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RESUMEN

En el presente trabajo se analizan los didmetros mesiodis-
tales de los dientes temporales y permanentes de la misma
muestray se comparan con otros estudios tanto en poblacion
espafiola, como en poblacion extranjera. Dicho estudio fue
realizado inicialmente sobre una muestra de 267 nifios con
denticion mixta, 90 (34%) nifiasy 177 (66%) nifios, de Anda-
lucia Oriental, con edades comprendidas entre 8 y 10 afios,
transcurridos cuatro afios volvimos a andlizar a los mismos
nifios con denticion permanente, y sdlo obtuvimos una mues-
trade 171, de los cuales 69 (40%) eran nifiasy € 102 (60%)
nifios, con una edad media de 12 afios y un rango de 11 a 13
afos, €l 21% de la muestra tenia 11 afios, € 46,29% presenta-
baunaedad de 12 y el 32% de 13 afios, utilizandose como cri-
terios de seleccion, que no tuvieran alteraciones morfol dgicas,
pérdidas dentarias, apifiamientos importantes, entre otros fac-
tores.

El tamafio dentario se midié como la méxima distancia
entre los puntos de contacto mesial-distal de la corona, utili-
zéndose un calibre de punta fina, con una precision de 0,1 mm.
Todas |las mediciones fueron realizadas por el mismo observa-
dor, directamente en boca, utilizando luz natural y espejos
desechables.

El andlisis estadistico incluyé pruebas como la t de Stu-
dent, con un nivel de significacion estadistica de p <0,05.

Los principales resultados incluyen el tamafio mesiodistal
delos dientes de la misma muestra en denticién temporal y en
denticion permanente.

PALABRAS CLAVE: Tamafio mesiodistal. Dientes tempora-
les. Dientes permanentes.

INTRODUCCION

El conocimiento del tamafio de los dientes tempora-
les y permanentes es muy Util tanto en antropologia
como en odontologia. En la préctica ortodoncica y
odontopediétrica, es de gran importancia saber la rela-
cién entre el tamafio de los molares temporales y sus

ABSTRACT

In the present work is analysed the mesiodistal diameters
of the temporal and permanent teeth of the same sample. The
first sample was 267 children, 90 girls (34%) and 177 (66%)
boys from Oriental Andalusia, aged between 8 and 10 years
old. After four years, we analysed the same children with per-
manent teething and we obtained just asample of 171, 69 girls
(40%) and 102 (60%) boys, with an average age of 12 years
and arange from 11 to 13 years, using as criteria selection not
having morphological ateration, teeth loss, important conges-
tions, between other elements.

The teething dimension was measured as the maximum
distance between the mesiodistal contact points of the crown,
using a sharp-end gauge, with a 0,1 mm precision. All the
measurements were made by the same viewer, directly to the
mouth.

For the statistic analysis was used the t Student test, with a
level of statistic signification of p <0,05.

The main results include the mesiodistal size in a mixed
dentition and a permanent dentition, of the same sample.

KEY WORDS: Mesiodistal size teeth. Temporal teeth. Per-
manent teeth.

sucesores permanentes (1), ya que nos puede ayudar a
predecir en lamayoria de los casos la existencia o no de
espacio para abergar alos sucesores permanentes.
Numerosos autores han estudiado 1os dientes perma-
nentes (2-6) desde e punto de vista morfoldgico y
meétrico, pero son menores |os trabajos de investigacion
sobre estos aspectos en la denticién temporal (7-9).
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Generalmente se acepta que la denticion tempora ha
cambiado menos que la permanente en el transcurso de
la evolucion (10). Laformay el tamafio de las coronas
se establecen nitidamente en edades tempranas, y sus
cambios debidos a paso del tiempo son escasos, Unica
mente se producen por el desgaste a causa del uso, por
enfermedades o por traumatismos y se ven poco influi-
dos por la accion ambiental durante €l periodo formati-
vo (11).

El tamafio de los dientes viene determinado princi-
palmente por la herencia (3,5,12).

De todas las mediciones la que recibié mayor aten-
cién en la bibliografia ortoddncica, es la que se refiere
al didmetro mesiodistal, ya que se trata de la dimension
maés rel acionada directamente con lamaloclusién.

OBJETIVOS

1°. Establecer datos normativos de la dimension
mesiodistal de los dientes temporales y permanentes de
la misma muestra, y comparar los tamarfios obtenidos
con otros estudios tanto en denticion temporal como en
denticibn permanente y tanto en poblacion espafiola
como extranjera.

20, Observar si existen diferencias entre las medicio-
nes realizadas en bocay en los modelos.

MATERIAL Y METODO

La muestra estudiada consté inicialmente con 269
nifios con denticion mixta, de los cuales 90 (34%) eran
nifiesy e 177 (60%) nifios, con una edad mediade 9 afos,
y un rango de 8 a 10 afios. Dicha muestra fue obtenida
de escolares de Andalucia Oriental, concretamente de
Jaény provincia, alos cuales selesrealiz6 lamedicion
del tamafio mesiodistal de sus dientes. Transcurridos
cuatro afos, volvimos a analizar a los mismos nifios,
obteniendo solo un tamafio muestral de 171, debido a
la dificultad de la recogida de los datos, ya que los
nifios con 12 afos pasan a estudiar de los colegios a
diferentesinstitutos, o cual nos dificultdé muchisimo la
obtencién de la misma. Por tanto, la muestra estudiada
finalmente fue de 171 nifios con denticidn permanente,
de los cuales 69 eran nifias (40%) y 102 nifios
(60%), con una edad media de 12 afios y un rango de
11 a 13 afios, el 21% tenian 11 afios, el 46% 12 y €l
33% 13 afios.

En cuanto a los criterios de seleccién utilizados des-
tacamos entre otros:

1. Ausencia de anomalias en nimero, forma, o tama-
fio dentario.

2. Ausencia de pérdidas de sustancia dentaria debido
a atriciones, caries, coronas, fracturas o elevado grado
de apifiamiento.

3. Sin antecedentes de tratamiento ortodoncico.

4. Erupcién completa de los dientes.

Todas las mediciones fueron realizadas con un cali-
bre de la marca Leone, con una precision de 0,1 mm,
Ilevadas a cabo en todos los casos por el mismo obser-
vador, empleando luz natural y espejos desechables.
Dichas mediciones fueron efectuadas directamente en
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boca. Para hallar s existian discrepancias entre las
mediciones sobre modelos y las mediciones en boca, se
utilizé una muestra de 50 pacientes de la Facultad de
Odontologia de Granada, a quienes se les redizd la
medicion de sus dientes en boca y en sus modelos, no
encontrandose diferencias significativas, por o que se
dedujo que e método utilizado eravélido.

El tamafio mesiodistal de acuerdo con Moorrees, se
midio como la méxima distancia entre los puntos de
contacto mesial y distal, poniendo € €e del calibre
paralelo alas superficies oclusales o incisales.

L os datos de los tamafios mesiodistales han sido pro-
cesados empleando el paguete estadistico SPSS 9.0 para
Windows. Después de una depuracion de los mismos
buscando los valores que estaban fuera del rango y las
incoherencias entre variables, se obtuvo una distribu-
cion de frecuencias resumiendo los valores de los dis-
tintos grupos, en cuanto a variables cuantitativas,
mediante mediay desviacién estandar. Las comparacio-
nes de dos medias de tamafios mesiodistales en muestra
apareadas, como €l estudio inicial que se realiz6 para
comparar las mismas mediciones, en los mismos
pacientes en modelosy en boca, se realizaron con €l test
dela“t” de Student.

RESULTADOS

No se encontraron diferencias significativas entre las
mediciones realizadas en boca y en los modelos (Tabla
l, Fig. 1).

Tomamos los datos de las dimensiones mesiodistales
tanto en nifios como en nifias, en denticion mixtay en
denticién permanente, en ambas arcadas y comparamos
estos tamafios con los obtenidos por diferentes estudios
realizados tanto en denticién permanente como en tem-
poral (Tablall-V1).

I cuadl
1 cuad?
B cuad

0 cuadd

DIENTES

Fig. 1. Medicion en modelos y en boca.

DISCUSION

CONSIDERACIONES SOBRE LA TECNICA
UTILIZADA

En los estudios biométricos de la denticion humana
la eleccion, tanto de la metodologia como de las carac-
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TABLA I

MEDICION DEL TAMANO MESIODISTAL EN BOCA Y EN
LOS MODELOS “t” DE STUDENT

Dientes “t” Dientes “t”

11 -0,26 41 -0,59
21 0,49 31 -0,61
12 -0,59 42 -0,17
22 -0,60 32 -0,16
53 0,23 83 -0,44
63 0,15 73 0,34
54 -0,21 84 -0,44
64 -0,20 74 1,01
55 -0,53 85 -0,23
65 -0,39 75 -0,20

teristicas de la muestra a utilizar, depende del propdsito
especifico de la investigacion. En cuanto a método de
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la medicion, hemos realizado mediciones directamente
en boca basédndonos en que no existen diferencias signi-
ficativas entre las mediciones en bocay en los model os.
Hemos observado que con las diferentes técnicas parala
confeccion de modelos se va incrementando el error, 1o
gue se debe a la expansién posterior de la escayola (13-
15). Seguin Lavelle (16), las mediciones sobre modelos
son un 2-3% superiores que las realizadas sobre dientes
naturales. Coleman (15) opina que se produce un error
considerable por € uso de alginatos, yesos o jabones.
También Moorrees (17) opina que los dientes tienden a
ser ligeramente mayores que los originaes, por la
expansién inicial del alginato y la expansion posterior
de la escayola, aunque la causa también puede deberse
al desgaste de los puntos odontométricos, por sucesivas
manipulaciones y a embellecimiento de los modelos.
Plasencia (18) afirma que la Unica razén por la que un
ortodoncista prescindiria de |os model os podria ser, que
la propia boca del paciente es el més perfecto de los
modelos.

TABLA 11

DIAMETROS MESIODISTALES PERMANENTES MAXILARES SEGUN DISTINTOS AUTORES

INC CENT INC IAT Canino 1 PM 2°PM 1" molar
1% H Vv H 1% H Vv H Vv H Vv H
Moorrees Caucasico 8,78 840 644 647 79 753 701 685 6,82 6,62 10,81 10,5
Moyers Caucasico 891 8,67 6,88 6,78 799 749 6,76 6,60 6,67 6,50 1058 10,1
Lysdl Suecos 885 854 6,86 6,63 803 7,65 704 6,86 6,74 6,60 10,07 9,80
Kirveskari Japoneses 8,79 854 6,88 6,64 788 756 6,95 6,89 6,64 655 1053 10,1
Axelsson Idandeses 899 875 6,95 6,83 814 7,79 722 7,02 689 684 10,98 10,7
Lavelle Britanicos 8,79 854 632 621 753 7,35 6,78 6,59 6,54 641 10,69 10,6
Richardson ~ Negros 912 872 726 7,08 819 7,74 766 7,37 725 694 11,04 105
Barret Aborigenes 9,35 9,00 765 734 831 7,9 769 7,13 719 7,01 11,11 10,7
Australianos
Bailit Melanesios 9,00 8,66 773 741 858 8,08 754 1,25 701 6,74 1111 10,7
Ostos Andauces 8,76 840 6,75 6,71 79 7,70 705 6,97 6,67 6,66 - -
Marin Alcaainos 8,89 8,67 690 6,72 791 7,70 710 6,99 6,79 6,73 10,34 10,1
Nosotros Andaluces 871 845 6,77 654 793 7,66 704 6,90 6,79 6,68 10,74 10,0
TABLA 111
DIAMETROS MESIODISTALES PERMANENTES MANDIBULARES SEGUN DISTINTOS AUTORES
INC CENT INC IAT Canino 1° PM 2°PM 1 molar
Vv H Vv H Vv H Vv H Vv H Vv H
Moorrees Caucasico 552 525 595 578 6,96 647 707 6,87 729 7,02 11,18 10,7
Moyers Caucasico 554 546 6,04 592 6,96 6,58 6,89 6,78 722 1,07 10,71 10,2
Lysdll Suecos 549 538 6,07 592 701 6,63 6,99 6,85 702 6,86 10,66 10,3
Kirveskari Japoneses 550 537 6,07 588 704 6,63 6,97 6,87 701 688 11,26 10,9
Axelsson Idandeses 559 548 6,20 6,02 713 6,80 730 712 745 127 1145 111
Lavelle Briténicos 558 556 6,20 6,17 6,96 6,91 6,79 6,77 681 6,78 1136 11,2
Richardson ~ Negros 553 5,38 6,13 599 737 6,86 776 741 785 761 11,76 11,2
Barret Aborigenes 587 5,68 6,60 6,36 749 7,01 749 7,36 756 731 12,04 11,6
Australianos
Bailit Melanesios 566 557 6,35 6,18 752 7,01 754 127 75 712 11,78 11,2
Ostos Andaluces 549 541 6,02 598 704 675 719 712 724 716 -
Marin Alcaainos 554 544 6,14 6,01 704 6,78 725 712 737 718 11,07 108
Nosotros Andaluces 553 520 594 580 6,88 6,70 718 7,01 746 7,20 11,08 10,7
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TABLA IV

DIAMETRO M-D TEMPORAL

C.S 1" M.S. 2°M.S. C.L 1" M.I 2°M.1
Eliseo Plasencia 6,670 6,850 8,830 5,810 7,710 9,660
Marin Ferrer 6,755 6,975 5,875 7,745 7,745 7,760
Badia Bosch - 6,855 8,835 - 7,705 9,665
Nosotros 6,754 7,091 9,006 6,056 7,936 9,684
TABLA V
DIAMETRO M-D EN DENTICION TEMPORAL: MAXILAR SUPERIOR
Nosotros Moorrees Lysell Moyers
Vv H Vv H Vv H Vv H
Canino 6,754 6,548 6,88 6,67 6,86 6,70 6,76 6,63
1= molar 7,091 6,993 712 6,95 6,98 6,77 6,74 6,61
2° molar 9,006 8,862 908 884 8,61 8,41 884 874
Nosotros Tejero Axelsson Margetts
Vv H Vv H \%4 H Vv H
Canino 6,754 6,548 6,66 6,98 6,90 741 7,21
1= molar 7,091 6,993 6,87 7,17 7,04 755 7,38
2° molar 9,006 8,862 8,86 9,00 8,97 965 942
TABLA VI
DIAMETRO M-D EN DENTICION TEMPORAL: MAXILAR INFERIOR
Nosotros Moorrees Lysell Moyers
Vv H Vv H Vv H Vv H
Canino 6,056 5,954 592 574 5,86 575 584 582
1= molar 7,936 7,809 780 7,65 7,63 7,39 782 1,71
2° molar 9,684 9,425 983 9,64 9,50 9,35 990 9,73
Nosotros Tejero Axelsson Margetts
Vv H Vv H \%4 H Vv H
Canino 6,056 5,954 581 5,94 5,82 6,31 6,16
1= molar 7,936 7,809 7,70 7,98 7,81 825 8§12
2° molar 9,684 9,425 9,65 10,11 9,95

COMPARACI QN DEL DIAMETRO MESIODISTAL
EN DENTICION PERMANENTE

El tamafio dentario, concretamente e mesiodistal,
juegaun papel en laetiologia de lamaloclusiony forma
parte de las bases bioldgicas que justifican la extraccion
de piezas permanentes como parte de los métodos tera-
péuticos de correccion en ortodoncia.

