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1. INTRODUCCION

1.1. ASMA

1.1.1. DEFINICION

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias respiratorias
Se caracteriza por una hiperrespuesta bronquial y una obstruccién
variable del flujo aéreo siendo esta total o parcialmente reversible, ya sea

espontaneamente o con tratamiento (1,2).

Los sintomas asociados a esta patologia son las sibilancias, la disnea, la
opresion en el pecho y la tos que varian con el tiempo en su aparicién,

intensidad y frecuencia (1,3).

1.1.2. EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de asma afecta alrededor de 300 millones de personas en
todo el mundo (4,5). Su prevalencia ha aumentado a nivel mundial desde
1990 a 2015 en un 12,6%, segun un estudio del Global Burden of Disease
2015 (2). Y se estima que otros 100 millones podrian ser diagnosticados de

asma para el afio 2025 (6,7).

Aunque el asma afecta a todos los grupos de edad, su aparicion es frecuente
en la primerainfancia (4,5,8,9). Segun el estudio ISAAC (International Study
of Asthma and Allergies in Childhood) fase Il (2001-2002), la prevalencia
en Espana es del 10 %; estos datos son similares a los de la Unién Europea.

Y es mas prevalente en zonas costeras (10,11).

Otroestudiomasreciente llevado a cabo en seis dreas geograficas espafiolas
(Cartagena, Bilbao, Cantabria, La Corufia, Pamplona y Salamanca) durante
el periodo 2016-2019 segun el protocolo GAN (Global Asthma Network)
mostré una prevalencia de sibilancias del 15,3% en los adolescentes de
13-14 afos y del 10,4% en los escolares de 6-7 afios (12).
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1. INTRODUCCION

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) considera al asma como la
enfermedad respiratoria crénica infantil mds comdn (13) que afecta
aproximadamente a 5,5 millones de niflos en la Unidn Europea (3), siendo
mas frecuente en nifios que en nifias. Aunque esta tendencia se invierte
durante la adolescencia (6,12,14), lo que sugiere que las hormonas

sexuales pueden desempefiar un papel en la etiologia del asma (6,13,15).

1.1.3. ETIOLOGIA

La evidencia actual sugiere que el asma es un trastorno multifactorial
complejo y su etiologia se atribuye cada vez mas a las interacciones entre
la susceptibilidad genética, los factores del huésped y las exposiciones

ambientales (5,6).

1.1.3.1. Factores de riesgo

En la apariciéon de la enfermedad de asma participan factores del huésped
como la atopia, la obesidad, la hiperreactividad bronquial; factores
perinatales como son la edad de la madre, el consumo de tabaco durante
el embarazo, el parto por cesarea, la prematuridad, la lactancia artificial, la
ictericianeonataly lafuncion pulmonar del neonato; y factoresambientales
como los aeroalérgenos, las infecciones respiratorias, la contaminacién

ambiental, los alérgenos laborales y el tabaco (2,15).

Aunque entre los factores que aumentan la probabilidad de desarrollar
asma en nifios, destacan el componente genético y la presencia o historia
de atopia (dermatitis atdpica, alergia a alimentos y rinoconjuntivitis)
(7,16,17). Los resultados de los estudios recientes que han investigado
la heredabilidad genética del asma muestran estimaciones del 35 al 95%
(13).
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1. INTRODUCCION

1.1.3.2. Factores desencadenantes

Por otra parte, existen los factores desencadenantes de sintomas o de

agudizaciones de asma. A continuacion, se detallan los mas frecuentes:

Entre los factores ambientales se encuentran la polucién, el polen de
gramineas, los arboles, las malezas, los acaros del polvo, la cucaracha, el
epitelio de animales, los hongos, los rinovirus y otros virus respiratorios
(7,13).

Y dentro de los factores sistémicos: los farmacos como acido acetilsalicilico,
betabloqueantes no selectivos sistémicos o topicos y AINES; algunos
alimentos como el huevo, los frutos secos, la leche de vaca, los mariscos,
los pescados y los alimentos con sulfitos; y también el veneno de

himendpteros (2).

1.1.4. FISIOPATOLOGIA

En el proceso inflamatorio que tiene lugar en el asma estd implicado
el sistema inmunitario con la participacién de diferentes células como
los linfocitos T, mastocitos, eosindfilos, neutrdfilos, macréfagos vy
células epiteliales (13,17,18,). Ademads, se produce la liberacion de
mediadores quimicos como histamina, dxido nitrico, cisteinil leucotrienos,
prostaglandinas, quimiocinas y gran variedad de citoquinas (2,16). Todos
ellos tienen potentes propiedades inflamatorias locales y sistémicas que
son responsables de los mecanismos fisiopatoldgicos caracteristicos de
la inflamacidén, obstruccién, remodelado de la via aérea e hiperrespuesta

bronquial (16).

Ante la estimulacion antigénica (exposicion al alérgeno, infecciones

viricas, ejercicio fisico...) los linfocitos T helper (Th) se subdividen en Th1
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y Th2 en funcién de las citoquinas que produzcan. Los Thl producen
interferén-gamma (IFN-y) e interleuquina 2 (IL-2) y los Th2 liberan
interleuquinas (IL-4, IL-5, IL-9 e IL-13) (15,18).

Segun la hipodtesis Th1/Th2, en los pacientes asmaticos parece existir
un desequilibrio a favor de los Th2 y esto favorece la produccién de
interleuquinas (IL) que conducen a la reaccién alérgica. La IL-4 y la IL-13
activan la sintesis de inmunoglobulina E (IgE) por parte de los linfocitos
B y la IL-5 estimula la infiltracién de esosindfilos. Este mecanismo
inmunolégico da lugar a la reaccién inflamatoria del asma y la aparicidon
de sintomas (18,19).

1.1.5. DIAGNOSTICO

La inflamacién crénica caracteristica del asma produce el estrechamiento
de las vias respiratorias y es el origen de la mayoria de los sintomas. Se
produce una hiperrespuesta bronquial (HRB) debido a estimulos que son
inocuos para las personas sin asma, la cual puede ser reversible de manera

parcial o total con el tratamiento adecuado (1,2).

Entre los signos y sintomas asociados al asma destacan las sibilancias,
siendo el signo mas caracteristico (9). Otras manifestaciones clinicas
caracteristicas son la disnea o dificultad respiratoria, la tos seca y la
opresion toracica. En ocasiones, también aparecen la obstruccidon nasal
y la dermatitis atdépica. Pero ninguno de ellos es patognomoénico de la
enfermedad de asma, por lo que es necesario realizar una prueba objetiva

que confirme el diagndstico como son las pruebas funcionales respiratorias

(2).

Aunque estas pruebas que analizan la funcidn respiratoria tienen menor
utilidad en el nifio que en el adulto, debido a que la mayoria de los nifios

con asma presentan un volumen espiratorio forzado (FEV1) dentro del
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rango de valores de referencia y ademas no discrimina con exactitud el
nivel de gravedad. Cabe destacar que incluso en pacientes con asma grave
la espirometria puede ser normal o haber alteracién de los mesoflujos.
Esto es debido a la menor desestructuracién que existe en los pacientes

pediatricos (3).

A pesar de ello, las pruebas de funcidn respiratoria son fundamentales
en el diagndstico de asma. Y aunque los resultados sean normales, se

recomienda realizarlas de forma periddica (2).

Cuando el incremento del FEV1 respecto al valor basal es igual o mayor
al 12%, o del 9% con relacién al valor tedrico, se considera que la prueba
broncodilatadora es positiva. En el caso de los nifios puede darse como
valida una espiracién de 2-3 segundos, ya que son capaces de exhalar todo
el aire en este tiempo. Y siempre que la maniobra sea supervisada por un

experto que confirme su validez (2).

Convieneresaltar que, con los métodos adecuadosy personal especializado
es posible obtener espirometrias forzadas fiables en nifios mayores de tres
afios de edad. Por encima de los 5-6 anos, el diagndstico funcional del
asma es similar al del adulto. Por ello, se recomienda la realizacién de
espirometrias para el diagndstico y seguimiento del asma en nifios a partir

de los 6 afios, en la mayoria de las guias consultadas (2,5,16).

1.1.6. ASMA ALERGICA

El asma alérgica se caracteriza por la existencia de sensibilizacion a
aeroalérgenos que influyen en el desarrollo del asma o que desencadenan
exarcerbaciones (2,3,19). La gran mayoria del asma de inicio en la infancia
se manifiesta como un fenotipo alérgico. Se estima que hasta un 80% del

asma infantil puede tener un componente alérgico (6,19).
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Para su diagndstico se requiere un estudio alérgico que se puede llevar a
cabo a cualquier edad, siendo el método de eleccion la prueba de puncién
intraepidérmica o prick test con extractos estandarizados debido a su alta
sensibilidad, sencillez de realizaciéon, valoracién inmediata y bajo coste
(2,3,16, 20).

Existen un listado de aeroalérgenos estandar que se utilizan para realizar
este tipo de prueba cutdnea, aunque también se pueden anadir otros
extractos teniendo en cuenta la prevalencia geogréfica (2). Asi, por
ejemplo, los pacientes que viven en la costa pueden sensibilizarse a los
acaros (Dermatophagoides pteronyssinus/farinae) con mayor frecuencia
(20).

Otros alérgenos especificos son: epitelio de gato y perro, pdlenes
(gramineas, Olea europaea, Cupressus spp, Parietaria judaica, Salsola kali)

y hongos (Alternaria alternata) (21).

También es posible realizar la determinacidén de IgE especifica frente a
aeroalérgenos para el diagndstico del asma alérgica pero tiene una menor
sensibilidad y mayor coste. Aunque en los pacientes polisensibilizados
permite mejorar la composicion de la inmunoterapia especifica con

alérgenos (20,21).

A la hora de realizar el diagndstico de asma alérgica se recomienda el
uso de ambos métodos (18) para identificar desencadenantes alérgicos
especificos de la inflamacion de las vias respiratorias y causantes de la

aparicién de sintomatologia (3,5,20).

1.1.7. GRAVEDAD ASMA

La clasificacion de la gravedad del asma en intermitente, persistente
leve, persistente moderada y persistente grave en nifios depende de la

frecuencia y de la intensidad de los sintomas (nimero de crisis, tolerancia
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al ejercicio y los sintomas nocturnos), de la medicacién necesaria para
el control de la enfermedad y de los valores de la exploracién funcional
respiratoria. Aunque el asma infantil es muy variable a lo largo del tiempo,
lo que dificulta la clasificacidn y hace necesario que sea reevaluado de

forma periddica (2).

Los criterios para definir el control de la enfermedad son la presencia y
frecuencia de los sintomas, tanto diurnos como nocturnos, la existencia
de limitaciones para la vida diaria y la necesidad de medicacidn de rescate.
Para ello, se recomienda utilizar guias validadas como el cuestionario
“Control del Asma en el Nifio” (CAN), que dispone de una versidn para
nifios de 9 a 14 afios y otra para padres (nifios de 2 a 8 afios). Consta de
9 preguntas sobre la clinica en las 4 Ultimas semanas y se puntua de 0
(buen control) hasta 36 (mal control). Se considera que el paciente esta

mal controlado cuando la puntuacién es igual o mayor a 8 (2,16).

Por otra parte, también se evalla la enfermedad de asma mediante
la presencia de factores de riesgo que produzcan exacerbaciones, el
interrogatorio sobre eventos previos, uso de glucocorticoide inhalado,
medicacién de alivio/rescate, espirometria, comorbilidades y, en algunos
casos, biomarcadores inflamatorios como el recuento de eosindfilos en
sangre o esputo y la medicidon de las concentraciones de dxido nitrico
exhalado (Fe, ) (16,19).

1.1.8. TRATAMIENTO

El tratamiento del asma tiene como objetivo reducir la inflamacion y
abrir las vias respiratorias. Los farmacos que consiguen el primer objetivo
se denominan antiinflamatorios y los que consiguen el segundo son los
broncodilatadores (22,23).

En la mayoria de los casos de asma, mediante el tratamiento farmacolégico

junto con la supervision médica y la educacidn para el asma, es posible
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el control de los sintomas, la prevencién de las exacerbaciones y el
mantenimiento de la funcidén pulmonar. Aunque es necesario ajustar la
terapia farmacoldgica de forma continua para conseguir que el paciente

esté siempre controlado (2).

Los farmacos utilizados para el tratamiento de la enfermedad de asma se
clasifican en medicamentos de control o mantenimiento y medicamentos
de alivio o rescate (2,22) (tabla 1).

La medicacion de control o mantenimiento se administra durante periodos
prolongados y si el asma se ha controlado durante al menos 3 meses,
se pueden reducir de forma paulatina hasta conseguir las necesidades
terapéuticas minimas que permitan mantener el control de la enfermedad.
Y los medicamentos de alivio o rescate se utilizan a demanda con el

objetivo de tratar de forma rapida o prevenir la broncoconstriccion (2).

La Iniciativa “Goblal para el Asma” (GINA) propone la asociacién de
GCl-formoterol (budesonida-formoterol, beclometasona-formoterol) como
tratamiento de mantenimiento y de rescate en mayores de 12 afos. Esta
combinacién en un solo inhalador recibe el nombre de terapia SMART

(Single manteinance and reliever therapy) (1,24).

Actualmente, la secuencia mas frecuente de tratamiento para el asma
es la administracion de glucocorticoides inhalados (GCl) para reducir la
frecuencia y la gravedad de los sintomas de asma. Si la sintomatologia
empeora se afiaden agonistas B. adrenérgicos de accién prolongada o
corta (LABA o SABA, respectivamente) (26).

Ademads del tratamiento farmacoldgico, el paciente debe evitar la
exposicidon al humo de tabaco y a alérgenos en aquellos pacientes que
tengan sensibilizaciones (2,20).
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1.1.9. FORMA DE ADMINISTRACION

Se recomienda la administracién de estos farmacos via inhalatoria, ya
gue se ha comprobado que actuan directamente sobre los pulmones,
proporcionan una mayor concentracion de farmaco en lasvias respiratorias,
mantienen un nivel mas bajo en sangre y una respuesta rapida. Por lo que,
si lo comparamos con la administracion del farmaco via oral, se necesita
una dosis mas baja de fdrmaco inhalado para conseguir un buen control del
asma, lo que reduce significativamente los efectos secundarios sistémicos
(27,28).

Sin embargo, no todo el fadrmaco se deposita en los pulmones y existe
un importante porcentaje de depdsito a nivel orofaringeo que puede dar
lugar a algunos efectos secundarios tales como la disminucién de la saliva,

la sensacién de boca seca y la irritacion de la garganta (27).

El depdsito pulmonar de un farmaco depende de dos tipos de factores: los
dependientes del dispositivo (tamafio de las particulas, tipo de dispositivo
de inhalacioén y técnica de inhalacién) y los relacionados con el paciente
(estructura de las vias aéreas, capacidad de generar el flujo inspiratorio

adecuado y aclaramiento mucociliar) (25).

Y el principal inconveniente es la dificultad en la técnica de inhalacién con
los diferentes dispositivos. Por ello, es importante ensefiar al paciente la

técnica adecuada y supervisarla de manera periddica (2,25).

1.1.9.1. Dispositivos de inhalacion

En la actualidad, existen diferentes dispositivos de inhalacién clasificados

segun las caracteristicas fisicas del farmaco:
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e INHALADORES: el medicamento se dispersa en forma de aerosol de

38

pequefias particulas sélidas (29).

1.1. Inhaladores de cartucho presurizado: son sistemas de

1.2.

inhalacion que utilizan un cartucho presurizado dosificador
o de dosis medida o controlada. Se denominan pMDI o MDI
(en inglés pressured metered dose inhaler). Son multidosis y
al accionar el dispositivo se libera una dosis controlada del
farmaco. Existen distintos tipos: convencionales, de particulas
finas (Modulite® y Alvesco®), activados por inspiracion
(Autohaler® y Easybreath®) y con sistema Jet (Ribujet®)
(25,29).

Los pMDI activados y de particulas finas proporcionan un
mayor depdsito pulmonar en comparacion con los pMDI
convencionales, disminuyendo asi el depdsito orofaringeo
(25).

Inhaladores de polvo seco: denominados DPl (en inglés
Drug Powder Inhalers), surgen como alternativa a los
inhaladores en cartucho presurizados para solucionar los
problemas de coordinacidn entre la activacion del dispositivo
y la inhalacién. Liberan polvo micronizado activado por
la inspiracion del paciente. Estos dispositivos consiguen
un depdsito intrapulmonar del farmaco entre el 25-35%
de la dosis (superior a otros sistemas). Estda recomendado
en nifios colaboradores a partir de los 5-7 afios porque
requiere un flujo inspiratorio elevado. Existe dos sistemas:
unidosis (Aerolizer®, Handihaler®, Breezhaler®, Ingelheim®) y
multidosis (Accuhaler® Turbuhaler®, Easyhaler®, Novolizer®,
Twisthaler®) (25,29).
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e NEBULIZADORES: son dispositivos que trasforman un liquido en
aerosol y se utilizan a través de mascarilla facial o boquilla.
Consiguen un bajo depdsito en los pulmones y mayor en faringe
y laringe. Se usan para el tratamiento de asma grave que requiere
ademas oxigenoterapia o en aquellos pacientes en los que no se
pueden utilizar otros métodos de inhalacién. Se diferencian dos

tipos de nebulizadores: tipo jet o neumaticos y ultrasénicos (29).

¢ INHALADORES DE NIEBLA FINA: este sistema comparte caracteristicas
de un cartucho presurizado y un nebulizador. El farmaco se
encuentraendisolucién en el cartuchoy seliberaen formade niebla
fina. Permite una mayor coordinacién activacion/inspiracién y un
reducido impacto orofaringeo, ya que gran cantidad del farmaco
pasa al tracto respiratorio inferior. En Espafia se comercializa con el

sistema Respimat® (25).

1.1.9.2. Cdmara espaciadora

En el caso de los inhaladores pMDI se recomienda el uso de camaras de
inhalacién o espaciadores. Se trata del método de eleccién a la hora de

administrar agonistas B. y corticosteroides inhalados en nifios (29).

Son dispositivos normalmente de material plastico (poliuretano) que se
interpone entre el cartucho presurizado y la boca del paciente. Presentan
una valvula unidireccional que se abre con flujos inspiratorios bajos e
impide el retorno del farmaco y del aire espirado al interior de la cdmara
lo que permite simplificar la técnica de inhalacidn, mejorar su eficiencia 'y

disminuir los efectos secundarios locales (25,29).

Algunas pueden presentar 2 valvulas (inspiratoria y espiratoria) y pueden
llevar una mascarilla facial de silicona, utilizada sobre todo en pacientes
pediatricos hasta los 3-4 afios. Existe una amplia gama de modelos, de uso

universal o adaptables a determinados inhaladores presurizados (25,29).
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La camara de inhalacidn presenta multiples ventajas. Entre ellas, mejora
la distribucién y cantidad de farmaco en las vias respiratorias aumentando
el depdsito pulmonar al 20%, evita el problema de la coordinacidn entre
el funcionamiento del inhalador y la inspiracién, disminuye el depdsito
de particulas en la orofaringe y con ello los efectos adversos como la tos
y el riesgo de aparicidén de candidiasis asociada al uso de GCl; y minimiza
el riesgo de efectos sistémicos ya que disminuye la biodisponibilidad

sistémica (2,29).

1.1.10. CRISIS DE ASMA

La crisis de asma o también denominada agudizacién, exacerbaciéon o
ataque de asma es la situacion clinica en la que existe un empeoramiento
del estado basal del paciente y que implica la necesidad de utilizar
un tratamiento especifico (24). Se identifica por un aumento de los
sintomas, de la necesidad de farmacos de alivio o por el deterioro de la
funcién pulmonar (2). Segun la velocidad de instauracidn, existen crisis de

instauracion rapida y lenta (30).

La crisis de instauracidn rdpida se desencadena en menos de 3 horas por
alérgenos inhalados, alergia alimentaria, farmacos, procesos infecciosos
(virus) o estrés emocional (30). Se produce por un mecanismo de

broncoconstriccidn y la respuesta terapéutica suele ser rapida y favorable (2).

En el caso de la crisis de instauracién lenta se producen por un mecanismo
inflamatorio y la respuesta terapéutica es mas lenta. Se desencadena por un
mal control de la enfermedad o infecciones de las vias respiratorias superiores

(30). Suponen mas del 80% de las crisis que acuden a urgencias (2).

En funcion de la gravedad de la crisis asmatica y la respuesta al tratamiento,
se modificaran las dosis de los fdrmacos y los tiempos de administracidn con

el objetivo de revertir la sintomatologia con la mayor brevedad posible (2).
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1.2. MANIFESTACIONES ORALES DEL ASMA

En la literatura cientifica han sido publicados una gran variedad de
articulos sobre los efectos del asma en la cavidad bucal con disparidad en
los resultados de estos estudios respecto al riesgo de caries, la secrecion
salival, los cambios en la composicion y pH de la saliva, las alteraciones
de la mucosa oral, las anomalias orofaciales o la prevalencia de gingivitis,
entre otras (31-36).

Aunque existe evidencia sobre la asociacion entre las enfermedades
sistémicas y las patologias bucales (31,32), es necesario una mejor
comprension de los posibles mecanismos implicados en la relacidn entre

la enfermedad de asma y las patologias bucales.

Diferentes autores han estudiado no solo el asma, sino también la gravedad
de esta patologia, asi como aspectos relacionados con los medicamentos
utilizados en su tratamiento, la posologia y la duracién. Y han abordado

este tema especificamente en nifios y adolescentes (33).

1.2.1. MALOCLUSION

La enfermedad de asma provoca la obstruccidn de las vias respiratorias y
se asocia con el desarrollo de maloclusiones dentales. Se ha sugerido que
los cambios en la funcién muscular a nivel facial provocan el desarrollo
de anomalias dentofaciales, aunque el mecanismo subyacente a esta

asociaciéon entre asma y maloclusién sigue sin estar claro (34,35).

Ademas, larespiracion bucal debido ala obstruccidn de las vias respiratorias
superiores (obstruccion nasal) puede afectar al desarrollo del complejo
craneo-facial (35). En el estudio realizado por Stensson y cols. (36), la
frecuencia del habito de respiracién oral fue mayor en nifios con asma a

los 3y 6 aflos de edad en comparacién con los controles.

41



1. INTRODUCCION

Los datos del estudio realizado por Vazquez Nava y cols. (34) en 2556
adolescentes mostraron que el 48,3% de los asmaticos tenian maloclusion
dentaria e investigaciones previas sefalan una mayor probabilidad en
pacientes asmaticos de desarrollar mordida abierta anterior y aumento

del resalte en comparacién con controles sanos (35).

1.2.2. DEFECTOS DEL ESMALTE

Los defectos del esmalte (DDE) son un hallazgo frecuente en la denticion
primaria y permanente y afectan hasta al 38% de los escolares (37,38). Se
desconoce la etiologia, aunque se ha relacionado con gran variedad de
factores como la presencia de enfermedad prenatal o perinatal, bajo peso
al nacer, consumo regular de antibiéticos, enfermedad celiaca y trastornos
respiratorios (37). Y la estimacidén de prevalencia en Europa occidental
varia del 6% al 38% (38).

La alteracion en la formacién del esmalte provoca hipersensibilidad
dental, fracturas posteruptivas, rdpida progresion de la caries e incluso
exodoncias en los casos mds graves, especialmente en los primeros
molares permanentes. También puede generar problemas estéticos,
una necesidad considerable de tratamiento dental y mayor riesgo de

desarrollar ansiedad dental (38).

Los defectos del esmalte se clasifican como hipoplasia o hipomineralizacidén
del esmalte. La hipoplasia del esmalte es un defecto cuantitativo, mientras
que la hipomineralizacién del esmalte es un defecto cualitativo en el que
se produce una transludicez anormal, por lo que también recibe el nombre

de opacidad del esmalte (37).

La formacidn del esmalte tiene lugar en tres etapas: formacién de la matriz,
durante la cual se producen las proteinas involucradas en la amelogénesis;

calcificacidn, en esta etapa se adquiere el contenido mineral y se eliminan
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las proteinas; maduracién, durante esta fase se calcifica el esmalte y se

eliminan las proteinas restantes (37).

Los trastornos que tienen lugar en las primeras etapas de la amelogénesis
producen hipoplasia del esmalte, clinicamente se detecta como fisuras o
pérdida del esmalte. Por el contrario, los trastornos que se producen en

la etapa de calcificacién o maduracién provocan hipomineralizacion (37).

La hipomineralizacién molar-incisivo (HMI) se caracteriza por la presencia
de opacidades bien definidas, de color blanco, crema, amarillo o marrén
en el esmalte, que varian en extension. Afecta de uno a cuatro primeros
molares permanentes y puede afectar a incisivos permanentes. En los
casos severos, el esmalte sufre una ruptura post-eruptiva, lo que facilita
el desarrollo de caries dental y puede causar hipersensibilidad extrema,
ademas de problemas estéticos cuando los incisivos se ven afectados. Por
lo tanto, estos pacientes tienen una mayor necesidad de intervenciones
clinicas y el tratamiento restaurador supone con frecuencia un desafio

para el odontdlogo (39,40).

La prevalencia de caries dental es alta en los nifios con DDE (37) y las
probabilidades de tener DDE en la denticion permanente son mdas del

doble si también estan presentes en la denticion primaria (38).

En la literatura, la prevalencia de HMI en paises desarrollados varia del
3% al 20% (41). En el estudio realizado por Tourino y cols. (39) en nifios
brasilefios, la prevalencia de HMI fue del 20,4%. Esta cifra fue similar en
estudios realizados en Irak y Espafia, pero es una prevalencia mas alta que
las que obtuvieron estudios en Alemaniay China. Estas variaciones pueden
explicarse por diferencias en la metodologia, los criterios diagnosticos y la
edad de los sujetos (39,40).
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A pesar de las numerosas investigaciones sobre los posibles factores
implicadosenlaapariciénde HMI, su etiologia continlasiendo desconocida.
La mineralizacion de los primeros molares e incisivos permanentes tiene
lugar al final de la gestacién y se completa durante los primeros cuatro
afios de vida. Por tanto, las anomalias en este periodo estan relacionadas
con el HMI (39). Diferentes estudios han demostrado la asociacion entre
los defectos del esmalte y los factores prenatales y perinatales, como las
enfermedades maternas, el uso de medicamentos durante el embarazo, la
prematuridad, las complicaciones del nacimiento y las enfermedades de
la primera infancia. Entre estas Ultimas se incluyen patologias respiratorias
como el asma, la neumonia y las infecciones respiratorias (41). Sin
embargo, a diferencia de la caries, la evidencia de los posibles factores de

riesgo no es concluyente y, por lo tanto, la prevencion no es posible (38).

Teniendo en cuenta que los ameloblastos son altamente sensibles al
suministro de oxigeno, los pacientes pediatricos con asma y con defectos
del esmalte probablemente hayan experimentado episodios previos de
falta de oxigeno. Por lo que estos defectos estarian relacionados con la

enfermedad y no tanto con su tratamiento (42,37,39).

Por otro lado, se ha demostrado que los corticosteroides pueden
alterar el proceso de amelogénesis, de la misma manera que alteran la
formacion ésea. Ademas, tanto los corticosteroides como los agonistas
B, especialmente en las formulaciones en polvo, tienen un pH acido que

puede dafiar el esmalte que ya sufre HMI (41).

Estos hallazgos concuerdan con otros estudios, donde también observaron
qgue elasmaserelacionabaconlaaparicién de DDE endientes permanentes.
Ademas, se ha sugerido que el riesgo de defectos del esmalte dental es
mayor en nifios con problemas de salud durante los tres primeros afios
de vida, momento critico para la formacién de las coronas de primeros

molares permanentes, incisivos y caninos permanentes (37).
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1.2.3. SALUD GINGIVAL

Una mala higiene bucal seguido de la acumulacién de placa dental conduce
a la gingivitis que puede evolucionar a enfermedad periodontal (43).

Davidovicy cols. (43) realizaron un estudio epidemioldgico en 68 nifios con
asmay 68 controles de 6 a 16 afios donde obtuvieron que la mala higiene
bucal junto con un peor estado de salud de los tejidos periodontales era

mas frecuente en nifios con asma.

En los estudios realizados por Hyyppa (44), Kumar y cols. (41) y Mehta y
cols. (45) registraron una puntuacion significativamente mas alta de placa
dental y del indice gingival en el grupo de asmaticos en comparacién con
el grupo control.

Los medicamentos recetados para el tratamiento del asma pueden
provocar una disminucion de la secrecion salival. Teniendo en cuenta
que los mecanismos protectores presentes en la saliva equilibran las
interacciones entre los factores bacterianos e inmunoldgicos y ayudan
a mantener la salud periodontal, esta reduccién del flujo salival podria
favorecer la colonizacién bacteriana y la formacion de placa dental y, por
tanto, afectaria a la gravedad de las enfermedades periodontales de este

grupo de pacientes (22,43,46).

Ademas de la disminucidn del flujo salival asociado al uso prolongado de la
medicacidn para el asma, la respiracién bucal frecuentemente observada
en pacientes asmaticos debido a la obstruccion del sistema respiratorio
también podria reducir las cualidades protectoras de la saliva y aumentaria

el riesgo de desarrollar enfermedad periodontal (43).

En el estudio realizado por Hyyppa (47), los pacientes con asma mostraron
concentraciones mas elevadas de IgE en el tejido gingival. Esto confirma los
resultados obtenidos en estudios previos sobre los valores de IgE salivales

en niflos con asma (48) y en pacientes adultos con asma (44).
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Las reacciones de hipersensibilidad de tipo inmediato, caracteristicas de la
enfermedad de asma alérgico, producen un aumento excesivo de IgE total
en el organismo y podria explicar los valores elevados de IgE presentes
en saliva que, a su vez, podria influir en el proceso de la enfermedad

periodontal (47).

Segunlosresultadosde lainvestigacidnllevadaacabo porKumarycols. (46),
los factores implicados en la inflamacidn gingival en pacientes asmaticos
serian la acumulacion de placa dental, la presencia de respiracién bucal y

el uso de corticoesteroides para el tratamiento del asma.

