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Resumen

El proposito de este estudio es determinar si existe alguna asociacion entre la aparicion de caries
y otras enfermedades dentales y el tratamiento contra el asma en un grupo de nifios asmaticos
que habian estado durante mas de dos afios en tratamiento con budesonida-salbutamol y
ketotifeno. Se establecieron dos grupos de estudio: 16 casos y 31 controles de edades similares
(p= 0.10), siguiendo un diseflo descriptivo retrospectivo cuasi caso-control, en el que se
intentaron controlar los sesgos muestrales. No hubo diferencias estadisticamente significativas
entre ninguna de las variables de confusion (higiénico-dietéticas) estudiadas. Tampoco hubo
diferencia entre ambos grupos en cuanto a la presencia de maloclusiones (p = 0.13),
coincidiendo ésta con la observada en la poblacion general en ambos grupos.

Los resultados indican que tanto la prevalencia de caries, como los indices de caries son el
doble en el grupo de asmaticos. Existe diferencia estadisticamente significativa entre ambos
-grupos en el volumen promedio de saliva total estimulada (H = 7.03, p< 0.01). El 87.5% de los
individuos en el grupo de asmaticos presentaba caries en denticion temporal, mientras que la
prevalencia de caries en el de controles era del 58.06%. La diferencia entre ambas proporciones
es estadisticamente significativa (p < 0.05). Todos los indices de caries tanto en denticion
temporal como en definitiva fueron mas altos en los asmaticos que en los controles, aunque esta
diferencia no fue estadisticamente significativa. En cuanto a la gravedad, parece ser que las
caries en los asmaticos necesitan tratamientos mas agresivos que en los no asmaticos.

Como hipotesis, podria explicarse la relacion entre el asma y la caries en funcion del concepto
actual de caries: la hiposialia demostrada en este estudio podria producir una disminucioén en la
capacidad de autoclisis y permitir un comienzo de la desmineralizacion (primera etapa de la
caries). A continuacion, de seguir una falta de higiene y una ingesta alimentaria inadecuada
haria proseguir el proceso de la caries. La mayor gravedad observada en asmaticos tal vez
obedezca a la capacidad disminuida del odontoblasto para responder al ataque de la caries
inducida por la budesonida. Como conclusion (a la luz de los resultados obtenidos y de la
hipotesis planteada), se puede afirmar que existe suficiente evidencia estadistica para aceptar
que hay relacion entre los farmacos usados en el tratamiento del asma y la aparicion de caries en
la denticion temporal; por lo que recomendamos la instauracion de medidas preventivas dentales
individuales cuando se prescriban estos farmacos.
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Summary

The purpose of this study is to determine whether there is any relationship caries or
other oral diseases and asthma therapy in a group of asthmatic children who had been
receiving budesonide-salbutamol and ketotifen for more than two years. Two groups of
children, 16 study patients and 31 controls of similar ages (p=0.10), where studied
according to a descriptive, quasi-case-control design in which the attempt was made to
minomize sampling bias. There were no statistically significant differences in the
confounding variables (hygiene-dietary) studied, nor did the two groups differ in terms
of the presence of malocclusions (p= 0.13), which coincided in both groups with that
observed in the general population The results showed that that both the prevalence of
caries and caries index were two-fold higher in the asthmatic group. There was a
statistically significant difference between the two groups with respect to the mean
volume of total stimulated saliva (H = 7.03, p< 0.01). Caries in primary teeth were
observed in 87.5% of the children in the asthmatic group, while the prevalence of caries
in controls was 58.06%. The difference between the two proportions is statistically
significant (p< 0.05). All the caries indices, both in the primary and permanent
dentitions, were higher in asthmatic group, although

[PAG. 10]

the difference was not statistically significant. The severity of the caries appeared to be
greater in the asthmatic children, who required more aggressive treatments than the
controls. The relationship between asthma and caries could be related to the current
concept of caries: abnormally low levels of stimulated saliva could reduce the buffering
capacity, allowing demineralization of the enamel to commence (first stage of caries
development). Subsequently, in the absence of proper hygiene and diet, the process
would continue. The greater severity observed in asthmatics patients may a result of the
reduced capacity of the odontoblast to respond to the caries attack, a circumstance that
is probably provoked by budesonide. In the light of these findings and the hypothesis
proposed, we consider that there is sufficient statistical evidence of relationship between
the drugs used in the treatment of asthma and the development of caries in the primary
dentition and, thus, recommend the introduction of individual preventive dental care
when these drugs are prescribed.
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Introduccion

Dentro de la enfermedad respiratoria, existen entidades como el asma o la
hiperreactividad bronquial que se desarrollan en la edad pediatrica y son tributarias de un
tratamiento con corticoides y betagonistas en aerosol, desde una temprana edad.

El tratamiento que se suele instaurar consiste en la prescripcion de inhaladores
betagonistas y corticoides. Generalmente, la edad de primer diagnostico de este proceso
respiratorio suele ser entre los 0 a 6 meses y casi siempre antes del primer afio de vida.
El proceso puede confundirse con una bronquiolitis en lactantes entre 6 y 9 meses, si
ocurre en época de epidemia.

Aunque los pacientes afectados por asma bronquial no requieren (1) un tratamiento
odontologico preventivo distinto del de los pacientes sin esta patologia, se ha asociado
el asma con un aumento de caries (1) y enfermedad periodontal, con el doble de
frecuencia en la formacion de célculo (2).