Diferentes estudios corroboran que los dientes per-
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manentes superiores, como grupo combinado, son 4-5 mm
mas grandes que los deciduos. De igual forma la pérdi-
da de caninos y molares temporales 'y su recambio con
SuS sucesores permanentes contribuy6 alaalineacion de
estos (19). El espacio creado por la pérdida de un solo
diente deciduo no es el espacio que requiere el sucesor
permanente, pero si e que requiere en su totalidad y
como parte de la necesidad total de la arcada.

Existen estudios del esqueleto humano que indican
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una tendencia general hacia la reduccion del tamafio
dentario, que probablemente alcanza su punto més bajo
en poblaciones europeas medievales (20).

La reduccion parece estar asociada con una evolu-
cién cultural, si bien larelacion causa entre estos dos
hechos esta lgjos de ser clara (1,21).

Hay razones para sospechar que los dientes de pobla-
ciones europeas pueden no ser tan uniformemente
pequefias como se creia. Asi, segin sefidla Kiveskari
(22), una mejoria en las condiciones socioecondmicas
de las poblaciones podria producir un aumento del
tamarfio de los dientes.

Aunque hay autores como Gran que opinan que la
formay el tamafio de las coronas se establecen nitida
mente en edades tempranas y sus cambios debido al
paso del tiempo son escasos, Unicamente se producen
por € desgaste, por enfermedad o traumatismos, y se
ven poco influidas por la accion ambiental durante €l
periodo formativo, otros autores como Harila (6), indi-
can laimportancia de factores ambientales, en la deter-
minacion de las dimensiones de las coronas permanen-
tes.

Es por tanto deseable estudiar poblaciones europeas
contemporaneas, de antecedentes racial es conocidos, asi
como otras poblaciones de americanos negros y blancos
dominicanos (donde € 70% son mulatos) y aborigenes
australianos. Para obtener una base més ampliay poder
comparar y analizar las investigaciones odontomeétricas.

Nuestros resultados son semejantes en la mayoria de
los parametros a los observados por otros investigado-
res en poblacion caucasica, tanto en denticién temporal
como en denticién permanente.

Enlastablas |l y 111 podemos observar los valores de
los diametros mesiodistales de los dientes segiin diver-
SOS autores.

Los valores obtenidos por nosotros son muy simila
res alos encontrados por Moorreesy cols. (23) en nifios
caucasicos norteamericanos en la arcada superior y en
la arcada inferior también encontramos una gran simili-
tud con nuestros tamarios, aunque e 2° premolar infe-
rior en ambos sexos y e canino mandibular femenino
tienen un tamafio ligeramente superior a estudio de
Moorrees.

Comparando el tamarfio de los dientes de |os nifios de
nuestro trabajo con los diametros mesiodistales de los
nifios suecos estudiados por Lysell y cols. (24), vemos
gue los valores obtenidos por nosotros son mas peque-
fios, tanto en mandibula como maxilar, excepto e 1¢
premolar y 2° premolar mandibular y maxilar.

Deigua modo, los nifios que participaron en nuestra
investigacion muestran anchuras mesiodistales menores
gue las obtenidas por Moyersy cols. (25) en nifios nor-
teamericanos excepto en € canino mandibular y maxi-
lar y el 2° premolar mandibular y maxilar.

L os dientes permanentes estudiados por nosotros son
maés pequefios que los dientes de los aborigenes austra-
lianos (26), excepto € 1* molar maxilar en hombres,
gue es ligeramente superior en nuestro estudio, los
melanesios estudiados por Bailit (11), los negros suda
fricanos, Kieser y cols. (27) o norteamericanos Richard-
son y cols. (28), Macko y cols. y los islandeses Axels-
sony cols. (22).

Nuestros resultados son muy similares a los obteni-
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dos por Ostos y Travesi (29), que estudiaron en nuestro
pais los diametros mesiodistales de los dientes perma-
nentes en una poblacién de Andalucia. Hemos obtenido
un gran parecido, ya gque nuestro estudio también esta
realizado sobre una muestra de nifios de Andalucia
Oriental, todos los dientes tanto maxilares como mandi-
bulares son muy similares, sdlo en & 2° premolar man-
dibular es donde encontramos que nuestros valores son
ligeramente superiores alos abtenidos por Ostosy Tra-
Vesi.

También hemos encontrado una gran similitud con
los tamafios obtenidos por Marin (30) en su estudio
sobre 368 nifios espafioles.

Las diferencias observadas en €l tamafio mesiodistal
de los dientes entre nuestra muestra y la de otros auto-
res, que estudian poblaciones caucésicas, no pueden ser
explicadas con facilidad. Aunque larazén mas pausible
es que puedan ser debidas a la heterogeneidad de las
diversas poblaciones caucésicas estudiadas y a peque-
fios errores derivados de la medicién.

Lamgoriade lanutricién y la ausencia de infeccio-
nes cronicas invocadas por Lavelle (1), Ebeling y cols.
(13) y Kirveskari (22) como factores ambientales, vali-
das para interpretar las fluctuaciones de tamafio en
poblaciones més primitivas, no explican las variaciones
en € tamafio delos dientes de laraza caucasica, pueslas
condiciones en estos aspectos son similares.

En nuestra investigacion hemos encontrado que en el
arco maxilar, los incisivos centrales permanentes son
mayores que los incisivos laterales, y los primeros pre-
molares mayores que los segundos, y en la mandibula
son mayores los incisivos laterales y los segundos pre-
molares.

Son numerosos los autores que estan de acuerdo con
nosotros, y han obtenido en sus investigaciones, que en
la arcada superior son mayores los primeros de cada
serie, es decir, incisivos centrales y 1= premolar (31-
33). Y en la arcada inferior ocurre a contrario, son
mayores los incisivos laterales y los 2° premolares,
estos resultados coinciden con Lysell (24), Ebeling
(13), Axelsson (22), y Richarson (28). Sdlo Garcia
Godoy (34), discrepa en los resultados obtenidos en
nifios, si bien, si concuerdan en nifias.

Hemos obtenido que los caninos temporales tanto
superiores como inferiores, son menores que sus prede-
cesores y 1os molares temporales son mayores que sus
predecesores (premolares).

Moorrees (23) opina que tanto los caninos como los
iNcisivos permanentes son mayores que sus predece-
sores, y los molares temporales son mayores que los
premolares permanentes. De forma que el espacio crea-
do mandibular en mayor que el maxilar.

COMPARACIQN DEL TAMANO MESIODISTAL
EN DENTICION TEMPORAL

Al comparar nuestros tamarios con los obtenidos por
los distintos autores en poblacién espafiola observamos,
tanto en la arcada superior como en lainferior, que tan-
to e canino, 1* molar y 2° molar, de nuestro estudio son
muy similares a los tamafios obtenidos por Plasencia
(18), BadiaBosch y Marin Ferrer (30) (TablalV).
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Por tanto, los valores hallados son muy similares a
los de otros grupos de poblacién espafiola.

Al comparar nuestros tamafios con otros estudios reali-
zados sobre nifios extranjeros obtenemos, que a andizar
el canino maxilar, observamos una gran similitud con los
tamafios obtenidos por Moyers (35), Moorrees (23), y
Tejero (36). En cuanto a 1 molar maxilar obtenemos
una gran similitud con Lysell (24) y Moorreesy en rela
cion d 2° molar maxilar también hallamos gran parecido
al obtenido por Moorreesy Axelsson (22). Al igua queen
la comparacion que realizamos anteriormente con dientes
permanentes, obtenemos mucho parecido con los tamafios
de Moorrees. El canino mandibular presenta bastante
parecido con & obtenido por Axelsson (22) y Moorreesy
el 1= molar es smilar al de Moyers (35), Moorrees (23),
Axelsson (22) y d 2° molar es smilar a obtenido por
Lysdl (24) y Tejero (36). En general lostamafios de nues-
tramuestra son muy similares alos obtenidos por Moo-
rrees (23) (TablasV y VI).

CONCLUSIONES

1. No existen diferencias entre las mediciones reali-
zadas en bocay en los modelos.

2. En denticidn permanente, encontramos una gran
similitud entre nuestros tamafios mesiodistales y los
obtenidos por Ostosy Travesi, y Marin Ferrer en pobla-
cion espariola.

3. Obtenemos unos tamafios muy similares en denti-
cién permanente a los obtenidos por Moorrees en pobla-
cién americana.

4. Hallamos que en denticidn temporal, hay una gran
similitud de nuestros tamafios mesiodistales con los de
otros grupos de poblacién espariola.

5. Observamos que en denticién temporal a compa-
rar nuestros tamafios con poblacion extranjera, existe
unagran similitud con &l estudio de Moorrees, en pobla-
cién americana.
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RESUMEN

Los nifios ingtitucionalizados tienen unas caracteristicas
peculiares que derivan principamente de un problema de
carencia afectiva. Asi, se describe el sindrome de carencia
afectiva (SCA), que entre sus sintomas produce un retraso de
crecimiento de causa no organica (non-organic failure to thri-
ve, retraso de crecimiento psicosocial).

Este tipo de retraso de crecimiento es uno de |los problemas
diagndsticos més frecuentes en la practica clinica pediétrica
En el medio clinico es importante corregir de forma simulté&
nea aspectos nutricionales, médicos, psicosociales y de desa-
rrollo en la atencion de estos nifios.

Nosotros como odont6logos nos proponemos estudiar en
estos nifios institucionalizados su estado de salud bucodental,
asi como el grado de desarrollo de sus arcadas alveolodenta-
rias gue compararemos con un grupo de nifios no institucio-
nalizados.

Asi nuestro plan de trabajo consiste en obtener y comparar
€en estos nifios:

—indices de caries: CAOD, CAOM, cod.

—indices de placay gingivitis, paraevaluar su salud gingi-
vo-periodontal.

—Modelos dentales de escayola, para evaluar € grado de
desarrollo de sus estructuras dento-alveolares (resalte, sobre-
mordida, perimetro de arcada, longitud de arcada, anchura
intercanina, anchura intermolar, indices de Mayoral, espacio
habitable y discrepancia oseodentaria).

PALABRAS CLAVE: Salud bucodental. Morfometria oral.
Sindrome de carencia afectiva. Infancia.

INTRODUCCION

Entre los factores exdgenos que afectan a las tasas
normales de crecimiento y patrones de desarrollo del
nifio hay que mencionar, por sus especiales caracteris-
ticas, las circunstancias econdémicas, culturales, socia-
lesy familiares que rodean al nifio, porque ante situa-

ABSTRACT

Ingtitutionalized children present a series of particularities
mainly derived from affective deficiencies. In this context,
affective deficiency syndrome (ADS) includes non-organic
failure to thrive, as well as retarded psychosocial develop-
ment. Such developmental retardation constitutes one of the
most frequent diagnoses in pediatric clinical practice, where it
is important to simultaneously correct nutritional, medical,
psychosocia and developmental aspects.

The present study investigates buccodental health and den-
toalveolar arch development in such institutionalized children,
compared with a series of non-institutionalized children, and
based on the following study parameters. caries indices
(CAOD, CAOM, cod), plague and gingivitisindices (to assess
gingivo-periodontal health), and dental plaster models to eva-
luate development of the dentoalveolar structures (overjet,
overbite, arch perimeter, arch length, intercanine and intermo-
lar width, Mayoral indices, habitable space and bone-tooth

discrepancy).

KEY WORDS: Ord hedlth. Oral morphometry. Affective
deficiency syndrome. Children.

ciones deficitarias en este sentido se van a producir
maodificaciones considerables de los patrones de nor-
malidad, que condicionan en definitiva una estructura
de la personalidad anémala (1-4).

Se ha podido comprobar como la evolucién psicoso-
cial del nifio guarda una estrecha correlacién con el
tipo de relaciones existentes en el nucleo familiar, de
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manera que ante situaciones conflictivas, se van a pro-
ducir efectos negativos sobre la afectividad del nifio.
Efectos que suelen permanecer e incluso acentuarse
cuando estos pacientes con problemas familiares son
recluidos en instituciones y son atendidos por profesio-
nales incapaces de sustituir la funcién de la familiay,
en definitiva, se verdn privados del calor, afecto y apo-
YO gue necesitan para su hormal desarrollo.

De todo ello surgi6 el concepto de “abandonismo”,
gue se refiere a sindrome de carencia afectiva que
presenta el nifio sin hogar, constituyendo un verdade-
ro cuadro clinico definido por una serie de rasgos tipi-
cos, un retraso del crecimiento y una personalidad
caracteristica. Situacion mas conocida en la actuali-
dad como “retraso de crecimiento y desarrollo de cau-
sano organica o de origen psicosocia” (5,6).

Desde hace quince afios nuestro grupo de trabajo se
viene dedicando de una manera preferente al estudio
del nifio afecto del sindrome de carencia afectiva
(SCA) o como mas recientemente ha denominado un
Comité de Expertos de la OMS: retraso de crecimien-
to no organico (RCNO) o retraso de crecimiento de
origen psicosocial.

Durante este periodo hemos abordado importantes
facetas relacionadas con la concepcion bio-psico-
social del nifio, destacando como aspectos de mayor
trascendencia:

1. Larealizacion del diagnéstico de salud de una
comunidad infantil institucionalizada, trabajo realiza-
do hace yacasi 15 afos.

2. La sistematizacion de la enfermedad, habiendo
descrito de una forma organizada las manifestaciones
somaticas, nutricionales, psicolégicas y comporta-
mentales.

