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ANEXO 1
TABLA CRONOLOGIA DENTARIA

Edad 1233 654 1175 1063 1095 812 7.18
Edad  7.36 8.41  11.50 1113 11.80 660  12.40
Edad 1185 653 1147 1037  9.76 7.30 6.15
Edad  6.25 750 1070 1092 1172 670 1223

Tabla I: Cronologia dentaria (Moyers, 1992)



ANEXO 2 N°
ENCUESTA

Complete la informacion que se solicita y marque con una “X” la(s) alternativa(s) que
correspondan al caso de su pupilo.

IDENTIFICACION

e Nombre del apoderado:
¢ Nombre del paciente:
e Sexo: Femenino:
Masculino:
e FEdad: __ afos
e Comuna en que reside:
e Previsidon de salud: Fonasa A
FonasaB
FonasaC
FonasaD
Isapre
Otra

ANAMNESIS

e Antecedentes prenatales:

Preeclampsia

Eclampsia

Fiebre alta

Traumatismo

Consumo de medicamentos: NO Sl ¢ Cual (es)?
Déficit nutricional: NO SI ¢ Cual (es)?

Enfermedad sistémica relevante: NO Sl ¢, Cual (es)?

e Antecedentes perinatales:

Parto de término Prematuro

Complicaciones: Sufrimiento fetal agudo (disminucion de los latidos cardiacos del bebé)



e Enfermedades de la infancia y/o adolescencia:

Amigdalitis Escarlatina Gingivoestomatitis herpética
primaria Sarampion Traumatismo craneofacial
Otras

ENFERMEDAD CELIACA
e Diagndstico:
Edad a la que fue diagnosticada afnos

Método diagndstico:
Biopsia Examen sanguineo Ninguno Otro

e Tratamiento:

Cumplimiento del tratamiento: No lo transgrede
Lo transgrede 1- 2 veces a la semana
Lo transgrede 3-4 veces a la semana
Lo transgrede 5 veces o mas a la semana
Lo transgrede siempre

Dieta libre de gluten:
Evita alimentos con gluten: NO Sl
Consume alimentos especiales sin gluten: NO SI

RIESGO CARIOGENICO

¢ Fluorterapia
Uso de pasta dental: NO S

Uso de enjuague dental: NO Sl

e Higiene bucal:

Frecuencia de cepillado al dia: veces.

Oportunidad del cepillado: Después de todas las comidas Después de
algunas comidas No asociado a comidas



ANEXO 3 Ne
FICHA CLINICA

IDENTIFICACION

e Nombre del paciente:

e Edad: anos
e Sexo: Femenino:
Masculino:

EXAMEN CLINICO INTRAORAL

a. Mucosa bucal:

0= Sin alteraciones.

1= URO menor.

2= URO mayor.

3= Ulceras herpetiformes.
4= Lengua depapilada.
5= Queilitis angular.

6= Otro.

b. Tipo de denticidn:
0= Temporal.

1= Mixta.

2= Definitiva.

c. Dentograma:

55 54 53 52 51 61 62 6.3 64 6.5

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 3.7 3.8

85 84 83 82 81 714 72 73 74 15

0= Sano. 4= Lesion en esmalte. 7= Restauracion

1= Sellado. 5= Cavitacién de defectuosa.

2= Restauracion en esmalte. 8= Dano irreversible.
buen estado. 6= Cavitacion dentinaria. 9= Exfoliado.

3= Cavidad operatoria. 10= Perdido.



11= Ausente 12 = En erupcién

d. Magnitud de actividad cariogénica: Numero de dientes afectados por lesion o
cavitacion:

e. Severidad de actividad cariogénica: Valor total del dafio presente en boca:

f. Anatomia de surcos y fisuras:
0= Regular sin sellar.

1= Irregular sin sellar.

2= Sellado parcial.

3= Sellado total.

g. Flujo salival:
0= Normal.

1= Reducido.

2= Muy reducido.

h. Alteraciones del esmalte:

indice de Aine:

55 54 53 52 51 61 62 6.3 64 6.5

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 3.7 3.8

85 84 83 82 81 714 72 73 74 15

0= Grado 0. 3= Grado lII. NAO= No aplicable por
1= Grado I. 4= Grado IV. obturacién y/o fracturas.
2= Grado Il. NAC= No aplicable por caries. = NAA= No aplicable por

ausencia clinica.

Patrén de distribucién: Unico Simétrico
Defecto del esmalte en dientes con formacion cronolégicamente coincidente:
Si No




indice de DDE:

5.5

54 53 52 51 641 6.2 6.3 64

6.5

18 1.7 16 1.5

14 1

S 12 11 21 22 23 24

25 26 27 28

48 47 46 45

44 43 42 41 31 32 33 34 35 3.6 3.7 3.8

85 84 83 82 81 71 72 73 74

0= Normal.

1= Opacidad limitada.
2= Opacidad difusa.

3= Hipoplasia.
4= Otros defectos.

5= Opacidad limitada y

difusa.

Extension:

6= Opacidad limitada e
hipoplasia.

7= Opacidad difusa e
hipoplasia.

8= Las tres alteraciones.
9= No aplicable por
caries.

A= Menos de 1/3 de la superficie dentaria.
B= Entre 1/3 y 2/3 de la superficie dentaria.
C= Mas de 2/3 de la superficie dentaria.

i. Indice de Green y Vermillion modificado:

16V OO0 O |36l

5.5V

7.5L

Oodoo

1.1V OO0 O 4.1V

5.1V

8.1V

Oodoo

26V OO0 O |46L

6.5V

8.5L

Oodoo

Puntaje:

*100 =

%

24

7.5

10= No aplicable por
obturaciones y/o
fracturas.

11= No aplicable por
ausencia clinica



Nombre del paciente:

ANEXO 4

DIARIO DIETETICO

NO

Edad: Peso: Estatura:
Primer dia Segundo dia Tercer (fin de semana-
feriado)
DESAYUNO DESAYUNO DESAYUNO
ALMUERZO ALMUERZO ALMUERZO
ONCE ONCE ONCE
COMIDA COMIDA COMIDA

Entre comidas

Entre comidas

Entre comidas

Hrs. | Alimento | Hrs. | Alimento

Hrs. | Alimento | Hrs.

Alimento

Hrs. | Alimento | Hrs. | Alimento

ANTES DE DORMIR

ANTES DE DORMIR

ANTES DE DOMIR




ANEXO 5 N°
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Certifico haber recibido claramente todas las explicaciones, naturaleza y
fines del estudio y he entendido la informacion proporcionada por las
investigadoras. He comprendiendo que dicho estudio sera realizado por
alumnas tesistas de la Escuela de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso, bajo supervision docente.

El registro de la informacidon obtenida sera confidencial y conservado por
el equipo de investigacién con fines académicos.

Autorizo a participar en este estudio a mi pupilo, entendiendo que puedo
rechazar su entrada a éste y puedo retirarlo en cualquier momento debido a
cualquier causa, sin consecuencias.

He recibido una copia de este documento para una futura referencia.

Yo, Rut
(Nombre y Apellidos)

Apoderado de Rut
(Nombre y Apellidos)




, ANEXO 6 ,
IMAGENES DEL EXAMEN CLiNICO

Figura I: Alumna realizando examen Figura Il: Alumna realizando examen

bucal, en dependencias del hospital bucal, en dependencias del hospital
Dr. Gustavo Fricke. Dr. Gustavo Fricke.

Figura lll: Alumna realizando examen
bucal, en dependencias del hospital
Dr. Gustavo Fricke.



ANEXO 7
RESULTADOS

1.1 Género
GENERO FRECUENCIA FRECUENCIA
ABSOLUTA RELATIVA
MASCULINO 8 34,8%
FEMENINO 15 65,2%
TOTAL 23 100,0%

Tabla II: Distribucion del universo segun género.

1.2 Edad
INTERVALOS  FRECUENCIA FRECUENCIA
DE EDAD ABSOLUTA RELATIVA
DEOA2 1 4,3%
DE+2A6 7 30,4%
DE +6 A 12 9 39,1%
DE +12 6 26,1%
TOTAL 23 100,0%

Tabla Ill: Distribuciéon del universo por intervalos
de edad.

1.3 Lugar de residencia

LOCALIDAD FRECUENCIA  FRECUENCIA
ABSOLUTA RELATIVA

LA CALERA 1 4,3%

LA LIGUA 1 4,3%

LIMACHE 1 4,3%

NOGALES 1 4,3%

QUILPUE 4 17,4%

VALPARAISO 3 13,0%

VILLA 5 21,7%

ALEMANA

VINA DEL 7 30,4%

MAR

TOTAL 23 100,0%

Tabla IV: Distribucidon del universo segun lugar
de residencia.

1.4 Nivel socioeconémico

NIVEL FRECUENCIA FRECUENCIA
SOCIOECONOMICO  ABSOLUTA RELATIVA
INDIGENTE 16 69,6%
BAJO 5 21,7%
MEDIO-BAJO 0 0,0%
MEDIO 2 8,7%
ALTO 0 0,0%
TOTAL 23 100,0%

Tabla V: Distribucion del universo segun
nivel socioeconémico.

2.3 Enfermedades de la infancia y/o
adolescencia

ENFERMEDADES DE FRECUENCIA FRECUENCIA
LA INFANCIA ABSOLUTA RELATIVA
TRAUMATISMO 3 12,0%
CRANEOFACIAL

FIEBRE ALTA 6 24,0%
NINGUNA 16 64,0%
TOTAL 25 100,0%

Tabla VI: Distribucion del universo segun
enfermedades de la infancia y/o adolescencia.

2.4 Enfermedades crénicas asociadas

ENFERMEDADES FRECUENCIA  FRECUENCIA
SISTEMICAS ASOCIADAS ABSOLUTA RELATIVA
SINDROME DE DOWN 2 8,7%
DIABETES MELLITUS 3 13,0%
TIPO I

ANEMIAS 3 13,0%
SIN OTRA ENFERMEDAD 15 65,2%
CRONICA

TOTAL 23 100,0%

Tabla VII: Distribucion del universo segun
enfermedades cronicas asociadas a enfermedad
celiaca.



3.2 Periodo de tiempo trascurrido
desde que fue diagnosticada Ila
enfermedad celiaca

TIEMPO DESDE EL FRECUENCIA FRECUENCIA

DIAGNOSTICO ABSOLUTA  RELATIVA
DE 0 A 6 MESES 3 13,0%
DE 7 MESES A 3 10 43,5%
ANOS

MAS DE 3 ANOS 10 43,5%
TOTAL 23 100,0%

Tabla VIII: Distribuciéon del universo segun el
tiempo transcurrido desde el diagnéstico de la
enfermedad celiaca.

3.4 Modalidad de dieta libre de gluten
MODALIDAD DE DIETA  FRECUENCIA  FRECUENCIA

ABSOLUTA RELATIVA

EVITA ALIMENTOS CON 2 8,7%
GLUTEN

CONSUME ALIMENTOS 1 4,3%
ESPECIALES

AMBAS S| 18 78,3%
AMBAS NO 2 8,7%
TOTAL 23 100,0%

Tabla IX: Distribucion del universo segun la
modalidad de dieta libre de gluten que siguen.

3.5 Asociacion entre modalidad de dieta
libre de gluten y nivel socioeconémico

MODALIDAD DE INDIGENTE BAJO MEDIO
DIETA V/S NIVEL

SOCIOECONOMICO
EVITA ALIMENTOS 8,7% 0,0% 0,0%
CON GLUTEN

CONSUME 0,0%  0,0% 4,4%
ALIMENTOS
ESPECIALES

EVITA ALIMENTOS 52,1% 21,7% 4,4%
CON GLUTEN Y

CONSUME

ALIMENTOS

ESPECIALES

NO CONTROLA 8,7% 0,0% 0,0%
DIETA

Tabla X: Asociacion entre modalidad de dieta
libre de gluten y nivel socioeconémico.

4.1 Mucosa bucal

ALTERACIONES LA FRECUENCIA FRECUENCIA

MUCOSA ABSOLUTA RELATIVA
URO MENOR 1 4,3%
LESION TRAUMATICA 1 4,3%
ERITEMA 1 4,3%
HERPES LABIAL 1 4,3%
LINEA ALBA 1 4,3%
SIN ALTERACIONES 18 78,3%
TOTAL 23 100,0%

Tabla XII: Distribucién del universo segun las
alteraciones de la mucosa bucal que presentan.

4.2 Tipo de diente

TIPO DE DIENTE  FRECUENCIA FRECUENCIA
ABSOLUTA RELATIVA
TEMPORAL 294 55,5%
DEFINITIVA 236 44,5%
TOTALES 530 100,0%

Tabla XllI: Distribuciéon del universo segun el
tipo de diente.

4.3 Cronologia dentaria

CRONOLOGIA FRECUENCIA FRECUENCIA
DENTARIA ABSOLUTA RELATIVA
NORMAL 21 91,3%
RETRASADA 2 9,7%
ADELANTADA 0 0,0%
TOTAL 23 100,0%

Tabla XIV: Distribucidon del universo segun la
cronologia dentaria que presenta.

5.2 Alteraciones del esmalte segun tipo

de denticiéon
DEFIN TIVOS TEMP RALES
| (o]

F.A F.R F.A F.R
DIENTES 95 32,3% 46 19,5%
AFECTADOS
DIENTES TOTALES 294  100,0 236 100,0
% %

CATEGORIA
DIETA  Chi-cuadrado 12,778
al G

Sig. 047"ab

Tabla XI: Resultados prueba chi- cuadrado para
las variables modalidad de la dieta libre de
gluten y riesgo cariogénico.

Tabla XV: Distribucién de las alteraciones del
esmalte segun el tipo de denticion.




TIPO DE FRECUENCIA FRECUENCIA
DIENTES ABSOLUTA RELATIVA
INCISIVOS 2 5,9%
CANINOS 8 23,5%
MOLARES 24 70,6%
TOTAL 34 100,0%

6.1 Determinacion

Tabla XVI: Distribucion de las alteraciones del
esmalte segun tipo de dientes temporales.

TIPO DE DIENTES FRECUENCIA FRECUENCIA
ABSOLUTA RELATIVA
PREMOLARES 18 21,2%
CANINOS 18 21,2%
INCISIVOS 26 30,6%
MOLARES 23 27,1%
TOTAL 85 100,0%

Tabla XVII: Distribucion de las alteraciones del
esmalte segun tipo de dientes definitivos.

severidad

5.4 Clasificacion segun
(indice de Aine)

RIESGO FRECUENCIA FRECUENCIA
CARIOGENICO ABSOLUTA RELATIVA
BAJO 12 52,2%
MODERADO 7 30,4%
ALTO 4 17,4%
TOTAL 23 100%

INDICE DE AINE FRECUENCIA FRECUENCIA
DIENTES ABSOLUTA RELATIVA
TEMPORALES
GRADO |

18 52,9%
GRADO Il 16 47.1%

RADO il

¢ 0 0 0,0%
GRADO IV

0 0,0%
TOTAL 34 100,0%

Tabla XVIII: Clasificacion de las alteraciones del
esmalte segun severidad en dientes temporales.

FRECUENCIA  FRECUENCIA
ABSOLUTA RELATIVA

INDICE DE AINE

DIENTES DEFINITIVOS

GRADO | 64 75.3%
GRADO Il 15 17,7%
GRADO Il 6 7.0%
GRADO IV 0 0,0%
TOTAL 85 100,0%

Tabla XIX: Clasificacion de las alteraciones del
esmalte segun severidad en dientes definitivos.

Tabla XX: Distribucién del universo segun riesgo
cariogénico.

6.3 Nivel socioecondémico

NIVEL INDIGENTE
SOCIOECONOMICO

V/S RIESGO

CARIOGENICO

BAJO 30,4% 17,0% 4,4%
MODERADO 26,0% 0,0% 4,4%
ALTO 13,0% 4,4% 0,0%

Tabla XXI: Relacién entre nivel socioecondmico
y riesgo cariogénico.

CLASIFIC
ACION
CATEGORIA  Chi-cuadrado 3,382
gl 4
Sig. 4968t

Tabla XXII: Resultados prueba chi- cuadrado
para las variables nivel socioeconémico y
riesgo cariogénico.

6.4 Grado de
tratamiento

cumplimiento  del

VAR00010
VAR00009 Chi-cuadrado 17,161
gl 8

Sig. ,028"8.b

Tabla XXIIl: Resultados prueba chi- cuadrado
para las variables grado de cumplimiento del
tratamiento y riesgo cariogénico.



6.5 Enfermedades crénicas asociadas

VAR00004
VAR00003 Chi-cuadrado 4,637
gl 6

Sig. 5912.4

Tabla XXIV: Resultados prueba chi- cuadrado
para las variables enfermedades crénicas

asociadas y riesgo cariogénico.



~ ANEXO8
FOTOS CLINICAS DE ALTERACIONES
DEL ESMALTE Y MUCOSA ORAL

Figura IV: Alteraciones del esmalte grado Figura V: Alteraciones del esmalte
| de Aine; Opacidades limitadas segun grado | de Aine; Opacidades difusas
indice DDE en dientes 2.1y 3.1. segun indice DDE en dientes 1.1y 2.1.

Figura VI: Alteraciones del esmalte grado Il Figura VII: Alteraciones del esmalte grado
de Aine; Opacidades limitadas e hipoplasias Il de Aine en diente 1.2 y grado Ill en
segun indice DDE en dientes 2.2 y 2.3. diente 1.3; Opacidades limitadas e

hipoplasias segun indice DDE en dientes
1.2y1.3.



Figura VIII: Alteracion del esmalte grado | Figura IX: Alteracion del esmalte

de Aine; Opacidad limitada e hipoplasia grado Il de Aine; Opacidad limitada
segun indice DDE en diente 4.3 e hipoplasia segun indice DDE en
diente 3.3

Figura X: URO menor en mucosa labial inferior.
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INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia cronica de origen autoinmune,
que ocurre en individuos genéticamente susceptibles, desencadenada por una
intolerancia permanente a determinados péptidos del gluten de ciertos cereales, tales
como trigo, centeno y cebada.

La lesion que caracteriza a la enfermedad celiaca es la atrofia vellositaria, siendo
ésta mas importante en tramos altos del intestino delgado (duodeno y yeyuno proximal).
La mucosa pierde su estructura habitual produciéndose una hiperplasia de las criptas y
un infiltrado de células plasmaticas y linfocitos, eosindfilos y en ocasiones histiocitos.

