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Resumen

Las enfermedades bucales son uno de los principales problemas de salud
publica a nivel mundial, siendo la mas importante la caries. Las
enfermedades bucales son producto de la interaccion del huésped con los
microorganismos considerados como flora normal y pueden tener
repercusiones a nivel sistémico. Objetivo. Describir el estado de salud
bucodental y los factores de riesgo a caries en dos grupos de nifios uno de
cardiopatas y un grupo control que acuden al servicio de Cardiologia y
Ortopedia del Instituto Nacional de Pediatria. Método. Estudio comparativo,
prospectivo y transversal en el Servicio de Cardiologiay Ortopedia del INP.
Las variables de estudio fueron: cronologia de la erupcion, higiene bucal,
indices de caries, tasas de flujo salival y numero de unidades formadoras de
colonias de Streptococcus mutans y Lactobacillus sp. Se realiz6 un analisis
descriptivo de la informacion. Para el analisis comparativo las posibles
asociaciones se exploraron a través de la pruebade Chi2para las variables
cualitativas y la prueba t de Student para las variables cuantitativas.
Resultados. En este estudio las cardiopatias congénitasque se presentaron
con mayor frecuenciafueron:PCA,CIVy CIA;de estos nifios el 40% nacieron
prematuros y los nifios del grupo control el 33% presenté esta condicion. Al
momento de la exploraciéon no se encontraron diferencias en relacion a la
edad entre los grupos de estudio (5.1 vs5.3 afnos). Sin embargo, el promedio
de peso fue diferente entre grupos (16.9 Kg vs 19.1 Kg). La frecuenciade
cepillado dental, de comidas y consumo semanal de dulces fueron similares,
sin embargo, el consumo semanal de refrescos fue mayor en los niflos con
CC. En relacién a los indicadores bucales entre los grupos el promedio de
caries, produccién salival en reposo y estimulada y la cantidadde UFC de las
bacterias estudiadas, fueron diferentes entre ellos. Ahora bien, el
comportamiento de la erupcion dental fue similarentre los grupos estudiados.
Conclusion. En este estudio se presentd con mayor frecuenciala PCA, los
ninos con CC presentaron un peso menor al de los nifios del grupo control,

se observd una mayor ingesta de refrescos en los nifilos con CC, mientras



que en el grupo control las nifasingieren mas dulces que los nifos. En
relacion a las pruebas de saliva en reposo los nifilos con CC la presentan
disminuida, tal vez por la ingesta de farmacos, por lo cual presentaron los
niveles de infeccion mas altos de las bacterias cariogénicas, al igual que el

indice de caries en la denticién temporal. Los nifios que presentan una
condicion sistémica requieren una atencion integral.
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INTRODUCCION

A nivel mundial las cardiopatias congénitas son la malformacion mas frecuente al
nacimiento,®en nuestro pais ocupan el segundo lugar de malforrmaciones.'0 El
tratamiento de las cardiopatias congénitas depende del tipo y la severidad de las
mismas, asi como del momento del diagnéstico, dicho tratamiento puede ser

farmacoldgico, o intervenido y de este ultimo puede ser quirtrgico o por cateterismo
cardiaco.®

A pesar de que los farmacos son la herramienta terapéutica mas potente de la que
disponemos para mejorar la calidad de vida de la poblacién, su uso no esta exento
de efectos adversos, estos se incrementan cuando se combinan varios farmacos o
el uso prolongado de los mismos.'2¢ Diversos autores sugieren que la ingesta de
farmacos que se utilizan para el tratamiento de las cardiopatias (diuréticos,
antihipertensivos, anticoagulantes, beta bloqueadores, estatinas, inhibidores de la
renina, ciclosporinas entre otros) favorece la disminucion de los fluidos corporales,
lo que pudiera mostrar en la cavidad bucal variaciones de la tasa del flujo salival, !
ademds de la ingesta de fa&rmacos mencionan que si el contenido liquido corporal
se restringe en un 8%, ya sea por ingesta o por farmacos, influye en la disminucién
de la secrecion salival.'® Lo que agrega factores de riesgo para desarrollar
enfermedades bucales en los nifios con cardiopatia congénita.

Ahora bien, las manifestaciones bucales que pueden presentar los pacientes
cardiépatas van relacionadas al tipo de cardiopatia, el tratamiento y los habitos
bucales asociados. Han reportado coloracién azulada en encias, mucosas alveolar
y paladar, asociado a cianosis, retraso en la cronologia de erupcién causada por el
crecimientofisico retrasado; en el esmalte se haobservado hipoplasia, caries dental
secundaria al deficiente cuidado de la cavidad bucal, asociada al énfasis que los
padres otorgan solo a la atencién de la patologia sistémica.104-105

Desde hace muchos anos se ha asociado la deficiente salud bucal con la
endocarditis infecciosa, al aseverar que los microorganismos de la cavidad bucal

podrian ser considerados como un foco de infeccién a distancia.’’® Considerando




que enla cavidad bucal se han llegado a identificarhasta 800 especies bacterianas,
siendo estas consideradas como bacterias autéctonas en relacion al ser humano,

sin embargo, estas especies se encuentran entre la simbiosisy la patogenicidad.”

La eliminacién defocos infecciosos en la cavidad bucal en los ninos con cardiopatia
congénitaes elemental para obtener un resultado favorable en la cirugia de corazéon
y no un factor de riesgo. Es fundamental establecer los factores de riesgo de los
ninos cardidépatas para no retrasar el momento de la cirugia, ya que los pacientes
gue van a ser sometidos a unaintervencion quirargica no deben presentar focos

infecciosos en cavidad bucal.!!

Por lo anterior el médico tratante y los cuidadores deben sensibilizarse ante la
atenciéon odontoldgica, de manera que puedan prevenirse, interceptarse y

rehabilitarse las patologias bucales, para evitar complicaciones y favorecer un
tratamiento integral.102.108-109.

Para darle un mayor valor al presente estudio, se decidié incluirun grupo control de

ninos de la misma edad, asistentes a otro servicio de atencién en el INP, en este
caso al servicio de ortopedia.




A. MARCO TEORICO.

CAPITULO 1: SISTEMA CARDIOVASCULAR, CARDIOPATIAS CONGENITAS Y
COMORBILIDAD

1.1. Sistema cardiovascular

El sistema cardiovasculares el primero de los sistemas que se desarrolla en lavida
intrauteina, su sistema principal es el corazén, el cual funciona alrededor de la
octava semana de gestacion, permite el transporte e intercambio del organismo con
el medio, lo cual es fundamental para el embrion, debido a que el consta de células
que necesitan de manera precisa nutrientes, oxigeno, asi como desechar
metabolitos y CO2, siendo indispensable un sistema circulatorio integro y funcional;
por lo que los defectos congénitos cardiacos pueden interferiren el flujo normal de
la sangre a través del corazén de manera que puede hacerse lento, fluiren la
direccion equivocada, o estar totalmente bloqueado.!

El sistema cardiovascular esta formado por el corazén y los vasos sanguineos:
arterias, venas y capilares, es un sistema de transporte en el que una bomba
muscular (el corazdn) proporciona la energia necesaria para mover el contenido (la
sangre), en un circuito cerrado de tubos elasticos (los vasos). El corazén es un
organo musculoso formado por cuatro cavidades, que estd morfolégicamente
desarrollado a las seis semanas de vida intrauterina, esta situado en el interior del
térax, por encima del diafragma, en la region denominada mediastino, que es la
parte media de la cavidad toracica localizada entre las dos cavidades pleurales, su
principal funcién es la de proveer sangre a todos los tejidos del cuerpo.?

1.2. Cardiopatias congénitas

La mayoria de las malformaciones cardiovasculares se originan entre la sexta y
décima semana de vida intrauterina,®las cardiopatias congénitas (CC) se definen
como cualquieranomaliaestructural del corazdn o de sus vasos y son consecuencia
de las alteraciones del desarrollo embrionario del corazén,*° que constituyen un
grupo heterogéneo de defectos morfofuncionales del corazén y de los vasos

sanguineos; estas pueden ser detectables desde la etapa prenatal, sin embargo,




algunas de ellas son evidentes al nacimiento, pero otras no lo hacen hasta dias o
meses después del parto.