3. La vaoracion del habitat y circunstancias
ambientales y familiares como parte dindmica del
proceso.

4. Lainfluencia de la institucionalizacion sobre las
caracteristicas somatométricas, psicométricas y com-
portamental es, tanto a medio como a largo plazo.

5. El desarrollo de un andlisis comparativo entre
distintos modelos de acogida.

6. La busgueda de ciertos factores metabdlicos y
neuroendocrinos, como partes fundamentales de los
mecani smos patogénicos de la enfermedad.

7. Un plan de intervencion psico-motriz, con resul-
tados muy alentadores que nos han obligado a confec-
cionar un plan de atencion in situ en el que se contem-
ple un area de psico-motricidad.

Con estos antecedentes nos proponemos ampliar el
campo de investigacion en el RCNO/SCA en nuestra
area de conocimiento, planteandonos en definitiva la
realizacion del presente trabajo en base alos objetivos
gue seguidamente describimos:

1. Conocer €l nivel de salud bucodental de un gru-
po de nifios institucionalizados.

2. Realizar un andlisis comparativo de los datos de
salud bucodental obtenidos en estos nifios en relacion
a un grupo control elegido aleatoriamente, con las
mismas edades y sexo.

3. Describir posibles diferencias de la morfometria
oral entre cada uno de los grupos de estudio seleccio-
nados.
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4, Profundizar en el conocimiento de |las caracteris-
ticas somatométricas del nifilo con RCNO.

JUSTIFICACION

Si como ya estd demostrado € SCA conlleva a una
Situacion de retraso de crecimiento y desarrollo, y siendo
las estructuras dentomaxilares una parte més del organis-
mo del nifio, queremos comprobar s dichas estructuras
también se ven afectadas en su crecimiento y desarrollo.

Por otra parte, aunque los nifios institucionalizados
estan bien atendidos respecto a su nutricién e higiene
(hecho que hemos comprobado a lo largo de nuestras
investigaciones), cuando exploramos a estos nifios
observamos que las condiciones de |la dieta e higiene
para una buena salud bucodental no eran las adecuadas,
por lo que consideramos de interés demostrar este
hecho de forma cientifica

MATERIAL Y METODOS

La investigacion se ha realizado sobre un total de
62 niflos/as institucionalizados, 37 nifios, con edades
comprendidas entre 4,1 y 18,3, y 25 nifias con edades
comprendidas entre 5,6 afios y 18,3 afios, 12,311 +
4,092 afios (X £ DS).

El grupo control consta de un total de 62 nifios no ins-
tucionalizados, 37 nifios con edades comprendidas entre
4,1 afosy 18,3y 25 nifias con edades comprendidas entre
5,6 afiosy 18,3 afios, 12,258 + 4,064 (X£DS).

Para la constitucion de ambos grupos de nifios,
control einstitucionalizado, se aplico el mismo proce-
dimiento metodol 6gico, determinandose en cada caso
el valor de cada una de las siguientes variables:

—CAOD.

—CAOM.

—Cod.

—indice de placa.

—Iindice gingival.

—Resalte.

—Sobremordida.

—Distancia intercanina superior.

—Distancia intercaninainferior.

—Distancia 14-24.

—Distancia 15-25.

—Anchura intermolar superior.

—Anchuraintermolar inferior.

—Espacio habitable superior.

—Espacio habitable inferior.

—Suma dentaria total superior.

—Suma dentaria total inferior.

—Discrepancia oseodentaria superior.

—Discrepancia oseodentariainferior.

—Profundidad de arcada superior.

—Profundidad de arcada inferior.

—Numero total de dientes explorados.

En este trabajo de investigacion era fundamental
conocer todos los datos referentes a la historia clini-
co-odontol égica de cada nifio/a. Para ello tomamos el
modelo de ficha odontol6gica de Vallgjo (7), la cual
consta de los siguientes apartados:



96 F. J. FERNANDEZ-DELGADOET AL.

—Datos de filiacion del nifio/a con su nimero de
historia clinica, fechay departamento.

—Anamnesis general (de interés en Odontologia).

—Otros datos de interés.

—Tejidos blandos bucales.

—Odontograma.

—Indices epidemiol dgicos.

—Grado de restauracion.

—Erupcion dentaria (dientes presentes en € momen-
to delaexploracion).

—Enciainsertada.

—Exploracion periodontal: CIPTN.

—Indice de placa.

—Indice de gingivitis.

A todos los nifios que componen la muestra se les
tomaron impresiones para obtener unos modelos de
escayola. Los modelos constituyen una réplica tridi-
mensiona de la boca del paciente. Son modelos de
estudio diagndstico y, por tanto, deben registrar todos
los accidentes anatémicos de los dientes, estructuras
de soporte y tejidos blandos. Para el estudio de mode-
los utilizamos un modelo de fichade andlisis de mode-
los, el de Vallgjo (7), que consta de los siguientes
registros:

—Suma de didmetros mesiodistales en arcada supe-
rior einferior.

—Espacio habitable.

—Discrepancia oseodentaria.

—Distanciaintercanina

—Oclusion dentaria.

—Distancia 55-65 6 16-26. Distancia 75-85 6 36-46.

—Pérdidas prematuras y dientes por extraer.

—Secuencia de erupcion dentaria.

Longitud o profundidad de arcada.

En cuanto a andlisis estadistico de los datos, y den-
tro de la inferencia estadistica, empleamos € siguiente
test paramétrico unavez asumida la hipétesis de norma-
lidad en las variables de estudio, por tratarse de una
muestra de tamafio n >30:

PRUEBA DE DIFERENCIA DE DOS MEDIAS:
TEST DE LA t DE STUDENT

Diferencia de medias para muestras independientes:
si se dispone de muestras de dos subpoblaciones X,
Kooy X0y Y4, Y., Y, Que, sobre cada individuo de
cada muestra, se mide una variable con distribucion
normal. Lapruebat de Student sobre dos muestrasinde-
pendientes se utiliza para contrastar la hip6tesis nula de
gue las muestras proceden de dos subpoblaciones en
gue lamedia DE eslamisma:

Ho=w, = p,

Si e p- valor asociado al estadistico de contraste es
menor que o, se rechazara la hipotesis nula a nivel de
significacion oo = 0,05 (medias distintas).

El estadistico de contraste parala pruebat de Student
para dos muestras independientes, dependiendo de si las
subpoblaciones presentan o no la misma varianza, pue-
de tomar dos expresiones:

OponToL PEDIATR

x-y

__ Xy ___ Xy
s L, 1 s .S
l’lx ny i’lx I’ly

Varianzas homogéneas

Varianzas desiguales

En consecuencia, un paso previo a contraste de
igualdad de medias es contrastar, mediante la prueba de
Levene, laigualdad de varianzas:

— 2 _ 2
H,=0,=0,

Si e p- vaor asociado al estadistico de contraste es
menor que o, se rechazara la hipotesis nula a nivel de
significacién o =0,05.

RESULTADOS

Los resultados del andlisis estadistico os exponemos
enlatablal.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Son numerosos | os trabajos que analizan la situacion
de salud en genera de estos nifios institucionalizados
(8). Sin embargo en € area de la odontoestomatologiay
en relacion alos indicadores que se han ido analizando,
no es posible hacer comparaciones de todos ellos en
nuestro medio por la ausencia de trabajos con caracte-
risticas similares; de todas formas, y tomando como
referencia el grupo control, podemos hacer una serie de
consideraciones que describimos a continuacion y en el
mismo orden seguido en el capitulo de resultados.

SALUD BUCODENTAL

En relacion con la prevalencia de caries, en nuestro
medio mas cercano los diferentes autores han hallado
distintos indices de caries en nifios sanos no institucio-
nalizados segun la zona geogréfica (9-21).

Nosotros, en nuestro trabgjo, hemos encontrado en €l
grupo control (62 nifios sanos no institucionalizados de 4
a 18 afios) valores medios del CAOD, cod y CAOM de
2,44, 0,63 y 1,87 respectivamente, con una DE de 2,37,
1,20y 1,62 también de forma respectiva, datos que coinci-
den o estén dentro de la media poblaciona de nuestro
entorno segun larevision bibliografica realizeda.

Sin embargo, en el grupo de nifios institucionaliza-
dos (62 nifios de 4 a 18 afios) hemos encontrado que los
valores medios de estos indices son de 5,69 (CAOD),
1,13 (cod) y 2,61 (CAOM) con una DE de 4,75, 2,15y
1,84 respectivamente, o que representa un aumento sig-
nificativo de caries dental en estos nifios sobre todo en
denticion permanente. Estos resultados, junto a un
aumento significativo en el indice de placa bacteriana,
sugieren la necesidad de instaurar las medidas preventi-
vas en estos nifios, que pasan por:

—Programas de instruccion en higiene oral y control
de dieta necesarios para prevenir la caries denta y la
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TABLA I

ANALISIS COMPARATIVO DE CADA VARIABLE EN LOS DOS GRUPOS
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Variable Casos (n=62) Control (n=62) Estadistica
Sexo
varon 37 37 (1) = 0,000
p =1,000
mujer 25 25
Edad ¥ =12,311 ¥ =12,258 t(122) = 0,073
DE = 4,092 DE = 4,064 p=0,942
CAQOD ¥ =5,69 ¥ =244 t(89,776) = 4,842
DE=4,74 DE =237 p<0,05
CAOM ¥ =261 ¥ =187 t(122) = 2,380
DE =1,844,74 DE =1,62 p<0,05
cod ¥ =113 ¥ =0,63 t(95,949) = 1,600
DE=2,15 DE=120 p=0,112
indice placa ¥ = 62,0437 ¥ = 49,6694 t(122) = 2,581
bacteriana DE = 27,3406 DE = 26,0347 p<0,05
I. gingivitis ¥ = 28,3565 ¥ = 30,9306 t(122) = -0,584
DE = 25,8427 DE = 23,1592 p = 0,560
Resalte ¥ = 2,400 ¥ =2,948 t(122) =-1,582
DE=1,779 DE =2,070 p=0,116
Sobremordida ¥ =2,618 ¥ =2/423 t(121,951) = 0,499
DE =2,156 DE =2,199 p=0,619
Distanciaintercanina X =32,497 ¥ =31,102 t(122) = 2,567
superior DE =3,132 DE =2,916 p<0,05
Distancia 14-24 ¥ =34,421 ¥ = 33,276 t(122) = 2,328
DE=2,618 DE =2,854 p<0,05
Distancia 15-25 ¥ =38,708 ¥ = 37,555 t(122) = 1,963
DE = 3,196 DE =3,343 p = 0,052
Distancia 16-26 X =44,340 ¥ =43,368 t(122) = 1,566
DE =3,199 DE = 3,698 p=0,120
Suma dentaria total X = 74,469 ¥ =77,816 t(122) = -3,007
superior DE =5,789 DE =6,579 p<0,05
Espacio habitable X =75,042 ¥ =75934 t(122) =-0,910
superior DE =5,238 DE =5,699 p=0,365
Discrepancia dentaria ¥ =0,540 X =-1,818 t(122) = 3,177
superior DE =3,8%4 DE =4,394 p<0,05
Distanciaintercanina ¥ =25,956 ¥ = 25497 t(122) = 0,950
inferior DE = 3,037 DE = 2,300 p=0,344
Distancia 36-46 ¥ =40,724 ¥ = 39,629 t(122) = 1,814
DE = 3,597 DE =3,108 p=0,072
Suma dentaria total ¥ =67,184 ¥ =70,261 t(107,457) = -3,178
inferior DE = 4,286 DE = 6,305 p<0,05
Espacio habitable X =66,584 ¥ =67,777 t(122) =-1,272
inferior DE = 4,857 DE = 5,568 p = 0,206
Discrepancia dentaria x =-0,706 x =-2,531 t(122) = 2,617
inferior DE = 3,908 DE = 3,853 p<0,05
Longitud arcada ¥ =28,898 ¥ =29,615 t(122) =-1,038
superior DE =2,901 DE =4,591 p=0,301
Longitud arcada X =24,561 ¥ =24,181 t(122) = 0,971
inferior DE = 2,307 DE =2,048 p=0,333
NuUmero dientes ¥ =25,56 ¥ =25,89 t(122) = -0,636
explorados DE=2,80 DE=2,85 p=0,526
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gingivitis, tanto a los nifios/as como a sus educadores y
cuidadores.

—Programas de fluoracion y de sellados de fosas y
fisuras.

—Revisiones odontol 6gicas periédicas.

En relacién a indice gingival, nosotros, a igual que
otros autores (290-293), hemos encontrado un elevado
porcentaje de gingivitis (95%) no existiendo diferencias
significativas en cuanto a la severidad de la misma en
los nifios de ambos grupos (indice gingival en el grupo
casos 28,4 + 25,84; indice gingival en el grupo control
30,9 + 23,16). Al- Banyan y cols. estudiaron en €l afio
2000 la salud dental de un grupo de 272 nifiosde 5 a 12
afos en Arabia Saudita y encuentran gingivitis en el
100% de los nifios, clasificandola en un 14 % de gingi-
vitis moderada a severa, datos que estan dentro de los
resultados encontrados por nosotros (22).

Wolf Jy cols. estudiaron en 1996 la salud dental de
un grupo de nifios escolares de 14 a 17 afos en Esto-
nia y encuentran un indice gingival entre el 18 y
20%, valores inferiores a los nuestros en ambos gru-
pos (23).

Arnlaugsson y Magnusson en 1996 encontraron indi-
ces de gingivitis inferiores a los nuestros en paises nor-
dicos. Asi en 401 nifios de 6 afios de edad hallan un
indice gingival del 16% (24).

Al igual que en nuestro trabajo Abrams y Romberg
en Estados Unidos en 1999 no encuentran diferencias
significativas en la prevalenciay severidad de la gingi-
vitis independientemente del sexo cuando comparan a
nifios ingtitucionalizados de 4 a 7 afios con un grupo
control, y encuentran un 100% de prevalencia de placa
dental y gingivitis (25).

MORFOMETRIA ORAL

Nuevamente queremos incidir sobre la escasez de
trabajos encontrados en la literatura que relacionen la
influencia de los trastornos de crecimiento de causa psi-
coafectiva sobre las estructuras craneofaciales y aparato
estomatognatico. En poblacion anglosgona, Gershater
(26) en 1968 estudid mediante exploracion clinicaa una
muestra de nifios institucionalizados de edades com-
prendidas entre los 7 y 17 afios, encontrando cuatro
aspectos destacables en la evaluacion ortodontica de
estos nifios:

1. En cuanto alaincidencia de maloclusién encontro
gue un 60,2% de la muestra analizada presenta mal oclu-
sion moderada o grave, valor que es muy superior al de
la poblacién normal no institucionalizada.