En el ultimo tiempo, se han observado cambios significativos en la prevalencia de
esta enfermedad, debido principalmente a la aparicion de nuevos métodos diagndésticos,
los cuales han podido detectar casos antes no pesquisados debido a la falta de
sintomas clinicos clasicos, siendo ésta la forma atipica de la enfermedad. La
prevalencia de la EC se encuentra en un rango de 1:85 — 1:300 de la poblacién europea
y en Estados Unidos ésta es de 1:163 habitantes. En el caso de Chile la prevalencia
asciende a 1:100 a 1:500 individuos.

La EC puede manifestarse de manera tipica o clasica, que se presenta como un
sindrome de malabsorcién digestiva. Sin embargo, como mencionamos anteriormente,
existe también una forma atipica que se caracteriza por el predominio de sintomas
extradigestivos, tales como dermatitis herpetiforme, anemia ferropriva, baja estatura y
retraso de la pubertad, osteoporosis, artritis, infertilidad femenina y algunas
manifestaciones orales, entre otras.

La EC puede afectar tanto el desarrollo de la denticién como la mucosa oral. Las
manifestaciones mas frecuentes son hipoplasias del esmalte y Uulceras recurrentes
orales, pudiendo ser estos signos las unicas expresiones de la enfermedad.

El tratamiento de esta patologia consiste en llevar de por vida una dieta estricta
libre de gluten, independiente de las mejoras clinicas que el paciente presente.

Debido a que estos pacientes tienen una alimentacién atipica, es que podrian
presentar un riesgo diferente a desarrollar caries al comun de la poblacién de nifios y
adolescentes, entendiéndose como riesgo cariogénico el riesgo de que un individuo
desarrolle una lesién cariosa en un periodo de tiempo determinado.

La caries dental tiene una etiologia multifactorial, en la cual hay una interrelacion
de tres factores principales: el hospedero (saliva y dientes), la microflora (biofilm) y el
sustrato (dieta) y un cuarto factor, el tiempo. El rol de la dieta en el proceso de la caries
es principalmente a nivel local. Ademas de la cariogenicidad intrinseca de los alimentos,
la frecuencia con que se consumen es uno de los factores de mayor importancia a
considerar.

Siendo la dieta uno de los factores importantes dentro del desarrollo del proceso
de caries dental, y considerando que estos pacientes llevan una dieta fuera de los
canones normales, es que creemos necesario evaluar el efecto de ésta en el riesgo
cariogeénico de estos pacientes.

En la reciente Conferencia de Consenso sobre la Enfermedad Celiaca realizada
por el Instituto Nacional de Salud (NHI), se concluyé que la enfermedad ha sido



subdiagnosticada y se sugiri6 mayor educacion para los médicos y otros profesionales
de la salud. El odont6logo es un miembro importante dentro del equipo de salud, por lo
cual es esencial que tenga conocimiento de las manifestaciones que la enfermedad
celiaca puede provocar a nivel bucal, tanto en mucosa como a nivel dentario. Este es un
ente fundamental tanto en el diagnodstico como en el tratamiento de los pacientes
celiacos, debido principalmente a que las expresiones a nivel oral pueden ser el primer
0 Unico signo de esta patologia, y al ser detectada tempranamente puede mejorar
considerablemente la calidad de vida de nifios y adolescentes y evitar potenciales
alteraciones futuras.

Cabe destacar ademas, la importancia de que tanto los pacientes pediatricos
como sus padres estén informados sobre su condicion y tomen conciencia de lo
trascendental que es llevar una dieta libre de gluten de manera estricta.

Por lo anterior, y debido a que no existe suficiente informacién al respecto, con
este estudio pretendemos evaluar el riesgo cariogénico y otras alteraciones orales en la
poblacién celiaca de nifios y adolescentes.
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MARCO TEORICO

l.- Enfermedad celiaca

1. Definicion

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia cronica de origen autoinmune,
desencadenada por una intolerancia permanente a determinados péptidos del gluten de
ciertos cereales, que aparece en personas genéticamente predispuestas (Casellas et
al., 2006). La lesion caracteristica de la EC es la atrofia vellositaria, siendo mas
importante en los tramos altos del intestino delgado (duodeno y yeyuno proximal)
(Lambruschini & Gutiérrez, 2002).

2. Epidemiologia

La prevalencia de la EC es dificil de establecer, ya que existen formas clinicas
evidentes y otras silentes o latentes, las cuales dificultan su diagnéstico (Lambruschini
& Gutiérrez, 2002). La utilizacién de test seroldgicos en los estudios de rastreo de la
poblacion pediatrica, con seguimiento de los casos positivos y realizacion de biopsia
intestinal en nifios asintomaticos, ha cambiado radicalmente el concepto de EC tanto en
lo que se refiere a prevalencia, como al conocimiento de la historia natural de la
enfermedad (Beltri et al., 2004).

La EC es una patologia con un claro componente autoinmune, con una base
genética también indiscutible. Ambos aspectos condicionan una especial y andémala
respuesta a la exposicién al gluten. Este se encuentra presente en el trigo, la cebada y
el centeno, y su ingesta es imprescindible para desencadenar la enfermedad. Por lo
tanto, para que se instaure la enfermedad debe existir una cierta predisposicion
genética y consumo habitual de gluten, esto hace que la prevalencia de la EC en el
mundo esté ligada tanto a aspectos raciales y étnicos, como a la cultura nutricional de
cada zona geogréafica (Sierra, 2003 citado en Beltri et al., 2004).

Segun el diagndstico realizado mediante estudios de rastreo, éstos han mostrado
una alta prevalencia de EC, ocurriendo en 1:85 — 1:300 de la poblacién europea
(Catassi, 1995; Torres, 2007 citados en Campisi et al., 2008). En el caso de Estados
Unidos ésta es de 1: 163 habitantes (Fasano et al., 2001 citados en Guandalini &
Gupta, 2002).

La EC afecta principalmente a individuos caucasicos. Esta ha sido bien
documentada en asiaticos de India, Pakistan e Iran, pero es rara en los africanos,
japoneses y chinos (Mearin, 2007).

En cuanto a la prevalencia segun género, la enfermedad es mas frecuente en
mujeres, con una proporcion mujer—-hombre de 2-3:1 (Green & Jabri, 2003 citados en
Mearin, 2007). En el caso de los pacientes pediatricos la relacion nifa/nifio es de 1.3 -
2:1 (Auricchio et al., 1988 citados en Beltri et al., 2004).



En Chile, estudios realizados en la década de 1990-1999, en pacientes
diagnosticados con la enfermedad digestiva y la lesion intestinal grave, atendidos en los
siete hospitales pediatricos de Santiago, determinaron que la enfermedad clasica se
presenta en 1:1.846 individuos. Sin embargo, con el uso masivo de marcadores
serolégicos, los pacientes con presentacion atipica de la enfermedad comenzaron a ser
diagnosticados, de esta forma, al ser incorporados estos grupos al andlisis de la
prevalencia, ésta asciende a 1:100 a 1:500 habitantes (Canales et al., 2008). Ademas,
al utilizar anticuerpos antiendomisios (EMA) como prueba de rastreo, se encontré que el
5.1% de los familiares estudiados eran celiacos (Araya, 2006).

3. Etiopatogenia

Para que se exprese la EC, debe existir gluten en la dieta, es necesaria ademas
la presencia de otros factores, tales como: genéticos, inmunolégicos y ambientales.

3.1 Factores Genéticos: La susceptibilidad de padecer EC se ha asociado con
los antigenos leucocitarios humanos (HLA), que estan codificados por genes del
complejo mayor de histocompatibilidad (MHC) localizados en el brazo corto del
cromosoma 6 (Valverde et al., 2000 citados en Fuentes et al., 2007). Existe una
fuerte asociacion entre EC y los HLA de clase Il, concretamente con las
moléculas HLA- DQ2 y DQ8 (Horvath & Mehta, 2000; Fuentes et al., 2007).

Se ha observado que el 95% de los pacientes son portadores del
heterodimero HLA-DQZ2, que se asocia a DR3 o a DR7/ DR5 en heterocigotos.
Sin embargo, alrededor del 25-30% de la poblacién general tiene el heterodimero
DQ2, lo que sugiere que otros genes podrian ser relevantes. Entre un 5y un 10%
de los pacientes suelen portar un segundo heterodimero DQ8 asociado
normalmente a DR4 (Beltri et al., 2004).

Las moléculas DQ2 y DQ8 se encuentran en la superficie de las células
presentadoras de antigeno y confieren susceptibilidad a la EC, presentando
péptidos especificos del gluten a las células T del sistema inmune en el intestino
(Alaedinl & Green, 2005 citados en Fuentes et al., 2007).

3.2 Factores Inmunoldgicos: Existen dos vias involucradas en la patogénesis de
la EC, la primera involucra principalmente al sistema inmune innato y la segunda
via implica la participacion de las células T (Guandalini & Gupta, 2002).

El gluten es resistente a las enzimas gastricas y pancreaticas, lo que
permite que éste pueda llegar a la ldmina propia del intestino delgado, donde la
permeabilidad estda aumentada debido a la pérdida de las uniones intercelulares
tight junctions (Guandalini & Gupta, 2002). Los péptidos del gluten ingresan a la
mucosa Yy se produce la deaminacidén de éstos, debido a la accidon de la enzima
transglutaminasa tisular (tTG), de esta forma se crean epitopes con un gran
potencial inmunoestimulatorio. Los péptidos inmunogénicos son presentados a
los linfocitos CD4+ por células presentadoras de antigenos con moléculas HLA-




DQ2 y HLA-DQ8. Luego se produce una expansion clonal de células B y
produccién de anticuerpos, liberacion de citoquinas proinflamatorias y otros
mediadores de la inflamacion, que determinaran los cambios histolégicos
caracteristicos de la enfermedad (Fuentes et al., 2007). Para la formaciéon de
anticuerpos, es necesario que el antigeno sea fagocitado y procesado hasta
pequenos péptidos por las células presentadoras de antigenos (linfocitos B,
macréfagos, células dendriticas y células epiteliales intestinales). Estos son
presentados junto a productos del MHC, moléculas HLA clase Il situadas en la
superficie de células implicadas en la respuesta inmune, y es reconocido por
células T inmunocompetentes. Estos linfocitos T, activan la respuesta inmune
humoral y los linfocitos B activados producen anticuerpos (Fuentes et al., 2007).

3.3 Factores Ambientales: El factor precipitante de la enfermedad celiaca es el
gluten que contienen algunos cereales.

El gluten es la mezcla de proteinas en forma de granulos, que queda
como residuo después de la extraccion del almidén con agua (Beltri et al., 2004).
Esta compuesto por fracciones de gluteninas y prolaminas, siendo estas ultimas
solubles en alcohol y responsables de la accion deletérea en individuos con EC
(Guevara, 2002 citado en Sumelzu et al., 2005). Las prolaminas alimentarias son:
la gliadina en el trigo, la avenina en la avena, la secalina en el centeno y la
hordeina en la cebada. A la avena se le incluye en la restriccién alimentaria, pero
estudios recientes sugieren que el consumo quizas sea inocuo. Sin embargo,
este cereal podria ser contaminado durante el proceso de cosecha y molienda,
por lo cual aun continda su restriccion (Bownan, 2003; Mondragén, 1999 citados
en Sumelzu et al., 2005).

4. Manifestaciones clinicas

La EC tradicionalmente ha sido definida como un desorden de malabsorcion
gastrointestinal, que puede presentarse tempranamente en la infancia después de la
introduccion del gluten (National Institute of Health, 2004).

Las manifestaciones clinicas de la EC son diversas y suelen iniciarse antes de
los dos afos de vida, sobretodo en la forma clasica, aunque en la actualidad se observa
un cambio en cuanto a la edad promedio de diagndstico, debido a la presentacion de
formas no clasicas (Lambruschini & Gutiérrez, 2002).

4.1 Enfermedad celiaca clasica: Se presenta como un sindrome de
malabsorcion, que se manifiesta entre los seis y los 18 meses de edad,
existiendo un periodo libre de sintomas desde la introduccién del gluten hasta
que se desencadena la enfermedad (Araya, 2006).

Los sintomas clasicos de la EC son principalmente: deposiciones
diarreicas, pastosas y de olor fétido, atrofia muscular, pérdida de peso, vomitos,
dolor abdominal, anorexia, retraso del crecimiento, entre otras (Guandalini &
Gupta, 2002; Horvath & Mehta, 2000; Mearin, 2007).




4.2 Enfermedad celiaca atipica: Se caracteriza por presentar pocos sintomas
gastrointestinales o la ausencia de ellos, y predominantemente manifestaciones
extraintestinales (National Institute of Health, 2004). Algunas de las mas
comunes son: osteoporosis, anemia ferropénica, dermatitis herpetiforme, baja
estatura, retraso en la pubertad, artritis, hepatitis cronica, cirrosis biliar primaria,
desérdenes psiquiatricos, infertilidad femenina y abortos espontaneos,
hipoplasias del esmalte, entre otras (Book et al., 2001; Guandalini & Gupta,
2002). Suele ser diagnosticada a mayor edad que la forma clasica.

4.3 Enfermedad celiaca silente: Se presenta en individuos asintomaticos, pero
con marcadores serologicos positivos y alteracion en la mucosa yeyunal idéntica
a la EC clasica. Se identifican principalmente por medio de estudios de rastreo
de familiares o de la poblacién (Sierra, 2003).

44  Enfermedad celiaca latente: Corresponde a pacientes que consumiendo
gluten, con o sin sintomatologia, presentan una biopsia intestinal inicial normal o
con aumento de linfocitos intraepiteliales, sin embargo, los test serologicos
resultan positivos. Con el tiempo desarrollan alteraciones y atrofia vellositaria de
la mucosa intestinal. Suelen corresponder a familiares de primer grado, de
enfermos celiacos ya estudiados y seguidos en su evolucion (Lambruschini &
Gutiérrez, 2002).

La EC con frecuencia se asocia a otras patologias con base autoinmune,
manifestandose sin sintomas digestivos evidentes. Dentro de las mas comunes
encontramos enfermedades como diabetes mellitus tipo |, inmunodeficiencia de IgA,
enfermedad de Crohn, sindrome nefrético, sindrome de Sjogren, sindrome de Down,
dermatitis herpetiforme, entre otras (Tabla 1) (Demir et al., 2000; Casellas et al., 2006;
Casellas et al., 2005).

Condicién Prevalencia aproximada
de enfermedad celiaca
= Cirrosis primaria biliar 3%
= Tiroiditis 4%
» Sindrome de Sjogren 'y otras 5%
enfermedades del tejido conectivo
» Diabetes mellitus insulinodependiente 6%
» Parientes de primer grado de pacientes 10%
celiacos
» Sindrome de Down 12%

Tabla I: Condiciones asociadas con una prevalencia aumentada de enfermedad celiaca
(modificada de Guandalini & Gupta, 2002).



5. Diagnéstico

El diagnostico de la EC se basa en una anamnesis detallada y un examen fisico
cuidadoso, esto es valido para los casos que cursan la enfermedad con sintomatologia
convencional o clasica. Sin embargo, la existencia de diversas formas de presentacion
de la enfermedad, demuestra que un diagndstico exclusivamente clinico, es insuficiente,
siendo imprescindible la realizacién de al menos una biopsia de mucosa obtenida a
nivel duodeno-yeyunal, esto se observa en la figura | (Sdepanian et al., 1999).

La investigacion diagnéstica puede ser dividida en los siguientes tipos de estudio:

5.1 Estudios histopatolégicos del intestino delgado: Para realizar el diagnostico

de la EC tradicionalmente se requiere una biopsia intestinal a nivel de duodeno y

yeyuno proximal. Histologicamente se observa un acortamiento de las

vellosidades, hiperplasia de las criptas y un numero aumentado de linfocitos en la
lamina propia del epitelio intestinal.
La clasificacion de las alteraciones histolégicas de la EC mas utilizada, fue

introducida por Marsh en 1992 (Sdepanian et al., 1999):

e Tipo O0: Mucosa normal.

e Tipo 1 o lesion infiltrativa: Comprende una arquitectura normal de la mucosa,
en la cual las vellosidades del epitelio estan infiltradas por linfocitos
intraepiteliales pequefios no mitéticos y se presenta en los parientes de
primer grado de pacientes con EC.

e Tipo 2 o lesion hiperplasica: Consiste en una lesion tipo 1 con criptas
alargadas.

e Tipo 3 o0 lesion destructiva: Se presenta una mucosa aplanada y se
subclasifica de acuerdo a los diferentes grados de atrofia de las vellosidades:
tipo 3a atrofia parcial, tipo 3b atrofia subtotal, tipo 3c atrofia total.

e Tipo 4 o hipoplasica: Es la atrofia total de las vellosidades con hipoplasia de
las criptas. Es una lesién irreversible, presente en algunos adultos con EC,
gue no responde a la eliminacién del gluten y es llamada EC refractaria.

La Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion
Pediatrica (ESPGHAN) en 1970 establecio los siguientes criterios de diagndstico
para la EC:

e Presencia de sintomas compatibles y demostracion de anormalidades
estructurales de la mucosa yeyunal, cuando consume una dieta que contenga
gluten.

e Respuesta clinica clara a la dieta libre de gluten.

e Documentacion de una mejoria inequivoca de la estructura de las
vellosidades, luego de seguir por un afio una dieta libre de gluten.

e Deterioro de la mucosa y reaparicion de sintomas durante la suspension de la
dieta sin gluten.

La misma sociedad mencionada anteriormente, en 1990 propuso nuevos
criterios; de acuerdo a éstos el diagnostico de la EC puede ser establecido



cuando los cambios caracteristicos de la mucosa duodenal son encontrados en
nifos con signos y/o sintomas concordantes con EC, si existe una total remision
clinica de éstos, luego de suspender el gluten de la dieta, y ademas se observe
la desaparicion de los anticuerpos circulantes (Guandalini & Gupta, 2002).

5.2 Estudios de funcion digestiva/absortiva: Corresponden a tests de
absorcion intestinal (como la prueba de absorcion de D-xilosa), excrecién de
grasa fecal y estudios hematolégicos (por ejemplo la determinacion de folatos de
los glébulos rojos). Estos estudios presentan limitaciones dependientes del
tiempo de vaciamiento gastrico y de la funcién renal, pudiendo ser positivo para
otras patologias como la intolerancia a la lactosa. Recientemente, dos factores
han reducido la importancia de estos estudios, los test serologicos y el
reconocimiento de que algunos pacientes con EC pueden ser asintomaticos, no
presentando sindrome de malabsorcion (Sdepanian et al., 1999).

