del anestésico, si
ademads, la técnica empleada es la anestesia troncular, disminuye la absorcion del

anestésico, reduce el sangrado y el peligro de toxicidad (7-9).

Con la finalidad de lograr una anestesia eficaz, profunda y duradera, evitando situaciones
de dolor y estrés, se recomienda la utilizacion de anestésicos con vasoconstrictor entre 2-
3 carpules de AL con VC en pacientes normontensos y pacientes hipertensos controlados

y se contraindica en pacientes hipertensos no controlados (7,10).

1.2 ANSIEDAD DENTAL.

La ansiedad dental (AD) denota un estado de temor de que algo terrible va a suceder en
relacion con el tratamiento dental, y se combina con un sentido de perder el control. Se
observa en especial en pacientes que han desarrollado un temor especifico hacia algin
procedimiento dental realizado. La ansiedad se desarrolla por causa multifactorial, y

consiste en sintomas somaticos, cognitivos y elementos emocionales (11,12).

A diferencia, el miedo dental (MD) se define como un estado de angustia y malestar
generalizado en el paciente, que va asociado a una situacion de desconocimiento o de
inseguridad. Habitualmente se presenta el miedo en los pacientes de menor edad, en
especial cuando asisten por primera vez a la consulta dental y desconocer la clinica o

consulta dental, asi como al odontélogo y al personal auxiliar (11).
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1.2.1 Ansiedad en la consulta odontoldgica.

La presencia de la ansiedad en la consulta odontologica es un fendomeno bastante
complejo, al que no se puede justificar exclusivamente a una sola variable; por lo tanto,

la ansiedad dental se considera multifactorial (13).

La ansiedad dental puede surgir como experiencia negativa o traumatica, especialmente
en la infancia (experiencias de condicionamiento), aprendizaje indirecto de ansiedad
miembros de la familia o compaifieros, caracteristicas de personalidad individual como el
neuroticismo, la timidez y la posiciéon vulnerable de recostarse en un sillon dental (14).
También puede ser provocada por desencadenantes sensoriales como visionar las agujas
y turbinas, sonidos de instrumental rotatorio, vibraciones de alta frecuencia en el entorno

dental u olor eugenol, a dentina cortada (11,15).

El miedo y la ansiedad dental han sido estudiado extensamente, y presenta un problema
importante para los pacientes y los odontdlogos en las consultas dentales. Una proporcion
considerable de la poblacion esta preocupada por el tratamiento dental, y se reconoce que

este puede actuar como una barrera para la salud oral (16).

En la literatura odontologica cuando se trata de ansiedad dental, es muy frecuente hablar
de ansiedad enddégena y exdgena. Weiner y Sheehan explican que la primera tiene que
ver con la personalidad del individuo, es innata, inamovible, constitucional, definida
como una predisposicion del individuo a percibir situaciones como potencialmente
amenazadoras y que hacen que el sujeto sea vulnerable a trastornos de ansiedad general,
alteraciones del animo y del caracter; asi como proclive a padecer miedos multiples y
diversos. La ansiedad exdgena es resultado de experiencias condicionantes, directas o

indirectas (17).

Spielberger diferencia la ansiedad rasgo y ansiedad estado. De nuevo la ansiedad rasgo
es estable y se refiere a una disposicion relativamente permanente de la personalidad y la
ansiedad estado es de naturaleza transitoria, que se modifica en intensidad y que oscila
en el tiempo, como reaccion a situaciones percibidas como peligrosas o inquientantes.

Las personas que obtiene una puntuacion alta en ansiedad rasgo, sufriran para Spielberger
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elevaciones de ansiedad estado con mas frecuencia, ya que estos individuos van a recibir

un mayor numero de situaciones como amenazantes (18) .

Clinicamente, la ansiedad se asemeja a otro sintoma psicologico como el estrés, con la
importante diferencia de que la ansiedad se puede generar en ausencia de estimulos que
constituyan un peligro real a la integridad o intereses de la persona, tratandose de un
fenémeno exclusivamente perceptivo, considerandose la ansiedad dental un problema
bucodental por asociarse a un menor numero de visitas a la clinica y una mayor
prevalencia a caries y patologias bucales (11-13), incluso podria ser un cofactor de riesgo
que puede modificar el cumplimiento deficiente de la toma de los farmacos

antihipertensivos (19).

En respuesta a la ansiedad o al miedo dental durante la exodoncia dental, se activa el
sistema nervioso autonomo (SNA) y como respuesta, se puede producir un aumento de

la PA (20).

1.3. HIPERTENSION ARTERIAL.

La Hipertension Arterial (HTA) es una elevacion sostenida de la presion arterial sistolica
(PAS), diastdlica (PAD) o de ambas. Es un proceso patologico que afecta a un parte muy
importante de la poblacion adulta en el mundo, aumentando su incidencia conforme se

incrementa la edad (21,22).

La HTA se ha definido por la presion mantenida de PAS >140 milimetros de mercurio
(mm Hg) o PAD > 90 mm Hg o ambas, medidas en tres ocasiones distintas con intervalo
mayor de una semana, o bien, la deteccion de una sola vez de PAS superior a 210 mm Hg
o PAD superior a 120 mg. Sin embargo, cifras inferiores a dichos limites no indican una
ausencia de riesgo (23,24). En 2019, la Asociacion de Cardiologia Americana (AHA)
presentd una nueva guia de HTA, utilizando cifras de presion arterial més bajas que en

las guias previas de PAS >130 y PAD >80mmHg (25,26).
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La HTA es uno de los factores mas relacionados con la mortalidad en todo el mundo, con
secuelas como el accidente cerebrovascular y el infarto de miocardio, por lo que es
importante identificar los posibles pacientes de riesgo o PAS elevada (8,27,28). Como las
cifras tensionales aumentan con la edad depende mucho del segmento etario, asi hay muy
baja prevalencia por debajo de los 30 afios, mientras que por encima de los 80 afios se
puede alcanzar hasta un 80%. La distribucion depende de factores socioecondémicos y
culturales, aunque tiende a igualarse en todas las zonas geograficas. En Espafia la
prevalencia en adultos tiende a un 35% y al 68% en mayores de 60 afios. El grado de
conocimiento y tratamiento médico es relativamente elevado pero el control se sitlia en

cifras inferiores al 50% (29).

La HTA se considera un importante problema de salud por su alta frecuencia en la
poblacion adulta, llegando a tener complicaciones graves, por ser asintomatica hasta las
etapas tardias de su evolucion. Cuando la HTA no esta controlada, puede afectar a un
gran nimero de 6rganos, habiendo sido clasificada como un factor importante de riesgo
de la enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular (AVC), insuficiencia cardiaca

congestiva e insuficiencia renal (2).

Entre las causas se sabe que existe una tendencia en familiares con antecedente de primer
grado, aunque la predisposicion genética es muy compleja. Si que esta clara la influencia
de factores ambientales, donde juegan un papel importante los habitos de vida y
dietéticos. El desequilibrio entre la ingesta caldrica y el gasto energético debido al
sedentarismo de la sociedad actual, junto con elementos dietéticos especificos como la
elevada ingesta de grasas insaturadas y una elevada ingesta de grasas saturadas y elevado
consumo de sal son decisivos. Parece ser que influye a través del sistema nervioso
autonomo (SNA) produciendo hiperactividad simpatica. La sensibilidad a la sal produce
alteraciones en el transporte transmembrana de sodio, especialmente en su capacidad
excretora a nivel renal. Induciendo una estimulacion del SNA simpético y una disfuncion
endotelial, teniendo mayor prevalencia en la HTA, por la incremento de sensibilidad y es
la mayor frecuencia en sujetos de raza negra y en individuos de mayor edad (30), siendo

necesaria una valoracion diaria de la PA en pacientes HTA con una edad > 75 afios (31).
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1.3.1 Fisiologia de la hipertension arterial.

La HTA es un trastorno de la regulacion de la constante Presion Arterial (PA), originario
de un aumento de los factores de los que depende, es decir, del gasto cardiaco, de las
resistencias periféricas o ambas. La PA oscila a lo largo del ciclo cardiaco, dependiendo
de la PAS y PAD (32).

La PAS, indica la replecion arterial durante la sistole, aumentado cuando lo haga el
volumen/latido o cantidad de sangre que inyecta en la aorta el ventriculo izquierdo cada
vez que se contrae, y de igual modo, cuando disminuya la distensibilidad de las grandes
arterias, porque el contenido tendrd una capacidad menor que en condiciones normales
para acoger la sangre durante la sistole. Y la PAD, depende de la cantidad de sangre que
permanezca en las arterias al final de cada ciclo, se incrementara por la dificultad de
vaciamiento arterial a través de las arteriolas, es decir, cuando aumenten las resistencias

(32).

Por consiguiente, los mecanismos responsables del incremento de los valores de PA son:
aumento aislado del volumen/latido, disminucion de la elasticidad de las grandes arterias,

aumento del gasto cardiaco y aumento de las resistencias periféricas (32).

1.3.2 Complicaciones de la hipertensién arterial.

La hipertension no tiene expresion clinica caracteristica en estados iniciales, en cambio,
en hipertension grave el principal sintoma mas usual es la cefalea. Pero tiene una gran
transcendencia, ya que afecta de un modo negativo sobre diversos 6rganos, como son el

corazon, rifiones, encéfalo y la retina (24,32).

Dado que el 95% de las hipertensiones son de origen desconocido (HTA idiopatica), y
que habitualmente se presentara en la consulta un paciente que desconoce su hipertension,
la consulta dental se convierte en un lugar de alto riesgo para la presentacion de un cuadro
de hipertension (estrés, uso de fairmacos vasopresores, anestésicos o cambios de posicion)
y por otro lado ideal para detectar la HTA en pacientes alin asintomatica, que contribuira
al control médico-sanitario de la poblacion, debe ser valorados los sintomas tales como

cefaleas occipitales, sobre todo matutinas, presencia de vision borrosa o de alteraciones
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visuales menores (“moscas volantes”), sensacion de depresion, inestabilidad y otros

sintomas inespecificos (2).

La fisiopatologia de la HTA es muy compleja, debido a que la PA dispone de varios
mecanismos de control que actiian integradamente, creando la necesidad del organismo

de mantener una adecuada presion de perfusié n a nivel de cada célula (Figura 1) (33).

Autorregulacicn

FRESION ARTERIAL = GASTO CARDIACO X RESISTENCIA PERIFERICA
Hipertension =  [ncremento gasto ylo ]m.n:rl nto RP
T Pl\‘- -.u'gu Tf'.onlr.lclllldad Vasoconsiriceidn Hlp::nmf a
TVolumcu Redistribucidn
de volumen
Retencidn Sup-erlme Hiperactividad Excesode Aleraciones  Hiperin-
Renal de Na ¥ filtracién simpitica 4 renina A-T sulinemia

INGESTA ALTERACION  ESTRES ALTERACION OBESIDAD FACTOR —
S0DIO GENETICA GENETICA ENDOTELIAL

Figural.Factores implicados en la regulacion de la presion arterial (33).

Se considera pacientes hipertensos esenciales, a la elevacion de la PA sistémica de causa
desconocida y que no suele acompaifiarse de otros datos clinicos importantes (19). A
medida, que aumenta la presion arterial disminuye la produccion basal de 6xido nitrico
(NO), siendo un efecto secundario de la elevacion de la presion arterial. Esto sugiere que
el deterioro de la vasodilatacion precisa del endotelio antecede al inicio de la HTA. El
endotelio de ser un tejido y actuar como barrera mecanica y regular el tono vascular,
ademads sintetiza factores de crecimiento y moléculas trombo-reguladoras y responde a
sefiales fisicas y quimicas, por lo tiene funciones importantes en la patogenia de
enfermedades y problemas cardiovasculares como la hipertension sistémica y pulmonar,

atroesclerosis, miocardiopatias y valvulitis (35).

10
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La hipertension arterial 1abil, es la hipertension arterial que evoluciona encontrandose
valores, a veces elevados, y otras veces, normales o proximos a la normalidad, teniendo
que tomar las siguientes medidas generales: alivio del estrés, dieta, ejercicio aerdbico
regular, reduccion de peso, y control de otros factores que aumenten el riesgo de

desarrollar arteriosclerosis, sin necesidad de toma de farmacos antihipertensivos (22).

Las complicaciones vasculares de la HTA son la cardiopatia isquémica, el ictus, la
enfermedad arterial periférica, la insuficiencia cardiaca y la enfermedad renal crénica. Y
todas ellas estan relacionadas con la PAS y la PAD. No obstante, a partir de los 55 afios
la relacion es mas intima con la PAS, es el reflejo de una mayor rigidez de las grandes
arterias y esta asociado a mayor riesgo cardiovascular, lo que resulta de un aumento de la

presion de pulso (PP=PAS-PAD) (29).

Muchas evidencias experimentales y clinicas apoyan el papel del SNA con una mayor
hipersensibilidad simpatica dando un desequilibrio con la actividad parasimpatica. La
actividad simpatica puede tener origen en el estrés cronico, ya sea psicoldgico o por una
elevada ingesta calorica. Se ha relacionado esta hiperactividad con una mayor frecuencia
cardiaca (FC) en reposo en los pacientes hipertensos. Asi mismo, parece un

mal funcionamiento de los barorreceptores. Ademas, la hiperactividad simpatica tiene
una importancia capital en el prondstico de complicaciones como la cardiopatia
isquémica (30). Asimismo, las células T y B del sistema inmunitario adaptativo estan
implicadas en la hipertension arterial y en el dafio de érganos diana a largo plazo a
consecuencia de esta patologia, por lo que actualmente estan estudiando en profundidad

la inmunidad con la hipertension arterial (36-38).

También alteraciones en el sistema renina-angiotensina (SRA). La angiotensina II es el
principal efector del sistema con receptores especificos a varios niveles que promueven
vasoconstriccion y retencion hidrosalina, gracias a la estimulacion suprarrenal con

secrecion de aldosterona (32,39).

Por otro lado, el dafio en la capa de células endoteliales de los vasos sanguineos y la
disfuncion endotelial subsiguiente juegan un papel fundamental en las alteraciones
observadas en la HTA y sus complicaciones cardiovasculares produciendo disfunciéon y

dafio en la capa de células endoteliales. En los individuos predisponentes existe una falta
11
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de reparacion por parte de las células progenitoras endoteliales. También ha sido
demostrado un desequilibrio entre sustancias vasodilatadoras y antiinflamatorias (Oxido
Nitroso) y la produccion de sustancias vasoconstrictoras y proinflamatorias (endotelina y

especies reactivas de oxigeno) (35,37,40).

Hay cambios de estructura de las arterias con presencia de rarefaccion capilar, hipertrofia
de la capa media de las arterias con un aumento de la resistencia periférica y rigidez en
las grandes arterias en edades avanzadas. La rarefaccion capilar se observa en HTA
especialmente asociada a obesidad u otras alteraciones metabolicas, afectando
especialmente al musculo esquelético y se relacionado con la génesis de la resistencia a
la insulina (RI) que van a desarrollar estos pacientes con mayor riesgo de aparicion de
diabetes mellitus, conformando conjuntamente un complejo sindrémico conocido como

“sindrome metabolico”(35).

Asimismo, deben considerarse los siguientes conceptos:
La urgencia hipertensiva: Se define asi a la elevacion de la PAS por encima de 120 mm
Hg, y que cursando habitualmente sin sintomatologia puede controlarse mediante el uso

de hipotensores por via oral.

La crisis hipertensiva: Con PAS >180-210 mmHg y PAD >110-120 mmHg, causado
por 2 posibles vias:
e La secrecion de Adrenalina Endogena por el grado de ansiedad o estrés que puede
suponerle el procedimiento.
e Elincremento de Epinefrina mediante el aporte del vasoconstrictor intravascular que
se asocia a la anestesia local (AL) infiltrada de forma incorrecta.
Ante la crisis hipertensiva, se debera administrar Antihipertensivo (2 opciones):
A) Captopril sublingual (Capoten 25 mg©). En 30 minutos si no baja TA otra dosis.
Considerandose el tratamiento de eleccion.
B) Nifedipino 10 mg v.o (Adalat©). Accion en 5-10 minutos. En 30 minutos si no baja
TA otra dosis.
La Emergencia Hipertensiva: Se define asi a la elevacion de la PAD por encima de 130
mm Hg acompafiada de sintomatologia en determinados 6rganos diana. Representa un

riesgo vital para el paciente, requiere tratamiento hipotensor parenteral urgente (2).

12
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El diagnoéstico de la hipertension arterial y su tratamiento se basa en una correcta
medicion de la presion arterial. Aunque la técnica de medicion de la PA tiende a ser
subvalorada y en muchas ocasiones registrada incorrectamente. La correcta medicion de
la presion arterial en la consulta dental requiere seguir determinados pasos y utilizar

equipos certificados y calibrados (23)

Actualmente se aconseja complementar estas mediciones con valoraciones de la presion
arterial fuera de la consulta, ya sea autocontroles domiciliarios 0 monitoreo ambulatorio

para corroborar el diagnostico y confirmar la existencia de la HTA de la bata blanca (41).

En la medicion de la PA en consulta, en la primera evaluacion se realizan mediciones en
ambos brazos y para las mediciones posteriores, se elige aquel brazo con valor de PA mas
elevado. Para efectuar la medicion de la PA, los pacientes deben estar en reposo al menos
5 minutos, en caso necesario vaciar la vejiga urinaria y por al menos 30 minutos antes no

haber realizado ejercicio fisico intenso, ingerido alcohol, fumado, ni tomado café (8,41).

1.3.3 Farmacos antihipertensivos.

Los farmacos antihipertensivos disminuyen la presion arterial a través de diversas
localizaciones y mecanismos de accién. Las principales clases de farmacos
antihipertensivos incluyen Betabloqueantes, Bloqueantes de los canales del calcio
(Antagonista del Calcio), medicamentos que actllan sobre el Sistema Renina-
Angiotensina (SRA) como los Inhibidores de la Enzima Convertidora Angiotensina
(IECA), Antagonista de los Receptores Angiotensina 1 (ARA 1I), diuréticos,

vasodilatadores directos y otros (22).