McDerra y cols. (49) observaron que los nifios asmaticos tienden a tener
mas cdlculo que los nifios del grupo control, posiblemente relacionado
con un aumento en los niveles de calcio y fosfato en la saliva submaxilar y
parotidea. Esta condicién también podria contribuir a un aumento de los

problemas periodontales en asmaticos.

Sin embargo, Eloot y cols. (50) no encontraron una diferencia significativa
en el indice de hemorragia y la cantidad de placa dental en pacientes

asmaticos en comparacion con el grupo control.

Los estudios realizados por Ehsani y cols. (51) y Stensson y cols. (52)
tampoco encontraron diferencias en la cantidad de placa dental entre
nifios con asma y el grupo control. Esto podria deberse a una buena

higiene bucal en ambos grupos.

Y del mismo modo que las enfermedades crénicas como el asma pueden
considerarse un factor de riesgo para las enfermedades periodontales,
algunos estudios recientes consideran que los patdgenos orales causantes
de gingivitis y enfermedad periodontal podrian tener un papel importante
en las exacerbaciones de enfermedades respiratorias crdnicas, ya que
la placa dental podria servir de almacenamiento para microorganismos

patogenos respiratorios (43).
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La evidencia sugiere que la eliminacién de esta placa dental puede mejorar
la funcidn respiratoria en nifos con asma. Por lo que la buena salud bucal
no solo previene las enfermedades bucales, sino que también ayuda a

mantener un sistema respiratorio saludable (43).

1.2.4. CARIES DENTAL

La etiologia de la caries dental es multifactorial (53) y se produce por la
desmineralizacion del diente debido a la accién de los acidos producidos
por las bacterias presentes en la placa dental. Y también se ve afectada por
diversos factores del huésped, incluida la saliva y la naturaleza inherente
del diente. El riesgo de desarrollar caries dental incluye factores fisicos,
bioldgicos, ambientales y conductuales. Es el resultado continuo de ciclos
de desmineralizacidon y remineralizacién mediante el cual el organismo

intenta reparar la lesidn de caries (54).

El asma junto con la caries dental son las dos enfermedades de caracter
cronicomas prevalentes enlainfanciaylas principales causas de absentismo
escolar (55). Ambas también presentan una compleja etiologia asi como

una clinica variable (56).

El papel del asma como un potencial determinante del riesgo de caries
fue estudiado por primera vez a finales de la década de 1970 (57-59) y
desde entonces han sido publicados diversos estudios con resultados
contradictorios sobre la relacién entre asma y la caries dental. Algunos
autores no han encontrado una mayor prevalencia de caries en pacientes

asmaticos mientras que otros si establecen dicha asociacién (27,46,56,58,).

Shulman y cols. (60) no encontraron una asociacion entre caries y asma
en nifios de 4 a 16 afios. De igual manera, Ehsani y cols. (51) concluyeron
que la presencia de enfermedad de asma no aumentaba la probabilidad

de desarrollar caries.
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También los resultados del estudio llevado a cabo por Ferrazzano y cols.
(42) mostraron que los niflos con asma no eran mads susceptibles a las
patologias orales que los nifios sanos. Eloot y cols. (50) no encontraron
asociacién entre los medicamentos para el asma y un mayor riesgo de

caries.

Por el contrario, en otros estudios como el de Khalilzadeh y cols. (61)
establecieron que la prevalencia de caries era mas alta en nifios asmaticos
de 5 a 15 aiflos comparado con el grupo control. Stensson y cols. (36)
sefalaron que los asmaticos de 3 a 6 afios tenian mayor riesgo de caries

que los nifos sin asma.

En el metaandlisis llevado a cabo por Alavaikko y cols. (57) sugieren que el
asma duplica el riesgo de caries tanto en la denticién primaria como en la
permanente. Y, por tanto, proporciona evidencia de que el asma aumenta

significativamente el riesgo de caries.

En el estudio realizado por Kumar y cols. (46) en 70 nifios asmaticos y
70 no asmaticos con edades comprendidas entre los 6 y los 10 afios,
la prevalencia de caries fue mayor en el grupo de nifios asmaticos en

comparacion con el grupo control.

Son diversos los mecanismos mediante los cuales el asma podria afectar a
la aparicidn de caries. Se han medido parametros como el flujo salival, la
composicion y pH de la saliva en personas asmaticas. Todos ellos podrian
estar influenciados bien por la enfermedad de asma por si misma, o bien

por la medicacion utilizada para su tratamiento (27,46,48,49,53)

1.2.4.1. Farmacos para el asma

De entre los farmacos empleados en el tratamiento del asma, se ha
sefalado que los agonistas B. producen una disminucidon en la produccion

y secrecion de saliva. Y también se ha observado una menor produccion
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de componentes salivales como lisozima, amilasa salival, IgA salival y
actividad de la peroxidasa en comparacidn con los pacientes no asmaticos
(62).

Todos estos componentes juegan un papel importante en la accién
antibacteriana de la saliva y son protectores, por lo que la disminucion
de la salivacidn y por tanto el déficit de sus componentes antibacterianos
favorece la colonizacién bacteriana y los estudios han demostrado que la
concentracién de Streptococcus mutans (Sm), bacteria que tiene el papel
principal en el desarrollo de la caries, es mayor en niflos asmaticos que en

nifios sanos (63).

Los resultados de las investigaciones llevadas a cabo por Mazzoleni y cols
(56), y Chellaih y cols. (64) también sefialaron que los cambios salivales
incluyendo una menor tasa de secrecion salival, una disminucién de la
capacidad tampon, una concentracién mas baja de proteinas totales y
amilasa en saliva y un aumento del recuento de Streptococcus mutans
(Sm) y Lactobacillus (Lb) tenia lugar en nifios asmaticos en tratamiento
con agonistas B> en comparacién con nifios sin asma. Y esta condicion

aumentaria la susceptibilidad a la caries.

1.2.4.2. Forma de administracion

En el tratamiento de la enfermedad asmatica se considera la via inhalatoria
como la mas efectiva (52), ya que permite disminuir la dosis de medicacidn
e ir directamente a las vias aéreas reduciendo los efectos a nivel sistémico
si se compara con la terapia via oral (65). Sin embargo, mediante la
inhalacion una gran proporcién del farmaco se retiene en la cavidad oral
y la orofaringe (49,53,66). El contacto de estos farmacos con los tejidos
duros dentales y la mucosa oral es inevitable (67) y puede interferir en
la fisiologia normal de los tejidos orales (53,66). Ademas, muchos nifios
usan los inhaladores de forma incorrecta, lo que aumenta la cantidad de

farmaco en la cavidad oral y potencia aun mas su efecto cariogénico (67).
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La medicacidn inhalada también disminuye el pH salival, lo que supone un
factor de riesgo en la desmineralizacién del diente cuando alcanza valores
por debajo de 5.5 (22,66,67). En el estudio realizado por Bozejac y cols.
(53) observaron que el valor del pH de la saliva no estimulada fue menor
en el grupo de asmaticos que en el grupo control, lo que coincide con los
resultados de otros autores (46,58,68-70).

Chellaih y cols. (64) obtuvieron que los pacientes que usaban
corticosteroides inhalados diariamente durante mas de dos afios tenian
seis veces mas probabilidades de desarrollar caries dental que el grupo

control.

Este riesgo de desmineralizacion de los tejidos duros dentales en
pacientes con asma también podria aumentar debido al dxido nitrico. La
concentracién exhalada de este 6xido aumenta en los casos de trastornos
inflamatorios de las vias respiratorias y en contacto con el agua se convierte
en acido nitrico, circunstancia que tiene lugar en la cavidad oral y que, por

tanto, aumenta el riesgo de caries (59,67).

Sin embargo, en el estudio realizado por Chumpitaz-Cerrate y cols. (71) no
encontraron que el uso de inhaladores por pacientes pedidtricos con asma
tuviera un impacto significativo en la caries dental. Esto concuerda con los

resultados obtenidos por Godara y cols. (66).

Otro factor importante a tener en cuenta es la forma de inhalacién de
los farmacos empleados en el tratamiento del asma. Cuando se usan
inhaladores de polvo seco y de dosis controlada, el 80% del farmaco se
retiene en la cavidad oral o en la garganta, en cambio el porcentaje baja a

un 60% cuando se usa espaciador (23,46,64).

También algunos inhaladores contienen carbohidratos fermentables como
la lactosa monohidrato para mejorar el sabor del fdrmaco y, por tanto,
la tolerancia del paciente al mismo (22,46,67). A pesar de que es menos
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cariogénica que otros azucares, combinado con la disminucién del flujo

salival y del pH, contribuye a aumentar el riesgo de caries (46,53-55,64).

Se considera que el espaciador reduce la cantidad de lactosa en contacto
con la superficie de los dientes, mientras que el enjuague con agua después
de la medicacién puede facilitar la eliminacion del azicar residual de la
superficie de los dientes (54) y actuaria como un factor protector en el
desarrollo de caries (53). Aunque algunos autores sefialan que no hay una
evidencia clara de que el enjuague con agua reduzca el riesgo de caries
dental (53).

En relacidn con los habitos, algunos estudios han demostrado que los
niflos asmaticos consumen bebidas azucaradas con mayor frecuencia para
neutralizar el sabor del fdrmaco y contrarrestar la sensacién de boca seca
gue genera el uso de medicamentos inhalados y con ello aumenta el riesgo
de caries dental (22,67).

1.2.4.3. Gravedad y duracion del asma

Otro aspecto a tener en cuenta ademas del tipo de farmaco y su forma
de administracion, es la enfermedad de asma, incluyendo la gravedad y la

duracién en el tiempo.

Shulman y cols. (60), Kumary cols. (46) y Reddy y cols. (72) y encontraron
gue los nifnos asmaticos tenian una mayor prevalencia de caries y ademas
aumentaba con la gravedad de la enfermedad debido al aumento de la
dosis y la frecuencia de la medicacién.

La duracién prolongada del tratamiento provocé un aumento en el
recuento de Smy, posteriormente, en el desarrollo de caries en un estudio
realizado por Botelho y cols. (73). Ademas, Milano y cols. (74) encontraron
una relacion positiva entre la frecuencia de consumo de farmacos y la

prevalencia de caries.
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Por el contrario, Eloot y cols. (50) y Ersin y cols. (75) observaron que la
gravedad de asma no tenia una influencia significativa sobre el riesgo de
caries en los niflos asmaticos. Los estudios realizados por Boskabady y
cols. (76) tampoco encontraron una correlacién significativa entre la caries

dental y la duracién de la enfermedad en pacientes asmaticos.

Chumpitaz-Cerrate y cols. (71) concluyeron que los farmacos inhalados
no aumentaban la prevalencia de caries dental en pacientes con asma
infantil. Sin embargo, si obtuvieron una relacién directa entre la duracién

del tratamiento y la prevalencia de caries dental.

Los resultados obtenidos en la literatura confirman que la etiologia
multifactorial de la caries dental contribuye a la complejidad para valorar
el riesgo de caries. Pues ademds de las enfermedades sistémicas, los
farmacos empleados para su tratamiento y la dieta incluyendo el consumo
de carbohidratos fermentables, existen otros factores ambientales,
sociodemograficos, conductuales, microbioldgicos y nutricionales que

deben ser considerados a la hora de valorar el riesgo de caries (67,71).

1.2.5. FLUJO SALIVAL

La saliva contiene varios sistemas antibacterianos potencialmente
importantes, como la IgA secretada y las glicoproteinas agregadoras de
bacterias. Estos dos compuestos interfieren con la adhesién bacteriana y
eliminan las bacterias de la boca. También la peroxidasa salival, la lisozima
y la lactoferrina interfieren con el metabolismo de las bacterias. Por lo
tanto, cualquier disminuciéon de la salivacidon produce un déficit de la
capacidad antibacteriana de la saliva y puede hacer que el paciente sea

mas susceptible a las enfermedades orales (62,63).

52



1. INTRODUCCION

En el estudio realizado por Rybergy cols. (62), los niflos asmaticos tratados
con agonistas Bz tenian una disminucion en la tasa de secrecién salival total
y la producida en la parétida del 26% y 36% respectivamente; y también
en las concentraciones de proteinas totales y amilasa presentes en saliva.
Sin embargo, los valores de pH y capacidad amortiguadora no difirieron

entre los grupos.

Los resultados del estudio de Stensson y cols. (52) también sefialan una
menor tasa de secrecion salival en los asmaticos, pero difiere de otros
autores como Hyyppa (44) que no hallé diferencias en el flujo salival entre
el grupo de asmaticos y controles.

En general, se ha encontrado que las personas con asma tienen una tasa
de secrecion de saliva significativamente menor (57,77). Y los factores que
reducen la cantidad de saliva pueden afectar negativamente a la salud
bucal, ya que la saliva juega un papel importante en su conservacion
(22,53).

Ademas, diferentes investigaciones han demostrado que los medicamentos
inhalados utilizados para tratar el asma disminuyen el pH de la saliva
(58,62,74). En el estudio realizado por Kargul y cols. (68) hubo una
disminucién significativa en el pH salival por debajo del valor critico de
5.5 para la desmineralizacion del esmalte, después de 30 minutos de
su uso. Sin embargo, Tootla y cols. (69) encontraron que ninguno de los
inhaladores fue capaz de producir una respuesta acidogénica por debajo
del pH critico.

Los pacientes con asma bronquial se ven afectados tanto por la enfermedad
como por el farmaco. Por lo tanto, es dificil disociar los efectos de ambos,
pero se ha sefialado que el tratamiento farmacolégico ejerce el efecto
mas importante. El deterioro de la funcidn de las glandulas salivales en los
asmaticos estaria causado por la medicacién para el asma, especialmente

por los agonistas B., y no por la enfermedad del asma en si (62).
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En la pardtida y otras glandulas salivales estan presentes los receptores B,
lo que podria explicar que el uso prolongado de agonistas B se relacione

con una disminucién de la produccidn y secrecion de saliva (66).

1.2.6. CANDIDIASIS

La candidiasis orofaringea ha sido asociada con el uso de forma regular de
dosis altas de GCI. Aunque su incidencia varia del 1 al 77%, probablemente

debido a diferencias en los métodos utilizados para su diagnéstico (77).

Este efecto secundario puede atribuirse a los efectos tdpicos de estos
medicamentos en la mucosa oral, ya que solo el 10-20% de la dosis
inhalada llega realmente a los pulmones, mientras que el resto permanece

en la orofaringe (22,66).

También se ha sefialado que los efectos inmunosupresores vy
antiinflamatorios generalizados de los glucocorticoides juegan un papel
importante en la patogenia de la candidiasis (22). Fukushima y cols. (78)
sugirieron que los GClI pueden disminuir la IgA salival, lo cual contribuiria

al desarrollo de la candidiasis oral.

Ademads, muchos de los inhaladores de polvo seco contienen lactosa
monohidrato como vehiculo portador en una proporcidon de 10 a 25 mg
por dosis. Esta mayor concentracién de glucosa también puede promover
el crecimiento, la proliferacidn y la adhesidn de Candida a las células de la

mucosa oral (22,69).

Como se hamencionado con anterioridad, los asmaticos en tratamiento con
agonistas B adrenérgicos muestran una tasa de flujo salival disminuida, y
esta condicion puede asociarse con recuentos orales mas altos de Candida
(22).
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Existen medidas preventivas para disminuir el riesgo de candidiasis oral
durante lainhalacién de glucocorticoides como enjuagarse la boca después
de su uso. Esta accion podria eliminar hasta el 80 % de la dosis depositada
en la cavidad orofaringea. Y también el uso de un dispositivo espaciador
ayuda a minimizar el depdsito orofaringeo del farmaco y maximizar el

depdsito pulmonar, reduciendo asi el efecto local de los GCI (77).

1.2.7. EROSION DENTAL

La erosién dental es la pérdida patoldgica y crénica de los tejidos dentales
mineralizados, tiene lugar de manera localizada e indolora y se produce
por la accion quimica de los acidos. Se trata de un proceso complejo en
el que participan factores biolégicos como el flujo salival y la capacidad
amortiguadora de la saliva junto con factores quimicos de los alimentos
y factores conductuales, que van a determinar el riesgo individual de

desarrollar la patologia (79).

El uso de inhaladores como tratamiento agudo o crénico del asma es un
factor de riesgo en el desarrollo de lesiones erosivas debido al pH acido
de los farmacos inhalados y/o a la disminucién del flujo salival producido
como efecto secundario (79). Y, por tanto, se produce una reduccion de la

proteccidn salival contra los acidos intrinsecos o extrinsecos (22,80).

Sivasithamparam y cols. (80) y Al-Dlaigan y cols. (81) informaron que los
niflos con asma tienen un mayor riesgo de desarrollar erosién dental. Sin
embargo, el estudio de Dugmore y Rock (82) no arrojé una asociacion clara
entre el asma y la erosién dental. Estas discrepancias pueden deberse a
que el potencial erosivo de los medicamentos antiasmaticos podria estar
relacionado con el momento de la ingesta y el tiempo de exposicidn, y no

solo con sus caracteristicas quimicas (79,80).
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Ademas, es posible que los pacientes asmaticos tengan un mayor consumo
de bebidas para compensar la deshidratacién oral debido a los efectos
de los broncodilatadores y/o la respiracién bucal. A menudo consumen
bebidas con un pH bajo y esta situacion puede derivar en erosién dental
(22,80).

Otra explicacidn para la erosién acida de dientes en pacientes con asma es
que tienen un aumento de la incidencia de reflujo gastroesofagico (RGE)

que podria contribuir como acido intrinseco a la erosién dental (22,80).
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Tabla 1. Medicamentos para el tratamiento del asma (2,22,23).
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MEDICAMENTOS DE CONTROL O MANTENIMIENTO

MEDICAMENTO

DESCRIPCION

PRINCIPIO ACTIVO

FORMA DE
ADMINISTRACION

Glucocorticoides

Son la primera linea de tratamiento del
asma persistente en niflos de cualquier
edad. Estd demostrado que son los

Beclometasona, budesonida,
ciclesonida, propionato

accion prolongada
(LABA)

control adecuado del asma, se agrega un
LABA que mejora la sintomatologia mas

rapidamente que amentando la dosis de
GCl.

formoterol, propionato de
fluticasona-salmeterol y
mometasona-formoterol

inhalados (GCl) medicamentos mas efectivos para el asma, | de fluticasona, furoato de pMDI o DPI
pues mejoran los pardmetros clinicos fluticasona y mometasona
funcionales y de inflamacién bronquial.
Se puede utilizar en nifios mayores de 4
afios y siempre asociado con un GCl, nunca | Beclometasona-formoterol,
Agonistas B2 en monoterapia. (GCI-LABA). budesonida-formoterol,
adrenérgicos de Cuando dosis bajas de GCI no consigue un propionato de fluticasona- oMDI 0 DP!

Antagonistas de
los receptores de
leucotrienos (ARLT)

Reducen de manera modesta los sintomas
y la necesidad de glucocorticoides orales.
Se utilizan como opcidn de tratamiento de
mantenimiento, especialmente en nifios.

Montelukast, pranlukast,
zafirlukast, zileutén

Comprimidos
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MEDICAMENTOS DE CONTROL O MANTENIMIENTO

MEDICAMENTO

DESCRIPCION

PRINCIPIO ACTIVO

FORMA DE
ADMINISTRACION

Antagonista muscarinico de larga duracion.

Esta indicado en nifios mayores de 6

monoclonal anti-IL5

controlada con dosis altas de GCl y LABA.

Tiotropio afios con asma grave mal controlada en DPI
tratamiento con GCl a dosis altas mas un
LABA.
. En nifios mayores de 6 afios con asma
Anticuerpo . i . ) ,
. alérgica persistente moderada o grave no Omalixumab Via subcutanea
monoclonal anti-IgE i
controlada con dosis altas de GCl y LABA.
. En nifios a partir de 6 ainos con asma
Anticuerpo . o , ) .
eosinofilica grave, insuficientemente Mepolizumab Via subcutanea

Inmunoterapia

Se ha demostrado que es un tratamiento
eficaz en casos de asma alérgica siempre y
cuando exista una sensibilizacion mediada
por IgE frente a aeroalérgenos comunes y
que sea clinicamente relevante.

Via subcutanea
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MEDICAMENTOS DE ALIVIO O RESCATE

MEDICAMENTO

DESCRIPCION

PRINCIPIO ACTIVO

FORMA DE
ADMINISTRACION

Agonistas B2
adrenérgicos de
accién corta (SABA)
inhalados

Son la primera linea de tratamiento
debido a su mayor efectividad y menores
efectos secundarios. Proporcionan un
alivio rapido de los sintomas de asmayy la
broncoconstriccion.

También estan indicados para el
pretratamiento de la broncoconstriccion
inducida por el ejercicio.

Salbutamol y terbutalina.

pMDI, DPIy, de forma
infrecuente, solucién
para la nebulizacion o
inyeccién

Anticolinérgicos de

Se utiliza en casos de crisis de asma grave o

Bromuro de ipratropio,

o . moderada que no respondan al tratamiento ) . pMDI o DPI
accién corta inhalados bromuro de oxitropio
con SABA.
Se administra en crisis asmaticas graves-
Glucocorticoides moderadas y también en leves con . i
Prednisolona, dexametasona | Via oral

sistémicos

respuesta insuficiente a broncodilatadores o
antecedentes de crisis graves.

Sulfato de magnesio

Estd indicado en las crisis graves que no
respondan al tratamiento inicial.

Via intravenosa
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2. HIPOTESIS

Diversos autores han centrado sus estudios en investigar el estado de la
cavidad oral en pacientes asmaticos, especialmente entre la poblacién
infantil, ya que el asma es una de las patologias crénicas mds frecuente
en nifios. Y, sin embargo, los resultados obtenidos son contradictorios.
Mientras que algunos sugieren que los nifios asmaticos presentan un
mayor riesgo de desarrollar una patologia a nivel oral, otros no encuentran

dicha asociacidn.

Estas discrepancias en los resultados publicados en la literatura podrian
ser debidas a diferencias en la poblacién de estudio, tamafio de la muestra,
gravedad de la enfermedad y medicacidn utilizada en el tratamiento del
asma, entre otras posibles causas. Es por ello, que el presente estudio
pretende comprobar si los pacientes diagnosticados de asma infantil
presentan mads patologias a nivel oral como la caries dental, alteraciones
gingivales o cambios en la secrecidon y caracteristicas de la saliva. Ademas
de conocer si existen diferencias segun la gravedad del asma que padecen,

teniendo en cuenta en ambos casos los posibles factores de confusion.

63






3. OBJETIVOS

65






3. OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO PRINCIPAL

Evaluar el estado de salud oral de nifios asmaticos en comparacion a
nifios no asmaticos. Ademads, se determinaran las diferencias segun las

caracteristicas de la enfermedad.

3.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

1. Estudiar la presencia de habitos parafuncionales, maloclusion y
defectos del esmalte en pacientes con asma infantil y compararlo

con el grupo control.

2. Evaluar la inflamacién gingival y el sangrado al sondaje en los
pacientes con asma infantil y compararlo con pacientes sin asma. Y
conocer los indices de higiene oral en ambos grupos, comprobando

si existen diferencias entre ellos.

3. Analizar los datos de experiencia, presencia y prevalencia de caries,
tanto en denticién permanente como primaria, obtenidos en el
grupo de nifios asmaticos y compararlo con el grupo control de

acuerdo con el sistema ICDAS vy los criterios de la OMS.

4. Medir y comparar el volumen de saliva total, el valor del pH y la
capacidad tampon en la saliva de los pacientes asmaticos y no

asmaticos.

5. Evaluar la influencia de la gravedad del asma en el estado de salud

oral.

6. Determinar el efecto del uso de cdmara espaciadora y las medidas
de higiene bucal post-inhalacién en el estado bucodental de nifios

asmaticos.
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4.1. TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio de casos y controles, de tipo observacional, analitico,
transversal y prospectivo. En el estudio participaron pacientes pediatricos
que asistian a consulta en el Servicio de Pediatria del Hospital Universitario
Doctor Peset de Valencia durante el periodo comprendido entre enero de
2018 y enero de 2021.

4.2. SELECCION DE LA MUESTRA

4.2.1 POBLACION DEL ESTUDIO

La muestra inicial estaba formada por 230 pacientes infantiles, 137 de
ellos estaban diagnosticados de asma y 93 se incluyeron en el grupo
control. Un total de 43 pacientes fueron excluidos, 29 pacientes asmaticos
y 14 controles, bien porque declinaron participar en el estudio o por no
cumplir los criterios de inclusion.

Finalmente participaron en el estudio 187 pacientes infantiles con
edades comprendidas entre los 6 y 16 anos, de los cuales 108 estaban
diagnosticados de asmay 79 formaron el grupo control. Todos ellos fueron
seleccionados en el Servicio de Pediatria del Hospital Universitario Doctor
Peset de Valencia mediante un sistema de muestreo no probabilistico por

conveniencia.
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Muestra inicial

n=230
Casos n=137 Controles n=93
Excluidos (n=29) Excluidos (n=14)
No cumplen criterios de No cumplen criterios de
inclusion (n=15) inclusién (n=6)
No desean participar No desean participar
(n=14) (n=8)
Casos n=108 Controles n=79

L J
)

Muestra final estudio
n=187

Figura 1. Diagrama de flujo de pacientes en el estudio.

Después fueron citados para la realizacion de la analitica de sangre y
derivados al Servicio de Estomatologia de dicho hospital para proceder al

examen clinico y exploracion de la cavidad oral en una Unica visita.

4.2.2 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

En el grupo de casos se incluyeron los nifios situados dentro del rango de
edad mencionado y diagnosticados de asma bronquial por un especialista,
al menos hace un afio y de acuerdo con los criterios de la Guia Espafiola
para el Manejo del Asma (GEMA), que permite su clasificacién en funcion

de la gravedad de la enfermedad desde asma leve a grave.

En cuanto a los controles, se seleccionaron pacientes pediatricos sin
patologias médicas y con edades similares al grupo de casos, de forma
que pudieran ser emparejados en cuanto a edad y sexo. Y que, ademas,
requirieran la realizacién de un analisis de sangre como parte del protocolo
clinico habitual en el estudio de la coagulacién, la anemia o preoperatorio

entre otros motivos.
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Durante su consulta en Pediatria, se informd a los padres o tutores sobre
las caracteristicas del estudio y se les invitdé a participar en el mismo.
A continuacion, se les entregd la hoja de informacion (Anexo 1) y el
consentimiento informado (Anexo IlI) que debian firmar los padres y/o

tutores como requisito indispensable para incluir al menor en la muestra.

Han sido excluidos del estudio, todos aquellos que presentaban cualquier
otra patologia médica asociada, que consumian algun farmaco que no
fuera para el tratamiento del asma o que hubieran estado bajo tratamiento
antibidtico en el uUltimo mes previo a la exploracion. De igual forma, los
niflos bajo tratamiento ortoddncico, fijo o removible, y los nifios menores
de 6 afios o que estuvieran en denticion temporal completa también

fueron descartados.

4.3. PROTOCOLO DEL ESTUDIO

Los participantes en el estudio acudieron en ayunas de al menos diez
horas, el diay la hora asignados en el intervalo de 8:00h a 9:00h a consultas
externas del Hospital Universitario Doctor Peset para la realizacién de la
analitica de sangre pautada por su pediatra con el objetivo de controlar,
bien la enfermedad del asma en el grupo de casos o por otro motivo en el
grupo control. La extraccién de sangre la llevé a cabo una enfermera y se
procediod al analisis de las muestras en el laboratorio de Andlisis Clinicos
del propio hospital, excepto dos tubos de sangre que se transportaron al
laboratorio de Pediatria de la Universidad de Valencia para el andlisis de

las citoquinas.

Después se acompafio al paciente y al padre/madre/tutor/a al Servicio de
Estomatologia del propio hospital donde se cumplimentd el cuaderno de

recogida de datos que constaba de dos partes.
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La primera parte era el cuestionario que debian rellenar los padres y la
segunda parte fue cumplimentada por la investigadora principal calibrada
en los criterios diagndsticos de los diferentes indices utilizados en la

exploracién bucodental.

Al finalizar el examen bucal, se les facilitd un informe individualizado a
los padres con los hallazgos encontrados como la presencia de caries,
maloclusion o el nivel de higiene oral, asi como las posibles opciones
de tratamiento y algunas recomendaciones para una adecuada salud

bucodental en nifios (Anexo Il1).

4.3.1. CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS

4.3.1.1. Cuestionario para los padres (Anexo V)

En el cuestionario que debian cumplimentar los padres o tutores, se
incluyeron los datos de filiacidon del nifio: nombre y apellidos, fecha de

nacimiento, sexo y edad.

También se obtuvo informacién relacionada con el tipo de parto: natural
0 cesarea, la semana de parto considerando parto pretérmino cuando
el nacimiento se produjo antes de la semana 37 de gestacion, el tipo de

lactancia: materna o artificial y en caso de lactancia materna, la duracion.

A continuacion, se recogieron datos sobre las variables sociodemograficas:

situacion laboral actual, nivel de estudios y situacion familiar de los padres.

Ademads, se incluyeron preguntas acerca de los antecedentes médicos
y dentales, los habitos de higiene oral y la presencia de hdbitos
parafuncionales cuya presencia fue confirmada mediante la exploracién

bucodental.
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Y, por ultimo, cumplimentaron la informacidn relacionada con los habitos
dietéticos del nifo sefialando el nimero de comidas diarias, si picoteaba
entre horas, la frecuencia y el momento del dia (comida principal y/o entre

horas) en el que consumia cada grupo de alimentos.