5.3 Estudios seroldgicos: Son recomendados en sintomas sugerentes de EC o
en manifestaciones atipicas, como medida de estudios de rastreo en sujetos
asintomaticos, familiares directos de enfermos celiacos, pacientes con diabetes
mellitus tipo 1, hipotiroidismo autoinmune, cirrosis biliar primaria, hepatitis crénica
autoinmune, entre otras. Por ultimo, se pueden utilizar como medida de control
del cumplimiento de la dieta sin gluten, ya que si ésta se sigue correctamente, los
anticuerpos del tipo IgA se negativizaran. (Borda et al., 2006 citados en Fuentes
et al., 2007).

En los ultimos afos, con el objetivo de identificar a los pacientes ya
nombrados, se han desarrollado marcadores seroldgicos de actividad de la
enfermedad. (Sdepanian et al.,1999; Fuentes et al., 2007). Actualmente existen
distintos estudios seroldgicos que nos permiten determinar la presencia de
anticuerpos, estos son:

¢ Anticuerpos Antigliadina (AGA): Reaccionan frente a la gliadina, fraccion
proteica de la endoesperma del trigo. Los AGAs han sido ampliamente
utilizados desde la década de 1980, siendo una prueba accesible y de bajo
costo. Existen dos clases de anticuerpos AGA-IgG e AGA-IgA. En general,
los marcadores AGA-IgG son encontrados en aproximadamente un 30% de la
poblacion, éstos son mas sensibles pero poco especificos (Sdepanian et al.,
1999; Guandalini & Gupta, 2002). Los AGA-IgA son conocidos por ser mas
especificos (95-100%), pero menos sensibles (Guandalini & Gupta, 2002).

e Anticuerpos Antiendomisio (EMA): Es un anticuerpo IgA que reacciona con
el musculo del es6fago de mono o con el corddon umbilical humano y es
visualizado mediante inmunofluorescencia (Horvath & Mehta, 2000; Guandilini
& Gupta, 2002). El blanco de este anticuerpo es el antigeno transglutaminasa
tisular. Su sensibilidad y especificidad en la deteccién de pacientes no
tratados es buena, siendo ésta ultima discretamente inferior en adultos en
comparacion con enfermos pediatricos (Guandalini & Gupta, 2002; Fuentes,
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2007). Sin embargo, esta prueba es relativamente costosa e implica una
técnica laboriosa y la necesidad de sacrificar animales, lo cual limita su uso
en grandes poblaciones (Guandalini & Gupta, 2002; Brandt & Pontes da Silva,
2008).

¢ Anticuerpos Antitransglutaminasa tisular (tTG): Son autoantigenos que se
detectan mediante el test de ELISA. Su especificidad y sensibilidad son altas.
Considerando el tiempo requerido para su realizacion y su bajo costo, es que
probablemente de todos los test serolégicos éste es la mejor opcion (Mearin,
2007).

Entre los individuos que debiesen ser testeados para la EC, se encuentran los
nifos que buscan ayuda médica por problemas de salud que sugieren EC, los parientes
de pacientes enfermos celiacos, individuos con condiciones asociadas como diabetes
mellitus tipo 1 o sindrome de Down. La EC deberia ser considerada tempranamente en
el diagnostico diferencial de nifios con retraso del crecimiento y diarrea persistente u
otros sintomas gastrointestinales constantes (dolor abdominal, constipacion, vomitos,
entre otros) o los sintomas no gastrointestinales propios de la enfermedad (dermatitis
herpetiforme, hipoplasias del esmalte dental, osteoporosis, retraso de la pubertad y
anemia ferropriva) (Mearin, 2007).

Enfermedad celiaca
v
Examen de sangre EMA/ t-TGA

Negativo Positivo

Enfermedad celiaca improbable Enfermedad celiaca probable

Biopsia de intestino delgado

r'd ~a
Mucosa no plana Mucosa plana
Ausencia de Enfermedad
enfermedad celiaca celiaca

Figura I: Diagrama de flujo para el diagndstico de la enfermedad celiaca (Mearin, 2007).

6. Tratamiento

Diversos estudios concuerdan en que el unico tratamiento de la EC es la dieta
libre de gluten, ésta debe ser estricta y para toda la vida, independiente de las mejoras
clinicas que el paciente presente (Collin, 2004 citado en Castillo & Rivas, 2008; National
Institute of Health, 2004).
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Un alimento se considera libre de gluten, segun la Fundacion Convivir y el
Minsal, si contiene cantidades menores a 1-1.5 ppm. de gliadina y que corresponden a
los limites de determinacidén para gluten segun las técnicas de laboratorio usadas en
Chile (Castillo). Una vez iniciada la dieta, el paciente puede ser monitoreado por
marcadores seroldgicos. La respuesta clinica de los pacientes luego de comenzar el
tratamiento, puede ser observada a los pocos dias o semanas. A nivel histoldgico, la
mucosa podria tardar afos en recuperarse, siendo esto mas rapido en nifios que en
adultos (Mearin, 2007). Existe una minoria de pacientes que no responde a la dieta
exenta de gluten, debido a una ingesta de éste de forma inadvertida o intencional
(Fuentes, 2007).

Para el cumplimiento del tratamiento, el paciente puede reemplazar los alimentos
con gluten por productos libres de éste como arroz o papas. Otra opcion es acceder a
productos certificados libres de gluten tales como: pan, galletas, harina y fideos sin
gluten. Un estudio realizado en Chile, compar¢ la diferencia entre el valor de una
canasta basica de alimentos versus una basica para enfermos celiacos, obteniéndose
como resultado que la canasta para celiacos es un 89% mas cara que la de una
persona sana (Castillo & Rivas, 2008).

El grado de cumplimiento del tratamiento es complejo de valorar. Un estudio
realizado en 58 pacientes, demostré que el 82.7% seguia estrictamente la dieta, el
15.5% registré un incumplimiento no intencionado, ya sea por olvido o por descuido y el
1.8% no cumplio el tratamiento de forma intencional (Casellas et al., 2006).

El tratamiento involucra un trabajo multidisciplinario, donde el nutricionista tiene
un rol fundamental, ya que es su deber educar, al paciente y a la familia, en relacion a
las medidas necesarias para lograr un menu libre de gluten, equilibrado y con los
requerimientos propios segun la edad del paciente.

7. Pronédstico

Los pacientes celiacos que han seguido una dieta rigurosa libre de gluten, tienen
un excelente prondstico sin embargo, si ésta no ha sido estricta o la respuesta no ha
sido la adecuada, los sintomas pueden continuar.

Existe evidencia de que la EC puede presentar complicaciones severas, siendo
las mas comunes la malignizacién y la osteoporosis (Polanco et al., 2000; Rodrigo et al.,
2007; Mearin, 2007). La EC ha sido considerada una condicion premaligna que puede
progresar a linfoma, con una frecuencia de 6% en adultos. También se han reportado
casos de cancer de intestino delgado, eséfago y orofaringeo (Mearin, 2007; Sdepanian
et al., 1999).

Estos datos demuestran la importancia de aconsejar a todos los pacientes
celiacos de llevar una dieta estricta libre de gluten de por vida.

12



Il.- Manifestaciones orales asociadas a enfermedad celiaca

1. Desarrollo del esmalte dental

1.1 Definicién

El esmalte es la sustancia que recubre a manera de casquete la porcion
coronaria del diente, protegiendo a la dentina y tejido conectivo subyacente.

Es el tejido mas duro del organismo, debido a que esta constituido por
millones de prismas altamente mineralizados que lo recorren en todo su espesor,
desde la union amelodentinaria a la superficie externa (Gémez de Ferraris,
2002).

1.2 Composicion y estructura
El esmalte esta constituido quimicamente por una matriz organica (1-2%),
una inorganica (95%) y agua (3-5%) (Gémez de Ferraris, 2002).

e Matriz organica: El componente mas importante es de naturaleza proteica,
destacando las amelogeninas, que son las mas abundantes, las enamelinas,
las ameloblastinas y la tuftelina. Ademas existen proteinas séricas como las
globulinas y la albumina, entre otros componentes.

e Matriz inorganica: Constituida por sales minerales calcicas, principalmente
fosfato y carbonato. Existen también sales como sulfatos y oligoelementos
como potasio, magnesio, hierro, flior, manganeso, cobre etc. Los iones
fluoruros pueden sustituir a los grupos hidroxilo en el cristal de hidroxiapatita y
convertirlo en fluorhidroxiapatita, el cual es resistente a la accion de acidos.

e Agua: Se localiza en la periferia del cristal de hidroxiapatita constituyendo la
capa de hidratacion o capa de agua adsorbida. Este componente va
disminuyendo progresivamente con la edad.

1.3 Amelogénesis

Es el proceso de formacién del esmalte y las células encargadas de esto
son los ameloblastos. En el proceso de diferenciacion se requiere la presencia de
dentina, por ello la diferenciacion se inicia en la region del futuro extremo
cuspideo del germen dentario, propagandose hacia las vertientes.

Durante el desarrollo del germen, los ameloblastos atraviesan una serie de
etapas sucesivas hasta su diferenciacion, maduracién y finalmente su
desaparicion. Estas etapas son (Gémez de Ferraris, 2002):

o Etapa morfogénica (preameloblasto): Las células del epitelio interno del
organo del esmalte interactuan con las células ectomesenquimaticas de la
papila, determinando la forma de la unién amelodentinaria y de la corona.
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o Etapa de organizaciéon (ameloblasto joven): Esta etapa coincide con la
fase de campana del periodo de formacion dental. Los ameloblastos cambian
de aspecto, sufren alargamiento, cambio de polaridad, entre otros. Hacia el
final de la etapa comienza la secrecion de dentina por el odontoblasto.

e Etapa formativa o de secrecién: El ameloblasto ha perdido su capacidad de
dividirse por mitosis, siendo una célula diferenciada. Los ameloblastos
secretores son células cilindricas y se caracterizan por la presencia del
proceso de Tomes, una proyeccion conica responsable de la formacion de los
prismas del esmalte.

e Etapa de maduracion: Ocurre luego de la formacion de la mayor parte del
espesor de la matriz del area oclusal o incisal. En esta etapa el proceso de
Tomes desaparece y aparecen microvellosidades e invaginaciones tubulares,
estas estructuras permiten eliminar agua y matriz organica.

e Periodo de proteccion: Ya se ha completado la mineralizacion del esmalte,
el ameloblasto entra en estado de regresion, cuyos restos forman el epitelio
reducido del esmalte, que protege a éste hasta la erupcion dentaria. El ultimo
producto de secrecion, es la cuticula primaria o membrana de Nasmyth.

e Etapa desmolitica: El epitelio reducido del esmalte prolifera e induce la
atrofia del tejido conectivo que lo separa del epitelio bucal, asi se fusionan los
epitelios. Las células del epitelio dentario elaboran enzimas que destruyen el
tejido conectivo.

1.4 Alteraciones del esmalte
El conocimiento de la estructura y composicion del esmalte y de la
amelogénesis es importante para poder interpretar la patologia que afecta a esta
estructura dentaria y a su desarrollo.

1.4.1 Etiologia:

Hay muchas condiciones que producen defectos en la estructura del
esmalte, tales defectos ocurren debido a que el ameloblasto es una célula
particularmente sensible a los cambios en su medio ambiente. Incluso los
cambios fisioldgicos menores afectan al ameloblasto y provocan modificaciones
en el esmalte que sélo pueden verse histolégicamente. Los dafos mas severos
generan grandes disturbios en la produccién del esmalte, o bien la muerte de los
ameloblastos, provocando defectos que se ven clinicamente con facilidad.

Las alteraciones pueden tener diferentes etiologias, entre las causas mas
frecuentes se encuentran: trastornos de origen genético, representado
principalmente por la amelogénesis imperfecta; trastornos sistémicos, que
afectan a todos los dientes en los cuales se esta formando esmalte, por ejemplo
aquellos de origen nutricional (como raquitismo), endocrino, virosis, entre otros y
afecciones locales como traumas, infecciones del diente temporal, etc., los
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cuales afectan a un sdélo diente. Para que los factores sistémicos ejerzan
influencia, deben actuar después del nacimiento y antes de los seis afos. Debido
a que casi todos los defectos del esmalte afectan a dientes anteriores y primeros
molares, los factores sistémicos deben actuar durante el primer afio y medio de
vida. Los defectos en los dientes temporales o en las cuspides de los primeros
molares e incisivos centrales permanentes, se deben a alteraciones ocurridas
durante la vida intrauterina.

Dentro de los procesos mencionados, aquellos que presentan un cuadro
febril importante, dan lugar a bandas mal constituidas en la superficie del esmalte
en todos los dientes que se estan formando en ese momento. La administracion
de tetraciclinas, puede dar origen a una banda de pigmentacién gris o incluso
una pigmentacion total, debido a la incorporacion del antibiotico al esmalte.
También pueden provocar hipoplasias o ausencia de esmalte, dependiendo de la
magnitud y duracion de la terapia con este farmaco.

La exposicion aguda o cronica al fluor, origina alteraciones en la
amelogénesis en dientes en desarrollo, observandose clinicamente un esmalte
moteado antiestético pero resistente a la caries, al estar constituido por
fluorapatita, proceso conocido como fluorosis.

1.4.2 Clasificacion de las alteraciones del esmalte

Las lesiones que afectan a los ameloblastos, pueden provocar defectos en
la cantidad y forma del esmalte o en la calidad y color del mismo. Los defectos
cuantitativos, cuando la dureza es normal, se conocen como hipoplasias del
esmalte, mientras que los cualitativos, en los que existe cantidad normal pero
hipomineralizacion, como hipocalcificaciones e hipomaduraciones, en los cuales
el esmalte es mas blando de lo normal. El grado de defecto depende de: la
intensidad del factor causante, la duracion de la influencia de éste y el momento
en el cual actua (Laskaris, 2001; Regezi & Sciubba, 2000).

e Hipoplasia: Es el resultado de una amelogénesis defectuosa, como
consecuencia de la alteracion del depdsito de matriz organica y se manifiesta
con la formaciéon de fositas, surcos o con la ausencia parcial o total de matriz
adamantina.

¢ Hipocalcificacion: Se produce por una deficiencia en el mecanismo de
mineralizacion y su expresion clinica consiste en la presencia de esmalte de
espesor regular, pero blando y facil de remover. El esmalte es de color
amarillo-marrén con manchas opacas en la superficie.

e Hipomaduracién: El esmalte es relativamente blando, con microfracturas

frecuentes, presenta un espesor normal de color amarillo-marrén moteado a
blanco.
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1.4.3 Epidemiologia

La prevalencia de las alteraciones del desarrollo del esmalte en nifios es
de 1:4.000-8.000, del total, un 60 a 73% corresponde a hipoplasias, entre el 20 y
el 40% a hipomaduraciones y soélo el 7% a hipocalcificaciones (Laskaris, 2001).
En un estudio realizado en Brasil en nifios entre 3 y 5 afos se encontré que el
24.4% de los nifios presentaban defectos en el desarrollo del esmalte dental.
(Acosta de Camargo, 2008).

1.4.4 Métodos de medicion de las lesiones de esmalte
Aine propuso una clasificacion para los defectos del esmalte sistémicos y
cronologicos (Tabla Il):

Grado 0 Sin defectos

Grado | Defectos en el color del esmalte | Manchas amarillentas, marrones o
color crema, con limites definidos o no.
Una parte o toda la superficie del
esmalte esta sin brillo.

Grado I Defectos estructurales ligeros Superficie del esmalte rugosa con
estrias horizontales o fosas poco
profundas. Se pueden encontrar
ligeras opacidades, cambios de color y
falta de brillo.

Grado Il Defectos estructurales evidentes | Una parte o toda la superficie del
esmalte rugosa y llena de estrias
profundas horizontales, las cuales
varian en anchura. Pueden presentar
opacidades o cambios de color
importantes.

Grado IV Defectos estructurales severos | Alteracion de la forma dentaria; las
cuspides son afiladas y puntiagudas y
los bordes incisales son rugosos y
afilados. ElI adelgazamiento del
esmalte es evidente y los margenes
son bien definidos; la lesién puede
presentar una coloracién alterada.

Tabla lI: Clasificacion de Aine de los defectos del esmalte sistémicos y cronolégicos, aino 1986
(Beltri et al., 2004).

Para considerar este indice aplicable, las alteraciones del esmalte observadas
deben tener un patron simétrico (presentarse también en el diente contralateral) y
cronologico (que se presente en dientes cuya formacion tengan una cronologia
coincidente).

En el afio 1992, la FDI propuso el indice de defectos del desarrollo del esmalte
(DDE), el cual entrega informacion acerca de dientes, superficies de dientes afectados,
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distribucion de los defectos entre maxilares y extension del defecto (Tabla Ill) (Fuentes

et al., 2007).

0 No presenta No presenta alteracion del desarrollo del esmalte.

alteracion

1 Opacidad limitada Esmalte de espesor normal y de superficie intacta,
alteraciéon de la translucidez del esmalte, de grado
variable. Delimitada por un borde neto y claro del
esmalte adyacente normal. Puede ser de color
blanco, crema, amarillo o pardo.

2 Opacidad difusa Alteracion de la translucidez del esmalte de grado
variable y de aspecto blanco. No existe limite neto
con el esmalte adyacente normal. La opacidad
puede ser lineal, irregular o confluente.

3 Hipoplasia Puede presentarse en forma de hoyos: unicos o
multiples, planos o profundos, dispersos o
dispuestos en filas horizontales; surcos: unicos o
multiples, estrechos o anchos (2 mm. maximo); o
ausencia parcial o total de esmalte en una
superficie considerable de la dentina. El esmalte
afectado puede ser translucido u opaco.

4 Otros defectos Cualquier alteracion que no pueda clasificarse
facilmente en uno de los tres tipos basicos.

5 Opacidad limitaday | Cuando se dan ambas alteraciones al mismo

difusa tiempo en el diente.

6 Opacidad limitada e | Cuando se dan ambas alteraciones al mismo

hipoplasia tiempo en el diente.

7 Opacidad difusa e Cuando se dan ambas alteraciones al mismo

hipoplasia tiempo en el diente.

8 Las tres Cuando las tres alteraciones estan presentes.

alteraciones
presentes

9 No aplicable por No aplicable por grandes caries que no permiten

caries observar la superficie.