La eleccion del farmaco antihipertensivo o combinacion de varios y la evitacion de otros,
deben tenerse en cuenta los siguientes puntos:

1. La experiencia previa favorable o desfavorable de cada paciente individual con un tipo
de compuesto.

2. El efecto de los farmacos en los factores de riesgo cardiovascular de cada paciente.

13
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3. La presencia de lesiones subclinicas de organos, enfermedad cardiovascular clinica,
diabetes o enfermedad renal que se puedan tratar con farmacos de eleccion y reducir la
posibilidad de interacciones.

4. El coste de los farmacos, sin afectacion de eficacia, tolerabilidad y proteccion de cada

paciente (42).

La administracion de diversas familias de farmacos antihipertensivos propuesta por la
OMS y la Sociedad Internacional de Hipertension debe basarse en varios parametros,
tales como la presencia de enfermedades asociadas, el coste, la efectividad, los efectos

secundarios, la tolerancia o el impacto sobre la calidad de vida (43).

Teniendo en cuenta la presencia de enfermedades asociadas en el tratamiento
antihipertensivo, se debe considerar la siguiente clasificacion, con las principales
indicaciones y contraindicaciones de las seis clases de farmacos antihipertensivos,

considerados de primera linea (Figura 2) (43).

Estenosis bilateral
de la arteria renal

CLASE INDICACIONES POSIBLES CONTRAINDICACIONES POSIBLES
DE FARMACO ESTABLECIDAS INDICACIONES ESTABLECIDAS CONTRAINDICACIONES

Diuréticos Insuficiencia cardiaca Diabetes Gota Dislipemia

Pacientes ancianos Varones sexualmente

activos

Bloqueadores beta  HTA sistélica Insuficiencia cardiaca Asma y EPOC Dislipemia

Angina de esfuerzo Embarazo Blogueo AV de segundo

Postinfarto o tercer grado

Taquiarritmias
IECA Insuficiencia cardiaca Embarazo

Disfuncién ventricular Hiperpotasemia

izquierda Estenosis bilateral

Postinfarto de la arteria renal

Nefropatia diabética
Antagonistas Angina Enfermedad vascular Bloqueo AV de segunde  Insuficiencia cardiaca

del calcio Pacientes ancianos periférica o tercer grados*® congestiva*

HTA sistélica

Bloqueadores alfa  Hipertrofia de prdstata Intolerancia a la glucosa Hipotensidén ortostitica
Dislipemia
ARATI Tos con IECA Insuficiencia cardiaca Embarazo
Hiperpotasemia

Figura 2: Principales indicaciones y contraindicaciones de los farmacos antihipertensivos.

Bragulat, E, Antonio, M.T. (43)

Se pueden combinar farmacos antihipertensivos de diferentes clases si tiene mecanismos
de accion diferentes y complementarios, si hay evidencia de que el farmaco

antihipertensivo del tratamiento combinado es superior al de cualquiera de los
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componentes de la combinacion por si solo, y si la combinacion tiene un lado
completamente beneficioso, de modo que los componentes disminuyan al minimo sus

efectos secundarios individuales (42).

A continuacién, se muestran las posibles combinaciones de las principales clases de
farmacos antihipertensivos (Figura 3), preferidas en la poblacion hipertensa general y
representadas con las lineas gruesas, e indicado con un recuadro las clases de

farmacos de mayor efecto beneficioso en ensayos de intervencion controlados (42)

Antagonistas
del calcio

Figura 3. Posibles combinaciones de algunos farmacos antihipertensivos. Mancia G, et

al. (42).

Durante la fase de ajuste de dosis de estos farmacos, los pacientes deben de ser realizar
un seguimiento, cada 15 dias o al mes, con el objeto de ajustar la dosis o modificar algiin
farmaco en funcién de la aparicion de efectos secundarios. Una vez alcanzado los
objetivos del tratamiento antihipertensivo, los pacientes con un riesgo cardiovascular bajo
o con un grado leve de elevacion de la presion arterial, pueden ser visitados cada 6 meses,
en cambio, si el paciente tiene una presion arterial inicial més alta o un riesgo

cardiovascular alto, debe de ser valorado con mayor frecuencia (2,42).
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1.4 MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO EN LA CONSULTA DENTAL.

La existencia de problemas médicos cronicos en pacientes que acuden a la consulta
odontoldgica conlleva una atencion especial por parte del profesional, ya que algunas
patologias o en su defecto el tratamiento farmacologico indicado, puede presentar
manifestaciones orales que dependiendo de la severidad implican modificacion en el plan

del tratamiento dental (20,44).

El manejo odontoldgico de los pacientes hipertensos controlados en la consulta dental
pasa por la reduccion del stress, ansiedad, el control 6ptimo del dolor minimizando la
elevacion de la presion sanguinea, con la administracion del AL con VC, el conocimiento
de las interacciones farmacoldgicas de la medicacion pautada en la consulta dental los
farmacos antihipertensivos que toma el paciente de modo cronico o transitorio, cambios
graduales de posicion para evitar hipotension postural, evitar estimulacion de reflejos
vagales, evitar situaciones estresantes y mantener una correcta comunicacion para

obtener un mejor resultado en el manejo de los pacientes hipertensos (1,2,20,45,46).

Crear un ambiente de seguridad, tranquilidad y relajacion para disminuir el estrés ,valorar
de modo individual cada paciente, y en el caso necesario, pautar medicacion ansiolitica
para reducir el nivel de ansiedad y de estrés del paciente, mediante la administracion de
una benzodiacepina, generalmente Diazepam de 5 a 10 mg de diazepam la noche anterior

y/o 5 a 10 mg 1 hora antes del inicio del tratamiento dental (1,44,47).

Es recomendable que todos los pacientes hipertensos y normotensos que acuden a la
consulta dental para la realizacion de tratamientos dentales, se le realice la toma de lectura
de HTA, bien sea por desconocimiento del paciente de sus constastes hemodinamicas,
como del control de las mismas., por lo que deberia realizarse un cribado de HTA a todos
loa pacientes para evitar complicaciones que puedan derivar de la misma, o modificar el

plan de tratamiento dental (8,41,48).
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2. JUSTIFICACION E HIPOTESIS.

Como hemos ido desarrollando a la largo de la presente Tesis Doctoral, la HTA es una
enfermedad con alta prevalencia que requiere un manejo cuidadoso del paciente durante

los procedimientos quirurgicos como son las extracciones dentales.

Por ello, dado que la literatura actual plantea el uso de AL con VC durante el tratamiento
dental en pacientes hipertensos y ansiedad dental (49,50), hemos considerado profundizar
en las variables hemodinamica en el paciente hipertenso farmacologicamente controlado,
teniendo en cuenta las escalas de ansiedad dental con mayor relevancia como son BAI,
MDAS y HAMILTON (50-52), y la toma de farmacos antihipertensivos solo o
combinados, en comparativa a un grupo control normotenso, y de este modo, nos

aportaria datos relevantes que a dia de hoy siguen siendo escasos.

La incidencia de pacientes hipertensos que acuden a la clinica odontologica cada dia se
ve incrementada por la mayor longevidad de la poblacion, asi como mayor posibilidad de

tratamiento y combinaciones de farmacos antihipertensivos (8,21).

La presion arterial esta elevada frecuentemente en la poblacion adulta y en personas de
avanzada edad, y contra mas altas son las cifras PAS y PAD, mas se incrementa la
morbilidad asociada y la mortalidad de las personas afectadas. Todas las complicaciones
vasculares asociadas a la HTA como la cardiopatia isquémica, la enfermedad renal
cronica estan relacionadas con la PAS y la PAD. En cambio, no todos los pacientes
hipertensos tienen la misma vulnerabilidad a padecer en un momento determinado una

crisis hipertensiva.

Asimismo, los pacientes hipertensos tienen una hiperergia del sistema auténomo
simpatico de forma cronica, siendo capaz de reaccionar ante un aumento de
catecolaminas. La hipertension arterial, al igual, que otras enfermedades cronicas como
la diabetes, cuando acuden a la clinica odontologica deben de estar correctamente
medicados y controlados. El odont6logo en alguna ocasion puede detectar a pacientes

hipertensos no diagnosticados o que creian estar controlados, y hay que monitorizarlos
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por el alto riesgo que tendrian de sufrir un accidente cerebrovascular, cardiopatia

isquémica o nefropatia.

Ante todo lo expuesto nos planteamos la siguiente hipétesis:
Hipotesis nula. Ho. Los pacientes hipertensos NO presentan mayores cambios
cardiodinamicos en la PAS y PAS, FC y en la saturacion arterial de oxigeno tras la

inyeccion de anestesia con VC en comparacion a los pacientes normotensos.

Hipotesis alternativa. Hi. Los pacientes hipertensos presentan mayores cambios
cardiodindmicos en la PAS y PAS, FC y en la saturacion arterial de oxigeno tras la

inyeccion de anestesia con VC en comparacion a los pacientes normotensos.
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3. OBJETIVOS.

3.1 Objetivo general:

1.

Valorar las constantes cardiodinamicas y la ansiedad ante exodoncias y tras la
inyeccion de anestesia local con vasoconstrictor en pacientes Normotensos e

Hipertensos.

3.2 Objetivos especificos:

1.

Evaluar el grado de ansiedad de los pacientes previo y durante el tratamiento

dental.

Estudiar la ansiedad dental asociada a cambios en los parametros
macrohemodindmicos durante la exodoncia y tras la inyecciéon de anestesia con

vasoconstrictor en pacientes hipertensos y no hipertensos.
Comparar si en los pacientes hipertensos se producen mas cambios en las
constantes cardiodinamicas ante exodoncias y tras la inyeccion de anestesia con

vasoconstrictor que en los pacientes normotensos.

Valorar como se comportan los farmacos antihipertensivos respecto a las

constantes cardiodindmicas durante la extraccion dental en pacientes hipertensos.
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4. METODOLOGIA.

4.1 TIPO DE ESTUDIO.

Se disefi6 un estudio prospectivo observacional, de casos y controles, aprobado por el
Comité Etico (CEIC) del Hospital Dr Peset (Anexo 9.1) y llevado a cabo en la clinica del

servicio de Odontoestomatologia del Hospital universitario Dr. Peset de Valencia.

4.2 POBLACION DEL ESTUDIO.

Se reclutdé a pacientes que requerian una extraccion dental, normotensos/as e
hipertensos/as, que cumplian los criterios de inclusion y tras ser informados del estudio,
se les entrego la hoja de informacion correspondiente (Anexo 9.2), indicandoles el
caracter voluntario de participar en el estudio. Si entendian y estaban de acuerdo firmaban
el Consentimiento Informado (Anexo 9.3). Ademas, tenian la posibilidad de revocar en

cualquier momento dicho consentimiento.

Este estudio se adhiere a la normativa vigente para estudios en humanos como la
Declaracion de Helsinki y posteriores actualizaciones; asi como a la declaracion de la
Organizacion Medica Mundial (2013), y fue evaluado y aprobado por el CEIC del
Hospital Dr Peset (Ref.82/17), en Marzo de 2018.

En cuanto a la confidencialidad de los datos se expresé que el tratamiento, comunicacion
y la cesion de datos de caracter personal de todos los sujetos participantes se ajusté a lo
dispuesto en la Ley Organica 3/2018, de 5 de diciembre de Proteccion de Datos
Personales y garantia de los derechos digitales y al Reglamento (UE) 2016/679 del
Parlamento Europeo y del Consejo, de 27 de abril de 2016 de Proteccion de datos.
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4.3 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.

Criterios de Inclusion.

Pacientes hipertensos tipo [ y II (grupo estudio) y normotensos (grupo control).
Con edad minima del8 afios.

Sin dolor dental agudo, ni infeccion dental activa, al menos un mes antes de la
sesion clinica.

Que requirieran una exodoncia dental.

Que tras leer la hoja de informacion al paciente y haber preguntado si tenian
alguna duda, firmaba de forma voluntaria el consentimiento informado.

No haber fumado ni tomado cafeina, al menos 1 hora antes de la visita clinica.

Criterios de Exclusion.

28

Alérgico a la Articaina.

Hipertenso >180/110 mmHg en el momento de realizar la exodoncia.
Antecedentes de cardiopatia de menos de 6 meses.

Paciente oncologico.

Trasplantados renales.

Antecedentes de hipertiroidismo y feocromocitoma.

Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia.

Adiccion a drogas (cocaina o anfetaminas).

Paciente > ASA III.

Capacidad cognitiva insuficiente para la comprension de los cuestionarios y firma

del consentimiento informado.



4. METODOLOGIA

4.4 ESCALAS DE ANSIEDAD.

En este estudio se han aplicado 3 escalas de ansiedad, han sido seleccionadas por ser las
escalas de ansiedad clinica mas destacadas, mas estudiadas y comparadas en estudios
anteriores, asi de este modo, poder obtener unos resultados mas significativos. Estas

escalas de ansiedad son:

1-La escala de Ansiedad MDAS o Corah esta considerada como una de las “escalas de

oro” para valorar la ansiedad dental (Anexo 9.4) (53,54).

La escala de ansiedad dental de Corah Modificada por Humphris y colaboradores o
MDAS consta de 5 items, cada uno de ellos con cinco posibles respuestas, siempre
iguales, en orden creciente de nivel de ansiedad. La puntuacion minima de la escala es de
5y la maxima de 25, siendo que las puntuaciones de 19 o mas segin establecié Humphris

corresponden a sujetos con ansiedad dental alta o fobia dental (15,55).

2-La escala de ansiedad BAI se ha disefiado especificamente para medir la “ansiedad
clinica”, el estado de “ansiedad prolongada” que en un entorno clinico es una evaluacion
muy relevante. Es una escala que mide de manera autoinformada el grado de ansiedad.
Esta especialmente diseflada para medir los sintomas de la ansiedad menos compartidos
con los de la depresion: en particular, los relativos a los trastornos de angustia o panico y
ansiedad generalizada, de acuerdo con los criterios sintomaticos que se describen en el

DSM-III-R para su diagndstico (Anexo 9.5) (56).

EL BALI ha sido formulado para que discrimine entre los grupos de diagndstico ansioso y
no ansioso en una gran variedad de poblaciones clinicas, lo que amplia sus areas de
aplicacion. Por ejemplo, uno de los items es “Nerviosismo” y se pide a la persona que
conteste sobre la gravedad con que le afectd durante la ultima semana, en una escala de

4 puntos desde “Nada en absoluto” hasta “Gravemente”(57,58).

El BAI sirve para identificar sintomas de ansiedad y cuantificar su intensidad, lo que
obviamente es muy importante para evaluar, por ejemplo, el progreso terapéutico. Sin

embargo, el diagndstico de un trastorno de ansiedad se efectua teniendo en cuenta no solo
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el tipo y numero de sintomas presentes, sino también ciertos criterios de duracion,
gravedad, curso, incapacidad y ausencia de ciertas causas posibles o de ciertos
diagnoésticos concurrentes. EI BAI podria ser un buen instrumento para alertar sobre la
posible presencia de un trastorno de ansiedad en muestras psicopatoldgicas, sin embargo,
el diagnostico deberia ser confirmado posteriormente mediante algun tipo de entrevista

diagnostica (56).

3- La escala de ansiedad de Hamilton se trata de una escala heteroadministratada por el
clinico tras una entrevista, siendo un recurso altamente riguroso con el que poder evaluar
el grado de severidad de la ansiedad en una persona, diferenciando ademas la ansiedad
psiquica de la somatica . Se puntiia de 0 a 4 puntos cada item, valorando tanto la
intensidad como la frecuencia. Se obtienen dos puntuaciones, que corresponden a
ansiedad psiquica (items 1,2,3,4,5,6 y 14) y a ansiedad somatica (items

7,8,9,10,11,12 y 13) haciendo distincion entre los signos somaticos musculares y los
signos somaticos sensoriales. Se obtiene una resultado final, realizando la suma de ambas
puntuaciones, siendo una mayor puntuacion la indicadora de una mayor intensidad de la

ansiedad (Anexo 9.6)(59,60).

4.5 DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO E INSTRUMENTACION.

Las variables hemodinadmicas (SO2, PAS, PAD, FC, PR) son las respuestas primarias de
la investigacion, obteniéndose estas mediciones justo antes de la intervencion (T1),
durante la misma, a los 5 minutos después de la inyeccion del anestésico local con
articaina al 4% con epinefrina 1:200.00 como VC (Ultracain, Normon, S.A, Espaiia) (T2),
al finalizar la extraccion dental (T3) y a la semana postoperatoria, en la retirada de sutura

(T4).

Los datos personales, historial clinico, estudio y registro de contantes en los tiempos de
T1 a T3 se registraban en la plantilla 1(Anexo 9.7) y los pacientes que acuden a la semana
de realizar el tratamiento dental, para revision o retirada de sutura, corresponde a T4 en

la plantilla 2 (Anexo 9.8), se registr6 todos los datos siguiendo la leyenda de variables
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(Anexo 9.9) para posteriormente transferirlo a una tabla de excel y posteriormente al

programa estadistico SPSS.

Se registraba la presion arterial con un esfignomanometro electrénico modelo OMRON®
digital (Automatic Blood Presure Moit n°3, OMRON HEALTHCARE Co) en el brazo
izquierdo en sedestacion.

La frecuencia cardiaca y la saturacion de O2 se registraba con el pulsioximetro Fingerchip
Pulse Foximeter pm-50®), con la pinza en el dedo indice de la mano izquierda, y sin
esmalte de uflas. Esta monitorizacion es una técnica no invasiva que nos permitio evaluar

la frecuencia del pulso y los niveles de oxihemoglobina en sangre.

El nivel de ansiedad del individuo se registra por medio de escalas especificas de
ansiedad, ya comentadas anteriormente: Corah (MDAS), Beck (BAI), y Hamilton. Los
dos primeros se cumplimentan en T1 y MDAS también en T4 y los resultados para

Hamilton se recogian a mitad de la intervencion (T2), (Figura 5). Estas escalas de
ansiedad estan distribuidas de un modo especifico entre los diferentes tiempos durante el
procedimiento dental, para un mejor valoracion de la ansiedad dental. Todos los datos de

estas escalas estan registradas por la misma operadora clinica.

MDAS

BAI ) HAMILTON MDAS

¥ ¢ & i
1 |

Sl T2| ........ l I3 . 1 semana.......... T4 (SUTURA)

% 2 [ %

® ® ® ®

Figura 5. Secuencia de registros en las diferentes fases de tiempo durante el procedimiento.