4.3.1.2. Datos de la exploracion bucodental (Anexo V)

El examen clinico se realizd en un sillén dental convencional, utilizando la luz
del equipo, una sonda periodontal tipo OMS, un espejo plano intraoral n2 5

y una sonda de exploracidn. Y se registraron los siguientes datos e indices:

e Fases de la denticion

Se clasificd en denticidon mixta primera fase cuando estaban erupcionando
los incisivos y primeros molares permanentes; periodo intertransicional
cuando no existia recambio dentario; denticién mixta segunda fase cuando
estaba teniendo lugar la emergencia de los caninos y los premolares
definitivos; y, por ultimo, denticién permanente cuando ya habia finalizado
el recambio dental.

e Oclusion

El analisis de la oclusidn se realizd en los tres planos del espacio: a nivel
sagital o anteroposterior se analizé la clase molar y canina siguiendo la
clasificaciéon de Angle (clase |, Il y lll) y el resalte; a nivel vertical se estudié
la sobremordida, la mordida abierta anterior y la mordida borde a borde;
en el andlisis transversal de las arcadas dentarias se valoré la mordida
cruzada y la mordida en tijera. Y por ultimo se anotd la presencia de
apifamiento y diastemas.

e Habitos parafuncionales

Se estudio si los nifios que formaban parte de la muestra presentaban
habitos bucales parafuncionales tales como, respiracion oral, interposicidon
labial, succién digital, deglucién atipica, onicofagia, bruxismo o
combinaciones de éstos.
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Y se considerd la existencia del hdbito parafuncional cuando la informacién
dada por los padres y el diagndstico clinico coincidian de forma positiva.

Respeto al bruxismo y de acuerdo con los criterios propuestos por la
Academia Americana de Medicina del Suefio (AASM), se diagnosticd el
bruxismo infantil cuando los padres contestaron de manera afirmativa
a la pregunta sobre si su hijo/a rechinaba los dientes por las noches y
esto debia ir acompanado de desgaste dental anormal, ruidos asociados
al bruxismo o molestias en la musculatura mandibular. Y en ausencia de
otros trastornos médicos o mentales relacionados con el suefio como la
epilepsia o tratamientos farmacolégicos que podian influir en la ocurrencia
de la parafuncién (83,84).

e Exploracion de la mucosa oral

Se examinaron la mucosa oral y los tejidos blandos de la boca siguiendo
siempre la misma secuencia y de forma sistematica: labios y mucosa labial,
mucosas yugales, lengua, suelo de la boca, paladar duro y blando, istmo
de las fauces y rebordes alveolares.

o Defectos del esmalte

Se realizé una inspeccidn visual de todas las superficies dentales con los
dienteslimpiosy humedos paralocalizar defectos del esmalte, y en concreto
se estudio la presencia de la alteracion de la mineralizacion del esmalte que
afecta a uno o mas de los primeros molares permanente y puede afectar a
los incisivos. Esta condicidn recibe el nombre de hipomineralizacion molar-
incisivo (HMI) y su diagndstico se realizd siguiendo los criterios publicados
por la Academia Europea de Odontopediatria (EAPD) en el afio 2003 (85) y
posteriormente se clasificd segln su gravedad en leve, moderada y severa
de acuerdo con el indice de Mathu-Muju y Wright (86).

Del mismo modo también se registré la presencia de hipomineralizaciones
en segundos molares primarios (HSMP) y caninos primarios (HCP)
siguiendo los mismos criterios que en la HMI (87).
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e indice de placa de Silness y Loe

Para determinar este indice, previamente se debe secar el diente con
chorro de aire y mediante una sonda de exploracion dental se observa la
cantidad de placa dental depositada sobre la superficie del borde gingival
de los dientes (88).

En cada uno de los dientes se exploran cuatro unidades gingivales
(vestibular, palatino/lingual, mesial y distal) asignando un cédigo de 0 a 3
a cada una ellas tal y como se muestra en la tabla 2.

El indice se calcula mediante la suma del valor de cada unidad gingival
dividido entre el nimero de unidades gingivales exploradas.

Tabla 2. Cédigos y criterios del indice de Silness y Loe (88).

Cddigo Criterio
0 Ausencia de placa en la zona gingival
0 Placa no visible. Pelicula fina de placa en el borde gingival, solo
reconocible al pasar la sonda por la superficie del diente
> Moderada cantidad de placa en el drea gingival, apreciable a
simple vista. Espacios interdentales libres de placa
3 Gran cantidad de placa a lo largo del borde gingival. Espacios

interdentales ocupados por placa. Puede haber célculo

e indice de placa visible de Ainamo y Bay

Permite evaluar la presencia/ausencia de placa dental (89) en la parte
cervical del diente mediante una sonda de exploracién a lo largo de la
superficie disto-vestibular, vestibular, mesiovestibular, distolingual o

distopalatina, palatina o lingual y mesiolingual o mesiopalatina del diente.

La calificacion es dicotémica: la placa visible recibe 1 punto mientras que
la ausencia de placa visible se califica con un 0. Se calcula mediante la
suma de las puntuaciones de las superficies exploradas entre el nimero

total de superficies examinadas y el resultado se expresa en porcentaje.

77



4. MATERIALY METODO

e indice de higiene oral simplificado de Greene y Vermillion

Este indice consta de dos componentes, el indice de residuos simplificado
(Simplified Debris Index, DI-S) y el indice de célculo simplificado (Simplified
Calculus Index, CI-S).

Las mediciones se realizan en 6 superficies dentales: vestibular del primer
molar superior derecho (16), del incisivo central superior derecho (11), del
primer molar superiorizquierdo (26) y del incisivo central inferior izquierdo
(31), y lingual del primer molar inferior izquierdo (36) y del primer molar
inferior derecho (46). Cada superficie dental se divide horizontalmente en
los tercios gingival, medio e incisal (90).

Para el registro de este indice se mide la superficie dental cubierta con
residuos y cdlculo y cada uno se valora en una escala de 0 a 3. Para el
examen se utiliza un espejo bucal y una sonda de exploracién.

El indice de higiene oral simplificado (OHI-S) es el resultado de sumar las
valoraciones DI-S y CI-S. Se ha establecido una correspondencia entre la
interpretacién clinica y los rangos de calificaciones, que se detalla en la
tabla 3.

Tabla 3. Interpretacidn clinica de los valores del indice de higiene oral simplificado.

Buena higiene 0,0-1,2
Higiene regular 1,3-3,0
Mala higiene 3,1-6,0

e indice gingival de Loe y Silness

Los criterios utilizados en este indice permiten analizar los cambios
cualitativos en el tejido blando gingival (88). Para ello se evaltan cuatro
areas gingivales de cada diente, la superficie vestibular se divide en tres
localizaciones que son la papila disto-vestibular, margen gingival y papila
mesio-vestibular; la superficie palatina o lingual no se subdivide.
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Cada area gingival del diente se puntia de 0 a 3 de acuerdo con los criterios
gue se detallan en la tabla 4.

Al sumar las puntuaciones de cada diente se obtiene el resultado del area,
que dividido entre 4 proporciona el indice gingival del diente. Finalmente,
el indice individual se obtiene sumando los resultados de los dientes
explorados y dividiendo entre el nimero total de dientes examinados.

La exploracidén se realiza mediante una sonda periodontal y se recomienda
secar la encia con chorro de aire.

Tabla 4. Cédigos y criterios del indice de Loe y Silness (88).

Cédigo Criterio
0 Encia sana
1 Inflamacidn leve, ligero cambio de color, ligero edema. Sin
sangrado al sondaje
5 Inflamacidn moderada, enrojecimiento, edema. Sangrado al
sondaje
3 Inflamacidon severa, marcado enrojecimiento y edema.

Ulceracion. Tendencia al sangrado espontaneo

e indice de sangrado al sondaje de Ainamo y Bay

Este indice registra la presencia o ausencia de sangrado gingival (89).

La exploracién se realiza mediante un sondaje suave del surco gingival
utilizando para ello una sonda periodontal. En cada diente se examinan 6
puntos.

La aparicion de sangrado en 10-30 segundos se considera un registro
positivo y el resultado final se expresa como el porcentaje de surcos
positivos con respecto al niUmero total de surcos gingivales examinados.

79



4. MATERIALY METODO

¢ indice Periodontal Comunitario

El indice Periodontal Comunitario (Community Periodontal Index: CPI) se
lleva a cabo introduciendo la sonda de la OMS en el surco o bolsa gingival
en seis puntos de cada diente: mesio-vestibular, medio-vestibular, disto-
vestibular y los puntos correspondientes en lingual o palatino. En funcion
de la profundidad de la bolsa y si hay presencia de sangrado y cdlculo, se
le asigna el cddigo correspondiente (91).

En los sujetos menores de 20 afios, s6lo se examinan seis dientes
indices (16, 11, 26, 31, 36 y 46). En cada sextante se anota la peor de
las puntuaciones de los dientes indice, y si éstos no estdn presentes, se
exploran todos los demas dientes del sextante, anotando la puntuacion
del diente mas afectado como cédigo del sextante.

Y en los nifios menores de 15 afios solo se mide el sangrado gingival y el
calculo (cédigos 0-2). En ambos casos, el motivo es la posible presencia de
pseudobolsas asociadas a la erupcidn que podrian ser consideradas como
bolsas. Y este es el criterio que se ha aplicado en el presente estudio.

Tabla 5. Cédigos y criterios del indice Periodontal Comunitario (CPI).

Cadigo Criterio

0 Salud periodontal, ausencia de sangrado

Sangrado tras el sondaje

1
2 Calculo supra o subgingival y/o restauraciones desbordantes
3

Bolsa de 4-5mm

e indice CAOD

Paraevaluar la presencia de caries se han empleado los criterios diagndsticos
de la OMS. El examen oral se realizd mediante un espejo plano intraoral n25
y la sonda periodontal de la OMS para confirmar la evidencia visual de caries
en las superficies del diente. No se realizaron radiografias para la deteccion
de caries interproximales porque a pesar de que reducen la subestimacién
de la caries dental, las objeciones frecuentes por parte de los sujetos a la
exposicion a la radiacidn superan cualquier beneficio potencial (91).
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El CAO-D (92) expresa el nimero de dientes cariados (C), ausentes (A)
y obturados (O). Se incluye como cariado cuando una lesidén presente
en una fosa o fisura, o en una superficie dental lisa, tiene una cavidad
inconfundible, un esmalte socavado o un suelo o pared perceptiblemente
blando; ausentes cuando la exodoncia fue debida a caries y obturado si
tiene una lesion de caries restaurada sin presencia de caries en ninguna
superficie del diente.

Los dientes no erupcionados, exfoliados y extraidos por otra causa que no
sea caries, no han sido incluidos en este indice.

Ademas del CAO-D, en el que la unidad de medicién son los dientes
permanentes, existen otros indices que también han sido calculados en el
presente estudio y que se detallan a continuacion:

= CAO-S: numero de superficies dentales permanentes cariadas,
ausentes y obturadas. Se valoran 5 superficies en los dientes
posteriores y 4 superficies en los dientes anteriores.

= CAO-M: numero de primeros molares permanentes que estdn
cariados, ausentes por caries u obturados.

* Co-d: nimero de dientes cariados y obturados en denticidon
primaria. No se han incluido los dientes ausentes, ya que es dificil
diferenciar los ausentes por exfoliacién natural de los perdidos por
caries.

= Co-s: numero de superficies dentales cariadas y obturadas en
denticién primaria.

= [ndice de Restauracién: nimero de dientes obturados (componente
0) dividido entre el indice CAO-D o el indice co-d. El resultado se
expresa en porcentaje y se calcula tanto en la denticién primaria
como en la permanente.

= [ndice de Morbilidad: nimero de dientes cariados (componente C)
dividido entre el indice CAO-D en el caso de denticién permanente
o el indice co-d si es denticién primaria y expresado en porcentaje.
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» indice de Extraccién: nimero de dientes extraidos por caries
(componente A) dividido entre el indice CAO-D. Este indice no se ha
calculado en denticién primaria debido a la dificultad de conocer si
el motivo de la extraccion ha sido la caries.

e ICDAS

El Sistema Internacional de Deteccidn y Evaluacién de Caries (ICDAS 1l) es
un método visual para el diagndéstico de caries. Y es especialmente Util
para evaluar con detalle las lesiones de caries no cavitadas en esmalte y
dentina, a diferencia del indice CAO-D (93).

El examinador cumplimentd el curso online (https://www.icdas.org/
home) que ofrece la capacitacién necesaria para la aplicacién del sistema
ICDAS 11.

Para realizar la exploracidon se utilizd un espejo plano n2 5 y una sonda
periodontal tipo OMS para confirmar la pérdida de la integridad de la
superficie. Se examinaron primero las superficies dentales en hiumedo
valorando mesial, distal, oclusal, vestibular y palatino/lingual. Y a
continuacién se realizé la inspeccidn visual de nuevo con las superficies
en seco para observar cualquier cambio de color. Se aplico para ello aire
durante 5 segundos con la jeringa triple.

El proceso de deteccidn de caries en las superficies dentales segin ICDAS
Il tiene dos cddigos: el primer cédigo hace referencia al tratamiento
restaurador: sellado parcial o total (cédigos 1y 2), obturaciones o coronas
(cédigos 3,4,5 y 6), obturacion rota o perdida (cédigo 7) y obturacion
provisional (cédigo 8). Y el segundo cddigo evalta la condicidn de caries
en todas las superficies dentales: lesidn incipiente o desmineralizacion
(cédigos 1y 2), lesidn cariosa ya establecida (cddigos 3 y 4) y lesiones
francas y severas (cédigos 5 y 6). Y también existen cddigos que hacen
referencia a los dientes ausentes (codigos 97, 98 y 99).
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A la hora de poder comparar los resultados obtenidos mediante los
criterios OMS e ICDAS, en el presente estudio se ha fijado el punto de corte
para agrupar los codigos ICDAS I, a partir del cédigo 4 (ICDAS 4-6) por
considerarse equivalentes a la definicidn de caries de la OMS. Mediante
este criterio se asegura la comparabilidad entre los datos de los estudios
mas actuales que utilizan los criterios ICDAS Il y los estudios que siguen los
criterios de la OMS.

e Sialometria

Se determind la saliva total en reposo (STR) y la saliva total estimulada
(STE). Este procedimiento se llevd a cabo durante las primeras horas del
dia, entre las 8:00h y las 9:30h para reducir la influencia de los ritmos
circadianos en las variaciones de secrecion salival (94).

Para proceder a la recoleccién de la saliva mediante el método de drenaje
se establecid el siguiente protocolo: los niflos estaban sentados en el sillon
dental en posicion relajada con la cabeza algo inclinada hacia delante, tan
quietos como fue posible, permitiendo a la saliva fluir pasivamente durante
cinco minutos hacia un tubo graduado al cual iba fijado un embudo vy
evitando tragar saliva durante todo este periodo (94).

La saliva total en reposo y estimulada producida por minuto se calculd
dividiendo la cantidad de saliva obtenida en el tubo milimetrado entre
cinco. El resultado se expresd en ml/min (95).

Los valores por debajo de 0,25 ml/min en saliva en reposo se consideraron
bajos (96).

Para medir la STE, el paciente debia masticar una cdpsula de parafina
(incluida en el kit Saliva-Check Buffer) durante 30 segundos y se le pidid
que escupiera la saliva acumulada en la escupidera. Después continud
masticando la pastilla de parafina durante 5 minutos y se procedidé de
igual manera que en la saliva en reposo, acumulando la saliva en el tubo
recolector en intervalos regulares. Se establecié que la tasa de secrecién de
saliva estimulada era baja cuando el valor era igual o menor a 1 ml/min (97).
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A continuacidn, se midid el pH salival mediante tiras reactivas en la saliva
en reposo y estimulada. Ademas, también se determind la capacidad
amortiguadora de la saliva estimulada siguiendo, en ambos casos, las
recomendaciones del fabricante del sistema Saliva-Check Buffer (GC
Europe N.V. Leuven, Belgium).

Para ello, se sumerge la tira del test pH en las muestras de saliva durante
10 segundos y después se compara el color de la tira de papel con la tabla
de color proporcionada con el kit de tiras de papel reactivas de pH.

Segun la informacidn proporcionada por el fabricante se clasificé como
saliva saludable cuando el valor era igual o mayor a 6,8 y saliva acida
cuando estaba por debajo de esta cifra.

A la hora de determinar la capacidad buffer de la saliva, el sistema consta
de una tira dividida en tres almohadillas y se coloca sobre un papel
absorbente.Conunapipetaseobtienelasalivadeltubode ensayoysevierte
una gota en cada una de las tres almohadillas del test. Inmediatamente
después se gira la tira a 902 para eliminar los excesos de saliva en el papel
absorbente, evitando que el exceso de saliva se acumule en la almohadilla
del test y afecte al resultado. Después de dos minutos se puede calcular
el resultado final, colocando los puntos de acuerdo con el color final de
cada almohadilla. La puntuacién asignada segun la coloracion es: verde=
4 puntos, verde/azul= 3 puntos, azul= 2 puntos, rojo/azul= 1 punto y rojo=
0 puntos.

La suma total de los tres valores obtenidos en funcion de los colores de las
almohadillas indica la capacidad buffer de la saliva. La interpretacion del
resultado es: 0-5 puntos= capacidad amortiguadora muy baja, 6-9 puntos=
capacidad baja, 10-12 puntos= capacidad amortiguadora normal/ alta.

A todos los pacientes se le dieron indicaciones previas a la cita: no comer,
no beber, no cepillarse los dientes ni comer chicle al menos en la hora
previa al examen (94); por ello se considerd que el momento ideal para

realizar la sialometria era a primera hora de la mafana en ayunas.
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4.3.2. VALORES DE LA ANALITICA SANGUINEA
4.3.2.1. Hematologia y bioquimica

Los valores de los parametros bioquimicos de rutina analizados en el
laboratorio de Analisis Clinicos del Hospital Universitario Doctor Peset se
obtuvieron accediendo a la ficha médica de cada paciente a través del
programa informatico “Orion-Clinic”:

e Complemento C3
e Vitamina D (25-OH vitamina D total)

e Leucocitos, neutroéfilos absolutos, linfocitos absolutos, monocitos
absolutos, eosindfilos absolutos, basoéfilos absolutos.

e Neutrdfilos (%), linfocitos (%), monocitos (%), eosindfilos (%),
basofilos (%)

e Alfa 1 antitripsina

¢ Inmunoglobulinas totales (IgG, IgA, IgM e IgE)

IgE especifica

4.3.2.2. Determinacion de marcadores inflamatorios

En cuanto al analisis de las citoquinas interferon- gamma (IFN-y),
interleuquina-6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-a) se llevd a
cabo en el laboratorio de Bioquimica y Biologia Molecular de la Facultad
de Medicina de Valencia y en colaboraciéon con el Departamento de
Pediatria, Obstetricia y Ginecologia. Para la determinacién de estos
marcadoresinflamatorios se utilizd el sistema LabScan 100 de Luminex Map
Technology (Luminex, Austin, TX, USA) junto con el kit de microesferas de
alta sensibilidad para citoquinas Milliplex MAP human adipokine Magnetic
Beads MAP HSTCMAG-28 SK de Merck (Merck Millipore, Burlington,

Massachusetts,USA). Esta técnica permite analizar en una misma muestra
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y de forma simultdnea hasta 100 analitos diferentes en un solo pocillo

reduciendo asi el tiempo, el coste y el volumen de muestra requerido.

4.3.3 ENFERMEDAD Y MEDICACION ASMA

Se recopilaron los datos acerca de la enfermedad de asma a través del
programa informatico “Orion-Clinic” que permitié acceder la historial
médico de los pacientes del grupo de casos y se completd la informacion
preguntando al padre/madre/tutor/a sobre el diagndstico médico del
asma, el tiempo de evolucién de la enfermedad, el nimero de crisis en
el ultimo afno, la medicacion, la posologia, la forma de administracidn,
si usaba espaciador en la aplicacién de inhaladores y si realizaba alguna
medida de higiene bucal después de la inhalacién. Ademas, se anotd si el

paciente estaba diagnosticado de dermatitis atdpica.

Los nifios asmaticos se clasificaron segun la gravedad del asma en
intermitente o persistente leve, persistente moderada y persistente grave.
Y, para ello se tuvo en cuenta la sintomatologia y la medicacidn necesaria
para mantener la enfermedad bien controlada, segln las recomendaciones
de la GEMA (2).
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Tabla 6. Clasificacion segun la gravedad del asma.

4. MATERIAL Y METODOS

Gravedad asma

Sintomatologia

Medicacion de
mantenimiento

Medicacion de rescate

Intermitente

Persistente leve

Sintomas ocasionales de asma

Sin factores de riesgo de exacerbacién
Sin sintomas intercrisis

Sin sintomas nocturnos

Funcién pulmonar normal

Sin medicacién de control o

GCl dosis bajas o ARLT

Broncodilatador de accion
corta a demanda o GCl +
formoterol*

Persistente
moderada

Mas de 6-8 episodios de asma al afio
Sintomas en periodos intercrisis

Despertares por asma una vez a la
semana y/o

Afectacién de la funcidn pulmonar

GCl dosis medias o GCI dosis
bajas + LABA/ ARLT o GCI
dosis medias + LABA/ ARLT

Broncodilatador de accion
corta a demanda o GCI +
formoterol*

Persistente grave

Sintomas persistentes
Necesidad de ciclos cortos de GCO
Sibilancias al minimo esfuerzo

Afectacidn de la funcién pulmonar

GCl dosis altas + LABA o

si no control afiadir: ARLT,
tiotropio, teofilina o GCl dosis
altas + LABA + omalizumab,
mepolizumab, dupilumab,
alternativa: GC oral

Broncodilatador de accion
corta a demanda o GCI +
formoterol*

GCI: Glucocorticoides inhalados; ARLT: Antagonistas de los receptores de leucotrienos; LABA: agonistas Bz adrenérgicos de accion
prolongada. *En mayores de 12 afios (GEMA) (2).
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A la hora de clasificar los farmacos utilizados para el tratamiento de

la enfermedad de asma se dividieron en medicamentos de control o

mantenimiento y medicamentos de alivio o rescate.

En el caso de los pacientes diagnosticados de asma alérgica también se

anotd si estaban en tratamiento con inmunoterapia, antihistaminicos y

antialérgicos.

Tabla 7. Clasificacion de los farmacos para el tratamiento de asma.

Medicamentos de control
o0 mantenimiento

Principio activo

Forma de administracion

Glucocorticoides inhalados
(GCl)

Budesonida

Propionato de

pMDI: Inhalador presurizado.
Con o sin camara espaciadora

anti-IgE

fluticasona DPI: inhalador de polvo seco
. L. Budesonida-
Agonistas B2 adrenérgicos
., formoterol
de accién prolongada _ pMDI
(LABA) Propionato de DP|
., fluticasona-
Combinacion GCI-LABA
salmeterol
Antagonistas de los
receptores de leucotrienos | Montelukast Comprimido masticable
(ARLT)
Anticuerpo monoclonal . i i
Omalizumab Via subcutanea

Inmunoterapia

Extractos de
alérgenos

modificados
(alergoides)

Suspension inyectable

Via subcutanea

Antihistaminicos

Desloratadina

Comprimidos Comprimidos
bucodispersables

Solucién oral
Cetirizina »
o Solucion oral
Antialérgicos dihidrocloruro
. Comprimidos
Ebastina
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Medicamentos de alivio o L . . »
Principio activo | Forma de administracion
rescate
Agonistas B2 adrenérgicos de pMDI
. . Salbutamol
accion corta (SABA) inhalados DPI

4.4. MUESTRA Y METODOLOGIA ESTADISTICA

Se estimd el tamafio muestral total necesario para que las dos proporciones
en los grupos de casos y control fueran detectadas como significativamente
distintas con una cierta potencia (80%) y para un nivel de confianza del
95%.

Se considerd que una prevalencia de resultados positivos del 50% en un
grupo respecto a un 20% en el otro (proporciones 0,5-0,2) ya es relevante y
sugiere un posible efecto de la patologia, por lo que la muestra debia estar
constituida como minimo por 180 sujetos en total (90 por grupo) para que
se detectara como estadisticamente significativo con una potencia del
80%.

A la hora de seleccionar el tamafio muestral se tuvo en cuenta que, para
poder realizar comparaciones dentro del grupo de los asmaticos con la
consiguiente reduccidn de potencia estadistica, el tamafio muestral debia

ser lo suficientemente amplio para que la reduccién no fuera muy acusada.

Los datos recogidos se almacenaron en una base de datos de Microsoft
Excel®, para posteriormente ser analizados mediante el programa
estadistico SPSS® 15.0.

Como variables respuestas primarias de la investigacidn se consideraron
todas aquéllas representativas de la salud oral del paciente: indices
gingivalesy periodontales, ICDAS, indices de caries, flujo salival, marcadores

pro-inflamatorios, etc.
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La investigacidon recopilé también informacidon exhaustiva sobre otros
bloques de variables: parto y lactancia, perfil del entorno familiar, habitos
de higiene oral y antecedentes dentales, habitos dietéticos, fase de la
denticién, oclusion, habitos parafuncionales, tejidos blandos, defectos del

esmalte y analitica sanguinea.

Todas estas variables se compararon en ambos grupos. En algunos casos
las asociaciones fueron de tipo causal (por ejemplo, el nivel de estudios
de los padres puede estar asociado al asma) y, en otros casos, pueden
atribuirse a posibles sesgos del muestreo (por ejemplo, el sexo o la edad),
ejerciendo un rol de posibles variables confusoras en el analisis. Los

métodos estadisticos necesitaron ser ajustados por estas variables.

El andlisis descriptivo proporciond los estadisticos mas relevantes para
todas las variables recogidas en la investigacion: media, desviacién
estandar, minimo, maximo, mediana y rango intercuartilico para
parametros continuos; frecuencias absolutas y relativas para pardmetros

categoricos.

En base al buen tamafio de las muestras implicadas en el estudio, los
objetivos generales se abordaron mediante un enfoque de andlisis
estadistico paramétrico. Para andlisis en subgrupos de tamafio mas

pequeiio, se emplearon pruebas de tipo no paramétrico.

También se realizd el analisis inferencial para estudiar la asociacion
entre variables con el grupo de clasificacién (asma/control). Las pruebas

utilizadas fueron:
e Test t para muestras independientes, para el estudio de

homogeneidad de los grupos test y control, en cuanto a variables
continuas.
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e Test Chi* de asociacién, para medir el grado de dependencia entre
dos variables de tipo categodrico. El resultado se admite como
valido siempre que no mas del 30% de las celdas de la tabla de
contingencia tengan una frecuencia esperada inferior a 5 casos,
atendiendo al test exacto de Fisher en caso contrario para tablas
2x2. Se utilizé, por ejemplo, para valorar la homogeneidad de los
grupos test y control en variables como sexo, fase de denticién, etc.

e Test de Mann-Whitney: para comparar la homogeneidad de
distribuciones de una variable cuando menos ordinal en una serie
de grupos independientes. Por ejemplo, se utilizé para algunos
indices ICDAS relacionados con porcentajes de superficies.

e Modelo ANOVA multifactorial: para evaluar si la media de las
variables cuantitativas de salud oral difiere segin el grupo
del paciente. Los modelos estaban ajustados por potenciales
confusores: edad, sexo, denticion, frecuencia y edad de inicio del
cepillado.

e Regresion logistica binaria: para explicar la probabilidad de una
cierta variable de salud en escala binaria (tipo prevalencia) a
partir del grupo y ajustado por el resto de factores independientes
mencionados. Se proporciona OR ajustado con IC95% y p-valor del

test de Wald.

Para medir los efectos de la enfermedad de asma en la salud oral
se emplearon una serie de modelos estadisticos donde las variables
dependientes fueron los diferentes indices y outcome representativos de
la salud oral. Los modelos fueron de tipo lineal en el caso de outcomes
continuos o de tipo logit en el caso de binarias (si/no). Y los factores
independientes eran: grupo (asma/control), sexo, edad, fase de denticion,

frecuencia diaria de cepillado y edad inicio de cepillado.

El nivel de significatividad empleado en el analisis fue el 5% (a=0,05),
de modo que cualquier p-valor menor a 0,05 fue considerado como
estadisticamente significativo.
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4.5. CONSIDERACIONES ETICAS

El presente estudio se realizd tras la evaluacién y aprobacién por parte del
Comité Etico de Investigacion Clinica del Hospital Universitario Doctor Peset
de Valencia con el cédigo de referencia 42/17 (Anexo VI), y respetando en
todo momento los derechos de los pacientes y los postulados éticos que
afectan a la investigacién biomédica con seres humanos. En particular, se
garantizé salvaguardar la integridad fisica y mental del sujeto, asi como
su intimidad y la proteccién de sus datos, de acuerdo con la Ley Organica
3/2018, de 5 de diciembre, de Proteccidn de Datos de Caracter Personal.

Ademas, durante la realizacidon del estudio, se respetaron las normas
éticas concordantes con la Declaraciéon de Helsinki de la Asociacidon
Médica Mundial. Principios éticos para las investigaciones médicas en

seres humanos. 64a Asamblea General, Fortaleza, Brasil, octubre 2013.
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5. 1. ANALISIS DESCRIPTIVO E INFERENCIAL DE LA
MUESTRA TOTAL

La muestra para la investigacién estaba constituida por un total de 187
pacientes pedidtricos, de los cuales 108 formaron el grupo de asmay 79

fueron incluidos en el grupo control.

Globalmente, se trata de una muestra de 114 nifios y 73 nifias, con una

edad media de 10,7+2,5 afios y un rango entre 6,0 y 16,9 afios.

5.1.1. ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA ENFERMEDAD DE ASMA

Entre los 108 asmaticos, se diferenciaron 2 subgrupos en funcién de la
gravedad de su patologia. De forma que 71 pacientes diagnosticados
de asma intermitente o persistente leve se incluyeron en el grupo de
asma leve y 37 pacientes que presentaban asma persistente moderada y
persistente grave formaron el subgrupo moderada-grave.

El tiempo medio de evolucidon de la enfermedad de asma fue de 83,2+42,4
meses, la edad media de diagndstico 39,6 £38,2 meses y el nUmero medio

de crisis en el ultimo afio fue de 4,3%3,7.

De los 108 pacientes con asma, 104 (96,3%) estaban diagnosticados
de asma alérgica y 72 (66,7%) de dermatitis atdpica. Las alergias mas
frecuentes fueron a los acaros (79,6%), a la alternaria (12%) y al polen del
olivo (9,3%).