1.3 Epidemiologia de las cardiopatias congénitas.

A nivel mundial las malformaciones cardiacas congénitas son las mas frecuentes,
con unaincidencia promedio de seis a ocho por cada 1,000 recién nacidos vivos.’
En América Latina se cuenta con dos grandes registros: el Registro y Vigilancia
Epidemiolégica de Malformaciones Congénitas Externas (RYVEMCE) en el cual se
ha reportado unatasa de uno por 1,000 recién nacidos vivos con CC y el Estudio
Colaborativo Latinoamericano de Malformaciones Congénitas (ECLAMC)quecubre

la mayor parte de Sudamérica en donde los registros van de 2.3 por 1,000 recién
nacidos vivos con CC.8

Aunque en México no se cuentacon cifras oficialesdelas CC, se calculaque existen
alrededor de 300 mil adolescentesy adultos con CC a los que se incrementan entre
12 y 16 mil ninos con CC, y representan la primera causa de hospitalizacion en
recién nacidos con malformaciones congénitas.® De acuerdo con el reporte del
Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI) estas malformaciones se
ubican en el sexto lugar en menores de un afo en la tasa de mortalidad y en el

tercero en nifosde entre unoy cuatro afnos en el afo 20100y para el afio 2013
representan la segunda causa de muerte en nifios menores de cinco afos.!

1.4 Etiologia de las cardiopatias congénitas.

Generalmente se desconocela etiologia de las CC, sin embargo, se ha descrito que
su origen puede ser genético o multifactorial y se atribuye hasta un 10% a
cromosopatias tales como: mutaciones gendémicas con ganancia o pérdida de
cromosomas completos (trisomia 21,18,13, Sindrome de Turner), también se
duplica el riesgo para los hermanos de un nifio con CC que nacen después y el
riesgo es aun mayor si alguno de los padres la tiene. Del 2% al 3% a causas
ambientales, considerando como ambiente todo lo que queda fuera de la piel del

producto de la gestacién como el liquidoamnidtico, las membranas, placenta, Gtero,




cuerpo maternoy los factores a los que se hallaexpuestala madre como los fisicos,
quimicos, biolégicos, psicolégicos y del medio social .

También se considera que en recién nacidos con prematurez aumenta la
probabilidad de que padezca este tipo de malformaciones cardiacas y entre mas
prematuro o con peso bajo nazca mas sera la probabilidad de que la padezca (43
por cada 1000 nacidos prematuros vivos). 12

1.5 Clasificacion de las cardiopatias

Las CC para su estudio se dividen en dos grandes grupos que van de acuerdo a la
presencia o ausencia de cianosis. Las cianéticas conciernen a todas aquellas en
donde la condicién fisiopatoldgica es la presencia de un cortocircuito intracardiaco
que vade derecha aizquierda, el cual se incorporala sangre al organismo sin pasar
por los pulmones, por lo que su principal manifestacion clinica es la presencia de
cianosis.'®Las CC acianéticas se presentan con mayor frecuencia y diversidad, su
condicion fisiopatolégica en un cortocircuito de izquierda a derecha que provoca un
aumento del flujo sanguineo pulmonar e insuficiencia cardiaca, sobre todo los
defectos amplios ventriculares y los exiracardiacos, en estos casos no hay
presencia de cianosis.'3'4 Estos grupos son:

|.  Cardiopatias acianégenas

Se caracterizan por presentar un corto circuito en el que la sangre oxigenada va
desde las cavidades cardiacas izquierdas hacia las derechas, pero sin que se
mezcle con sangre no oxigenada en la circulacion sistémica, dentro de este grupo

se encuentran:

e Comunicacion interventricular.
e Comunicacién interauricular.
e Conducto arterial persistente.

e Coartacién aortica.




ll.  Cardiopatias cianbégenas

Este tipo de cardiopatias se caracterizan por el fallo circuito que se produce en la
sangre desde las cavidades cardiacas derechas con direccion a las izquierdas, en
donde la sangre que aun no estd oxigenada fluye desde el VI hacia todas las
regiones del organismo, lo cual se manifiesta con cianosis, dentro de este grupo se
encuentran:

e Tetralogia de Fallot.

e Transposicion de los grandes vasos.

e Atresia tricispidea.’®

1.6 Diagndstico de las cardiopatias congénitas

Se ha descrito que aproximadamente el 99% de los nifios que presentan CC
manifiesta sintomas caracteristicos durante el primer afio de vida, mientras que
unicamente en el 40% el diagnostico se establece dentro de la primera semana de
vida extrauterinay en el 50% hasta en el primer mes de edad, este periodo de vida
es critico para los pacientes con CC debido a los defectos presentes y los cambios
fisioldgicos de la circulacién después del nacimiento.'®

La evaluacion diagnostica de los pacientes con sospecha de defectos cardiacos
congénitosconsiste en un abordaje sistematizado en el que se siguen los siguientes
meétodos y auxiliares de diagnostico:

e Historia clinica.
e Exploracién fisica.

e Estudios de imagen y gabinete (radiografia de térax, electrocardiograma,
ecocardiografia).

e Cateterismo.!”




1.7 Tratamiento de las cardiopatias

Eltratamiento de las cardiopatias congénitas depende del tipo y la severidad de las
mismas, asi como del momento del diagnéstico, dicho tratamiento puede ser
farmacoldgico, o intervenido y de este ultimo puede ser quirlrgico o por cateterismo
cardiaco.

Tratamiento farmacologico:

Este tipo de tratamiento tiene como objetivo modular la funcién cardiaca para
mantenerla tensidn, la perfusidn organicay el transporte de oxigenoy depende de
su adecuada prescripcién, administracién y su apego ya que estan sujetos al o los
procesos patoldgicos y los mecanismosque se encuentran alterados en los tipos de
CC. Para las cardiopatias congénitas el tratamiento farmacoldgico se basa en:

I.  Antihipertensivos:
a. Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina (IECA).

Benazepril, moexiprilo, captopril, perindopril, enalapril, quinaprilo, enalaprilato,
fosinorpil, ramipril, lisinopril y trandolaprilo.

b. Beta bloqueadores.

Propanolol, metoprolol, atenolol, nodolol, carteolol, betaxolol, bisoprolol., pindolol,
acebutolol, penbutolol, labetalol, carvedilol, nebivolol y esmolol.

[I.  Diuréticos:
a. Ahorradores de potasio.
Espironolactona, canrenona, canrenoato de potasio y esplerenona.
b. De asa.

Furosemida, bumetanida, 4cido etacrinico, axosemida, piretaniday tripamida.




lll.  Antiagregante palquetario.
a. Antiinflamatorio No Esteroideo (AINE).
i. acido acetilsalicilico
IV.  Antihipertensivo pulmonar.

a. Inhibidor Potente y Selectivo de la Fosfodiesterasa tipo 5 (PDES).
i. Sildenafil.'819

Tratamiento intervenido:

Es importante emplear las técnicas de tratamiento de forma adecuada para

asegurar un resultado 6ptimo y efectivo en los pacientes con cardiopatia
congenita.?0

Existe avance en las técnicas quirdrgicas que han mejorado el pronéstico en los

pacientes con CC,?! eliminado la nocién de que el paciente con CC tenia pocas
posibilidades de sobrevivir a la vida adulta.??

La correccion quirargica de las CC surge de los hallazgos clinicos que permiten
identificar los defectos, malformaciones o anomalias del corazdén o sus grandes
vasos, con el objetivo de corregir de manera total o parcial.??

Las técnicas quirurgicas para las CC podrian resumirse en:

a) Cirugiatoracoscédpica: en este tipo de técnica se maneja bajo el principio del
minimo abordaje, con la finalidad de reducir el trauma quirdrgico y fines
estéticos. Los defectos que pueden resolverse con este tipo de técnica son:
cierre del conducto arterioso, correccion de anillos vasculares entre otros.2*

b) Abordaje minimo: esta técnica quirdrgica tiene la finalidad de disminuir el
trauma, ademas esta asociada al disefio de sistemas de circulacion
extracorporea, ya que permite el drenaje venoso por medio de succidn activa
que favorece quelos dispositivos sean pequenosy con ello se puede colocar




al paciente en derivacion cardiopulmonar, con incisiones sutiles o pequenas.
25

Finalmente, el éxito de un procedimiento quirtrgico no depende Unicamente de una
buena técnica quirtrgica, sino de todo el equipo multidisciplinario y de los
cuidadores del paciente.?? Debe de considerarse que existen complicaciones
importantes, durante o posterior a la cirugia, tales como, complicaciones cardio-
pulmonares, del sistema nervioso central, limitaciones de la actividad fisica,
reduccion de la calidad de vida, necesidad de ingesta de farmacos a largo plazo.%®
El tratamiento de las malformaciones cardiacas congénitas era necesariamente
quirdargico, sin embargo, existen muchos riesgos que resultan innecesarios para los
pacientes con algunos de los tipos de CC.2728 Es por lo anterior que el
intervencionismo no quirdrgico que es un conjunto de procedimientos complejos
para la correccion de cardiopatias congénitas (entre otras) con la finalidad de
mejorar la calidad de vida y supervivenciade los pacientes;?’ en las cardiopatias
congénitashapermitiendo realizar correcciones paliativas y curativas de patologias,
también es posible resolver casos de dificil acceso para el cirujano, ademas de
reducir tiempos quirdrgicos y/o la magnitud de la invasién, estos procedimientos
pueden clasificarse en:

a) Desobstruccion de una valvula o de un conducto vascular, se emplean
procedimientos de dilatacién por medio de balones, stents o stents valvulados.