Elaboracion propia.
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Se valoro el diente a extraer y su localizacion en hueso maxilar o en mandibula mediante

la exploracion y un estudio radiografico previo.

El AL con VC que se administr6 en la exodoncia dental fue Articaina 4% con Epinefrina
(1:200.000), con técnica de bloqueo o infiltrativa, segiin zona anestesiar, entre 2-3

carpules como maximo.

En primer lugar, se realizaba la sindesmotomia de la pieza a extraer con periostotomo o

botador, liberando la encia del cuello del diente.

En segundo lugar, la luxacion de la pieza con botador recto, realizando movimientos

giratorios con el objetivo de despegar el diente del hueso alveolar.

En tercer lugar, se realizaba presion y traccion con forceps especifico, con movimientos
circulares suaves, vestibular y lingual, mesial y distal, seglin la pieza a extraer, teniendo

en cuenta las raices dentales.

En cuarto lugar, la avulsion dental, extrayendo por completo la pieza dental de su alveolo,

y el legrado de este, con una legra quirtrgica.

Por ultimo, caundo fue posible se suturd el alveolo con los siguientes instrumentos y
materiales: porta-agujas, sutura seda 3/0 y tijeras de sutura, siendo la finalidad de la
sutura, aproximar los bordes de los tejidos de una manera precisa y atraumatica,
protegiendo el coagulo del alveolo y evitando que se introduzcan restos de alimentos, se
colocé una gasa en la zona presionando, se explicaron y entregaron las indicaciones

postoperatorias.
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4.6 ANALISIS DE LOS DATOS.

Tamafo muestral. Se estimd que una muestra con un minimo de 250 pacientes fue
necesaria para que un test F del modelo lineal general ANOVA alcance una potencia
estadistica del 80% para detectar como significativo un tamafo de efecto f=0,15
(pequeno-medio) en el valor medio de un parametro entre 2 grupos (normo y HTA). Todo

ello calculado para una confianza del 95%.

Las pruebas estadisticas:

En primer lugar, para comprobar la normalidad de los datos se aplicaron las pruebas de
normalidad Kolmogorov-Smirmov, dado el gran tamafio muestral implicado, el enfoque
de analisis fue paramétrico, pues es totalmente robusto en estas situaciones. Por esto, los

métodos aplicados son paramétricos (ANOVA, t-test).

En segundo lugar, se realizd un andlisis descriptivo de las diferentes variables que
proporciona los estadisticos mas relevantes para todas las variables recogidas en la
investigacion: media, desviacion estandar, minimo, maximo y mediana (para parametros

continuos) y frecuencias absolutas y relativas (para categoricos).

En tercer lugar, se realizd un andlisis inferencial que tiene por objeto estudiar la
asociacion entre el comportamiento de las variables hemodindmicas y el grupo

diagnostico o el tipo de antihipertensivos prescritos. Las pruebas utilizadas han sido:

Modelo no paramétrico de Brunner-Langer de datos longitudinales; para estudiar el efecto
de la combinacion de farmacos en la evolucion hemodinamica (no paramétrica
ANOVA),el Test ANOVA para muestras independientes para diferencias entre las
medias de mas de 2 grupos (y su posterior prueba post hoc de Bonferroni, para ver donde
se encuentran las diferencias), el Test t para muestras independientes; para el estudio de
homogeneidad de los grupos en cuanto a las variables continias comparando la diferencia
de medias en 2 grupos y el Test Chi2 de asociacion; para registrar el grado de dependencia
entre dos variables de tipo categdrico; estableciéndose el nivel de significacion con un

valor de p< 0,05, y un intervalo de confianza del 95%.
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La ansiedad fue la variable dependiente, medida en diferentes escalas continuas (BAI,
MDAS, Hamilton), por eso se emplearon modelos lineales y pruebas t para evaluar su
relacion con la toma de HTA. No tiene sentido calcular la Odds Ratio (OR) en estas

circunstancias porque la ansiedad no es dicotomica.

El test t concluye que hay diferencias en el nivel BAI de ansiedad pre-intervencion de

los grupos (p=0,002).

Respecto a MDAS en T1, hay diferencias de la score entre ambos grupos (p=0,003) y
en T4, la situacion es mas homogénea; pero contintian las diferencias (p=0,017), y en

Hamilton, se alcanzd la significatividad estadistica (p=0,041).

En la asociacion de Ansiedad con nimero de farmacos HTA (uno / mas de uno)
BAI (p=0.520), MDAS T1 (p=0.763), MDAS T4 (p=0.667) y HAMILTON (p=0.755),
es decir, el hecho de tomar un solo firmaco o mas de uno no tiene efecto en las

puntuaciones de ansiedad.
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5. RESULTADOS
5.1 PERFIL DEL PACIENTE Y POBLACIONES ESTUDIADAS.
La muestra para la investigacion consistio un total de 254 pacientes a los que se realizd

una intervencion de extraccion dental. El diagnoéstico de HTA definia los dos grandes

grupos (caso-control) del estudio:

Grupo

HTA, 148, Normotenso,
58.3% 106, 41.7%

Figura 4. Grupo Hipertenso y Grupo Control del estudio.

Los participantes del estudio fueron un total de 134 varones (52,8%) y 120 mujeres
(47,2%), con una edad media global de 58,3 + 18,7 afios y un rango entre los 14 del mas
joven y los 93 del mas mayor, todos ellos fueron de raza caucésica y pertenecian a una
misma area geografica. Se estudiaron grupos lo mas homogéneos posibles, teniendo en
cuenta que los farmacos antipertensivos se administran a partir de los 50 afios
aproximadamente, y también se obtuvo un niimero mayor de varones, por lo que se

control¢ la desviacion tipica, ajustando la estadistica.
El paciente del grupo de estudio (HTA) presentd una edad superior al control, con una

media y desviacion tipica de 67,2 + 13,8 afios en el grupo HTA y en el grupo control de

46,0 £ 17,6 anos.
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La edad mas avanzada del grupo HTA implica, de forma natural, una mayor prevalencia

de enfermedades asociadas: respiratorias, digestivas, renales y endocrinas (Tabla 1).

GRUPO
Total normotenso HTA
N % N % N %
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
CARDIO no 103 40,6% 101 9,3% 2 14%
si 151 59,4% 5 47% 146 98,6%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
RESPIR no 233 o1, 7% 103 97,2% 130 87,8%
si 21 8,3% 3 2,8% 18 12,2%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
DIGEST_HEPAT ' no 187 73,6% % 92,5% 8 60,1%
si 67 26,4% 8 7,5% 59 39,9%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
RENAL no 245 9,5% 106 100,0% 139 93,9%
si 9 3,5% 0 0% 9 6,1%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
ENDOC no 235 92,5% 104 98,1% 131 88,5%
si 19 7,5% 2 1,9% 17 11,5%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
NEUROMUSC no 240 94,5% 102 96,2% 138 93,2%
si 14 5,5% 4 3,8% 10 6,8%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
INFEC no 252 99,2% 104 98,1% 148 100,0%
si 2 8% 2 1,9% 0 0%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
ONCO_HEMAT  no 251 98,8% 105 99, 1% 146 98,6%
si 3 1,2% 1 9% 2 14%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
AUTOINMUNE  : no 252 99,2% 105 99,1% 147 99,3%
si 2 8% 1 9% 1 7%
Total 254 100,0% 106 100,0% 148 100,0%
OSEA no 250 98,4% 106 100,0% 144 97,3%
| si 4 1,6% 0 0% 4 2,7%

Tabla 1. Tipo de patologia.
Respecto al sexo, la proporcion de varones fue significativamente mayor entre los HTA
(58,8%) respecto a los normotensos, mientras en mujeres, era mayor el grupo

normotensos (55,7%) y en el grupo HTA (41,2%).

En cuanto a la higiene oral, los pacientes HTA se cepillaron menos veces diarias que los
controles. E1 27% de los hipertensos se cepillaron 3 o mas veces al dia, elevandose hasta

el 42,5% entre los controles.
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Valorando el diente extraido segun grupo, se registrd en el grupo control un 47,2% de
las intervenciones corresponden a extracciones de terceros molares, sin registrarse
extracciones de incisivos, y en el grupo de hipertensos, los cordales eran 14,9%,
obteniendo mayor porcentaje en extracciones en premolares, molares en 38,5% y un

6,8% en extracciones de incisivos.

En el grupo de estudio, todos los pacientes recibieron algun tipo de tratamiento
farmacologico para la HTA, la mayoria de los casos una combinacion de varios farmacos

(Figura 6).

El 1,4% Ns/NC (No sabe, no contesta), corresponde a 2 personas que no supieron
informar del medicamento que tomaban para esta patologia, ni aportaron ningin

documento.

Cuatro NS/NC
Tres 2,0% 1,4% Uno

Dos
35,8%

Figura 6. Nimero de farmacos HTA.

Esta condicion de multiplicidad de medicamentos es fundamental para los proximos
andlisis comparativos entre fairmacos. Un primer enfoque consiste en evaluar el efecto de
la presencia o no presencia de cada uno de los farmacos, para ello, se muestra el grafico

de frecuencias de farmacos de HTA (Figura 7).
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Figura 7 Grupos de fArmacos que tomaban los pacientes del grupo de estudio parala HTA

Entre los que consumen diuréticos (52,7%), diferenciar los que toman uno solo (49,3%)

o uno doble (3,4%).

Un segundo enfoque fue considerar y comparar la combinacion exacta. La siguiente tabla
reportd todas las identificadas en la muestra sobre la combinacion de farmacos HTA
(Tabla 2).

40




5. RESULTADOS

N %
Total 148 100,0%
Ninguno 2 1,4%
Beta 8 5,4%
Anta 4 2,7%
IECA 19 12,8%
ARA 15 10,1%
Diur 6 4,1%
Beta + Anta 1 1%
Beta + IECA 7 4,7%
Beta + ARA 3 2,0%
Beta + Diur 10 6,8%
Anta + ARA 2 1,4%
Anta + Diur 4 2,7%
IECA +Diur 6 4,1%
IECA +Vaso 1 7%
ARA +Diur 16 10,8%
ARA +Vaso 2 1,4%
Diur +Vaso 1 7%
Beta + Anta + [ECA 1 1%
Beta + Anta + ARA 3 2,0%
Beta + Anta + Diur 4 2,7%
Beta + [ECA + Diur 5 3,4%
Beta + ARA + Diur 8 54%
Beta + ARA + Vaso 1 1%
Anta +|ECA + Diur 4 2,7%
Anta +|[ECA + Vaso 1 %
Anta + ARA + Diur 8 5,4%
ARA +Diur + Vaso 3 2,0%
combinacion de 4 3 2,0% |

Tabla 2. Combinacion de Farmacos HTA.

5.2 VALORACION DEL NIVEL DE ANSIEDAD.
Los instrumentos, tiempos de medicion y muestra objetivo para el registro del estado de

ansiedad de los pacientes fueron:

T1 T2 T3 T4
BAI Total muestra
MDAS Total muestra Subtotal (n=174)
HAMILTON Total muestra
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En la primera escala de ansiedad BAI, en la regla de prediccion o score de la escala BAI
segun grupo, obteniendo un valor medio total de 10,8, en el grupo normotenso 13,6 y en

el grupo HTA 8,8 (Tabla 3).

GRUPO
Total normotenso HTA
N 254 106 148
Media 10,8 13,6 8,8
Desviacion tipica 11,8 13,3 10,2
Minimo 0 0 0
Maximo 59,0 59,0 40,0
Mediana 6,0 9,0 4,0

Tabla 3. Score BAI seglin grupo.

El test t concluye hubo diferencias en el nivel de ansiedad pre-intervencion de los grupos
(p=0,002).

La escala BAI se recodifico en 4 niveles segtin la clasificacion estandar:
e Ansiedad minima: score 0-7.
e Ansiedad leve: score 8—15.
e Ansiedad moderada: score 16-25.

e Ansiedad grave: score 26-63.
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Se observo que la mayoria de los pacientes se encuentran en ansiedad minima, en el grupo
de normotensos con casi un 50% y de un modo mas significativo, en el grupo de HTA

superando el 50% (Figura 8).

100 -
75 m Moderada-grave
14,9 Leve
23
% s0 b — Minima
61,5
25— g4 T —
ﬂ T 1
MNormotenso HTA

Figura 8. Niveles de ansiedad BAI en T1 seglin grupo.

En la segunda escala de ansiedad MDAS, el valor medio en T1 es 12,2 + 4,9 fue en los
normotensos y 9,6 £ 4,9 en los HTA, lo que se interpreto a partir de la tabla de referencia

como un nivel ‘moderado’.

Ansiedad leve-nula: score <9.
Ansiedad moderada: score 9-12.
Ansiedad elevada: score 13-14.

Ansiedad severa: score >=15.
En T4 las cifras medias de la score fueron 11,3 + 5,2 en control y 9,5 + 5,0, en HTA. La

impronta, es que los controles disminuyeron mas su ansiedad y los HTA se mantienen

igual (Figura 9).
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Figura 9. Niveles de ansiedad MDAS segtn grupo.

Por tanto, la variacion del MDAS dependié proxima a la significatividad, del grupo de

pacientes (p=0,076).

Las pruebas de Bonferroni permitieron observar que el grupo control se reducia
significativamente su miedo de T1 a T4 (p=0,006), el grupo HTA se mantenia estable
(p=0,467), en T1 hay diferencias del score entre ambos grupos (p=0,003) y en T4 la

situacion es mas homogénea; pero contintian las diferencias (p=0,017).
Por ultimo, en la tercera escala HAMILTON, se mide en T2 (en mitad de la

intervencion), obteniéndose valor medio 15,2 + 12,6 para los controles y 12,1 + 10,5 para

los HTA.
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El valor en la escala Hamilton durante T2 segin grupo, nos proporcioné los datos

diferenciando las componentes psiquica y somatica del indice (Tabla 4).

HAM AP 1

HAM AS 1

HAMILTON

N
 Media

| Desviacién tipica
 Minimo

| Miximo

. Mediana

| Media

Desviacién tipica
Minime

Maximeo

Mediana

Media
Desviacidn tipica
Minimo

Maximo

{ Mediana

Total

59
50

3.0
40

76
70

25,0
50

134
1.5

450
10,0

GRUPO

normatenso

106
71
55
0
3.0
55
106
8.4
79
0
26,0
6.0
106
15,2
12,6
0
40

1,5

HTA

143
5.1
4.5

18,0
3,0
148
7.0
63

2,0
50
143

12,1

10,5

39,0
B0

Tabla 4. Hamilton durante la intervencion segin grupo.

La homogeneidad de los grupos segun la escala de ansiedad Hamilton, y los resultados

test t-idependientes (t) son los siguientes:

En los pacientes HTA la componente psiquica del indice esta significativamente mas

elevada que en los controles (p=0,002). No hay diferencias para la somatica (p=0,128) y,

trasladado a la global, se alcanzo la significancia estadistica o score total (p=0,041).

Se comprobd que los pacientes que tomaban farmacos antihipertensivos de la familia de

ARA presentan niveles mas bajos de ansiedad y miedo dental (Anexo 9.10-9.12),

antagonicamente a los 11 pacientes que toman Vasodilatadores, que se observo un mayor

nivel de ansiedad y miedo en comparacion al resto de hipertensos (MDAS T1: 0,032,

T4: 0,039 y Hamilton Global: 0,049).
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5.3 COMPARACION DE LA HEMODINAMICA EN LOS GRUPOS.

Una circunstancia fundamental es que toda la muestra es evaluada en T1 (antes de la
intervencion), T2 (después de la inyeccion anestésica) y T3 (al final de la intervencion);
pero so6lo una parte de esta, en T4 (1 semana después) correspondiente a la eliminacion
de los puntos de sutura. En esta ultima medicion (T4) no se accedi6 a todos los pacientes,
siendo, la reduccion de la muestra es del 30% aproximadamente. En los siguientes analisis

se optd por presentar toda la informacion obtenida en los 4 tiempos.

5.3.1 Evolucion de PAS.

La impresion visual es que el parametro se mostro bastante estable durante la
intervencion, no obstante, en el grupo de normotensos se observo un cierto incremento
en T3, y los valores para la submuestra de T4 si se registro algo disminuidos respecto a

los anteriores (Figura 10).

150 - =ll—Normotenso
——HTA
140,4 140,6
140 1376 135,9
B
2 130
g 4
B -
120 124,8 1254 125,7
120,1
110 . i .
T T2 3 T4

Figura 10. Resultados de la medicion PAS segun grupo.

La PAS estaba estable durante el procedimiento (p=0,274), la estabilidad de la PAS fue
aplicable tanto al grupo HTA como al control (p=0,188), habia diferencias significativas
entre el nivel medio de PAS de uno y otro grupo (p<0,001). Como no tenia interacciéon
(p=0,188), se interpretd que esa elevacion de PAS de un grupo sobre otro se manifiesta

en cualquiera de los tiempos de medicion.
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El siguiente modelo ANOVA ampli6 el anterior para evaluar el efecto sobre la PAS de

todas esas variables, neutralizando asi también su posible efecto confusor resultados

modelo MLG ANOVA de medidas repetidas (Tabla 5).

Patol. Respiratoria
Patol. Digestiva
Patol. Renal

Patol. Endocrina
Dk

Carpules (<=/>2})
Exp.negativa

Tiempo ¥ Grupo
Tiempo ¥ Sexo
Tiempo x Respiratoria
Tiempo x Digestiva
Tiempo x Renal
Tiempo x Endocrina
Tiempo x Diente
Tiempo K Carpules
Tiempo ¥ Exp.negativa
Tiempo x Edad
Tiempo x Espera
Tiempo x Duracién

Tiempo x BAL

Tabla 5. Evolucion de PAS el dia de la intervencion (T1 a T3).

El diagndstico HTA siguié condicionando, por encima de cualquier otro factor, el nivel

de la PAS (p<0,001).
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Por otro lado, también se observo que los varones también presentan mas PAS que las
mujeres (p=0,025), la edad presentaba un efecto al limite de la significancia (p=0,053),
se comprueba en las tablas que, a mayor edad, mayor nivel de PAS y ninguna interaccion

fue significativa.

5.3.2 Evolucion de la PAD.

El desarroll6 de la PAD evoluciona con una cierta disminucion en T2 para luego terminar

recuperada (Figura 11), en el grupo Normotenso y grupo HTA.