Respecto a la medicacion para el tratamiento de la enfermedad de
asma, la tabla 8 recoge el consumo de farmacos: glucocorticoides
inhalados (GCl), agonistas B. adrenérgicos de accion prolongada (LABA),
antagonistas de los receptores de leucotrienos (ARLT), agonistas B:

adrenérgicos de accion corta (SABA), anticuerpo monoclonal anti-IgE y

97



5. RESULTADOS

antihistaminicos/antialérgicos. También se especifica

asmaticos que estaban siendo tratados con inmunoterapia.

los pacientes

A la hora de utilizar los inhaladores, 75 (69,4%) pacientes lo hacian con

espaciador y 37 (34,3%) de los asmaticos tenian algun tipo de medida de

higiene oral tras la inhalacion.

Tabla 8. Consumo de farmacos en el grupo de asma.

, Grupo asma
Consumo de farmacos
n %

Si, diario o crisis 26 24,1
GClI

No 82 75,9

Si, diario 7 6,5
GCI- LABA

No 101 93,5

Si, diario 39 36,1
ARLT

No 69 63,9

Si, crisis 99 91,7
SABA

No 9 8,3
Anticuerpo monoclonal Si 4 3,7
anti-Igk No 104 96,3
Antihistaminicos/ Si, diario o crisis 21 19,4
antialérgicos No 87 80,6

. Si 84 77,8

Inmunoterapia

No 24 22,2

5.1.2. PERFILDELPACIENTEYHOMOGENEIDAD DELOS GRUPOS

La edad media de los controles fue 11,3 + 2,6 afios, exactamente un afio

mayor a la de los pacientes asmaticos: 10,3 + 2,3 afios. Una prueba de tipo

t concluyd que se trataba de una diferencia estadisticamente significativa

(p=0,008).
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Figura 2. Distribucidn porcentual del rango de edad segun grupo.

La mayor edad de los controles puede implicar una fase de denticion mas
avanzada pero un test Chi? demostré que la fase de denticidn era similar
en ambos grupos (p=0,546). Aunque descriptivamente si se aprecié un

ligero avance en controles.
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Figura 3. Distribucion porcentual de la fase de denticién segun grupo.

Respecto al sexo: en la muestra de controles, los varones suponian el 54,4%
y las mujeres el 45,6%. En la de asmaticos, las proporciones eran 65,7% y
34,3%. Un test Chi*> determind que no habia diferencias significativas; pero

si se sugirié una débil tendencia (p=0,117).
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Se observé que la edad puede impactar como confusora en la evaluacién
de los principales objetivos de la investigacidon. Por tanto, los analisis
estadisticos destinados a estudiar la relacion entre variables de salud
oral y grupos deberian estar ajustados por edad. Para mayor rigor en los

resultados, también se atendié a la fase de denticion y al sexo del paciente.

5.1.3. DIFERENCIAS POR GRUPO

5.1.3.1. Gestacion y lactancia

Los asmaticos y no asmadticos presentaron un perfil similar en las

caracteristicas relativas al nacimiento y la alimentacion neonatal.

Una tendencia apuntd a un tiempo de gestacién algo mds prolongado
(+0,6 semanas) entre los asmaticos (p=0,056, test t). Siendo la media de

39,31£1,8 semanas y 38,7+2,1 semanas respectivamente.

Tabla 9. Homogeneidad de los grupos segun variables de parto, gestacion vy
lactancia.

Total Control Asma p-valor
Tipo de Natural 62,7 61,5 63,6 )
- 0,780 (Chi?)
parto (%) Cesarea 37,3 38,5 36,4
Tiempo de gestacion
. 39,0+1,9 38,7+2,1 39,3+1,8 0,056 (t)
(media, DT)
Parto a término (%) 90,8 88,3 92,5 0,330 (Chi?)
Tipo Materna 73,0 71,8 73,8 )
. — 0,123 (Chi?)
lactancia (%) | Artificial 25,4 24,4 26,2

Tiempo lactancia materna
(meses) (media, DT)

DT: desviacion tipica. *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

10,7¢11,0 | 11,6%11,5 | 10,0£10,6 | 0,399 (t)
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5.1.3.2. Entorno familiar

Los nifios asmaticos crecian en un entorno familiar similar al de los
controles. Apenas puede hablarse de una débil tendencia relativa a la
situacion familiar (p=0,093, Chi?) donde existia una mayor proporcién de
hogares con separacion/otras situaciones de padres entre los asmaticos.
Con un 28,7% frente al 17,7% de los controles.

5.1.3.3. Habitos de higiene oral y antecedentes dentales

Los grupos eran bastante homogéneos. Sélo habia una diferencia relativa
a la supervision del cepillado (p=0,036, Chi?). Entre los asmaticos la tasa
se elevaba al 34,3% comparada al 20,3% de los controles. Sin embargo, si
se repite el analisis entre los ninos menores de 8 afios, las diferencias se
debilitan.

El hecho de que no se hayan encontrado diferencias generales implicara
gue no es preciso ajustar los modelos estadisticos; ya que el grado de

higiene era similar.
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Tabla 10. Homogeneidad de los grupos segun variables de higiene oral y
antecedentes dentales.

Total Control Asma p-valor
Edad inicio cepillado (meses)
) 32,4+15,1 | 32,9+16,7 | 32,0+13,8 0,696 (t)
(media, DT)
) No diario 9,6 12,7 7,4
Frecuencia - .
] 1 vez/dia 22,5 17,7 25,9 0,255 (Chi?)
cepillado (%) -
2-3 veces/dia 67,9 69,6 66,7
Cepillado nocturno (%) 89,9 94,2 87,0 0,126 (Chi?)
manual 56,1 54,4 57,4
Tipo cepillo — )
%) eléctrico 34,8 39,2 31,5 0,366 (Chi?)
(o)
ambos 9,1 6,3 11,1
Supervision cepillado (%) 28,3 20,3 34,3 0,036* (Chi?)
Supervision cepillado .
N 61,8 70,0 58,3 0,524 (Chi?)
< 8 afios (%)
0-1 min 29,4 25,3 32,4
Duracidn - .
. 1-2 min 56,7 60,8 53,7 0,554 (Chi?)
cepillado (%)
>2 min 13,9 13,9 13,9
Pasta dental fluorada (%) 86,6 84,8 88,0 0,531 (Chi?)
Hilo dental (%) 8,6 7,6 9,3 0,698 (Chi?)
Enjuagues A diario 12,3 15,2 10,2 )
. . 0,577 (Chi?)
flior (%) Esporadico 17,6 17,7 17,6
Aplicacion fluor .
) 44,9 44,3 45,4 0,885 (Chi?)
profesional (%)
1 vez/afio 36,9 40,5 34,3
Frecuencia .
o 2 veces 0 mas .
visita 3 34,2 30,4 37 0,782 (Chi?)
) /afio
dentista (%) :
Ocasional 22,5 22,8 22,2
Obturaciones .
) 46 39,2 50,9 0,113 (Chi?)
previas
Tratamientos -
Exodoncias .
dentales ) 10,8 7,6 13,1 0,232 (Chi?)
) por caries
previos
Ortodoncia .
. 11,2 7,6 13,9 0,178 (Chi?)
previa

DT: Desviacion tipica. *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.1.3.4. Habitos dietéticos

Para cada tipo de alimento, el participante en el estudio detallaba su
frecuencia de consumo en la escala: 1. A diario, 2. 2-4 dias a la semana,
3. Ocasionalmente y 4. Nunca; y el momento de consumo en la escala: 0.

Nunca, 1. Comidas principales, 2. Entre horas y 3. Ambas.

Para el bloque de alimentos cariogénicos y para el de no cariogénicos se

calculé la puntuacidon media, descrita en la tabla 11.

Tabla 11. Frecuencia de consumo alimentos cariogénicos y no cariogénicos segun
grupo.

.| Desviacion L. .. .
Grupo Media L. Minimo | Maximo | Mediana
tipica
Total 2,87 ,30 2,00 3,83 2,92
Alimentos
. Control 2,91 ,32 2,00 3,83 2,92
cariogénicos
Asma 2,83 ,28 2,17 3,50 2,83
Alimentos Total 2,44 ,48 1,25 3,50 2,50
no Control 2,47 ,A8 1,50 3,50 2,50
cariogénicos | Asma 2,43 ,48 1,25 3,50 2,50

Los resultados indicaron que habia una cierta tendencia a la diferencia en
la frecuencia de consumo de los alimentos cariogénicos (p=0,072, test t)
(tabla 12) Las medias de la score explicada eran 2,91 en controles y 2,83 en
asmaticos, observandose una mayor frecuencia de consumo en el grupo

de asma.
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Tabla 12. Homogeneidad de los grupos segun variables de dieta.

p-valor Test
N2 comidas diarias 0,443 Chi?
Picoteo entre horas 0,667 Chi?
Frecuencia consumo alimentos cariogénicos 0,072 t
Momento consumo alimentos cariogénicos 0,276 t
Frecuencia consumo alimentos no cariogénicos 0,552 t
Momento consumo alimentos no cariogénicos 0,704 t

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

5.1.3.5. Oclusion

Se observé bastante homogeneidad en relacién con el estudio de la
oclusiéon. La mordida borde a borde fue el aspecto de la oclusion mas
heterogéneo entre grupos; pero sin alcanzar la significatividad (p=0,072)
al aplicar el test exacto de Fisher. La diferencia estaba, fundamentalmente,

en la menor tasa entre los asmaticos: 1,9% frente a 7,6% en controles.

5.1.3.6. Habitos parafuncionales

De entre los habitos parafuncionales, las diferencias fueron significativas
para la respiracion oral con un p-valor <0,001, Chi?, cuya tasa se dispard
entre los asmaticos: el 36,1% de los nifios con asma eran respiradores

orales frente al 5,1% de los controles.
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Figura 4. Distribucidn porcentual del habito de respiracion oral segun grupo.

5.1.3.7. Defectos del esmalte

La prevalencia de HMI fue del 38% en el grupo de asma y 26,6% en el
grupo control. Aunque no se hallaron diferencias significativas entre
grupos (p=0,102, Chi?) ni tampoco en el resto de las variables relacionadas
con defectos del esmalte.
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5.1.3.8. Analitica sanguinea

Las diferencias entre los grupos implicaron a ciertos parametros.

Tabla 13. Homogeneidad de los grupos segun variables de analitica sanguinea.

p-valor Test
c3 0,005%* t
25 OH vitamina D 0,399 t
Alteracion 25 OH vitamina D 0,081 Chi?
Leucocitos 0,108 t
Neutrofilos absolutos 0,319 t
Linfocitos absolutos 0,520 t
Monocitos absolutos 0,395 t
Eosinodfilos absolutos <0,001*** t
Basofilos absolutos 0,003** t
Neutroéfilos (%) 0,625 t
Linfocitos (%) 0,008** t
Monocitos (%) 0,543 t
Eosindfilos (%) <0,001%** t
Basofilos (%) 0,003** t
Alfa 1 Antitripsina 0,895 t
IgG 0,146 t
IgA 0,239 t
IgM 0,735 t
IgE <0,001*** t

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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El C3 estaba significativamente aumentado entre los asmaticos (media
121,0 + 18,9 mg/dL) respecto a los controles (media 112,9 + 16,7 mg/
dL).

No se hallaron diferencias en el nivel medio de 25-OH-vitamina D.
Aunque considerando que la vitamina D estaba disminuida cuando los
valores eran menores o iguales a 19ng/ml, si puede afirmarse que la
tasa de disminucién era notablemente distinta entre grupos: 25% en
asmaticos y 14,1% en no asmaticos.

Los eosindfilos absolutos y en porcentaje estaban significativamente
aumentados entre los asmaticos (media 0,60 * 0,34 x10e9/L) y (media
9,10 + 4,79%) respecto a los controles (media 0,32 + 0,24 x10e9/L) y
(media 5,10 £ 3,52%).

Los basoéfilos absolutos y en porcentaje también estaban
significativamente aumentados entre los asmaticos (media 0,05 + 0,05
x10e9/L) y (media 0,81 * 0,33%) respecto a los controles (media 0,03 +
0,05 x10e9/L) y (media 0,66 + 0,30%).

Los linfocitos en porcentaje estaban significativamente disminuidos
entre los asmaticos (media 38,1 + 8,7%) respecto a los controles (media
41,4 +7,7%).

La IgE total estaba significativamente aumentada entre los asmaticos
(media925,4 +823,2 kU/L) respecto a los controles (media 185,8 +216,8
kU/L). Dada la gran variabilidad, es mas correcto describir en términos
de medianas: 622 y 102, donde también se aprecian las diferencias.
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Figura 5. IgE total (kU/L) seglin diagndstico.

5.1.4. EFECTOS DE LA ENFERMEDAD DE ASMA EN LA SALUD
ORAL

En este apartado, se incluyeron como variables dependientes los indices
y outcome representativos de la salud oral y los factores independientes
fueron: grupo (asma/control), sexo, edad, fase de denticién, frecuencia

diaria de cepillado y edad inicio de cepillado.

En referencia al cepillado nocturno, es una variable importante del
conjunto de las de higiene oral. Sin embargo, se excluyd por ser una
variable calculada a partir del momento del cepillado, la cual no fue
contestada por aproximadamente 20 sujetos, lo que supondria reducir el
numero valido de casos. Otra razdn es que la gran mayoria de pacientes se
cepillaban por la noche, por lo que no fue muy discriminante. Ademas, se
comprobé que la relacidn entre frecuencia y cepillado nocturno era muy
intensa (p<0,001, Chi?).
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Por ejemplo, practicamente todos los que se cepillaban 2/3 veces al dia
lo hacian por la noche. Se trata de variables redundantes, por lo que es

indiferente incorporar a los modelos una u otra.

5.1.4.1. Patologia periodontal
5.1.4.1.1. indice de placa de Silness y Lée

No se hallaron diferencias significativas en el indice de placa de pacientes
asmaticos y controles (p=0,396). Mientras que el grupo de asma presentd
un indice de placa de 0,79+0,36, la media para el grupo control fue de
0,80+0,47 (tabla 14).

Por otra parte, el término ‘edad’ sugirid una cierta tendencia (F=2,97;
p=0,087. A mayor edad, el indice disminuia. Lo hacia con la misma

pendiente en ambos grupos de pacientes.

s GRUPO
' control
® asma
control
° ] T~ asma
.
0
1,50 ° ;
w » @
o ° e o
=4 °
> . [} °
A o .
7
w ® ° o 8 °
Z100—__ . s .
=1 o2 e o
»n ] N L4
< o 0 e 3 e ° »
2 ° o 0 ;‘*t»\
_| a . Py
= s 1t T
050 ss g 8oL T—
o o 8 o o
® ° b4
- ®
® o
@
0,00
T T T T T
75 10,0 125 15,0 175

EDAD (afios)

Figura 6. Grafico de dispersidon segmentado por grupo entre la edad y el indice
de placa de Silness y Loe.
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5.1.4.1.2. indice de placa visible de Ainamo y Bay

El grupo de pacientes con asma presenté un indice de placa visible de
45,23+12,48%, mientras que el porcentaje en los controles fue de
43,58415,28%. No observando diferencias significativas entre los dos
grupos (p=0,548) (tabla 14).

5.1.4.1.3. indice de higiene oral simplificado de Greene y Vermillion

No existieron diferencias significativas en el indice de higiene oral entre los
grupos (p=0,710). La media fue de 1,42+0,41 en los pacientes asmaticos y
1,38+0,55 en el grupo control (tabla 14).

Sin embargo, si se observé que la fase de la denticidn influia en este indice
(F=2,76; p=0,043). De forma que aumentaba en el periodo intertransicional
y denticidon mixta segunda fase, para disminuir de nuevo en los pacientes

con denticién permanente.
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Figura 7. indice de higiene oral seguin fase de denticién.
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Por otro lado, si se consideraba como variable dependiente la clasificacion
categorica de la higiene oral (buena/regular) a partir del indice, tampoco
se hallaron diferencias entre grupos (OR=1,44; 1C95%=0,76-2,72; p=0,259).
El 63% de los asmaticos presentaban una higiene regular frente al 54,4%

de los controles.

Pero si se observé que los pacientes en fase intertransicional de denticién
multiplicaban casi por 4 su odds de exhibir una higiene regular respecto a
los de denticidn mixta primera fase (OR=3,82; 1C95%=1,17-12,5; p=0,026).

5.1.4.1.4. indice gingival de Loe y Silness

Las diferencias entre los grupos para el indice gingival fueron significativas
(p=0,005). La media fue de 1,48%0,27 en asmaticos y 1,36%0,32 en
controles (tabla 14). De forma que la diferencia media ajustada fue de
0,13 puntos mas alta en el grupo de asma. Es decir, dados dos pacientes
del mismo sexo, edad, fase denticién y variables de cepillado, el que es

asmatico tiene mayor indice que el control.
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Figura 8. indice gingival segtin diagndstico.
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5.1.4.1.5. indice de sangrado al sondaje de Ainamo y Bay

El porcentaje de sangrado en el grupo de asmaticos fue de 63,76+16,58%
y 57,74+18,10% en los controles, siendo la diferencia media ajustada de
6,72 puntos porcentuales mas alta en el grupo de asma. Y, por tanto, se
observaron diferencias significativas en el indice de sangrado al sondaje
de pacientes asmaticos y controles (p=0,013) (tabla 14).
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Figura 9. indice de sangrado al sondaje seguin diagnéstico.
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5.1.4.1.6. indice Periodontal Comunitario

Las diferencias entre grupos para el indice Periodontal Comunitario no
fueron significativas (p=0,780). Mientras que el grupo de pacientes con
asma presenté un CPl de 1,33+0,32, la media para los pacientes del grupo
control fue de 1,36+0,30 (tabla 14).

Por otra parte, el CPl medio si estaba fuertemente correlacionado con la
edad del nifio (F=3,87; p=0,051). En la figura 10 se aprecia que conforme
aumentaba la edad, lo hacia también el CPI medio.
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Figura 10. Grafico de dispersion segmentado por grupo entre la edad y el CPI.

113



5. RESULTADOS

Tabla 14. Parametros periodontales segun grupo: resultados modelo ANOVA.

. Desviacion
Grupo Media L. F p-valor
tipica
. Total ,80 ,41
Indice de
Control ,80 ,47
placa 0,72 0,396
Asma ,79 ,36
ndice de Total 44,53 13,72
placa visible Control 43,58 15,28
0 0,36 0,548
(%) Asma 45,23 12,48
. Total 1,40 47
Indice de
o Control 1,38 ,55
higiene oral 0,13 0,710
Asma 1,42 ,41
Total 1,43 ,30
indice gingival Control 1,36 ,32
8,03 0,005*
Asma 1,48 ,27
) Total 61,21 17,45
Indice de
Control 57,74 18,10
sangrado (%) 6,29 0,013*
Asma 63,76 16,58
indice Total 1,34 31
Periodontal Control 1,36 ,30
0,07 0,780
Comunitario Asma 1,33 ,32

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.1.4.2. Patologia dental

5.1.4.2.1. ICDAS

e Denticién temporal

5. RESULTADOS

La tabla 15 muestra el porcentaje de superficies en denticion temporal con

lesion de caries codificadas segun los criterios de ICDAS, no hallandose

diferencias significativas entre grupos.

Tabla 15. Porcentaje de superficies de dientes temporales cariados por severidad
segln cddigos de diagndstico ICDAS por grupo: resultados modelo ANOVA.

. Desviacion
Grupo Media L. F p-valor

tipica

Total 93,91 9,16

C=0 Control 94,25 9,43
1,13 0,289

Asma 93,69 9,03

Total 3,61 7,29

C=1-2 Control 3,84 8,89
0,18 0,672

Asma 3,46 6,03

Total 1,37 3,00

C=3-4 Control 1,09 2,05
2,17 0,143

Asma 1,56 3,50

Total 1,11 3,03

C=5-6 Control ,83 2,64
0,52 0,471

Asma 1,30 3,27

C= caries *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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En relacion con el sexo, una moderada tendencia (F=3,47; p=0,065) apunta
a que los hombres presentaban un porcentaje medio de caries 0 algo mas
elevado (3,44 puntos). Y las mujeres, un porcentaje mas alto de lesiones
cariosas ya establecidas (caries 3-4) con diferencias significativas (F=5,78;
p=0,018).
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Figura 11. Porcentaje de superficies de dientes temporales con caries segun
sexo.

De acuerdo con la clasificacion ICDAS para detectar la presencia de
tratamientos restauradores en denticién temporal (DT), las superficies no
restauradas en asmaticos fueron de 95,8317,61% y de 96,96+7,09% en el
grupo control. No existiendo diferencias significativas (F=0,42; p=0,514).

También los resultados del test de Mann-Whitney (MW) mostraron que no
habia diferencias significativas entre grupos en los cddigos de restauracién
del 1 al 8.

Tabla 16. Porcentaje superficies en DT con nivel restauracién>0 (ICDAS) seguin grupo.

p-valor (MW)
Cddigos 1-2 0,411
Cddigos 3-4-5-6 0,209
Cddigo 7 0,642
Cédigo 8 0,521

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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e Denticién permanente

Las diferencias entre grupos no fueron significativas en el porcentaje de
superficies con lesiones de caries en denticion permanente clasificadas
segun los criterios de ICDAS (tabla 17).

Tabla 17. Porcentaje de superficies de dientes permanentes cariados por
severidad segun cddigos de diagndstico ICDAS por grupo: resultados modelo
ANOVA.

. Desviacion
Grupo Media . F p-valor
tipica
Total 97,01 3,63
C=0 Control 96,76 3,69
0,08 0,773
Asma 97,20 3,60
Total 2,41 2,89
C=1-2 Control 2,49 3,16
0,08 0,766
Asma 2,35 2,69
Total ,63 1,33
C=3-4 Control ,68 1,43
0,18 0,670
Asma ,59 1,26
Total ,04 ,23
C=5-6 Control ,06 ,32
0,57 0,452
Asma ,02 ,12

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

Respecto a las superficies restauradas en denticion permanente (DP)
segun la codificacidén de ICDAS, un test de Mann-Whitney indicé que no
existian diferencias significativas entre asmaticos y controles (tabla 18). El
porcentaje de superficies con codigo 0 fue de 97,37+8,10% en el grupo de
asmay 98,61+2,21% en el grupo control (F=1,18; p=0,278, ANOVA).
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Tabla 18. Porcentaje de superficies en DP con nivel restauracién>0 (ICDAS) segun grupo.

p-valor (MW)
Codigos 1-2 0,622
Codigos 3-4-5-6 0,137
Codigo 7 1,000
Codigo 8 0,392

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

Sin embargo, la asociacién era bastante intensa con la edad de inicio del
cepillado (F=3,87; p=0,051). La impresidn es que en el grupo de asmaticos,
una edad mas tardia en el inicio del cepillado favoreceria una disminucién
del porcentaje de superficies no restauradas. En el grupo de controles

existia independencia respecto a la edad.
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Figura 12. Grafico de dispersidon segmentado por grupo entre el porcentaje de
superficies dientes permanentes con restauracién=0y la edad inicio cepillado.
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5.1.4.2.2. indices de caries

5. RESULTADOS

Se calcularon los indices CAOD, CAQOS, cod, cos, CAOM, indice de

restauracion e indice de morbilidad. Primero incluyendo todos los cédigos

de caries ICDAS (1-6) y en segundo lugar solo los cédigos (4-6) para poder

comparar con los resultados de estudios previos realizados con los criterios

de la OMS.

Tabla 19. indices de caries segin grupo: resultados modelo ANOVA.

fo . . Desviacion

Indices caries Grupo Media o F p-valor

tipica

Total 2,95 3,27

CAOD (1-6) Control 3,00 3,60
0,98 0,322

Asma 2,91 3,02

Total ,66 1,16

CAOD (4-6) Control ,54 1,14
3,34 0,069

Asma ,74 1,18

Total 3,72 4,38

CAOS (1-6) Control 3,68 4,69
1,65 0,200

Asma 3,74 4,16

Total ,87 1,62

CAOS (4-6) Control ,67 1,42
4,49 0,035*

Asma 1,01 1,74

Total 2,45 2,60

Cod (1-6) Control 2,21 2,23
0,18 0,665

Asma 2,62 2,83

Total 1,45 2,20

Cod (4-6) Control 1,17 1,93
0,56 0,455

Asma 1,65 2,36

Total 3,93 4,76

Cos (1-6) Control 3,25 3,87
0,48 0,489

Asma 4,39 5,26
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. . . Desviacion

Indices caries Grupo Media L. F p-valor

tipica

Total 2,45 3,92

Cos (4-6) Control 1,88 3,27
0,49 0,483

Asma 2,83 4,29

Total 1,98 1,63

CAOM (1-6) control 1,86 1,65
4,06 0,045*

Asma 2,07 1,63

Total ,62 1,09

CAOM (4-6) Control ,51 1,01
3,61 0,059

Asma ,70 1,14

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

La tabla anterior muestra que habia fuertes diferencias en el indice CAOD
(4-6) de pacientes asmaticos y controles (p=0,069). La diferencia media

ajustada fue de 0,31 puntos a favor de los asmaticos.

Las diferencias fueron significativas en el indice CAOS (4-6) entre grupos
(p=0,035). Siendo la diferencia media ajustada de 0,51 puntos a favor de
los asmaticos (tabla 13).

El valor medio en el modelo ajustado del indice CAOM (1-6) fue de 0,45
puntos mayor en el grupo de asma con diferencias significativas (p=0,045).

Y también la diferencia media en el indice CAOM (4-6) fue de 0,31 puntos
a favor del grupo de asma pero, aunque la influencia del grupo era fuerte,
no se alcanzd la significatividad estadistica (p=0,059).
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T T
control asma
GRUPO

Figura 13. indice CAOS (4-6) segun diagndstico.

Respecto al sexo del paciente, los resultados de un modelo ANOVA
mostraron que existia una fuerte asociacién con el indice CAOD (1-6)
(F=3,71; p=0,056) y el indice CAOM (1-6) (F=5,12; p=0,025). Asi como una
moderada asociacion con el indice CAOS (1-6) (F=3,13; p=0,078). Siendo

mayor el valor de estos indices en las mujeres.

Por otra parte, la fase de la denticidn influia significativamente en el indice
CAOD (1-6) (F=8,75; p<0,001), indice CAOS (1-6) (F=6,19; p=0,001) e indice
CAOM (1-6) (F=5,30; p=0,002). La figura 14 es un ejemplo de que a mayor
avance del recambio dental, estos indices se describian mas elevados.
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Figura 14. indice CAOD (1-6) segun fase denticién.
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La edad influyd en los indices cod (4-6) (F=4,42; p=0,038), cos (1-6) (F=3,98;
p=0,048) y cos (4-6) (F=4,31; p=0,040). Es evidente que una mayor edad
de los sujetos implicaba una mayor reduccién de estos indices de caries en
denticién temporal.

GRUPO
control
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° ° ° control
. asma

EDAD (afios)

Figura 15. Grafico de dispersion segmentado por grupo entre el indice cod (4-6)
y la edad.

5.1.4.2.3. indices de Restauracion y de Morbilidad

No se observaron diferencias significativas entre asmaticos y controles para
los indices de Restauracién y Morbilidad tanto en denticion permanente
como temporal. Aunque siunafuerte tendencia en el indice de restauracién
(1-6) (p=0,066) y en el indice de morbilidad (1-6) (p=0,060) en dientes
permanentes (tabla 20). Los resultados fueron similares en ambos indices

porque son complementarios.
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Tabla 20. indices de restauracién y morbilidad (%) segln grupo: resultados modelo
ANOVA.

. Desviacion
Grupo Media L. F p-valor
tipica
» Total 20,2 31,6
|.Restauracion
Control 14,5 26,6
(1-6) DP 3,45 0,066
Asma 24,0 34,2
» Total 84,5 33,3
|.Restauracion
Control 79,2 36,1
(4-6) DP 0,13 0,718
Asma 87,5 31,7
Total 79,8 31,6
I.Morbilidad
Control 85,5 26,6
(1-6) DP 3,60 0,060
Asma 75,9 34,2
Total 14,6 31,7
I.Morbilidad
Control 20,8 36,1
(4-6) DP 0,33 0,566
Asma 11,2 28,9
Total 29,2 37,4
|.Restauracion
Control 21,3 34,0
(1-6) DT 2,14 0,147
Asma 33,9 38,9
By Total 57,7 44,6
|.Restauracion
Control 55,1 47,2
(4-6) DT 0,00 0,957
Asma 58,9 43,9
» Total 70,8 37,4
I.Morbilidad
Control 78,7 34,0
(1-6) DT 2,14 0,147
Asma 66,1 38,9
. Total 40,6 44,2
I.Morbilidad
Control 44,9 47,2
(4-6) DT 0,00 0,957
Asma 38,5 43,2

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

Existié una fuerte relacion con la fase de denticion. Los nifios en fase
avanzada incrementaban el porcentaje del indice de restauracién (1-6)
(F=2,84; p=0,041) y el indice de morbilidad (1-6) (F=2,93; p=0,036) en

dientes permanentes.

123



5. RESULTADOS

5.1.4.2.4. Prevalencia de caries

Para la prevalencia de caries calculada a partir del indice CAOD (1-6) y
CAOD (4-6), los asmaticos tenian 2,3 veces y 2,4 veces mas riesgo de caries
que los controles (p=0,033) y (p=0,022). En la tabla 21 se exponen las tasas

de caries.

Se observd que la enfermedad de asma no influia en la prevalencia de
caries en denticién temporal (cod 1-6) (p=0,351) y (cod 4-6); aunque en
este ultimo si existia una tendencia importante (p=0,099). Un asmatico, en
las mismas condiciones del resto de factores que un control, tenia 2 veces

mas riesgo de caries que aquél (tabla 21).

En la prevalencia total de caries (CAOD 1-6 + cod 1-6), los asmaticos
tenian 4,6 veces mas riesgo de caries que los controles (p=0,002). Estas
diferencias se mantienen en la prevalencia de caries total (CAOD 4-6 + cod
4-6) donde los asmaticos presentaban 2,5 veces mas riesgo que el grupo
control (p=0,006) (tabla 21).