10 No aplicable por No aplicable por grandes obturaciones y/o fracturas

obturaciones y/o gue no permiten observar la superficie.
fracturas

11 No aplicable por No aplicable por ausencia clinica del diente.

ausencia clinica

Tabla llI: indice de defectos del desarrollo del esmalte modificado (Fuentes et al., 2007).
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1.4.5 Diagnéstico diferencial

Las presentaciones clinicas de las diferentes alteraciones del esmalte
dental son bastante similares, es por esto que debemos conocer las
manifestaciones de cada una de ellas para poder realizar un diagndstico
acertado.

Las hipoplasias dentales, deben diferenciarse de las hipocalcificaciones e
hipomaduraciones ya descritas. Ademas, debemos conocer la presentacion
clinica de la fluorosis dental, que corresponde a una alteracién del esmalte
dentario por ingestion cronica de fluoruros, en dosis excesivas, durante el
periodo de desarrollo dentario, en la fase secretoria o de maduracion de la
amelogénesis, especificamente durante los primeros cinco anos de vida.
Clinicamente se caracteriza por opacidades de color blanco—tiza, las lesiones
son simétricas a ambos lados de la hemiarcada y de expansion variada y pueden
afectar a ambas denticiones, temporal y permanente (Gomez, 1991). Es
frecuente también que pueda haber confusién cuando existen lesiones cariosas
incipientes en las caras libres de los dientes, éstas se observan como manchas
blancas opacas que s6lo aparecen al desecar la superficie dental, a diferencia de
las hipoplasias que no se ven afectadas por la sequedad y humedad. (Martinez,
2005).

Otra posible causa de alteraciones del esmalte es el traumatismo dental.
Un estudio mostré que un 43% de los pacientes examinados tenia antecedentes
de traumatismo, pero mas de la mitad de éstos no tenia relacion significativa con
las alteraciones del esmalte (Beltri et al., 2004).

1.4.6 Alteraciones del desarrollo del esmalte y enfermedad celiaca

La relacion entre los defectos del esmalte y la EC fue descrita por primera
vez en la década de 1970. El rango de prevalencia varia entre un 83%, reportado
por Aine (Aine et al., 1990 citados en Ortega et al., 2008) y un 38%, encontrado
por Aguirre y Wiering (Aguirre et al., 1997 citados en Ortega et al., 2008; Wiering
et al., 2007 citados en Ortega et al.,, 2008). La mayoria de los estudios han
investigado la presencia de defectos del esmalte en la denticibn permanente, y
ha sido muy poco estudiado en nifios con denticion exclusivamente temporal.

Los defectos del esmalte podrian ser consecuencia de la enfermedad en
si, debido al sindrome de malabsorcion que puede conducir a hipocalcemia,
deficiencia de vitamina A y D (Seow, 1991 citado en Da Silva et al., 2008; Ortega
et al., 2008). En contraste, factores genéticos fueron citados por Mariani (Mariani
et al., 1994 citados en Ortega et al., 2008) en su estudio comparativo entre nifios
celiacos y nifios sanos, observando defectos simétricos en dientes temporales
que han completado su mineralizacion antes del parto y no se encontraron
diferencias significativas en las concentraciones de calcio sérico entre los dos
grupos (Ortega et al., 2008).

Un estudio realizado por Aine en el afio 1986, sobre defectos del esmalte
en dientes permanentes en 76 nifios finlandeses con EC, arrojé alteraciones en
la mineralizacion del esmalte en el 96% de los nifios, un 29% de ellos
presentaron defectos severos, no solo alteraciones en el color, sino que también
pérdida de estructura. En el grupo control de 150 nifios sanos entre 13 y 14 ainos,
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sblo el 31% mostro alteraciones en la mineralizacion, pero éstas fueron menos
severas (Rasmusson & Eriksson, 2001).

Segun los resultados obtenidos en un estudio realizado por Ortega et al.,
2008 en 30 pacientes celiacos con denticion temporal, 11 de ellos presentaron
lesiones grado | de Aine, cuatro grado I, tres grado Ill y cuatro grado IV. En otro
estudio, en el cual se examinaron 213 pacientes con denticiéon tanto temporal
como definitiva, se obtuvo que la mayoria (77%) de los pacientes celiacos
estudiados presento alteraciones del esmalte grado | de Aine, el 36% grado I, el
6.4% grado Il y ninguno presentdé grado IV (Beltri et al., 2004). En relacién al
indice DDE, un estudio arrojo que la alteracion mas frecuente, observada en un
74% de los pacientes examinados, fue la opacidad difusa (Fuentes et al., 2007).

En cuanto a la distribucion de las alteraciones del esmalte, en relacion al
tipo de diente, un trabajo muestra que en dientes temporales el 45.1% de los
dientes afectados corresponden a molares, el 31.7% a incisivos y el 2.3% a
caninos (Ortega et al., 2008). En lo que respecta a la denticién definitiva, el grupo
de dientes mas afectado con un 36.9% fueron los incisivos, luego con un 22.5%
los molares, con el mismo porcentaje premolares y con un 18% los caninos
(Fuentes et al., 2007).

La hipoplasia del esmalte es un signo frecuente de la EC, posiblemente la
unica manifestaciéon en nifios y adolescentes celiacos no tratados. Los incisivos y
primeros molares permanentes son los mas afectados, quizas debido a que la
fase de la odontogénesis coincide con la fase activa de la enfermedad. (Rauen,
2005; Aguirre, 1997 citados en Da Silva et al., 2008).

La EC puede afectar tanto al desarrollo de la denticion como de la mucosa
oral (Leander- Lumikari, 2000 citado en Da Silva et al., 2008).

2. Alteraciones de la mucosa bucal

2.1 Ulceras orales

2.1.1 Definicién

Las ulceras recurrentes orales (UROs) corresponden a una condicion
inflamatoria, dolorosa y recurrente. Se caracterizan por presentar margenes
circunscritos, halo eritematoso y fondo gris o amarillo. Se presentan usualmente
durante la nifiez y la adolescencia, y disminuyen en frecuencia y severidad con la
edad (Campisi et al., 2007). Afectan aproximadamente entre un 15y un 20% de
la poblacion mundial (Sapp et al., 2005).

2.1.2 Etiologia y patogenia

Muchas causas y factores se han relacionado con la génesis de estas
lesiones, entre ellas destacan: factores genéticos, inmunoldgicos, infecciosos,
traumaticos, nutricionales, enfermedades autoinmunes, gastrointestinales,
cutaneas, medicamentos, alteraciones hematolégicas, alergias, estrés, cese del
tabaquismo y desbalance hormonal (Field & Allan, 2003; Toche et al., 2007).
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2.1.3 Presentaciones clinicas

e UROs menores: Pequefias ulceras superficiales y dolorosas de la mucosa
oral glandular que aparecen con cierta frecuencia y episddicas en brotes de
una a cinco lesiones (Sapp et al., 2005). Su tamafio es de hasta 1 cm. de
diametro (Campisi et al., 2007).

e UROs mayores: Una o dos ulceras superficiales dolorosas, poco frecuentes,
situadas generalmente en la mucosa labial y el paladar blando (Sapp et al.,
2005). Su tamano es mayor a 1 cm. de diametro (Campisi et al., 2007).

o Ulceras herpetiformes: Pequefas Ulceras superficiales dolorosas, multiples
y raras, que aparecen en episodios de duraciéon prolongada y afectan
mucosas glandulares y queratinizadas (Sapp et al., 2005).

2.1.4 Ulceras recurrentes orales y enfermedad celiaca:

Como ya ha sido mencionado, los pacientes con EC pueden presentar
manifestaciones orales, dentro de las cuales se encuentran hipoplasias del
esmalte y Ulceras recurrentes. La prevalencia de estas ultimas es controversial.
En un estudio realizado por Campisi et al., 2007, ésta fue de un 22.7% en 269
pacientes celiacos, versus un 7.1% en 575 individuos de la poblacién general que
vivian en la misma area, mientras que otros estudios han mostrado una
prevalencia entre un 3.7% (Lahteenoja et al., 1998 citados en Campisi et al.,
2007) y un 41% (Sedghizadeh et al., 2002 citados en Campisi et al., 2007). Otros
estudios solo han encontrado que un 5%, de pacientes que presentaban ulceras,
eran celiacos (Wray, 1981; Ferguson, 1980 citados en Campisi et al., 2007).
Estas diferencias pueden ser explicadas por factores ambientales, dietéticos y
genéticos.

Es importante recordar que la presencia de UROs puede ser asociada
también a enfermedad de Behget y otras inflamatorias del intestino, y
consecuentemente la asociacion entre UROs y EC no puede ser considerada
como especifica (Campisi et al., 2007).

La adhesion a una dieta libre de gluten (GFD) es también controversial.
Campisi et al., 2007 observaron que quienes se adhirieron estrictamente a la
GFD tenian una significativa mejoria en su historia de UROs, un afio después del
comienzo de ésta, mientras que no se observo mejoria en los pacientes con EC
que no se adhirieron a la GFD.

Sin embargo, segun Shakeri et al., 2009 el efecto de la GFD en la remision
de UROs, ocasionalmente resulta en beneficios significativos, mientras que
algunos estudios reportaron su ineficacia.

3. Otras alteraciones orales asociadas a enfermedad celiaca
Ademas de las hipoplasias del esmalte y las UROs ya mencionadas, otros

signos orales asociados con EC son: queilitis angular, glositis y lengua
depapilada (Catais et al., 1994 citados en Da Silva et al., 2008). La coloracion
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roja y el dolor de la lengua con atrofia papilar, se relacionan con la deficiencia de
vitamina B12, acido fdlico y fierro, cuya absorcion en el intestino delgado puede
estar afectada (Da Silva et al., 2008).

En algunos casos, la EC puede contribuir al desarrollo de malnutriciéon de
calorias y proteinas, lo cual favorece la aparicion de manifestaciones orales,
como retraso en la cronologia dentaria, disminucién del tamafo de los dientes y
disfuncion de las glandulas salivales (Maki et al., 1991 citados en Da Silva et al.,
2008).

Se entiende por cronologia dentaria, la edad a la cual erupcionan los
dientes (tanto temporales como definitivos) y ésta puede encontrarse normal,
retrasada o adelantada segun los parametros establecidos (ver Anexo 1).

Respecto a las disfunciones de las glandulas salivales, las alteraciones
causadas por el gluten no afectan al flujo salival total estimulado, pero la
composicion de la saliva puede ser afectada, causando alteraciones en las
concentraciones de proteinas totales, albuminas, IgA, IgM, amilasa vy
mieloperoxidasa (Lenander-Lumikari et al., 2000 citados en Da Silva et al., 2008).
Lahteenoja (Lahteenoja et al., 1998 citados en Da Silva et al., 2008) observaron
que pacientes celiacos frecuentemente se quejaban de sintomas de boca seca.
Esto corrobora la teoria de que la sensacion subjetiva de boca seca puede
ocurrir incluso en presencia de flujo salival normal (Narhi, 1994; Moore et al.,
2001 citados en Da Silva et al., 2008).

4. Caries dental

4.1 Definicion
Enfermedad infecciosa, cronica, transmisible, de etiologia multifactorial,
asociada a un hospedero susceptible portador de una microbiota cariogénica,
que produce acidos a través de la fermentacién del sustrato (carbohidratos), los
cuales provocan la disolucion y destruccion localizada de los tejidos duros del
diente (Gibbons & van Houte, 1978; Loesche, 1982; Strafors, 1950 citados en
Garcia, 2004; Li & Wang, 2002 citados en Hechavarria, 2007).

4.2 Etiologia
En el afio 1960, Paul Keyes establecié que la etiologia de la caries dental

obedecia a un esquema compuesto por tres agentes (huésped, microorganismos
y dieta) que debian interactuar entre si. Fue en 1978 cuando Newbrun afiadi6 el
agente tiempo, como un cuarto factor etiolégico requerido para producir caries
(Henostroza et al., 2007).

e Huésped: Los factores ligados al huésped pueden distribuirse en cuatro

grupos: los relacionados con la saliva, los relativos al diente, los vinculados a
la inmunizacion y los ligados a la genética.
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e Microorganismos: Entre las bacterias presentes en la boca, se encuentran
tres especies relacionadas principalmente con la caries: Streptococcus,
Lactobacillus y Actynomyces.

e Dieta: Los carbohidratos fermentables son considerados como los
principales responsables de la aparicion y desarrollo de la caries. Es
importante ademas la cantidad y frecuencia de consumo de los alimentos, asi
mismo deben tomarse en cuenta otros factores, como por ejemplo la
adherencia propia del alimento, que prolonga el tiempo de permanencia de
éste en contacto con el diente.

Ademas la generacién de la enfermedad requiere de la intervencion
adicional de los llamados factores etiolégicos moduladores, los cuales
contribuyen e influyen decisivamente en el surgimiento y evolucién de las
lesiones cariosas. Entre ellos se encuentran: tiempo, edad, salud general,
fluoruros, grado de instruccion, nivel socioecondémico, experiencia pasada de
caries, grupo epidemiolégico y variables de comportamiento (Henostroza et al.,
2007).

4.3 Epidemiologia

La caries dental es la enfermedad mas difundida en el hombre, llegando a
tener una prevalencia a nivel mundial de un 94% y de un 98% en Chile, siendo
uno de los principales problemas de la salud publica (Mariné et al., 1997,
Menaker, 1986 citados en Rojas & Camus, 2001).

En nuestro pais, se han realizado diversos estudios epidemioldgicos sobre
la caries dental, en diferentes grupos etarios, situaciones geograficas y niveles
socioecondmicos (De la Fuente & Merino, 1962; Urbina, 1999 citados en Rojas &
Camus, 2001), encontrandose una prevalencia de ésta que varia entre un 77.5%
y un 99.6% (Urbina & Ayub, 1984; Gamonal, 1987 citados en Rojas y Camus,
2001).

4.4 Riesqgo cariogénico

4.4 1 Definicion

Riesgo cariogénico es la probabilidad de un individuo de desarrollar un
cierto numero de lesiones cariosas durante un periodo especifico de tiempo,
condicionado a su nivel de exposicion a determinados factores etiolégicos de la
enfermedad (Hausen et al., 1997 citados en Raitio, 2002).

4.4.2 Epidemiologia

En un estudio realizado en Cuba, en 40 adolescentes de 12 a 15 afios, se
investigaron los siguientes factores de riesgo de la caries dental: experiencia
anterior de caries, indice de higiene bucal, forma y frecuencia de cepillado, dieta
cariogénica, apifamiento dentario, pH salival y COP-D. Se encontré6 que el
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52.2% presentaba riesgo cariogénico alto, un 27.5% riesgo moderado y un 20%
riesgo bajo (Quintero et al., 2008).

Respecto a la distribucion de riesgo en nuestro pais, el estudio de Gomez,
2008, realizado en la ciudad de Talca, en el cual se evaluaron 20 nifos
considerandose los siguientes parametros: COPD y ceod, experiencia de caries,
indice de higiene oral simplificado y modificado por Green y Vermillion, dieta
cariogénica (diario dietético), exposicion al fluor, presencia de manchas blancas,
surcos profundos, cavidades abiertas, presencia de caries interproximales,
enfermedades sistémicas relacionadas y recuento de Streptococos mutans y
Lactobacilos. Este revelo los siguientes resultados: un 80% present6 riesgo alto,
un 20% riesgo moderado y un 0% riesgo bajo.

4.4.3 Predictores

e Dieta: Existe evidencia de que la frecuente ingesta de carbohidratos
fermentables se asocia con la prevalencia de caries. (Rugg-Gunn et al., 1984
citados en Raitio, 2002). Ha sido demostrado que el riesgo cariogénico
aumenta significativamente con el incremento en la cantidad de azucar
consumida soélo cuando la higiene oral es pobre. (Kleemola-Kujala &
Rasanen, 1982; Gibson & Williams, 1999 citado en Raitio, 2002).

e Higiene bucal: Se ha demostrado que el biofilm dental es un factor de riesgo
para la caries (Emilson & Krasse, 1985 citados en Raitio, 2002) y que la
remocion mecanica de éste tiene un efecto en la reduccion de esta patologia
(Axelsson et al., 1993 citados en Raitio, 2002).

e Estado socioecondmico: Los habitos de dieta y salud son afectados por el
ingreso econdmico, la educacion y el ambiente social. (Milén, 1986; Powell,
1998 citados en Raitio, 2002). Personas de bajo estatus social, tienen
mayores lesiones cariosas que aquellas con alto nivel socioeconémico
(Hausen et al., 1981; Hunt, 1990; Bolin, 1997; Gibson & Williams, 1999
citados en Raitio, 2002). En un estudio realizado por Carosella et al., 2003 se
encontr6 una asociacion significativa entre los pacientes de nivel
socioecondmico bajo y la presencia de caries, por lo tanto este estudio
concluye que el nivel socioeconémico actué como factor de riesgo en la
apariciéon de las caries evaluadas. Diferencias en el nivel socioeconémico que
significan variaciones en el grado de instruccion, actitud, valores, renta, modo
de vida y accesibilidad a salud, parecen ser actualmente factores
determinantes para la apariciéon de caries dental (Companiy, 2005).

e Saliva: Actualmente sélo hay dos caracteristicas que pueden ser usadas para
la prediccion de la caries dental, la tasa de flujo y la capacidad amortiguadora
de la saliva (Axelsson, 1999; Federation Dentaire Internationale, 1988 citados
en Mattos & Melgar, 2004).
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Actividad cariogénica: Ha demostrado ser el mejor predictor en la mayoria
de los modelos probados para caries en denticion temporal y permanente.
Comprende tanto magnitud, que corresponde al numero de dientes afectados
por lesion o cavitacién, como severidad, que representa la gravedad del dafo
del total de dientes presentes en boca.

Flaor: Retrasa la progresion de la caries, por lo que aquellos pacientes que
no usan pasta dental que contenga fluor pueden estar en alto riesgo.
Numerosos estudios han demostrado una Optima efectividad del agua potable
fluorada en la prevencion de la caries dental (Kidd, 1998; Stamm, 1988;
Federation Dentaire Internationale, 1988; Creedon et al., 2001 citados en
Mattos & Melgar, 2004).

Enfermedades generales asociadas: Personas médicamente
comprometidas pueden estar en alto riesgo de desarrollar caries. Pacientes
que consuman medicamentos por un tiempo prolongado, pueden tener
problemas si los farmacos contienen azucar (Kidd, 1998; Federation Dentaire
Internationale, 1988 citados en Mattos & Melgar, 2004). Uno de los factores
mas relevantes en la historia médica de un paciente es el sindrome de boca
seca, el cual puede presentarse en individuos con desordenes alimenticios
(Mattos & Melgar, 2004).