Se tiene noticia sobre el efecto que los inhaladores producen en el pH de la saliva y la
placa dental y se ha determinado que se produce una disminucion en el pH en los
pacientes sometidos a este tratamiento (3), lo que puede posibilitar un mayor ataque
acido. De igual forma, se ha estudiado en animales el efecto de los glucocorticioides
sobre los odontoblastos (4), habiéndose demostrado que los glucocorticoides producen
una disminucion de la respuesta de los odontoblastos al ataque de la caries.

Insistimos en la controversia y vemos que algunos autores han estudiado la relacién
entre asma y caries y han concluido que ni el asma per se, ni su gravedad afectan la
prevalencia de caries y de enfermedad periodontal (5). Sin embargo, en un estudio
realizado en nifios entre 10 y 20 afios (6), se ha encontrado que la produccioén de saliva
es un 26% menor en los asmaticos. El setenta por ciento de los nifios con mayor nivel
microbiano (medido en unidades formadoras de colonias de Streptococo mutans)
pertenecia al grupo de asmaticos y las concentraciones salivares de proteinas totales y
amilasa fueron menores en el grupo de asmaticos. El indice COS fue superior en el
grupo de asmaticos, aunque esta diferencia no fue significativa.

En nifios de entre 4 y 10 afios, se encontré un mayor indice CAOS en el grupo de
asmaticos con una diferencia estadistica significativa frente a los no asmaticos. Se
evidencié que los nifios asmaticos presentaban mas placa, gingivitis y célculo en
comparacion al grupo control, que existia una diferencia significativa en la severidad y
el numero de dientes afectados por caries y que afectaba las superficies labiales de los
dientes anteriores y las oclusales de los posteriores (7).

En cuanto al tratamiento, en denticion primaria se comprob6 que los nifios asmaticos
necesitan obturaciones a menor edad que los nifios sanos y también que se les practican
mas exodoncias por caries de molares temporales que a los nifios sanos (8).

Estas observaciones sugieren que en los pacientes asmaticos en tratamiento con
corticoides inhalados puede encontrarse mayor actividad microbiana y un mayor
desarrollo de caries dental y de su gravedad. Ademas, dado que la denticion temporal
comienza a erupcionar a los 6 meses y estd completa generalmente a los dos afios de
vida, estos pacientes han sido expuestos a los medicamentos inhalados durante un
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periodo extenso con su denticion temporal completa y por ello, a los 7-9 anos la
denticion temporal ha sido expuesta durante largos periodos de tiempo a los
medicamentos en aerosol y es la franja de edad que pretendemos estudiar (nacidos entre
1991-1993).

La caries es una enfermedad con alta prevalencia en la comunidad andaluza (9); para
Andalucia, a los 7 afios hay un indice “cao” promedio de 2,00 (predominando el
componente ¢ de 1,78); con el 53 % de niflos de 7 afios con caries en su denticion
temporal y para denticion permanente, un promedio de 0,39 de indice CAO y el
componente C de 0,33. El indice CAO, que crece con la edad, esta en 2,69 a los 12 afios
y 3,95 alos 14 afios y a esta ultima edad, mas de un 80 % de los nifios presenta caries en
su denticién permanente (9). En el area rural (9), el promedio de indice cao a los 7 afios
es superior a la media andaluza en general y del area urbana, pues esta en 2,22 y el
indice CAO, que estd en 0,46, también es mayor a esa edad. El indice CAO alos 12 y
14 afios para el area rural estd en 3,03 y 4,25, respectivamente (siempre superior a la
media andaluza en general y a la media urbana andaluza). Los datos para la provincia de
Malaga son similares en denticion temporal y algo mas bajos para la definitiva, pues a
los 7 afios, el indice
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Tabla 1 Codigos de gravedad de caries.
Codigo Estado Descripcion
0 Sano No necesita tratamiento
1 Sano Necesita sellador por riesgo de caries
2 Desmineralizacion del Necesita remineralizacion, flaor e higiene
Esmalte
Necesita obturacion simple
3 Caries
4 Caries extensa con alteracion | Necesita obturacion compleja/proteccion
pulpar reversible pulpar indirecta
5 Caries con afectacion pulpar | Necesita tratamiento pulpar
irreversible
6 Destruccion de la corona por caries | Necesita exodoncia

Adaptacion basada en la clasificacion de necesidades de Ismail (1997).




cao es de 2,51 yel CAO es de 0,31. Este indice a los 12 afios es de 2,32 y a los 14 afios,
3,51 para la provincia de Malaga (9).

En la ZBS de Campillos (10) del Distrito Sanitario de Antequera, el 54,66 % de los
nifios de 6-7 afios presentaban caries en su denticion decidua, con un indice “co”
promedio de 2,36 (2,96 DE) y un 5,67 % presentaba caries en al menos uno de sus
primeros molares permanentes. El indice “CAO-M” promedio era de 0,15 (0,636 DE).
Dentro del Distrito Sanitario de Antequera, en la ZBS de Mollina (11), la prevalencia de
caries en denticion temporal a esa misma edad es del 47,02 %, con un indice “co”
promedio de 1.791 (2.619 DE) y un indice “CAO-M" promedio de 0.247 (0.775 DE).