2. Encontré en estos nifios una hiperactividad de la
musculatura oral y perioral que acentla la gravedad de
las deformidades orales de estos nifios, siendo €l rasgo
mas frecuente encontrar arcadas dentales estrechadas y
colapsadas. Esta hiperactividad muscular es debida,
seglin el autor, a la inestabilidad emociona que habi-
tualmente presentan estos pacientes.

3. Debido también a la inestabilidad emocional, es
mas frecuente y de mayor gravedad la presencia de
habitos en estos nifios. Dentro de los habitos orales, la
succion digital es el mas frecuente y de mas dificil trata-
miento en estos pacientes.
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4. Como consecuencia de la presencia de estos habi-
tos de dificil eliminacion encontrd asi mismo, una ele-
vadaincidencia de mordida abierta.

El autor concluye que los nifios institucionalizados
tienen una gran cantidad de problemas de personalidad,
gue han de ser tenidos en cuenta a la hora de tratar a
estos nifios si queremos tratar alapersonay no solo ala
maloclusion.

En nuestro medio la Unica aportacion encontrada
corresponde a Lépez Trujillo, quien en su tesis doctoral
analiza la morfologia craneofacial en una poblacién
infantil institucionalizada por medio de la radiografia
lateral de craneo, hallando los siguientes resultados:

—A nivel dentario los nifios institucionalizados pre-
sentan menor grado de resalte incisivo, con linguover-
sion de los incisivos superiores, con respecto a grupo
control.

—A nivel esquelético encuentra en estos nifios un
patron de crecimiento craneofacial que tiende maés a
considerado normal, en contraste con el grupo control
en los que este patron suele ser dolicofacial. Asi mismo
ambos maxilares estan correctamente situados en rela-
cion alabase del craneoy entre ellos mismos, adiferen-
cia del grupo control en e que la mandibula es més
retrognéticaen relacion alabase del créneoy a maxilar
superior (27).

Sin embargo la literatura es mas abundante cuando se
estudia esta misma influencia pero relacionada con otros
trastornos de crecimiento cuya causa no es psicoafectiva,
tales como e retraso congtituciona de crecimiento
(RCC), labgjatalafamiliar (BTF), € sindrome de Tur-
ner (ST) y € déficit parcial de hormona de crecimiento
(DPGH). Del estudio de revision hibliogréfica realizado
por Valgo (7) (28-52) extraemos como conclusion que
el retraso en € crecimiento y desarrollo general del nifio
se acompafia de trastornos a nivel de las estruecturas cra-
neobucofaciaes, que, a nivel esquelético, podemos resu-
mir en los siguientes aspectos. maxilares mas pequefios,
afectdndose mas la mandibula, y tendencia a presentar
maloclusion clase Il esquelética.

Vallgjo en 1994 (7) estudid una muestra de 127 nifios
con retrasos del crecimiento, 91 presentaban baja talla
debido a baja talla familiar y retraso constituciona del
crecimiento, 30 DPGH y 6 sindrome de Turner. Entre
los resultados se halla: en los 91 nifios de baja tala
familiar y retraso constitucional del crecimiento bioti-
pos faciales con tendencia a patrones dolicofaciales,
hipoplasia mandibular, retrusién maxilar, tendenciaala
clase Il 6sea de origen mandibular. En los 30 nifios con
déficit parcial de hormona de crecimiento sus estructu-
ras craneofaciales presentaron las siguientes caracteris-
ticas: hipoplasia mandibular, clase Il ésea de origen
mandibular, moderada tendencia alos patrones de creci-
miento verticales. En los 6 pacientes con sindrome de
Turner: longitud total de la base craneal més pequefia,
disminucion en lalongitud maxilar superior, siendo este
hueso retrognético, la longitud mandibular significati-
vamente mas corta, siendo también este hueso retrogné-
tico con respecto a la base craneal y aumento en el
resalteincisivo.

A nivel del andlisis dentario igualmente son escasas
las aportaciones realizadas en nifios con este tipo de tras-
tornos de crecimiento y desarrollo de causa organica. El
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Unico trabajo encontrado en nuestro medio corresponde
a Espafia Lopez. Este autor realiza un andlisis descripti-
vo y comparativo de la odontometria y morfometria
bucodental en nifios con bajatallafamiliar, retraso cons-
titucional del crecimiento, déficit parcia de GH y sin-
drome de Turner, y encuentra los siguientes resultados
(53):

1. Los dientes incisivo central permanente, y premo-
lares superiores muestran un tamafio menor en 10s nifios
de bajatalla respecto alos nifios normales.

2. Los incisivos centrales inferiores permanentes son
mas pequefios en los nifios de baja talla que en |os nifios
detalanormal.

3. Los incisivos centrales y caninos inferiores en
denticién tempora son més pequefios en los nifios de
bajatalla

4. El patrén de variabilidad es similar a la poblacion
detalanormal.

5. El patron de simetria se corresponde con la pobla
cion detallanormal.

6. El dimorfismo sexua en denticién temporal es
menos marcado en estos nifios de bajatalla.

7. En denticién permanente son los incisivos centra-
les superiores |os que presentan un mayor dimorfismo.

8. El dimorfismo en arcada inferior es mayor en el
grupo lateral.

El autor encuentra en estos nifios con déficit de creci-
miento de causa organica medidas inferiores a las nor-
males en el ancho intermolar superior y en |los espacios
habitables superior e inferior. EI menor desarrollo a
nivel intermolar superior puede coincidir con un menor
desarrollo transversal a este nivel. En un principio
cabria esperar una disminucion de lalongitud de arcada
mandibular, pues se observa una tendencia a clase 11
esquel ética de origen mandibular, pero hay una tenden-
ciadelosincisivosinferiores a situarse en posicién ves-
tibular en estos pacientes de baja talla, que explicaria
que no exista la disminucion esperada en la longitud de
arcada.

No encuentra sin embargo disminuidas las medidas
de Mayoral, lo cual contrasta con latendencia a presen-
tar paladar atoy ojival que se observa en los nifios con
sindrome de Turner y que en teoria se debe de corres-
ponder con una disminucién de estas medidas.

A continuacion, y dentro del andlisis de la morfome-
tria oral, vamos a describir los resultados obtenidos en
nuestro trabajo en nifios ingtitucionalizados para las
variables en las que se encontraron diferencias estadisti-
camente significativas respecto a grupo control, teniendo
en cuentalos valores normal es descritos en laliteratura

Distancia intercanina superior

Para esta medida la media en el grupo institucionali-
zado fue de 32,497 con una DE de 3,132 y en el grupo
control 31,102 con una DE de 2,916. No encontramos
pues, como en los trabajos descritos anteriormente en
trastornos de crecimiento organicos (53,27), una ten-
dencia a paladar alto y ojival con disminucién de las
medidas transversales, més bien se produce un aumento
de esta distancia que indica un mayor desarrollo trans-
versal anterior del maxilar superior.
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Pese a encontrar diferencias estadisticamente signifi-
cativas en esta medida comparando ambos grupos de
estudio, si comparamos estos valores con los valores
normal es, encontramos que ambos grupos se encuentran
dentro de la normalidad. Asi Moorrees establece como
valores promedio en la distancia intercanina superior
cifrasde 32 y 31 mm paravaronesy mujeres respectiva-
mente (54).

Distancia 14-24 (medidas de Mayoral)

Para esta medida la media en el grupo institucionali-
zado es de 34,421 con una DE de 2,618 y en el grupo
control 33,276 con una DE de 2,854. Cabe aqui hacer
|os mismos comentarios que en laanterior medida, tanto
al comparar ambos grupos entre si como con los valores
esténdar. Asi en estos nifios institucionalizados vemos
gue no se producen ateraciones en el desarrollo trans-
veral delaarcadaanivel interpremolar, sino més bien al
contrario, un ligero aumento de sus medidas transversa-
les, en lo que coincidimos con las conclusiones obteni-
das por Lépez Trujillo (27).

El valor normal paraladistancia 14-24 es de 35 mm,
por lo que vemos que se aproxima més a este valor €
grupo institucionalizado que el control, con lo que nue-
vamente corroboramos los hallazgos obtenidos por
Lopez Tryjillo (27).

Suma dentaria total superior, discrepancia dentaria
superior

Para la suma dentaria total superior la media en el
grupo institucionalizado es de 74,469 con una DE de
5,789 y en € grupo control 77,816 con una DE de
6,579.

Para la discrepancia dentaria superior la media en el
grupo ingtitucionalizado es de 0,540 con una DE de
3,854 y en e grupo control —1,818 con una DE de
4,394,

Observamos pues que existe méas material dentario
en la arcada superior en los nifios del grupo control, 1o
que explica que la discrepancia 6seo-dentaria superior
sea también mayor en estos nifios, pues ambos grupos
(institucionalizados y control) presentan valores simila-
res de espacio habitable superior (la media en e grupo
institucionalizado es de 75,042 con una DE de 5,238 y
en el grupo control 75,934 con una DE de 5,699).

Estas diferencias pueden ser debidas a que el tamafio
dentario en nifios institucionalizados sea menor (55). En
este punto coincidimos con las conclusiones de Espafia
L6pez, donde encontré diferencias de tamafio dentario
en varios dientes superiores en nifios con alteraciones
de crecimiento, tales como los incisivos centrales y 1os
premolares superiores (53).

Suma dentaria total inferior, discrepancia dentaria
inferior

Para la suma dentaria total inferior la media en €
grupo institucionalizado es de 67,184 con una DE de
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4,286 y en e grupo control 70,261 con una DE de
6,305.

Para la discrepancia dentaria inferior la media en el
grupo institucionalizado es de —0706 con una DE de
3,908 y en & grupo control —2,531 con una DE de
3,853.

Cabe hacer aqui los mismos comentarios que para
la arcada superior, pues a valores coincidentes del
espacio habitable y profundidad de arcada inferiores
en el grupo institucionalizado y en el grupo control,
creemos que existe un tamafio dentario menor en los
nifios institucionalizados tal y como ha demostrado
Espafia L épez en su tesis doctoral (53). Este autor ha
encontrado incisivos centrales inferiores mas peque-
fios en los nifios de baja talla que en los nifios de talla
normal.

CONCLUSIONES

En este trabajo Ilegamos a las siguientes conclusio-
nes.

1. A pesar de las evidentes mejoras que se han pro-
ducido en el medio institucional, a nivel de salud oral
sigue siendo excesivamente alta la prevalencia de
caries dental, placa bacterianay gingivitis. Sugerimos
por tanto instaurar las medidas preventivas apropiadas
a este medio, que pasan por una educacion y motiva-
cion de la correcta higiene bucodental en estos nifios,
asi como del control de la dieta, ademéas de su inclu-
sién en programas de fluoracién y de selladores de
fosas y fisuras. Esta educacion y motivacion debe ser
extensiva al persona responsable de la atencion de
estos nifios.

2. Con relacion alas medidas transversales del maxi-
lar superior en funcion de los resultados y andlisis reali-
zados, se puede afirmar que en un porcentaje significati-
vo de pacientes:

—La anchura intercanina superior es mayor en los
nifios ingtitucionalizados que en los nifios del grupo
control.

—La distancia 14-24 (1* medida de Mayoral) es
mayor en los nifios institucionalizados que en los nifios
del grupo contral.

3. Analizando conjuntamente la experiencia de nues-
tro grupo, sobre todo en trabajos precedentes, junto a
los resultados obtenidos en €l presente trabajo, estamos
en condiciones de afirmar que en los nifios instituciona-
lizados no existe la tendencia a patrones de crecimiento
dolicofacial con trastornos transversales del maxilar
superior (paladar ato y ojival) descrito en nifios con
retraso de crecimiento de causa organica.

4. Ademas con la misma fundamentacién que en la
conclusién anterior afirmamos que:

—La suma dentaria total y la discrepancia dentaria
superiores son mayores en los nifios no institucionaliza-
dos.

—La suma dentaria total y la discrepancia dentaria
inferiores son mayores en os nifios no institucionaliza-
dos.

5. Las alteraciones en el desarrollo y morfometria
orales no pueden considerarse dentro de las manifesta-
ciones sométicas del SCA o RCNO.
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RESUMEN

El asma es la enfermedad respiratoria mas comin en la
infancia. El 10% de la poblacién infantil padece este desorden
crénico inflamatorio de las vias aéreas, proceso que se caracte-
riza por una hiper-respuesta de la musculatura lisa de las mis-
mas, ante la presencia de una serie de estimulos que conducen
a la obstruccién del flujo aéreo con caréacter reversible. El
método actualmente més empleado para la administracion de
laterapéuticaeslaviainhaatoria. A través de ella, se adminis-
tran una serie de agentes, todos ellos con efectos secundarios
entre los que se encuentran sus repercusiones a nivel de la
salud oral. En la presente publicacion se analizan los factores
més comunmente relacionados con |as alteraciones bucodenta:
les evidenciables en €l paciente infantil asmético.

PALABRAS CLAVE: Asma. Nifios asméticos. Medicamen-
tosinhalados. Flujo salivar. Riesgo de caries.

INTRODUCCION
DEFINICION

El asma bronquial es un proceso en € que la muscu-
latura lisa de |as vias aéreas presenta una mayor capaci-
dad de respuesta frente a una serie de estimulos inespe-
cificos. Esta hiper-respuesta produce un estrechamiento
generalizado de dichas vias, con obstruccién del flujo
aéreo de caracter reversible, ya sea espontaneamente o
mediante tratamiento.

Clinicamente, el asma se caracteriza por la aparicién
de crisis de disnea, tos y sibilancias. Esta sintomatolo-
gia puede variar entre los distintos pacientes, pudiendo
ser cronica o presentarse de manera ocasional.

ABSTRACT

Asthma is the most frecuent disease in childhood. en per-
cent of the pediatric population suffer from this chronic infla-
matory disorder of the airway. It is characterized by an hiper-
reactivity of lise muscle of the airway, in response to different
stimulus, that produce a reversible obstruccion of airway.
Actualy the most frecuent way of treatment is the inhalatory
therapy. All these agents produce secundary effects; oral
disease are some of them. This publication analizes the more
common factors related with several oral health conditions
associated with asthma.

KEY WORDS: Asthma. Children with asthma. Inhalatory
therapy. Salivary flow. Cariesrisk.

EPIDEMIOLOGIA

En cuanto a su prevalencia, la mayor parte de los
autores hacen referenciaavalores en torno a 10% dela
poblacién.