b) Oclusién de comunicacién anémala entre dos conductos vasculares o
cavidades cardiacas, se emplean dispositivos de cierre o coils.?8

Se emplean dispositivos y técnicas especificas para cada caso, por ejemplo:

Coartacion de la aorta: implante de protesis pulmonares por via percutaneay la
colocacién de stents. Comunicacién interventricular: Dispositivos Amplatzaer
Muscular VSD Occluder, STARFlex, Cardio SEAL. Persistencia de conducto
arterioso: colocacion de Coil, dispositivos Amplatzer PDA septal occluder,

Comunicacion interauricular: Dispositivos Amplatzer septal occluder, Helex, Gore
septal ocludery Cardio SEAL.2%-30




En la actualidad el diagnéstico precoz, asi como el tratamiento quirdrgico correctivo
o paliativo proporciona un incremento de la supervivenciaa los nifios con CC; asi
mismo el éxito de las cirugias depende de varios factores como los cuidados
preoperatorios, perioperatorios y postoperatorios, la supervivencia depende
también de la afeccion y del tipo de cirugia que se realizd, a pesar de que las CC
constituyen del 40 al 50% de las causas de muerte infantil, las técnicas quirurgicas,
de perfusion,de anestesia y cuidadosla mayoria de las CC pueden serintervenidas
oportunamente con baja mortalidad, evitando de esta manera operaciones
paliativas lo que hace evidente el incremento de poblacién adulta con CC.3!

CAPITULO2: CRECIMIENTOY DESARROLLO CRANEOFACIAL

El crecimiento en términos generales se refiere a una de serie de modificaciones en
el volumen,formay peso que se presenta en cualquier parte del organismoy es la
consecuencia de procesos biologicos tales como hipertrofia, hiperplasia y la
secrecion de matriz extracelular de los cuales resulta el aumento de tamafo de

organos, aparatos o sistemas, medible en unidades de masa por unidades de
tiempo32-33 y se encuentra regulado por dos factores:

e Regulacién genética: se refiere al genoma de cada individuo, es decir su
acido desoxirribonucleico (ADN) y el contenido de los cromosomas.

e Regulacién epigenética: alude a los factores externos que repercuten en el
desarrollo, sin modificar la codificacién del ADN.

A pesar de esta regulacion las personas crecen de manera diferente, el crecimiento
se acompana paralelamente del desarrollo, esto implica el progresivo avance de la
maduracion, durante el crecimiento, sus funciones se ven condicionadas por la
madurez organica en los diferentes periodos de la vida.34

El desarrollo se va incrementando de manera compleja, y comprende procesos de
cambios morfolégicos, estructurales y funcionales en un érgano o tejido.3?

De acuerdo con Moyers tanto el crecimiento como el desarrollo se caracterizan por
tener:
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a)

Patron: el cual se refiere a un reflejo de los diversos tejidos que integran al
organismo, se efectua tras una cadena de procesos del crecimiento de una
manera ordenada, los cuales suelen ser tipicos en una especie, familia o
individuo, en el caso de la regidon facial se manifiesta con un crecimiento

cefalocaudal.

Variabilidad: consiste en la variedad de consecuencias que el proceso de
crecimiento y desarrollo pueden lograr, dicha variabilidad esta influenciada
por la raza, genética, enfermedades sistémicas, peso al nacer, estado

nutricional, actividad fisica, nivel socioeconomico y clima.

Cronologia: alude a la relaciéon que existe con la presencia de los eventos
durante el crecimiento que sefala el comienzo o termino de los periodos de
crecimiento de forma intra'y extrauterina, esta cronologia esta determinada
genéticamente y relacionada con la presencia de mediadores de crecimiento

(hormonas) quienes son responsables del ritmo de maduracién vy
desarrollo.3®

Caracteristicas del crecimiento craneofacial

En el crecimiento de la region craneofacial se han descrito caracteristicas mediante

las zonas que lo conforman:

Béveda y base del craneo: la béveda se integra por los huesos frontal,
parietal, occipital y temporal, los cuales son osificaciones intramembranosas
para permitir el paso por el canal del parto, posteriormente dara paso a la
formacién de las suturas, las cuales fungen como centros de crecimiento ya
que permiten la aposicion 6sea.

Durante la etapa prenatal y poco después, en la postnatal los huesos de la base del

craneo estan formados por cartilago, en el clivus, esfenoides y etmoides surgen

centros de osificacion que posteriormente forman las sincondrosis esfenoccipital y

esfenoetmoidal donde se encontrarael centro de crecimiento de la base del craneo.
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e Complejo nasomaxilar: en la etapa prenatal el hueso membranoso osificado
y la capsulanasal conforman el maxilar, el cual se osifica por medio del centro
de osificacién infraorbitaria. El crecimiento posnatal se da mediante aposicién
O0sea de las suturas que lo unen con la base del craneo, ademas de
reabsorcion y remodelacion por la actividad osteoclastica periostal, durante
este proceso de crecimiento el maxilar se desplaza hacia adelante y abajo
mientras en las zonas tuberosas se va depositando hueso con lo que
aumenta su tamano y conserva su forma.

e Mandibulay articulacién temporomandibular (ATM): la mandibulatambién es
formada por mediante osificacion intramembranosa, su céndilo se forma por
medio del mesénquimayy cartilago condilar el cual reacciona a las demandas
funcionalesde la ATM, lo que favorece un crecimiento regional adaptativo el
cual culmina al finalizar la adolescencia. La mandibula sufre un
desplazamiento hacia adelante y abajo, al igual que el maxilar por lo que se
requiere sincronia para que resulte una adecuada oclusién.3® Cuando el
crecimiento y la maduracion se presenta de manera anormal, condicionan
importantes ftrastornos no sélo organicos, también funcionales, que
ocasionalmente es dificil de recuperar. 34

2.1 La cavidad bucal

La cavidad bucal constituye parte del aparato estomatognatico y es la primera
porcién del sistema digestivo, se ubica en la regidén craneo-cérvico-facial. En esta
cavidad es fundamental para la fono-articulacion, respiracion, degustacion,
masticacién, deglucién y es aqui en donde se inicia la digestién con la humectacion
y descomposicién quimica de los alimentos, transformando asi la comida en el bolo

alimenticio.

Se encuentra formado por huesos, la articulacién temporomandibular, musculos,
paquete vascular, y nervioso delimitada en su porcién anterior por los labios, en su
porcion lateral por las mejillas, la parte inferior interna por el piso de boca, en la
porcién superior por la béveda palatina 'y en la region posterior por el istmo de las

fauces. Dentro de ella encontramos la lengua, las encias, los dientes, las papilas
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gustativas y diferentestipos de mucosa quelarecubren en su totalidad (a excepcién
de las estructuras dentales) en esta cavidad drenan a través de diversos conductos
las glandulas salivales mayores y menores.36-37 La cavidad bucal presenta un medio
ambiente complejo, dindmico e individualizado en cuanto a la colonizacion de la
microbiota, que puede ser modificado con la erupcién y posicién de los dientes, la
dieta (variaciones en cuanto a la cantidad y tipo de ingesta), la higiene y el flujo

salival. 3839
2.2 Desarrollo de las denticiones.

El desarrollo de las denticiones es un proceso que no involucra Unicamente la
erupcion de los 6érganos dentarios, también involucra la oclusion dentaria entre los
maxilares, se ha dividido en cuatro fases: de erupcidén preemergente, de la denticidn
temporal, de la denticién mixta y de la denticién permanente.33

I.  Fase de la erupcién preemergente.

Comprende desde el periodo prenatal y hastala erupcion del primer 6rgano dentario
temporal, es decir aproximadamente a los 6 meses de vida. En la vida intrauterina
entre el cuarto y sexto mes comienza la calcificacion de los 6rganos dentales
temporales. Posterior al nacimiento los procesos alveolares se encuentran cubiertos
por las almohadillas gingivales, que por lo general son segmentadas para revelar
las areas de los érganos dentarios en desarrollo. Las encias se mantienen firmesy
su forma estéd determinada desde la vida intrauterina, tienen forma de herraduray
en unavista sagital la mandibula se observa por detras del maxilar cuando hacen

contacto. De acuerdo con Lieghton el tamafno puede estar determinado por alguno
de los siguientes factores:

l. El estado de madurez del nifio al nacer.
1. El peso al nacimiento.
Il. Tamano de los 6rganos dentarios temporales en desarrollo.