Respecto la prevalencia de caries en primeros molares permanentes
(CAOM 1-6) y (CAOM 4-6), el riesgo de caries en asmaticos era 2 veces
mayor que en los controles en ambos indices (p=0,054) y (p=0,034) (tabla
21).
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Tabla 21. Prevalencia caries seguin grupo: resultados modelo LOGIT para probabilidad
de caries.

Prevalencia de

caries Control Asma OR (IC 95%) P-valor
CAOD (1-6) 67,1% 73,1% 2,34 (1,07-5,12) 0,033*
CAOD (4-6) 25,3% 35,2% 2,39 (1,14-5,03) 0,022*
Cod (1-6) 64,6% 71,8% 1,51 (0,64-3,56) 0,351
Cod (4-6) 37,5% 52,1% 1,99 (0,88-4,51) 0,099

CAOD +cod (1-6) 77,2% 90,7% 4,66 (1,77-12,2) 0,002**

CAOD + cod (4-6) 40,5% 59,3% 2,47 (1,30-4,71) 0,006**
CAOM (1-6) 67,1% 72,2% 2,13 (0,99-4,58) 0,054
CAOM (4-6) 25,3% 34,3% 2,24 (1,07-4,69) 0,034*

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

El sexo del paciente se relaciond de forma significativa con la prevalencia
de caries CAOD 1-6 (OR=2,32; 1C95%=1,04-5,18; p=0,041), CAOD +
cod 1-6 (OR= 3,16; OR95%=1,13-8,85; p=0,029) y CAOM 1-6 (OR=2,38;
1C95%=1,07-5,26; p=0,033). De manera que las nifias tenian mayor riesgo

de caries que los nifios.

Se sugirid también que una fase de denticién avanzada elevaria la
probabilidad de caries, especialmente la comparacién denticidén
permanente a denticion mixta primera fase de los indices de prevalencia
de caries CAOD 1-6 (OR=7,34; 1C95%=1,14-47,4; p=0,036) y CAOM 1-6
(OR=7,07; 1C95%=1,13-44,3; p=0,037).

Se observd que una edad de inicio de cepillado mas tardia fue un factor
de mal prondstico respecto a la apariciéon de caries. En relacién con la
prevalencia de caries en denticién permanente (CAOD 1-6), denticidon
temporal (cod 1-6) y total (CAOD 1-6 + cod 1-6), cada mes adicional hasta
gue empezaba el cepillado dental suponia un incremento de riesgo de

caries del 3%.
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Los resultados relacionados en funcién de la prevalencia de caries en
primeros molares permanentes (CAOM 1-6) también sefialaron que
cuanto mas tarde comenzaba el nifio a cepillarse, mds probable era que

presentara caries.

5.1.4.3. Marcadores inflamatorios

Las citoquinas pro-inflamatorias IFN-y y TNF-a presentaron unadistribucién
significativamente aumentada en el grupo de asmaticos (p<0,001) para
los niveles de ambos pardmetros (figura 16). La diferencia media ajustada
fue de 10,7 unidades para el IFN-y y de 4,29 unidades para el TNF-a. La

descriptiva completa se detalla en la tabla 22.
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Figura 16. IFN-y y TNF-a segun diagndstico.
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Tabla 22. Niveles de IFN-y y TNF-a seguin grupo: resultados modelo ANOVA.

Grupo Media DT Minimo Maximo Mediana F P-valor
Total 11,98 11,70 ,61 68,73 8,39
IFN-y (pg/ml) Control 6,58 3,89 ,61 21,23 6,37
39,9 <0,001***
Asma 16,00 13,79 3,17 68,73 10,35
Total 4,21 4,66 ,22 31,04 2,70
TNF-a (pg/ml) Control 1,89 ,93 ,22 4,35 1,94
40,6 <0,001***
Asma 5,93 5,50 1,52 31,04 3,68

DT: desviacion tipica *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.1.4.4. Flujo salival, pH y capacidad tampon

Las medias de STR y STE no mostraron diferencias entre los dos grupos
(p=0,579) y (p=0,515). La media de STR fue de 0,55+0,34ml/min en los
asmaticos y de 0,59+0,40ml/min en los controles. En cuanto a la STE se
obtuvo una media en el grupo de asmade 1,43+0,59ml/miny 1,43+0,65ml/

min en el grupo control (tabla 23).

En relacion con el pH de la saliva en reposo, la media en asmaticos y
controles fue de 7,33+0,52 y 7,43+0,56 respectivamente. No halldndose
diferencias significativas (p=0,108) (tabla 23).

En el caso del pH de la saliva estimulada, el valor medio fue menor en
el grupo de asmaticos con diferencias significativas (p=0,009). Siendo la
media de 7,9940,39 en el grupo de asma y 8,11+0,39 en el grupo control
(tabla 23) (figura 17).
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Figura 17. pH saliva estimulada segun diagndstico.
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Tabla 23. Volumen y pH saliva en reposo y estimulada segun grupo: resultados modelo

ANOVA.
. Desviacion
Grupo Media L. F p-valor
tipica
Total ,57 ,37
Volumen STR Control ,59 ,40
0,31 0,579
Asma ,55 ,34
Total 1,43 ,62
Volumen STE Control 1,43 ,65
0,42 0,515
Asma 1,43 ,59
Total 7,37 ,54
pH reposo Control 7,43 ,56
2,60 0,108
Asma 7,33 ,52
Total 8,04 ,39
pH estimulada Control 8,11 ,39
7,04 0,009**
Asma 7,99 ,39
STR: saliva total reposo; STE: saliva total estimulada; *p<0,05; **p<0,01;

*#%p<0,001

También el valor del pH de la saliva estimulada mostré relacion con la edad

de los sujetos (F=7,14; p=0,008). La interpretacion es que a mads edad, el

pH presentaba un valor mas bajo (figura 18).
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Figura 18. Grafico de dispersion segmentado por grupo
entre pH saliva estimulada y la edad.
La capacidad tampon de la saliva clasificada en muy baja, baja y normal/
alta no mostréd diferencias entre asmadticos y controles (OR=1,03;
IC95%=0,54-1,96; p=0,936). El porcentaje fue de 37,4% para la capacidad
amortiguadora baja/muy baja en el grupo de asmaticos frente al 39,4% de

los controles.

5.2. ANALISIS DESCRIPTIVO E INFERENCIAL DEL
SUBGRUPO GRAVEDAD DEL ASMA

5.2.1. HOMOGENEIDAD DE LOS GRUPOS

En funcién de la gravedad de la enfermedad y tal y como se ha sefialado
en el analisis descriptivo de la patologia de asma, se diferenciaron dos
grandes subgrupos en el grupo general de asmaticos: leves (n=71; 65,7%)
y moderados-graves (n=37; 34,3%)

Para poder analizar la influencia de esta clasificacién en las variables
de salud oral, se evalué en primer lugar, si el perfil de ambos grupos
de enfermos era similar y no se hallaron diferencias en las variables
dependientes fundamentales (sexo, edad y fase de denticion).
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Tabla 24. Homogeneidad de los grupos gravedad de asma segun sexo, edad y fase de
denticion.

p-valor Test
Sexo 0,572 Chi?
Edad 0,182 t
Fase denticion 0,705 Chi?

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

5.2.2. DIFERENCIAS POR GRAVEDAD DEL ASMA

No existieron diferencias significativas entre grupos en relacién con los
valores de la analitica sanguinea, el entorno familiar, los habitos de higiene
oral y antecedentes dentales, la presencia de habitos parafuncionales, las
alteraciones en tejidos blandos, los defectos del esmalte y los marcadores

inflamatorios.

A continuacién, se presentan aquellas variables donde si se obtuvieron

diferencias significativas:

Respecto a los datos relacionados con la gestacion, el parto y la
alimentacién neonatal, los asmaticos moderados-graves presentaron
tiempos de lactancia materna mas prolongados (p=0,029, test t) con una

media de 13,7+12,8 meses frente a 7,8+8,3 meses.

En el analisis de los habitos dietéticos, los resultados indican que habia
diferencias en la frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos
(p=0,019, MW). Las medias de la score explicada eran 2,88 en leves y 2,75
en moderados-graves, lo que significa que éstos presentaban una mayor

frecuencia de consumo (figura 19).
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Figura 19. Frecuencia consumo alimentos cariogénicos segin gravedad asma.

Por otra parte, también los asmaticos con asma moderada-grave tenian
en mayor medida el habito del picotear entre horas (p=0,032, Chi?). El
35,2% de los asmaticos leves picoteaban entre horas frente al 56,8% de

los asmaticos moderados-graves.

En referencia a la oclusidn, existia bastante homogeneidad entre los
grupos. Tan sélo se observé una mayor proporcion de clases Il molar en el
subgrupo de asmdaticos moderados-graves (p=0,031, Chi?). El porcentaje
fue de 21,6% y de 5,6% en los leves.

5.2.3. EFECTO DE LA GRAVEDAD DEL ASMA EN LA SALUD ORAL

Del apartado anterior se deduce que los subgrupos de asmaticos
leves y moderados-graves eran bastante homogéneos, si bien hay
ciertas caracteristicas de su dieta que los hacian heterogéneos ya que
los moderados-graves consumian con mayor frecuencia alimentos

cariogénicos y picoteaban mas entre horas.

Estos aspectos podrian actuar como variables de confusién, pues son

susceptibles de afectar al estado de salud oral.
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Para abordar la relacién entre los parametros e indices de salud oral y la
gravedad del asma, se proponen modelos ajustados por sexo, edad, fase

de denticidn y frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos.

5.2.3.1. Patologia periodontal

Las diferencias en el indice de placa, el indice de placa visible y en el indice
de higiene oral no fueron significativas entre los dos grupos respecto a la

gravedad del asma (tabla 25).

La media del indice gingival tampoco presenté diferencias significativas

entre los asmaticos leves y asmaticos moderados-graves (tabla 25).

Habia diferencias notables en el indice de sangrado entre los dos grupos
segunlagravedad delasma, aunquesin llegaralasignificatividad estadistica
(p=0,070). La media de este indice fue de 61,51+16,31% en pacientes con
asma leve y de 68,07+16,46% en los moderados-graves.
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Figura 20. indice de sangrado al sondaje segln gravedad de asma.
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Los valores medios del indice Periodontal Comunitario entre los dos grupos
se muestran en la tabla 25, no encontrando diferencias estadisticamente

significativas.

Tabla 25. Pardmetros periodontales segln la gravedad del asma: resultados modelo
ANOVA.

. Desviacién
Grupo Media .. F p-valor
tipica
indice de Leve ,81 37
0,83 0,364
placa Moderada-grave ,75 ,35
indice de Leve 44,85 13,12
placa visible 0,24 0,621
Moderada-grave | 45,94 11,29
(%)
indice de Leve 1,44 ,42
- 0,48 0,489
higiene oral Moderada-grave 1,39 ,41
Lo L Leve 1,46 ,27
Indice gingival 0,93 0,335
Moderada-grave 1,52 ,28
indice de Leve 61,51 16,31
3,35 0,070
sangrado (%) | Moderada-grave | 68,07 16,46
indice Leve 1,34 ,32
Periodontal 0,01 0,904
Moderada-grave 1,31 ,31
Comunitario

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.2.3.2. Patologia dental

5.2.3.2.1. indices de caries

5. RESULTADOS

Tabla 26. indices de caries segln la gravedad del asma: resultados modelo ANOVA.

. . . Desviacion

Indices caries Grupo Media L. F p-valor
tipica
Leve 2,89 2,99

CAQD (1-6) 0,25 0,612
Moderada-grave 2,95 3,10
Leve ,59 1,05

CAOD (4-6) 4,65 | 0,033*
Moderada-grave 1,03 1,36
Leve 2,67 2,72

Cod (1-6) 0,07 0,788
Moderada-grave 2,52 3,07
Leve 1,63 2,29

Cod (4-6) 0,00 0,972
Moderada-grave 1,68 2,53
Leve 1,99 1,63

CAOM (1-6) 1,25 0,265
Moderada-grave 2,24 1,64
Leve ,58 1,05

CAOM (4-6) 3,94 0,050
Moderada-grave ,95 1,27

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

La tabla 26 muestra la media de los indices CAOD, cod y CAOM teniendo

en cuenta los cddigos de caries ICDAS del 1 al 6y del 4 al 6. Y se observaron

diferencias significativas en el CAOD (4-6) entre los grupos en funcién de

la gravedad del asma (p=0,033). La diferencia media ajustada fue de 0,51

puntos a favor de los pacientes asmaticos moderados-graves.
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Figura 21. indice CAOD (4-6) segln gravedad de asma.
Respecto al indice CAOM (4-6), la influencia del nivel de gravedad de

la enfermedad de asma esta al limite de la significatividad estadistica
(p=0,050). Siendo la diferencia media ajustada de 0,46 puntos a favor de

los pacientes con asma moderada-grave.
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Figura 22. indice CAOM (4-6) seglin gravedad de asma.
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Los resultados del modelo ANOVA mostraron que las nifias tenian un indice
CAOM (1-6) mas elevado con diferencias significativas (F=5,13; p=0,026).

Al igual que sucedia en el analisis de la muestra total.

5.2.3.2.2. Prevalencia de caries

No se hallaron diferencias significativas en la prevalencia de caries entre

grupos, segun la gravedad de la enfermedad de asma.

Aunque atendiendo a la prevalencia de caries en denticidon permanente a
partir del indice CAOD (4-6), los asmaticos moderados-graves tenian 2,3

veces mas riesgo de caries que los leves (p=0,086) (tabla 27).

También en la prevalencia de caries en primeros molares permanentes
(CAOM 4-6), los pacientes con asma moderada-grave presentaban 2,5
veces mas riesgo de caries que los asmaticos leves (p=0,067) (tabla 27).

Tabla 27. Prevalencia caries seguin la gravedad del asma: resultados modelo LOGIT para
probabilidad de caries.

Prevalencia de Moderada-
caries Leve grave OR (IC 95%) P-valor
CAOD (1-6) 73,2% 73,0% 1,24 (0,42-3,72) 0,697
CAOD (4-6) 31,0% 43,2% 2,33 (0,89-6,14) 0,086
Cod (1-6) 71,7% 72,0% 1,09 (0,34-3,51) 0,882
Cod (4-6) 52,2% 52,0% 1,12 (0,40-3,18) 0,826
CAOD +cod (1-6) 90,1% 91,9% 1,41 (0,26-7,64) 0,690
CAOD +cod (4-6) | 57,7% 62,2% 1,54 (0,63-3,75) 0,345
CAOM (1-6) 71,8% 73,0% 1,32 (0,45-3,87) 0,615
CAOM (4-6) 29,6% 43,2% 2,47 (0,94-6,51) 0,067

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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Respecto al sexo, la prevalencia de caries CAOD 1-6 (OR=4,19; 1C95%=1,17-
14,9; p=0,027) y CAOM 1-6 (OR=4,33; 1C95%=1,24-15,1; p=0,022) fue

mayor en nifas.

Mediante este mismo modelo, se observd una tendencia apuntando
a la frecuencia de consumo de alimentos cariogénicos como influyente
en la prevalencia de caries en denticion temporal en los indices cod 1-6
(OR=7,00; 1C95%=0,83-58,9; p=0,073) y cod 4-6 (OR=6,05; 1C95%=0,90-
40,8; p=0,064).

5.2.3.3. Flujo salival, pH y capacidad tampon

Existian diferencias importantes en la media del volumen de STR de
pacientes con asma moderada-grave y asma leve, aunque sin alcanzar la
significatividad estadistica (p=0,057). La diferencia media ajustada fue de

0,14 ml/min a favor de los asmaticos moderados-graves (tabla 28).

La media del volumen de STE en funcidn de la gravedad del asma si mostro
diferencias significativas (p=0,020), siendo esta diferencia media ajustada
de 0,28ml/ml mayor en los pacientes con asma moderada-grave (tabla 28)
(figura 23).
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Figura 23. Volumen saliva estimulada segun gravedad de asma.
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En relacion con el pH, tanto en la saliva en reposo y como en la estimulada
no se hallaron diferencias significativas entre pacientes asmaticos leves y

moderados-graves (tabla 28).

Tabla 28. Volumen y pH saliva en reposo y estimulada segun la gravedad del asma:
resultados modelo ANOVA.

. Desviacion
Grupo Media L. F p-valor
tipica
Volumen Leve ,52 ,30
3,69 0,057
STR Moderada-grave 61 ,40
Volumen Leve 1,36 ,52
5,55 0,020%*
STE Moderada-grave 1,56 ,69
Leve 7,34 ,50
pH reposo 0,03 0,863
Moderada-grave 7,30 ,57
pH Leve 7,96 ,43
. 0,62 0,433
estimulada | Moderada-grave 8,04 ,31

STR: saliva total reposo; STE: saliva total estimulada; *p<0,05; **p<0,01;
***p<0,001

Aunque, al igual que sucedia en el analisis de la muestra total, el valor del
pH de la saliva estimulada estaba relacionado con la edad de los sujetos.
(F=6,65; p=0,011). De manera que a mayor edad, el pH presentaba un

valor mas bajo.

Las diferencias para la capacidad tampon de la saliva segun la gravedad
del asma no fueron significativas (OR=0,46; 1C95%=0,17-1,20; p=0,112).
En el grupo de pacientes con asma leve, el 42,2% tenian una capacidad
amortiguadora baja/ muy baja frente al 27,8% de los asmaticos moderados-

graves.
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5.3.USO DE ESPACIADORE HIGIENE POST-INHALACION
EN EL GRUPO DE ASMATICOS Y SU RELACION CON LA
SALUD ORAL

El objetivo de este apartado fue comparar la salud oral del paciente
asmatico segun la utilizacidon de espaciador en la aplicacién de inhaladores

y las medidas de higiene bucal post-inhalacién.

Estos factores son de importancia secundaria en la investigacion, por lo
gue las comparaciones se llevaron a cabo mediante pruebas estadisticas
univariantes y no mediante modelos ajustados (multivariantes) como en

los apartados previos.

En el uso de espaciador, solo se hallaron diferencias para el indice CAOD
(1-6) (p=0,037) utilizando el test t. La media en asmaticos que utilizaban
el inhalador con espaciador fue de 2,51+2,53 y de 3,82+3,79 en aquellos

gue no lo usaban.

Dado que sélo este indice parecia estar afectado por el factor espaciador
y ningun otro exhibia ni tan siquiera una tendencia, se propuso el modelo

multiple para ver en qué medida el ajuste debilitaba o no la asociacion.

De manera que cuando se ajustaba por el conjunto habitual de variables,
ya no se apreciaban diferencias por uso de espaciador. La variabilidad del
CAOD (1-6) se explicaba, de nuevo, por la fase de denticion del sujeto
(F=6,47; p<0,001).

Hay que tener en cuenta que el uso de espaciador guardaba una fuerte
relacién con la fase de la denticién, pues cuando ésta es permanente la
tasa de uso se reducia de forma considerable. Esta asociacion era la causa

clara del resultado del modelo multiple.

140



5. RESULTADOS

Respecto a la presencia de medidas de higiene bucal post-inhalaciéon, no
se obtuvieron parametros de salud oral que estuvieran significativamente
relacionados. Aunque si una tendencia en la prevalencia de caries CAOD
(4-6) (p=0,088; Chi?). Siendo la prevalencia menor entre los asmaticos que

realizaban la higiene post-inhalacién (24,3%) frente a los que no (40,8%).
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Los resultados de los estudios publicados hasta la actualidad muestran
cierta controversia sobre las manifestaciones bucales en pacientes
diagnosticados de asma (27,49,97-101).

Diferentes autores han sefialado que la enfermedad de asma podria estar
implicada en la aparicion de patologias bucodentales tanto de forma
directa como indirectamente debido al efecto de los farmacos utilizados
para su tratamiento (100,102-106).

El presente estudio se ha llevado a cabo en un grupo de nifios asmaticos
y un grupo control, con un rango de edad situado entre los 6 y 16 afios.
Lo cual ha permitido su comparacién con otros articulos sobre el asma
infantil, muchos de los cuales han utilizado una metodologia similar
(63,67,98, 107-109).

La proporcién en funcién del sexo en el grupo diagnosticado de asma
fue mayor en varones que en mujeres. Estos datos concuerdan con otros
articulos que afirman que el asma es mds comun en nifios que en nifias
(6,12,14,43,52,110).

Ademas, con el objetivo de proporcionar la mayor cantidad de informacion
posible acerca del estado de la cavidad oral de los nifios incluidos en el
estudio, se han utilizado una gran diversidad de indices relacionados con

la presencia de patologias bucodentales como la caries o la gingivitis.

Y se han tenido en cuenta aquellas situaciones que pueden participar
en la aparicidon de enfermedades bucales. Bien es cierto que los habitos
de higiene oral, asi como la dieta podrian influir en el estado bucal de
estos pacientes. Por ello, se determind que no existian diferencias en el
grado de higiene oral entre los grupos, coincidiendo con otros autores
(36,52,54,65,98,99).
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Respecto a los habitos dietéticos, los resultados de nuestro estudio
indicaron una cierta tendencia a una mayor frecuencia de consumo
de alimentos cariogénicos entre los asmaticos, aunque sin llegar a la
significatividad estadistica como Stensson y cols. (52) y Al-Dlaigan y cols.
(81). Y en los estudios realizados por Mazzoleni y cols (56) y Ersin y cols.
(98), los habitos dietéticos eran similares en ambos grupos. Sin embargo,
Samec y cols (23), Stensson y cols. (36) y Swigtkowska-Bury y cols. (99)
si observaron un mayor consumo de bebidas azucaradas en el grupo de

nifios asmaticos.

Existen multitud de estudios que han analizado diferentes caracteristicas
de la enfermedad de asma con el fin de encontrar una posible relacion
con el estado de la cavidad oral. Asi, por ejemplo, algunos han estudiado
la gravedad del asma (42,46,76,103,105,111-113); otros autores se han
centrado en el consumo de farmacos (23,33,52,55,56,61,73); también se
ha considerado la duracién de la medicacidn, la dosis de los farmacos y la
técnica de administracion (71,76,98,99); asi como el uso de espaciador en
la terapia inhalada (49,61,106).

Nosotros también hemos estudiado las caracteristicas del asma infantil
recopilando la mayor cantidad de informacién posible proporcionada
por los padres y el historial médico de cada paciente. A diferencia de
algunos autores que se han basado Unicamente en un cuestionario
autocumplimentado para el diagnéstico del asma (34,74). Lo que implica

un mayor sesgo de los resultados.

Aunque debemos tener en cuenta que el asma es una patologia cuya
evolucion, gravedad de la sintomatologia y medicacion varian con el
tiempo (50,59,100,105,108 114). Por lo que dificulta la comparacién con

los estudios publicados como veremos a lo largo de la discusion.
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6.1. MALOCLUSION

Existen discrepancias entre los estudios publicados sobre la asociacion
entre asma y maloclusién (35, 115,116). Aunque la mayoria de los autores
han demostrado que el asma puede jugar un papel importante en el
desarrollo de alteraciones de la oclusién dental (34,116,117).

Vazquez Nava y cols. (34) observaron que los adolescentes asmaticos
presentaban mas riesgo de desarrollar maloclusion, particularmente
mordida abierta anterior, en comparacién con los controles. También se
ha asociado con un aumento del resalte, bévedas palatinas mas altas y

mayor prevalencia de mordida cruzada posterior (35,115).

Los hallazgos de un estudio realizado en 88 asmaticos y 88 controles
con edades entre los 3 y los 15 afios indicaron que existia una mayor
prevalencia de malocusiones en los pacientes asmaticos en denticidon
mixta. Y observaron que un inicio de la enfermedad de asma antes del
afio de edad podia provocar cambios dentofaciales, asociandose de forma

significativa con un aumento del resalte maxilar y la mordida abierta (116).

En el estudio realizado por Fariay cols. (117) demostraron que los pacientes
asmaticos con un comienzo de la enfermedad de asma antes de los 14
afios tenian una mayor prevalencia de apifilamiento maxilar y mordida

cruzada que aquellos que iniciaban la enfermedad a una edad posterior.

La enfermedad de asma produce la obstruccion de las vias respiratorias
favoreciendo la instauracién de la respiracion bucal, lo cual puede
ocasionar una modificacién del crecimiento craneal y facial; asi como
cambios funcionales de los musculos buco-maxilares. Y esta situacién
podria ocasionar una alteracion del desarrollo normal de la oclusién dental
(34,35, 115, 117-120).
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En el metaandlisis realizado por Araujo y cols. (121) encontraron una
asociacion significativa entre la respiracién oral y el asma infantil. Asi, por
ejemplo, los nifos con asma alérgica con respiracién oral pueden presentar
retrognatia mandibular, un aumento del tercio facial inferior y del dngulo
mandibular (117,119).

Los resultados del estudio realizado por Castafieda-Zetina y cols. (120)
indicaron que casi la mitad de los pacientes con asma presentaron
respiracion bucal. Y este habito pudo actuar como factor predisponente en
el desarrollo de maloclusiones, especialmente mordida cruzada posterior

y mordida abierta anterior.

En los respiradores orales se produce un cambio postural de la cabeza con
una posicién hacia delante y ligera inclinacion hacia atras para facilitar la
entrada de aire. Esta modificacién postural produce una rotacidn posterior
de la mandibula que favorece la aparicion de una clase Il. Ademas, genera
un desequilibro de los musculos periorales. Se produce una falta de sellado
labial y la lengua adopta una posicidn baja. Estos cambios estimulan el
crecimiento del tercio facial inferior y puede detener el crecimiento
tranversal del paladar provocando mordidas cruzadas posteriores vy
apifiamiento; asi como una mordida abierta anterior. Y a nivel facial es
frecuente encontrar cambios como caras estrechas y alargadas, nariz
plana con fosas nasales estrechas, ojeras y labios hipotdnicos abiertos o
semiabiertos (120, 121).

A pesar de que, en nuestro estudio el porcentaje de nifios asmaticos
que eran respiradores orales fue significativamente mayor respecto a
los controles, no se encontraron diferencias entre grupos en cuanto a la

presencia de maloclusiones.
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6.2. DEFECTOS DEL ESMALTE

Segun los datos proporcionados por estudios recientes, la prevalencia de
HMI seria del 3 al 22% en Europa y del 2 al 40% en todo el mundo (122-
124).

A pesar de que nuestros resultados sefialan que la prevalencia de HMI
era mayor en el grupo de asmaticos con un 38% frente a un 26,6% de
los controles, la diferencia no fue significativa. Al igual que sucedié con la
presencia de otros defectos del esmalte. Esto concuerda con los resultados
obtenidos por Ferrazzano y cols. (42), Rezende y cols. (101) y Whatling y
Fearne (125).

Otros autores sefialan que los trastornos respiratorios, como el asma, si
se relacionan con defectos del esmalte. (126-130). En un estudio realizado
en nifos brasilefios de 8 y 9 afios asociaron de forma significativa la
presencia de HMI con el asma diagnosticado en los primeros cuatro afios
de vida (39). También Lee y cols. (131) demostraron que los nifios que
desarrollaban patologias respiratorias dentro de los tres primeros afios

tenian una mayor probabilidad de tener HMI.

La mayoria de los articulos incluidos en una revisidon sistematica reciente
concluyen que el asma esta estrechamente relacionado con defectos del

esmalte en dientes permanentes jovenes (132).

Los resultados del estudio llevado a cabo por Guergolette y cols. (37) en
nifios de 5 a 15 afios, encontraron que el riesgo de defectos del esmalte
en denticion permanente era 11 veces mayor en los asmaticos, con
diferencias significativas respecto a los controles. Ademas, se establecio
gue existia una relacién respecto a la gravedad del asma y el momento
de aparicion de los sintomas. De forma que, los pacientes pediatricos con

asma grave y de inicio temprano, antes de los 3 afos de edad, tenian un
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mayor riesgo de defectos del esmalte dental. Pero no existia relacién con

el inicio del tratamiento o frecuencia de la medicacién para el asma.

La etiopatogenia del HMI todavia no estd clara. (40,123,124) El proceso
de formacion del esmalte denominado amelogénesis empieza en la vida
intrauterina en el caso de la denticién primaria. Y en los primeros molares
e incisivos permanentes comienza en el ultimo trimestre de embarazo y

finaliza aproximadamente a los 3-5 afios de vida (132).

Durante este periodo, los problemas de salud general como fiebre,
hipoxia, acidosis e hipocalcemia pueden afectar al proceso de formacién
del esmalte dando lugar al desarrollo de hipoplasia e hipomineralizacion
(40,123,124,132).

Una posible explicacidon seria que la falta de oxigeno que puede tener
lugar durante los episodios de asma podria afectar a los ameloblastos
encargados de la formacién del esmalte. De manera que los defectos del
esmalte estarian relacionados con la enfermedad de asma y no con su
tratamiento (37,39,42,132-134).

Los problemas en el aporte de oxigeno pueden cambiar los valores de
pH de la matriz del esmalte y provocaria una pérdida de la capacidad de
secrecidon de minerales por parte de los ameloblastos y, por tanto, del
crecimiento de los cristales de hidroxiapatita. Dando como resultado la
hipomineralizacién del esmalte (123,128,129,132,135).

En nuestro estudio, la mayoria de los pacientes presentaban asma
intermitente o persistente leve (65,7%), lo cual podria haber provocado
una menor falta de oxigeno y explicaria por qué no se encontrd una

correlacién entre el asma y los defectos del esmalte.

Sinembargo, los resultados del estudio realizado por Shinde y Winnier (135)

determinaron que existia una asociacion significativa entre la exposicion a
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aerosoles antes del aino de edad y la aparicién de HMI. También Loli y cols.
(41) sefalaron que el uso frecuente de inhaladores para el tratamiento
de enfermedades respiratorias durante la primera infancia era un factor
de riesgo para el desarrollo de HMI y, especialmente, los agonistas B..
Debido a que tiene lugar la etapa inicial de formacidn de esmalte en
dientes permanentes y presentan una mayor susceptibilidad a los factores
ambientales. Mientras que el uso de espaciador y enjuagarse tras la terapia
inhalada actuarian como factores protectores, ya que reducen o eliminan
las particulas de farmaco depositadas en la cavidad oral y que podrian
afectar al proceso de la amelogénesis (41). En contraposicion, Wogelius y
cols. (136) no encontraron asociacion entre el uso de farmacos inhalados

para el asmay la prevalencia de HMI.