La lesion de caries es un proceso de desmineralizacion cuya progresion llega a la
formacion de una cavidad irreversible (12), pero mucho tiempo antes de que esto
ocurra, en la cavidad bucal se ha producido un desequilibrio en contra del hospedador.
La formacion de placa es un proceso normal. El problema lo constituye la colonizacion
de la placa por microorganismos capaces de vivir a pH acido y producir acidos en su
metabolismo. Se inicia en el momento en que se produce una ingesta frecuente de
azucares. En este ambiente se favorece el desarrollo de especies bacterianas que son
capaces de producir gran cantidad de 4cido, crecer a pH 4cido e incluso seguir
produciendo acido a pH &cido. Esto ocasiona que, aunque la caries dental sea de
etiologia polimicrobiana, determinados microorganismos, estreptococos del grupo
mutans y Lactobacillus, cobren un especial protagonismo. Una vez establecido en la
placa bacteriana el desequilibrio microbioldgico, la enfermedad de caries est4 instaurada
cuando se produce durante tiempos prolongados la bajada de pH en un hospedador
susceptible.

En este momento, la enfermedad es reversible mediante la aplicacion de medidas
preventivas. Se pueden disminuir o eliminar los microorganismos cariogénicos
mediante control de placa bacteriana, y/o realizar un control de dieta, que vuelva a
establecer un equilibrio en la microbiota de la placa. También es posible actuar sobre el
hospedador aumentando su resistencia a los ataques acidos. En ello, desempenia un
papel importante la saliva (13) desde un punto de vista fisico, quimico y antibacteriano,
asi como las medidas preventivas para conseguir que la enfermedad no se instaure. El
volumen normal de saliva estimulada es de 1 a 2 mL por minuto. Cuando es menor a 1
mL pueden darse problemas y cuando es menor a 0.7 mL se registra como xerostomia
(13). La saliva resulta fundamental en el control bacteriano, por la autoclisis, el pH y las
substancias en ella disueltas, asi como en la remineralizacion de lesiones dentarias.

Debido a la naturaleza dindmica y progresiva del proceso de la caries, multiples
autores se han planteado la necesidad de establecer indices que nd solo recojan la
presencia o ausencia de caries, sino mas bien el estado o las necesidades de tratamiento
dental como expresion de ese estado (14-17). Asi, Ismail (17) insiste en el cambio
conceptual que se ha producido en el tltimo siglo en el diagndstico de caries. Propone
un modelo de clasificacion de lesiones de caries basado en el tipo de estrategias de
intervencion adecuado en el manejo de la caries. Realiza una revision de literatura sobre
la validez de los distintos métodos de diagndstico de lesiones no cavitadas de caries, que



nosotros hemos modificado para la elaboracion de un codigo de gravedad de esta
afeccion (tabla 1).

La caries dental no afecta a todos los dientes y superficies dentarias por igual. Se
desarrolla preferentemente en las zonas donde hay mayores acumulos de placa y en
donde los mecanismos de autolimpieza y de control de placa son menos efectivos. La
localizacion més frecuente es en las fosas y fisuras de los dientes posteriores debido a su
angostura. La velocidad de progresion de la caries es variable y esta en relacion con el
menor o mayor desequilibrio entre los factores implicados en la etiologia de la enferme-
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Figura 1. Sano, no necesita tratamiento. (codigo 0).

dad (13). En general, la lesion avanza mdas lentamente cuando se localiza a nivel del
esmalte, por lo que es especialmente importante el diagnostico precoz que permita una
terapéutica basada en la administracion de fluoruros y en el control de las condiciones
medioambientales locales que han sido la causa de la lesion. Desde un punto de vista
clinico lo realmente interesante es que la lesion de esmalte, muy porosa, permite una
difusion de los 4&cidos hacia la dentina sin que se haya formado necesariamente una
cavidad en el esmalte y sin que exista una invasién bacteriana. Esta difusion es la
responsable del inicio de la desmineralizacion de la dentina y tiene la caracteristica de
que se extiende periféricamente a lo largo de la uniéon amelodentinaria (12). Todos estos
estadios se recogen en las figuras 1 a 7.

Los inhaladores producen una disminucion en el pH de la saliva y la placa dental (3),
lo que puede posibilitar un mayor ataque acido. Si a esto anadimos que puede
posibilitarse una disminucion de los mecanismos de defensa dentarios (disminucion de
la respuesta de los odontoblastos al ataque de la caries) (4), podremos suponer que en
los pacientes asmaticos vamos a encontrar niveles de caries mas elevados que en el resto
de la poblacion.



El propdsito de este trabajo es establecer si existe alguna relacion entre el uso de los
aerosoles (corticoides y broncodilatadores) y el desarrollo de caries dental u otras
alteraciones odontolégicas.

Los objetivos de este estudio son:

1.- Identificar los individuos de 7-9 afos de edad del distrito sanitario de Antequera
que han sido expuestos a medicacion broncodilatadora en aerosol, asi como elegir dos
controles por cada caso (nifios de la misma edad, sexo, entorno socioeconémico, habitos
dietéticos e higiénicos que los casos).

2.- Identificar los individuos que han tenido exposicion a beta adrenérgicos y
corticoides inhalados y medir mediante sus historias clinicas, la duracion de la
exposicion (previa obtencion de consentimiento).

3.- Realizar el examen dental a los sujetos seleccionados (casos y controles, previa
obtencién de consentimiento), utilizando criterios diagnosticos epidemioldgicos
cuantitativos (indices CAOD, CAOS, CAOM, cod, cos) y cualitativos (Ismail).

R

Figura 2. Sano, necesita sellador por riesgo de caries (codigo 1).



Figura 3. Desmineralizacion del esmalte. (codigo 2) de
severidad de caries.