El asma puede debutar a cualquier edad pero un por-
centaje elevado lo hace durante los diez primeros afios
delavida(1,2).

Incluso algunos autores han demostrado con sus
estudios que arededor del 85% de los nifios asméticos
han presentado ya signos y sintomas de padecimientos
antes de cumplir los 5 afios (2,3).

Los autores explican que durante los primeros afios
delavidadel nifio, €l arbol bronquial presenta unaserie
de caracteristicas propias de su inmadurez que van a
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permitir y favorecer la estrechez bronquial y en conse-
cuenciala enfermedad asmética (2).

La muerte por asma es relativamente raray los valo-
res se han cifrado en un 2% de la poblacion que padece
laenfermedad (1,3,4).

PRONOSTICO

Un nifio asmatico puede experimentar una remision
completa de la enfermedad pero s la enfermedad es
grave 0 se hace crénica a pesar del tratamiento, laremi-
sién es muy poco probable. Lo mismo ocurre si el cua
dro se acomparia de eccemainfantil o sinusitis (2,3).

Existen una serie de factores que pueden inducir o
exacerbar €l proceso tales como laexposicion alos aer-
genos, lastoxinas ambientalesy las infecciones respira
torias.

Exposicion a alergenos

La inhalacion experimental del alergeno induce una
hiper-respuesta de | as vias aéreas, pudiendo prolongarse
sus efectos hasta dos semanas.

El resultado es una intensa reaccion inflamatoria con
constriccion del musculo liso, congestion vascular y
formacion de edema. Esto se debe a que el asma alérgi-
co depende de un anticuerpo de IgE sensibilizado que se
une a los mastocitos. Estas células tapizan €l arbol tra-
gueobronquial y son pro-inflamatorias, 1o que desenca-
dena la aparicion de una serie de mediadores quimicos
que producen la reaccion inflamatoria con los signos
antes mencionados.

En la actualidad, hay pruebas extensas que estable-
cen unarelacion causal entre alergenosy asma. Diferen-
tes estudios demuestran que la prevalencia de anticuer-
pos IgE especificos y de pruebas cutaneas positivas es
significativamente mayor en individuos asméticos (2).

Los &caros del polvo son los agentes sensibilizantes
més frecuentes. La humedad favorece su crecimiento.

Infecciones respiratorias

La infeccidn virica de las vias respiratorias atas, es
el estimulo mas frecuente que exacerba el asma. Como
gjemplo ilustrativo es el caso de los nifios que son afec-
tados por el virus sincitia respiratorio y que desarrollan
a su vez un sindrome prolongado de sibilancias, tipico
del asma (4).

Diversos estudios que correlacionan crisis agudas de
asma con datos clinicos, microbioldgicos y serol6gicos
de infeccion indican unaincidencia general del 24-54%
de exacerbaciones agudas relacionadas con infeccién
viral concomitante (2).

Podemos encontrar ademas una serie de factores
modificadores, es decir, todos aguellos elementos que
en un momento dado, pueden empeorar el proceso
asmatico en individuos con enfermedad previa. Un
egjemplo de ello es € gercicio fisico, que puede provo-
car broncoespasmos en la mayoria de los individuos
asmaéticos (5).
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Los factores emocionales también influyen sobre el
proceso asmaético y pueden empeorarlo, pero habitual-
mente no son la causa exclusiva de las exacerbaciones
agudas.

El sistema nervioso central puede también controlar
o modular €l tono de las vias, através del control gjerci-
do sobre la actividad eferente parasimpética.

CLASIFICACION DEL ASMA

Actualmente, se mangjan multitud de clasificaciones
gue hacen referenciaa asma. Las mas manejadas son la
clasificacion del asma de acuerdo a la severidad y la
clasificacion de acuerdo alaetiologia (Tablal).

TABLA 1

CLASIFICACION DEL ASMA DE ACUERDO A LA
ETIOLOGIA

Asmainducido por consumo de aspirina

Asma coexistente con enfermedad obstructiva cronica
Asmainducido por €l gjercicio

Asma extrinseco

Asmaintrinseco

Asmamixto

Asma ocupacional

Tomado de cita 6.

Clasificacion de acuerdo a la severidad

Medianamente intermitente: presencia de sintomas 2
VECES por semana, atagues Nocturnos 2 Veces por mes.
El paciente permanece asintomatico entre cada episodio
asmético.

Medianamente persistente: presencia de sintomas 2
VEeCces por semana con exacerbaciones que pueden afec-
tar las actividades del paciente, ademas de presentar ata-
gues asméticos de noche 2 veces por mes.

De persistencia moderada: presencia de sintomas
durante el dia con exacerbaciones que influyen en sus
actividades. Los atagues de asma nocturnos se presen-
tan con unafrecuencia de unavez por semana, debe uti-
lizar medicacién diariamente de corta accion.

De persistencia severa: la presencia de los sintomas
se hace continua con exacerbaciones y ataques noc-
turnos frecuentes lo que influye en que €l nifio desarro-
Ile su actividad diaria (6).

TRATAMIENTO DEL ASMA

El tratamiento del asma comienza por la educacion
del paciente, ensefiandole a reconocer los factores que
en un momento dado pueden provocar la aparicién de
los sintomas o la precipitacion de los mismos. Es muy
importante explicar €l significado de la hiper-respuesta
gue presentan las vias aéreas e informar acerca de todo
lo que le puedainducir al broncoespasmo (5).
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La forma més eficaz de tratar puede ser la erradica
cién de todas aquellos factores causales. El tratamiento
més simple es evitar el alergeno u otros factores desen-
cadenantes (4,2).

El objetivo del tratamiento es el control de los sinto-
mas con la menor cantidad de medicacion necesaria, lo
que dependera de laintensidad de estos, de lafrecuencia
con la que se presente y de la potenciay frecuencia del
farmaco de eleccion (5).

En cualquier caso, € tratamiento del asma debe estar
dirigido tanto areducir lainflamacién como a estimular
labroncodilatacion (2,4,5,7,8) (Tablas 1 y I11).

TABLA 11

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DEL ASMA (2)

Mantener la funcion pulmonar normal

Control de lasintomatologia

Control delacrisis de agudizacion

Utilizar la minima medicacion posible

Evitar |os efectos secundarios de la medicacion

TABLA III

TRATAMIENTO DEL ASMA (2)

Factores etiologicos y desencadenantes:
Educacion del paciente

Control ambiental

Inmunoterapia

Broncodilatadores:
[, adrenérgicos
Anticolinérgicos
Xantinas

Inflamacion bronquial:
Corticoides

Cromonas

Ketotifeno

El método actualmente més comin para la terapéuti-
caeslaviainhalatoria, administrandose a través de esta
via agentes adrenérgicos, glucocorticoides, metilxanti-
nas, anticolinérgicos y otros con un mecanismo de
accion especificos (4).

Hoy en dia, se comercializan distintos dispositivos
que permiten la administracion de los agentes terapéuti-
cosatravésdelaviainhalatoria (Fig. 1).

Aerosoles convencionales presurizados (MDI)

Son los més comunes. Utilizan hidrocarburos volétiles
como propelentesy liberan en un disparo una cantidad fija
del medicamento aerosolizado. El paciente tiene que
aprender amangjarlo y sincronizar e momento de la acti-
vacion del inhalador y laviainspiracion (2,9).

Impar
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Fig. 1. Dispositivo para la administracion de agentes terapéu-
ticos por via inhalatoria.

Mediante este sistema, aproximadamente el 80% del
farmaco impacta en la orofaringe, un 10% quedalibrey
el resto Ilega a depositarse en los pulmones (2,5,7,9).

Inhaladores de polvo seco

Son los adecuados para los nifios mayores de 5
afos. No contienen fluorocarbonos como propelentes,
ni aditivos. Su inhalacion se efectlia mediante la pro-
piainspiracion (2).

Nebulizadores

Permiten la utilizacion de soluciones de broncodila-
tadores durante episodios agudos de asmay la adminis-
tracion de tratamientos profil &cticos. Estan recomenda-
dos, sobretodo, en los nifios muy pequefios yaque no se
requiere coordinacion (2,9).

La terapéutica actual del asma exige que los farma-
cos a utilizar sean de accién rapiday eficaz, de uso sim-
ple y con una buena relacién entre los efectos secunda-
riosy su efectividad.

FARMACOS UTILIZADOS EN EL PACIENTE
ASMATICO

Agentes adrenérgicos

Este tipo de farmacos se emplea con la finaidad de
producir broncodilatacion, con lo cua son utilizados
desde el tratamiento inicial, sempre de acuerdo con la
severidad de |os sintomas:
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—L as catecolaminas (adrenalina, isoproterenal, iso-
terind) se emplean en las situaciones de urgencias. La
adrenalina no se utiliza en pacientes asméticos de més
de 40 afios, debido a sus efectos cardiacos.

—L os resorcisoles (metaproterenol y terbutaling) y
las saligeninas (salbutamol) se utilizan en la practica
clinica. Pueden aplicarse por via oral, intravenosa e
inhalatoria. Son f, selectivos, con lo que su efecto &
corazon es menor (4,7). La mayoria de estos agentes
farmacol dgicos se dispensan en inhaladores de bolsi-
llo, que emiten una dosis prefijada de forma que el
paciente puede utilizarlo rapidamente ante la aparicion
de los sintomas o antes de realizar una actividad que
involucre a algun agente exacerbante o desencadenan-
te, como puede ser antes del gjercicio (5). El efecto
secundario que suele presentar este tipo de medi-
camento es el aumento del ritmo cardiaco (9).

Metilxantinas

Las metilxantinas tienen accidn broncodilatadora, a
igual que los anteriores. La teofilina es un farmaco
menos potente que los adrenérgicos en su accion bron-
codilatadora, pero produce mayor relgjacién de la mus-
culatura respiratoria. Su inconveniente es que tiene una
relacion terapéutica-toxica mayor y su mecanismo de
eliminacion es variable. Por estos motivos, suele ser uti-
lizado junto con un adrenérgico para aumentar su
accion (4).

Su administracién es por via oral ya que no ha apor-
tado grandes beneficios de formainhalatoria (2).

Glucocorticoides

Este tipo de famacos son considerados potentes
antiinflamatorios de las vias aéreas, por |0 que son de
gran utilidad en aquellos pacientes con sintomas persis-
tentes. Ademés de los broncodilatadores, los antiinfla-
matorios son de importancia ala hora de detener un ata-
gue agudo del asma actuando directamente sobre los
receptores j3,. Esimportante conocer que deben ser utili-
zados a bajas dosis para no provocar efectos secunda-
rios (4).

El més utilizado de estos es la budesonida que, ade-
més de tener efecto antiinflamatorio local, tiene un efec-
to antianafil&ctico que disminuye la broncoconstriccion
producida por reacciones alérgicas (9).

Se emplea generalmente en & asma inducido por el
gjercicio, haciendo efecto su accién alos 30 minutos de
ser administrado.

Cromoglicato sodico

Es el sustituto més frecuente en laterapia profilactica
del asma cuando la condicion del paciente no permite la
utilizacién de los glucocorticoides. Sin embargo, en
algunos casos, se utiliza junto a estos para reforzar la
terapia de mantenimiento de | os pacientes.

Su mecanismo de accion se basa en la estabilizacion

29

EFECTO DE LOS MEDICAMENTOS INHALADOS EN LA SALUD ORAL DE LOS PACIENTES ASMATICOS 105

de los mastocitos, impidiendo de esta forma la libera-
cion de los mediadores que producen € broncoespamo
y reduciendo ademés la hiper-respuesta de las vias
aéreas (4).

Es muy utilizado en el asmabronquial alérgico, tanto
intrinseco como extrinseco (9).

Anticolinérgicos

Entre ellos tenemos la atropina y el bromuro de
ipratropio. Este tipo de farmacos actla de manera
directa sobre los nervios parasimpéticos vagales que
dan inervacién al musculo liso de las vias aéreas. De
esta forma se produce el efecto de bronco relajacion,
ya que inhiben la contraccion reflgja de los musculos
bronquiales.

Epinefrina

Se utiliza, més en adultos que en nifios, en € trata-
miento de exacerbaciones realmente graves. El sistema
més frecuente de administracion es através de los nebu-
lizadores.

Nueva terapéutica

Las nuevas investigaciones estan encaminadas a la
modulacién de las reacciones inmunol 6gicas, actuando
de manera selectiva sobre la funcién de los antago-
nistas deloslinfocitos T especificos. De esta forma, se
bloguea €l efecto de las interleuquinas 5, asi como €l
efecto de las inmunoglobulinas E en €l asma (5).

INFLUENCIA DE LOS MEDICAMENTOS
INHALADOS EN LA SALUD ORAL DEL
PACIENTE PEDIATRICO (Tabla IV)

INFLUENCIA DE LOS MEDICAMENTOS
INHALADOS EN LA SALIVA

La saliva desempefia un papel importante en el man-
tenimiento de las condiciones normales de los tejidos
orales (10-13).

Se caracteriza por ser un fluido de enorme compleji-
dad que contiene, ademas del producto de las glandulas
salivales mayores y menores, una mezcla de restos ali-
menticios, microorganismos y células producto de la
descamacién del epitelio bucal (10,14). Contiene ade-
mas importantes sistemas antibacterianos asociados a
las proteinas ligadas al calcio y a electrolitos con pro-
piedades tampon (Tabla V).

Cuando la €ficacia de sstemas como estos se pierde por
una dteracion de la composicion o del volumen de su
secrecion, € riesgo deiniciacion de caries aumenta (3, 14).

Las variaciones en la composicion y en la secrecion
de la saliva se deben a una serie de sefiales que reciben
las células de las glandulas sdivales. Algunas de estas
sefiadles son de tipo neuroldgico, que afectan la secre-
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TABLA IV

EFECTO DE LOS FARMACOS INHALADOS A NIVEL ORAL

Cromoglicato disédico

Agentes adrenérgicos

Corticoesteroides Anticolinérgicos

Medicamento Cromoglicato disddico Salbutamoal Budesonida Bromuro de ipratropio
Nombre comercial Cromo asma aerosol® Ventolin® Pulmicort® Atrovent®
Mecanismo deaccion  Estabilizacion de mastocitos Broncodilatador Antiinflamatorio local  Broncodilatador
Efecto anivel ord Disminuye flujo sdlival Disminuye flujo sdlival Disminuyeflujo sdlival  Disminuye flujo sdlival
Boca seca Boca seca Boca seca Bocaseca
Aumenta nimero de Aumenta niimero de Candidiasisora Estomatitis
lactobacilos lactobacilos
Aumenta ndmero de Aumentandmero de Petequias en mucosa Sabor metdlico
estreptococos estreptococos )
Aumentaincidenciadecaries ~ Aumentaincidenciade caries  Ronquera Ulceras en bocay labios
Produce gingivitis Produce gingivitis Irrigacion de garganta
Sahor amargo Sabor amargo Alteracines del crecimiento

Modificado de Milano M (7).