IV.  Factores genéticos.*?
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En este periodo la arcada superior presenta una cresta alveolar anchay aplanada,
en las zonas laterales se pueden observar los burletes palatinos que permiten que
se forme una concavidad palatina en el area de las rugas palatinas, lo que favorece
una adecuada sujecion del pezén durante la lactancia, en la zona anterior se
observa una zona vascularizada y prominencias eréctiles (pliegues de Robin-
Magitot); la arcada inferior se describe en toda su extension como angostay filosa,
el selle con estas estructuras forman una mordida abierta anterior, sin embargo,

permiten el selle hermético durante la alimentacién.
Fase de la denticion temporal.3341
ll.  Fase de la denticion temporal

La denticién temporal inicia cuando emerge el primer érgano dentario, dicha
erupcion iniciaunavez que se ha culminado la mineralizacion de la corona clinica,
inmediatamente comienza a mineralizarse la raiz. La denticion temporal se
compone por tres grupos dentarios que son: incisivos, caninos y molares, su
erupcion como norma general es primero los érganos dentarios inferiores respecto
a los superiores y es en el siguiente orden: incisivos centrales, incisivos laterales,
primeros molares, caninos y segundos molares.*?

Existen caracteristicas propias de la denticion temporal, antes de que los 6rganos
dentariostemporales emerjan, existe unafusion entre el epiteliooral y el dental, esto
favorece a los 6rganos dentarios penetrar la encia sin ocasionar ulceras, ademas
del primer levantefisiolégicode la oclusidén con la erupcion de los primeros molares
temporales, existen espacios de desarrollo en la arcada superior entre los incisivos
laterales y los caninosy en la arcada inferiorentre los caninosy el primer molar que
fungen como un factor para el crecimiento de los arcos dentarios y con la finalidad
de que los 6rganos dentarios permanentes (Qque son mas grandes) logren una
erupcion y un adecuado posicionamiento en las arcadas.
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La cara distal del segundo molartemporal es el que da la relacién del plano oclusal

que puede ser:

a) Recto: cuando ambas caras distales del segundo molar temporal se
encuentran en un mismo plano de oclusién.

b) Escaldén mesial: es cuando el segundo molar temporal inferior se encuentra
por mesial del segundo molar temporal superior.

c) Escalon distal:la cara distal del segundo molartemporal inferiorse encuentra
por distal del superior.

Estas posicionesdeterminan la posicion del primer molar permanente, ahies donde
radica su importancia.3343

lll. Fase de la denticion mixta

Denticion mixta es el periodo de transicion que va de los 5.6 afios a los 12
aproximadamente, en el que los dientes temporales y los permanentes se
comparten la boca.*® Inicia con la aparicion del primer molar permanente y el
recambio que surge en la parte anterior inferior, en este periodo se experimentan
cambios en los arcos dentarios que van a favorecer la oclusién de la denticion
permanente. Ocurre también el segundo levante fisiolégico con la oclusién del

primer molar tempral.33

Los érganos dentarios permanentes que aun no erupcionan ya se encuentran
debajo dérganos dentarios temporales, los odontoclastos causan reabsorcion
radicular de los 6rganos dentarios temporales, este proceso que va a permitir

cambio de denticion se llama exfoliacion .44

IV.  Fase de la denticidbn permanente.

Esta fase inicia alrededor de los 6 cuando comienza la erupcion de los érganos
dentarios permanentes y culmina cuando se completas, es decir a los 18 o 20 anos
con la erupcién de los terceros molares. Alrededor de los 12 afnos los érganos

dentarios han alcanzado su posicién, inclinacién y angulacion definitiva.33
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Los érganos dentarios permanentes pueden ser de sustitucion que son aquellos que
reemplazan un 6érgano dentario temporal tales 6rganos son los incisivos, caninosy
premolares, o bien, complementarios que hacen erupcién por detras del arco
temporal, tales como el primer, segundo molar y tercer molar. Los dientes de
sustitucion erupcionan simultaneamente con el proceso de reabsorcion de las raices
de los érganos dentarios temporales.3? En esta fase se da el ter levante fisioldgico

oclusal con la erupcién del segundo molar permanente.33
2.3 Erupcion dental

Los humanos a lo largo de la vida presenta dos tipos de denticidén: una temporal
constituida por 20 dientes de tres tipos (incisivos, caninos y molares) y una
permanentede 32 dientes (se les agrega untipo de diente mas, dientes premolares)
entre las dos hay un periodo, conocido como denticion mixta la cual iniciaa los 6
anos aproximadamente (cuando hacen erupcidn los primeros molares
permanentes), esta interface culmina hasta que no hay un solo diente temporal en
boca (alrededor de los 12 afos).4®

La erupcion dental es un proceso largo, multifactorial, y con una estrecha relacién
con el crecimiento y desarrollo, involucra una serie de movimientos complejos,
cambios histologicos, asi como la elongacién de la raiz, el tejido vascular ejerce
fuerza por debajo y alrededor de la raiz, el hueso alveolar crece, la dentina también
crece, mientras que la pulpa se mantiene en constriccién, la membrana periodontal
sufre cambios de crecimiento y traccidén, se presenta la reabsorcién de la cresta
alveolar, se descrito en la literatura que cada diente comienza a moverse hacia la
oclusion cuando termina de formarse la corona clinicay culmina en el momento en
gue éste se encuentra a su antagonista.*®

La erupcion dental comprende tres fases e implica el desarrollo de los dientes, asi
como los movimientos y acomodo en los maxilares: pre-eruptiva, pre-funcional y
funcional. La fase pre-eruptiva corresponde a la etapa en que se completa la
calcificacién de la corona, se iniciala formacion de la raiz y tiene lugar la migracion

interalveolar hacia la superficie de la cavidad bucal. A su vez la fase pre-funcional o
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erupcion activa, es la etapa en la que el diente ya esta presente en la boca sin
establecer contacto con el antagonista, mientras que la fase funcionalinicia cuando

los dientes entran en oclusion con su antagonista. 47-48

La presenciade una secuencia determinada de la erupcién, se considera favorable
cuando existe una correcta posicion de los dientes en cada arcada y con ello un
adecuado desarrollo craneofacial,**sin embargo, puede verse alterada por factores
sistémicas y/o locales, la raza, el sexo, entre otros.*4% De estos factores el mas
investigado ha sido el sexo, donde se han descrito que en las nifas la erupcion
tiende a ser mas precoz queen los ninos,loasocian con el desarrollo biolégico (mas
rapido en el sexo femenino).50-54

CAPITULO3: CARIES DENTAL

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) defini6 la caries dental como un
proceso localizado de origen multifactorial que se inicia después de la erupcién
dentaria, inicia con la desmineralizacion del tejido duro del diente y que evoluciona

hasta la formacion de una cavidad.®®

La caries es un mecanismo dinamico de desmineralizaciény remineralizacién, que
resultade la interaccién del productofinal del metabolismo microbianoy la superficie
dentaria, multifactorial, transmisible e irreversible, por lo tanto, la caries es

consecuencia de laenfermedady no la enfermedad en si.%®

Las enfermedades bucales son unode los principales problemas de salud a nivel
mundial ya que afecta entre el 60 y 90% de la poblacion, siendo la caries la
enfermedad de mayor prevalencia; en México afecta a mas del 75%,%” siguiéndole
en orden de importancia las alteraciones periodontales, el cancer de boca, las
infecciones bucales, los traumatismos, las anomalias congénitas y las
maloclusiones.58 A lo largo de la historia se fueron desarrollando diferentes teorias
en relacion a la etiologia de la caries, sin embargo, se demostré que las bacterias
bucales al fermentar los carbohidratos de la dieta producen acidos y que éstos
disuelven el esmalte y ocasionan unalesién, se ha sugerido que el tiempo en que

se desarrolla este proceso (desde la lesidn incipiente hasta probablemente una
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lesién cavitada) es de entre 6 y 18 meses, ademas se establecid la etiologia con la
interaccion de tres agentes (triada de Keyes):5?