Figura 4. Caries simple, con afectacion de dentina.
(codigo 3)
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Figura 5. Caries profunda, con necesidad de
proteccion pulpar indirecta (codigo 4)

Figura 6.- caries con afectacion pulpar, con
necesidad de tratamiento pulpar (codigo 5)



Figura 7. Total destruccion, necesidad de
exodoncia (codigo 6).

4.- Obtener una muestra de saliva total estimulada (1 minuto de estimulacion) y medir
el volumen y el pH de la cantidad secretada, en sujetos de ambos grupos.

5.- Realizar la informatizacion de los datos, el estudio de los mismos y establecer
relaciones entre las variables estudiadas.

Material y Métodos

A efectos de este estudio, el universo lo compone el conjunto de pacientes pediatricos
sometidos a tratamiento con broncodilatadores betagonistas y corticoides en aerosol por
hiperreactividad bronquial o asma, del Distrito Sanitario de Antequera durante al menos
2 afios. El caso esta definido por el paciente menor de 9 afos que ha recibido este
tratamiento por al menos 14 meses. El control se define como de similar edad, entorno
socioecondmico, habitos dietéticos e higiénicos que los casos, pero que no presenta
exposicion al factor de riesgo. A los padres de todos los sujetos se les hizo firmar un
consentimiento informado (18).

La muestra de casos ha sido extraida por conveniencia y corresponde al total de los
casos que accedieron a hacerse una revision dental en el Centro de Salud de Antequera.
Los controles se eligieron entre los escolares del Programa de Salud Bucodental. El
tamafio del grupo control es mayor al objeto de darle mas potencia al estudio. Se
escogieron dos escolares controles por cada uno de los casos, teniendo la precaucion de
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asignar controles a cada caso que tuviesen habitos higiénico-dietéticos similares a los
casos. Posteriormente se elimin6 uno de los controles por haber tenido un diagnéstico
previo de asma.

Se disenid una ficha dental en la que se registraron los datos personales de los
pacientes, sus antecedentes médicos, la historia dental pasada (incluyendo visitas
previas al dentista, habitos higienicodietéticos, etc.), asi como los datos de la
exploracion dental descritos mas adelante. Para los casos, se registro el tratamiento
prescrito a cada individuo: broncodilatadores (sulfato
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Tabla 2.
Habitos dietéticos en los individuos de la muestra de casos y controles.

GRUPO CASOS GRUPO CONTROL
n=16 n=31

Ingesta diaria: N % N %
Chicle 8 50 17 54.8
Chucherias 7 43.75 14 45.2
Dulces 9 56.3 16 51.6
Zumos 10 62.5 23 76
Fluor 2 12.5 1 33

FUENTE: Datos obtenidos del analisis de la muestra estudiada.

de terbutalina, bromuro de ipratropio con bromhidrato de fenoterol, formoterol,
salmeterol, salbutamol, etc.); corticoides inhalados (budesonida), corticoides orales
(prednisona, etc.), otra medicacion (ketotifeno, nedocromilo sodico, etc.), dosis y pauta
de prescripcion, fecha de inicio y final de tratamiento y duracion en meses de cada
periodo de tratamiento.

Para cada individuo de la muestra, se realizé un examen dental incluyendo los indices
de placa, célculo y maloclusion; ademas los clasicos CAOD, CAOS, CAOM, co, cos
(de cariados ausentes y obturados). Como novedad, se disenidé un "codigo de gravedad
de caries" basado en las necesidades de tratamiento para cada pieza dentaria.

Se tom6 una muestra de saliva total estimulada (19), recogiendo en un tubo estéril
(RFA: SRO-1, Soria Genlab SA, Valdemoro, Madrid) la saliva después de un minuto de
estimulacion muscular con cera de parafina y se midio la cantidad esputada mediante
jeringa calibrada (B/Braun 2 mL, D-34209, Melsungen). A cada una de las muestras se
les determind el nivel de pH mediante método de tiras reactivas (Merck).

La exploracion se realizd en el CS de Antequera (SAS) utilizando espejo plano
intraoral, sonda doble y luz artificial (del equipo dental). Todos los datos de la
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exploracion se anotaron en una ficha disefiada al efecto. Se tomaron fotografias clinicas
previo consentimiento (18) mediante una camara reflex (Olympus OM 101, Japén) con
objetivo macro (Olympus lens. AF macro 50 mm 1:2,8, Japdn) provista con un flash
anular (Sunpak auto D X 1.212, Japoén), utilizando abrebocas (Spandex).

Para la realizacion del indice de gravedad se asigné a cada pieza un codigo de
gravedad de caries:

0: sano, no necesita tratamiento.

1: sano, necesita sellador por riesgo de caries.

2: desmineralizacion del esmalte, necesita fluor, y revision a los 6 meses.

3: caries dentina, necesita obturacion.

4: caries dentina extensa: necesita obturacion con proteccion pulpar indirecta o/y
obturacion compleja.

5: caries dentina con afectacion pulpar: necesita tratamiento pulpar.

*))

: gran destruccion, necesita exodoncia.

Se realiz6 un disefio artificial descriptivo cuasi caso-control, con el que se estudiaron
diferentes variables de confusion (dieta y habitos higiénicos) que se intentaron controlar
en el momento de la seleccion de los integrantes de la muestra y su integracion en el
correspondiente grupo de comparacion. Cuando fue posible, utilizando el paquete
informatico Epi-info, se estudiaron las variables en ambos grupos mediante
comparacion de promedios y proporciones (prueba ¢ de Student, chi?, f de Snedecor,
etc.), dependiendo de la naturaleza de la variable de comparacion.