En lainvestigacion llevada a cabo por Hernandez y cols. (123) establecieron
por primera vez una relacidn significativa entre la dermatitis atdpica y
la presencia de HMI. Y otros estudios posteriores han confirmado esta
asociacion (124,137). La dermatitis atdpica puede desencadenar la
“marcha atdpica” caracterizada por una serie de respuestas inmunolégicas
en las que participa la produccidn de IgE especifica contra alérgenos y la
aparicion de sintomatologia clinica de enfermedades alérgicas como el
asma. Y, dado que la piel y el esmalte comparten un origen embrioldgico
comun, los agentes que actuan de forma negativa sobre la piel, también
podrian afectar al esmalte en formacion (123,124). A pesar de que,
entre los pacientes asmaticos de nuestro estudio, la mayoria estaban
diagnosticados de asma alérgica y mas de la mitad presentaban dermatitis

atdpica, no se encontrd asociacidn con la presencia de HMI.

Por otra parte, existen varias publicaciones sobre la funcién de la vitamina
D en la mineralizacion del esmalte. Ngrrisgaard y cols. (38) hallaron que
la suplementacién con dosis altas de vitamina D durante el embarazo,
disminuia la prevalencia de defectos del esmalte en denticién permanente

y primaria. El estudio de cohortes de Kiihnisch y cols. (138) obtuvo que
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las concentraciones séricas mas altas de 25-OH-vitamina D se asociaron
con una menor proporcién de nifios de diez afilos con HMI. Pero Van Der
Tas (139) no encontraron relacidén entre las concentraciones de 25-OH-
vitamina D durante la vida fetal, al nacimiento o a los seis anos y la

presencia de HSMP o HMI en nifos de 6 afios.

Nuestros resultados sefialan que el 25% de los asmaticos presentaban una
tasa disminuida de la vitamina D frente al 14,1% de los controles. Aunque
no existieron diferencias en los valores medios de 25-OH-vitamina D entre
grupos. Y nuestro estudio no ha analizado, por un lado, el posible efecto de
la deficiencia de vitamina D durante el desarrollo del esmalte. Y por otro,
la suplementacidn con dosis altas de vitamina D como agente preventivo
contra los defectos del esmalte (38,138). La razén es que se trata de un
estudio transversal y la muestra estaba formada por nifios con una edad
minima de 6 afios, momento en el que ya ha tenido lugar la mineralizacién

de incisivos y primeros molares permanentes.

6.3. PATOLOGIA PERIODONTAL

En la literatura existen numerosas investigaciones que estudian el
estado gingival en pacientes diagnosticados de asma con resultados
contradictorios (45,50,103,107,113,140).

En primer lugar y atendiendo a los indices que nos proporcionan
informacion sobre la higiene bucal, nosotros no hallamos diferencias entre

el grupo de asmaticos y los controles.

En linea con nuestros resultados, en los estudios realizados por Ehsani y
cols. (51) en nifios de 3 a 6 anos y Brigic y cols. (63) en 100 asmaticos y
100 controles con edades entre los 7 y 14 afios, no obtuvieron diferencias
significativas entre grupos respecto a la presencia de placa dental utilizando

para ello el indice de Silness y Loe. Ferrazzano y cols. (42) no registraron
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una mayor cantidad de calculo y placa en niflos con asma comparado con
el grupo control. Incluso Mazzoleni y cols. (56) sefialaron que el indice de
placa fue mas bajo en los nifos asmaticos con diferencias significativas

respecto al grupo control.

De manera opuesta, en un estudio realizado en nifios de 6 a 10 afios cuya
muestra estaba formada por 70 asmaticos y 70 controles obtuvieron una
puntuaciéon media significativamente mas alta en el indice de placa de
Silness y Loe en el grupo de asmaticos (46). Santos y cols. (33) encontraron
que los asmaticos presentaban valores mas altos de placa visible, 70,5%
frente al 45,23% de nuestro estudio. Santos y cols. (114) en un estudio
realizado sobre 40 asmaticos y 40 no asmaticos de 10 a 18 aiflos observaron
niveles mas altos de placa visible en el grupo con asma. McDerra y cols.
(49) mostraron que la cantidad de placa y célculo era significativamente

mayor en los nifios asmaticos respecto al grupo control.

Bothelo y cols. (73) utilizaron el indice de higiene oral simplificado de
Greene y Vermillion para demostrar que el grupo control presentaba
mejor higiene oral. La media en el grupo de asmaticos fue 1,47+0,06 y en
el grupo control 1,27+0,07. Davidovi¢ y cols. (43) incluyeron 68 nifios con
asma y 68 controles entre 6 y 16 anos. El valor medio fue de 1,2+ 0,7 en
asmaticos y 0,7£0,5 en controles con diferencias significativas. Mientras
gue nuestros resultados fueron de 1,42+0,41 en los pacientes asmaticos
y 1,38+0,55 en el grupo control sin diferencias significativas. El estado de
higiene oral también fue similar en ambos grupos en un estudio realizado

en 60 asmaticos y 60 controles con edades entre los 7 y 14 afios (141).

Algunos autores consideran que la mayor prevalencia de cdlculo en nifios
asmaticos podria deberse a un aumento de los niveles de calcio y fosfato
en la saliva parotidea y submaxilar (49,102,113,142,143).

La presencia de una mayor cantidad de placa y cdlculo podria explicar que

los pacientes con asma tengan mas gingivitis, debido en otras causas a que
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los padres se centren en el manejo de la enfermedad de asma y descuiden
otros aspectos como la importancia de la salud oral (33,45,49,113,114).
No sucedi6 asi en nuestro estudio, pues el cuestionario sobre higiene oral
mostrd que los habitos eran similares en ambos grupos. Al igual que no
se hallaron diferencias respecto a los indices que analizan la cantidad de

placay célculo.

A pesar de ello y coincidiendo con otros autores (45,48,49,52,144)
observamos que la inflamacién gingival fue mayor en el grupo de
asmaticos. En el estudio realizado por Davidovi¢ y cols. (43) incluyeron
68 niflos con asma y 68 controles entre 6 y 16 afos. Y utilizando el indice
gingival de Loe-Silness encontraron diferencias significativas entre grupos,
siendo los valores mas elevados en los nifios asmaticos. De igual modo, en
nuestro estudio y coincidiendo con Kumar y cols. (46) y Arafa y cols.(112),
las puntuaciones del indice gingival fueron significativamente mas altas en

el grupo de asma en comparacion con el grupo control.

También se hallaron diferencias significativas en el indice de sangrado
al sondaje con un mayor porcentaje en el grupo de asma respecto a los
controles. De manera opuesta, en el estudio de Ryberg y cols. (62), las
puntuaciones obtenidas a partir del indice de sangrado de Ainamo y Bay
no difirieron entre los grupos. Los resultados de Bjerkeborn y cols. (107)
llevado a cabo en 61 pacientes con asma y 55 controles con edades entre
los 5y 18 afios tampoco demostraron que la enfermedad de asma tuviera

una influencia negativa sobre la condicidon gingival en nifios asmaticos.

Por otra parte, el Indice Periodontal Comunitario (CPl) no mostré
diferencias entre grupos. Los hallazgos fueron similares al estudio realizado
por Ferrazzano y cols. (42) y Alaki y cols. (145). Aunque Shashikiran y cols.
(55) y Davidovic y cols. (43) si observaron que los nifios asmaticos tenian

peor estado de salud de los tejidos periodontales que los controles.
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Algunos autores consideran que una de las razones por las que no existe
una mayor prevalencia de enfermedad periodontal en los nifios asmaticos
es debido a que las enfermedades periodontales son mas frecuentes en
adultos. Y aunque en pacientes pediatricos con asma si observamos una
mayor inflamacion gingival, esta circunstancia no se traduce todavia en

una mayor frecuencia de patologias periodontales (43).

Los resultados de una revision sistematica sugieren una fuerte asociacién
del asma con la enfermedad periodontal. La seleccién de articulos se
realizd sin restriccion de edad y demostrd una mayor inflamacién gingival

es los pacientes asmaticos (146).

Nuestros resultados nos conducen a valorar que entre las causas de
una mayor gingivitis en los pacientes con asma pueden existir factores

inmunolégicos y habitos como la respiracion oral (45,49,66,104,115).

Respecto al papel que juega el sistema inmunitario en la inflamacién
gingival, Hyyppa (47) encontrd que la concentracion de IgE estaba elevada
en el tejido gingival de pacientes asmaticos. En estudios previos también
observaron que las concentraciones de IgE en saliva estaban aumentadas

en asmaticos, tanto en adultos (44) como en nifios (48).

El asma alérgica se asocia con una respuesta de anticuerpos IgE a diversos
alérgenos y la puesta en marcha de una reaccién inflamatoria. Por lo
que los valores elevados de IgE en la saliva y los tejidos gingivales podria

relacionarse con la gingivitis y la patologia periodontal (44,48,102,146).

La presencia de otras inmunoglobulinas salivales podria estar relacionada
con la inmunoterapia, ya que estimula la produccidn de anticuerpos (48).
Aunque los valores de IgG, IgA en la saliva de 30 nifios con asma y 30
controles no difirieron entre grupos, segun los resultados de Hyyppa (48).
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La existencia de una posible asociacidon entre las enfermedades sistémicas
como la diabetes y la obesidad con la aparicidon y exacerbacion de la
enfermedad periodontal ha sido estudiada por diversos autores (147). Y
se ha visto que algunas citoquinas pro-inflamatorias como el TNF-a podria

contribuir en la aparicién de periodontitis en pacientes obesos (148).

Y, de igual forma, podrian existir caracteristicas fisiopatoldgicas similares
en el asma y las enfermedades periodontales. Asi, por ejemplo, se han
encontrado que algunas citoquinas como IL-5 e IL-6 que participan en los
procesos inflamatorios de las mucosas de las vias respiratorias, también

estan presentes en los tejidos periodontales inflamados (45,149,150).

Los pardmetros estudiados de la analitica sanguinea mostraron que
la IgE total y las citoquinas proinflamatorias IFN-y y TNF-a estaban
significativamente aumentadas entre los nifios asmaticos respecto a los
controles. Aunque parapoderllegaraexplicarsuinfluenciaenlainflamacion
gingival de pacientes diagnosticados de asma, seria necesario conocer
estos valores a nivel de los tejidos orales o en la composicidn salival. De
forma que, si los valores de IgE en saliva también estuvieran aumentados,
se podria considerar su posible correlacién con la enfermedad periodontal
(44).

Coincidiendo con nuestros hallazgos, Stensson y cols. (36 y 52) observaron
que el habito de respiracidn bucal fue significativamente mas frecuente
en el grupo de asmaticos. Los estudios realizados por McDerra y cols.
(49) y Jacobson (151) hallaron que los respiradores orales presentaban
una mayor afectacién por gingivitis en la region maxilar anterior. Esta
condicidn podria producir la deshidratacién de la mucosa oral y provocar
un aumento de la inflamacién gingival (42,43,45,102,111,146).

A pesar de que no encontramos diferencias en el volumen de STR y STE,
algunos autores sefalan que la modificacidon de la secrecion salival en

pacientes con asma podria afectar de forma negativa a su salud periodontal
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(43). La saliva supone un mecanismo de proteccion y su disminucidn podria
impactar en la interaccién entre factores bacterianos e inmunolégicos
haciendo que los tejidos gingivales sean mas vulnerables a desarrollar
inflamacidn gingival en los pacientes asmaticos (22,43,52,102). Por lo que
existe la posibilidad de que los farmacos utilizados para el tratamiento del
asma que tengan efectos sobre la secrecion salival tengan repercusién

sobre la gravedad de la enfermedad periodontal (66,146).

Los resultados de la investigaciéon llevada a cabo por Kumar y cols. (46)
sefalaron que los corticoesteroides podrian tener efecto sobre la salud
oral mediante una alteracién de la respuesta inmunitaria y cambios en la
mucosa oral.

Por otro lado, algunos estudios muestran que los corticoesteroides
inhalados puedeninfluir en el metabolismo del calcio de los huesos y causar
una disminucion de la densidad mineral ésea (102,152-154). Hanania y
cols. (152) observaron que en los pacientes con asma que usaban estos
farmacos podria existir una supresién de la funcidn suprarrenal y disminuir
la densidad dsea. Y esta asociacidn podria tener un impacto en el inicio y
progresion de la enfermedad periodontal, especialmente con dosis altas
del farmaco y durante un tiempo prolongado (22,102,155).

Pero debemos tener en cuenta que se trata de estudios realizados en
adultos y conforme avanza la edad puede ser mds evidente la enfermedad

periodontal (48,150), por lo que no es comparable con nuestros resultados.

6.4. CARIES DENTAL

Con el objetivo de determinar si la enfermedad de asma podria ser
un posible factor de riesgo de la caries dental, han sido publicadas
numerosas investigaciones que ofrecen diferentes resultados al respecto
(50,57,59,102,134,156,157).
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Estudios como los de Mazzoleni y cols. (56) obtuvieron que el grupo de
asmaticos de 6 a 12 afios tenian un indice CAOD mayor que los controles.
Khalilzadeh y cols. (61) también hallaron unos valores medios de CAOD
mayores en niflos asmaticos de 5 a 15 afios. Los resultados del trabajo
de McDerra y cols. (49) sefialaron que los pacientes con asma de 4 a
16 afios tenian mayores puntuaciones del indice de caries en denticién

permanente.

También los estudios realizados en niflos entre 6 y 14 afios (64) y en
pacientes con edades entre los 3 y 15 afos (157) observaron valores
significativamente mas altos del indice CAOD en el grupo de asmaticos.

Estos hallazgos fueron similares a los de otros autores (106,111,113,141).

En contraposicion, hay otros estudios que no han demostrado una relaciéon
entre el asmay la caries dental. Shulmany cols. (60),Ferrazzano y cols. (42)
y Swiatkowska-Bury y cols. (99) no encontraron diferencias en los valores

del indice CAOD entre nifios con asma y el grupo control.

Incluso los resultados de Brigic y cols. (63) realizado en 100 asmaticos y
100 controles con edades entre los 7 y 14 afios muestran que el indice
CAOD fue significativamente mayor en el grupo control. Los estudios
llevados a cabo por Brigic y cols. (67) y Chumpitaz-Cerrate (71) aportan
datos similares con tasas de caries dental mas alta en los controles.

Una posible explicacién seria que los padres de nifios con asma, ante la
enfermedad crdénica que presentan sus hijos, prestan una mayor atencién
a otros aspectos relacionados con la salud general incluyendo el estado de
la cavidad oral (63,67,111).

Respecto a los resultados obtenidos en nuestro estudio en relacién con
las caries en denticién permanente y teniendo en cuenta los cddigos 4-6
de ICDAS que corresponden con los criterios de la OMS utilizados por la
mayoria de los trabajos publicados. A pesar de que la media del indice
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CAOD (4-6) fue mayor en los asmaticos y coincidiendo con 144, no se

observaron diferencias significativas entre ambos grupos.

Sin embargo, si observamos un aumento significativo del indice CAOS (4-
6) y CAOM (1-6) en los pacientes asmaticos. Al igual que otros estudios
gue también demostraron que los nifios y adolescentes asmaticos tenian

mas superficies dentales afectadas por caries (33,46,49,106).

Aungue el indice CAOM (1-6) incluye las lesiones de caries incipientes
en primeros molares permanentes, lo que dificulta su comparacién con

estudios previos.

Atendiendo a esta caracteristica, en la literatura existen pocas
investigaciones que utilicen los criterios de ICDAS en el diagndstico de
la caries dental. Aunque Swigtkowska-Bury y cols. (99) y Flexeder y cols.
(130) no encontraron diferencias significativas en la presencia de lesiones
de mancha blanca entre grupos; Samec y cols. (23) si demostraron
que los nifios asmaticos de 2 a 17 afios tenian mas lesiones de caries
no cavitadas correspondientes a los cédigos 1 y 2 de ICDAS en dientes
primarios y permanentes. Y que la existencia de estas lesiones iniciales
fue mas prevalente que las lesiones cavitadas. Otros estudios realizados
en adolescentes y adultos jévenes con asma también encontraron que
las lesiones iniciales fueron significativamente mayores en pacientes con

asma en comparacion con los controles (52,158).

En cambio, Wu y Liu (26) obtuvieron que la tasa de caries dental leve fue
mayor entre los nifios sin asma y la caries severa significativamente mas

alta en nifios con asma.

El hecho de incluir las etapas iniciales del proceso de formacién de la
caries mejora la precision de los estudios. Y permitiria la implantacion de
un tratamiento preventivo eficaz que evite la progresién de la caries (130).
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Pero a diferencia de nuestro estudio, algunos de los autores que han tenido
en cuenta las lesiones iniciales de caries realizaron radiografias de aleta de
mordida para la deteccidn de caries interproximales (36,42,52,62). Lo cual
puede aumentar el diagndstico de caries incipientes que no son visibles

durante la exploracién bucal (23,98, 159).

Respectoala presenciade caries en denticidn primaria, nuestros resultados
coinciden con otros estudios que tampoco encontraron diferencias
significativas en el valor medio del indice cod entre asmaticos y controles
(42,49,51,56,73,99,108,145).

En cambio, Arafay cols. (112) encontraron que latasa de caries en denticion
primaria era significativamente mayor en los nifios asmaticos con edades

entre los 4 y los 12 afios.

Y resultados similares hallaron Wierchola y cols. (157) tras analizar a 326
niflos asmaticos y 326 controles con edades entre los 3 y 15 afos. Estos

datos coinciden con autores como Arafay cols. (113) y Konde y cols. (141).

Wogelius y cols. (160) en una muestra de casi 5000 nifios hallaron que
los pacientes asmaticos tenian un mayor riesgo de caries en dientes

permanentes, pero no existia asociacion con caries enla denticidén primaria.

En nuestro estudio, los asmaticos tenian un mayor riesgo de caries en
denticién permanente que el grupo control a partir de los indices CAOD
(1-6) y CAOD (4-6). También la prevalencia total de caries en ambas
denticiones y teniendo en cuenta tanto caries incipientes (CAOD 1-6 + cod
1-6) como caries establecidas y severas (CAOD 4-6 + cod 4-6) fue mayor en
el grupo de asma.

Coincidiendo con nuestros resultados, Fang-yi y Jeng-fen (161) observaron
una prevalencia de caries en nifios asmaticos del 90% y del 85,2% en el
grupo control, siendo la diferencia significativa. Y estos valores fueron
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similares en nuestro estudio con una prevalencia de caries (CAOD 1-6 +

cod 1-6) del 90,7% en el grupo de asma frente al 77,2% en los controles.

En esta linea, Bothelo y cols. (73) encontraron una mayor prevalencia de
caries en denticién permanente en el grupo de niflos con asma a partir de
los 10 aflos. Wu y Liu (26) también muestran resultados similares en nifios
asmaticos menores de 9 afios.

En un estudio realizado en ninos de 6 a 10 afios, de los cuales 70 estaban
diagnosticados de asmay 70 nifios formaron el grupo control hallaron que
la prevalencia de caries fue significativamente mas alta en el grupo de
asmaticos (46). Estos resultados son similares a los obtenidos por otros
autores (106,111,141).

Sin embargo, en los hallazgos realizados por Ferrazzano y cols. (42)
mostraron que los nifios asmaticos no tenian mayor riesgo de caries al
compararlos con el grupo control, tanto en denticién permanente como
temporal. Bothelo y cols. (73) tampoco observaron diferencias en la
prevalencia de caries en denticién temporal entre casos y controles con
edades comprendidas entre los 3 y 15 afos. Esto coindice con otros
estudios que apoyan la hipdtesis de que la enfermedad de asma no es un

factor de riesgo para la caries dental (42,130).

En relacion con la prevalencia de caries en primeros molares permanentes
(CAOM 4-6), observamos que los nifios asmaticos presentaban mas riesgo

de caries que los controles.

Teniendo en cuenta que la caries en una enfermedad de etiologia
multifactorial (71,102,108) existen multitud de factores que podrian
estar relacionados con la caries dental en pacientes con asma infantil
y contribuyen ain mads en la complejidad para estimar el problema del
riesgo de caries (67,100,108). De ahi que en el presente estudio hayan

sido incluidas un gran numero de variables con el objetivo de valorar su
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influencia sobre la caries y comparar estos resultados con lo ya publicado

en la literatura.

Empezando con los habitos de higiene oral y de acuerdo con otros autores
(36,52,65,108,113) no se observaron diferencias entre grupos. Aunque
en nuestro estudio se establecid que una edad mas tardia en el inicio
de cepillado favorecia una disminucidn del porcentaje de superficies

permanentes no restauradas entre los asmaticos.

En cuanto a la dieta, diversos estudios como los de Samec y cols. (23) y
Stenssony cols. (36) sefialaron un mayor consumo de bebidas cariogénicas
en niflos asmaticos. Lo cual podria contribuir a la aparicion de caries. Esto
podria ser debido a un intento para eliminar el sabor del farmaco inhalado,
para contrarrestar el efecto de la respiracidén bucal o la reduccién del flujo
salival (22,49,67,112,145).

En nuestro estudio, a pesar de observar una tendencia a un mayor consumo
de alimentos cariogénicos en el grupo con asma, las diferencias no fueron
significativas respecto a los controles. Resultados similares encontraron

Ryberg y cols. (62).

La respiracién bucal, segun los hallazgos de Nascimento y cols. (140) podria
aumentar el riesgo de desarrollar lesiones de caries. Nuestros resultados
sefialaron que el 36,1% del grupo de asma eran respiradores orales frente
al 5,1% de los controles, con diferencias significativas. Estos datos podrian

contribuir a explicar el mayor riesgo de caries en asmaticos.

Los resultados de dos metaandlisis recientes (156,134) coinciden con
otro realizado con anterioridad (57). Agostini y cols. (156) revelan que
la probabilidad de aparicion de caries es mas alta entre los pacientes
asmaticos en ambas denticiones. Elyassi y cols. (134) sefialan que la

prevalencia de caries es mayor en los pacientes con asma que en los
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controles. Y Alavaikko y cols. (57) sugieren que el asma duplica el riesgo
de caries tanto en la denticién primaria como en la permanente vy, por
tanto, aporta evidencia de que la enfermedad de asma aumenta de forma

significativa el riesgo de caries.

En contraposicion, la revision de la literatura realizada por Maupomé y
cols. (59) concluyd que no existian pruebas suficientes que demostraran

una relacién entre el asmay la caries dental.

Teniendo en cuenta estos datos, hemos intentado estudiar ampliamente
la relacion entre la caries dental y las caracteristicas de la enfermedad de
asma incluyendo los farmacos empleados para su tratamiento que serdn
discutidos a continuaciéon. Exceptuando la gravedad del asma, a la que
se le ha dedicado un analisis descriptivo e inferencial mas exhaustivo. Ya
que las caracteristicas de la muestra han hecho posible la diferenciacion
en subgrupos. Y esta clasificacién proporcionada por la GEMA (2) aporta

informacién tanto de la sintomatologia como de la medicacion.

6.4.1. FARMACOS PARA EL ASMA Y FORMA DE
ADMINISTRACION

Ademas de los cambios fisiopatoldgicos a nivel oral que pueden estar
relacionados con la enfermedad de asma, la aparicidon de manifestaciones
bucodentales en pacientes asmaticos podrian ser consecuencia de la
medicacion (101,134,141,161).

En el estudio llevado a cabo por Shashikiran y cols. (55), observaron que
los nifos asmaticos en tratamiento con salbutamol inhalado y tras un afio
de seguimiento presentaban un aumento en la tasa de caries. Al igual que
Mazzoleni y cols. (56) registraron mayores valores del indice CAOD en los
asmaticos en tratamiento con este tipo de medicacion. Khalilzadeh y cols.

(61) y Khalifay cols. (106) observaron que la caries dental fue mds frecuente
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en los nifios bajo tratamiento Unicamente con agonistas B. que aquellos
que recibian glucocorticoides y agonistas B.. Esto puede ser debido a que
la enfermedad de asma se controla mejor cuando reciben glucocorticoides

inhalados disminuyendo la necesidad de utilizar agonistas B. inhalados.

Los resultados de Wu y Liu (26) encontraron que los nifios asmaticos en
tratamiento con agonistas B. adrenérgicos de accidn prolongada y de
accién corta tenian una tasa significativamente mas alta de caries dental
severa que los niflos sin asma. De forma similar, Fang-yi Y Jeng-fen (161)
relacionaron el uso de agonistas B. adrenérgicos con un aumento de la

prevalencia y la severidad de la caries dental.

Nuestros resultados revelan que el 91,7% de los asmaticos utilizaban
agonistas B2 adrenérgicos de accién corta (SABA) durante las crisis. De ahi

su posible influencia en la mayor prevalencia de caries.

Algunos autores sugieren que el uso prolongado de farmacos antiasmaticos
y especialmente los agonistas B. podrian reducir el flujo salival y la
capacidad amortiguadora disminuyendo los efectos protectores de la
saliva y el aumento de Smy Lb. Y esta situacidn contribuiria a aumentar el
riesgo de caries (26,33,46,57,62,63,65,74,115,141,145,161).

Ademas, este descenso en la secreciéon de saliva modificaria la
disponibilidad de componentes como la IgA, lisozima, iones calcio, amilasa
y peroxidasa. Por lo que su disminucién favoreceria la colonizacién

bacteriana aumentando la tasa de caries. (66,142)

Existen diferentes estudios que respaldarian esta teoria. Milano y cols.
(74) encontraron que los nifios asmdticos en tratamiento con agonistas B:
y que lo usaban con mayor frecuencia, exponian a los dientes a una dosis
mas alta del fdrmaco y tenian mas probabilidades de sufrir caries dental.
McDerra y cols. (49) asociaron el consumo de agonistas B. con una mayor
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experiencia de caries debido, una vez mds, a la reduccion de la funcion de

las glandulas salivales y, por consiguiente, del flujo salival.

Por otra parte, algunos autores sugieren que los corticoesteroides
inhalados también podrian influir en el desarrollo de caries dental (114).
En un estudio realizado por Chellaih y cols. (64) en 55 asmadticos y 55
controles con edades entre los 6 y los 14 afios obtuvieron que los que
estaban bajo terapia inhalada con corticocoesteroides de forma diaria
durante mas de dos afos tenian 6 veces mas probabilidades de desarrollar
caries dental que el grupo control. Swigtkowska-Bury y cols. (99) también
demostraron que la duraciéon de la terapia con corticoesteroides y la
administracién en forma DPI se correlacionaba de forma significativa
con los indices de caries en ambas denticiones. Hassanpour y cols. (27)
aportaron resultados similares, la media del indice de caries en denticion
primaria y permanente fue mayor en nifios asmaticos en tratamiento con
aerosoles de corticoesteroides con diferencias significativas respecto al

grupo control.

Existen estudios que han investigado acerca de los posibles efectos de
los medicamentos sobre algunos componentes del sistema inmunitario.
Y se ha sefialado una posible implicacion de los corticoesteroides en la

inmunidad celular (142).

En el caso de los glucocorticoides sistémicos causan supresion inmune
mediante un aumento de los niveles de neutréfilos en sangre y una
disminucién de los monocitos, eosindfilos y linfocitos totales. También se
han descrito cambios similares con el uso de corticoesteroides inhalados
como la disminuciéon de los linfocitos (162). Ademas, los niveles séricos
elevados de IgG e IgA en pacientes asmaticos podrian ser atribuidos al uso

de corticoesteroides inhalados (134).
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Segun los resultados del estudio realizado por Coqueret y cols. (163), los
farmacos agonistas de los receptores B. adrenérgicos podrian potenciar
la produccién de IgE inducida por la interleuquina 4 (IL-4) a partir de los
linfocitos B. Ademas, observaron que el salbutamol inhibia la produccion
de IFN-y y sugieren que aumentaria la produccién de IgE. Pero no
encontraron ningun efecto significativo de los agonistas de los receptores

B. adrenérgicos sobre la produccion de IgA, I1gM e IgG.

Estos resultados sefialan una posible influencia de los farmacos sobre
la respuesta inmune (163). En nuestro estudio observamos un aumento
significativo de los eosindfilos, los basoéfilos, la IgE total, el C3 y una
disminucién del porcentaje de linfocitos en el grupo de asma. Las citoquinas
proinflamatorias IFN-y y TNF-a también estaban significativamente
aumentadas en el grupo de asmaticos. A pesar de que se recopild
informacion referente al tipo de medicamento, tiempo de exposicidn,
dosis y forma de administracion; estos datos no se tuvieron en cuenta
en el estudio estadistico debido a su complejidad de andlisis (50). Por lo
gue no ha sido posible conocer el efecto de los medicamentos sobre la

inmunidad.

La duracién del uso del inhalador podria influir en la apariciéon de caries
dental. Asi lo demuestra el estudio realizado por Kumar y cols. (46), los
cuales hallaron que la media del indice de caries en superficies temporales
y permanentes aumentaba significativamente conforme lo hacia la
duracién del uso del inhalador. Pero en el caso de la denticidon primaria,
no se mantuvo la misma tendencia creciente cuando usaban el inhalador

durante mas de 4 afos.

En el estudio de Chakiri y cols. (103) realizado en 114 asmaticos y 114
controles con edades entre los 3y 17 aiios, asociaron de forma significativa
la duraciéon de la medicacion antiasmatica con los indices de caries en

denticién primariay permanente. Ersiny cols. (98) y Bairappany cols. (111)
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también demostraron que la duracién de la medicacién y la enfermedad

eran factores de riesgo para el desarrollo de caries en nifios asmaticos.

Segln los hallazgos de Chumpitaz-Cerrate y cols. (71), los farmacos
inhalados no aumentaban la prevalencia de caries dental en pacientes
pediatricos con asma. Sin embargo, se observé que una mayor duracién
de la terapia con inhaladores aumentaba de forma significativa el indice
CAOD.