TABLA V

FUNCIONES DE LOS COMPONENTES SALIVALES

Funcion Componente salival

Lubricacion Mucinas, proteinas, agua

Antimicrobiana Lactoferring, lizosimas, |actoperoxidasa,
IgA, mucinas

Remineralizacion Ca, P, PL

Aclaracion Agua

Capacidad buffer HCO3, PO4

Digestivas Amilasa, lipasa, proteasas, agua, musitas

Integridad demucosas ~ Agua, electrolitos, musitas

Tomado de Fox PC (10).

cion del aguay electrolitos, y otras, en cambio, afectan
labiosintesis (sintesis proteica) (15,16).

Numerosos estudios han sugerido que los pacientes
con asma tienen un aumento considerable del indice de
caries, fendbmeno atribuido al uso prolongado de los far-
macos [, agonistas, que se relacionan con la disminu-
cién dela produccién de sdliva (5,6,14).

La secrecion salivar se encuentra bajo el control del
sistema nervioso auténomo. Cualquier disminucion de
laactividad a nivel de los nervios secretores (como ocu-
rre durante la anestesia o tras la administracion de dro-
gas que afectan a los sistemas parasimpatico o simpati-
co) puede producir un bloqueo de la secrecion (12,18).

Se ha evidenciado a nivel de las glandulas salivales
la presencia de tres tipos de receptores: afaadrenérgico,
betaadrenérgico y colinérgico (muscarinicos).

La estimulacion de cualquiera de ellos produce alte-
raciones de potencial de accién a nivel de las membra
nas de las células acinares.

La tasa de secrecion salivar ha sido empleada por
muchos investigadores como un indicador general de la
propagacion de impul sos nerviosos.

En odontologia, latasa de secrecion ha sido conside-
rada durante mucho tiempo como una variable impor-
tante relacionada con la aparicion de caries (14).

Latasadd flujo salival no es constante toda la vida.
Diariamente es segregado un volumen total aproximado
delail5l.

En e ser humano recién nacido, € flujo salival es
inusualmente alto en condiciones de reposo y, con €l
aumento de la edad, comienza a disminuir, al igual que
la composicion de la saliva cambia también durante el
desarrollo (12).

El efecto en lareduccion de la saliva de los farmacos
B, agonistas se ha comprobado en diversos estudios
sobre animales y seres humanos. La mayoria de estos
estudios demuestra la disminucion en la produccion de
lasaliva parotidea en un 36 y un 26% de descenso en la
produccion total delasaliva (5,6,17,19,20).

Con la reduccién del flujo salivar se produce un
aumento concomitante en €l recuento de lactobacilos y
estreptococos (5,6,18,20,21).

Ademés se ha observado que € uso de anticolinér-
gicos en estos pacientes en dosis terapéuticas produce
efectos xerostomicos de corta duracién (6).

Son muchos los autores que, ademas de andlizar las
variaciones en la cantidad de la saliva, han analizado la
capacidad buffer de esta'y han evidenciado una dismi-
nucién en e pH (3,5,7,22-24,26).

La capacidad buffer se deriva de los [lamados tampo-
nes salivales que provienen principamente de los siste-
mas de bicarbonato y fosfato. Estos sistemas permiten
mantener el pH saival.

Ademés de la funcién de tampon, los electrolitos
inorganicos salivales desempefian un papel importante
en el fendmeno biolégico de la remineralizacion, meca-
nismos de defensa del huésped y activacion enzimatica.

La concentracion de la mayoria de los electrolitos en
la saliva esta sujetas a considerables alteraciones con €l
tipo de estimulos salivales que les afecten (mecénicos,
quimicos, psicolégicos).

Autores como Conolly y Greenacre (27) encontraron
gue el descenso en €l pH salivar era causado por la
medicacion y no por laenfermedad en si y demostraron
gue los pacientes asméticos que no tomaban f3, agonis-
tas no presentaban dicho descenso.

Los andlisis de la saliva en los pacientes asmaticos
también han evidenciado una disminucion en cuanto a
la secrecion por minuto de calcio y de proteinas, |o que
implica un efecto desfavorable en la capacidad buffer
de pacientes bgjo medicacion de [, adrenérgicos
(3,23,24).
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Por otra parte se ha demostrado que aquellos pacien-
tes asmaticos tratados con teofilina presentan un des-
censo significativo en la cantidad de IgA salival y una
mayor concentracion de calcio en comparacion con los
nifios asmaticos no tratados con teofilinay nifios sanos.
Dicha relacion no ha podido evidenciarse tampoco de
un modo tan claro en aquellos pacientes con medicacion
esteroidea o con cromoglicato (24).

INCIDENCIA DE CARIES Y OTRAS LESIONES
DENTARIAS EN EL PACIENTE ASMATICO

Tomando en cuenta la etiologia multifactorial de la
caries dental, €l asmatico es un paciente en € que se
observan alterados dos de |os factores mas importantes
involucrados en el desarrollo de las lesiones de caries:
lasalivay lamicrobiota.

La administracién de farmacos inhalados del tipo B,
adrenérgicos, anticolinérgicos y otros farmacos de
accién similar produce ateraciones en lasaliva, tanto en
calidad como en cantidad. Son muchos los estudios que
han demostrado que € flujo salivar se ve disminuido
por la accion de los farmacos 3, adrenérgicos que actlian
sobre la produccion de saliva a nivel de glandulas sali-
vales (5,7,22,23,28).

Estadisminucion del flujo salival produce un aumen-
to de lamicrobiota bucal, especialmente de la microbio-
ta cariogénica, como son los estreptococos y los lacto-
bacilos.

El contenido de carbohidratos y de azlcares en los
medicamentos es otro factor atomar en cuenta, ya que
estos estan incluidos en forma de excipiente o se incor-
poran para dar buen sabor en el caso de los jarabes.

Muchos de los medicamentos inhalados tienen como
vehiculo el azlcar. Es importante recordar que tan sblo
el 10 6 20% de estos llegaalas vias respiratorias; € res-
to se queda a nivel de la cavidad bucal, sirviendo de
medio ideal alas bacterias cariogénicas, ademas de pro-
vocar un cambio en e pH (3).

Los farmacos inhalados en polvo presentan un pH
menor que estimula la disociacion de hidroxiapatita, lo
gue hace més f&cil la pérdida de sustancia calcificada de
dientey que € avance de la caries seamés acelerado (1).

Laerosion es otra de las patol ogias dentales que pue-
den observarse en pacientes asméticos. Diferentes estu-
dios han puesto en evidencia la relacién entre asma y
erosion; otros han intentado analizar su proporciény la
presencia de esta con respecto a sexo, siendo variados
los resultados.

Sin embargo, las hipétesis que establecen una rela-
cién entre erosion y asma son variadas y multiples; se
han Ilegado alas siguientes conclusiones:

—Ladisminucion del flujo salivar es producto de la
utilizacién de f&rmacos B3, adrenérgicos como e salbu-
tamol y laterbutalina.

—Autores como Lenander y Lumikari (1998), tras
andlizar la sdliva de pacientes asmaticos, no sélo han
encontrado una disminucion en la cantidad de esta, sino
gue han demostrado un aumento en la concentracion de
mieloperoxidasa que puede estar relacionada con los
cambios de la capacidad buffer que interviene en la apa-
ricion de las erosiones (1).
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—L os farmacos inhalados en polvo presentan un pH
menor que estimula la disociacion de hidroxiapatita.

—Como efecto secundario, los farmacos 3, agonistas
y drogas como la teofilina, que se usan para producir
accion reversible en las vias aéreas, producen relgjacion
de la musculatura lisa del esfinter esofagico inferior, 1o
gue se relaciona con el reflujo gastroesofégico, factor
importante en la aparicién de erosiones.

—El efecto secundario de la disminucion del flujo
sdlivar es la sed constante de la que son victimas estos
pacientes. Con frecuencia, esta sensacion hace que
aumente el consumo de bebidas con pH bao que se
involucran en la produccion de erosiones (1).

INCIDENCIA DE GINGIVITIS EN EL PACIENTE
ASMATICO

El desarrollo de una respiracion bucal es un factor
etiolégico conocido en la aparicion de gingivitis en los
pacientes que presentan problemas respiratorios. En el
paciente asmatico, ademas de las implicaciones de la
patologia en si, debemos considerar la administracién
de esteroides inhalados, asi como una serie de factores
inmunol 6gicos relacionados con el asma que también
suelen verse involucrados en la inflamacion de las
encias (15,16,25,29).

Desde € punto de vista inmunolégico, esta relacién
entre gingivitis y asma ha sido estudiada por autores
como Hyypa desde hace ya varios afios. En sus estudios
concluye que €l asma de tipo alérgico esta asociado con
anticuerpos IgE en respuesta a varios alergenos; esto se
debe a varias sustancias farmacol 6gicamente activas y a
la histamina que participan en la reaccién inflamatoria.
Una secuencia igual de acontecimientos puede verse
parcialmente implicada en la patogénesis de la gingivi-
tisy la periodontitis (15,16,25,26,29).

En un estudio de nifios asmaticos se encontrd un
aumento de la gingivitis tomando en cuenta una serie de
variables como la presencia de placa bacteriana, la can-
tidad y calidad de la saliva, y se determiné que, en este
grupo, la presencia de la inflamacion a nivel de las
encias se debia a una reaccion alérgica.

En la gingiva la reaccion alérgica esta causada por
infiltrado neutréfilos y més tarde por células plasmati-
cas e infiltrado inflamatorio linfocitario (29). Células
plasmaticas conteniendo IgE se han encontrado en la
gingiva y su nimero aumenta en encia ligeramente
inflamada (26,29).

Debido a que las moléculas de IgE tienen afinidad
por el mastocito y los leucocitos basdfilos, la mayor
parte de la IgE esta firmemente unida a estas células,
pero parte también esté libre en la secrecion, lo que con-
firma que esta se secreta y se produce a nivel local
(15,16,29).

Por lo tanto, la mucosa bucal puede ser un lugar
de reaccién alérgica local de tipo inmediato tipica
del asma, lo que da como resultado gingivitis. Sélo
un estudio directo de la encia de asméticos puede
definitivamente comprobar el aumento significativo
de la IgE, 1o que no es posible por razones éticas
(15,25,26).
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EFECTOS A NIVEL DE LA MUCOSA

Se ha demostrado que, por su accion, e uso de cortico-
esteroides inhaados puede producir irritacion de garganta,
disfoniay sequedad bucal, candidiasis orofaringeay rare-
mente un aumento en e tamafio delalengua(2,9).

Este tipo de efectos secundarios podrian atribuirse a
efecto topico (contacto local y directo con la mucosa)
yaque del total de farmaco administrado solo 10 al 20%
alcanza los pulmones, €l resto se queda a nivel de la
cavidad bucal (1,2,5,7,9).

El uso de espaciadores (dispositivos que se le afiaden a
inhalador y que permiten que ladosis se administre acier-
tadistanciay dirigen ladosisalasviasrespiratorias supe-
riores, reduciendo e contacto de este con la cavidad
buca) y € enjuague con agua tras la administracion, dis-
minuye este efecto (2,5,7,18) (Fig. 2).

Inhalador con espacdador

Inhalador

Fig. 2. El uso de espaciadores reduce el contacto del medi-
camento con la capacidad bucal.

OTROS EFECTOS DE LA TERAPIA: .
INFLUENCIA EN EL CRECIMIENTO CRANEO
FACIAL

Existen una serie de factores relacionados con €
asma que intervienen en el crecimiento del nifio. Entre
ellos, podrian mencionarse todos aquellos que tienen
gue ver con el mecanismo de la enfermedad, como pue-
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de ser la anoxia cuyo mecanismo de accién no se cono-
ce sobre el crecimiento pero se considera una causa de
tipo principal.

La nutricién influye de manera determinante en el
crecimiento y desarrollo y los nifios asméticos, por €l
nimero de recaidas, pierden el apetito, comen ma y
vomitan tras los excesos de tos (2).

La medicacion con antihistaminicos y B, adrenérgicos
interfiere en laaccidn de lahormonadel crecimiento.

Controles efectuados en un grupo de 88 nifios asma-
ticos de edades comprendidas entre 13 y 14 afios, detec-
taron un retraso del crecimiento patente desde la edad
de diez afios (2).

Los corticoides tipo budesonida interfieren en la
accion adrenal y se ha demostrado un retraso en lavelo-
cidad de crecimiento (8,9,13,20,29,30).

Laasociacion entre asmay morfologia dentofacial se
ha evaluado y discutido durante afios. La base para esta
discusion es la dificultad de la capacidad respiratoria en
los pacientes asméticos que se asocia a diferentes anor-
malidades especificas dentofaciales (5,6,31-34).

Diferentes estudios han descrito un aumento de las
medidas anterior total y superoanterior facial, un incre-
mento en el crecimiento de la béveda paatina, un
aumento del resalte y una mayor prevalencia a desarro-
[lar mordida cruzada posterior en nifios con rinitis alér-
gicasy por respiracion bucal (11,34,35).

La tendencia a crecimiento vertical facial, que se
observa en los pacientes asmaticos que desarrollan res-
piracion bucal por tener las vias aéreas superiores obs-
truidas, no es sustentada como una relacion causal en
los estudios publicados hasta la fecha (11,35).

MEDIDAS PREVENTIVAS EN EL PACIENTE
ASMATICO QUE CONTRARRESTAN LOS
EFECTOS ORALES DE LOS MEDICAMENTOS
INHALADOS

En primer lugar debemos identificar a estos pacientes
en la entrevista inicial recogiendo datos relevantes
sobre la enfermedad; se preguntara sobre la frecuencia
de los atagues y la aparicion de los sintomas, las posi-
bles hospitalizacionesy e seguimiento y cumplimiento
terapéutico.

Hay que conocer las causas que precipitan los ata-
gues de asma, por s estos efectos se localizan en €l
ambiente del consultorio.

Como norma general, es necesario asegurarse que
cumple con € protocolo de su medicacion. Larevision
detenida de la medicacion del paciente nos dara una
idea de la severidad del asma que este padece.