Resultados

Participaron en este estudio 47 pacientes pediatricos, 16 casos (4 nifas, 12 nifios) con
una media de 7,4 afios de edad (1,4 DE) y 31 controles (13 nifias, 18 nifios) con una
media de edad de 7,6 afios (0,7 DE). La edad promedio fue similar en ambos grupos
(chi’*=27.07 p=0.1029).

Las diferencias entre ambos grupos en cuanto a habitos dietéticos (tabla 2) no fueron
significativas en ninguna de las variables de confusion estudiadas (ingesta diaria de
goma de mascar: chi’= 0,1, p= 0,755; chucherias: chi’= 0,09, p= 0,7658; dulces: chi’=
0.09, p= 0,7652; zumos: chi’= 1,01, p= 0,3148; fluor: chi’= 1.41, p= 0.2356). Tampoco
lo fueron en cuanto a habitos higiénicos (tabla 3), donde para la variable de cepillado
diario, la diferencia entre ambos grupos no fue significativa (cepillado diario: chi*=
0.25, p=0,6185; colutorio: chi’= 0,28, p=0,5957).

En cuanto a la presencia de maloclusiones, tampoco se observan diferencias
significativas en ambos grupos (aproximadamente el 42% de los controles —13 de 3+
y el 50% de los casos presentaron maloclusion; chi’= 4,12, p=0.1272).

En el grupo de asmaticos, mas del 90% habia estado expuesto a tratamiento en aerosol
con salbutamol, budesonida y ketotifeno en periodos de entre 2 y 4 afios (en general,
tres meses al afio con budesonida-salbutamol y nueve meses con ketotifeno). El 37,5%
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habia estado expuesto a la medicacion durante mas de cuatro afios, mientras que el
62.5% restante lo habia estado entre 1-4 anos).
En cuanto a la historia dental previa (tabla 4), aunque no existieron diferencias sig-
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Tabla 3.
Habitos higiénicos en los individuos de la muestra de casos y controles.
GRUPO CASOS GRUPO CONTROL
n=16 n=31
N % N %
Cepillado 10 62.5 17 54.8
diario
Colutorio 1 6.25 1 3.2
Sedad dental 0 - 0 -
FUENTE: Datos obtenidos del analisis de la muestra estudiada.
Tabla 4.
Historia dental previa en los individuos de la muestra de casos y controles.
GRUPO CASOS GRUPO CONTROL
n=16 n=31
N % N %
Visita dentista 10 62.5 11 35.48
Flemones 7 43.8 6 19.35
pasados
Sensibilidad 5 31.3 5 12.9
Fluoracion 3 18.8 2 6.45
topica
Obturaciones 2 12.5 6 19.35
Exodoncias 1 6.3 1 3.2
por caries

Fuente: datos obtenidos del analisis de la muestra estudiada.

Tabla 5. Alteraciones odontoestomatologicas en los individuos de la muestra de
casos y controles (I).

GRUPO CASOS GRUPO CONTROL
N % N %
Gingivitis 7 53.8 10 32.26
Calculo 2 12.5 - -
Llagas 10 71.4 8 25.81
Hipoplasias 4 25 5 16.31
esmalte

Fuente: datos obtenidos del analisis de la muestra estudiada.

13




nificativas en ninguno de los apartados considerados, en los pacientes del grupo de los
casos existe una mayor frecuencia de visitas previas al dentista (chi’= 2,15, p= 0,1426);
También la proporcion de asmaticos que han sufrido flemones en el pasado es mayor
(chi’= 2,38, p= 0.1228): al igual que los que han padecido sensibilidad (chi’*= 1,76, p=
0,1846).

En lo referente a las alteraciones bucales, los pacientes en tratamiento con aerosoles
presentaron una mayor proporcion de alteraciones odontoestomatologicas (tabla 5). La
diferencia fue estadisticamente significativa en cuanto a la presencia de tlceras (chi’=
5,93, p <0,05). La diferencia no fue estadisticamente significativa en cuanto a gingivitis
(chi>= 0,13, p=0,7190), o hipoplasia de esmalte (chi’= 0,61, p= 0,4344).

Por otra parte, en cuanto al volumen promedio de saliva y el pH en el momento de
realizarse este trabajo (tabla 6), existid diferencia estadisticamente en relacion al
volumen promedio de saliva total estimulada significativa (H. Kruskal-Wallis= 7,026; p
<0.01). No asi en cuanto al pH, aunque rozando la significacion estadistica (H=3,088,
p=0,07889).

La prevalencia de caries en denticion temporal (figura 8) en el grupo de casos fue del
87,5%, mientras que la prevalencia de caries en el grupo control fue del 58,06%. La
diferencia entre ambas proporciones fue estadisticamente significativa (chi’= 4,12, p
<0.05).

Todos los indices de caries tanto en denticion temporal, como definitiva fueron mas
altos en el grupo de casos que en el de controles (tabla 7). Tales diferencias no fueron
estadisticamente significativas.