De manera opuesta, Milano y cols. (74) determinaron que la prevalencia
de caries disminuia en los nifios asmaticos en tratamiento con inhaladores
durante mas de 2 afios. Un mejor manejo de la enfermedad de asma con

el paso del tiempo podria explicar estos resultados. (46,74)

Por su parte, Hamid y cols. (105) y Eloot y cols. (50) tampoco encontraron
que el tipo, duracién de medicacion y la forma de administracidn influyeran

de forma significativa en el riesgo de caries en nifios asmaticos.

A pesar de los datos publicados en la literatura relacionados con los
efectos sobre la secrecién salival de los farmacos para el asma (57),
nuestros hallazgos no muestran diferencias en las medias de STR y STE ni

en la capacidad tampon de la saliva entre los grupos.

El uso de farmacos inhalados también ha sido relacionado con una
disminucién del pH salival (57,105,134,141). Y podria contribuir a la
aparicion de erosién dental y una mayor susceptibilidad a la caries dental
(46,113).

La presencia de lactosa como excipiente en algunos medicamentos
antiasmaticos para mejorar el sabor del medicamento y en el caso de los
inhaladores de polvo seco para facilitar la dispensacidon, manipulacién y
dosificacidon del fdirmaco podria estar relacionada con la tasa de caries
(65). Se ha sugerido que posiblemente favorece la desmineralizacién del
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esmalte (65,66,69). La inhalacién frecuente de farmacos con azucar junto
con una disminucién del flujo y del pH de la saliva podria contribuir a un
aumento de la caries (22,49,102,113,115,141).

También algunos estudios han demostrado que los farmacos administrados
en forma de jarabe pueden contener una alta concentracién de azucar
entre sus ingredientes y estaria asociado con una mayor prevalencia de
caries dental (27,142).

Aunqgue Samec y cols. (23) no hallaron una relaciéon significativa, quiza
porque solo el 12% de los nifios tomaban medicamentos con lactosa. Los
resultados fueron similares en nuestro estudio, la cetirizina dihidrocloruro
y la ebastina contenian lactosa monohidrato en su composicién. Pero el
consumo de estos antialérgicos junto con antihistaminicos solo fue del

19,4% y ademas se administraron en forma de comprimidos.

En el estudio realizado por Heidari y cols. (58) en 85 nifios entre 3y 12
afios diagnosticados de asma hallaron que aquellos que tomaban cetirizina
en comprimidos tenian puntuaciones significativamente mas altas en los
indices de caries en denticidn primaria y permanente. La administracidon
de farmacos via oral supone una dosis mas alta de farmaco que los
inhaladores, pueden tener mas efectos secundarios y normalmente se

usan en nifios con formas mas graves de asma.

La técnica de inhalacion también podria influir sobre la caries dental. .
McDerra y cols. (49) y Khalilzadeh y cols. (61) observaron que existia
una mayor precipitacion de farmacos inhalados en la cavidad oral y que
disminuia con el uso de espaciadores. Sugirieron que los pacientes en
tratamiento con farmacos inhalados presentaban un aumento de la caries
dental.

Ademads, en muchas ocasiones, la terapia inhalada se toma por la noche
sin realizar ningun tipo de medida de higiene bucal después; que junto
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a la falta de movimientos masticatorios y una reduccién de la capacidad
amortiguadora de la saliva pueden aumentar el riesgo de aparicién de
patologias bucodentales (74,102,141,159).

Por el contrario, Boskabady y cols. (76) no hallaron una relacién significativa
entre la técnica de inhalacidon y la caries dental. En nuestro estudio no se ha
tenido en cuenta este aspecto. Serian necesarias nuevas investigaciones
gue tuvieran en cuenta las diferentes técnicas de uso de inhaladores, asi

como comprobar si la forma de administracion es la adecuada (76).

Debemos tener en cuenta que, en el presente estudio y coincidiendo con
otras investigaciones previas, no se ha incluido la dosis de los farmacos.
Se ha asumido que tomaban la cantidad de medicamento apropiada, pero
podria ser que tomaran dosis mas bajas o no cumplieran con las pautas de

medicacidn, lo cual produciria un sesgo en los resultados (60).

En el estudio transversal realizado por Milano y cols. (74) con una muestra
de 156 nifios asmaticos se asocid que aquellos que presentaban una
mayor frecuencia de consumo de farmacos tenian significativamente mas
probabilidades de presentar caries dental. Esta caracteristica tampoco ha

sido contemplada en nuestro estudio.

Los cambios fisioldgicos orales asociados al asma pueden ser debidos
tanto a la enfermedad como a los medicamentos y resulta dificil disociar
los efectos de los dos. (55,56,99,112,145). Mientras que un gran numero
de articulos publicados sefialan que el tratamiento farmacoldgico podria
ejercer un efecto mas fuerte en la prevalencia de caries (26,27,49,61,64,7
4,106,114,161). Otros no observaron diferencias significativas en funcién
de la gravedad del asma, el tiempo de evolucidn de la enfermedad, la edad
de diagndstico y la medicacion para su tratamiento incluyendo la dosis, la
técnica de inhalacidn, y la duracion del uso de farmacos con la prevalencia
de caries (42,50,52,76,105).
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A pesar de que nuestros resultados indican un mayor riesgo de caries
en pacientes asmaticos y coincidiendo con otros estudios (27,33,57),
no es posible establecer una relacidn causa-efecto con la medicacion ni
la influencia de la enfermedad de asma en si misma. Esto se debe, en
gran medida, a que existen variaciones en el manejo de la enfermedad
atendiendo a la sintomatologia que presenta el nifio a lo largo del tiempo,
lo que dificulta el analisis de la relacién entre el asma y la prevalencia de
caries (42,49,102).

Y otra posible explicacion a la dificultad de correlacionar las caracteristicas
del asma y su medicacidn con la caries dental es que en nuestro estudio y
de acuerdo con Boskabady y cols. (76), existia homogeneidad en los datos
relacionados con la enfermedad y una terapia farmacoldgica similar entre

los pacientes con asma.

6.5. FLUJO SALIVAL, PHY CAPACIDAD TAMPON

El flujo y la composicion salival juegan un papel fundamental en la
salud bucal (97,103,104,106,111). Participa en el mantenimiento de
un pH neutro, en la limpieza mecénica y aclaramiento, asi como en la
remineralizacién de superficies mediante la biodisponibilidad de iones
calcio y fosfato (102,112).

Por ello, numerosas investigaciones se han centrado en comparar los
cambios producidos en la saliva de pacientes asmaticos y no asmaticos
(59,63,97,111,112,114,145,164).

Algunos autores han demostrado una disminucidn en la tasa de flujo salival
en pacientes con asma, lo cual podria afectar al estado de salud bucal y
predisponer a la aparicidn de caries dental (53,57,102,112). En el estudio
realizado por Chakiriy cols. (103) observaron que el volumen de saliva total
en reposo era mas bajo en los nifios asmaticos respecto a los controles.

Stensson.y cols. (52), Arafa y cols. (112 y 113) y encontraron diferencias
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significativas en la tasa de saliva estimulada, estando disminuida en el
grupo de asma. Y Bairappan y cols. (111) hallaron una proporcién mayor
de asmaticos con flujo salival reducido tanto en la saliva en reposo como
en la estimulada.

Estedescensoenlasecrecidnsalival podriaestarasociado conlamedicaciéon
(104) y especialmente con los B. adrenérgicos inhalados (56,61,64,80,142).
Asi lo demuestra los resultados de los estudios realizados por Ryberg y
cols. (62) (141), los cuales observaron un descenso significativo en la tasa
de secrecién de saliva estimulada y parotidea entre los asmaticos bajo
tratamiento con agonistas B.. Ademas de la disminucidn de la mayoria de
los componentes salivales como la concentracién de proteinas totales y
amilasa.

Chellaihy cols. (64) y Sivasithamparamy cols. (80) también apoyan la teoria
de que los nifios asmaticos en tratamiento con agonistas B. presentan
mas cambios salivales y pueden tener un mayor riesgo de caries dental.
Estos cambios pueden afectar a diferentes proteinas salivales incluyendo
enzimas, inmunoglobulinas (IgA, 1gG, 1gM), glicoproteinas (mucinas),
algunos polipéptidos y otros factores antibacterianos de importancia en el

mantenimiento de la salud bucal (64).

De forma que una menor produccion de sustancias biolégicamente activas
con propiedades antibacterianas podria aumentar la actividad de la caries
dental (142). En el estudio de Arafa y cols. (112) hallaron que los niveles de
IgA en saliva eran significativamente mas bajos en nifios con asma y esta

condicidn favorecia la progresidn de la caries dental.

Por otra parte, en la enfermedad de asma se produce un defecto en los
receptores [3- adrenérgicos que puede afectar a los receptores presentes
en las glandulas salivales. (62,112,142). Aunque se ha observado que los
nifios asmaticos que no son tratados con agonistas B. no tienen cambios

en la tasa de secrecion ni en la composicion salival (62).
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Por lo que los pacientes en terapia con agonistas B. tendrian una
alteracién de la actividad de los receptores R-adrenérgicos y, por tanto,
una disminucién de la secrecidn salival con una mayor influencia de la

medicaciéon mayor que la enfermedad de asma (62,82,100,112,142,159).

Los antihistaminicos administrados en pacientes con asma alérgica pueden
tener como efecto secundario una disminucién de la produccién salival y
esta condicion afectaria a la proteccidn proporcionada por la saliva en la
cavidad oral (104,159).

Sin embargo, los resultados del estudio llevado a cabo por Paganini y
cols. (97) no asociaron la farmacoterapia del asma incluyendo el tipo y

frecuencia de la medicacidn con una reduccién del flujo salival.

Ademas de los farmacos, la forma de administracidon también podria influir
en la hipofuncién de las glandulas salivales. Algunos inhaladores tienen
un pH por debajo de 5,5, pueden contener edulcorantes cariogénicos o
la técnica de inhalacion puede ser inadecuada aumentando la cantidad
de farmaco en la cavidad oral y disminuyendo el depdsito en las vias
respiratorias. Estas condiciones junto con un descenso de la tasa de flujo

salival favorecerian la aparicién de caries dental (53,59,64).

Tootla y cols. (69) estudiaron de forma exhaustiva una gran variedad de
inhaladores y observaron que el pH de los inhaladores DPI que ademas
contenian lactosa era significativamente mads bajo. Los DPI produjeron
valores de pH por debajo de pH 5,5, indicativos de su potencial para
disolver los cristales de hidroxiapatita del esmalte. Estos hallazgos estan

de acuerdo con los de O’Sullivan y cols. (70).

Aunque su efecto sobre el pH salival fue clinicamente inapreciable, esto
puede ser debido a una baja concentracion de la lactosa inhalada. A pesar
de ello, debe ser considerado el posible efecto de los inhaladores DPI con
lactosa sobre la desmineralizacidon del esmalte (69).
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Sin embargo, en nuestro estudio no se hallaron diferencias significativas
en el volumen de saliva total tanto en reposo como estimulada entre los
grupos, coincidiendo con otros autores (33,114,145). Resultados similares
muestran el estudio llevado a cabo por Brigicy cols. (63) en 100 asmaticos
y 100 controles con edades de los 7 a los 14 afios, donde no encontraron
diferencias en los valores de flujo salival entre grupos. Ni tampoco en la
composicion salival, incluyendo las proteinas totales, amilasa, lisozima,
IgA y peroxidasa.

Respecto al pH salival, no observamos diferencias en el valor del pH de la
saliva en reposo. En cambio, el pH de la saliva estimulada y coincidiendo

con Arafa y cols. (113) fue significativamente menor en los asmaticos.

Los resultados de Konde y cols. (141) realizado en 60 nifios con asma
y 60 controles con edades entre los 7 y 14 afios, obtuvieron valores de
pH significativamente mads bajos en el grupo de casos. También en un
estudio llevado a cabo sobre 100 asmaticos y 100 controles con edades
comprendidas entre los 6 y 19 aflos encontraron que la tasa de flujo salival
y el pH eran estadisticamente mads bajos en el grupo de asmaticos. Ademas
de existir una correlacion significativa negativa entre la tasa de flujo salival

y el desarrollo de caries (98).

De manera opuesta, los valores de pH no difirieron entre grupos segun los
datos aportados por Ryberg y cols. (62) y Arafa y cols. (112).

Teniendo en cuenta que una gran proporcién del farmaco inhalado puede
quedar retenido en la orofaringe, la disminucién del pH de la saliva
podria estar relacionada con el farmaco y no con la enfermedad de asma
(64,68,102).

En el estudio llevado a cabo por Mazzoleni y cols. (56) en una muestra
formada por 30 casos de asma y 30 controles con edades entre los 6 y los
12 afios, la capacidad amortiguadora de la saliva fue menor en el grupo
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de nifios asmaticos con diferencias significativas. Los resultados fueron
similares en el estudio de Bairappan y cols. (111) en el que participaron 50

adolescentes asmaticos y 50 no asmaticos de entre 12 y 15 afos.

Mientras que en nuestro estudio y en concordancia con otros autores

(52,62,97,145) no existieron diferencias entre grupos.

El recuento en saliva de unidades formadoras de colonias de Sm y Lb ha
sido investigado por multitud de estudios. Algunos como Mazzoleni y cols.
(56), Khalifa y cols. (106) y Bairappan y cols. (111) demostraron mayor
nimero de colonias en asmaticos con diferencias significativas respecto
a los controles. Asi pues, diversos autores observaron mayor recuento
de Sm en el grupo de asma y establecieron que existia una correlacion

positiva con la experiencia de caries (61,73,98).

En el estudio realizado por Chellaih y cols. (64) en nifios de 6 a 14 afios,
de los cuales 55 eran asmaticos y 55 controles también hallaron recuentos

significativamente mayores de Smy Lb en el grupo de asma.

Por su parte, Alaki y cols. (145) observaron niveles significativamente
mas altos de Lb en el grupo de asmaticos. Y lo asociaron con el tipo
de medicacién (agonistas B. y corticoesteroides) y con la frecuencia de
consumo. De forma que los pacientes con una mayor exposicion a estos

farmacos tenian un mayor recuento de bacterias.

Por el contrario, otros estudios no encontraron diferencias en el nimero

de bacterias cariogénicas entre ambos grupos (36,98,99).

Apoyando estos datos, Brigic y cols. (63) concluyen que el tratamiento con
farmacos inhalados suele ser intermitente y no parece tener un efecto
acumulativo que produzca cambios permanentes en las glandulas salivales
y, por tanto, no alteraria el equilibrio del microbioma oral, incluyendo el

crecimiento de Sm.
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A pesar de lo interesante de los resultados, nosotros no estudiamos el
recuento de bacterias en saliva y, por tanto, no es posible comparar los

resultados.

Otra caracteristica que se debe considerar es el aumento del d6xido
nitrico exhalado en los trastornos inflamatorios de las vias respiratorias
cuya medicidn es frecuente en la evaluacion de la enfermedad de asma
(Fe,o)- En contacto con agua como es el caso de la cavidad oral, a pesar
de que exista hipofuncién de las glandulas salivales, se transforma en
acido nitrico. Y esta condicidn podria contribuir a la desmineralizacion
del esmalte. Aunque no existe suficiente evidencia clinica sobre su efecto

sobre la erosidn, la caries dental o ambas patologias (59,134).

La disminucién del pH y de la secrecién salival junto con las alteraciones
de la composicidn de la saliva podria explicar el aumento de los indices
de caries hallados en multiples estudios sobre el asma (53,55,98,111).
También se ha sefialado que un pH bajo podria ser un factor de riesgo

para el desarrollo de erosidn dental (52).

Se ha observado que la capacidad amortiguadora de la saliva y la
existencia de macromoléculas especificas que se unen e inactivan a las
bacterias cariogénicas, ayudan a proteger al esmalte frente a la accion de

los microorganismos (59,80).

Ha sido ampliamente estudiado la importancia de la saliva en el
mantenimiento de la salud oral (53,59). A pesar de ello, nuestros resultados
solo muestran una disminucién del pH de la saliva estimulada en el grupo
de asmaticos. Esto podria ser debido a las distintas técnicas que existen
para la recogida de saliva, las caracteristicas de la enfermedad de asma y

el uso de farmacos xerostomizantes (112).
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6.6. OTRAS MANIFESTACIONES ORALES

6.6.1 CANDIDIASIS

La candidiasis oral ha sido considerada por algunos autores como un
posible efecto adverso del uso de corticoesteroides inhalados. Esto puede
ser debido al efecto tépico del farmaco sobre la mucosa oral, ya que solo
el 10-20% de la dosis del inhalador se deposita en los pulmones, el resto
permanece en la orofaringe (66,77,99,102,115,165).

Algunos estudios sefialan que la candidiasis oral estaria relacionada con
dosis altas de corticoesteroides y el tiempo de exposicion al farmaco
(102,165).

Kurt y cols. (165) demostraron que no enjuagarse con regularidad tras la
inhalacién y usar corticoesteroides inhalados durante mds de 12 meses
fueron los determinantes mas importantes de la colonizacién por Candida.
Segun Selroos y cols. (166), el enjuague con agua podria eliminar el 80%

de la dosis de farmaco depositada en la cavidad oral.

Los resultados del estudio llevado a cabo por Fukushima y cols. (78)
sugieren que los corticoesteroides inhalados podrian reducir la IgA en
saliva y favorecer la aparicién de candidiasis oral en aquellos pacientes
asmaticos con valores mas bajos de IgA en saliva. Aunque no se investigd
si existia una correlacidn entre los valores de IgA en sangre y saliva. Porque
se considera que los efectos sistémicos de los corticoesteroides inhalados

son poco frecuentes.

Aunque seria interesante determinar los valores de citoquinas como IL-4,
IL-12 e IFN-y con el objetivo de conocer si la inmunidad del huésped, y no
solo el uso de corticoesteroides, podria estar implicada en el desarrollo de

la candidiasis oral (78).
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En nuestro estudio observamos un aumento de IFN-y aunque no de la IgA.

Y, ademads no disponemos de datos acerca de los valores en saliva.

La incidencia de candidiasis oral varia del 1 % al 77 % con el tratamiento con
CSI. Esta variacidon puede ser debida al método utilizado para su deteccion.
Ademas, se debe diferenciar entre las tasas de colonizacién e infeccidén por
Candida (165).

Los agonistas B. también pueden contribuir a una mayor incidencia de

candidiasis al reducir la tasa de salivacion (102).

Pero no es posible la comparacién con nuestro estudio porque no se
registré ningun caso de candidiasis oral. Aunque pueden existir casos de

colonizacion por Candida que no han sido contemplados.

6.6.2 EROSION DENTAL

Nuestro estudio no analizé la presencia de erosion dental cuyo diagndstico
ha sido relacionado por algunos autores con la enfermedad de asma
(70,80,81,111). Enel estudio realizado por McDerray cols. (49) encontraron
que los niflos asmaticos tenian mas dientes afectados por la erosién. Y que
esta pérdida de la superficie dental era significativamente mds severa que

en los controles, tanto en denticidn primaria como permanente.

Entre las posibles razones que podrian explicar esta relacién, se
encuentran el consumo frecuente de bebidas acidas, la disminucion del
flujo salival o el uso de farmacos inhalados entre los asmaticos (49,70,79,
81,82,102,111,113,167,168).

Asi lo demuestra el estudio realizado por Marqués Martinez y cols. (79). El uso
de inhaladores para el tratamiento del asma fueron los Unicos medicamentos
gue establecieron una relacién significativa con el indice de erosién. Estos

datos coinciden con la investigacion llevada a cabo por Al Hadi y cols. (167).
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Y en especial, se ha sefialado la implicacién de los farmacos agonistas B. en
la erosion dental debido a su bajo pH vy la afectacién de la secrecidn salival
(80,102,113,168).

En el estudio llevado a cabo por O’Sullivan y cols. (70) determinaron que
los farmacos administrados en forma de inhaladores DPI tenian un pH
mas bajo y su uso continuado podria contribuir a la disolucidn del esmalte

dental.

Sin embargo, los resultados de un estudio realizado en mas de 1300 nifios
de 12 afios, asmaticos y no asmaticos, comprobaron que la mayoria de los
farmacos empleados para el tratamiento del asma no eran potencialmente
erosivos y no encontraron asociacién entre el asmay la erosion dental tras
realizar un seguimiento de 2 afos (82). . Rezende y cols. (101) obtuvieron
resultados similares tras revisar a 112 asmaticos y 116 controles con
edades entre los 6 y 12 afios. Una posible explicacion seria que el uso de
espaciadores y realizar un enjuague con agua después podria disminuir el

tiempo de contacto del fdrmaco con la superficie dental (101).

También la presencia de reflujo gastroesofdgico podria ser una causa de
erosion dental entre los pacientes con asma (66,70,79,80,82,102,113).
Algunos autores sefalan que los sintomas de reflujo gastroesofagico son
mas frecuentes en los asmaticos en comparacion con la poblacién control,
con una prevalencia entre el 47 y el 64% en los nifios (168). El tiempo de
contacto del acido esofdgico con la cavidad oral podria proporcionar una
posible explicacion de la relacidn entre la erosién dental y la enfermedad
de asma (81,102).

Mientras que la erosién dental esta producida por la accion quimica
de acidos (102, 167,169). La atricién dental se define como la pérdida
patoldgica de los tejidos dentales asociada en muchas ocasiones al

bruxismo; o fisioldgica que tiene lugar en la denticidn temporal (49).
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Debido a la dificultad para discernir entre ambas patologias (169) y
teniendo en cuenta que nuestro estudio se realizd en nifos, muchos de
los cuales podian presentar un desgaste dental fisiolégico en los dientes
temporales, se decidié no incluir la erosién dental entre las variables de

nuestro trabajo.

6.7. GRAVEDAD DEL ASMA

En el presente estudio hemos analizado el efecto de la gravedad de la
enfermedad de asma sobre la salud oral. Las razones han sido: en primer
lugar, la posibilidad de hacer subgrupos en funcion de esta caracteristica,
lo que ha permitido realizar el estudio estadistico pertinente. Y, en segundo
lugar, esta clasificacion en funcién de la gravedad del asma realizada a
partir de la GEMA (2) nos permite abordar la enfermedad de asma de
una forma mas completa teniendo en cuenta tanto los sintomas como la

medicacion utilizada para su tratamiento (50).

Algunos autores han relacionado de forma significativa el aumento de la
prevalencia de caries con la gravedad del asma (55,103,111,170). En el
estudio realizado por Kumary cols. (46) obtuvieron que la media del indice
de caries en superficies de dientes primarios y permanentes aumentaba
significativamente a medida que aumentaba la gravedad del asma. Los
resultados de la investigacion llevada a cabo por Arafa y cols. (112) en
60 asmaticos y 60 controles con edades entre 4 y 12 anos revelaron
un aumento significativo de la experiencia de caries dental conforme
aumentaba la gravedad de la enfermedad de asma, especialmente en la
denticién primaria. Estos resultados coinciden con Hamid y cols. (105) y
Arafay cols. (113).

Esta relacién puede ser debida al aumento de la dosis y la frecuencia de
la medicacién para conseguir un buen control de la patologia asmatica
(53,55,170).
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Sin embargo, Bjerkeborn y cols. (107) no observaron diferencias en la
prevalencia de caries entre pacientes con asma severa considerando
aquellos que tenian mas de 10 crisis al afio y que habian recibido
medicacidn a largo plazo y los pacientes con asma moderada sin terapia
con medicacién a largo plazo. Asimismo, otros autores que tampoco
obtuvieron diferencias significativas en la experiencia de caries en funcién
de la gravedad de la enfermedad de asma (42,50,76,97).

En esta linea, nosotros no observamos diferencias significativas en cuanto
a la prevalencia de caries. Una posible explicacion y coincidiendo con
Ersin y cols. (98) podria ser por el bajo numero de pacientes con asma
moderada-grave; en los que el 65,7% de la muestra fueron clasificados

como asmaticos leves.

Aunque los pacientes con asma moderada-grave tenian mas riesgo de
caries establecidas en denticién permanente y en primeros molares
permanentes que los asmaticos leves. Nuestros resultados demostraron
que la media del indice CAOD (4-6) fue significativamente mayor en los
pacientes asmaticos moderados-graves. También se hallaron valores
similares respecto al indice CAOM (4-6) pero estando al limite de la

significatividad estadistica.

El subgrupo de asmaticos moderados-graves consumian con mayor
frecuencia alimentos cariogénicos y picoteaban mas entre horas y podria
haber influido en las tasas de caries. Pero a la hora de realizar el estudio
estadistico y para evitar su posible actuacidn como factores de confusion

se realizaron modelos ajustados por las caracteristicas de la dieta.

Respecto a la presencia de patologia periodontal en funcion de la gravedad
de asma. En nuestro estudio no se encontrd diferencias entre ambos
grupos de asmaticos en relacién con los habitos de higiene oral. Tampoco

en la cantidad de placa y calculo dental, ni en los indices que valoran la
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presencia de patologia gingival y periodontal. Pese a que la media del
indice de sangrado fue mayor en los asmaticos moderados-graves, las

diferencias no fueron significativas.

En cambio, en el estudio realizado por Chakiri y cols. (103) en 114
asmaticos y 114 controles con edades entre los 3 y 17 afios, encontraron
una asociacién significativa entre la gravedad del asma y los indices de
placa Silness y Loe y el indice gingival de Loe y Silness. Arafa y cols. (113)
hallaron que las puntuaciones del indice gingival de Loe y Silness eran
significativamente mas altas en los asmaticos graves. Un estudio realizado
en 500 nifios entre 6 y 12 afios y diagnosticados de asma, reveld que los
asmaticos moderados y graves tenian porcentajes mas elevados en el
indice de higiene oral simplificado y, por tanto, peor higiene oral (171).
Y segun los resultados de Kumar y cols. (46), la cantidad de placa dental
y la gingivitis aumentaban de forma significativa a medida que lo hacia la
gravedad del asma. Esto podria ser debido, al igual que en la prevalencia
de caries dental, a que una mayor gravedad de la patologia asmatica
implicaria un aumento de la frecuencia y de la dosis de los farmacos
antiasmaticos. Y esta circunstancia podria producir un descenso del flujo
salival disminuyendo a su vez la capacidad de aclaramiento de la saliva y
favoreceriala acumulacidn de placa dental. Asimismo, una mayor gravedad
del asma aumentaria la intensidad de la respiracion bucal ocasionando un

aumento de la gingivitis (46,104).

Bairappan y cols. (111) demostraron que la gravedad del asma tenia un
impacto significativo en las caracteristicas salivales. En el estudio realizado
por Alaki y cols. (145) en 30 asmaticos y 30 controles con edades entre
los 5 y los 13 afios, encontraron que el grupo de asma grave tenia una
tasa de flujo salival significativamente mas baja que los controles. Arafa y
cols. (112) también demostraron una disminucion del flujo salival en los
asmaticos graves. Por su parte, los resultados de la investigacion llevada a

cabo por Paganini y cols. (97) en 65 asmaticos y 65 controles de entre 3y
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15 aios, hallaron que la gravedad de la enfermedad de asma aumentaba
aproximadamente 17 veces el riesgo de tener una tasa de flujo salival

reducida.

Por el contrario, nuestros resultados mostraron un mayor volumen de
STRY STE en el grupo de moderados-graves. Aunque las diferencias solo

fueron significativas en el caso de la STE.

Respecto a las caracteristicas oclusales, Tanaka y cols. (116) y coincidiendo
con Faria y cols. (117) no encontraron asociacion entre la gravedad del

asmay la presencia de maloclusiones.

En contraposicion, en el estudio de Wenzel y cols. (172) hallaron que la
gravedad del asma se correlacionaba de forma significativa con cambios
en la morfologia craneal, especialmente con el desarrollo de retrognatia
mandibular. En nuestro estudio observamos una mayor proporcién de clase
Il molar en los asmaticos moderados-graves que podria estar relacionado

con el habito de respiracion oral.

8.6. USO DE ESPACIADOR Y MEDIDAS DE HIGIENE
POST-INHALACION

Existen estudios que han demostrado que el uso de inhaladores junto con
espaciador vy realizar enjuague bucal con agua después de la aplicacion
del medicamento inhalado son factores protectores frente a la caries
dental y también disminuyen la candidiasis orofaringea debido al efecto
de aclaramiento (23,165,173).

Podria ser que el espaciador disminuya la cantidad de lactosa monohidrato
en contacto con la superficie del diente. Y, por su parte, el enjuague post-
inhalacién facilitaria la limpieza del azucar residual sobre la superficie
dental (23,103).
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McDerra y cols. (49) encontraron que el porcentaje de farmaco inhalado
que se retiene en la orofaringe disminuye con el uso del espaciador. Y los
resultados de los estudios de Khalilzadeh y cols. (61) y Khalifa y cols. (106)
demostraron que los nifios que usaban espaciador tenian puntuaciones
mas bajas del indice CAOD.

También nosotros observamos que la media del indice CAOD (1-6) era
menor en aquellos pacientes asmaticos que utilizaban inhalador con

espaciador.

Sin embargo, debemos tener en cuenta que son los niflos pequenos los que
utilizan espaciador para facilitar la técnica de administracién del farmaco
inhalado (99) y, por tanto, en denticién permanente se reduce su uso de
forma considerable. El analisis estadistico comprobd que esta asociacidn

estaba relacionada con la fase de denticién y no con el uso de espaciador.

En el estudio realizado por Chakiri y cols. (103) encontraron una
asociacidn significativa entre el enjuague bucal después de la aplicacion
del medicamento inhalado y los indices de caries en denticiéon primaria y
permanente.Samecycols. (23)y Godaray cols. (65) observaron que realizar
un enjuague de la cavidad bucal después del uso de un inhalador reducian

la caries dental en asmaticos, pero la diferencia no fue significativa.

Estos resultados coinciden con los de nuestro estudio. Aunque la
prevalencia de caries denticién permanente fue menor en aquellos
asmaticos que realizaban higiene post-inhalacion (24,3%) frente a los que

no (40,8%), esta diferencia no fue estadisticamente significativa.

Estos hallazgos parecen demostrar que fomentar entre los pacientes
asmaticos el enjuague bucal con agua o enjuagues bucales con fluoruro
de sodio al 0,05% inmediatamente después de utilizar un inhalador ayuda
a contrarrestar el pH acido de los inhaladores y el depdsito de fadrmaco en
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la cavidad bucal (53,65,134,171). Aunque no existe una evidencia clara de

que reduzca la prevalencia de caries dental (53).