90 - =ll—Normotenso
—B—HTA
83,5
85 - 83,0 82,4 ’
81,1
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g 80 - 81,8 82,1
80,0
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70 . . . :
T1 T2 T3 T4

Figura 11. Evoluciéon PAD segtin grupo.

El modelo ANOVA contrast6 si la PAD media variaba a lo largo del tiempo T1 a T3 y si
hay diferencias segtin el grupo, segun los resultados modelo MLG:

La PAD cambi¢ significativamente a lo largo de la intervencion (T3)(p=0,007), lo hizo
con el mismo patrén en los HTA y en los controles (p=0,509), notar que la PAD estaba
en el mismo nivel respecto a los controles y por eso no se alcanzaron las diferencias

significativas (p=0,509).
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5.3.3 Evolucion de la SO2.

El desarrollo de la SO2 se apreciaba una progresiva disminucioén hasta el final de la

intervencion, es decir, de T1 a T3, por lo contrario, se observé en T4 un mayor incremento

en ambos grupos (Figura 12).

97,5 -
95,9 96,2
953 95,5
95,0 -
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T — 94,8
< 94,4
94,0 93,8
92,5 -
—8— Normotenso
=l HTA
90,0 . : :
T1 T2 T3 T4
Figura 12. Evolucién de la SO2 seglin grupo.

El modelo ANOVA contrasta si la SO2 media varia a lo largo del tiempo de T1 a T3 y si

hay diferencias segtn el grupo, en los resultados modelo MLG ANOVA nos indican:

La SO: disminuy6 significativamente a lo largo de la cirugia (p<0,001), lo hace con el

mismo patrén en los HTA y en los controles (p=0,419), 1a SO2 es mas alta en los controles

que en los

HTA (p<0,001).

Tiempo x Grupo 0.419

p-valor
Tiempo  <0,001**
Grupo  <0,001"*

*p=<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Tabla 6. Evolucion de SO2 de T1 a T3 segun grupo.

La evolucién de SO2 en los diferentes tiempos nos indico:

En presencia de patologia digestiva, la reduccion de SOz entre T1 y T2 es menos intensa,

por otra parte, numerosos factores indican que el nivel general (a lo largo de todo el
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periodo) de SOz es diferente seglin sus niveles. Tiene menos saturacion los varones y los
pacientes con problemas respiratorios, y se necesitaron mas de 2 carpules para una

saturacion mas baja (p=0,018).

5.3.4 Evolucion del PR.

El desarrollo del pardmetro PR experimentd una subida tras la inyeccion vy,

posteriormente, disminuye a valores incluso inferiores a los basales (Figura 13).

90,0 - =—Normotenso
= HTA
850 1 82,0
- 80,6 295
2 » 78,9
80,0 -
% .—___+\_.__—.
78,3 78,6
75,0 - 77,0 76,8
70,0 T T T ]
T1 T2 T3 T4

Figura 13. Evolucion PR segun grupos.

El modelo ANOVA contrast6 si el PR medio varia a lo largo del tiempo T1 a T3 y si hay
diferencias segun el grupo, los resultados encontrados:

El PR varié significativamente a lo largo del periodo (p<0,001), la variacion fue
homogénea entre hipertensos y controles (p=0,318), pudo aceptarse que el nivel de PR es
similar en ambos grupos en todo momento (p=0,143), una experiencia previa negativa
esta marginalmente relacionada con el valor medio del PR (p=0,093). El modelo estimé
que los individuos con experiencias previas negativas en clinica generaran un mayor nivel
de PR. Por ultimo, a mas tiempo en la sala de espera, el ritmo cardiaco se controlé mejor

(p=0,073).
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5.3.5 Evolucién de la FC.
En la valoracion de FC segiin grupo el parametro alcanzé su pico en T2 para su posterior

descenso progresivamente (Figura 14).
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Figura 14. Evolucién de la FC segun grupo.

El modelo ANOVA contrasto si la FC media varia a lo largo del tiempo T1 a T3 y si hay

diferencias segun el grupo:

La FC vari¢ significativamente a lo largo del periodo (p<0,001), lo hace de forma muy
especifica en cada uno de los grupos (p=0,003), no hay practicamente cambios en los
HTA y sélo se alteran los controles, observandose que en las intervenciones mas largas

la FC tiende a ser mas baja.

5.4 EFECTOS DE LOS FARMACOS HTA.
Una vez estudiadas las diferencias en la evolucion hemodindmica de los pacientes

hipertensos y los controles, la investigacion se centro en el efecto que tienen los diferentes

farmacos antihipertensivos. Para ello, la muestra se restringe al grupo HTA (n=148).
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La multiplicidad de farmacos oblig6 a estudiar el efecto de cada tipo de medicacion por

separado y como variable binaria (presencia/ausencia), y por tipo de farmaco:

betabloqueante, antagonista de Calcio, IECA, ARA, diurético y vasodilatador (Tabla 6).

BETABLOQ ANTAG Ca IECA
Total no si no si no si
N % N % N % N % N % N % N %
Total 148 100% 9%  100% 52 100% 113 100% 35 100% 104 100% 4 100%
<=45 afios 8 54% 7 73% 1 19% 762% 1 29% 7 67% 1 23%
46-60 32 21,6% 2 25,0% 8 15,4% 2% 221% 720,0% 18 17,3% 14 31,8%
61-75 59 39,9% 34 354% 25 48,1% 41 36,3% 18 51,4% 41 39,4% 18 40,9%
>75 afios 49 33,1% 31 32,3% 18 34,6% 40 35,4% 9 257% 38 36,5% 1 25,0%
ARA DIURETICO VASODILATADOR
no si no Si no si
N % N % N % N % N % %
Total 84 100% 64 100% 70 100% 78 100% 137 100% 1 100%
<=45 afios 2 24% 6 94% 4 57% 4 51% 7 51% 1 91%
46-60 23 27,4% 9 14,1% 19 27,1% 13 16,7% 3 22,6% 1 91%
61-75 31 36,9% 28 43,8% 27 38,6% 2 4,0% 53 38,7% 6 54,5%
75 afios 28 33,3% 21 32,8% 20 28,6% 20 37,2% 46 33,6% 3 27,3%

Tabla 6. Grupos de edad seglin farmacos HTA.

Tan sélo se apreciaron ciertas diferencias no significativas en cuanto a edad, los farmacos

antihipertensivos betabloqueantes tienden a ser farmacos mas habituales en los pacientes

mayores de 60 afios, observandose un 82% en mayores de 60 afios y un 15% entre 46-60

anos.
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5.4.1 Evolucion de la PAS:

La constante PAS con la toma de farmacos antihipertensivos Betabloqueantes, se observo
aproximadamente estable en ambos grupos (los que tomaban y los que no) hasta la
medicion de T2, observiandose como entre los tratados con betabloqueantes cae

marcadamente al final de la intervencion (Figura 15).
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Figura 15. Evolucion de PAS segtin Betabloqueantes.

El desarrollo de PA entre los diferentes tiempos, se observo que la PAS disminuy6 a lo
largo de la intervencion (p<0,001) y lo hace de manera diferente en ambos grupos

(p=0,075): correspondiendo de T2 a T3 a un patron totalmente distinto.

A continuacion, la evolucion de PAS el dia de la intervencion (T1 a T3) seglin tratamiento
HTA con Betabloqueantes (si/no) y otros factores independientes: resultados modelo

MLG ANOVA de medidas repetidas (Tabla 7).
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p-valor
Tiempo 0,545
Grupo 0,284

Patol. respiratoria 0,238
Patol. digestiva 0,370
Patol. renal 0,031*

Patol. endocrina 0,317

Carpules (<=/>2) 0,956

Edad 0177
BAI 0,314

Tiempo x Grupo 0,061
Tiempo x Respiratoria 0,761
Tiempo x Digestiva 0,520
Tiempo x Renal 0,440
Tiempo x Endocrina 0,793

Tiempo x Carpules 0,044*
Tiempo x Edad 0,278
Tiempo x BAI 0,155

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Tabla 7. Evolucion de PAS de T1 a T3 segun Betabloqueante.

Aunque no se alcanzé la significatividad estadistica, es importante resefiar que la
evolucién de la PAS dependi6 con fuerza de si se administraba o no este tratamiento HTA
betabloqueante (p=0,061), y vincul6 al nimero de carpules que se inyectaron (p=0,044).
Se observo que las PAS de T1 a T3, cuando se administran mas carpules, tendio a
aumentar y cuando habia patologia renal subyacen se observo los valores mas bajos de la

PAS (p=0,031).

En cambio, la evolucion de PAS en farmacos Antagonistas del Calcio, disminuy6 a lo
largo de la intervencion (p=0,017); pero lo hizo con un patrén idéntico tanto si el paciente
se medicaba con antagonistas o no (p=0,334), la evoluciéon de PAS disminuyo
progresivamente de T1 a T3, de igual modo, hasta el T4 (retirada sutura) (Figura 16), pero
con una fuerte interaccién con el n° de carpules (p=0,068), es decir, segun se hayan

inyectado a lo sumo 2 o més de 2 carpules, la PAS fué disminuyendo o aumentando.
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Siendo la patologia renal, ademads, implicoé una PAS significativamente mas baja

(p=0,030).
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Figura 16. Evolucion de PAS seglin los Antagonistas de Calcio.

La evolucion de PAS en farmacos IECA, disminuyé ligeramente a lo largo de la

intervencion (Figura 17), sin detectarse ningun factor influyente en la PAS durante el

procedimiento de extraccion, siendo, en la patologia renal subyace una PAS mas baja

(p=0,070).
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Figura 17. Evolucion de PAS segtin IECA.
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Los pacientes hipertensos tratados y no tratados con ARA son homogéneos en perfil, con
la {inica excepcion de que los que tomaron ARA tienen menos enfermedad renal

(p=0,045) y presentaron una tasa menor de patologia respiratoria (p=0,055).

La PAS disminuy¢ significativamente de T1 a T3 (p=0,030), con pendiente similar en
ambos grupos (p=0,946), en cualquier caso, los pacientes que tomaron ARA se registro

siempre niveles de PAS mas altos (p=0,048) (Figura 18).
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Figura 18. Evolucion de PAS en ARA.

Con la toma de Diuréticos, se observé la disminucion progresiva de PAS de T1 a T3,
evolucion6 de manera similar en cualquiera de los 2 grupos (si/no) (Figura 19) y se
mantuvo una vez ajustado por el resto de los factores (p=0,890), siendo que la patologia

renal y respiratoria implicaron valores mas bajos.
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Figura 19. Evolucion de PAS en Diuréticos.
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En cuanto al grupo de farmacos de Vasodilatadores, se valor6 unas variables muy
similares de T2 a T3 (Figura 20), con una significativa disminucion en T4 en comparacion
al grupo control, y una variacion de PAS segun la cantidad de anestesia administrada en

el procedimiento, mostrando que con mas de dos carpules aumenta la PAS.
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Figura 20. Evolucion de PAS en Vasodilatadores.

5.4.2 Evolucion de la PAD.

La evolucion de PAD en T1 a T3 segun betabloqueantes, se mostro bastante similar entre

los diferentes tiempos registrados, observandose una ligera disminucién en T4 (Figura

21).
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Figura 21. Evolucion de la PAD segun Betabloqueantes.
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La evolucion de PAD el dia de la intervencion (T1 a T3) segin tratamiento HTA con
Betabloqueantes (si/no) y resultados en modelo MLG ANOVA de medidas repetidas: la
PAD se mantuvo estable durante el procedimiento (p=0,340), siendo estable en cualquiera
de los dos grupos de tratamiento (p=0,872) y sin diferencias en el nivel general de PAD

(p=0,374).

La PAD evolucion6 de manera similar en cualquiera de las condiciones analizadas; si
bien es cierto que algunas de ellas resultaron en valores de PAD sistematicamente mas o

menos elevados, siendo las patologias renal o respiratoria implicaron valores PAD mas

bajos (Figura 22).
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Figura 22. Evolucién de PAD con Betabloqueantes en patologia respiratoria o renal.

El desarrollo de la PAD de este mismo grupo, con respecto a la edad, se observa que los

pacientes mas mayores tienen menos PAD (Figura 23).
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Figura 23. Evolucién de PAD con Betabloqueantes segtin edad.

La PAD estaba estable durante el procedimiento (p=0,509) en los Antagonistas del
Calcio, evolucion6 de manera similar en cualquiera de los 2 grupos (si/no) y se mantuvo
una vez ajustado por el resto de los factores (p=0,117), sabiendo, que la patologia renal y

una edad mas avanzadas implicaron valores mas bajos de PAD.

De un modo similar, se observd que PAD con la toma de IECA, estaba estable durante
T1 a T3 (p=0,162) y esto es cierto para pacientes que toman y que no toman estos
farmacos (p=0,373), en definitiva, la PAD evolucioné de manera similar en cualquiera de
los 2 grupos (si/no) manteniéndose una vez ajustado por el resto de los factores (p=0,355),
sabiendo que la patologia renal y una edad mas avanzadas implican valores mas bajos de
PAD.

En cambio, la PAD disminuy6 significativamente de T1 a T3 (p=0,030), con pendiente
similar en ambos grupos (p=0,946), en cualquier caso, los pacientes que tomaban ARA
tienen siempre niveles de PAS mas altos (p=0,048), siendo que la variacion de la PAD
tiene bastante que ver con la cantidad de anestesia inyectada (p=0,081) entre los que

recibieron mas de 2 carpules.
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Con la toma de Diuréticos, se observo que la PAD estaba estable durante el procedimiento
(p=0,324) y esto es aplicable a los dos grupos (p=0,987) y se mantiene una vez ajustado
por el resto de los factores (p=0,890), indicando que la patologia renal, respiratoria y una

edad mas avanzada, implican valores mas bajos de PAD.

Por ultimo, con la toma de Vasodilatadores, no se valoraron diferencias significativas en
la PAD para ninguno de los efectos, manifestado como en modelos previos, que la
patologia renal, la respiratoria y una edad mas avanzada, implican valores mas bajos de

PAD.

5.4.3 Evolucion de la SO2.

Se valor6 una evolucion de la SO2 segun betabloqueantes muy similar entre ambos
grupos en T1 y T3, en pacientes que tomaron farmacos hipertensivos betabloqueantes. Si
que hay que mencionar la importancia del diagnodstico de enfermedad respiratoria

(p=0,012), ya que si padecen los valores de SOz seran siempre menores (Figura 24).
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Figura 24. Evolucion de la SO2 segtin betabloqueantes.
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En cambio, la evolucion de SO2 con la toma de Antagonistas de Calcio, se reducia
progresivamente durante el procedimiento (p=0,011) de T1 a T3, y si padecian

enfermedad respiratoria se registraban siempre valores de SO2 menores.

De igual modo, se observd la evolucion de SO2 con la toma de IECA, se reducia
progresivamente durante el procedimiento (p=0,001) de T1 a T3, con una reduccion de
unos y otros pacientes es comparable (p=0,596), y si padecian enfermedad respiratoria,

los valores de SO2 seran siempre menores.

Asimismo, se observd la evolucion de SO2 con la toma de ARA, disminuyd
progresivamente durante el procedimiento (p=0,001) de T1 a T3, con una reduccion
comparables en ambos grupos (p=0,650), y si padecian enfermedad respiratoria, los

valores de SO2 seran siempre menores.

De la misma forma, se valoré que la evolucion de SO2 con la toma de diurético, se reducia
progresivamente durante el procedimiento (p=0,001) de T1 a T3, con una reduccion de
unos y otros pacientes es comparable (p=0,510), sabiendo que, si padecian enfermedad

respiratoria, los valores de SO2 seran siempre menores.
A diferencia, con la toma de vasodilatadores, no se observaron diferencias apreciables de

SO2 a lo largo del tiempo, ni entre grupos. Si se padecia enfermedad respiratoria, los

valores de SO2 seran siempre menores.

5.4.4 Evolucion de PR.
La evolucion de PR en pacientes HTA con toma de betabloqueantes, es similar entre T1

y T3 (Figura 25), la PR se reducia progresivamente durante el procedimiento (p=0,015),

lo hace de la misma manera en los 2 grupos de tratamiento (p=0,997).
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Figura 25. Evolucion de Pr segin betabloqueantes.

Sin embargo, los que toman Betabloqueantes, presentaron siempre un ritmo cardiaco
inferior a los que no lo toman (p=0,008), la evolucion de PR el dia de la intervencion (T1
a T3) segln el tratamiento HTA con Betabloqueantes tenia una ligera correlacion
marginal con la edad (p=0,081), obteniendo PR menores en pacientes mas mayores

(Tabla 8).

gyt gl

Tabla 8. Evolucion PR segun betabloqueantes/edad.
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Con la toma de Antagonista del Calcio, la PR se reducia progresivamente durante el
procedimiento (p=0,015) y en comparacion al grupo control, es muy interesante detectar

que la disminucién es mas pronunciada entre los pacientes que toman antagonistas

(p=0,073).

De igual modo, con la toma de IECA la PR disminuia progresivamente durante el
procedimiento (p=0,043), pero sin diferencias en el patron de reduccion de pacientes que
toman y no toman IECA (p=0,603), observandose una tendencia en relacion a la
interaccion tiempo x espera (p=0,079), por lo que se interpretd que a mayor tiempo de
espera, menor valor de la PR y esta asociacion se debilitdé conforme avanza la
intervencion (pendiente mas débil en T3 (Tabla 9) y los pacientes mas mayores tenian

menos PR (p=0,063).
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Tabla 9. Evolucion PR segin IECA/tiempo de espera.

Asimismo, con la toma de ARA la PR se reducia durante el procedimiento (p=0,017),
pero sin significatividad estadistica en los que no toman ARA (p=0,125), se debilitaba el
efecto de variacion del PR durante la intervencion (p=0,409) y los pacientes mas mayores

tienen menos PR (p=0,053).

En la ingesta de Diuréticos se observo que la PR se reducia durante el procedimiento
(p=0,011), siendo la disminucién comparable en ambos grupos (p=0,896), teniendo en

cuenta, que con la toma de diuréticos presentaron siempre una PR inferior (p=0,090), los
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pacientes mas mayores tenian menos PR (p=0,079) y también como débil tendencia, a
mas BAI basal, menor PR final (p=0,095).