Queremos sefialar que parece existir una relacion dosis-dependiente del hipotético
efecto cariogénico del tratamiento contra el asma, puesto que mientras en los 10 nifos
que habian estado expuestos menos de cuatro afios (62,5%), el indice cod era muy
parecido al de la poblacion normal (cod= 2,7, DE 1,83), en los otros 6 nifios que habian
estado sometidos por mas tiempo al tratamiento (37,5%), desarrollaron un indice cod
mas elevado que en el gupo control (F=4.51, p <0.05) y mayor que el de la poblacién
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Tabla 6. Alteraciones odontoestomatologicas en los individuos de la muestra de
casos y controles (II). Volumen de saliva total estimulada.

GRUPO CASOS GRUPO CONTROL
(n=16) (n=15)
PROMEDIO D.S. PROMEDIO D.S.
Volumen
de saliva total
estimulada* 0.43 cc 0.44 0.57 cc 0.31
PH salival** 7.32 1.133 7.107 0.369

Fuente: datos obtenidos del andlisis de la muestra estudiada. El tamafio de muestra en los
controles en esta prueba es igual al de los casos.
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TABLA 7.
Alteraciones odontoestomatologicas
En los individuos de la muestra de casos y controles (III).

INDICES.
GRUPO CASOS GRUPO CONTROL
PROMEDIO D.S. PROMEDIO D.S.
CAOD 1.071 (n=14) 1.492 0.6 (n=25) 1
CAOS 1.071 1.492 0.76 1.393
CAOM 1.071 1.492 0.6 1
cod 3.750 (n=16) 2.408 3.194 (n=31) 3.619
cos 6.750 6.137 4.484 6.402
Tabla 7. (CAOD=Cariados+Ausentes+Obturados por diente permanente.

CAOS=Cariados+Ausentes+Obturados por superficie en diente permanente.
CAOM=Cariados+Ausentes+Obturados por molar permanente. cod=Cariados +Obturados por
diente deciduo. cos= cariados+obturados por superficie en diente primario).
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Figura 8. Prevalencia de caries en denticion temporal.

normal, alcanzando un promedio de 5,5 (DE 2,34), con una prevalencia de caries en
denticion temporal del 100%.

En cuanto al riesgo de caries derivado del tratamiento de asma, podemos afirmar que
hay suficiente evidencia estadistica para concluir que hay una relacion entre los
farmacos usados en el tratamiento del asma y la aparicion de caries dental en la
denticion primaria.

Mas importante aun que las diferencias en cuanto a indices de prevalencia de caries,
resulta la diferencia observada en cuanto a la gravedad de caries tanto en denticion
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primaria (tabla 8, figura 9), como en denticion definitiva (tabla 9, figura 10). A la vista
de estos resultados, podemos deducir que existe una mayor gravedad de las lesiones de
caries presentes en el grupo de casos. Los codigos 0 y 1 (dientes sanos) son mas
frecuentes en el grupo control y los cddigos 4, 5 y 6 (gran afectacion de caries) lo son en
el grupo de casos. Por ello, podemos afirmar que en los asmaticos la caries es mas grave
(figuras 9 y 10).

Asimismo, la frecuencia de cdodigos 1 y 2 (sanos con necesidad de prevencion, y
desmineralizaciones de esmalte), es mayor en el grupo de casos que en el de controles,
por lo que parece evidente la mayor necesidad de un protocolo preventivo especifico en
el grupo de casos (figuras 9 y 10).

Discusion

En este trabajo se han intentado controlar los sesgos debidos a los habitos
higiénicodietéticos y a la edad. Las diferencias observadas en la totalidad de las
variables de confusion estudiadas en ambos grupos (a excepcion de la variable sexo) no
fueron estadisticamente significativas (incluidas edad y presencia de maloclusiones),
por lo que, en principio, se suponen controlados una gran parte de los sesgos de
seleccion muestral, lo que permite suponer que ambos grupos son suficientemente
homogéneos (tablas 2 y 3).
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Tabla 8.
Frecuencia de codigos de gravedad en denticion primaria.
55 54 53
S o] 1] 2] 3] 4] 5] 6] o 2] 3] 4] 5] 6] o 2] 3] 4] 5] 6
GuA | 5| -| 1 T - 1] 1 2 1 2 - -| 13 2 - - -] -
% 3 -[63[56| -| -|63]es 2. [s6 ] 12 - -[se 2 - - - -
1. 3 8 s| 3] s 7 5
1
GuB | 2| -| -| 9| 1| -[ -[20 o 1| 1| -] 2 i 1 - -
1
% 6| -] -] 29|32 - -|e+ 2o 32] 32 -] 93 3232 | -
7. 5 5
7
65 64 63
S o] 1] 2] 3] 4] 5] 6] o 2] 3] 4] 5] 6] o 2] 3] 4] 5] 6
GuA | 5| -| 2| 7| 1] -| 1| 7 2 6| -| -| 1] 1 2 2 - | -
% 3 [ s3] -[63] 4 2 [37.] - -|e3] 7. BB - -] -
1. 5|8 8 5| s 3 303
3
GruB 2 - - 6 3 - -1 25 - 5 1 - -1 27 - 1 1 1 -
2
% [ - - 19 97] -[ -[8o 1632 -| [ 87 [ 323232 -
1 4 6 1
75 74 73
S o] 1] 2[ 3] 4] 5] 6] o 2] 3[ 4] 5] 6] o 2] 3[ 4] 5] 6
GruA 7 1 1 3 3 1 - 8 1 3 1 1 21 15 1 - - - -
% 41636318 18] 63] -| 50 63| 18.] 63| 63 12.| 93. 63| -| -| -| -
3. 8| 8 8 51 8
8
GuB | 1| 1| -| 6| 3] -| -| 19 Tl - - -] 2 T 2 - - -
9
% 6] 32 -|20[10.[ -[ -|sL 38 - - -]9% Tes| - -| -
5. 71 3 3 7 5
5
85 84 83
S o] 1] 2[ 3] 4] 5] 6] o 2] 3] 4] 5] 6] o 2] 3] 4] 5] 6
GuA | 5| 2| 1] 5| -] 1| 2| 7 2 4 - 3] -] 15 1 - - - -
% 3|12 63| 31| -|63| 12| 46 1326 -| 3] -9 63| -| -| -| -
1| 5 3 s| 7 3 7 3 8
1
GruB 2 - - 6 2 - 21 20 1 - 9 1 -1 31 - - - - -
0
% 6| -| -[19[6s| -[65] 6+ 32| - 29[ 32 -[100 T -1 -1 - -
4. 3 5
5