. Huésped:dientey saliva.

La saliva juega un papel fundamental en el proceso carioso, ya que es un protector
fisiologico de las lesiones cariosas, debido a que tiene multiples funciones para
proteger la integridad de la cavidad bucal de los residuos de alimentos, desechosy
bacterias, posee un efecto amortiguador contra acidos y bases fuertes, proporciona
los iones necesarios para remineralizar los dientes, tiene capacidades
antibacterianas, antifUngicas y antivirales; sin embargo, existen factores que
modifican la homeostasis, tales como alteraciones en las glandulas salivales, el uso
de farmacos, la radioterapia, enfermedades sistémicas.3% %°

Debe existir un huésped susceptible paraque se desarrolle la lesion, por lo que este
debe haber erupcionado, también se considera la morfologia del diente (fisuras 'y
fosetas) un factor determinante, asi como la presencia de defectos estructurales, la
ubicacién en el arco dental y ciertas superficies son mas propensas a desarrollar
lesiones cariosas, por ejemplo los 6rganos dentarios posteriores son mas
susceptiblesen relacion a los anteriores, ademas en el caso de los dientesinferiores
las caras presentan distinto nivel de riesgo el orden descendente es: oclusal,
vestibular, mesial, distal y por ultimo lingual;en el caso de los dientes posteriores
superiores sigue el siguiente orden oclusal, mesial, palatino, vestibulary distal. Las

variaciones en la forma de los arcos dentales, las malposiciones dentarias también
favorecen el desarrollo de las lesiones cariosas.>®

Il. Agente causal: bacterias—microorganismos (Streptococcus mutans,
Lactobacillus sp).

La presencia de bacterias es fundamental para el inicioy progreso de la lesién de
caries, sin bacterias no hay lesion. Existe asociacion entre el inicio y desarrollo de
la lesion y algunas bacterias. Las cuales deben de tener la habilidad de producir
acido (acidogénicas)y tolerar un medio de pH bajo (aciduricas), dentro las bacterias
que se han asociado al proceso carioso encontramos Streptococcus mutans,
Lactobacillus sp.
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[ll.  Sustrato: dieta (carbohidratos fermentables).

La dieta alude a la cantidad habitual de comiday liquidos ingeridos diariamente por
una persona, esta funge un papel importante, ya que interviene en la fuerzay
consistencia del hueso, en la integridad del tejido gingival, el desarrollo de la
denticion, pero sobre todo en la prevencion, control y tratamiento de las
enfermedades de la cavidad bucal. 89 El tipo de alimento pueden ser un factor de
riesgo para el desarrollo de lesiones cariosas, por lo que debe de considerarse su
consistencia, el contenido de azucares, y la frecuencia con la que se ingiere, cabe
mencionar que el pH se modifica posterior a la ingesta de alimentos, ademas de
queel problemano es sélo la cantidad que se ingiere,sinotambién, en la frecuencia
con que se consume y el tiempo que permanece en la boca.®! De los grupos de
alimentos, los carbohidratos son los que se han asociado al desarrollo de caries, en
la dieta se encuentran en forma de almidones, lactosa y sacarosa, de la cual existe
evidenciade que el incremento en su consumo esta intimamente relacionado con
el aumento casi paralelo de la prevalencia de caries.5?

Posteriormente se adiciond a la triada de Keyes el factor tiempo en la interaccion de
estos tres agentes.

IV.  Tiempo:

Este factor debe tenerse en cuenta en toda la extension de la etiologia de la caries.
Eltiempo de desmineralizacidén del esmalte por la ingestade soluciones azucaradas
se estima en aproximadamente veinte minutos y corresponde a la recuperacién del
pH por sobre el nivel critico de disolucién del cristal de apatita. Este periodo durante
el cual las bacterias y los carbohidratos fermentables interactiian en la boca.®®Para
iniciar el proceso carioso la presencia de carbohidratos fermentables en la dieta no
es suficiente, sino que ademas éstos deben permanecer durante un tiempo
determinado en la cavidad bucal.5%-63

3.1 Saliva

La saliva es una secrecién que en cuanto a su composicidén es similar a la del

plasma, esta formada por: agua entre un 95% a 98%, iones, mucina, proteinas
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plasmaticas, leucocitos, detritos celulares ademas de minerales, electrolitos,
hormonas, enzimas, inmunoglobulinas, citoquinas, con un pH que oscilaentre 6.7 y
7.5 30 y otros compuestos, dependiendo de la glandula que se segregue.64-66

3.2 Produccion del flujo salival

Su produccién es controlada por el sistema nervioso parasimpatico,®” que al ser
estimulado produce secrecioén salival acuosay rica en iones bicarbonato.

Las glandulas porlas que es secretada la saliva son inervadas por dos de los pares
craneales, el IX par craneal (glosofaringeo) inervala glandula parétida y el VIl par
craneal (nervio facial) las glandulas submandibular y sublingual. A su vez las
glandulas menores estan inervadas por transmisién colinérgica y producen
secrecion de forma espontaneay en ausencia de estimulos nerviosos, permitiendo

asi la proteccién de la mucosa bucal durante todo el dia.®®

La formacién de la saliva fue propuesta en un modelo de dos etapas que fue
propuesto por Thysen y colaboradores:

1. Saliva acinar: es muy similar en cuanto a la composicién al plasma
sanguineo, esisotdnicay esta formada por células acinares.

2. Saliva ductal: es la saliva primaria, sufre unareabsorcion selectiva de Na+*y
Cl-al pasar por el conducto estriado, se vuelve hipoténica comparada con el

plasma.3’

3.3 Ecosistema de la cavidad bucal

La cavidad bucal se considera un ecosistema en el que residen organismos
fisiologicamente distintos, que coexisten por sus mecanismos de adaptacion donde
existen lugares que favorecen su adhesidn (esmalte dental, las fosetas y fisuras
dentales, el surco gingival, el dorso de la lengua, entre otros). Este ecosistema es
complejo, dindmico e individualizado en cuanto a la colonizacién de la microbiota,
la cualinicia pocas horas después del nacimiento, con la comunidad pionera, que
se ubican en lalengua,las mucosasy en la saliva, esta comunidad se compone por

diversas especies como estafilococos, Lactobacillus sp, neumococos, coliformes,
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sarcinas, Neisseria, Haemophilus y candida albicans, sin embargo el streptococcus
salivariusse mantiene constantey en elevadas cantidadesy no se mantiene estable
durante toda la vida, ya que se modifica por cambios fisioldgicos principalmente la
erupcion dental temporal y el recambio de denticion.63.69-72

En la cavidad bucal se han llegado a identificar hasta 800 especies bacterianas,
siendo estas consideradas como bacterias autdctonas en relacion al ser humano,

sin embargo, estas especies se encuentran entre la simbiosis y la patogenicidad.”3

Generalmente este ecosistema protege al individuo contra varias enfermedades,
pero cabe la posibilidad de que estos microorganismos puedan convertirse en
patdgenos, esto ocurre cuando por cambios en el ecosistema los microorganismos

proliferan excesivamente causando enfermedad, por ejemplo, caries dental.”*

Ecolégicamente la boca es distinta al resto del cuerpo debido a sus caracteristicas,
por las cuales se condicionaeltipo de microrganismos que van a habitar, estas son:

e Superficies mucosas: en estas superficies las cuentas bacterianas estan
relativamente disminuidas debido ala descamacion, cabe mencionar que en
el caso de la lengua su anatomia papilar en el dorso funge como reservorio
de microorganismos, ademas por la queratinaque se encuentraen el paladar

se favorece la distribucion de los microorganismos.

e Superficies dentales: favorecen la acumulacién de microorganismos y sus
productos extracelulares, los cuales van a depender de la superficie del
diente en el que se encuentren, debido a las caracteristicas biologicas
intrinsecas, en las superficies interproximales, oclusales (fosetas y fisuras)y
en el surco gingival es en donde los microorganismos se van a encontrarmas
protegidos, sin embargo, las superficies lisas del diente al encontrarse mas

expuestas al ambiente seran colonizadas por microorganismos que puedan
adaptarse a esas condiciones.

e Saliva: es considerada un factor de proteccion en el mantenimiento de la
cavidad bucal, sus componentes organicos (proteinas y glicoproteinas)

intervienen en el ecosistema bucal por medio de la adhesién a las superficies
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de los dientes de la pelicula adquirida, ademas de que es la fuente principal
de nutrimentos (proteinas y carbohidratos) para los microorganismos e

inhibiendo el crecimiento de algunos microorganismos mediante factores
antimicrobianos (lisozima, lactoferrinay el sistema de sialoperioxidasa).

e Fluidogingivalcrevicular:se encarga de remover las células microbianasque
no estan adheridas e introducirigG y neutréfilos quienes fagocitan bacterias
dentro del surco gingival, con lo que regula el ecosistema bucal.