No obstante, con la toma de vasodilatadores no se observaron cambios significativos con
la evolucion de la PR, solo se diferencian del resto de hipertensos en su mayor nivel de

ansiedad y miedo.

5.4.5 Evolucién de la FC.
La evolucion de FC en pacientes HTA con toma de betabloqueantes, es similar entre T1
y T3 (Figura 26).

90,0 -
== Mo
il G
85,0 -
@ 79.3 80,3
80,0 - 788
E ' l—"’.\.\T:4
75,0
75,7 75,7
74,0
4 734
70,0 T T T
T1 T2 T3 T4

Figura 26. Evolucion de la FC segun betabloqueantes.

La FC aument6 y alcanzo su pico en T2, para posteriormente descender (p=0,005), puede
admitirse éste como un comportamiento similar en ambos grupos (p=0,183) en general,
este tratamiento favorece un nivel mas bajo de la FC (p=0,056), y en el modelo multiple
se observo que los betabloqueantes generaban un nivel de FC significativamente inferior

(p=0,038).

Con la toma de Antagonista del Calcio, la FC aument6 hasta T2 y después disminuyo
(p=0,018), con un patrén idéntico en ambos grupos (p=0,948) y tras el ajuste, se pudo
hablar de una mayor estabilidad de la FC (p=0,143), de igual modo que con los
betabloqueantes, los que padecian una patologia endocrina experimentan un mayor

aumento de la FC entre T1 y T2.
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De un modo similar, se observo que con la toma de IECA, la FC aumentaba hasta T2 y
después disminuyo (p=0,003), siendo el patron idéntico en ambos grupos (p=0,643) y tras
el ajustar, atin se apreci6 la variacion de la FC (p=0,069), demostrando que los pacientes
que padecen una patologia endocrina experimentaban un mayor aumento de la FC entre
T1y T2, y resaltando, que quienes mas esperan en la sala son los que menor FC tienen;

pero la relacion se debilita conforme avanza la intervencion (p=0,019).

También, con la toma de ARA la FC aumentaba hasta T2 y posteriormente disminuyd
(p=0,004), el patron es idéntico en ambos grupos (p=0,990), y tras ajustarse, se debilitd
la variacién de la FC (p=0,138) y los pacientes que padecian una patologia endocrina

experimentaban un mayor aumento de la FC entre T1 y T2 (p=0,045).

Igualmente, con la toma de diurético la FC aumentaba hasta T2 y después disminuy6
(p=0,004), con un patrén idéntico en ambos grupos (p=0,595), y tras ajustarse, todavia se
pudieron apreciar los cambios de FC (p=0,060), los pacientes que padecian una patologia
endocrina experimentan un mayor aumento de la FC entre T1 y T2 (p=0,051) y quienes
mas esperaron en la sala son los que menor FC tienen; pero la relacion se debilita

conforme avanza la intervencion (p=0,024).

A diferencia, con la toma de vasodilatador, la FC estaba siempre disminuida (p=0,028),
siendo evidente la menor FC de los pacientes tratados con vasodilatador (p=0,016) y los
pacientes que padecian una patologia endocrina experimentaban un mayor aumento de la

FCentre T1 y T2 (p=0,043).
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5.5 EVOLUCION DE LOS FARMACOS HTA COMBINADOS.

La combinacion de determinados farmacos de HTA pudo generar efectos sinérgicos que
afectaban particularmente a la evolucion hemodindmica. Es por esto que se propuso

analizar las combinaciones como grupos independientes.

La siguiente tabla reportan la distribucion muestral de todas las combinaciones valoradas

en la muestra de trabajo (Tabla 10):

N %
Total 148 100,0%
Ninguno 2 1,4%
Beta 8 5,4%
Anta 4 2,7%
IECA 19 12,8%
ARA 15 10,1%
Diur 6 4,1%
Beta + Anta 1 7%
Beta + IECA 7 4,7%
Beta + ARA 3 2,0%
Beta + Diur 10 6,8%
Anta + ARA 2 1,4%
Anta + Diur 4 2,7%
IECA + Diur 6 4,1%
IECA +Vaso 1 1%
ARA +Diur 16 10,8%

ARA +Vaso 1,4%
1%
T%

2,0%

2

Diur +Vaso 1

Beta + Anta + IECA 1

Beta + Anta + ARA 3

Beta + Anta + Diur 4 2,7%

Beta + IECA + Diur 5 3,4%

Beta + ARA + Diur 8 5,4%

Beta + ARA + Vaso 1 T%

Anta +ECA + Diur 4 2,7%

Anta +|[ECA + Vaso 1 T%

Anta + ARA + Diur 8 54%

ARA + Diur + Vaso 3 2,0%
3

| combinacién de 4 2,0%

Tabla 10. Combinacion de farmacos HTA.

En esta ocasion, la metodologia estadistica no fue ANOVA dado el nimero de
combinacion de estos farmacos, siendo utilizado el modelo de Brunner-Langer, implica

a 91 pacientes, el 61,5% de todos los pacientes hipertensos y se estimaron modelos
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similares a los anteriores para la evaluacion hemodinamica de los 5 pardmetros segin

estas 8 combinaciones.

Los pacientes asignados a los distintos tratamientos exhiben también niveles
significativamente distintos de PAS (p=0,039); pero esto ya es apreciable en la medicion

basal.

Aunque existid6 una débil tendencia (p=0,094), puede aceptarse que la PAS no
experimentaba variaciones importantes a lo largo de la intervencion. Este resultado fue,
ademads, extrapolable a cualquiera de los grupos de tratamiento (p=0,818), es decir, el
tratamiento no gener6 una evolucion hemodinamica diferente, considerandose la PAS

estable durante la intervencion y similar a la que presentaban ya antes de empezar ésta.

En la tabla muestra la probabilidad de que el valor de la PAS de un paciente de una

determinada condicion, es decir, de los efectos relativos (Tabla 11).

ARA+Diur

ARA

IECA
Anta+ARA+Diur
Beta+IECA
Beta+Diur
Beta+ARA+Diur
Beta

tiettd

08

Mij
L33
/X’
@
[}
0/

04

02
L

00

Tiempo T1 Tiempo T2 Tiempo T3

Tabla 11. Efectos relativos en PAS, en la combinacion de farmacos HTA.

En la evolucion de PAD en la combinacion de farmacos HTA, no se registraron cambios
a lo largo del periodo (p=0,454), siendo este resultado aplicable a cualquiera de los 8
grupos considerados, el tipo de medicacion no inducia valores de PAD significativamente
distintos (p=0,307) (Tabla 12).
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Tabla 12. Efectos relativos en PAD, en la combinacion de farmacos HTA.

La evolucion de SO2 en la combinacion de farmacos HTA, no se observaron cambios de
SOz a lo largo del periodo (p=0,303), siendo este resultado aplicable a cualquiera de los
8 grupos considerados, tampoco se detectd un nivel diferente de saturacion segun el

tratamiento asignado (p=0,864) (Tabla 13).

(—*—  ARA+Diur
(——  ARA
2 4 —— IECA
—8—  Anta+ARA+Diur
—*— Beta+ECA
[—*— Beta+Diur
@ | Beta+ARA+Diur
° [+~ Beta
o | * . -
_ S d L
> ! -—4‘
- ——
. —_———
<« | . —
o
o~
o
o |
o
T T T
Tiempo T1 Tiempo T2 Tiempo T3

Tabla 13. Efectos relativos en SO2, en la combinacion de farmacos HTA.
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Los pacientes que se trataban con solo ARA, sélo IECA, ARA+diuréticos o Antagonistas
del Calcio +ARA+diuréticos solian experimentar un cambio (aumento o disminucion) de

PR tras la inyeccion, para al final, retornara a los valores iniciales (Tabla 14).

== ARA+Diur
—+— ARA
2 —+— |ECA
—#—  Anta+ARA+Diur
Beta+lECA
—#—  Beta+Diur
@ | Beta+ARA+Diur
e Beta
- =—_—_____—_—————__
© 0——___________ *
_ o e * bt
o B -
—_— -
= ]
o
* -
_“"—-—-_._________.
o
o
o |
o
T T T
Tiempo T1 Tiempo T2 Tiempo T3

Tabla 14. Efectos relativos en PR, en la combinacion de farmacos HTA.

Sin embargo, es notable que los que tomaban sélo betabloqueantes disminuyeron PR
progresivamente y lo mismo, con menor pendiente, los del grupo beta+diuréticos.
Por el contrario, los de los grupos betatIECA y betat ARA+diuréticos exhibieron una

pequeiia tendencia creciente del PR.

De un modo similar, la evolucion de la FC en la combinacion de farmacos HTA, no se
valoraron cambios de FC a lo largo del periodo (p=0,225), siendo este resultado aplicable

a cualquiera de los 8 grupos considerados.
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En cambio, una fuerte tendencia sugeri6 que el nivel general de FC si esté influido por el
tratamiento que se toma (p=0,066), resultando que los grupos que llevan betabloqueantes

tiedieron a presentar siempre niveles de FC mas bajos (Tabla 15).

—#—  ARA+Diur
—a—  ARA
24 —s— |ECA
—4—  Anta+ARA+Diur
—+—  Beta+lECA
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© | Beta+ARA+Diur
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w . *
2 | .
o »
B ;ﬁz‘ :
4 .%#
-
g B -_______————-_____—-‘ e
-
___________.-.————-0 .
[ 3
o™
o
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o
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Tiempo T1 Tiempo T2 Tiempo T3

Tabla 15. Efectos relativos en FC, en la combinacion de farmacos HTA.
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6. DISCUSION

6. DISCUSION.

La HTA es uno principales factores mas relacionados con la mortalidad en todo el mundo.
Como las cifras tensionales aumentan con la edad depende mucho del segmento etario,
asi hay muy baja prevalencia por debajo de los 30 afios, mientras que por encima de los
80 afios se puede alcanzar hasta un 80%. Influyendo los factores socioeconémicos y
culturales, aunque tiende a igualarse en todas las zonas geograficas. En Espafia la

prevalencia en adultos tiende a ser un 35% y al 68% en mayores de 60 afios (29).

En la préctica odontoldgica una de las patologias mas comunes en pacientes que podemos
observar cuando acuden a la clinica es la HTA, por lo que requiere una atencion estrecha

y el registro de las constantes vitales (8,41).

La ansiedad dental es un estado de aprension o sensacion, de que algo terrible pasara en
relacion al tratamiento dental, acompaiado de una pérdida de control que conllevan
cambios fisiologicos, puede iniciarse de manera anticipada, con solo pensar en el
encuentro con un estimulo que causa miedo o desde la entrada en la consulta dental.
Produce una activacion del sistema nervioso auténomo que puede llevar a una situacion
de sensacion de falta de respiracion, aumento de transpiracion y de las palpitaciones
cardiacas. El mero hecho de anticipar la situacion desconocida y temida pone en alerta
este sistema autonomo. Ha sido descrito que el estrés y la ansiedad estan relacionadas con
el hecho de tener una cita dental para muchos individuos. En nuestro estudio se observo
que los pacientes HTA presentaban un nivel de ansiedad minima con la escala BAI, que
valora la ansiedad, y en comparacion con el grupo control que tenian un mayor registro
de ansiedad leve y moderada-grave. En cuanto a la escala MDAS, que mide el grado de
fobia dental, se reducia significativamente su miedo de T1 a T4 y en el grupo HTA se
mantenia estable. Y en relacion al test Hamilton, la componente psiquica en el grupo HTA
fue algo mas elevada que en los controles, diferenciando las componentes psiquica y
somatica. Estudios anteriores que valoraron la ansiedad pre y postoperatoria en la
extraccion dental, a través del test STAI , MDAS y Dental Fear Survey, obtuvieron que
la ansiedad dental inmediatamente después de la extraccion puede estar influenciada por
las técnicas quirtrgicas, el tipo de anestesia, la duracion de la intervencion dental o el

grado de dificultad del diente extraido (61), al igual que se observo en nuestro estudio un
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incremento de ansiedad en grupo control que podria deberse al tipo de extraccion dental,
por ser exodoncias de cordales erupcionados, mientras que las extracciones en pacientes
HTA eran extracciones dentales, sin ser exodoncias de cordales, ni extracciones con

intervencion quirrgica compleja.

Esta estabilidad en el grupo HTA es debida al efecto de los farmacos antihipertensivos
por la inhibiciéon de los efectos de la angiotensina, reajuste de la funcién barorrefleja
siendo el responsable ante cambios de presion sobre la pared arterial y aumento de la

actividad parasimpatica (62).

No se han encontrado diferencias significativas entre los hombres y mujeres en el nivel
de ansiedad, equivalente al estudio de Fernandez-Aguilar y cols. (51), aunque estudios
recientes como Gadve y cols. (38) observaron un mayor incremento en las mujeres con
respecto a los hombres en PAS y PAD. Asimismo, un estudio con una muestra de adultos
normotensos (34 mujeres y 26 hombres) en extraccion de cordales con AL 2% lidocaina
con VC adrenalina 1:200.000, con una duracién de unos 35 minutos por intervencion
odontoldgica, tambien encontraton resultados similares. Semejantes resultados, fueron
obtenidos en una investigacion de Alemany-Martinez y cols. (63), y en un estudio reciente
de Tarazona-Alvarez y cols. (64) con una muestra de pacientes normotensos, siendo
razonable suponer que este resultado fue por ser pacientes jovenes y en extracciones de
terceros molares. En cambio, Morais y cols.(65) en el estudio clinico prospectivo
aletorizado en 47 pacientes normotensos, sometidos a 2 cirugias de cordales con la
administracion en una primera intervencién de AL con lidocaina al 2% y en la siguiente
intervencion con la adminstracion de AL con articaina al 4%, ambas con epinefrina
1:100.000, no mostraron diferencias significativas en las constantes hemodinamicas

valoradas.

El presente estudio muestra que el anestésico local con Articaina 4% con Epinefrina
1:200.000 como VC utilizado para la extraccion dental en pacientes hipertensos
controlados, puede estimular un ligero incremento de la FC al igual que otros autores que

estudiaron esta variable (35,66—68).
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Este minimo incremento de FC durante la extraccion dental parece no tener relevancia
clinica, ya que no hubo ningtn tipo de complicacion en toda la muestra, por lo que puede
recomendarse como uso anestésico seguro, teniendo en cuenta, que la administracion sea
de un maximo de 3 carpules de anestesia local con VC en pacientes con HTA controlados

(10,49,50,69).

En otras investigaciones clinicas con pacientes HTA en extracciones dentales pero con
AL sin VC, comparando el comportamiento hemodinamico entre lidocaina, prilocaina y
mepivacaina, se obtuvo efectos hemodindmicos similares y minimos cambios
cardiodinamicos, por lo que parecen ser seguros en pacientes HTA tratados con farmacos

antihipertensivos (70).

Sin embargo, no se produjo ninguna complicacion importante o con relevancia clinica en
nuestro estudio por lo que podemos afirmar que en pacientes hipertensos medicamente
controlados, es un procedimiento seguro siempre que no se usen mas de 3 carpules de AL
como maximo. El uso del anestésico local con vasoconstrictor ofrece una serie de ventajas
durante los procedimientos quiriirgicos como la extraccion. Mayor eficacia del area
anestesiada y se evita el dolor quirtirgico de la zona a intervenir y proporciona mejor
control del sangrado quirargico al producir vasoconstriccion de los pequefios vasos de la
region infiltrada por lo que disminuye el disconfort durante el procedimiento. Sin
embargo, aun infiltrando de forma correcta, lentamente y aspirando para evitar infiltrar
dentro de un vaso siempre suele haber una pequefia absorcion de VC que se manifiesta
sistémicamente por un aumento leve y transitorio de la frecuencia cardiaca tras la
inyeccion y que suele desaparecer al finalizar el procedimiento. Este fenomeno fue
observado en ambos grupos de pacientes (hipertensos y controles).

Los antihipertensivos son prescritos por el especialista y el paciente debe tomarlos todos
los dias incluido el que tiene la cita en la clinica dental. Sin embargo, no debemos olvidar
que un poco menos de la mitad no estan controlados medicamente de su hipertension
porque no han sido diagnosticados o porque no se toman la medicacion (41) y se indica
que en pacientes cardiovasculares y con hipertension no controlada, la cantidad de AL

con concentracion de epinefrina 1:100,000 deberia ser un total de 2 a 4 carpules (71,72).
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La presion sistolica (PAS) se elevaba ligeramente en el grupo de hipertensos comparando
con los controles después de la inyeccion de la AL y descendia minimamente al finalizar
la extraccion dental. Similares resultados describié Abu-Mostafa y cols. (73).

En los estudios de Fernandez-Aguilar y cols. (51) y de Abhijith y cols. (74) observaron
un aumento claro de la PAS y de PAD después de la infiltracion de AL con VC y
disminuia posteriormente por debajo del nivel inicial después de acabada la exodoncia.
Estos aumentos de presion arterial no son importantes, ni han representado riesgo alguno,
pudiendo estar relacionados con cambios fisioloégicos en relacion a un cierto nivel de

ansiedad de bajo grado a lo largo del procedimiento.

La PAS en el grupo control se mantuvo estable durante el procedimiento, al igual que los
resultados del estudio de Gadve y cols. (52) con una muestra de 60 adultos normotensos,
y esto podria sugerir que la ansiedad dental estaria afectando el efecto de la
administracion de anestesia local sobre la presion arterial y esta significativamente

asociada con una FC aumentada.

La constante PAD aumentaba un poco a lo largo de la intervencion en ambos grupos, en
el tnico grupo donde se registré6 que PAD disminuia de T1 a T3 fue en pacientes HTA
que tomaban ARA con una administraciéon de 1 a 2 carpules, y esto podria relacionarse
por ser extracciones dentales sencillas por ser dientes con movilidad o unirradiculares,
mientras que en extracciones mas complejas como en molares al requerir mas cantidad
de AL, se observo que al aumentar el nimero de carpules de 2 a 3, la PAD aumentaba

desde el inicio del tratamiento dental hasta finalizar la extraccion dental.

Esta disminucion de PAD en pacientes que tomaban ARA y observada con el minimo de
AL con VC, podria ser por su mecanismo de accion, al tener un bloqueo competitivo y
selectivo de los receptores ATi, que no modifican la vasoconstriccion producida por la
vasopresina, ni la vasodilatacion producida por la bradicinina, como ocurre con la toma
de IECA.