Intentaremos evitar situaciones de estrés que pueden
funcionar como efecto getillo en la aparicion de los sin-
tomasy minimizar el tiempo de espera, ademas de reali-
zar consultas cortas y propiciar la comodidad del
paciente.

Durante el tratamiento dental debemos considerar
gue los momentos con mayor probabilidad para una
exacerbacion aguda se dan tras la administracion de
anestésicos locales y procedimientos tales como extrac-
ciones, cirugias, extirpacién pulpar, etc.

Se recomienda no utilizar los anestésicos locales con
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vasoconstrictor ya que contienen metabisulfito sodico que
€s un consarvante atamente alergeno. Ademas, puede
producirse lainteraccion del vasoconstrictor con los medi-
camentos 3, agonistas que, por efecto sumatorio, da lugar
apapitacionesy aumento de latension arteria (2,4).

En € protocolo manejado para el control de laansie-
dad, debemos tomar en cuenta que no se debe utilizar el
Oxido nitroso en los pacientes con asma severo. Tampo-
CO Se usaran narcoticos, ni barbitiricos por el riesgo de
broncoespasmo y deirritacion de lavia aérea.

Lo recomendado es la utilizacion de la hidroxicinay
de las benzodiacepinas cuando se persigue la sedacién
de este tipo de paciente (2).

Se ha encontrado que la posicion inadecuada del
aspirador, pastas fluoradas y rollos de algodédn, puede
convertirse en factor gatillo en la hiper-respuesta de la
actividad bronquial en sujetos sensibles (2,28).

El aisamiento absoluto con dique de goma puede
provocar alteraciones en la respiracion ya limitada de
este tipo de pacientes, que estan habituados a respirar
por laboca.

Otros factores como el spray de aguay aire de latur-
bina, el ultrasonido, €l polvillo de esmalte o de dentina
gue se desprende de la eliminacion de la caries y de la
preparacion de cavidades o €l uso de metacrilato son
mencionados en la bibliografia como factores desenca
denantes de los sintomas propios de un ataque de asma
agudo (2,36).

Laprevencion en el paciente asmético debe ser nues-
tro principal objetivo ya que tendriamos que intentar
controlar una serie de factores que estan estrechamente
relacionados con la pérdida de sustancias calcificadas
de los dientes, ya sea por efecto delacaries o laerosion
dental. Las consecuencias sobre la salud dental y gingi-
val de estos pacientes serdn mas severas y rapidas en
funcién del aumento de la actividad de las bacterias
cariogénicas, de los cambios en la cantidad y calidad de
lasdivay de su pH.

No estd de mas realizar pruebas de la cantidad y cali-
dad de salivay recuento de lactobacilos y estreptococos
paraindividualizar las medidas preventivas de acuerdo
alaseveridad de los efectos de laterapia del asma.

Es importante, entre otras cosas, recomendar el
enjuague con agua tras la administracién de la medica
cion inhalada, ya que € contacto prolongado de la
medicacion y sus excipientes en labocaaumentael ries-
go de caries (5,7,9,27).

La utilizacion de suplementos de fluoruros es una
medida importante que debe ser administrada a estos
pacientes para aumentar laresistencia del dientey favo-
recer el proceso de remineralizacion propio de lasaiva
gue se ve ampliamente reducido por la disminucion de
su tasa de secrecion.

Las visitas periddicas deben redlizarse cada tres
meses, de esta forma podremos vigilar la apariciéon de
caries nuevas y la velocidad de los procesos de desmi-
neralizacion que debemos controlar paraimpedir la pér-
didade las estructuras del diente.

El control de la placa bacterianay laimplantacién de
medidas higiénicas efectivas deben ser tomadas en
cuenta para controlar lainflamacion de las encias.

La utilizacion de selladores nos permitira aumentar
la resistencia de los dientes y prevenir la aparicion de
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caries en esas superficies susceptibles 0 con agun
defecto de esmalte.

La clorhexidina nos permitira controlar la microbiota
bucal que aumenta en nimero y actividad en los pacien-
tes asmaticos por la disminucion del flujo salivar y esta
podra estimularse con la recomendacion de masticar
chicles sin azlcar para estimular su produccién
(5,7,9,27).

Es evidente que debemos estar atentos ante los efec-
tos de los medicamentos inhalados en la salud ora y
plantearnos la individualizacién de las terapias preven-
tivas de acuerdo al caso y a tipo de medicacion utiliza-
da

CONCLUSIONES

Se ha demostrado que son multiples los efectos que
la terapia inhalatoria utilizada en los pacientes asméti-
cos, origina a nivel de la cavidad bucal, favoreciendo
una serie de condiciones que intervienen en la aparicion
de diferentes patologias tales como: caries dental, ero-
sionesy gingivitis entre otros.

Las medidas para contrarrestar |os efectos de la far-
macoterapia utilizada en €l tratamiento del asma, deben
estar encaminadas a restablecer, entre otras cosas, €
equilibrio en la cantidad y calidad de la saliva, factor
principal en la aparicién de la patologia dental en €l
paciente asmatico.

La atencidn que prestemos a los efectos de los medi-
camentos inhalados en la salud oral, es de gran impor-
tancia ya que esto nos permitira plantearnos la indivi-
dualizacion de las terapias preventivas de acuerdo a
caso y a tipo de medicacién utilizada.
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SANGRADO PROLONGADO TRAS LA
APLICACION DE UN PIERCING,

EN LA LENGUA: PRESENTACION

DE UN CASO Y REVISION DE LAS
COMPLICACIONES

Prolonged bleeding following tongue piercing: a
case report and review of complications

Rosivack RG, Kao JY.
Pediatr Dent 2003; 25:154-156.

La aplicacion de piercings €s una practica en
aumento y se realiza en varias localizaciones del cuer-
po. En la cavidad oral, el sitio de colocacion mas fre-
cuente es la lengua. El propdsito de este articulo es
alertar a los profesionales de la odontoestomatologia
sobre las posibles complicaciones de los piercings
intraorales.

La Academia Americana de Odontologia Pediétrica
ha publicado recientemente un documento, “ oponiéndo-
se firmemente al procedimiento del piercing intraoral o
delostejidos perioralesy a uso de joyeriaen lostejidos
intray periorales, debido a aumento de riesgo de desa-
rrollar condiciones patolégicas y secuelas que se aso-
cian con estos procedimientos”.

Existen publicados numerosos articul os en los que se
describen complicaciones relacionadas con €l piercing
intraoral como: fractura de dientes, inflamacion y ede-
made laenciay lesiones gingivales, infeccion delalen-
gua, deglucion del piercing y la consecuente posibilidad
de aspiracion, formacion de queloides e interferenciaen
lafonacion y vocalizacion.

En 1997 se publico un caso con complicacion grave
y riesgo vital en un paciente que presentaba angina de
Ludwig causada por la colocacion de un piercing cuatro
dias antes.

El caso que aqui se presenta es un adolescente de 15
afos cuyo motivo de visita a servicio de urgencias era
la presencia de sangrado continuo bajo lalengua. Apro-
ximadamente 6 meses antes de la visita el paciente se
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coloco un piercing en lalengua por primeravez, y tras
un mes se lo retird con la consecuente cicatrizacion y
cierre de la perforacion realizada. Cuatro dias antes de
la visita a urgencias el paciente fue a colocarse un
segundo piercing y tras ese procedimiento la herida
empez6 a sangrar sin que hubiera remision de la hemo-
rragia durante ese tiempo ni aln cuando retird el pier-
cing a tercer dia. A laexploracion se observo un hema-
toma de unos 2 centimetros con presencia de tejido
necratico en lalinea media de la superficie ventral de la
lengua.

Tras la infiltracion de solucién anestésica de lido-
cainaal 2% con 1:100.000 de epinefrinaen el area del
hematoma, se eliminé el tejido necrético usando tije-
ras quirdargicasy se suturd la herida. El sangrado cesd
inmediatamente después de la aplicacion de las sutu-
ras. Se administré toxoide tetanico y se pauto latoma
de penicilina oral durante 10 dias. Al dia siguiente el
paciente volvio al servicio de urgencias para un con-
trol, donde se observé la curacion sin problemas de la
herida.

Resulta evidente que el mejor consejo para
alguien que esté pensando en realizarse un piercing
es el de evitar el procedimiento, informandole de las
posibles complicaciones desde las mas leves a las
mas graves. Si aln asi quiere seguir adelante, debe
recomendarse que acuda a un centro con las condi-
ciones higiénicas adecuadas y el equipo profesional
competente.

Para concluir, deberia advertirse a todas las personas
gue se hayan realizado un piercing que estén alertadela
aparicion de cualquier complicacion local o sistémica, y
Si esta aparece, acudir a un profesional médico o dental
lo mas répidamente posible.

Xalabardé A

Profesora Asociada de Odontopediatria
Facultad de Odontologia

Universidad de Barcelona
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EL EFECTO DE UN PRIMER DE
AUTOGRABADO COMPARADO AL
GRABADO ACIDO CONVENCIONAL
SOBRE EL. MICROFILTRADO DE UN
SELLADOR FOTOPOLIMERIZABLE

The effect of acid primer or conventional acid
etching on microleakage in a photoactivated sealant

Perry AO, Rueggeberg FA
Pediatr Dent 2003; 25: 127-131

Recientemente ha aparecido un nuevo tipo de mate-
riales utilizados en la adhesion de las resinas ala estruc-
tura dentaria que hacen las veces de primer y de graba-
do é&cido, llamados primeros de autograbado o primers
acidicos. Estos productos utilizan una combinacion de
resinas acidicas que simultaneamente desmineralizan el
esmalte y la dentina y luego polimerizan directamente
en € diente, sin necesidad de lavar y secar, siendo €l
tiempo necesario para el mantenimiento de un campo
SEcCO menor en comparacion con los métodos conven-
cionales. Una vez ha polimerizado € primer acidico,
puede colocarse directamente un sellador y proceder a
su fraguado. El tiempo empleado en la colocacién de
selladores usando un sistema de grabado de primer aci-
dico puede ser menor comparado con los métodos con-
vencionales. El objetivo de este estudio fue examinar
las diferencias en el microfiltrado en dientes permanen-
tes humanos extraidos tras colocar selladores usando €l
grabado &cido convencional o bien unaresinaprimer de
autograbado.

Se usaron 15 terceros molares que se dividieron en
tres grupos de 5 dientes cada uno. En & grupo 1 los
dientes se trataron mediante el método de grabado &cido
convencional. El protocolo fue el siguiente: grabado
con &cido fosférico a 35% durante 20 segundos, segui-
do de lavado con agua durante 15 segundos y secado de
la superficie hasta obtener el aspecto caracteristico
blanco esmerilado; posterior aplicacién del sellador
(Clinpro Sealant, 3M ESPE, St. Paul, Minn) y fraguado
por luz durante 20 segundos.

A losdientes del grupo 2, seles aplicé un primer aci-
dico (Prompt L-Pop, ESPE, Seefeld, Germany). El pri-
mer Se mezcld seguin las instrucciones del fabricante y
se coloco sobre la superficie oclusal usando un aplica-
dor de esponja para favorecer su introduccion en las
fisuras. Posteriormente se expuso a la luz de fraguado
durante 10 segundos (opcién segln lasinstrucciones del
fabricante).

En e grupo 3, las muestras se trataron como en €
grupo 2, con laexcepcion de que € primer acidico no se
fragud con luz antes de colocar €l sellador (otra opcién
contemplada en las instrucciones del fabricante).

I nmediatamente después, todos los dientes se termo-
ciclaron entre 5°Cy 55 °C, con un total de 1.000 ciclos.
La permanencia en cada bafio fue de 3 minutos, con un
tiempo de cambio de temperatura de 5 segundos.

Poteriormente las muestras se almacenaron en solu-
cién acuosa de fucsina bésica a 3%, durante 24 horas a
37°Cy selavaron.

Lasuperficie oclusal de cada diente se limpi6 con un
cepillo blando y pasta dental para eliminar cualquier
exceso de colorante. Los dientes se lavaron y secaron de
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nuevo, incluyendo cada uno en resina epoxy que fragud
durante 36 horas a 60 °C. L os especimenes asi incluidos
se seccionaron longitudinalmente en direccion mesio-
distal en cortes de 1 mm de grosor.

Cada corte se examiné por dos observadores con €l
microscopio éptico (StereoZoom 7, Baush and Lomb,
Rochester, NY) de 1x a 2x aumentos. La escala de
microfiltracion usada fue: 0 ausencia de colorante, 1
presencia de colorante en e margen del sellador, 2 pre-
sencia de colorante en la base del sellador y 3 presencia
de colorante en labase y en los méargenes.

Resultados: En €l grupo 1, € 94% de las muestras
tenian ausencia de tincidn en la interfase esmalte-sella-
dor y sdlo en el 6% se encontré colorante en € margen.
Los grupos 2 y 3 sefialaron presencia similar de colo-
rante, solo € 28% demostré ausencia de microfiltra-
cion, con lamayor parte de filtrado apareciendo tanto en
los margenes como en labase. Los tests no paramétricos
de Kruskal-Wallis y € posterior U de Mann-Whitney
indicaron que e microfiltrado era significativamente
menor (p<0,001) en el grupo 1 que en los grupos 2y 3,
siendo los indices de microfilatrdo entre los grupos 2 y
3 equivalentes.

El Unico problema evidente a exponer el adhesivo
acidico y € sellador juntos fue la falta de mezcla de las
dosresinas.

Las conclusiones del trabajo fueron:

1. El grabado &cido convencional del esmalte demos-
trd6 menor incidencia de microfilatrdo marginal en los
selladores in vitro que cuando se usd unaresinacon pri-
mer acidico.

2. La incidencia de microfiltrado en los selladores
colocados con primer acidico fue similar tanto si se fra-
guaba el primer antes que la colocacion del sellador o
fraguando ambos, € primer y € sellador alavez.

Espasa E

Prof. Titular de Odontopediatria
Facultad de Odontologia
Universidad de Barcelona

RESULTADOS A LOS 2 ANOS DE .
PULPOTOMIAS CON SULFATO FERRICO
Y PULPECTOMIAS

Two year outcomes of primary molar ferric sulfate

pulpotomy and root canal therapy
MJ Casas, MA Layug, DJ Kenny, DH Johnston, PL Judd
Pediatr Dent 2003; 25: 97-102

La pulpotomia con formocresol es alin hoy uno de los
tratamientos para exposi ciones pul pares vitaes en dientes
temporales més frecuentemente redlizados. Sin embargo,
su uso estd siendo discutido por sus efectos indeseables
por lo que surgen nuevas técnicas dternativas y nuevos
materiales. El sulfato férrico ha demostrado resultados
comparables con € formocresol, asi como también d tra-
tamiento de los canales pulpares (pul pectomia). El objeti-
vo de este estudio ha sido comparar |os resultados a los
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2 afios de la pul potomia con sulfato férrico y la pul pecto-
mia en molares primarios.