Segun Quintero et al.,, 2008, los principales predictores de riesgo

cariogénico fueron higiene bucal, seguido por dieta cariogénica, apifiamiento
dentario y finalmente experiencia anterior de caries.

4.4.4 Modelo de prediccion de riesgo de caries de la Universidad de Valparaiso
modificado (Onetto & Matute, 2006)

El modelo de analisis de riesgo cariogénico utilizado en la Escuela de

Odontologia de la Universidad de Valparaiso, involucra factores de riesgo
primarios y secundarios del paciente, los cuales son:

Magnitud: Se refiere a los dientes afectados por lesion o cavitacion. De

acuerdo a lo definido por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS):

- Lesién: cambio de coloracion de la superficie dentaria, donde el esmalte
se observa de aspecto opaco, mate o blanquecino, con una superficie
aspera, sin pérdida clinica perceptible de estructura dentaria.

- Cavitacion: pérdida de tejido dentario que involucra esmalte, dentina o
ambos.

Severidad: Se refiere a la asignacién de dafio de cada una de las lesiones,
cavitaciones y/u obturaciones. En este modelo se asignan los siguientes
valores:

0: Sano o sellado.
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.5:  Restauracion en buen estado.

Lesion en esmalte.

Cavitacion en esmalte.

Caries dentinaria o restauraciéon defectuosa.
Dano irreversible.

hONMN2O

Anatomia dentaria: Es considerado un predictor menor, pues se ha
demostrado una débil asociacion entre éste y la caries dental. En él se evalua
la morfologia dental en funcién de la retentividad de las fosas y fisuras
oclusales.

indice de higiene oral Green y Vermillion modificado: En 1960, Green y
Vermillion crearon el indice de higiene bucal (O.H.I), mas tarde lo
simplificaron para incluir solo seis superficies dentales representativas de
todos los segmentos anteriores y posteriores de la boca. Esta modificacion
recibio el nombre de O.H.I. simplificado (O.H.l.-S). El indice mide la superficie
del diente cubierta con biofilm dental y/o célculo.

Las seis superficies dentales examinadas en el O.H.I-S son: las
vestibulares de los primeros molares superiores, derecho e izquierdo, e
incisivos centrales superior e inferior derechos y las linguales de los primeros
molares inferiores, derecho e izquierdo. Cada superficie dental es dividida
horizontalmente en tercios gingival, medio e incisal. De igual forma se
determina si hay presencia o no de sangrado gingival. Para obtener el
porcentaje final de riesgo, se suman las superficies con presencia de biofilm
dividiéndose en 24 y multiplicandose por 100.

Analisis de dieta, balance y cariogenicidad: El objetivo es obtener la
informacién relacionada con la ingesta alimenticia del paciente en funcion al
balance y su cariogenicidad. El paciente va registrando en un diario dietético
las ingestas alimenticias diarias durante tres dias (dos dias de la semana y
un dia festivo o fin de semana). Finalizada esta etapa, el profesional procede
a la clasificacion, analisis nutricional y determinacion de la dieta cariogénica
del paciente.

Flujo Salival: La saliva influye en el proceso de caries de varias maneras. El
flujo salival es capaz de reducir la acumulacion de biofilm sobre los dientes.
Posee una capacidad buffer que neutraliza el pH acido producido por el
metabolismo de las bacterias. En su composicién se encuentran enzimas
como la lisozima, la cual tiene una accion directamente antibacteriana.

Existen ciertas patologias sistémicas que alteran el flujo salival,
provocando en los pacientes mayor susceptibilidad al desarrollo de caries,
algunas de ellas son: diabetes mellitus, deficiencias nutricionales, factores
sicolégicos, medicamentos, entre otras (Kidd, 2005).
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e Fluorterapia: El ion fluoruro actua, cuando esta presente en solucion, sobre
los puntos de ataque acido. Este interfiere en el proceso de desmineralizacién
y remineralizacion propio de la caries, retardando la progresion de la lesion.
Es por esto que el fluor es considerado como un tratamiento activo quimico
contra la caries dental (Gomez, 1991).

4.4.5 Riesgo cariogénico y alteraciones del esmalte

Los defectos del esmalte son un factor importante a considerar, ya que
pueden favorecer el desarrollo de las caries, haciendo al diente mas poroso y por
lo tanto, menos resistente al ataque acido.

En un estudio realizado en pacientes con denticién temporal, en el cual se
compard a un grupo de nifios celiacos con un grupo control, se encontré que
existia mayor cantidad de dientes afectados por caries o restaurados en los
pacientes control (Ortega et al., 2008). Otro estudio arroj6 que existia un mayor
indice de caries en pacientes celiacos, debido a la mayor cantidad de
alteraciones del esmalte presentes en ellos (Beltri et al., 2004).
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OBJETIVOS

1. Objetivo General

Evaluar el riesgo cariogénico y otras alteraciones orales en nifos y adolescentes
celiacos hasta los 17 anos de edad, diagnosticados mediante biopsia o estudios
serolégicos, atendidos en el Hospital Dr. Gustavo Fricke perteneciente al Servicio de
Salud Vina del Mar—Quillota, durante el periodo comprendido entre enero y mayo del
ano 2010.

2, Objetivos Especificos

1. Conocer la prevalencia de alteraciones de la mucosa oral en los pacientes
examinados.

2. Verificar si la cronologia dentaria del paciente se encuentra acorde a su
edad.

3. Determinar la prevalencia de pacientes que posean alteraciones del
esmalte dental.

4. Determinar la prevalencia de alteraciones del esmalte pesquisadas segun
el tipo de diente.

5. Identificar los dientes mas afectados por alteraciones del esmalte, tanto en
dientes temporales como en definitivos.

6. Reconocer, segun severidad y extension, las alteraciones del esmalte mas
prevalentes en dientes temporales.

7. Reconocer, segun severidad y extension, las alteraciones del esmalte mas
prevalentes en dientes definitivos.

8. Relacionar los antecedentes perinatales con la presencia de alteraciones
del esmalte.

9. Identificar antecedentes relevantes de la infancia de los pacientes
(traumatismo craneofacial y/o fiebre alta) para realizar diagndsticos
diferenciales de las alteraciones en estudio.

10. Identificar el riesgo cariogénico de nifos y adolescentes celiacos.

11.Determinar las variables mas influyentes en el riesgo cariogénico de los
pacientes examinados.
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12.Relacionar el riesgo cariogénico encontrado con el periodo de tiempo que
lleva diagnosticada la enfermedad celiaca.

13.Relacionar el grado de cumplimiento de la dieta libre de gluten con el
riesgo cariogénico en estos pacientes.

14.Conocer la prevalencia de enfermedades cronicas asociadas a
enfermedad celiaca y relacionar éstas con el riesgo cariogénico
encontrado.

15.Relacionar el nivel socioecondmico de los pacientes examinados con el
riesgo cariogénico encontrado y con la modalidad de dieta libre gluten.
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MATERIALES Y METODOS

1. DISENO METODOLOGICO

1.1

1.2

Tipo de estudio
El estudio realizado fue de tipo descriptivo.

Sujetos de estudio

1.2.1 Universo: Pacientes celiacos, nifios y adolescentes hasta los 17 afos

de edad, diagnosticados mediante biopsia o estudios seroldgicos,
atendidos en el Servicio de Pediatria del Hospital Dr. Gustavo Fricke
perteneciente al Servicio de Salud Vina del Mar—Quillota, entre los
meses de enero y mayo del afio 2010.

1.2.2 Muestra: Se trabajo con el universo.

1.2.3 Criterios de inclusion:

Pacientes celiacos hasta los 17 afos, atendidos en el Hospital Dr. Gustavo
Fricke, que asisten periédicamente a control médico.

Pacientes celiacos diagnosticados mediante biopsia o estudios
serologicos.

Pacientes que asistan a control médico con sus padres o un adulto
responsable.

1.2.4 Criterios de exclusion:

Pacientes con alteraciones psiquiatricas o psicologicas importantes.
Pacientes que hayan recibido tratamiento de quimioterapia o radioterapia.
Pacientes que presenten patologias sistémicas relevantes, no asociadas a
enfermedad celiaca.

Pacientes que estén bajo tratamiento de ortodoncia fija.

1.2.5 Criterios de seleccion:

En esta investigacion se trabajo con el universo, el criterio de seleccion

que utilizamos fue el cumplimiento de todos los parametros especificados en

el punto 1.2.3.
1.3 Recoleccion de datos
1.3.1 Variables:
Variable Clasificacion Categorias
Género Cualitativa, nominal, | ¢ Femenino
dicotdmica ¢ Masculino
Edad Cuantitativa, e Afos (especificar)
continua.
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Prevision de salud

Cualitativa, nominal

Fonasa A
Fonasa B
Fonasa C
Fonasa D
Isapre
Otras

Antecedentes prenatales

Cualitativa, nominal

Preeclampsia

Eclampsia

Fiebre alta

Traumatismo

Consumo de medicamentos
Déficit nutricional
Enfermedad sistémica
relevante

Antecedentes perinatales

Cualitativa, nominal

Parto de término
Parto prematuro
Sufrimiento fetal agudo

Antecedentes de la infancia
y/o adolescencia

Cualitativa, nominal

Amigdalitis

Escarlatina
Gingivoestomatitis herpética
primaria

Sarampion

Traumatismo craneofacial
Otras

Periodo de tiempo transcurrido
desde el diagnostico

Cuantitativa,
discreta

De 0- 6 meses
De 7 meses a 3 afios
Mas de 3 anos

Método diagnostico de Cualitativa, nominal | ¢ Biopsia
enfermedad celiaca e Examen Sanguineo
e Oftro
e Ninguno

Cumplimiento del tratamiento

Cualitativa, ordinal

No lo transgrede

Lo transgrede 1-2 veces a la
semana

Lo transgrede 3-4 veces a la
semana

Lo transgrede 5 veces o
mas a la semana

Lo transgrede siempre

Dieta libre de gluten

Cualitativa, nominal

Evita alimentos con gluten
Consume alimentos
especiales sin gluten
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Ambas
Ninguna

Fluorterapia

Cualitativa, nominal

Uso de pasta dental
Uso de enjuague dental

Frecuencia de cepillado

Cuantitativa,
discreta

Veces al dia (especificar)

Oportunidad de cepillado

Cualitativa, nominal

Después de todas las
comidas

Después de algunas
comidas

No asociado a comidas

Alteraciones de la mucosa
bucal

Cualitativa, nominal

Sin alteracién

URO menor

URO mayor

Ulceras herpetiformes
Lengua depapilada
Queilitis angular
Otras

Tipo de diente

Cualitativa, nominal,
dicotdmica

Temporales
Definitivos

Cronologia dentaria

Cualitativa, nominal

Normal
Retrasada
Adelantada

Magnitud de actividad
cariogénica

Cualitativa, ordinal

Baja
Moderada
Alta

Severidad de actividad
cariogénica

Cualitativa, ordinal

Baja
Moderada
Alta

Anatomia de surcos y fisuras

Cualitativa, nominal

Regular sin sellar
Irregular sin sellar
Sellado parcial
Sellado total

Flujo salival

Cualitativa, ordinal

Normal
Reducido
Muy reducido

Alteraciones del esmalte

Cualitativa, nominal

indice de AINE:
Grado 0

Grado |

Grado |l

Grado Il
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Grado IV

NAC

NAO

NAA

indice DDE:

No presenta alteracion
Opacidad limitada
Opacidad difusa
Hipoplasia

Otros defectos

Opacidad limitada y difusa
Opacidad limitada e
hipoplasia

Opacidad difusa e hipoplasia
Las tres alteraciones

NAC

NAO

NAA

Menos de 1/3 de la
superficie dentaria

Entre 1/3y 2/3 de la
superficie dentaria

Mas de 2/3 de la superficie
dentaria

Higiene bucal Cualitativa, ordinal

Bajo
Moderado
Alto

Dieta cariogénica Cualitativa, ordinal

Baja
Moderada
Alta

Tabla IV: Clasificacion y categorias de las variables en estudio.

1.3.2 Definiciones conceptuales y operacionales:

e Alteraciones del esmalte:

- Conceptual: Defecto del esmalte que resulta de una amelogénesis
defectuosa, como consecuencia de la alteracion del depédsito de matriz
organica, y se manifiesta con la formacién de fositas, surcos o con la
ausencia parcial o total de matriz adamantina.

- Operacional: Definimos este concepto en base a la clasificacion de Aine
de los defectos del esmalte sistémicos y cronoldgicos. Existen cuatro
grados: Grado 0= no hay alteraciones, Grado |= defectos en el color del
esmalte, Grado llI= defectos estructurales ligeros, Grado Ill= defectos
estructurales evidentes, Grado IV= defectos estructurales severos. Para
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efectos de este estudio, ademas se adicionaran las categorias: NAC= no
aplicable por caries, NAO= no aplicable por obturaciones y/o fracturas y
NAA= no aplicable por ausencia clinica del diente. Este indice, sin
embargo solo fue aplicable cuando el defecto era simétrico (presente en el
diente contralateral) y cronolégico. Para esto se agregaron dos categorias,
unico o simétrico, en el caso del patron cronoldgico se realizé observando
si el defecto del esmalte se presentd en dientes cuya formacion era
cronolégicamente coincidente o no.

También se utilizé el indice de defectos del desarrollo del esmalte (DDE),
el cual tiene las siguientes categorias: 0= no presenta alteracion, 1=
opacidad limitada, 2= opacidad difusa, 3= hipoplasia, 4= otros defectos, 5=
opacidad limitada y difusa, 6= opacidad limitada e hipoplasia, 7= opacidad
difusa e hipoplasia, 8= presencia de las tres alteraciones, 9= no aplicable
por caries, 10= no aplicable por obturaciones y/o fracturas y 11= no
aplicable por ausencia clinica del diente. Este indice lo complementamos
incluyendo un criterio de extension del defecto de esmalte, para esto
agregamos: A= menos de 1/3 de la superficie dentaria, B= entre 1/3 y 2/3
de la superficie dentaria y C= mas de 2/3 de la superficie dentaria.

e Alteraciones de la mucosa bucal:

Conceptual: Lesiones que afectan la mucosa bucal.

Operacional: Las lesiones de la mucosa bucal se diagnosticaron en base a
la siguiente clasificacion: 0= sin alteraciones, 1= afta: toda lesion de la
mucosa bucal de tipo ulcerosa sin recurrencia en el tiempo y causa
identificable, 2= URO menor: lesion ulcerosa hasta 1 cm. de diametro,
recurrente (cuatro o mas episodios anuales), 3= URO mayor: lesion
ulcerosa con tamafio mayor a 1 cm. de diametro, recurrente (cuatro o mas
episodios anuales), 4= \ulceras herpetiformes: multiples ulceras
superficiales pequefias y dolorosas, 5= lengua depapilada: lengua de color
rojo brillante, lisa y acompafada por la atrofia de las papilas, 6= queilitis
angular: enrojecimiento intenso de las comisuras labiales, con presencia
de grietas o fisuras y 7= otras alteraciones.

e Anatomia de surcos y fisuras:

Conceptual: Consiste en la morfologia de las piezas dentales, en funcion
de la retentividad de sus fosas y fisuras oclusales.

Operacional: La anatomia de los surcos vy fisuras de los dientes fueron
clasificados en las siguientes categorias, que se relacionaron con un
determinado riesgo cariogénico: dientes totalmente sellados= riesgo bajo,
dientes sellados parcialmente= riesgo moderado, dientes con anatomia
regular sin sellar= riesgo moderado, dientes con anatomia irregular sin
sellar= riesgo alto.

e Antecedentes de la infancia y/o adolescencia:
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Conceptual: Corresponde a todos los antecedentes médicos relevantes
durante la infancia y/o adolescencia del paciente.

Operacional: Se consideraron como antecedentes relevantes la presencia
de las siguientes enfermedades: amigdalitis, escarlatina, gingivoestomatitis
herpética primaria, sarampion, traumatismo craneofacial y/u otras, que el
apoderado debié consignar. Las enfermedades mencionadas se
consideraron por su posibilidad de producir fiebre alta (superior a 38,5°C).

e Antecedentes perinatales:

Conceptual: Son todos los antecedentes relevantes relacionados con el
momento del parto.

Operacional: Los antecedentes perinatales de importancia que se
consignaron corresponden a: parto de término o prematuro, y si hubo
complicaciones en éste, como sufrimiento fetal agudo (disminucién de los
latidos cardiacos del bebé).

e Antecedentes prenatales:

Conceptual: Corresponde a todo antecedente de importancia durante la
gestacion del paciente.

Operacional: Se consider6 como antecedente prenatal relevante a
cualquier respuesta positiva a las siguientes opciones: preeclampsia,
eclampsia, fiebre alta, traumatismo, consumo de medicamentos, déficit
nutricional y alguna enfermedad sistémica relevante (especificando cual).

e Cronologia dentaria:
- Conceptual: Corresponde a la edad a la cual erupcionan los dientes (tanto

temporales como definitivos). Puede encontrarse normal, retrasada o
adelantada.

Operacional: La cronologia dentaria se clasificd en tres categorias:
normal= si los dientes se encontraban acorde a los parametros
establecidos, retrasada= cuando existian mas de tres dientes atrasados
respecto a la norma, y adelantada= si mas de tres dientes se encontraban
adelantados en relacion a los parametros establecidos.

e Cumplimiento del tratamiento:

Conceptual: Consiste en obedecer el plan de tratamiento indicado por el
médico tratante.

Operacional: Consistié en observar el cumplimiento y correcto seguimiento
del plan de tratamiento indicado, que corresponde a la no ingesta de
alimentos con gluten o al consumo de alimentos especiales libres de
gluten. Los rangos utilizados fueron: no lo transgrede, lo transgrede 1-2
veces a la semana, lo transgrede 3-4 veces a la semana, lo transgrede 5
veces 0 mas a la semana y lo transgrede siempre.

e Dieta libre de gluten:
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Conceptual: Los alimentos que contienen gluten son los granos como el
trigo, cebada y centeno, y una dieta exenta de gluten elimina alimentos
que contengan éstos.

Operacional: La forma en cémo el paciente cumple la dieta exenta de
gluten puede ser: evitando alimentos con gluten, consumiendo alimentos
especiales sin gluten, ambas alternativas o ninguna de ellas.

Dieta cariogénica:

Conceptual: Dieta con alto contenido de hidratos de carbono,
especialmente azucares fermentables como la sacarosa, que se deposita
con facilidad en las superficies dentarias retentivas.