Los farmacos ARA actiian directamente en el rifidn, creando vasodilatacion de la arteriola
aferente, lo cual no modifica la tasa de filtracion glomerular, también normalizan el tono
noradrenérgico, efecto que puede acompailarse de una disminucién en los valores de

catecolaminas circulantes (75).
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Ante la hipdtesis de la variacion de constantes hemodindmicas durante la extraccion
dental en pacientes con tratamiento antihipertensivo controlado, resulta que la PAD se
mantiene mas estable a lo largo del procedimiento en individuos con cualquier tipo de
farmaco antihipertensivo, observando en pacientes con patologia renal, respiratoria y de
mas edad que habia una tendencia a disminuir, aun teniendo en cuenta la supuesta
interaccion con las catecolaminas por la AL como han excluido otros estudios (73) o la

libracion de las mismas en situaciones de estrés o ansiedad dental (68).

Se observo que la saturacion disminuia a lo largo de la extraccion dental en general. Esta
disminucion fue mas evidente en individuos con patologia respiratoria previa, al igual
que mostraron otros estudios (50,76). Por otro lado, se valor6 en pacientes HTA que con
la toma de betabloqueantes no se observaron cambios en la SO2, al igual que con la toma

de vasodilatadores, manteniéndose estable la saturacion a lo largo del tratamiento.

La disminucion de la saturacion a lo largo del procedimiento desde T1 a T3, se podria
relacionar con un cierto grado de hipoventilacion, y al mismo tiempo, podria influir en
aumentar el valor de la tension arterial. Ademas, podria suponer un factor de riesgo
afiadido en pacientes susceptibles en procedimientos dentales muy largos, pudiendo estar
producida por un cierto grado de obstruccion de la via aérea, en algunos casos durante el
tratamiento dental por la manipulacion con el instrumental intraoral o por la captura de

aire desde el aspirador de forma prolongada a lo largo del procedimiento.

Respecto a la FC aumentaba de forma reactiva tras la inyeccion del anestesico con VC,
observabandose un mayor incremento en el grupo control en comparacién con el grupo
HTA, con una regularizacion de esta frecuencia cardiaca tras la finalizacion de la
exodoncia dental. A su vez, este incremento de la FC tambien puede ser debido a la
ansiedad y estrés dental, induciendo la estimulacion hipotalamica, aumento de actividad
del sistema nervioso simpatico, e incremento del metabolismo, ritmo cardico y
respiratorio, al igual que han demostrado otros estudios (10,66,67), encontrando un mayor
incremento de FC en personas con experiencias negativas previas en la consulta dental.
En cambio, la FC tendia a mantenerse estable en el grupo HTA por la toma de farmacos
antihipertensivos, debida al efecto de los farmacos antihipertensivos por la inhibicién de

los efectos de la angiotensina, reajuste de la funcion barorrefleja siendo el responsable
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ante cambios de presion sobre la pared arterial y aumento de la actividad parasimpatica
(62,77), lo que coincidioé con el estudio de Guasti y cols. (77) con la toma de farmacos
antihipertensivos IECA o ARA II. Otros estudios (78) indican que la FC y el cortisol no
muestran diferencia estadistica entre los grupos de hipertensos y normotensos en las

diferentes fases durante el tratamiento dental.

Aunque dependiendo de la combinacion de varios farmacos antihipertensivos habia
ciertos cambios; asi los pacientes que tomaban ARA-+diuréticos o Antagonistas de
Ca+ARA+diuréticos experimentaban un aumento de pulsaciones tras la inyeccion de AL
con VC, recuperandose en poco tiempo hasta estabilizarse a los valores iniciales.

Los pacientes con betabloqueantes+IECA o betabloqueantes+ARA+diuréticos tendian un
incremento en las pulsaciones, mientras que los pacientes que tomaban betabloqueantes

tendian a tener niveles mas bajos.

En estos Gltimos se observaron una mayor disminucion de PAS en T3 con una fuerte
relacion a los nimeros de carpules infiltrados y habia una ligera disminucion de PAD de

T1 a T3 en los que tomaban ARA.

Los pacientes HTA controlados de nuestro estudio, fueron bastantes fiables tanto en
factores como la ansiedad, el anestésico local con VC y la estabilidad de constantes

hemodindmicas durante el procedimiento dental.

Esta investigacion permitira una transferencia de conocimiento a la clinica para mejorar
la seguridad del pacientes con riesgo médico al conocer un espectro de actuacion clinica
relativamente seguro con respecto al VC de la AL (maximo 3 carpules) y considerar la
importancia de la monitorizacion durante el tratamiento dental a este colectivo de
pacientes hipertensos para asi poder detectar aquellos que ain no estan controlados

medicamente.

En el presente estudio se tratd de averiguar las posibles alteraciones y complicaciones en
los factores cardiodindmicos durante un procedimiento odontolégico frecuente como la
exodoncia y ver la posible influencia durante el mismo de la inyeccion del anestésico

local con vasoconstrictor y de la ansiedad durante el tratamiento.
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Ademas, seleccionamos una cohorte de pacientes hipertensos y comparamos con una
poblacion control de individuos sin hipertension arterial. Dentro del grupo de pacientes
hipertensos quisimos valorar la influencia de los diferentes medicamentos administrados
contra la hipertension (antihipertensivos)(77). Los parametros analizados eran la presion
arterial sistolica y la presion arterial diastélica, la frecuencia cardiaca y la saturacion de
oxigeno medida mediante el pulsioximetro. Todos los pacientes hipertensos incluidos en
el estudio estaban controlados medicamente, ya que por razones éticas no se incluy6 a
ninguno sin estar diagnosticado y en tratamiento o al menos bajo control médico. Si
encontrabamos algun paciente que desconocia su situacion de hipertension se remitia al

especialista para su diagndstico y su tratamiento médico (8,48).

En general el estudio mostré la seguridad de estos pacientes hipertensos durante el
procedimiento de la exodoncia. Aunque hay pequefios cambios producidos tras la
inyeccion de la anestesia local con vasoconstrictor y por la ansiedad en el momento de la
infiltracion, relacionada en algunos casos por eventos odontoldgicos negativos anteriores,
estos eran pequefios e iban disminuyendo a lo largo del tratamiento.

La ansiedad no parece ser tan influyente como hemos visto en nuestro grupo de pacientes
con niveles previos bajos o moderados, por lo que es importante realizar un correcto
manejo del paciente hipertenso ante el tratamiento dental, al igual que indican Garcillan
y cols. (47) y Hengel y cols. (46) en pacientes hipertensos y cardiopatas.

La presion arterial sistolica se mostrd bastante estable durante la exodoncia mientras que
la presion arterial diastolica variaba con un ligero incremento a lo largo de la intervencion,
pero en ambos grupos. Mientras que la saturacion de oxigeno disminuia a lo largo del
tratamiento, fenomeno que ya observamos en un estudio previo de Silvestre y cols. (50)
y también ha sido descrito por otros autores como Moses y cols. (79) y Padma y cols.
(76). Este fenomeno puede estar asociado con un cierto grado de hipoventilacion
producida por la posicién semisupina del paciente y por la sustraccion de aire producida
por una aspiracion potente. Asimismo, en pacientes con problemas respiratorios con
hipoventilacion se vio acentuado. Nosotros lo observamos claramente en el grupo de

pacientes con antecedentes patologicos respiratorios.

79



TESIS DOCTORAL: BELEN GARCIA LOPEZ

Cuando estudiamos los diferentes subgrupos de pacientes a los que se les administraba
antihipertensivos se valoraron pequenas tendencias respecto a la estabilidad o ligera
disminucion de la tension arterial durante el tratamiento. De igual forma, los pacientes
que tomaban antagonistas del calcio, IECA, ARA o diuréticos se reducia algo la
saturacion como comentamos anteriormente mientras que los que tomaban
betabloqueantes y vasodilatadores la mantenian mas estable. La frecuencia cardiaca
aumentaba tras la infiltracion anestésica en todos los grupos de antihipertensivos salvo en
los que tomaban vasodilatadores.

No hemos encontrado estudios previos donde se contrastaran estos cambios en pacientes

con diferente medicacion antihipertensiva en la literatura cientifica.

Las limitaciones del estudio fueron en primer lugar el tener grupos pequefios al dividir la
cohorte general de pacientes hipertensos en grupos segin el tipo de farmaco
antihipertensivo administrado. Otra limitacion fue el valorar solo pacientes controles
sanos e hipertensos controlados farmacologicamente, excluyendo a pacientes al inicio de
tratamiento HTA o pacientes no controlados medicamente como hemos mencionado
anteriormente. Se necesitan mas estudios en pacientes hipertensos y con riesgo
cardiovascular, al igual que la relacion entre el aumento de HTA con la severidad de la
patologia periodontal cuando exista en estos pacientes, como comenta Kémecke y cols.

(80) de la posible probabilidad de asociacién entre ambas patologias.
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7. CONCLUSIONES.

Como conclusion general de esta tesis doctoral, se determina que las variables
hemodinamicas PAS, PAD y SO2 no mostraron cambios significativos a lo largo del
procedimiento en los pacientes con antihipertensivos; ademas, segtn el nivel de ansiedad
dental se pueden enmascarar cambios en los pardmetro macrohemodindmicos durante la
extraccion, por lo que el odontdlogo debe registrar las constantes cardionamicas previas
al tratamiento dental, realizar un correcto manejo con el paciente HTA durante el mismo,

y un uso de AL con VC hasta un maximo de 3 carpules en pacientes HTA controlada.

En base a los objetivos especificos detallamos las siguientes conclusiones:
1.- Los pacientes HTA presentaban un nivel de ansiedad minima con el BAI y moderada
con MDAS. La componente psiquica del test de Hamilton era mas elevada que en los

controles.

2.- La PAS era un poco mas alta en HTA que en controles, aunque hay que considerar
que eran algo mayores, observandose estabilidad de la PAS durante el procedimiento,
tanto al grupo HTA como al control y habia una ligera tendencia a aumentar ligeramente

la PAD a lo largo de la intervencién en ambos grupos.

3.- La saturacion (SO2) disminuia algo a lo largo del procedimiento. Esta disminucion
fue mas evidente en individuos con patologia respiratoria previa y aquellos a los que se

les inyecto mas de 2 carpules de AL.

4.- Las pulsaciones (PR) subian después de la inyeccion de AL-VC, pero posteriormente
disminuia en ambos grupos. Los individuos con experiencias dentales negativas previas

generaron un mayor nimero de pulsaciones.

5.- La frecuencia cardiaca aumentaba tras la inyeccion con VC, pero algo menos en

pacientes HTA que en controles.

6.- En cuanto a la toma de antihipertensivos observamos que la PAS tendia a disminuir
en pacientes HTA que tomaban antagonistas del Ca, IECA, ARA o diuréticos,

observandose ademas una importante caida de la PAS entre T2 y T3 en los hipertensos
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tratados con betabloqueantes, comparado a los otros fairmacos y la PAD se mantenia mas
estable a lo largo del procedimiento en pacientes con cualquier tipo de antihipertensivo.

En pacientes con patologia renal, respiratoria y de mas edad tendia a bajar.

7.- La saturacion no cambia en los pacientes que tomaban betabloqueantes y
vasodilatadores, pero si se reducia con los antagonistas del Ca, IECA, ARA y diuréticos.

En pacientes con patologia respiratoria disminuia a lo largo del procedimiento.

8.- Las pulsaciones eran menores en los pacientes que tomaban betabloqueantes,
antagonistas del Ca y diuréticos. En pacientes de mayor edad aun eran menores y la
frecuencia cardiaca aumentaba tras la inyeccion de AL-VC en todos los grupos con
antihipertensivos excepto en los que tomaban vasodilatadores. En pacientes con patologia

endocrina previa aumentaba mas.

Como resultado de los farmacos antihipertensivos combinados en los registros de
constates cardiodinamicas se observo; un aumento de las pulsaciones tras la inyeccion de
AL-VC y al finalizar la exodoncia se retornaban los valores iniciales en pacientes que
tomaban ARA+ diuréticos o antagonistas de Ca+ARA-+diuréticos. Y los pacientes con
betabloqueantestIECA o betabloqueantestARA-+diuréticos tenian una tendencia

creciente de pulsaciones.
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9.2 Hoja de informacién al paciente.

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE

La siguiente informacion describe el proyecto de investigacion: “Valoracién de los factores que influyen sobre
las constantes cardiodindamicas durante la exodoncia en los pacientes hipertensos”, y su papel como

participante en el mismo.

Coémo surge este proyecto?

Este estudio surge con la idea de conocer que relacion existe entre el grado de ansiedad que pueda tener antes de
realizarse una extraccion dental y constantes como la presion arterial o la frecuencia cardiaca. Sabemos que cuando
estamos nerviosos tenemos mas palpitaciones, pues queremos conocer este tipo de influencia del miedo a

determinados procedimientos dentales.

¢ Cual es el objetivo?
El objetivo es medir durante la extraccion que ha venido a que le hagamos estas constantes (pulso, presion arterial,
electrocardiograma) asi como pasarle unos test de ansiedad antes de comenzar y asi poder relacionar todos estos

factores.

JEn qué consiste?

El participante voluntario que ha venido a realizarse una extraccion dental a nuestra unidad, ademas se le
monitorizara algunas de las constantes mas habituales clinicamente como es la presion arterial y la frecuencia
cardiaca, ademas se le pasaran 2 test (de 11 preguntas y otro de 4) para conocer su nivel de ansiedad en el dentista en

ese momento. Asimismo, se le realizaran unas preguntas sobre su higiene bucodental.

Participacién voluntaria

Su participacion en este estudio es voluntaria. Usted puede rechazar participar en el mismo o retirarse de ¢l en
cualquier momento sin estar obligado a justificar ni explicar su decision. El rechazar participar en el mismo no
influird de manera alguna en la atencién odontoldgica que recibe habitualmente.

Debe conocer que si al realizarle la monitorizacién encontraramos valores anormales en alguna de ellas seria

informado y se le remitiria para un estudio posterior al especialista correspondiente.

Confidencialidad

Sus datos personales y de contacto, permaneceran anéonimos y seran confidenciales, por lo que todo el material
escrito, impreso y electronico sera codificado y solo conocido por el grupo investigador, segun lo previsto en la Ley
Organica 15/1999 de 13 de diciembre, de “Proteccion de Datos de Caracter Personal.

El doctor responsable del estudio respondera a todas sus preguntas o dudas sobre su papel como participante del
proyecto. Si surge cualquier duda adicional puede llamar al servicio de Odontoestomatologia: 96-1622392 en horario

de mananas.
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9.3 Consentimiento informado.
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9.4 Escala de ansiedad MDAS o Corah.

ESCALA DE ANSIEDAD DENTAL DE CORAH MODIFICADA (MDAS)

NOMBRE: FECHA:
UNIDAD/ CENTRO: N2 HISTORIA:

A)céﬂmé»ié sentirfa si tuviera que Ir'miﬂ‘ir;a al (_ip:”

siente?
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9.5 Escala de ansiedad BAI.

Drbegio by wemar st de sintomses conimes de ansiedadd. Por faror fea atidadosanents cuda frave de L fista: Indigue
cuinfe le ba fircocupadn cada simlora duranle fa PASADA SEMANA, inchyendo HOY, avogue sena X en
of espacto orrespondicnte al lado de ada fras.

MODERADA | GRAVEMENT|
NADA LIGERO MENTE E
10 e 2m0kesd mecdv| ere malesto bero podia | apenas podia
soportariy soporiariv

1.- Entumedmicnro u hormiguco
2.- Sensacién de calor =
5. Debilidad en las piemas

4.- Incapacidad para rekjarme
5.- Miedo a que suceda lo peor

2

0. Marcos o vérmigos
7. Taquscarda o palpitactones
8- Sensacon de nestabilidad

9. Sensacion de estar arcrrorizado
10 Nerviosistro

11.- Sensacion de abogo

12, T'emblor de nanos

15, Temblor genemlizado o estrer
14.- Miedo a perder el control

15.- Dificultad para respirar

16.- Miedo a morir

17. Estar asustado

18, Indigestién o molesdas en ¢ abdomen

19. Sensacaon de i 2 destayar

colorado)
21.- Sudoracion (no debida al calor)
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9.6 Escala de ansiedad de HAMILTON.

i sevco Az os san
CONSEJERIA DE SALUD

Nombre Fecha
Unidad/Centro N° Historia

ESCALA DE ANSIEDAD DE HAMILTON

Poblacién diana: Poblacién general. Se trata de una escala heteroadministrada
por un clinico tras una entrevista. El entrevistador puntta de 0 a 4 puntos cada
item, valorando tanto la intensidad como la frecuencia del mismo. Se pueden
obtener, ademas, dos puntuaciones que corresponden a ansiedad psiquica (items
1.2, 3, 4,5 6y 14) y a ansiedad somatica (items 7, 8, 9, 10, 11, 12 y 13). Es
aconsejable distinguir entre ambos a Ia hora de valorar los resultados de la misma.
No existen puntos de corte. Una mayor puntuacién indica una mayor intensidad de
la ansiedad. Es sensible a las variaciones a través del tiempo o tras recibir
tratamiento

Instrucciones para el profesional

Seleccione para cada item la puntuacién que corresponda, segin su experiencia.
Las definiciones que siguen al enunciado del item son ejemplos que sirven de guia.
Marque en el casillero situado a la derecha la cifra que defina mejor la intensidad
de cada sintoma en el paciente. Todos los items deben ser puntuados.

SINTOMAS DE LOS ESTADOS DE ANSIEDAD

Ausente
Moderado
Muy grave/
Incapacitante

1. Estado de animo ansioso.
Preocupaciones, anticipacién de lo peor, aprensién
anticipacion temerosa), irritabilidad

o
-ty
N
(%)
>

2. Tensién.

Sensacién de tension, imposibilidad de relzjarse, 0 1|23 4
reacciones con sobresalto, llanto facil, temblores, :

sensacién de inguietud.

3. Temores.
A la oscuridad, a los desconocidos, a quedarse solo, alos | 0 1 A 4
animales grandes, al tréfico, a las multitudes.

4. Insomnio. ;
Dificultad para dormirse, suefo interrumpido, suefio Q A9E25103 4
insatisfactorio y cansancio al despertar.