Tabla 8.- (GruA: casos, GruB: controles, S: codigo de gravedad). Nota: se

grupo incisivo, por denticiéon mixta.
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Figura 9. Frecuencia de codigos de severidad
de caries en sectores posteriores temporales.

Como limitaciones en el disefio del estudio, se pueden sefialar el pequefio tamafio de
muestra, asi como la inequidad en cuanto a sexos. Con respecto a la primera, podemos
argumentar que este trabajo se concibié como un proyecto piloto, en un tiempo Optimo
y con una serie limitada de casos. En el futuro, ampliando el tamafio de ambos grupos
de estudio podremos sin lugar a dudas aumentar razonablemente la potencia del estudio.
En cuanto a la segunda, se ha demostrado en diferentes trabajos que el sexo no es una
variable relevante para caries (10, 11) en este distrito sanitario, por lo que podemos
presumir controlada una gran parte de los sesgos debidos a la seleccion de la muestra.

Ademas, los posibles errores sistematicos en la recogida de los datos los hemos
minimizado al ser un so6lo operador quien los recogiese, y asumimos un sesgo
controlado. En el futuro realizaremos pruebas de concordancia (Kappa) intraexaminador
para legitimar la pureza del disefio.

Por otra parte, en este estudio (para el grupo control) hemos observado un indice cod
de 3,19 (DE 3,6), superior al obtenido como promedio poblacional para 7 afios (9) y
también mas elevado que el promedio obtenido en otros trabajos realizados en este
distrito sanitario (10, 11), lo que en principio podria hacernos sospechar un compromiso
de la validez del estudio.

Sin embargo, debemos recordar que el disefio caso-control de este estudio ha obligado
a descartar mas de 50 individuo posibles controles que no guardaban semejanza con los
casos en cuanto a dichos hdabitos, precisamente para poder comparar los grupos
minimizando los sesgos muestrales. Se puede intuir por ello que el indice cod obtenido
en este trabajo es confiable a efectos del proposito de este trabajo (representa una buena
aproximacion de su parametro en ambos grupos). Sin embargo, no seria licito comparar
los indices cod obtenidos en este
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TABLA 9
Frecuencia de Cddigos de severidad (S) en molares permanentes.

16 26
S 0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5
GruA | - 6 2 4 - 1 - 2 9 - 2 - -
% - | 462 [ 154 | 308 - 7.7 - 154 | 692 - 15.4 - -
GruB | 11 7 1 3 - - - 13 5 1 3 - -
% 50 | 31.8 | 45 | 136 - - - 5.1 [ 227 | 45 | 136 - -

36 46
S 0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5
GruA | 2 7 - 2 - - - 1 6 - 3 1 -
% 182 | 63.6 - 182 - - - 9.1 | 545 - 273 | 9.1 -
GruB | 11 12 1 1 - - - 13 8 1 3 - -
% 44 | 48 4 4 - - - 52 32 4 12 - -

TABLA 9.- (GruA= casos, GruB= controles,

T

Figura 10. Frecuencia de codigos de severidad

de caries en molares permanentes.

-
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Figura 11. Llagas. Notese la presencia de aftas.




trabajo con los parametros normales poblacionales, precisamente por la presumible
diferente distribucion de habitos higiénico-dietéticos en el universo poblacional.

A favor de la validez de este estudio existe la referencia de otras variables
independientes de habitos higienicodietéticos (p. €j., la presencia de maloclusion), cuya
prevalencia (en torno al 50%) es similar tanto en ambos grupos, como la obtenida en
otros trabajos realizados en este distrito sanitario (10, 11).

Dejando sentado lo anterior, resulta evidente que el riesgo de padecer enfermedades
estomatologicas se ve incrementado con el tratamiento para el asma. No so6lo caries,
sino que aparecen otras enfermedades directamente relacionadas con los farmacos o con
las consecuencias relacionadas con ellos. Por ejemplo, la aparicion de aftas (figura 11)
puede tener relacion con la posibilidad de producir candidiasis que tiene la budesonida y
la hiposialia puede relacionarse con el ketotifeno (20) y los betadrenérgicos (6).

En este trabajo se ha encontrado una mayor prevalencia de caries en el grupo de casos
que en el de controles. La prevalencia de caries, no asi los indices, en el grupo control se
asemeja a lo esperado para la poblacion normal. Sin embargo, tanto los indices, como la
prevalencia de caries encontrada en el grupo de asmaticos, es el doble de lo normal.
Incluso habiendo hallado tanta diferencia en ambos grupos, habria que ampliar el
tamafio muestral para darle mas potencia al estudio.