Operacional: Se clasifico la dieta en las siguientes categorias: baja= hasta
560 ataques acidos a la semana, moderada= entre 561 y 1.120 ataques
acidos a la semana y alta= 1.121 o mas.

Flujo salival:

Conceptual: Secrecion de saliva a través de las glandulas salivales. La
produccién diaria corresponde a 0.5-1.5 litros, existiendo variaciones de
este valor por factores como: ingesta de agua, momento del dia, consumo
de ciertos medicamentos, entre otros.

Operacional: Se evalué el flujo salival mediante un examen clinico visual y
se clasificd en las siguientes categorias, que se relacionaron con un
determinado riesgo cariogénico: normal= riesgo bajo, reducido= riesgo
moderado y muy reducido= riesgo alto.

Fluorterapia:

Conceptual: La fluorterapia es un procedimiento de odontologia no
invasiva de excelente efectividad en la prevencién, control y tratamiento
de lesiones cariosas incipientes. Consiste en la aplicacion de fluor a través
de diferentes métodos como pastas dentales, barnices o colutorios
dentales.

Operacional: La fluorterapia fue considerada segun el uso de pasta dental
y si el paciente utilizaba o no enjuague dental. Las categorias se
relacionaron con un determinado riesgo cariogénico: utiliza pasta y
enjuague bucal o solo utiliza pasta= riesgo bajo, utiliza sélo enjuague
bucal= riesgo moderado y no utiliza ninguno de los dos elementos de
higiene= riesgo alto.

Frecuencia de cepillado:

Conceptual: Numero de veces al dia que el individuo cepilla sus dientes.
Operacional: Se evalué segun el numero de veces al dia en que el
paciente cepilla sus dientes.

Higiene bucal:
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Conceptual: Es el conjunto de conocimientos y técnicas que deben aplicar
los individuos, para el control de los factores que ejercen efectos nocivos
sobre la salud oral. Para este objetivo se utilizan ciertos elementos,
principalmente cepillos y pasta dental.

Operacional: Se midi6é a través del indice de higiene de Green y Vermillion
modificado, que correspondié a la medicién de la presencia de biofiim y
calculo existentes en las superficies de los dientes definitivos 1.6, 1.1, 2.6
y 4.1 por su cara vestibular y 3.6 y 4.6 por la cara lingual, tefiidas luego de
suministrar una tableta reveladora de biofim. En el caso de los
temporales,se utilizaron los dientes 5.5, 5.1, 6.5, 7.5, 8.1 y 8.5 en las
superficies mencionadas anteriormente. En los casos en que no se
encontraban algunos de los dientes nombrados, se utilizé el diente vecino
hacia distal. La suma de las superficies se multiplico por 100 y luego se
divididio por 24. El porcentaje obtenido nos permitio relacionar la higiene
bucal con el riesgo cariogénico: 0% - 20,9% = riesgo bajo, 21% - 50,9%=
riesgo moderado y 51% o mas= riesgo alto.

Magnitud de actividad cariogénica:

Conceptual: Corresponde al numero de dientes, del total presente en
boca, afectados por lesion cariosa o cavitacion.
Operacional: Se considero el numero total de dientes afectados por lesiéon
o cavitacion, usando las siguientes categorias: baja= 0-2 dientes,
moderada= 3-4 dientes y alta= 5 0 mas dientes.

Método diagndstico de enfermedad celiaca:

Conceptual: Corresponden a las distintas pruebas o técnicas que se
utilizan para la deteccion de la enfermedad celiaca.

Operacional: Los métodos diagnosticos que se consideraron fueron:
biopsia intestinal, hemograma, otros examenes, o que el paciente no se
haya realizado ninguna prueba de confirmacién de la enfermedad.

Oportunidad de cepillado:

Conceptual: Momento del dia en el que el individuo cepilla sus dientes.
Operacional: Momento del dia en el que el paciente cepilla sus dientes. Se
clasificd en las siguientes categorias, las cuales se relacionaron con un
determinado riesgo cariogénico: después de todas las comidas= riesgo
bajo, después de algunas comidas= riesgo moderado y no asociado a
comidas= riesgo alto.

Periodo transcurrido desde el diagnéstico de la enfermedad celiaca:

Conceptual: Tiempo transcurrido desde que al paciente se le diagnosticé
la enfermedad celiaca.

Operacional: Tiempo transcurrido desde que al paciente se le diagnosticé
la enfermedad celiaca, mediante biopsia intestinal o estudios seroldgicos.
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Se categorizo en tres rangos: de 0-6 meses, de 7 meses a 3 afnos y mas
de 3 afios.

e Prevision de salud:

Conceptual: En Chile, consiste en un sistema mixto de financiamiento de
salud, conformado por dos subsistemas: publico y privado. Todo
trabajador dependiente debe cotizar el 7% de su renta imponible para la
prevision de salud, pero puede escoger el destino de dichos fondos, entre
el sistema publico (Fonasa) y el sistema privado (Isapres).

Operacional: La prevision de salud se relaciond6 con el nivel
socioecondmico de los pacientes de la siguiente manera: Fonasa: dentro
de ésta se especificaron sus distintos niveles: A= indigente, B= nivel
socioecondmico bajo, C= nivel medio-bajo y D y FF.AA= nivel medio,
Isapre= nivel alto. Ademas existié la opcidn de especificar otro medio de
prevision de salud.

¢ Riesgo cariogénico:

Conceptual: Es la probabilidad que tiene un individuo de desarrollar un
cierto numero de lesiones, alcanzando una determinada etapa de
progresion de la enfermedad, durante un periodo especifico de tiempo.
Operacional: Se consideré riesgo cariogénico, como la probabilidad de un
individuo de desarrollar lesiones cariosas en un determinado periodo de
tiempo, influyendo en éste factores como magnitud y severidad de
actividad cariogénica, anatomia de surcos y fisuras, higiene bucal,
oportunidad de cepillado, dieta cariogénica, fluorterapia y flujo salival. A
cada uno de estos factores se le asigné un valor segun su importancia en
la determinacion del riesgo, el cual era aumentando dependiendo si el
riesgo es bajo, moderado o alto.

Variable Riesgo Riesgo Riesgo Valor
bajo moderado alto asignado

Magnitud 0% 12.5% 25%
Severidad 0% 7.5% 15%
Anatomia 0% 2.5% 5%
Higiene bucal 0% 12.5% 25%
Oportunidad de cepillado 0% 1% 2%
Oportunidad de cepillado 0% 1% 2%
Dieta 0% 9% 18%
Fluorterapia 0% 2.5% 5%
Flujo salival 0% 2.5% 5%

Total %

Tabla V: Asignacion de valores de las variables determinantes del riesgo cariogénico.

39




La suma total del valor asignado a cada variable, nos permitio clasificar el
riesgo cariogénico total en: bajo= 0%-30%, moderado= 31%-50% y alto=
51% o mas.

e Severidad de actividad cariogénica:

Conceptual: Corresponde a la asignacion de dafio de cada una de las
lesiones, cavitaciones y/u obturaciones presentes en boca.

Operacional: Se asignaron valores a las distintas situaciones registradas
en el odontograma: 0= sano o sellado, 0.5= restauracion en buen estado,
0.5= cavidad de operatoria sin caries, 1= lesién en esmalte, 2= cavitacion
en esmalte, 3= caries dentinaria o restauracion defectuosa, 4= dano
irreversible. La suma de estos valores nos permitié clasificar la severidad
en las siguientes categorias: baja= 0-2, moderada= 3-4 y alta= 5 0 mas.

e Tipo de diente:

1.3.3

1.3.4

Conceptual: existen dos tipos; temporales y definitivos. Los temporales
son 20 y erupcionan entre los seis meses y los dos afios y medio de edad,
mientras que los definitivos son 32 y emergen en boca entre los seis y 18
afos.

Operacional: Se consideraron dos categorias para clasificar: dientes
definitivos y dientes temporales.

Instrumentos pertinentes: Se realizé una encuesta a los padres o
apoderados de los pacientes, con el fin de obtener antecedentes
relevantes para el estudio (Anexo 2). Para la recoleccion de los datos
obtenidos en el examen clinico, se utilizd una ficha confeccionada
especialmente para ello (Anexo 3). El registro de dieta cariogénica, se
realizé a través de un diario dietético, en el cual el paciente o apoderado
anotd, durante los tres dias previos al control médico, todos los alimentos
ingeridos durante las comidas principales, entre comidas y antes de
dormir, especificando cantidades (Anexo 4). Ademas, al inicio a los padres
y/o apoderado del paciente se le(s) hizo entrega de un consentimiento
informado, que debieron leer y aceptar, para que el nifio o adolescente
pudiera participar de la investigacion (Anexo 5).

Calibracion: Las investigadoras, previo a la realizacion del examen clinico,
se calibraron en relacion a las variables severidad de actividad cariogénica
y alteraciones del esmalte, en ambos casos mediante la prueba Kappa. La
calibracién se realizé por medio de la observacion de fotografias clinicas
que presentaban distintos grados de actividad cariogénica, y otras en
relacion a alteraciones del esmalte en sus distintos grados, ademas de
algunas de diagnodsticos diferenciales como: fluorosis, trauma y lesiones
cariosas incipientes de caras libres. Para ambas pruebas, se utilizd un
gold standard experto en el tema.
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1.3.5

1.4

Los resultados obtenidos en relacion a la actividad cariogénica, mostraron
concordancia de ambas examinadoras con el gold standard. Los valores
fueron 0.94 para la primera y 0.92 para la segunda examinadora. En
cuanto a las alteraciones del esmalte los resultados para la primera
evaluadora fueron de 0.9 para el indice de Aine y DDE, en el caso de la
segunda, el valor obtenido fue de 0.84 para el indice de Aine y 0.88 para
el indice DDE. Por lo tanto, en ambos casos la primera examinadora
obtuvo una mayor concordancia respecto al gold standard, y por esto se
determin6é que ella seria la encargada de realizar los examenes a los
pacientes en estudio.

Descripcion y duracién de la prueba: A la llegada del paciente y sus
padres y/o apoderado, se les inform6 acerca del estudio que se realizaria
y se les hizo entrega del consentimiento informado que debieron aceptar y
firmar, para poder participar de la investigacion. Posteriormente se les
realizd la encuesta y se les pidid el diario dietético, el cual habia sido
completado de acuerdo a lo solicitado al momento de concretar la citacion
a control. Luego, en el box médico, se realizé un examen clinico de la
cavidad oral, mediante vision directa, utilizando instrumental odontolégico
basico y luz adecuada, al mismo tiempo, los hallazgos encontrados fueron
consignados en la ficha clinica realizada para ello (Anexo 6). En cuanto a
la mucosa bucal, se observé minuciosamente: encias, fondo de vestibulo,
paladar duro y blando, piso de boca, lengua y comisuras. Luego se realizé
el examen de todas las superficies de los dientes presentes en boca. El
tiempo estimado para cada examen y entrevista, fue de quince minutos
aproximadamente. Al finalizar, se entregd una breve orientacion, tanto al
paciente como a sus padres y/o apoderado, respecto a lo pesquisado
durante el examen y se respondieron las consultas sobre el tema.

Analisis de los datos
El tipo de estadistica que se utilizo en este estudio fue de caracter

descriptivo. Como se trabajo con el universo, no se necesitd realizar estadistica
inferencial.

Una vez obtenidos los antecedentes, éstos fueron tabulados en tablas y

representados en graficos. Tanto la tabulacién como el analisis de los datos se
realizaron a través del programa computacional Microsoft Office Excel 2007. Para
analizar la fuerza de asociacidén entre los datos que lo requirieron, se utilizé la
prueba chi- cuadrado, a través del programa SPSS version 10.
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RESULTADOS

1. ANTECEDENTES GENERALES DE LA POBLACION

1.1 Género

De un total de 23 pacientes examinados, el 65% correspondié a sexo

femenino y el 35% restante a sexo masculino.

DISTRIBUCION POR GENERO

& MASCULINO
H FEMENINO

Grafico 1: Distribucién del universo seguin género.

1.2 Edad

El rango de edad estuvo comprendido entre pacientes de 2 a 17 anos,
siendo la media de 8.9 afios. De los 23 pacientes, un 4% se encontraba en el
rango de edad entre 0-2 afos, un 30% de +2-6 afos, un 36% de +6-12 anos

y un 26% de mas de 12 anos.

DISTRIBUCION POR INTERVALOS DE EDAD
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Grafico 2: Distribucion del universo por intervalos de edad.
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1.3 Lugar de residencia
La distribucién de las comunas de residencia de los 23 pacientes
estudiados se muestra en el siguiente grafico, siendo la mas predominante
Viha del Mar, con un 31%.

DISTRIBUCION SEGUN LUGAR DE RESIDENCIA

HLA CALERA
LA LIGUA
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EQUILPUE
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@VINA DEL MAR

Grafico 3: Distribucion del universo segun lugar de residencia.

1.4 Nivel socioeconémico
El nivel socioecondmico de Ilos pacientes examinados, fue
predominantemente el nivel indigente con un 69.6%, seguido del nivel bajo
con un 21.7% y del nivel medio con s6lo un 8.7% de los pacientes. En las
demas categorias no se registré ningun paciente.

DISTRIBUCION SEGUN NIVEL
f SOCIOECONOMICO
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Grafico 4: Distribucién del universo segun nivel socioeconémico.

44



2. ANTECEDENTES PRENATALES, PERINATALES, DE LA INFANCIA Y/O
ADOLESCENCIA

2.1 Antecedentes prenatales
Del total de pacientes examinados, cinco madres presentaron alguna
alteracidon durante el embarazo, las cuales se detallaran en la siguiente tabla:

ANTECEDENTES PRENATALES FRECUENCIA FRECUENCIA
ABSOLUTA RELATIVA

PRECLAMPSIA 1 4.3%
FIEBRE ALTA 1 4.3%
CONSUMO DE SUSTANCIAS 1 4.3%
DEFICIT NUTRICIONAL Y ANEMIA 1 4.3%
FIEBRE ALTA Y DIABETES GESTACIONAL 1 4.3%

SIN ANTECEDENTES 18 78.2%
TOTAL 23 100.0%

Tabla VI: Distribucion de madres de los pacientes examinados seguin antecedentes prenatales.

2.2 Antecedentes perinatales
Solo dos de los pacientes examinados presentaron sufrimiento fetal agudo
al momento del parto, siendo ademas prematuros.

2.3 Enfermedades de la infancia y/o adolescencia
De los pacientes examinados, el 24% presento fiebre alta (producto de
virosis e infecciones bacterianas) durante su infancia y el 12% algun
traumatismo craneofacial.

DISTRIBUCION SEGUN ENFERMEDADES DE LA
INFANCIA Y/O ADOLESCENCIA

HTRAUMATISMO
CRANEOFACIAL

M FIEBRE ALTA

ENINGUNA

Grafico 5: Distribucion del universo segun enfermedades de la infancia y/o adolescencia.
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2.4 Enfermedades crénicas asociadas
Del total de individuos, el 35% presento6 algun tipo de enfermedad cronica,
ademas de la enfermedad celiaca. Este porcentaje se desglosa de la
siguiente manera: un 13% padecia diabetes mellitus tipo 1, un 13% anemias
y un 9% tenia sindrome de Down.

DISTRIBUCION SEGUN ENFERMEDADES CRONICAS
ASOCIADAS

? ® SINDROME DE DOWN
® DIABETES MELLITUS TIPO |
w B ANEMIAS

®SIN OTRA ENFERMEDAD
CRONICA

Grafico 6: Distribucion del universo segun enfermedades crénicas asociadas a
enfermedad celiaca.

3. ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD CELIACA

3.1 Edad de diagnodstico
La edad de diagnéstico estuvo comprendida entre los 8 meses y 14 afios
de edad, siendo la media 5.1 afios.

3.2 Periodo de tiempo trascurrido desde que fue diagnosticada Ia
enfermedad celiaca
Segun los resultados, al 44% de los pacientes le habian diagnosticado la
enfermedad celiaca hace mas de tres anos, al 43% entre siete meses y tres
anos y a sélo un 13% durante los ultimos seis meses.

DISTRIBUCION SEGUN TIEMPO TRANSCURRIDO
DESDE EL DIAGNOSTICO

4

@ DE 0 A6 MESES
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Grafico 7: Distribucién del universo segun el tiempo transcurrido desde el diagnéstico
de la enfermedad celiaca.
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3.3 Cumplimiento del tratamiento
El grado de cumplimiento del tratamiento libre de gluten, sera especificado
en la siguiente tabla:

‘ CUMPLIMIENTO DE TRATAMIENTO FRECUENCIA FRECUENCIA
ABSOLUTA RELATIVA
NO LO TRANSGREDE 10 43,5%
LO TRANSGREDE 1-2 VECES A LA SEMANA 8 34,8%
LO TRANSGREDE 3-4 VECES A LA SEMANA 2 8,7%
LO TRANSGREDE 5 VECES O MAS 1 4,3%
LO TRANSGREDE SIEMPRE 2 8,7%
TOTAL 23 100,0%

Tabla VII: Distribucion del universo segun el grado de cumplimiento del tratamiento de la
enfermedad celiaca.

3.4 Modalidad de dieta libre de gluten
De los individuos examinados, el 78.2% (18) de ellos evitaban comidas
con gluten y ademas compraban alimentos especiales que no contenian
gluten, 8.7% (2) de los pacientes cumplian su dieta solo evitando alimentos
con gluten, 8.7% (2) no controlaban dieta, y s6lo el 4.3% (1) compraba
exclusivamente alimentos especiales que no contenian gluten.

DISTRIBUCION SEGUN MODALIDAD DE DIETA LIBRE
; DE GLUTEN
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GLUTEN ESPECIALES GLUTEN Y CONSUME
ALIMENTOS ESPECIALES

Grafico 8: Distribucion del universo segin modalidad de dieta libre de gluten que
siguen.

3.5 Asociaciéon entre modalidad de dieta libre de gluten y nivel
socioeconomico

La modalidad de dieta predominante, fue la de evitar alimentos con gluten y
ademas consumir alimentos especiales, de este grupo, un 52,1% pertenecia al
nivel socioecondmico indigente, un 21,7% al nivel bajo y un 4,3% al nivel medio.
Sélo una persona consumia exclusivamente alimentos especiales y pertenecia al
nivel medio.
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ASOCIACION ENTRE MODALIDAD DE DIETA Y NIVEL
SOCIOECONOMICO
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Modalidad de dieta p <0.05

Grafico 9: Asociacion entre modalidad de dieta libre de gluten y nivel socioeconémico.