5. Intelectual (cognitivo) 0 il2]|3a 4
Dificultad para concentrarse, mala memoria.

6. Estado de animo deprimido.
Pérdida de interés, insatisfaccion en las diversiones, 0 1|23 4
depresion, despertar prematuro, cambios de humor
durante el dia.
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trevista (general y

Tenso, no relajado, agitacién nerviosa: manos, dedos
cogidos, apretados, tics, enrollar un pafiuelo; inquietud:;
pasearse de un lado a ofro, temblor de manos, cefio
fruncido, cara tirante, aumento del tono muscular, 0 1123 4
suspiros, palidez facial.

Tragar saliva, eructar, taquicardia de reposo, frecuencia
respiratoria por encima de 20 res/min, sacudidas
enérgicas de tendones, temblor, pupilas dilatadas,
exoftalmos (proyeccion anormal del globo del 0jo), sudor,
tics en los parpados.

Ansiedad psiquica

Ansiedad somatica

PUNTUACION TOTAL
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9.7 Plantilla de T1 a T3.

BATOS DEMIRAFICOS

MOMBRE:

P MEH.C: FECHA:
SENDE

EDAD:

HISTORLA MEDICA
PATOLOGLA SISTEMICA:

MEDICACHN:

(PREVIA MEDICACION ANSIOLITICAT ST HO

DATOS DE LA INTERVENCION
TIFO DE INTERVENCIOH:

TEMPD DE ESPERA EN COMEULTA:
TIPO DE ANESTESIA:

TIPO BE VC: N CARFULES:

DAFRACION DE LA INTERYENCIGN:

CONSTANTES VITALES

HASAL T1 TRAZEMIN T2 |

FAD [B-H01)
| FL[E0-1040]

[Si5p Oy

fpm PR

VAL

W CEPILLADS, DA
MALAS EXPERIENCIAS DENTALES:
DRLTIMA VISITA DEMTISTA:
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9.8 Plantilla T4.

DATOS DEMOGRAFICOS

MOMBRE:

5IP: HEHLC: FECHA:
SEXLE

EDAD:

HISTORLA MEDICA
PATOLOGEA SEETEMICA:

MEDICACION:

PREVIA MEDICACIGN ANSIOLETICAY &1 ND

DATOS DE LA INTERVENCION
TIFD DE INTERVENCIOM:
TIEMPD DE ESPERA EN COMSULTA:

DURACION DE LA INTERVENCION:

CONSTANTES WITALES

| FAS {120 Til)

FAD_[B0-90)
FC__(50-100]

[ Hasp O
Hpm PR
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9.9 Leyenda de variables de estudio.

MHEg<CcHArE OFROoZgrRT T HOEEUOW >

N

Id. (identificacion niimero paciente-caso).
Tipo procedimiento: 1: extraccion dental.
Hta: 0:no (Normotenso), 1:si (Hipertenso).
Sexo: 0:mujer 1:hombre.

Edad: en afios.

Patologia: 0:no(sano), 1: si (con patologia). (Valora de G a P).
G: cardiovascular.

H: Respiratoria.

I: digestiva-hepatica.

J: Renal.

K: Endocrino.

L: Neuromuscular.

. M: Infecciosa.

N: Oncologica-hematologica.

O: Autoinmune.

P: Oseas.

Farmaco Antihipertensivo: 0:no toma, 1:toma 1 farmaco Hta y 2: 2 farmacos
HTA).

Farmaco Hta Betabloqueante.

Farmaco Hta Antagonista Calcio.

Farmaco Hta IECA.

Farmaco Hta ARA.

Farmaco Hta Diurético.

. FArmaco Hta Vasodilatador.

Tiempo espera (antes de pasar a consulta, en minutos continua).

Diente extraido: 0: raiz pequefia, 1: incisivo, 2: canino o premolar, 3: molar,

4: cordal.

N.° carpules (inyectados de anestesia local AL con vasoconstrictor VC): de 1 a
3.
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AA. Duracion de la extracciéon en minutos.

AB: Cepillado/veces al dia: 0: menos de 1, 1: 1 vez, 2: 2 veces, 3: 3 veces 0 mas.
AC: Ultima visita a un dentista: en meses.

AD: Experiencias negativas previas al dentista: 0: no, 1:si.

AE: VAS. Valoracion del grado de molestia del procedimiento de 0 a 10 (0: nada
10: maxima).

AF: SO2 1 (saturacion de oxigeno medida antes de empezar).

AG: SO2 2 (alos 3 minutos de inyectar la AL-VC).

AH: SO2 3 (después de acabar).

Al SO2 4 (a la revision a la semana).

AJ: PR 1 (ritmo cardiaco antes de empezar).

AK: PR 2 (alos 3 min de AL-VC).

AL: PR 3 (al finalizar).

AM: PR 4 (a la semana).

AN: PAS 1 (presion art. Sistolica antes de comenzar).

AQO: PAS 2 (a los 3 min de AL-VC).

AP: PAS 3 (al finalizar).

AQ: PAS 4 (a la semana).

AR: PAD 1 (presion art. Diastolica antes de comenzar).

ASTPAD Z (alos 3 min de AL-VC).

AT: PAD 3 (al finalizar).

AU: PAD 4 (ala semana).

AV: FC 1 (frecuencia cardiaca antes de comenzar).

AW: FC 2 (a los 3 min de AL-VC).

AX: FC 3 (al finalizar).

AY: FC 4 (a la semana).

AZ:BAI 1 (test de ansiedad de BAI antes de empezar).

BA: BAI 2 (ala semana en la revision).

BB: MDAS 1 (test de miedo dental Corah- antes de empezar).

BC: MDAS 2 (a la semana).

BD: HAM AP1 (componente de ansiedad psiquica tomada a mitad).
BE: HAM AS1 (componente de ansiedad somatico tomada a mitad).
BF: HAM GLOBAL (suma de las puntuaciones del componente AP y AS) es un
resultado continuo (a mas alto mas ansiedad del paciente).
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9.10 Test MDAS (T1) segun farmaco HTA.

148 100% 100% 100% 100,0%

% 35 100,0% 104 100% 4 100%
B L 1 T 1. — = .ﬁs%m et

02% 1

B4 100% 6 100% 70 100% 7 100% 11 100%

Total

a7 100%

Leve-nula (08) 88% 3 SI8% 33 471% 7% 7,3%
Mod.-elevada (3-14) 0 BB 7 HE% 18 BT 248% 27,3
Grave (>=15) B 1 19 7% 45,5%
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9.11 Test BAI (T1) segiin farmacos HTA.

48 100% 96 100% ¥ 100% 104 100% 4 100%

100% 100%
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9.12 Test HAMILTON segtin farmacos HTA.

ERETRRETYY 3% 16
¥ ®SH 2 3BS%

84 100% 100%

Total 64 100% 100% 8 137 100% 11 100%
CBaa(07) 37 440% 3 563% 486% 39 500% 70 511% 3 273%
Media-elevada | 13 155% 7 109% 14,3% 10 12,8% 18 131% 2 182%
Grave (>=15) 34 40,5% 21 32,8% 371% 29 371.2% 49 358% 6 545%

110



9. ANEXOS

9.13 Evolucion SO2 durante la intervencion (T1 A T3) y a la semana (T4), segiin

farmacos de la HTA.
BETABLOQ ANTAG Ca IECA ARA DIURETICO VASODILATADOR
Total no si no si no si no si no Si no si

N 148 96 52 13 35 104 44 84 64 70 78 137 1

Media 94,4 94,4 94,5 94,4 94,5 94,5 94,2 94,4 94,5 94,6 94,3 94,4 94,5

$021 Desviacion tipica 2,2 21 23 23 19 2,2 2,2 23 2,0 23 21 22 2,2
Minimo 89,0 89,0 89,0 89,0 89,0 89,0 90,0 89,0 89,0 89,0 89,0 89,0 91,0

Maximo 99,0 99,0 98,0 99,0 97,0 99,0 99,0 99,0 98,0 99,0 99,0 99,0 98,0

Mediana 95,0 95,0 95,0 95,0 95,0 95,0 94,5 95,0 95,0 95,0 95,0 95,0 95,0

N 148 96 52 13 35 104 44 84 64 70 78 137 1"

Media 94,0 94,0 93,9 93,8 94,5 94,2 93,4 93,9 94,0 94,3 93,7 93,9 94,5

022 Desviacion tipica 26 27 24 27 23 27 21 22 31 24 27 26 23
Minimo 80,0 80,0 89,0 80,0 87,0 80,0 90,0 89,0 80,0 86,0 80,0 80,0 90,0

Maximo 99,0 99,0 98,0 99,0 98,0 99,0 98,0 98,0 99,0 99,0 98,0 99,0 97,0

Mediana 94,0 94,0 94,5 94,0 95,0 95,0 94,0 94,0 95,0 94,5 94,0 94,0 95,0

N 148 96 52 13 35 104 44 84 64 70 78 137 1"

Media 93,8 93,7 93,9 93,7 93,9 93,9 93,5 93,8 93,7 93,8 93,7 93,7 94,1

5023 Desviacion tipica 27 27 27 26 29 28 24 25 29 2,7 27 2,7 28
Minimo 83,0 83,0 88,0 86,0 83,0 83,0 88,0 88,0 83,0 86,0 83,0 83,0 90,0

Maximo 100,0 98,0 100,0 100,0 98,0 100,0 98,0 100,0 98,0 100,0 98,0 100,0 98,0

Mediana 94,0 94,0 94,0 94,0 95,0 94,0 94,0 94,0 94,0 94,0 94,0 94,0 94,0

N 114 il 43 86 28 82 32 65 49 49 65 105 9

Media 94,8 94,4 95,4 94,7 95,3 95,0 94,2 94,8 94,8 94,9 94,8 94,8 94,6

5024 Desviacion tipica 21 21 21 22 2,0 21 21 21 21 19 23 21 22
Minimo 89,0 89,0 90,0 90,0 89,0 89,0 90,0 90,0 89,0 91,0 89,0 89,0 91,0

Maximo 99,0 99,0 99,0 99,0 98,0 99,0 99,0 99,0 99,0 99,0 99,0 99,0 98,0

Mediana 95,0 95,0 96,0 95,0 96,0 95,0 94,0 95,0 95,0 95,0 95,0 95,0 94,0
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Abstract

Background: To determine the influence of dental anxsety and the vasoconstrictor used m local anesthesia upon
different hemodynamic paramesers - systolic (SBE) and diastolic bloed pressure (DBF), heant rate (HE) and peri-
pheral oxygen sahration (Sar0l) - during dental extraction and oral bygiens. The safety of local anesthesia with
VAS0CORITicioT in patients with medically controlled hypertension was also assessed.

Material and Methods: A total of 139 patients were divided into two groups according to the dental reatment recei-
ved: toeoth extraction (p= 1{4) and oral byziene (n= 53). The hemodynamic parameters (SBE, DBP. HE. and Sa103)
were recorded throughout dental treatment Patent anxisty was assessed using the Back Anxiety Imventory (BAT),
the Modified Corah's Dental Anxiety Scale (MDAS) and the Hamilbon test.

However, HE. remaimed stable in the oral hygiene group, m both hypenensive and non-hyperensive patients. The
Sar02 values dereased afer anesthetic infiltration with vasoconsmictor. These slipht changes associated with the
VAS0CORSTICNT Agent were observed in patients without amgety, but not m patients with mild or moderate anxisty.
Both S5BP and DEP remained constant afier local apesthetic infiltration with vasoconstrictor, repardless of whether
the patients presented hypertension or moderate anxiety.

Conclusions: The vasocomsirictor used in local anesthesia may induce a wery subile increase in HE. with no signi-
ficant incraase in patients who experience amdety.

Hey words: Tooth extraction, denral anesthesia, vasoconstrictor agents, denral anxiety, fyperneniion

112



9. ANEXOS

1 Clim o Dlomit. 30021152 el S8t

Introduction

The oumber of medically compromised patients with
cardiovascular risk is incressing as & result of aging of
the population. The prevalence of hypertensive patients,
particularly adults and elderly people, iz consequently
also incressing in dentsl practice (1). Hypertensive indi-
viduals, particularly those with poor bleed pressure con-
trol, are particularly susceptible to hypertensive crises.
These subjects present a chronically overactive sympa-
thetic nervons system and cEn experience an important
increasze in blood pressure in resp 10 3 sudden rise in
catecholamine levels (2,3).

In dental practice, a number of factors can canse cardie-
vascular effects, paricularly during tooth exractions or
oral surgery, such as the use of a vasoconswmictor dmg
(VIC) in local anesthesia or patient anxiety. The nse of
WC represents an exogenous catecholamine spurce thar
adds to the rize in endozenons catecholamine associated
with patient anxiety when facing dental treatment (4,5).
Previous smdies have described increases in bleod pres-
sure (BF) and heart rate (HE) following the infiltration
of local anesthesia with VC (6,7). Electrocardiographic
(ECG) alteratons have also been associated with patient
anwiety in the context of dental reatment (3). However,
other smdies have observed no adverse effects upon the
hemodynamic parameters during different dental proce-
dures in patients with a history of cardiovasmular disease
(9-11).

Our group has evidenced the safety of VIC use in pa-
tients withowt medical conditions (12) and in patients
with well controlled arterial hypertension (5). However,
to the best of our knowledze. no smdies have examined
the infinence of dental anwisty together with the use of
local smesthetics with VC uwpon the hemodynamic para-
meters of controlled hypertensive versus non-hyperten-
sive patients.

Therefore, the present stady was camied out to determi-
ne the infinence of dental anxiety and the VIC used in lo-
cal anesthesia upon different hemodynamic parameters -
systolic (SBF) and diastolic blood pressure (DBP), heart
rate (HE) and peripheral oxygzen samration ($at02) me-
asured by pulsicxymetry - during twe of the most com-
mon types of dentsl treatment (dentsl extraction and oral
hygiens). In addidon, we evalusted the safety of local
anesthesia with ViC in patients with medically controlled
hypertension.

Material and Methods

-Smdy desizn and subjects

A prospective observatonal smdy was camied out in
Doctor Pezet University Hospital (Valencia, Spain) be-
tween Jammary 2018 and December 2018, We recruited
individuals berween 18-80 years of age seen in our hos-
pital’s Outpatient Department of the Stomatology Semvi-
ce for meamment (tooth extracton / oral hygiens), with a

“asocomsiricios, ansisty and canfiodyranic condanis

view to evaluzting the inflnence of the VC used in local
anesthesia and dental anxiety upon different hbemodyna-
mic parameters. The study sample comprized patients
dically controlled hypertension disgnosed by a physi-
cian. Patients with diabetes, kidney problems or other
systemic disease conditions were excluded, as were tho-
s Who had consumed caffeine or smoked in the hour
before trestment.

This was a humsn observational study structured ac-
cording to the STROBE (Swengthening the Feporting
of Observationsl Smdies in Epidemiology) guidelines,
and was conducted in accordance with the ethical prin-
ciples of the Declaration of Helsinki referred to medi-
cal research inveolving bumsn subjects. All procedures
were approved by our hospital’s Ethics Committee (Fef
82/17), and written informed consent was obtained from
all participating subjects.

One group of patients underwent simple tooth extrac-
tion. The local anesthesia used was 4% amicaine with
epinephrine 1:200, 000 a5 VC (Ulrecain, Normeon, 5.4,
Spain). A maximum of three carpoles were used per
surgical procedure. A second group of patients was sub-
jected to oral bygiene meatment using ulwrasonic msoo-
ments (Suprasson Mewiron, Satelec, Acteon, Merignac,
France) without the use of local anesthesia.

-Stmudy variables

Medical history and lifestyle varisbles

We mterviewed each parficipant about health-related
characteristics. Diata concerming dmg weamment and k-
festyle habits, inchiding tooth brushing frequency, last
vizit to the denfist, and previous negsfive eXperiences
werTe recorded.

Hemodynamic messurements

Systolic (SBF) and diastolic blood pressure (DBEE)
(mmHg) and heart rate (HE) (bpm) were recorded with
an automatic sphyzmomanemeter on the left arm and
with the patient in the siting position (Omron M3, Eyo-
to, Japan). Peripheral oxygen samration {Sat02) was
recorded with the Fingerchip PulseFoximeter pm-508
pulsioxymeter (Shenzhen Mindray Bio-Medical Elec-
tromics Co., Atlants, GA, USA), placing the clamp on
the left index finger.

We recorded SBF, DBP, HE and Sat02 at three time-
points during both types of dental reatment In the case
of tooth extraction, these parameters were recorded be-
fore the infilirstion of local snesthesia (T1), three mi-
mmies after infiltration (T2}, and at the end of extraction
(T3). In the orzl bygiene group, the parameters were re-
corded before starting wreatment (T1), half-way through
the procedure (T2), and st the end of meament (T3).
Anwiety testing

Three specific questionnsires were used o 3ssess patient
anxiety. The Beck Anxiety Inventory (BATI) is a self-ad-
minjstered 21-item questionnsire with scores from 0-3

al57
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indicating increasing anxiety. The final scores can ranze
from (-&3 points, and the total score was reported as fo-
llows: 0-7 (minimum anxiety), 8-15 (mild anxiety), 16-
15 (moderate anxisty) and 26-63 (severs anxiety) (13).
The Modified Corah’s Dental Anxiety Scale (MDAS) in
nm is a self-administered questionnaire of 5 items, each
of which have 5 possible mswers that show moreasing
arder of aredety. The minimom score &5 5 peints and the
maranmm 15 points. The tofal score was reponted as fo-
lows: < 9 (Do anxiety / mimimuom anxiety), 812 (me-
derate amdety). 13-14 (high amiety) and = 15 (severs
anxiety) (14). Lastly, the Hamilton amciety test was alsa
nsed This & a mixed-admimistered 14-ifem instrument
applied by means of a mferview in which the mterviewsr
evaluates the severity of symptoms based on 5 possible
answers scared from 0= oo symptoms to 4 = very severs
ar disabling sympioms. The tefal score is obtained from
the sum of the partial scares of the 14 items, and can mAn-
e from ) = po amxiety to 56 = maximom amgety. The
total score was reported as follows: 0-17 {mild anxiety),
18-24 (mild-moderate anxiety)) and 24-30 (moderate-se-
vere anxiety) (15).