Existen ademas factores que influyen en el crecimiento de microorganismos en
la cavidad oral, tales como:

e Temperatura: la cavidadbucal mantieneunatemperaturade entre 352 a 36°C
la cual favorece condiciones que benefician el crecimientode un gran niumero
de microorganismos, las fluctuaciones de temperatura influyen en los
microorganismos debido a que sus proteinas reguladoras de la transcripcion
guian a las proteinas de choque térmico y estas ultimas se asocian a la

modulacion de la virulencia de algunos microorganismos.

e Potencial redox-anaerobiosis: el oxigeno en la cavidad bucal se encuentra
en unaconcentracién de 20% por lo que limita el crecimiento de bacterias
anaerobias, sin embargo, los colonizadores tempranos utilizaran el 02 y
produciran CO2. Las especies anaerobias requieren condiciones reducidas
de oxigeno para su metabolismo, el oxigeno influye en el potencial redox de
un habitat (oxido-reduccién), asimismo algunas enzimas (superoxido

dismutasay catalasa) permiten la eliminacién de oxigeno.

e pH: para que los microorganismos puedan crecer varia el pH que requiere,
en la cavidad bucal este se regula mediante la saliva y se encuentraentre
6.75 a 7.25, cabe mencionarque no es homogéneo dentro de la cavidad por
ejemplo (sin estimulo)en el paladar se mantieneen 7.34, en lamucosa bucal
6.3, en lalengua 6.8 y en el piso de la boca de 6.5, posterior a la ingesta de
carbohidratos el pH puede alcanzar un declive por debajo de 5.0 (por la

produccién de 4&cido lactico). cabe mencionar que existen especies
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bacterianasque son aciduricas es decir que requieren de medios acidos para
poder crecer Streptococcus mutans y lactobacillus sp., ademas tienen la
capacidad de producir grandes cantidades de &cido lactico y acidos
organicos resultantes de su metabolismo de los azucares de la dieta, estos
microorganismos tienen mecanismos adaptativos para mantener valores de
pH intracelular acido en caso de que el pH extraceluar sea muy acido.

e Nutrientes: las colonias bacterianas requieren de nutrientes para su
crecimiento, los cuales deben tomar de su habitat, pueden acceder a

estos nutrientes de dos maneras:

o Nutrientes enddgenos:la fuente primordial es la saliva, de la que
toman aminoacidos, péptidos, proteinas y glicoproteinas, ademas
los microorganismos con las cadenas laterales de los
oligosacaridos de la mucina salival logran producir glicosidasas
para liberar carbohidratos y obtener mas nutrientes.

° Nutrientes exdgenos: se refiere a la dieta que ingiere el sujeto,
pese alo compleja que es la dieta los carbohidratos fermentables
son los nutrientes que influyen en la ecologia bucal, considerando
que un consumo frecuente de carbohidratos cambia el ecosistema
ya que se incrementan las especies aciduricas (Streptococcus

mutansy Lactobacillus sp), mientras que las especies sensibles a
los medios &cidos (S. sanguis S. gordonii) se inhiben.”> 76

3.4 La formacion de la pelicula adquirida como factor de proteccion

La pelicula adquirida es el producto de la unién amorfa de las proteinas salivales
(glucoproteinas), fluido gingival, productos bacterianos y células de los tejidos del
huéspedy esmalte dental, la cual se forma minutos después del cepillado dental, la
importancia de esta pelicula adquirida radica como barrera de proteccion, al
mantener lubricadas las superficies de los dientes, sin embargo favorece la
colonizacion de las bacterias en la superficie dental, aunque cabe mencionar que

no todas las bacterias del fluido salival pueden adherirse a la pelicula, sélo lo hacen
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las que tienen receptores especificos o puedan quedar retenidas fisicamente o bien

en defectos anatémicos del esmalte.””

3.5 Colonizacion de la biopelicula

La biopelicula es un microsistema de bacterias que presentan caracteristicas

fisioldgicas especificas como capacidad de adherencia, acidurica y resistencia a

niveles de potencial de hidrégeno (pH),”® que lo han descrito como un ecosistema

bucal dinamico, complejo, esta compuesta por diferentes especies microbianas que

establecen comunidades, las cuales tienen funciones metabdlicas y se comunican

intra e interespecies’’ colonizan la superficie dental en diferentes momentos y

varian en cantidad y proporcion con el tiempo y los sitios dentro de la boca de

cualquier persona, diversos autores sugieren que las especies microbianas

colonizan de una forma previsible, con dos tipos de colonizadores:

A)

Colonizadores primarios: generalmente no son microorganismos patégenos,
pero tienen la capacidad de adherirse directamente en la pelicula adquirida
formando una monocapa de células de manera individual o en pequefos
grupos, para posteriormente proliferary en pocas horas formar colonias, que
suelen alinearse de manera perpendicular al diente, asi las colonias se
propagan para formar una masa bacteriana, modificando el ambiente inicial
(aerobio) a otro escaso de oxigeno, lo cual se adjudica al consumo de
oxigeno por las bacterias pioneras, esto favorece el medio para bacterias
anaerobias o anaerobias facultativas.

Colonizadores secundarios: habitualmente son patégenos y en la medida
que van madurando incrementan la masa bacteriana y su grosor, lo que
también implica la union con diversos tipos de células bacterianas; ambos se
encuentran rodeados por una matriz intercelular que esta formada por
componentes organicos e inorganicos (como los polisacaridos derivados del
metabolismo bacteriano), que es conocida como matriz intermicrobiana; en
menor cantidad se compone de glucoproteinas de las proteinas séricas

salivales, por lo que la adhesividad de las bacterias debe de considerarse
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como un factorque interviene en lasusceptibilidad oresistenciaa la caries.”®
81

Estudios recientes indican que la union de la biopeliculay la pelicula adquirida no
ocurre solamente por uniones electrostaticas, sino que evidencian la accion de
moléculas de naturaleza proteica en la superficie de las bacterias denominadas
adhesinas, que se unen a las proteinas salivales (actuando como receptores)
facilitan la adherencia bacteriana, asocidndose a la caries dental, por lo que, a
mayor capacidad de adherencia del microorganismo, mayor es la experiencia de
caries.®?

Existen también factores de transmisibilidad de los microorganismos, la cual se
establece cuando erupcionan los dientes temporales, mientras la colonizacion sea

mas temprana mayor sera el riesgo, se han descrito dos tipos de transmisién son:

a) Transmisién vertical: de la madre o cuidador principal, el nivel de infeccién
del infante estara relacionado con el grado de infeccion materna, existe
evidencia en donde han aislado microorganismos como el Streptococcus
mutans idénticos o similares entre madres e hijos.

b) Transmisidén horizontal: se refiere a la transmision por cualquier otra persona
con quien convivaelinfante,locualindicaque esta transmision es otro vector

para la transmisiéon de microorganismos.39:83
3.6 Tipos de saliva y funcion

Las glandulas salivales son 6rganos que secretan saliva y son conocidas por el
tamano anatémico de la glandula que las segrega, estas son mayores y menores.
Las mayores extrinsecas se encuentran fuerade la caida bucal, generan entre el
92%y el 95 % del fluido salival, de estas se conocen tres pares:

a) pardtidas las cuales segrega saliva serosa, producen el 30% del fluido, se
comunican con la cavidad bucal a través del conducto de Stenon.

b) submandibulares su saliva es mixtay su produccion vadel 55% al 65%, estas se
sitian bajo la mandibulay se comunican através del conducto de Wharton.
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C) sublinguales segregan saliva mucosa, contribuyen con el 5% de la produccion,
se encuentran ubicadas en el piso de la boca y drenan por multiples conductos

excretores.