6.9. RECOMENDACIONES Y TRANSFERENCIA

Los nifios asmaticos pueden tener un mayor riesgo de desarrollar
enfermedades bucodentales como la caries dental o la patologia gingival
(22,112,113,134,146,156).

Por ello, se recomienda la instauracion de visitas periddicas al odontdlogo
para mantener su salud oral bajo constante revision y seguimiento. Asi
como mas medidas de higiene oral preventivas incluyendo la aplicacion
de fldor, selladores de fosas y fisuras y los enjuagues después de utilizar
el inhalador (22,27,43,55,57,66,70,74,98,102,113,115,134,157,161,17
1,174). Ademas del uso de espaciadores y utilizar de forma correcta los
inhaladores para prevenir la propagacion del farmaco en la cavidad bucal
(70,102,103,106,134).

En cuanto al cepillado dental, no deben realizarlo inmediatamente después
de utilizar el inhalador, debido a que pH acido de los inhaladores pueden
danar el esmalte dental (66,174).

La instauraciéon de habitos dietéticos saludables disminuyendo el consumo
de alimentos o bebidas azucarados sobre todo entre horas, puede ayudar
en la prevencién de la caries dental (27,57,66,98,118,174).

Los pacientes diagnosticados de asma deben ser informados y educados
sobre su predisposicion alas patologias orales (39,45,99,134,145,171,174).
Ademas, todo el equipo multidisciplinar que los atiende como pediatras,
alergdlogos y enfermeros deben estar al corriente de que los nifios
asmaticos requieren una atencién especial por parte del odontélogo para
mantener una buena salud oral (36,52,73,97,99,106).
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Asicomo los propios odontdlogos y odontopediatras deben ser conscientes
de larelacién entre el asmay la posibilidad de desarrollar patologias orales
para instaurar programas de atencién dental temprana en nifios asmaticos
(22,27,39,106,111,115,145). Con el objetivo de intentar prevenir la
aparicion de efectos adversos en los tejidos orales (46,102). Y en caso de

su aparicion, tratarlos con la mayor brevedad posible (174).

La comunicaciéon y la colaboraciéon entre los diferentes profesionales
de la salud que atienden a los nifios diagnosticados de asma podria
contribuir a mejorar, de forma considerable, la salud bucodental de estos
pacientes (53,132,156). Por ello, seria interesante fomentar un enfoque

multidisciplinario en el manejo de la enfermedad de asma (111,116,141).

Son necesarias mas investigaciones que analicen en profundidad los
factores que determinan la salud oral en los asmaticos (52). En este sentido,
serian Utiles los estudios con un disefio longitudinal y prospectivo, que
incluyan pacientes asmaticos diagnosticados a una edad temprana (36,
40,59,62,65,71,79,108,109,111,132,133,146,156). El seguimiento a largo
plazo realizado en nifos con un diagndstico reciente de asma permitiria
evaluar el desarrollo de patologias orales y podria confirmar si existe una
asociacidn con las caracteristicas de la enfermedad de asma incluyendo la
medicacion (71,74).

Asimismo, seria interesante conocer si los pardmetros de la analitica
sanguinea y las citoquinas proinflamatorias se correlacionan con los
valores presentes en saliva. Ademas de establecer su posible relacién con

la inflamacidn gingival en los pacientes asmaticos.
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6.10. LIMITACIONES

Las exploraciones bucodentales llevadas a cabo en nuestro estudio se
realizaron sin enmascaramiento, lo cual pudo haber producido algun
sesgo en los resultados (49,56).

Ademads, la recopilacién de parte de la informacidn mediante un
cuestionario puede haber causado un sesgo de memoria y los datos

proporcionados por los padres podrian no ser reales (58,133,132,159).

Se trata de un estudio de casos y controles con un disefio transversal, por
lo que permite identificar posibles factores asociados con la aparicién de
manifestaciones orales en nifos asmaticos, pero no es posible establecer
causalidad (34,39,40,79,111,132).

A pesar de analizar el efecto de la gravedad de asma sobre la salud oral
por considerar, tal y como se ha senalado a lo largo de la discusién,
gue aportaba una informacién completa sobre las caracteristicas de la
enfermedad de asma. Existen otros aspectos asociados con los pacientes
asmaticos que podrian haber sido evaluados para averiguar su relacion
con la presencia de patologias bucodentales. Como es el caso del tipo de
farmaco, la dosis administrada y la duracién de la medicacion. Se trata
de variables relacionadas con la farmacoterapia, pero también existe
informacion sobre la enfermedad de asma en si misma: tiempo medio de

evolucion, la edad de diagndstico y el nimero de crisis en el Ultimo afio.

Todas estas variables fueron registradas, pero no analizadas y podrian
haber influido en los resultados de nuestro estudio. Sin embargo, resulta
complicado su analisis teniendo en cuenta que el asma es una enfermedad
cuya evolucion, sintomatologia, caracteristicas y farmacos utilizados para
su tratamiento varian a lo largo del tiempo (59, 50,105,114,100,108).
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7. CONCLUSIONES

Después de evaluar el estado de salud oral de 108 niflos asmaticos y 79
nifios en el grupo control, se obtuvieron las siguientes conclusiones:

1. El habito de respiracion oral fue mucho mas frecuente entre los nifios
con asma respecto a los nifios sin asma.

2. Los pacientes con asma presentaron mayor grado de gingivitis y
sangrado al sondaje que los controles. A pesar de que los indices de
higiene oral no mostraron diferencias entre grupos.

3. Los nifilos asmaticos tenian mayor riesgo de caries en denticion
permanente que el grupo control. La prevalencia total de caries en
ambas denticiones y en primeros molares permanentes era mas alta
en el grupo de asma. Asi pues, los indices CAOS (4-6) y CAOM (1-6)
estaban claramente aumentados en los pacientes asmaticos.

4. El valor del pH de la saliva estimulada fue notoriamente mas bajo
en el grupo de asma, no halldndose diferencias en el resto de las
caracteristicas salivales.

5. Dentro del grupo de pacientes asmaticos, encontramos que a mayor
grado de gravedad del asma habia un aumento de los indices de caries,
un volumen de saliva mas elevado y mayor nimero de maloclusiones.

6. Los pacientes asmaticos que realizaban la higiene post-inhalacién
tenian una clara tendencia a una menor prevalencia de caries en
denticién permanente. El uso de espaciador en la aplicaciéon de
inhaladores no tuvo influencia en el estado bucodental de los nifios
asmaticos.
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9. ANEXOS

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE

Introduccion

La siguiente informacién describe el proyecto de investigacion: “Manifestaciones
orales en nifios asmdticos relacionadas con la enfermedad y los fdrmacos usados para
su tratamiento” y su papel como participante del mismo.

Por favor, lea atentamente esta hoja y no dude en preguntar al doctor cualquier duda
que pueda tener acerca de la informacion que le presentamos a continuacién.

é¢Cémo surge este proyecto?

El asma es una de las patologias crénicas mas frecuentes en nifios. Algunos estudios
muestran que los nifios asmaticos tienen mayor riesgo de desarrollar alteraciones en la
cavidad oral como caries y gingivitis, mientras que otros no encuentran asociacién.

Este estudio surge con la idea de conocer el estado de la cavidad oral en nifios
asmaticos, para poder mejorar su salud oral.

éCual es su objetivo?

El objetivo del estudio es averiguar los efectos que tienen el asma infantil y la
medicacidn usada para su tratamiento sobre la cavidad oral y compararlo con un grupo
de nifios no asmaticos. Para ello, se realizard una exploracion bucal al nifio y se
estudiard la saliva. Ademas de conocer sus habitos dietéticos y de higiene oral. Todo
ello se llevara a cabo en una unica visita.

Confidencialidad

Sus datos personales y de contacto, permaneceran andénimos y serds confidenciales,
por lo que todo el material escrito, impreso y electrénico sera codificado y sélo
conocido por el grupo investigador, segun lo previsto en la Ley Organica 3/2018 de 5
de diciembre, de “Proteccién de Datos de Caracter Personal”.

¢A quién contactar en caso de necesitar mas informacion?

El equipo investigador responsable de llevar adelante este proyecto podra responderle
todas sus preguntas sobre su papel como participante en el proyecto y sobre otros
aspectos relacionados con el mismo. Si surge cualquier duda o informacién adicional
gue pueda requerir, puede ponerse en contacto con la Dra. Andrea Ruiz Hernandez al
teléfono del Servicio de Estomatologia: 96- 162 23 92, en el horario de mafianas
(martes).

Muchas gracias por su tiempo y colaboracién.
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9. ANEXOS

CONSENTIMIENTO INFORMADO

e Titulo del estudio: “Manifestaciones orales en nifios asmaticos relacionadas
con la enfermedad y los farmacos usados para su tratamiento.”

e Nombre y apellidos del investigador/a principal: Andrea Ruiz Hernandez

DA 0T - VOO , mayor de edad,
[ofo] o T ]\ | ISR , en nombre propio; en su caso, en nombre y
representacion del PACIENTE........c.ccciciieeeeeee ettt et sttt con

DNLuooteeeeceierietee e e y en calidad de
participacion en el estudio “Manifestaciones orales en nifios asmadticos relacionadas

acepto la

con la enfermedad y los fadrmacos usados para su tratamiento” y declaro que:

e He recibido la hoja de informacidon que se me ha entregado.
e He podido hacer preguntas sobre el estudio.

e He recibido respuestas satisfactorias a mis preguntas

e He recibido suficiente informacion sobre el estudio

e Comprendo que la participacion es voluntaria

e Comprendo que puedo retirarme del estudio cuando quiera

De igual modo, declaro haber sido informado de las medidas que seran adoptadas,
para garantizar la confidencialidad y disociacién de cuanta informacién sobre mi
persona pudiera recogerse durante el desarrollo del estudio, asi como de la posibilidad
de ejercitar mis derechos de acceso, rectificacion, cancelacién y oposicion, de acuerdo
con lo dispuesto en la Ley Organica 3/2018 de Proteccion de Datos de Caracter
Personal, a través de una peticion formal realizada ante el responsable del estudio.

De acuerdo con lo anterior, presto libremente mi conformidad para participar en el
estudio, en las condiciones y términos expuestos.

En Valencia, a...ccceeeunene (o [T OO de 20

(Firma del participante) (Firma del investigador)
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9. ANEXOS

HOSPITAL UNIVERSITARI

DOCTOR PESET

[ REVISION BUCODENTAL ]

- FECHA: __/__/

- NOMBRE Y APELLIDOS:

- EDAD:

- ODONTOGRAMA:

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

oo e o o o o o]
IE(=(=(s(=(s()s()=g=(=(=(=(s()s()=()=

48 47 46 45 449 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65

oo oo e e e
oo oo ] e e e

85 84 83 B2 81 71 72 73 74 7S

- DIAGNOSTICO:

- RECOMENDACIONES:
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9. ANEXOS

HOSPITAL UNIVERSITARI

DOCTOR PESET

[ RECOMENDACIONES PARA UNA ADECUADA SALUD BUCODENTAL EN NINOS ]

226

Cepillarse los dientes 3 veces al dia, durante 2 minutos y siempre antes de
acostarse.

Los padres deben supervisar el cepillado hasta los 8-10 afios.

El dentista/odontopediatra le asesorara sobre la pasta dental y la concentracion
de fldor adecuada segun la edad y riesgo de caries del nifio.

Tener una dieta equilibrada y tomar alimentos sanos
(frutas y verduras).

La consistencia de los alimentos debe ser sélida,
fomentando la masticacion.

Disminuir el consumo de alimentos pegajosos y

ViSCOsos.
No abusar de alimentos ricos en azucar (refrescos, zumos, chucherias, bolleria),
limitar su consumo y evitar tomarlos entre comidas.

Acudir al dentista/odontopediatra al menos 2 veces al afio.
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9. ANEXOS

CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS PARA PARTICIPAR EN EL ESTUDIO

ESTADO DE SALUD BUCODENTAL DE LOS PACIENTES CON ASMA INFANTIL

CUESTIONARIO A CUMPLIMENTAR POR LOS PADRES Ne identificacidn:

DATOS DE FILIACION Y DEL ENTORNO FAMILIAR

Nombre y apellidos del nifio/a Sexo
[J Masculino
[J Femenino
Fecha de nacimiento Edad

Nivel de estudios del padre
[ Sin estudios

[ Educacién primaria/EGB
[ Educacién secundaria
[ Bachiller

[ Formacién Profesional
[ Estudios universitarios
O Master

O Doctorado

Nivel de estudios de la madre
[ Sin estudios

[J Educacién primaria/EGB
[J Educacién secundaria

[ Bachiller

[J Formacién Profesional

[J Estudios universitarios

[J Mmaster

[J Doctorado

Situacion laboral del padre

[] Desempleado

[J Trabajo hogar no remunerado
[ Contratos temporales

[ Trabajo estable

Situacion laboral de la madre

[] Desempleada

[J Trabajo hogar no remunerado
[J Contratos temporales

[ Trabajo estable

Trabajo del padre (describir)

Trabajo de la madre (describir)

Situacion familiar de los padres

[ otros

[ Viven juntos en pareja o casados

[0 Estan separados, pero no tienen otra pareja
[J Estan separados y los dos tienen otra pareja
[ Estén separados y la madre tiene otra pareja
[0 Estan separados y el padre tiene otra pareja

Numero total de personas que conviven en el domicilio familiar

Menores de 14 aiios que conviven en el domicilio familiar
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9. ANEXOS
ANTECEDENTES MEDICOS

éPresenta el nifio/a alguna enfermedad?

¢Es alérgico a algiin medicamento/material?

O si = écudl? [ si> éaqué?

O No O No

¢Toma alguna medicacién? é¢Ha tomado antibidtico recientemente?
O si =2 écudl? [ Si 2 écudndo?

[ No [ No

ANTECEDENTES DENTALES Y HABITOS DE HIGIENE ORAL

éA qué edad empezo a cepillarse su hijo
los dientes?

¢Cuantas veces se cepilla los dientes?
O A diario > [1 vez [J2 veces [13 o mas
[] No todos los dias

Momento del cepillado dental

Tipo de cepillo dental:

[0 Mafiana [ Manual

[ Tarde [ Eléctrico

[J Noche

Supervision del cepillado ¢Cuanto tiempo se cepilla su hijo (minutos)?
[ Hermano o1

[ Padres 012

[ Lo realiza solo >2

¢éUtiliza pasta dental con fltior? ¢éUtiliza hilo dental?

0O si Osi

[ No [ No

¢éRealiza enjuagues de fluor? éLe aplica fluor su dentista?
[ Si > [diario [Jsemanal [Jquincenal | [J Si

[ No [ No

¢Con qué frecuencia visita al dentista?
[J Nunca

[J Ocasional

[ 1 vez/afio

O 2 o mas veces/afio

éLe han realizado algin empaste?
Osi
[ No

éLe han quitado algun diente por caries?

éLleva aparato de ortodoncia?

0O si Osi
O No O No
éAprieta los dientes por la noche? éSe muerde las unas?
[ si [ si
[ No [ No

Consumo habitual de medicacion
[ Inhaladores

[ Jarabes

[J Masticables

Limpieza oral después de la medicacion
s
[ No
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HABITOS DIETETICOS DEL NINO/A

9. ANEXOS

Numero de comidas diarias

O3
04
Os

¢éPicotea entre horas?
3 si
[ No

Sefiale para los siguientes alimentos con qué frecuencia los toma y en qué momento del dia,
es decir, si lo consume en la comida principal o entre las comidas (picoteo entre horas)

Fruta

Frecuencia
[ A diario

[J 2-4 dias ala semana

[J Ocasionalmente
[J Nunca

Momento
[J Comida principal
[ Entre horas

Queso
Frecuencia Momento
[ A diario [ comida principal

[J 2-4 dias a la semana [ Entre horas
[J Ocasionalmente

[J Nunca

Lacteos o derivados SIN azticar: leche y
yogures sin azicar ni colacao/nesquick

(excluyendo el queso)
Frecuencia
[ A diario

[ 2-4 dias a la semana

[J Ocasionalmente

Momento
[J comida principal
[ Entre horas

Lacteos o derivados CON azlcar: leche y yogures
con aziicar o colacao, flan, natillas...

(excluyendo el queso)
Frecuencia Momento
[ A diario

[ 2-4 dias a la semana

[J comida principal
[ Entre horas
[J Ocasionalmente

[J Nunca [J Nunca

Zumos caseros Zumos envasados

Frecuencia Momento Frecuencia Momento

O A diario [J comida principal | [ A diario [J comida principal

[ 2-4 dias a la semana

[J Ocasionalmente

[ Entre horas

[ 2-4 dias a la semana [ Entre horas

[J Ocasionalmente

[J Nunca [J Nunca

Refrescos CON azucar: fanta, coca-cola, Refrescos SIN azucar (light o zero)

aquarius... Frecuencia Momento
Frecuencia Momento [ A diario [J comida principal
O Adiario [J Comida principal [0 2-4 dias a la semana [ Entre horas

[ 2-4 dias a la semana

[J Entre horas

[J Ocasionalmente

[J Ocasionalmente ] Nunca

[J Nunca

Miel Mermelada

Frecuencia Momento Frecuencia Momento

O A diario [J comida principal | [J A diario [J comida principal

[ 2-4 dias ala semana

[J Ocasionalmente
[J Nunca

[ Entre horas

[ 2-4 dias a la semana [ Entre horas
[J Ocasionalmente

[J Nunca

Cereales de desayuno: corn-flakes, muesli...

Frecuencia
[ A diario

[J 2-4 dias a la semana

[J ocasionalmente
[J Nunca

Momento
[J Ccomida principal
[ Entre horas

Bolleria: galletas, croissants, donuts, huesitos, kitkat,
pastelitos, donuts...
Frecuencia

[ A diario

[ 2-4 dias a la semana
[0 oOcasionalmente

[J Nunca

Momento
[J comida principal
[ Entre horas
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9. ANEXOS

Golosinas y caramelos CON azucar
Frecuencia Momento
[ A diario

[ 2-4 dias a la semana

[J comida principal
[ Entre horas
[J Ocasionalmente

Golosinas y caramelos SIN azucar
Frecuencia Momento

[ A diario
[ 2-4 dias a la semana

[1 comida principal
[ Entre horas
[J Ocasionalmente

] Nunca ] Nunca

Chicles CON azucar Chicles SIN azucar

Frecuencia Momento Frecuencia Momento

[ A diario [ comida principal | [J A diario [J comida principal

[ 2-4 dias a la semana [J Entre horas

[J Ocasionalmente

[ 2-4 dias a la semana [ Entre horas

[J Ocasionalmente

[] Nunca [J Nunca

Snacks: patatas fritas, gusanitos... Chocolate, bombones, nocilla, nutella...
Frecuencia Momento Frecuencia Momento

O A diario [J comida principal | [ A diario [ comida principal

[ 2-4 dias a la semana [ Entre horas
[J Ocasionalmente

[] Nunca

[ 2-4 dias a la semana [ Entre horas
[J Ocasionalmente

[J Nunca
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DATOS A CUMPLIMENTAR POR EL ODONTOLOGO

9. ANEXOS

N2 identificacion:

Oclusion
1. Clasemolar 10 1O mQd
2. Clasecanina I[J 1O mQd

3. Mordida normal []

Mordida abierta

Anterior [] Posterior unilateralJ Posterior bilateral (]

Mordida borde a borde Anterior [] Posterior unilateral [] Posterior bilateral []

Mordida cruzada
Mordida en tijera []
Resalte

Sobremordida

Linea media inferior
Apifiamiento No[J Si [J

4
5
6. Linea media superior
7
8
9 No[J sild

Diastemas

Anterior [] Posterior unilateral (] Posterior bilateral (]

Normal[J Aumentado[d Disminuido[]
Normal[J Aumentada[d Disminuida]
Centrada[] Desviada a la derecha[] Desviada a la izquierda[]

Centrada[] Desviada a la derecha (] Desviada a la izquierda[]

Habitos parafuncionales
Respiracién oral O
Interposicién labial [
Succioén digital O

1
2
3
4. Deglucién atipica [
5. Onicofagia O
6

Bruxismo O

Mucosa oral

Normal [J Mordisqueada []

Otras alteraciones[]:

Lengua

Dentada[] Geografica[] Vellosa[]

Otras alteraciones[]:

Alteraciones estructura dental

1. MIH

2. Hipoplasias

3. Opacidades

4. Erosiones

5. Otras

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37

Fluorosis (indice de Dean)

[]

0 =Normal

(el esmalte presenta su traslucidez normal)
1 = Cuestionable

(el esmalte presenta pequefias manchas blanquecinas no
claramente diferenciables, que no justifican el codigo 0)

2 = Muy leve

(dreas blancas opacas que no ocupan mas del 25% de la
superficie del esmalte. Manchas blancas de 1-2mm en los
vértices de cuspides de premolares y segundos molares)

3 = Leve (opacidades mas extensas que no superan el 50% de
la superficie del esmalte)

4 = Moderada (todo el esmalte aparece afectado; se observan
manchas de desgaste en las zonas de atricion)

5 = Grave (toda la superficie del esmalte esta afectada,
comprometiendo incluso la forma anatdmica; hay confluencia

de hoyos y el diente tiene un aspecto de estar “corroido”
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9. ANEXOS

Saliva
*Tasa de secrecion en reposo:
[JBaja (0’1 -0'25)

*pH salival en reposo:

[J Normal (025 - 0’35)

[ Bajo <4 [ Medio 4’5 - 5’5 [ Alto >6

ml/min

*

*Tasa de secrecion estimulada:

ml/min
O Baja (<0'7) O Normal (>1)
pH en saliva estimulada:

[Bajo <4 [IMedio 4’5 -5’5 [JAlto >6

*Capacidad tampodn: [Jbaja [Imedia [Jalta

indice de placa de Silness y Lée

[]

55 (54 |53 (52|51 61|62 63|64 |65

18|17 (16 | 15|14 |13 |12 | 11| 21| 22| 23| 24 | 25| 26 | 27 | 28
85 (84 |83(82 |81 (71|72(73|74|75

48 | 47 | 46 | 45| 44 (43|42 (41| 31 (32| 33|34 | 35|36 | 37|38

0 = Ausencia de placa.

1 = Placa no visible. Pelicula fina de placa en el borde gingival, solo reconocible al pasar la sonda.
2 = Moderada cantidad de placa en el area gingival, apreciable a simple vista. Espacios interdentales libres de placa

3 = Gran cantidad de placa a lo largo del borde gingival. Espacios interdentales ocupados por placa. Puede haber célculo.

indice de placa visible de Ainamo y Bay (%)

[]

17 16 15 14 13 12 11|21 22 23 24 25 26 27
55 54 53 52 51|61 62 63 64 65

47 46 45 44 43 42 41|31 32 33 34 35 36 37
55 54 53 52 51|61 62 63 64 65

indice de higiene oral de Greene y Vermillion

Buena higiene 0'0-12 D
Higiene regular 1'3-30
Mala higiene 3'1-60
16 (vestibular) | 11 (vestibular) | 26 (vestibular) | 46 (lingual) | 31 (lingual) | 36 (lingual)
IR
IC

indice de Residuos (IR)

0 = No hay placa ni manchas

indice de Calculo (IC)

1 = Residuos blandos que cubren menos de 1/3 de la
superficie, o hay presencia de pigmentacion extrinseca

2 = Residuos blandos que cubren mas de 1/3 y menos de
2/3 de la superficie

3

Residuos blandos que cubren mas de 2/3 de la

superficie

0 = No hay presencia de calculo
1 = Calculo supragingival que cubre menos de 1/3 de la
superficie

2 = Célculo supragingival que cubre mas de 1/3 y menos
de 2/3 de la superficie, o hay vetas de célculo subgingival
alrededor de la porcion cervical del diente, o ambos.

3 = Célculo supragingival que cubre mas de 2/3 de la

superficie
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9. ANEXOS

indice gingival de Loe y Silness

17 16 15 14 13 12 11
55 54 53 52 51

21
61

22
62

23
63

24
64

25
65

26

27

47 46 45 44 43 42 41
55 54 53 52 51

0 = Encia sana

1 = Ligera inflamacién sin hemorragia al sondaje

31
61

2 = Inflamacién moderada con hemorragia al sondaje

3 = Inflamacién acusada con hemorragia espontanea.

32
62

33
63

34
64

35
65

36

37

[]

Sangrado al sondaje de Ainamo y Bay (%)

17 16 15 14 13 12 11
55 54 53 52 51

21
61

22
62

23
63

24
64

25
65

26

27

47 46 45 44 43 42 41
55 54 53 52 51

31
61

32
62

33
63

34
64

35
65

36

37

indice Periodontal Comunitario (CPI

17 16 15 14 13 12 11
55 54 53 52 51

)

21
61

22
62

23
63

24
64

25
65

26

27

NAINANANANAANANDNL
NN NVNNNNZ N

MNNADNANANANANAN
NANZANNANVNZANAN

47 46 45 44 43 42 41
55 54 53 52 51

0 = salud periodontal, ausencia de sangrado

1 = hemorragia al sondaje suave

31 32 33 34 35 36 37
61 62 63 64 65

2 = célculo supra o subgingival y/o restauraciones desbordantes

3 = bolsa de 4-5 mm
4 = bolsa igual o mayor de 6 mm
X = sextante excluido

9 = no registrado

1.7-14

1.8 = 23

203 = 21/

4.7-4.4

43-33

8.8 = 37/
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9. ANEXOS

Cadigos ICDAS I

SUPERIORDERECHO | 55 | 54 | 53 |52 | 51| 61 |62 | 63 | 64 | 65

18 |17 |16 |15 |14 |13 |12 |12 21|22 |23 |24 |25 |26 |27 |28
M
0
D
B
L

INFERIOR IZQUIERDO

INFERIORDERECHO 195 T84 [ 83 [82 [ 81|71 [72[73 |74 [ 75

48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41|31(32(33[34|35](36]37]38

—|mo|Oo|Z

1er Digito: Cédigo de restauracion

0 = Sin sellado ni restauracién

1 = Sellado parcial

2 = Sellado total

3 = Obturacion estética

4 = Obturacion de amalgama

5 = Corona de acero

6 = Corona metal-porcelana, jacket, veneer
7 = Obturacion rota o perdida

8 = Obturacion provisional

22 Digito: Cédigo de caries

0 =Sano

1 = Minimo cambio visual en esmalte tras secar
2 = Cambio visual en esmalte con diente himedo
3 = Fractura de esmalte (sin dentina expuesta)

4 = Sombra en dentina (sin dentina expuesta)

5 = Cavidad con dentina expuesta

6 = Cavidad extensa (mas de % de la superficie)

Dientes ausentes

96 = No valorable

97 = Ausente por caries

98 = Ausente por otra causa

99 = No erupcionado

indices de caries

indice CAODo-s

indice codo-s

indice CAODa4-6

indice coda-s

indice CAOSo-s

indice coso-6

indice CAOSa4-6

indice cosa-s

indice CAOM

indice de Restauracién

indice de Morbilidad

indice de Extraccién
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9. ANEXOS

Andlisis de laboratorio, niveles de citoquinas

Sangre Saliva
- 1L -IL1B
- IL6 -IL6
- TNFa - TNFa

Enfermedad y medicacion asma

Diagndstico médico Posologia
Tiempo de enfermedad Tiempo de tratamiento
Numero de crisis en el Ultimo afio Forma de administracion

Inhaladores [J Nebulizadores [
Otro[] Especificar:

Medicacion Uso de espaciador

sid Nno O

Medidas de higiene bucal post- inhalacion
Si [ éCudles?
No [

Datos analiticas sanguineas
Hemograma
Poblaciones linfocitarias completas
IgE Total
IgE especifica
IgA
IgM
1gG
IgG 1
1gG 2
1gG3
IgG 4

al antritripsina
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9. ANEXOS

/% GENERALITAT o MO ST O
R VALENCIANA ’DOCTOR PESET

CONSTLLERIA DE SANTTAT UNIVERSAL
1 SALUT PUBLICA

A/A.: Andrea Ruiz Herndndez
Servicio de Odontologia

Diia. Pilar Codofier Franch, Presidenta del Comité Etico de Investigacion Clinica del
Hospital Universitario Dr. Peset.

CERTIFICA:

Que este comité en su reunidn celebrada el dia 28 de Junio de 2017 ha evaluado y ha
aprobado el estudio titulado: “Manifestaciones orales en nifios asmaticos relacionadas
con la enfermedad y los farmacos usados para su tratamiento.

Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en relacién con los
objetivos del estudio y estan justificados los riesgos y molestias previsibles para el
sujeto.

La capacidad del investigador y los medios disponibles son apropiados para llevar a
cabo el estudio.

Son adecuados la Hoja de informacion al paciente, el procedimiento para obtener el
consentimiento informado, y el modo de reclutamiento previsto.

Se cumplen los preceptos éticos formulados en la Declaracion de Helsinki de la
Asociacién Médica Mundial sobre principios éticos para las investigaciones médicas
en seres humanos y en sus posteriores revisiones, asi como aquellos exigidos por la
normativa aplicable en funcion de las caracteristicas del estudio

Avda. Gaspar Aguilar, n. 90 - 46017 Valéncia - Tel. (+34) 961 622 300 - Fax (+34) 961 622 501
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"

/ < GENERALITAT ] DEPARTAMENT DE SALUT DE VALENCIA
/" X VALNUANA “’DOCTOR PESET

CONSELLERIA DE SANTTAT UNIVERSAL
1 SALUT PUBUCA

Proyecto de investigacién. Tesis doctoral
Cadigo Ceic: 42/17

Valencia 30 de Junio de 2017
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4% Hospital "Dr. Peset®
COMITE ECO PE
INVESTIGACIQ CLINICA > /

Fdo.: Dra. Pilar Codoiier Franch

Avda. Gaspar Aguilar, n. 90 - 46017 Valencia - Tel. (+34) 961 622 300 - Fax (+34) 961 622 501
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