The BAT and MDAS gquestonnaires were administersd
before starting treamment, while the Hamilton anxiety
test was applied in the interval between infiliration of the
local apesthetesia and extraction, or half-way through
the weatment m the case of aral hygiens, in coinridence
with prewious snadies (16-18).

The patients were questioned about the depres of dis-
comfart at the end of the treatment using a visual analog
scale (VAS) scored from 0-10 (0 = po discomfort, 10 =
maxinmem of unbearable discomfiont) {197.

The sample size was cakculated to afford a statistcal
power of B3%; in the detection of mean differences (f=
0.25) in variations of a parameter over time, and of 207G
in the detection of differences between groups, with a
confidence imterval of95%:. Parametric contimous varia-
Tbles were expressed as the mean and standard deviation
(50). and qualifative data were expressed as pencenta-
ges. The chi-squared test was used to Compars propar-
tions. Paramefric comfinoeus varnables were compared
berween groups (tooth extraction wersus oral hygiens)
nsing the Snadent t-test for independent samples or the
non-parametric Mamn-Whitney U-test. The changes in
cedures (T1-T3) were compared in each group using the
paired sample Smdent t-test, with the non-parametric
Wilcomen test for the comparison of tooth extraction ver-
sus oral bygiene, bypertensive versus non-bypertensive
patients, and patents without amdery versus patemts
with mild-moderate anxiety. Measurement of the degres
of association between levels of amdety at timepoint T1
was based on the Pearson linear comrelation coefficient.
The 95% confidence imterval (#5%CI) was calookrted

for all tests, and statistical sipnificance was considered
for p<o0.03. The SPSS sttistical package (5P55 Seatis-
tics Inc., Chicago, IL, USA) was used throughout.

Results

This study analyzed a total of 159 subjects (87 men and
72 women) with a mean age of 49 + 10 years. The par-
ticipants were divided inte two proups according to the
dental procedure imvolved: dental exiracton (p= 106)
and aral hygiene treatment (p= 53). The medical history,
lifestyle variables and parameters associated with the
denfal procedure are shown m Table 1. There were oo
siznificant differences berween the proups in pender, bat
the patients m the exfraction group Wers comparatively
older (p=0.033). There were mare patients with contro-
Ded bypertension in the tooth extraction group than
the oral hygiens group (640.4% versus 24 5%; p<0.001).
All the hypertensive patients were controlled — mosthy
‘with angiotensin II receptor blockers and diuretics,
combiration or not with other antihypertensive agents
(Table 1). The groups showed no differences m time
elapsed from the last visit to the dentist or in previous
pegative denfal oeatment experiences.

Perceived discomfort after treatment (as assessed with
the VAS) was comparatively greater in the ol bygzie-
oe proup (where Teaiment was provided without local
anesthesia) (p<200001), while the duration of the proce-
dure was longer in the tooth extraction groap (F=0.003)
(Tahle 1). The anxiety tests reflected homogeneity be-
tween the two groups, with no difference m the level
of anxiety at timepoint T]1 (before treatment), as eva-
Inated with the MDAS and BAT (Takle I). Mo;luct’ﬂn
‘participants experienced minimum or mild , Wil
MDAS and BATscomes at Tl of 39+ 5. 7and 83 =30
the tooth extraction group versus 6.6 =00 and 9.7 =47
m the ol hygiene proup, respectively. A stong pesimve
comelation was found berween these two amdety tests at
T1 (=0.678; p=20.001), ie., either test could be wsed in-
distinctly as an mdicater in the anatysis of axiety. With
regard o the Hamilion amciefy test (measmred during
teatment, T2). most of the patients in both zroups expe-
nienced mild anxiety, thoush amdety was preater among
the patients underzoing aral hyziens treatment than
thoss subjected to tooth extraction (7.5 = 8.3 versus 4.7
=53, respectively) (p=0.028).
Rezarding the analysis of the different hemodynamic
parameters i the two study groups (Fig 1), HE. vaned
during the treatment procedure in the toth extraction
Eroup, with a maximom value at T2 (Le., after infilra-
tion of the local anesthesia with WVC) (p=0.001), and de-
creased after extraction at T3 (p<0.001). In contrast, HE.
remained stable i the oral bygiens treatment group. In
turm, Sat02 tended to decrease similarly in beth groups
in the course of treatment from T1 to T3. The decreass
after anesthetic infiltration in the toth extraction zToup
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Table I: Medical hovey, Ity le veriables anl preameters sveecisted with the destal procedure.

Extraction grenp | Oral bypiese grenp p-valne
n (% famale) 106 #8.1) 3398 0.311
Age (ysam) 511205 447156 03
Cemtrolled hypartunsive % (@) 50.4 {54 H3(13) =0.001
Hypartsmsive medication % (o)
Bata-blockers 17 (18) AT 0.4
Calciam antagonists KI5 190 0015
ACFIx 16 (17} 3B .
ARBs 264 28) 13.2{M 0058
Diraratics 283030 AT 0oz
Last visit to the dentist {poaths) Ex10 =1 77
Prerious negative sxperisncs % (o) 1215 154 ) 053
Treatmant duration {pin) B4x145 HE£49 0003
Dagres of discomfort (A7) 053138 3135=1M =000

Dt s prcasnled i3 medn = 50 of persnlage (a) Dompasisond belween grosjs were made with lhe uijairsd Sludess

il o chi-bquase Leil, a5 spplicable

Albeeyiation:. AUEl: angastenn aonverling sy me ishibiors, AR Ba angictsnin 1] recepeer Blockers, ALl shitrary

Tahle 2= Anuity 13t resulls in the sludy population

Erxtraction prowp | Oral bygiene gromp pralne
(a=106) n=53)

BAI (T1)., mean 39257 5500 0051
Mimizmno amxiety (0-T) BL1 (B8) 1L3{17)
Mild anxiety (B-15) T 24(3) 128
Moderate anxisty (16-17) 6.6 (T) 24(3)
Severs anxisty (26-63) 08 (0 373

MDAS (T1), mean 83=39 7247 006
Mimizmes/no asxiaty (-5} 813 %) 56.6 (30)
Moderate aaxisty (8-12) 624 243 (13) 0330
High anxisty (13-14) 6.6 (T) 191}
Severs anxisty (= 15) 0.4 (10) 170 &)

Hamilton (T2}, mean 4753 1IR3 0028
Mild anxisty (0-17) 96.2 (103 B4.E{45)
Moderate aaxisty (18-29) 193) 7@ 008
Severs anxisty (23-30) 193 T34

Dats goe prescnlod s mean = 50 of percentige (a) Compariaont belween groups were made wilh the uspainsd Siudest

Il o chi-bquise el a8 applicable

Abbeevaation: MDAS Madified Corah's Denlal Anvisty Scile, BAL Beck Anxiety lavenlory.

proved statistically sipnificant (p=0.011). Both SBP and
DEBEP remamed very stable during weatment, and ooty
a slight drop in SBP was noted at T3 in the toeth ex-
traction group (p=0.044). Since there were differences
in the number of hypertensive patients between the two

¥

groups, we comected the significant changes recorded
for HE. between T1-T2, HE between T2-T3, 5ai02 be-
tween T1-T2 and SEP betwean T2-T3 for the covariable
bypertension using a peneral lnear model, and found
that the changes in HF. remained sipnificant between
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Fig. 1: Hemodyaamsic parametens in the dental extraction and oral bygiens groups.
Bar chanis show mesn + stasdand ermor. ***p=0001, *p<0.05 shows the changes observed during the procaduss in each

g, with compasison using the pained Stodest Hist
Alibeey satiom: 58P, nesate bood pr , DEF: 4

TI-T2 (e=0.001) and T2-T3 (p=0.026). regardless of
whether the patients were hypertensive ar not. In con-
trast, the change in 5at02 between T1-T2 was oo longzer
sigmificant (p=0.274), in the same way as the change in
SBP between T2-T3 (p=0.803).

In order to analyze the influence of dental amiety upon
the hemodynamic parameters m the course of the two
ne and the teoth extraction groups imto two subgroups
each, according to the BAT scare” no amety / minimum
anxiety and mild-mederate or severs amaety (Fig 2).
Only four subjects in the total sample showed severs
anxiety according to the BAT (Table 1). In the suberoup
of patients with no anxiety | minimum anxiety, the ob-
served changes were the same as those seen m the glo-
bal study sample (Fig. 1). HE. varied significantly during
treamment in the tooth extracton group, with an increase
at T2 following the infiltration of local anesthetic with
WV, and a decrease at T3. The values were similar in
oth groups at baseline (T1) (Fig. 2E). Likewise, a sig-
nificant decrease was recarded in Sar02 (p=0.02T) at
T2 i the ioth extracton proup (Fig. 25). On the other
hand, in the subgroup with reater xiety as assessed
by the BAL no significant changes in HE. were noted
during the treatment procedure The HE values were
hirher in the tooth extraction group, and remained ele-
vated throngheut reatment, with no siznificant increase
at T2 (Fig. IF). The 5atD32 levels likewise showed no
significant changes (Fig. 2H). In the oral hygiene group,
HE. mcreased slishily durng reatment, though statst-

lic: bibemsal por e, HR: hean rate, S0 cxygen esluration.

cal significance was not reached. This was associated o
ariety, since as can be seen in Table 1, these patients
experienced increased amgety during the procedurs
(T2) as assessed by the Hamilton test. The rest of the
bemodynamic parameters (SBF and DBF) in the too-
th extraction group and also 5ab02 in the oral hygiens
EToup remained hamegeneons throushoot the weatment
procedure, independently of the patient amxiety score.

Laztly, in order to determine whether the use of local
anesthesia with VC is safe in patients with controlled
Do anxiefy | mnmnnnanna]r BAT = Epmm}'as

tensive mdividmals (p=27) (Fig. 3). We found SBP and
CEP to remain stble durmg the procedure in patients
pressure values were comparatively higher among tho-
se with bypertensien (Fig 3AB). With regard to HE,
an increase was noted at T2 following the infiltration of
local anesthetic with VC in both groups of patients with
(@=0.006) and witheut hypertension (p=20.001), with a
significant decrease in HE. at the end of tooth extraction
(T3] (p=0.011 in patients with hypertension and p-20.001
m patients witheut hypertensiom) (Fiz. 3C). On the other
hand, 5at02 in the zroup of hypenensive patients was
lower than in the patients witheut bypertension throu-
ghout the treatment procedurs. Nevertheless, no sigmi-
ficant chanpes m 5at02 were noted durmgz treatment
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Dizcussion

The present study shows that dental amxiety and the va-
soconstrictor dmig usad in local demtal anesthesia cam
induce a slight increase in HE. However, the increase
in HE. resulting from the infiltration of local anesthetic
with VC does not seem to be clinically relevant, and was
maredwer not == in patients with hizh levels of anisty.
We therefore recommend the use of up to three carpules
of loral anesthetic with VC {(epmephrine in propertion
1:200,000) as a safe option for the denfal freatment of

Hawing i face denta] treatment induces psychological
stress in patients, even if ooty of minor intensity, and this
m tum induces hemodymamic changes that are reflected
m an increase in HE. Previous sudies have described
mcreases in HE as a result of dental anxiety (5.20.21).
In line with this, we found moderate amxiety to be as-
elevated for the foll duration of dental reatment.

Smudies in which denfal treatment was carmied eur under
electrocardiographic monitoring bave revealed an in-
creased prevalence of simus @chycardia in patients with
hizher lewels of anxiety (). This could be of relevance in
the case of patients with previous cardiovascular disease
and poor control, since the increass in adrensrzic tome
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could result in decompensation and indoce a hypentensi-
ve crisis. However, in our sady we only included medi-
cally conirolled hypentensive patients and mereover the
individuals with dental anxiety presented mild-moderate
anxiefy scores. These patients showed increased HE. but
the vahies remained stable during demtal weatment and
were not assediated to a rise in blood pressure.

The use of VC in local anesthesia afords Mg
during extraction, such as slowed systemic

of the anesthetic drug and lesser blesding in the infiltra-
ted region. Furthermore, anesthetic infilration with VC
results in increased anesthetic efficacy and less patient
pain during treatment We found patients subjected to
tooth extraction with local anesthesia and VC to report

less discomfort during extraction than the patients sub-
Jected to oml hypiene freament without anesthesia On
the other hand, we found the vasoconstrictor to produce
an increase in HE. follewing infiltration of the local anes-
thetic, with a decrease after the completion of extraction.
These variations in HE. associated to VC have been ob-
served both in patients with contralled hypertension and
m individuals witheut lypertension, but without anxiety,
and have pot been seen in patients with some level of
arrgiey. This suggests that the increase in HE. produced
by VC in local anesthesia is minimal and may mot be no-
ticeahls in mare anxiows patients where the HE remains
elevated throughout the treatment procedurs, and that
both VC and anxiety jointly inflnence the observed va-

el62

118




9. ANEXOS

T P Dot 0T 564

riations in HE. Om the other hand in the tooth extraction
Eroup, the vanations in HE. observed among the patients
with hypenension were smaller than in the patients wi-
thout hypertension — a siuation that could be explained
by the dmgs prescribed among the former In line with
our results, previous studies have shown HE. i increase
a clear influence of VT, though the increass was always
low and wiith no cliniral relevance (8,32). It therefore can
e affirmed that the changes in HE. atmributable to VC in
local anesthesia are minimal, and are masked in patients
with anxiety, where HE. is constantly elevated to highsr
levels. Likewise, the nse of VC did not modify the blood
pressure levels in the patients subjected to toath exirac-
tion, not even in these with medically conmrolled arerial
hypertension. The administration of local anesthetic so-
hetions with VC in hypertensive individuals thos sesms
safe. at least in small amoonts (we used a makinmm of
three carpmles per surgical procedure), since the increase
in HE. wonld be similar to that induced by anxiety alone.
Consaquently, and as evidenced alsewhere (23), the use
of VC appears safe provided infilration is performed
comectly (slowly, awoiding inravascular injection, and
using a small musher of carpules).

We recorded a shight decrease in Sat02 in both denfal
extractions and in ol bygiene weatments, though the
decrease only proved statistcally significant in the tooth
extraction group following infiltration of the local anes-
thetic with VT, and was independent of whether the pa-
tient had arterial hypertension or not. This significant de-
TEase moreover was only seen in the subgroup patents
withiout anxiery — not in those who were amdous to some
degres. Previous shadies have also evidenced a dacrease
in 5at02 during demtfal treatment (24.25). This pheno-
menon could be related to a degree of hypoventilation
produced by prolonged patient placement in the sopine
position during dental treatment, or to patient air inha-
lation difficulties cansed by the infraoral manipulations.
In addition to chanzes m HE and 5ab02, our patients
subjectad to tooth extraction showed a sipnificant de-
creaze in SBP after extraction, in coincidence with the
obseratons of Chaundhy &f @l m patients with mild
hypertension (24). This decrease in SBP was described
as mild by Gungormms er @l (27) and Gedik o ai. (28],
following the mnfilration of local anesthesia in periodon-
tal freatments.

A possible limitation of our stady is the fact that the
patients with higher levels of amdety were a minority
within the global series. Further stadies are needed, in-
chading the electrocardiographic monitoring of certain
parameters to conmol the effects of VT and dental amsie-
1y, particularly among patients with arterial hypenension
In sum, the analyzed hemodynamic parameters proved
quite stable during tooth extraction and oral hygiene

meament, pardcoularly blood pressure (both systolic and
the local anesthetic with VI, with a shight decrease after
tooth extraction. In faom, elevations in HE were asso-
ciated to increassd patient anxisty. We therefore suggest
that HE. is the most sensifive parameter for detecting the
changes induced by the use of VT in local anesthesia
and by the presence of anxisty during dental treatments.
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OBIJETIVOS

Valorar en pacientes Normotensos e Hipertensos durante las extracciones dentales la

ansiedad y constantes cardiodinamicas.

Evaluar en pacientes hipertensos que farmacos antihipertensivos mantienen mas estables las

constantes durante la extraccion dental.

MATERIAL Y METODOS
Se trata de un estudio prospectivo observacional, de casos y controles realizado en el Hospital
Dr. Peset (Valencia).

La muestra estd constituida por un total de 254 pacientes: 106 controles normotensos (41,7%)
y 148 casos hipertensos (58,3%), con una edad de ol o M
58,3 + 18,7 afios y un rango entre 14 y 93 afios. e v [ &
Las variables hemodinamicas (SO2, PAS, PAD, FC, PR)* se midieron oR R
en 4 periodos en la exodoncia, y se registro el nivel de la ansiedad

por medio de las escalas: Corah (MDAS), Beck (BAI), y Hamilton.

RESULTADOS
La PAS aumentaba de inicio entre los hipertensos con una cierta tendencia a bajar a lo largo
de la intervencién (T1-T3); siendo mas estable entre los controles.

i ARA-PAD 1

Los pacientes que toman farmacos antihipertensivos tipo ARA presentaban niveles mas bajos
de ansiedad y miedo dental, la PAD mas alta con el uso de mas de 2 carpules con VC, a
diferencia, los pacientes que tomaban Vasodilatadores con un mayor nivel de ansiedad en
comparacion al resto de hipertensos y presentaron una FC significativamente mds baja.

Los pacientes que toman sdélo Betabloqueantes disminuyeron PR progresivamente y lo mismo,
con menor pendiente, los del grupo beta+diuréticos. e ———
Al contrario, los grupos beta+IECA y beta+ARA+diuréticos que
exhiben una tendencia creciente del PR.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

v’ Los cambios durante la exodoncia en hipertensos controlados son seguros.

v/ La ansiedad dental y el anestésico con vasoconstrictor causan un ligero aumento de la FC,
pero sin importancia clinica. Uso maximo de 3 carpules de anestesia local con VC
(epinefrina 1:200.000).

v’ Los pacientes hipertensos con patologia respiratoria y renal, resultan PAD y SO2 mas baja,
y una FC mas baja relacionada a la patologia renal, siendo el Antagonista de Calcio el
farmaco antihipertensivo que mayor estabilidad de FC.

PALABRAS CLAVE Anestesia dental, extraccion dental, ansiedad dental, hipertensién arterial.
*S02 presion parcial de oxigeno, PAS presidn arterial sistélica, PAD presion arterial diastdlica, FC
frecuencia cardiaca, PR pulsaciones.
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