Material y método: El tota de la muestra para esta
investigacion fue de 291 molares primarios, de los cuades
182 pertenecieron a grupo de sulfato férico y d resto
(109) a grupo de pulpectomia, siendo la muestra find a
los 2 afios de 116 molares (73 SF, 43 pulpectomias). Se
tuvieron en cuenta los siguientes criterios de inclusion;
ausenciade signos clinicos (tumefaccién, fistulas), no evi-
dencia radiogréfica de patologia (reabsorciones, imagen
periapical o de furca). El tratamiento en todos los casos se
realizd con dique de goma. En € grupo de pul pectomia,
unavez redizadala apertura se imind la pulpa corona y
acontinuacion se instrumentd los conductos con limas sin
sobrepasar @ 4pice, posteriormente se obturaron los con-
ductos con una mezcla de Sedanol, y éxido de zinc euge-
nol no reforzado para finalmente como restauracion apli-
car una coronade acero inoxidable. En e grupo de sulfato
férrico serealizd igualmente la apertura, sedimind lapul-
pa corona y se aplico € sulfato férrico al 16% dejandolo
15 segundos, para a continuacion eiminarlo con agua. S
se controlaba e sangrado se aplicaba la base de 6xido de
zinc eugenol y su posterior corona.

Los controles clinicos y radiogréficos se realizaron a
los 12 y 24 meses, y unavez evaluados |os datos se cla
sificaron en estos grupos:

1. N. Molar normal sin evidencia radiogréfica.

2. H. Cambios radiogréficos por reabsorcion fisiol 6-
gica

3. Po Cambios radiogréficos que no precisan extrac-
cion.

4. Px Cambios radiogréficos que recomiendan
extraccion inmediata.

Resultados: Los datos se analizaron estadisticamente
con €l test 2 y el andlisis de supervivencia mediante el
método de Kaplan-Meier. Clinicamente alos 2 afios, en
el grupo de SF, un 4% (3/73) presentd tumefaccion y
fistulas y un sujeto acudio con dolor. En e grupo de
pulpectomia, un molar presentd dolor a la percusion
(2%, 1/43) y no se observaron evidencias de tumefac-
cion o fistulas. En la valoracion radiogréfica, |os mola-
res con SF mostraron mayor prevalencia de imagenes
periapicales (p= 0,01) y ensanchamiento del ligamento
periodontal (p=0,05) que los tratados con pulpectomias.

El grupo de pulpectomia demostrd estadisticamente
menos cambios radiograficos que precisasen la extrac-
cion (Px).

En cuanto la probabilidad de supervivencia no se
observaron diferencias significativas entre los dos trata-
mientos.

Discusién: Los autores creen mas indicado un segui-
miento radiogréfico en los tratamientos pulpares, pues
s tenemos en cuenta sdlo la vaoracion clinica, los
resultatos tanto para el sulfato férrico como paralas pul-
pectomias son ambos positivos; sin embargo, 10s resul-
tados radiograficos muestran una diferencia més favora-
ble para el grupo de pulpectomias. Para €l sulfato
férrico una observacion frecuente es la obliteracion del
canal probablemente debida a una mayor actividad
odontoblastica asociada alavitalidad pulpar. Destaca el
elevado porcentgje de reabsorciones internas en e gru-
po de SF (55%), que para los autores tendria relacion
con €l efecto irritativo del eugenol de la base. En gene-
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ral los resultados obtenidos en e grupo de SF en este
estudio son inferiores que en estudios anteriores (Fuksy
cols., Smithy cols.), aunque paralos autores habria que
considerar €l tiempo de evolucion y lavaloracion de los
datos por expertos ajenos a estudio.

Aunque el andlisis de supervivencia en ambos grupos
es similar y no se aprecian diferencias significativas, se
observa una disminucion a final para € grupo de SF,
por lo que los autores aconsejan realizar estudios con un
seguimiento a 3 afios.

L a pul pectomia muestra unos resultados muy acepta-
bles como aternativay asi lo demuestran también otros
estudios, pero a pesar de ello tiene limitaciones en la
aplicacién clinica debido a un mayor esfuerzo clinico y
de tiempo comparado con el procedimiento clésico de
pul potomias.

Para los autores ambos procedimientos se podrian
considerar como alternativas en los tratamientos pul pa-
res vitales en molares primarios pues evitarian el uso de
aldehidos en los nifios.

Cortés Lillo O

Prof. del Mdster de Odontopediatria
Facultad de Odontologia
Universidad de Barcelona

LOS EFECTOS DEL MIDAZOLAM EN
PACIENTES PEDIATRICOS CON ASMA
The effects of midazolam on pediatric patients
with asthma

Kil N, Zhu JF, anWagnen C, Abdulhamid 1

Pediatric Dentistry 2003; 25:137-142

El asma es la enfermedad respiratoria crénica més
comun en la infancia. Aunque afecta a personas de
todas las edades, |a mayoria de |os casos empiezan en la
infancia, alcanzéndose el pico de prevaenciaentre [os 6
y los 11 afios de edad. Su prevalencia esta aumentando
en todo el mundo, siendo mayor en paises industrializa-
dosy en poblaciones urbanas. En 1997 se hizo una cla-
sificacion del asma en funcion de su severidad (4 tipos),
sefialandose los sintomas y signos propios de cada tipo
y su tratamiento especifico.

En Odontopediatria existen muchas técnicas para €
mangjo de la conducta de los pacientes infantiles, entre
elas, d uso de medicaciones para lograr una sedacion
consciente. Se han llevado a cabo numerosos estudios
sobre los efectos de estas medicaciones, sin embargo,
muy pocos han evaluado larelacion entre los efectos de la
sedacion y las enfermedades més comunes de la infancia
La sedacion consciente se puede lograr con narcoticos,
barbitdricos, benzodiacepinas y otros medicamentos. Los
narcéticos, entre elloslamorfing, proporcionan una buena
sedacion, pero no deben emplearse en la clinica odontol 6
gica con pacientes asmaticos puesto que pueden producir
liberacion delahistamina, y desencadenar un atagque seve-
ro de asma, dificil de tratar. La meperidina 'y derivados
también pueden provocar una liberacion potencia de la
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histamina, aunque menor que lamorfina. Los barbituricos
y los narcdticos estan ademas contraindicados en pacien-
tes asméti cos, ya que pueden ocasionar una depresion res-
piratoria. Labenzodiacepinas son Utiles ya que tienen pro-
piedades ansioliticas y sedativas, sin embargo no son
analgésicas. Una de dlas es @ midazolam, que se esta
usando mucho actual mente para la sedacién consciente en
pacientes infantiles que requieren tratamiento dental. Se
trata de una benzodiacepina de corta accion con efectos
hipnético, anticonvulsivo, relgjante muscular y amnésico.
Aungue se ha comprobado que es efectiva y tiene un
amplio margen de seguridad, en los nifios se asociaaalgu-
nos efectos adversos severos, entre 1os que se incluyen:
hipoventilacion, disminucion de la saturacion de oxigeno,
riesgo de apnea relacionado con la dosis, laringoespasmo,
e hipotenson. Ademés, en un 6% de la poblacién, €
midazolam tiene un metabolismo retardado |o que da
lugar ala acumulacion del farmaco y en consecuencia a
unaaccion de efecto prolongado.

Existe muy pocainformacion sobre el uso del midazo-
lamy e asmaen nifiosy, sin embargo, algunos pacientes
con asma necesitan € empleo de métodos de mangjo de
conducta para poder llevar a cabo un tratamiento dental.
Por ello, este estudio se redliz6 con € fin de evaluar los
efectos deladosis oral del midazolam en pacientesinfan-
tiles asméticos, que tienen que ser sometidos a tratamien-
to dental. El nimero de nifios que se incluyeron en esta
investigacion fue de 24 (17 nifios y 7 nifias), sendo su
edad media de 36,6 meses (de 19 a 65 meses) y todos con
diagndstico de asma de leve a moderado.

La dosis oral de midazolam empleada fue de 0,5
mg/kg. El ritmo respiratorio, la saturacion de oxigeno y
el pulso cardiaco se valoraron antes, durante, inmedia-
tamente después, y a los 30 minutos después del trata-
miento. Antesy después del tratamiento se determiné el
estado respiratorio del paciente (mediante puntuacio-
nes) y también se hizo una evaluacion de la conducta
presentada por el paciente durante el tratamiento.

Traslos andlisis estadisticos, se obtuvo que no exis-
tian diferencias significativas en la saturacion de oxige-
no y en el ritmo respiratorio. Sin embargo, si las hubo
en € ritmo cardiaco. Tampoco existieron diferencias
estadisticas en cuanto a estado respiratorio presentado
por €l paciente antesy después del tratamiento. La con-
ducta fue catalogada como excelente en 12 pacientes,
satisfactoria en 5, e insatisfactoriaen 7. Y estas fueron
las conclusiones a las que |legaron los autores:

1. En pacientes asméticos con sintomas de ligeros a
moderados, la sedacién con midazolam por viaoral y a
dosis de 0,5 mg/kg, no produce efectos adversos.

2. Lamayoria de los pacientes se trataron sin mucha
dificultad con dosis de 0,5 mg/kg de midazolam.

3. Siguiendo la normativa de la Academia America-
na de Odontopediatria sobre sedacién, el midazolam es
un f&rmaco seguro y efectivo para sedar pacientes con
asma de leve a moderado.

Briones MT

Profesora Colaboradora del Mdster de
Odontopediatria

Facultad de Odontologia

Universidad de Barcelona.
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ESPACIO INTERDENTAL Y CARIES EN
DENTICION PRIMARIA

Interdental spacing and caries in the primary
dentition

Warren JJ, Slayton RL, Yonezu T, Kanellis MJ, Levy SM
Pediatr Dent 2003; 25: 109-113

Objetivo: Se ha hablado y citado en libros de texto
sobre odontologia pediatrica, que la ausencia de espa-
cios interdentales en la denticién primaria aumentaba el
riesgo de caries interproximal. Existen pocas referen-
cias en la literatura de estos pardmetros y menos que
puedan compararse a una poblacién actual de EE.UU.
Por €ello, con este estudio se describe la relacion entre
los patrones de espacio interdental y la aparicion de
caries denticién temporal.

Meétodo: Los datos recogidos eran parte de un estudio
longitudinal sobre fluorizacion en lowa. Los nifios de la
cohorte nacieron en un periodo de 35 meses desde 1992
a 1995. Como parte del estudio de fluorizacion, se reco-
gieron datos sobre las caracteristicas sociodemogréficas,
y apartir delas 6 semanas en intervalos de 3, 4 y 6 meses
referencias sobre la dietay exposicion a fluorizaciones.
Seiscientos noventa y ocho de estos nifios se hicieron
revisiones dentales de los 4 alos 6 afios. En 526 de ellos
se les tomaron unas medidas de ambas arcadas con agi-
nato, que se vaciaron con yeso piedray se zocalaron en
oclusion céntrica. Se excluyeron de la muestra los mode-
los con imperfeccionesy con la presenciade algun diente
permanente, quedando una muestra de 356 nifios.

La evaluacion de los espacios interdental es | os reali-
z6 un solo examinador, utilizando criterios similares a
otros estudios. Los espacios interdentales se clasifica
ron como: (1) espacio >1 mm, (2) espacio <1 mm, (3)
no presencia de espacios, dientes en contacto o (4) no
presencia de espacios, dientes apifiados. Para este estu-
dio se diferenciaban entre (a) espacios presentes o (b)
espacios no presentes. Las superficies afectadas por
caries |las determinaron dos investigadores. Se anotaron
las lesiones cavitadas u obturadas, halladas visualmente
y por tacto, sin larealizacién de radiografias.

Se analiz6 estadisticamente la relacion entre caries y
espacios interdental es.

Resultados: Se presentaba en la muestra un nivel
socioecondmico ato, con mas del 70% de las madres
con nivel universitario, y en mas del 50% se recogian
datos sobre una economia familiar de $40.0000 o supe-
rior. Lamediade edad de las madres era de 30 afios y la
delos padres de 32 afios. L os nifios de lamuestra vivian
en areas con y sin agua fluorada (rango amplio de 0,1-
2,7 mg flUor/dia). Todos estos factores no se asociaron
significativamente con €l riesgo de caries interproxima-
les de dicha muestra.

Se establece una relacién estadisticamente significa-
tiva entre e nimero de espacios interdentales y €l
nimero de caries y superficies obturadas. La existencia
de caries eramayor en cadalado de los dientes sin espa-
cios interproximales, aungue debido a la baja prevalen-
cia de caries, ninguna de las relaciones especificas o
caries individuales interdentales eran estadisticamente
significativas. Con la combinacion del test Cochran-
Mantel-Haenszel, € 1% de de los dientes sin presencia
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de espacios interdentales presentaban caries; mientras
que sblo la presentaban el 0,1% de los dientes con espa-
cios interdentales (p<0,001).

Discusion: Aunque los andlisis demuestran que la
asociacién: menor espacio interdental, mayor riesgo de
caries, es déhil, esta es estadisticamente significativa.
Una posible explicacion de la déhil asociacion de
dichos factores puede ser la baja prevalencia de caries
de la muestra, solo un 27% y un 1% correspondiente a
caries interproximales. Se puede afadir que en general,
la muestra pertenecia a un grupo socioeconémico de
bajo riesgo de caries y que no se realizaron radiografias
de aeta de mordida, por 1o que posiblemente no se
detectaron todas las caries.

47

RESUMENES BIBLIOGRAFICOS 121

El autor cita que un estudio definitivo de este tipo, se
deberia de llevar a cabo con revisiones periédicas para
anotar la erupcion de los dientes temporalesy la varia-
cion en los espacios interdental es, incluyendo larediza-
cion de radiografias de aleta de mordida.

Conclusién: Los resultados de este estudio demues-
tran que la ausencia de espacios interdentales en denti-
cion primaria estad débilmente asociado a un riesgo
mayor de caries.

Nosds M

Profesora Asociada de Odontopediatria
Facultad de Odontologia

Universidad de Barcelona