VAR00010 ‘

VAR00009 Chi- cuadrado 12,778
Gl 6
Sig. ,047 *2b

Tabla VIliI: Resultados prueba chi-cuadrado para las variables modalidad de dieta libre de
gluten y nivel socioeconémico.

La prueba de chi cuadrado de Person, arroj6é un valor igual a 0.047, lo cual
determina que la asociacion entre las variables modalidad de dieta libre de gluten
y nivel socioeconodmico es significativa, ya que p es menor a 0.05.

4. CONDICIONES INTRAORALES

4.1 Mucosa bucal
De los pacientes estudiados, el 78.3% (19) no presenté ningun tipo de
alteracion en la mucosa oral. El 4.3% (1) presentd una lesion traumatica en el
labio superior, uno tenia linea alba marcada, en un paciente se observo
eritema en la encia adherida, en uno herpes labial y uno present6 URO
menor.

48



DISTRIBUCION SEGUN ALTERACIONES DE LA MUCOSA
BUCAL

4,3% # URO MENOR
43% B LESION TRAUMATICA
/) ® ERITEMA

1 ® HERPES LABIAL

1 LINEA ALBA

@ SIN ALTERACIONES

Grafico 10: Distribucion del universo segun las alteraciones de la mucosa bucal que
presentan.

4.2 Tipo de diente
Se encontro que del total de dientes examinados, un 55,5% correspondia
a dientes definitivos y un 44,5% a temporales.

TIPO DE DIENTE

& TEMPORA
L

Grafico 11: Distribucién del total de dientes examinados segtn el tipo de diente.

4.3 Cronologia dentaria
De los 23 pacientes examinados, el 91% presenté una cronologia de
acuerdo a su edad y el 9% cronologia retrasada.

DISTRIBUCION SEGUN CRONOLOGIA DENTARIA
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Grafico 12: Distribucién del universo segun la cronologia dentaria que presenta.
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5. ALTERACIONES DEL ESMALTE

5.1 Prevalencia
Del total de 23 pacientes estudiados, el 100% presentaba algun tipo de
alteraciéon del esmalte.

5.2 Alteraciones del esmalte segun tipo de denticién
De un total de 294 dientes definitivos examinados, un 32.3% resultd
afectado, y del total de 236 dientes temporales, un 19.5% fueron afectados.

DISTRIBUCION DE LAS ALTERACIONES DEL ESMALTE

f SEGUN TIPO DE DIENTE
40%
30%
20%
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DEFINITIVOS TEMPORALES
Tipo de denticion

Grafico 13: Distribucion de las alteraciones del esmalte segun el tipo de diente.

DISTRIBUCION DE LAS ALTERACIONES DEL
ESMALTE SEGUN TIPO DE DIENTES TEMPORALES

HINCISIVOS
& CANINOS

& MOLARES

Grafico 14: Distribucion de las alteraciones del esmalte segun tipo de dientes temporales.
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DISTRIBUCION DE LAS ALTERACIONES DEL
ESMALTE SEGUN TIPO DE DIENTES DEFINITVOS

& INCISIVOS
& MOLARES

Grafico 15: Distribucion de las alteraciones del esmalte segun tipo de dientes definitivos.

H PREMOLARES

E CANINOS

5.3 Diente mayormente afectado
En los dientes temporales examinados, el diente 7.5 fue el mas afectado
en seis pacientes, seguido por los dientes 5.3 y 8.5 con cinco casos cada
uno.

DISTRIBUCION DE DIENTES TEMPORALES AFECTADOS POR
ALTERACIONES DEL ESMALTE

ON B O ®
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Dientes

Grafico 16: Distribucion de dientes temporales afectados por alteraciones del esmalite.

En los dientes definitivos, el mas afectado fue el 1.1 en ocho pacientes, en
segundo lugar se registraron los dientes 2.1, 2.6 y 3.6 con siete casos cada

uno.
DISTRIBUCION DE DIENTES DEFINITIVOS AFECTADOS POR

F ALTERACIONES DEL ESMALTE
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Grafico 17: Distribucién de dientes definitivos afectados por alteraciones del esmalte.
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5.4 Clasificacion segun severidad (indice de Aine)
La distribucion de alteraciones del esmalte, segun la clasificacion de Aine,
del total de dientes definitivos afectados (85) fue de un 75,3% grado I, 17,7%
grado I, 7% grado Il y 0% grado IV. De los dientes temporales afectados
(34), observamos que un 52,9% presentd alteraciones grado |, un 47,1%
grado Il y no se registraron dientes con alteraciones grado Il ni IV.

CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES DEL ESMALTE SEGUN

f SEVERIDAD (AINE) Y TIPO DE DIENTE
80%
60% —
40% ' & DEFINITIVOS
20% [— 1 TEMPORALES

0% |

Grado | Grado Il Grado I Grado IV

Grafico 18: Clasificacion de las alteraciones del esmalte segin severidad (basada en el
indice de Aine) y tipo de diente.

5.5 Clasificacion segun tipologia (indice DDE)
De los dientes definitivos y temporales afectados, la distribucion de las
alteraciones del esmalte segun el indice DDE, se muestra en la figura XX:

CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES DEL ESMALTE SEGUN
TIPOLOGIA (DDE) Y TIPO DE DIENTE

LAS TRES ALTERACIONES

OPACIDAD DIFUSA E HIPOPLASIA
OPACIDAD LIMITADA E HIPOPLASIA

OPACIDAD LIMITADA Y DIFUSA

HTEMPORALES
OTROS DEFECTOS
® DEFINITIVOS
HIPOPLASIA
OPACIDAS DIFUSA
OPACIDAD LIMITADA . = ﬂ'
0% 10% 20% 30% 40% 50% f

Grafico 19: Clasificacion de las alteraciones del esmalte segtn tipologia (basada en el
indice DDE) y tipo de diente.
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5.6 Clasificacién segun extensién
La superficie vestibular del diente afectada por alteraciones del esmalte,

varié segun la extension, registrdndose para los dientes definitivos un 71.3%
que afectdé a menos de un 1/3 de la superficie, un 26.6% entre 1/3 'y 2/3 y un
2.1% a mas de 2/3 de la superficie. En el caso de los dientes temporales, el
76.1% afectd a menos de un 1/3 de la superficie, el 19.6% entre 1/3y 2/3 y

un 4.3% a mas de 2/3 de la superficie dentaria.

80%
60%
40%
20%

0%

CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES DEL ESMALTE SEGUN
EXTENSION Y TIPO DE DIENTE

E DEFINITIVOS

ENTRE 1/3Y 2/3 MAS DE 2/3
Superficie vestibular

M TEMPORALES

Grafico 20: Clasificacion de las alteraciones del esmalte segtlin extensidn en la superficie

vestibular de los dientes y tipo de diente.

5.7 Enfermedades perinatales

Los dos pacientes que padecieron sufrimiento fetal agudo y ademas

fueron prematuros, presentaron las siguientes alteraciones del esmalte: un
paciente en los dientes 5.3, 6.3, 7.5 y 8.5 grado Il de Aine y el otro paciente,
en los dientes 1.1, 2.1, 1.3y 2.3 grado .

5.8 Enfermedades de la infancia
De los tres pacientes que sufrieron traumatismo craneofacial en la
infancia, el 90.9% de los dientes presentes en ellos mostré alteraciones del
esmalte grado | de Aine, el 9.1% grado Il y no se registraron dientes
afectados con grado Il ni grado IV.
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DISTRIBUCION DE ALTERACIONES DEL ESMALTE EN LOS
PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO CRANEOFACIAL

»

H GRADO |

E GRADO Il

Grafico 21: Distribucion de alteraciones del esmalte en pacientes que sufrieron
traumatismo craneofacial.

De los pacientes examinados, seis de ellos padecieron de fiebre alta
durante su infancia. Las alteraciones del esmalte en sus dientes segun Aine
fueron: 86% grado | y 14% grado Il, no se registraron dientes con
alteraciones grado Il y IV.

DISTRIBUCION DE ALTERACIONES DEL ESMALTE EN LOS
PACIENTES QUE PADECIERON FIEBRE ALTA

-

EGRADO |

E GRADO Il

Grafico 22: Distribucion de alteraciones del esmalte en pacientes que padecieron fiebre
alta.

6. RIESGO CARIOGENICO
6.1 Distribucion

Se encontré un riesgo alto en el 17% de los pacientes, un riesgo
moderado en el 31 % y un riesgo bajo en el 52%.
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DISTRIBUCION SEGUN RIESGO CARIOGENICO

@ H BAJO

i MODERADO
HALTO

Grafico 23: Distribucién del universo segun riesgo cariogénico.

6.2 Variable mas influyente
Las variables mas influyentes, en la determinacién del riesgo cariogénico
en la totalidad de los pacientes fueron: severidad de actividad cariogénica,
higiene bucal y oportunidad de cepillado, cada una con un 26.1%.

f VARIABLES MAS INFLUYENTES EN LA DETERMINACION DEL RIESGO

, CARIOGENICO
30% [ o -

20% .?__,--"' F 5 - e — — .

|
10% ‘ N : — e
L—-f!—__:_.— —

0% ———

MAGNITUD SEVERIDAD ANATOMIA . — — s |
HIGIENE DIETA OPORT. DE B
DENTARIA - FLUORTERAPIA  F{JjO SALIVAL

CARIOGENICA CEPILLADO

Grafico 24: Distribucion de las variables mas influyentes en la determinacién del
riesgo cariogénico.

6.3 Nivel socioeconémico

De los pacientes examinados, se encontré que la mayoria de éstos
presentaban riesgo cariogénico bajo, de éste grupo, el 30,4% pertenecia al nivel
socioecondmico indigente, el 17% al nivel bajo y un 4.4% al nivel medio.
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Grafico 25: Relacion entre nivel socioecondémico y riesgo cariogénico.

o

VAR00009 Chi- cuadrado 3,382
Gl 4
Sig. ,496 "2b

p > 0.05

Tabla IX: Prueba chi- cuadrado para las variables nivel socioecondémico y riesgo

cariogénico.

La prueba de chi cuadrado de Person, arrojo un valor igual a 0.496, lo cual
determina que la asociacion entre las variables nivel socioecondmico y riesgo
cariogénico es no significativa, ya que p es mayor a 0.05.

6.4 Tiempo transcurrido desde el diagnéstico
De los pacientes diagnosticados en los ultimos seis meses, el 66.7%

presentaba

riesgo bajo y el 33.3% moderado. Para los pacientes

diagnosticados entre hace 7 meses y 3 afos, el riesgo fue bajo en un 50%,
moderado en 30% y alto en 20% de los pacientes. Los resultados para los
pacientes diagnosticados hace mas de 3 anos fueron iguales a los anteriores.

56




RELACION ENTRE EL TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL
f DIAGNOSTICO Y RIESGO CARIOGENICO
80%

60% -

0 A6 MESES
i 7 MESES A 3 ANOS

40% -

20% -

0% - H MAYOR A 3 ANOS

BAJO MODERADO ALTO
Riesgo

Grafico 26: Relacion entre el tiempo transcurrido desde el diagnéstico de enfermedad
celiaca y riesgo cariogénico.

El siguiente grafico muestra la asociacion de las variables tiempo
transcurrido desde el diagndstico y riesgo cariogénico. Al realizar la regresion
lineal de los datos, se obtuvo una pendiente positiva, esto quiere decir que a
medida que el tiempo pasa el riesgo cariogénico aumenta, o sea en el
periodo de un afio, el riesgo cariogénico aumenta en un 2,3%.

DISPERSION ENTRE TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL
DIAGNOSTICO Y RIESGO CARIOGENICO
80%

8 70% +—¢ r
‘e 60% L] y=0,0233x+0,239
& 50% o RZ=01877—
.= -_. . /
g 40% b © @ ® Riesgo cariogénico
e 30% 3
0 20% * * o L Lineal (Riesgo cariogénico)
= 10% . e

0% -P T T 1

0 5 10 15

Tiempo en afios

Grafico 27: Relacion entre el tiempo transcurrido desde el diagnéstico de la enfermedad
celiaca y el riesgo cariogénico.

6.5 Grado de cumplimiento del tratamiento

A continuacion se detallard el riesgo cariogénico segun el grado de
cumplimiento del tratamiento:
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CUMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO RIESGO RIESGO RIESGO TOTAL

BAJO MODERADO ALTO

NO LO TRANSGREDE 4 4 2 10

LO TRANSGREDE 1-2 VECES A LA 7 1 0 8
SEMANA

LO TRANSGREDE 3-4 VECES A LA 0 0 2 2
SEMANA

LO TRANSGREDE 5 VECES O MAS 0 1 0 1

LO TRANSGREDE SIEMPRE 1 1 0 2

TOTAL 12 7 4 23

p <0.05

Tabla X: Relacion entre el grado de cumplimiento del tratamiento de la enfermedad celiaca y

el riesgo cariogénico.

VAR00009 Chi- cuadrado 17,161
Gl 8
Sig. ,028 "ab

Tabla XI: Prueba chi- cuadrado para las variables grado de cumplimiento del tratamiento y riesgo

cariogénico.

La prueba de chi cuadrado de Person, arrojoé un valor igual a 0.028, lo cual
determina que la asociacion entre las variables tiempo transcurrido desde el
diagnéstico y riesgo cariogénico es significativa, ya que p es menor a 0.05.

6.6 Enfermedades cronicas asociadas

A continuacion, se muestra la relaciéon entre el riesgo cariogénico y las
enfermedades cronicas encontradas que se asocian a enfermedad celiaca:

; RELACION DE ENFERMEDADES CRONICAS ASOCIADAS CON

B RIESGO CARIOGENICO
80% = e ————

60%

40% E SINDROME DE DOWN

& DIABETES TIPO |
20%
HANEMIA

o
0% ®OTROS

BAJO

MODERADO
Riesgo

ALTO

p > 0.05

Grafico 28: Relacion de enfermedades cronicas asociadas a enfermedad celiaca y riesgo

cariogénico.
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VAR00003 Chi- cuadrado 4,637
Gl 6
Sig. ,591 @b

Tabla XlI: Prueba chi- cuadrado para las variables enfermedades crénicas asociadas y riesgo
cariogénico.

La prueba de chi cuadrado de Person, arrojo un valor igual a 0.591, lo cual
determina que la asociacién entre las variables enfermedades crénicas
asociadas a enfermedad celiaca y riesgo cariogénico no es significativa, ya que p
es mayor a 0.05, por lo tanto la distribucion de los datos pudo ser producto del
azar.
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DISCUSION

En este estudio se examin6é un total de 23 nifios y adolescentes celiacos,
correspondientes al universo de pacientes hasta 17 afos, atendidos en el Servicio de
Pediatria del Hospital Dr. Gustavo Fricke de ViAa del Mar, durante el periodo
comprendido entre los meses enero-mayo de 2010. Es importante destacar que el
reclutamiento de pacientes fue complejo, ya que el hospital no contaba con una base de
datos unica y actualizada de los pacientes que alli se atendian.

El tamafio del universo de este estudio no es comparable con otros
internacionales, como es el caso de Campisi et al. 2008, quienes examinaron a 269
pacientes celiacos. En el caso de investigaciones realizadas en Chile, el nimero de
pacientes con los cuales se ha trabajado se acerca mas a la realidad de nuestro
estudio, encontrandose en uno, un total de 58 celiacos reclutados (Araya, 2006) y en
otro 74 pacientes (Canales et al., 2008). Los tres estudios antes mencionados se
realizaron en pacientes entre 3 y 17 afios de edad, lo cual es comparable con nuestra
investigacion, demostrando que al utilizar sélo este segmento de la poblacién, se
reducen las posibilidades de contar con un mayor niumero de pacientes.

En relacion al género, se encontrd una relacion mujer: hombre de 1.9:1, similar a
la mayoria de los estudios revisados, como es el caso de Green & Jabri, 2003 (citados
en Mearin, 2007), los cuales encontraron una proporcién mujer—hombre de 2-3:1 y en el
caso de los pacientes pediatricos, la relacion nifia/nifo fue de 1.3-2:1 (Auricchio et al.,
1988 citados en Beltri et al., 2004).

El diagndstico de la enfermedad celiaca para los pacientes examinados, fue
realizado mediante biopsia y/o examen sanguineo. La edad promedio de diagndstico
fue de 5.1 afnos de edad, siendo ésta mayor a lo encontrado en Araya, 2006 y Canales
et al., 2008, con 3.9 y 2.8 afos respectivamente.

En cuanto al cumplimiento del tratamiento de estos pacientes, respecto a seguir
una dieta estricta libre de gluten, se observd que esto se cumplia en un 43.5%,
contrastandose con un estudio realizado en Espafa (Casellas et al., 2006), en el cual se
demostro que el 82.7%, de un total de 58 pacientes, cumplia estrictamente la dieta.

Respecto a la modalidad de dieta libre de gluten, observamos que la mayoria de
nuestros pacientes evitaba alimentos con gluten y ademas compraban alimentos
especiales libres de éste. Se debe considerar que segun un estudio realizado en Chile,
que comparé la diferencia entre el valor de una canasta basica de alimentos versus una
basica para enfermos celiacos, se obtuvo como resultado que la canasta para celiacos
era un 89% mas cara que la de una persona sana (Castillo & Rivas, 2008). La
asociacion entre las variables modalidad de dieta libre de gluten y nivel socioeconémico
fue estadisticamente significativa. El resultado obtenido en nuestro estudio, arrojé que
el 78.2% de los pacientes evitaban alimentos con gluten y consumian alimentos
especiales libre de este; del total de pacientes, el 52,1% pertenecia al nivel
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socioecondmico indigente, seguido por un 21,7% al nivel bajo y un 4.3% al nivel medio.
La mayoria de los pacientes que se encontraron en esta categoria, pertenecian al nivel
socioecondmico indigente y bajo esto podria explicarse posiblemente debido a la
motivacion y educacion que pueden haber recibido por parte del médico tratante, lo cual
pudo generar un mayor interés en adquirir alimentos especiales, pese a su valor.
Ademas, puede que principalmente hayan evitado alimentos con gluten mas que haber
adquirido alimentos especiales.

Cabe destacar que se encontré un solo paciente que consumia exclusivamente
alimentos espaciales libres de gluten, perteneciendo éste al nivel socioecondémico
medio, lo cual tiene relacion con su nivel de ingreso.