Debemos mencionar que los niveles de pH salivar son diferentes en ambos grupos en
el momento de la exploracion realizada en este trabajo y tal diferencia roza la
significacion estadistica. Ello no quiere decir que los aerosoles no alteren el pH salivar,
sino mas bien que durante los periodos "intercrisis" (momento en el que hemos revisado
los casos), en los que no se administra el corticoide, los niveles de pH no son alterados y
son, por tanto, similares a lo normal. Sin embargo, la hiposialia (tabla 6) parece ser mas
duradera, puesto que la observamos en el grupo de casos con diferencia
estadisticamente significativa (p <0.01) frente a los controles. Lo que nos permite
formular otra hipotesis (que deberia ponerse a prueba en
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ulteriores trabajos) en el sentido que, durante la administracion del aerosol, se
produciria una bajada de pH (3), que junto con habitos higiénicodietéticos inadecuados,
daria lugar a una desmineralizacion y posterior cavitacion.

La mayor severidad de caries (figuras 9 y 10) encontrada en el grupo de asmaticos
puede explicarse como consecuencia probable de la disminucion en la respuesta del
odontoblasto al ataque de la caries (4), y no de una bajada permanente del pH de la
saliva (tabla 6). De hecho, si recordamos la historia natural de la caries (12), el proceso
comienza cuando en la cavidad bucal se ha producido un desequilibrio en contra del
hospedador. Una vez establecido en la placa bacteriana el desequilibrio microbioldgico,
la enfermedad de caries estd instaurada cuando se produce durante tiempos prolongados
la bajada de pH en un hospedador susceptible (12), que no es capaz de defenderse del
ataque acido, puesto que los odontoblastos tienen limitada su actividad y, por lo tanto, la

20



posible regeneracion dentinaria. El resultado es una destruccion masiva del tejido
dentario (7, 8), en presencia de una flora patdogena presumiblemente "normal" (figura 6).

La caries dental en el asmatico tampoco afecta a todos los dientes y superficies
dentarias por igual (tabla 8). Los molares suelen afectarse con mayor gravedad debido a
su morfologia més angosta y a la dificultad en su limpieza. Por el contrario, los sectores
anteriores practicamente no tienen afectacion, salvo desmineralizaciones del esmalte en
la mayoria de los casos (figura 3). Precisamente es esta la lesion de esmalte, muy
porosa, que permite una difusion de los acidos hacia la dentina sin que se haya formado
necesariamente una cavidad en el esmalte y sin que exista una invasion bacteriana. Esta
difusion es la responsable del inicio de la desmineralizacion de la dentina y tiene la
caracteristica de que se extiende periféricamente a lo largo de la uniéon amelodentinaria.
Debe instaurarse un plan preventivo que incluya control de dieta, habitos higiénicos, asi
como aportes de flior o antisépticos para que esta lesion se detenga y asi evitar la
instauracion de la lesion de caries. La gravedad de caries (tablas 8 y 9, figuras 9 y 10),
junto con la historia dental pasada (tabla 4), a la luz de los resultados de nuestro estudio
que coinciden con los de Kankaala (8), parecen obligarnos a plantearnos la posibilidad
de instaurar sistematicamente unas medidas prevencidon que minimicen las
repercusiones del tratamiento antiasmatico.

En el Distrito Sanitario de Antequera se atienden ambulatoriamente cientos de nifios
con problemas cronicos respiratorios. La posibilidad de identificar un problema de salud
(caries) asociado al tratamiento médico de estos pacientes y, sobre todo, la posibilidad de
desarrollar un programa preventivo individualizado para estos pacientes que sirva como
modelo en otros distritos sanitarios de Andalucia, son motivos concretos y objetivos que
nos han movido a realizar este trabajo. Necesariamente deben
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implicarse los Programas de Nifio Sano y el de Salud Bucodental Infantil, junto con el
Personal de enfermeria, médicos, pediatra y odontdlogo a nivel del Distrito, con la
coordinacion del programa; lo que redundard, sin duda, en una mejora de la calidad del
servicio al usuario

Las parcelas de promocion de la salud, a través de sistemas de educacion sanitaria
individualizada, y proteccion especifica de la salud bucodental mediante la implantacion
de un programa preventivo para estos pacientes, se veran potenciadas, sin duda, tras la
puesta en marcha de un protocolo especifico dirigido a los nifios en tratamiento con
aerosoles por problemas de hiper-reactividad bronquial y asma.
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Conclusiones

Debemos tener en cuenta que las siguientes son conclusiones preliminares que necesitan

ponerse a prueba con disefios experimentales mas ambiciosos.

1. La prevalencia de caries en denticion primaria, en nifios asmaticos es mayor que en
no asmaticos (p <0.05). Los nifios asmaticos presentan indices CAOD, CAOM,
CAQOS, cod y cos mas altos y mayor severidad de caries que los controles. A ello
puede contribuir que la cantidad de saliva total estimulada es menor en los nifios
asmaticos (p <0.01).

2. La edad de primera visita al dentista por urgencia es menor en el grupo de asmaticos
y la experiencia previa de dolor o flemones dentales en mayor en el nifio asmatico,
aunque tales diferencias no son estadisticamente significativas.

3. Resulta evidente la conveniencia de instaurar medidas preventivas dentales en los
pacientes a los que se prescriba tratamiento contra el asma (concretamente
budesonida en aerosol, salbutamol y ketotifeno).
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