Las glandulas salivales menores intrinsecas se encuentran distribuidas en la
cavidad bucal con excepcion del paladarduro y las encias, producen del 5% al 10%

del volumen salival y son las que se encargan de mantenerla caida bucal humeda.
64-66,84

La salivaque se mantiene en la cavidad bucal se designa como saliva total, y esta
formada por la saliva de las glandulas salivales mayores, menores vy
microorganismos procedentes de la placa bacteriana

Cabe senalar que la saliva se produce en cantidades mayores antes, durante y
después de ingeriralimentos por medio de la liberacién de hormonas dependiendo
del momento del dia en que se encuentre, por la sincronizacion del ciclo circadiano
y por medio de los alimento (placer de comer), ademas de los cambios metabdlicos
inducidos por los nutrientes contenidos en la ingesta, sin embargo, logra alcanzar
su pico maximo de produccién a medio dia, se ve disminuido con laausenciade la

luz, es decir por las nochesy durante el suefio alimentacion. 37-57-68.87
3.7 Funcioén salival

Las funciones pueden organizarse en categorias, las cuales se encargan de
mantenerla salud bucal, éstas son:

a) Lubricacion indispensable para la masticacion, deglucion y la
fonoarticulacion.

b) Favoreciendo el sentido del gusto, por medio de proteinas (gustatina) y

solventes ionicos.

c) Accion de amortiguacion a través de 2 sistemas que dependen del tipo de
saliva el de reposo el sistema de fosfato la concentracién de fosfato
inorganico esbastante mas alto quela concentracion del sistema bicarbonato
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o el de estimulo existe elevada concentracion de bicarbonato que equilibra

cambios en el pH. 6686

d) Autoclisis (auto limpieza bucal) que se requiere para disolver y limpiar

materiales que se encuentren en la de la cavidad oral.

e) Actividad antibacteriana interviniendo con la microflora bucal, a través de
inmunoglobulinas.

f) Forma parte del proceso digestivo por medio de sus enzimas (amilasa y
lipasa).

g) Fungircomo depdsito de iones (calcio, fosforo, y fluoruro) para favorecer el
proceso de remineralizacion.

h) Mantenimiento de la integridad de la mucosa bucal incrementando factores
de crecimiento que favorecen la cicatrizacion e inhibiendo enzimas

destructivas (cisteina proteasas).®

3.8 Fluctuaciones del flujo salival

La cantidad y composicion de la saliva secretada va a depender de diversos
factores, tales como: velocidad del flujo salival, ritmo circadiano, tipo y tamarno de la
glandula salival, duracion y tipo de estimulo, dieta, drogas, edad, sexo, estado
fisiologico. Se ha descrito que la produccion diaria oscila entre 500 y 700 mL, en
reposo existe un flujo continuo de entre 0.25 y 0.35 mL/min, ante estimulo (fase
previa a la ingesta, olor de alimentos, ingesta, masticacién,) el flujo salival puede
llegar a 1.5 mL/min .8’

En reposo se mantiene un flujo constante de 0.5mL/min, durante las comidas (en
estimulo) la secrecién aumenta a 2 mL/min y durante el suefio disminuye a 0.05

mL/min .37

Mantener la cantidad optima de saliva es indispensable para preservar la salud en
la cavidad bucal y este aumenta conforme aumenta la edad en los nifios hasta

aproximadamente alcanzar su estabilidad a los 12 afios de edad, es mayor en los
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hombres que enlas mujeres, aunque muchos estudiosreportan que esas diferencia
no son significativas, sin embargo, éste puede modificarse con la edad, el sexo, el
peso corporal, el proceso de erupcion dental, el niamero de érganos dentales
presentes en boca, el grado de hidratacidn, la ingesta de alimentos, farmacos y el
estado de salud de la cavidad bucal.®®

3.9 Microorganismos asociados a la caries

Se ha evidenciado la asociacion entre el inicio y desarrollo de la caries con algunos
microorganismos, los cuales deben de tener la habilidad de producir acido
(acidogénicas)y tolerar un pH bajo (aciduricas), para iniciar el proceso carioso en
el esmalte, los microorganismos deben poder colonizar la superficie dental y
sobrevivir en competencia con especies menos dafinas, formando biofilms, existen
dos géneros de microorganismos que han sido encontrados en estudios de caries
en humanosy en animales de experimentacién, dentro del primer género se
encuentra a los Sreptococcus, siendo el Streptococcus mutansy S. sobrinus los
mas relacionados con la caries en humanos, el segundo género asociado con la
caries es el Lactobacillus sp., este es comunmente aislado de la dentina cariada,
que es su habitat principal; ambos géneros cumplen con las caracteristicas
previamente mencionadas.39 8°

3.10 Streptococcus mutans

Son cocos Gram positivos, que se unen en cadenas cortas (de 4 a 6 cocos) los

cuales miden de 5 a 8 yum de diametro, son anaerobios facultativos comprenden
parte de la flora microbiana residente de la cavidad bucal.8%-%0

Las especies del género Streptococcus mutans se encuentran generalmente
adheridos a los tejidos duros, blandos, en la salivay enla lengua;®! existe evidencia
de la colonizacién de Streptococcus mutans en seres humanos, estad comienza con
la aparicion del primer diente o bien, al completar la erupcidn de todos los incisivos

temporales, sus niveles aumentan en relacion al numero de érganos dentarios
presentes (bebés y edéntulos no presentan cuentas bacterianas detectables).%?
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La asociacién que se han encontrado del Streptococcus mutans y con la caries
dental van en funcion de tres capacidades: acidogénica debido a que puede
fermentar los azucares provenientes de la ingestay con esto producir acido lactico
(como producto final del metabolismo), lo que provoca que baje el pH y se
desmineralice el esmalte dental, aciduricaque es la capacidad de producir acido en
un medio con pH bajo (acido), aciddfilica es decir, que puede resistir la acidez del
medio (bombeando protones (H +) fuera de la célula).82 Algunos autores describen
el nivel de infeccidn por Streptococcus mutans en saliva es bajo cuando hay menos
de 105 unidades formadoras de colonias (UFC)/mL de saliva y alto con mas de
100,000 o UFC/mL (> 105).93

El Streptococcus mutans puede producir polisacaridos extracelulares a partir de
sacarosa que pueden degradarse durante los periodos de bajo suministro de
nutrientes, lo que indica que su virulencia radica en la capacidad de formar
biopelicula en la superficie dental, las forman a partir de la sacarosa y por medio de
las glucosiltransferasas, posteriormente los glucanos regulan la adherencia de sus

células a las superficies dentales, ademas de que producen proteinas de union
glucano.3%94

Se han descrito evidencias del rol etiolégico que tiene el Streptococcus mutans con
la caries, las cuales Incluyen las siguientes:

e Existe correlacion entre recuentos de Streptococcus mutans en saliva (la
cantidad de Streptococcus mutans en la saliva esta relacionada con la
cantidad de superficies colonizadas) y biofilm con la prevalencia e

incidencia de caries.

e Hay evidencia de la asociacion entre la progresiéon de las lesiones
cariosas y el recuento de Streptococcus mutans.

e Los Streptococcus mutans tienen la capacidad para iniciary mantenerel

crecimiento microbiano,ademas de continuarcon la produccién de acido.
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e Los Streptococcus mutans poseen la habilidad de producir polisacaridos
intracelulares como glucogeno, el cual actia como almacén de alimentos

para usar cuando los carbohidratos de la dieta son bajos.%
3.11 Lactobacillus sp.

Los Lactobacillus sp se consideran cariogenicos, son bacilos Gram-positivos,
anaerobiosfacultativos,acidégenosy aciduricos, su crecimiento se favorece con pH
5, mantienen un ambiente acidogénico, dado por su presencia, ya que son muy
acidos, ademas de que fermentan los carbohidratos provenientes de la dieta para
formar acidos y poder sobrevivir, por lo que pueden ser homofermentativos o
heterofermentados,® tiene la capacidad de sintetizar polisacaridos intra y
extracelulares a partir de la sacarosa, tienen poca capacidad de adherencia en
superficies lisas, por lo que utiliza otros mecanismos para colonizar las su perficies
dentarias haciéndose dependientes de los sitios de retencion (fosetas, fisurasy
cavidades expuestas) para colonizar.398%9 | as especies de Lactobacillus sp
crecen Optimamente en condiciones anaerdbias, pero pueden crecer en bajas
concentraciones de oxigeno si la atmésfera se complementa con 5% a 10% C0O2.%

Algunos autores han considerado en concentraciones salivales niveles de infeccion
por Lactobacillus sp altos cuando hay mas de 100,000 UFC/mL de saliva y niveles
bajos cuando hay menos de 10° UFC/mL.%2

Al igual que con el Streptococcus mutans se han descrito evidencias del rol
etiolégico que tienen los Lactobacillus sp.

con la caries:

e Los Lactobacillus sp. pertenecen a la flora oral normal, son acidégenosy
aciduricos y se han asociado con lesiones de caries.

e Los Lactobacillus sp. en placa y saliva se correlacionan positivamente con la
actividad de caries.

e Los Lactobacillus sp. se han asociado con una dieta rica en hidratos de
carbono.
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e Se ha asociado a con la progresion de la lesion profundas a nivel de
dentina.%

CAPITULO 4: ENFERMEDADES BUCALES COMO COMORBILIDAD CON LAS
CARDIOPATIAS

De las enfermedades sistémicas, hasta ahora el mayor riesgo de caries se asocia
con las condiciones reumatoides, particularmente el sindrome de Sjogren, debido a
su efecto depresivo severo en la tasa de secesion salival como efecto depresivo en
la tasa de seccional salival, asi como la calidad de la saliva. otras enfermedades
sistémicas y crdnicas que causan hipofuncidén y xerostomia de la glandula salival y,
por lo tanto, se consideran factores de riesgo y factores de riesgo prondstico.3?