Sobre las manifestaciones orales observadas en la enfermedad celiaca, la
prevalencia de URO segun los distintos estudios es controversial, encontrandose
valores que fluctuan entre 3.7% (Lahteenoja et al., 1998 citados en Campisi et al., 2007)
y 41% (Sedghizadeh et al., 2002 citados en Campisi et al., 2007). La amplitud de este
rango puede ser explicada debido a factores ambientales, dietéticos y genéticos. En
nuestro estudio, sélo se encontré esta manifestacion en un paciente (4.3% del total), lo
cual entra dentro del rango mencionado anteriormente. Cabe destacar que este
hallazgo fue pesquisado al momento del examen clinico bucal, no contandose con la
historia registrada de presencia y recurrencia de estas lesiones, por lo tanto, no se
puede descartar que la prevalencia de estas alteraciones pudiese ser mayor en el grupo
estudiado.

Respecto a las otras alteraciones de la mucosa oral pesquisadas, los estudios no
muestran relacion de éstas con enfermedad celiaca, siendo estas lesiones posibles de
encontrar en cualquier grupo de estudio.

Segun Da Silva et al., 2008, en algunos casos la enfermedad celiaca puede
contribuir al desarrollo de malnutricion proteica, lo cual favorece alteraciones como
retraso en la erupcion dentaria. En nuestro caso se registraron 21 pacientes (91%) que
tenian una cronologia de acuerdo a su edad y solo dos pacientes (9%) con una
cronologia de erupcion dentaria retrasada, presentando estos dos casos, ademas de la
enfermedad celiaca, sindrome de Down, por lo tanto, podria atribuirse este retraso en la
erupcién a esta condicién asociada y no a la enfermedad celiaca en si.

La prevalencia de alteraciones del esmalte en los pacientes estudiados fue de un
100%, siendo ésta mayor a lo encontrado en otros trabajos realizados en Europa en
pacientes pediatricos, en donde la prevalencia fluctia entre un 50% y un 96%
(Rasmusson & Eriksson, 2001;0Ortega et al.,2008; Aine, 1986 citado en Rasmusson &
Eriksson, 2001). No se encontraron estudios realizados en Chile respecto al tema.

La mayoria de los trabajos, han investigado las alteraciones del esmalte en
dientes definitivos, siendo un tema muy poco estudiado en pacientes con dientes
exclusivamente temporales. En nuestro estudio, los dientes mas afectados en los
pacientes examinados fueron los definitivos con un 32.3%, en comparacion con los
dientes temporales que se vieron afectados en un 19.5%.
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Al momento de estudiar la distribucién de las alteraciones del esmalte segun el
tipo de diente, se encontré6 en dientes temporales, que los molares eran los mas
afectados con un 71%, seguido por los caninos con un 23% y por ultimo los incisivos
con un 6%, en contraste con los resultados arrojados por Ortega et al., 2008, quienes
encontraron que los molares eran los dientes mas afectados, luego los incisivos y
finalmente los caninos. Esta diferencia puede deberse a que el grupo de estudio
utilizado por los autores ya mencionados, pertenece a un pais europeo como Espafa, y
por lo tanto no es comparable. En cuanto a la distribucion en los dientes definitivos,
encontramos que el orden de afectacion segun tipo de dientes fue: incisivos (31%),
molares (27%), caninos (21%) y premolares (21%), siendo estos resultados muy
similares a los obtenidos por Fuentes et al., 2007. Lo anterior puede deberse a que las
poblaciones en estudio son semejantes, debido a que pertenecian al mismo pais e
incluso regién y fueron atendidas en servicios de atencion publica, sin embargo el rango
etario utilizado por ellos fue mas amplio, incluyendo también pacientes adultos.

Otros estudios han demostrado, que los dientes mas afectados con alteraciones
del esmalte en la denticion definitiva, son los incisivos centrales y primeros molares
(Rauen, 2005; Aguirre, 1997 citados en Da Silva et al., 2008), coincidiendo con lo
encontrado en nuestro estudio, en el cual los dientes mas afectados fueron el 1.1, 2.1,
2.6 y 3.6. En el caso de la denticion temporal, los mas afectados fueron los dientes 7.5,
8.5 y 5.3, sin embargo, no se encontraron investigaciones que se refieran al tema en
dientes deciduos.

Respecto a la severidad de las alteraciones del esmalte segun Aine en dientes
definitivos, obtuvimos que un 75.3% de los dientes afectados correspondia a grado |, el
17.7% a grado Il, el 7% a grado lll y ninguno presento lesiones grado IV. Estos
resultados son semejantes a los encontrados por Beltri et al., 2004, quienes estudiaron
tanto dientes definitivos como temporales, en donde se obtuvo que la mayoria (77%)
presentaba alteraciones grado | de Aine, 36% grado Il y 6.4% grado lll. Sin embrago
estos resultados no son comparables, debido a que en este ultimo estudio los
porcentajes fueron obtenidos por paciente examinado, no por diente afectado,
pudiéndose encontrar mas de una alteracion por paciente.

En cuanto a los dientes temporales, la severidad de las alteraciones del esmalte
segun Aine fue de un 52.9% correspondiente a grado |, 47.1% a grado |l y 0% tanto a
grado Ill como a IV. Ortega et al., 2008 encontré que un 36.7% de los pacientes
presentd lesiones grado | de Aine, un 13.3% grado Il, un 10% grado Il y un 13.3%
grado IV. Al igual que en el caso anterior la metodologia empleada difiere de la nuestra,
ya que nosotras estudiamos la totalidad de dientes afectados y este estudio realizé los
calculos sélo en base a los pacientes celiacos examinados.

Es importante destacar, que no existen estudios en los cuales la unidad de
examen sean los dientes, asignandole un grado unico a cada paciente, lo cual nos
parece poco representativo, ya que en un mismo paciente podemos encontrar distintos
grados de severidad de estas alteraciones.

Segun la clasificacién de las alteraciones del esmalte en base al indice DDE,
para dientes definitivos, la alteracion mas frecuentemente encontrada fue opacidad
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difusa (39%), y en el caso de los dientes temporales, opacidad limitada con un 30%. No
existen estudios respecto a esto sobre denticion temporal, y tan sélo uno en dientes
definitivos, el cual arrojo que la alteracion mas frecuente fue opacidad difusa con un
74%, siendo comparable con nuestros resultados (Fuentes et al., 2007).

No se debe descartar, en el caso de las opacidades difusas, que éstas puedan
atribuirse a causas como la fluorosis dental, sin embargo no constituia un objetivo de
este estudio realizar diagnostico diferencial con esta alteracién, debido a que era
esperable una gran dificultad en la recoleccion de los antecedentes necesarios para
establecer este diagnéstico.

La extensién de la superficie vestibular afectada por alteraciones del esmalte, de
los dientes examinados en nuestro estudio, correspondié mayoritariamente a menos de
un tercio, tanto en dientes temporales (76.1%) como en definitivos (71.3%).

De los pacientes examinados, sélo dos padecieron sufrimiento fetal agudo en el
momento del parto y a la vez fueron prematuros. Estos pacientes presentaron
alteraciones del esmalte en igual cantidad y severidad que el resto de los examinados,
por lo tanto, no podemos atribuir estas complicaciones a lo ocurrido durante el parto.

En relacién a los antecedentes de la infancia, solo se registraron tres pacientes
que sufrieron traumatismo craneofacial y seis fiebre alta, presentando todos ellos
alteraciones del esmalte grado | y Il de Aine. En el caso de los pacientes que sufrieron
traumatismo craneofacial, las alteraciones que presentaron fueron simétricas, por lo
cual no se pueden atribuir a dicho episodio, ya que éste genera una afectacion
localizada. En cuanto al padecimiento de fiebre alta durante la infancia, producida por
infecciones virales o bacterianas, las alteraciones del esmalte encontradas no fueron
mayores ni en cantidad ni en severidad en comparacion al resto de los pacientes, por lo
que no podemos atribuir estas afecciones a este hecho. Estos antecedentes, también
podrian constituir causas de alteraciones del esmalte, tal como lo describe Regezi &
Sciubba, 2000, lo cual no es aplicable en este caso, pudiendo entonces deberse estos
defectos a la enfermedad celiaca.

La evaluacién del riesgo cariogénico en nuestro estudio, arrojé que el 52% de los
pacientes tenia un riesgo cariogénico bajo, el 31% moderado y el 17% alto, en contraste
con lo encontrado en estudios realizados en pacientes sanos, en donde los resultados
fueron inversos, encontrandose mayoritariamente un riesgo alto, seguido de uno
moderado y finalmente de uno bajo (Quintero et al., 2008; Gémez, 2008). Dados los
resultados obtenidos en nuestra investigacion, un factor importante a considerar es la
dieta estricta que deben cumplir nuestros pacientes objetivos, suprimiendo muchos
alimentos con elevado potencial cariogénico, lo cual contribuiria a reducir su riesgo de
desarrollar caries. Segun Beltri et al., 2004 los celiacos que presentan alteraciones de
esmalte, tienen una superficie dentaria mas porosa y por lo tanto, menos resistente al
ataque acido, lo que puede favorecer el desarrollo de caries, esto no se evidencié en
los resultados obtenidos.
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La asociacidon entre riesgo cariogénico y nivel socioeconémico no fue
estadisticamente significativa. Se obtuvo que la mayoria de los paciente con riesgo bajo
pertenecian al nivel socioecondmico indigente y bajo, contrastandose con otros estudios
realizados en pacientes sanos, donde se encontré que el nivel socioeconémico bajo
estaria asociado con un mayor riesgo de aparicion de caries (Carosella et al., 2003;
Compainiy, 2005).

Respecto a las variables mas influyentes en la determinacién del riesgo
cariogénico, en nuestro estudio se obtuvo que las principales fueron: severidad de
actividad cariogénica, higiene bucal y oportunidad de cepillado con un 26.1% cada una,
seguido por dieta cariogénica con un 23%. El estudio realizado por Quintero et al.,
2008, indicé que los factores mas influyentes en la determinacién del riesgo cariogénico
eran: higiene bucal, luego dieta cariogénica y experiencia previa de caries. Es
importante destacar que la dieta no constituy6 un factor tan relevante en nuestro caso,
debido al tratamiento que los pacientes celiacos deben seguir.

Al relacionar el periodo de tiempo transcurrido desde el diagnostico de la
enfermedad celiaca y el riesgo cariogénico, obtuvimos una tendencia que mostraba que
al aumentar el tiempo transcurrido, el riesgo se hacia menor, sin embargo, esta
situacion ocurrié hasta los 7 meses, a partir de este momento no se observaron
cambios importantes en el riesgo. Esto se puede atribuir a que durante los primeros seis
meses posteriores al diagnostico, el paciente estd en una etapa de modificacion de su
dieta, y pasado este tiempo la alimentacion se hace mas estable, por lo tanto, no se
esperaria cambios en el riesgo de sufrir caries.

Al realizar la regresion lineal de estas variables, se obtuvo que el riesgo
cariogénico aumentaria en un 2,3% por cada afo transcurrido. Esto pudo deberse a
que la mayoria de los pacientes se distribuyeron segun un patron similar, sin embargo
tres pacientes se escapaban de esto, influyendo en el resultado.

La relacion entre el grado de cumplimiento del tratamiento y el riesgo cariogénico
resultd ser estadisticamente significativa. La mayoria de los pacientes estudiados no
transgredié el tratamiento o bien lo transgredié 1-2 veces a la semana, de los
pertenecientes a estas dos categorias, el mayor numero presento riesgo bajo. De los
anteriores, aquellos que transgredian el tratamiento, un mayor numero de individuos
presentaba riesgo bajo en comparacion con los que no lo transgredian. Ademas cabe
destacar que en la categoria “no lo transgrede”, se encontraron dos pacientes con
riesgo alto. Estos datos podrian entenderse debido a que: las respuestas entregadas
por los apoderados en esta pregunta pudieron no ser del todo confiables, y por otro lado
no debemos subestimar otras variables muy relevantes en el riesgo cariogénico, aparte
de la dieta, como son oportunidad y frecuencia de cepillado, ademas del resto de
factores influyentes.

Segun los estudios revisados, se ha observado una asociacion entre la
enfermedad celiaca y otras patologias crénicas como son anemia, sindrome de Down y
diabetes mellitus (Guandalini & Gupta, 2002; Casellas et al., 2006). En nuestro estudio
se vio que el 35% de los pacientes presentaba algun tipo de enfermedad cronica
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ademas de la enfermedad celiaca, de éstos, tres padecian diabetes mellitus tipo |, tres
anemia y dos sindrome de Down.

Al asociar la presencia de estas enfermedades con el riesgo cariogénico, se
observé que la relacion entre estas variables no fue estadisticamente significativa. La
distribucion del riesgo cariogénico fue similar al resto de los pacientes, por lo tanto al no
existir significancia, la presencia de las enfermedades asociadas no modificé el riesgo
cariogénico.
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CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos, las conclusiones derivadas de los objetivos

planteados en este estudio, fueron las siguientes:

1.

La prevalencia de las alteraciones de la mucosa oral en los pacientes
examinados fue de un 21.7%, en el cual se incluyen: lesién traumatica, linea
alba, eritema, herpes labial y URO menor, todas éstas con un 4.3%.

La mayoria de los pacientes examinados presentaron una cronologia dentaria
normal, acorde a su edad, s6lo dos pacientes mostraron una cronologia
retrasada.

. La prevalencia de alteraciones del esmalte, para los 23 pacientes examinados,

fue del 100%.

. Del total de dientes definitivos examinados, la prevalencia de alteraciones del

esmalte fue de un 32.3%, y del total de los temporales fue de un 19.5%.

Para la denticion temporal, los dientes mas afectados por alteraciones del
esmalte fueron: el diente 7.5, seguido por el 5.3 y 8.5. En el caso de los dientes
definitivos, los mas afectados fueron: el diente 1.1, seguido por el 2.1, 2.6 y 3.6.

Del total de dientes temporales afectados por alteraciones del esmalte, segun la
clasificacion de Aine, la mayoria correspondieron a grado | y grado Il. Respecto
al indice DDE, las alteraciones mas prevalentes fueron opacidad limitada y
opacidad difusa. La extension de estas alteraciones afecté mayoritariamente a
menos de un tercio de la superficie vestibular del diente.

Del total de dientes definitivos afectados por alteraciones del esmalte, segun la
clasificacion de Aine, la mayoria correspondieron a grado | y grado Il. Respecto
al indice DDE, las alteraciones mas prevalentes fueron opacidad difusa y
opacidad limitada. La extensién de estas alteraciones afecté mayoritariamente a
menos de un tercio de la superficie vestibular del diente.

Los pacientes que presentaron sufrimiento fetal agudo durante el parto, siendo
ademas prematuros, no mostraron mayor prevalencia ni severidad respecto a las
alteraciones del esmalte que poseian, en comparacién con los demas pacientes.

Las alteraciones del esmalte observadas en los pacientes que padecieron de

traumatismo craneofacial y/o fiebre alta, no pudieron ser atribuidas a estos
hechos.
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10.El riesgo cariogénico de nifios y adolescentes celiacos, se distribuyé de la
siguiente manera: un 52% presentd riesgo bajo, un 31% moderado y un 17%
alto.

11.Las variables mas influyentes en el riesgo cariogénico fueron: severidad de
actividad cariogénica, higiene bucal y oportunidad de cepillado.

12.Segun el tiempo transcurrido desde el diagndstico, para las tres categorias: de 0-
6 meses, siete meses a tres anos y mas de tres afos, el riesgo cariogénico
encontrado fue predominantemente bajo.

13.La relacion entre las variables grado de cumplimiento del tratamiento y riesgo
cariogénico, fue estadisticamente significativa, manteniéndose la tendencia de un
riesgo predominantemente bajo.

14.La prevalencia de enfermedades cronica asociadas a enfermedad celiaca fue de
un 35%. La relacién entre el riesgo cariogénico y estas enfermedades no fue
estadisticamente significativa.

15.El nivel socioecondmico de los pacientes fue predominantemente indigente y
bajo, de estos la mayoria evitaba alimentos con gluten y ademas consumia
alimentos especiales, siendo la asociacidén entre estas variables estadisticamente
significativa. La relacion entre nivel socioecondmico y riesgo cariogénico no fue
estadisticamente significativa.

69



Limitaciones y Sugerencias

70



LIMITACIONES Y SUGERENCIAS

Las limitaciones que tuvimos al momento de realizar este estudio fueron
principalmente:

- Contactar a los pacientes, ya que el hospital no contaba con una base de
datos actualizada y completa de los celiacos que ahi eran atendidos.

- No disponer, durante un mes completo, de las dependencias del
establecimiento para realizar los examenes, debido a un hecho fortuito
como fue el terremoto del pasado 27 de febrero.

Para futuros estudios en nifios y adolescentes celiacos, recomendamos incluir un
mayor numero de individuos, para que sea posible calcular una muestra y asi poder
extrapolar los resultados al universo.

Seria importante que para los proximos estudios respecto al tema, se pudiera
contar con métodos diagnésticos complementarios como radiografias bite-wing y un
equipo dental para la realizacién de los examenes, para realizar un diagnostico mas
acabado.

Finalmente se recomienda considerar los indices COPD y ceod para medir

actividad cariogénica, con el fin de que los resultados sean comparables con un mayor
numero de estudios, debido a que éste es un indice utilizado universalmente.
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RESUMEN

Antecedentes:

La enfermedad celiaca es una enteropatia cronica autoinmune producida por
intolerancia a péptidos del gluten. Su prevalencia en Chile es de 1:100-1:500
habitantes.

Se ha descrito mayor frecuencia de alteraciones del esmalte dentario y lesiones
orales en celiacos. No existen estudios sobre riesgo cariogénico en éstos.

Objetivo:

Evaluar el riesgo cariogénico y alteraciones orales en nifos y adolescentes
celiacos hasta 17 afios, diagnosticados mediante biopsia o estudios seroldgicos,
atendidos en el Hospital Dr. Gustavo Fricke, entre enero y mayo de 2010.

Materiales y métodos:

El estudio fue descriptivo, trabajandose con un universo de 23 pacientes. Se
realizé un examen bucal registrandose en una ficha clinica. Ademas se utilizé una
encuesta y un diario dietético.

La estadistica fue descriptiva, usando el programa Microsoft Excel 2007 y SPSS
version 10.

Resultados:

Del total de pacientes, el 4.3% presentdé URO. ElI 100% de ellos poseia
alteraciones del esmalte. En cuanto al riesgo cariogénico, el 52% tuvo riesgo bajo, el
31% moderado y el 17% alto.

Conclusiones:

La prevalencia de alteraciones de la mucosa oral fue baja, mientras que las del
esmalte se presentaron en todos los pacientes. El riesgo cariogénico fue
mayoritariamente bajo.
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