Las afecciones bucodentales se asocian con enfermedades cronicas, tales como
las enfermedades cardiovasculares, ya que existen interrelaciones entre algunos
elementos propios de la cavidad bucaly las enfermedades en elindividuo que ponen
ariesgo lavida o la calidad de esta. De las comorbilidades mas frecuentes y graves
que afectan al nifo cardidpata corresponden a las condiciones de su salud bucal.
De acuerdo con la OMS, a nivel bucal existen factores que pueden predisponer a
complicaciones o exacerbacionesde las cardiopatias, como son los altos nivelesde
infeccion bacteriana, de algunos microorganismos considerados dentro de la flora
bucal normal.®”

En el INP se llev6 a cabo una investigacion sobre la prevalencia de caries en
pacientes con diversas patologias sistémicas, en la que los nifios cardidépatas
presentaron el mayor indice de caries, en comparacion a los otros nifnos revisados
(dientes cariados, perdidos y obturados) para los dientes temporales presentaron
un cpod de 8.2, mientras que los otros nifos tuvieron un cpod 1.4 y en los
permanentes un CPOD de 8.9 vs un CPOD de 1.8 para la denticién permanente),
considerando que se debe de mantener la salud bucodental en estos pacientes.®
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Existeninterrelacionesentre algunoselementosde los patrones de normalidady las
enfermedadesque ponen en riesgola vidadel individuo como son las enfermedades
del corazdn, a nivel bucal existen factores de riesgo que pueden predisponer a
complicaciones o exacerbacionesde las cardiopatias, las cuales si noson atendidas
ponen en riesgo la vida del paciente.®

A continuacion, se presentan aquellos indicadores que han sido analizados por
diversos grupos de investigacion.

Se ha reportado en la literatura que la intervencion médica de manera oportuna, el
tratamiento farmacoldgico, la intervencién quirdrgica correctiva o paliativay el apoyo

nutricional previenen alteraciones en el crecimiento y desarrollo fisico, intelectual y
psicoldgico en los nifflos con CC.100

4.1 Manifestaciones bucales en el paciente con cardiopatia

En unaboca sana existen 800 especies bacterianas que viven en equilibrioy son
consideradas como microbiota normal.®? El equilibrio de este ecosistema se puede
ver perturbado por factores que modifiquen el medio, provocando que algunas
especies predominen sobre otras en un habitat determinado. Cuando los pacientes
estan comprometidos sistémicamente, muchas veces la variabilidad de los niveles
de infeccion de estas bacterias ocasiona que se presenten infecciones oportunistas
lo cual genera un desequilibrio homeostatico en la boca,'%? algunos autores han
descrito que los microorganismos que forma la biopelicula pueden alcan zar altas
densidades en areas confinadas como es el caso de valvulas cardiacas, aparatos
prostéticos, sistema respiratorio y lesiones infecciosas de piel, de ahila importancia
de la actuacion patégenos oportunistas no sélo de la cavidad bucal sino también en

érganosy sistemas proximales.'03

Las manifestaciones que pueden presentar los pacientes cardidpatas van
relacionadas al tipo de cardiopatia, tipo de alteraciones estructurales de la cavidad
bucal, el tratamiento y los habitos bucales asociados. En pacientes con cardiopatia
de tipo ciandgenas se han observado labios y mucosas de color purpura, mucosa
bucal deshidratada, sarro asociado a la respiracién bucal e higiene deficiente.®
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Otros autores reportan coloracion azulada en encias, mucosas alveolary paladar,
asociado a cianosis,retraso en la cronologia de erupcion causadapor el crecimiento
fisico retrasado; en el esmalte se ha observado hipoplasia,caries dental secundaria
al deficiente cuidadodela cavidad bucal,asociada al énfasisque los padres otorgan
solo a la atencién de la patologia sistémica.!%®

En otros tipos de cardiopatias congénitas destaca: retraso en la erupcién dental, el
cual es proporcional al retraso en el desarrollo fisico del paciente; hipoplasia del
esmalte, alteraciones enla posicién normal de los dientes; aumentode laincidencia

de caries dental; y enfermedad periodontal secundarias a la mala higiene bucal.%

El dolor odontogénico al ser un proceso algico que esta regulado por
neurotransmisores que alteran la funcién cardiaca, en los pacientes cardidépatas
puede provocar elevacion de la frecuencia cardiaca y respiratoria, asi como
aumentarla tension arterial la pérdida de liquidosy electrdlitos, 197 fatiga, irritabilidad,
letargo e hipernatremia que a su vez provoca diarrea, sudoracién e hipertonicidad

muscular.102

Por lo anterior el médico tratante y los cuidadores deben sensibilizarse ante la
atencion odontoldgica, de manera que puedan prevenirse, interceptarse y
rehabilitarse las patologias bucales, para evitar complicaciones y favorecer un
tratamiento integral evitando que, si se requiere un tratamiento quirurgico este no
se suspenda y/o modifique o que se ponga en riesgo su condicion sistémica. Se ha
descrito ademds que se obstaculiza el tratamiento farmacoldgico y el
estomatoldgico cuando existe dolor o infeccion bucal.02.108-109.

4.2 Endocarditis y cirugia cardiaca

Desde hace muchos afos se ha asociado la deficiente salud bucal con la
endocarditis infecciosa, al aseverar que los microorganismos de la cavidad bucal
podrian ser considerados como un foco de infeccion a distancia.’!?

Se ha descrito que la literatura aborda de forma amplia el tema de las cardiopatias

congénitas, aunque de manera insuficiente la relacién de estas con la cavidad oral
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y susimplicaciones, a su vez refieren que no se han descrito protocolos especificos
para el manejo estomatolégico de estos pacientes, considerando su afeccion

sistémica y que el manejo no debe ser convencional.1%°

La eliminacion de focos infecciosos en la cavidad bucal en los nifios con CC es
elemental para obtenerun resultadofavorable en la cirugiade corazén y noun factor
de riesgo. En instituciones de salud las cardiopatias congénitas se diagnostican
tempranamente, sin embargo, la demanda de atencidn precisa a los nifilos a esperar
largos periodos para finalmente ser operados, tiempo suficiente para que un nifio
llegue al momento de la operacidén expuesto a multiples focos infecciosos en la
cavidad bucal, que podrian complicar su condicidn sistémica y retrasar su cirugia.
Es fundamental establecer los factores de riesgo de los nifios cardidpatas para no
retrasar el momento de la cirugia, ya que los pacientes que van a ser sometidos a
una intervencién quirdrgica no deben contener focos infecciosos en cavidad

bucal.1!

La buena salud bucal de pacientes cardidépatas conlleva beneficios importantes
tanto para la mejoria de su padecimiento de base, como para soportar una cirugia
cardiaca y obtener una mejor calidad de vida.'? Se ha descrito en la literatura que
en pacientes candidatos a cirugia cardiaca se puede llegar a suspender la
intervencion momentos antes de pasar al quiréfano por la presenciade caries. Es
importante estratificar los riesgos de los pacientes para no entorpecer la
intervencion quirdrgica, es decir los pacientes que van a ser intervenidos deben
tener el minimo o no tener focos infecciosos en cavidad bucal; si la cirugia cardiaca
es urgente o vital con la proteccidn antibiética adecuada, los riesgos disminuyen, ya
posteriormente se rehabilitara la cavidad bucal.!1?

4.3 Desnutricion como factor de riesgo en el retraso de la cronologia de
erupcion.

El crecimiento y desarrollo de los nifios se ve beneficiado por la nutricién, cuando
existe deficiencia en cantidad, aporte o ingesta, se presenta desnutricién con la que
se asocian diferentes alteraciones.”®
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Una de las manifestaciones clinicas de los nifios con cardiopatias es la alteracion
en el crecimiento somatico, cuyo origen es multifactorial pues depende de
alteraciones hemodinamicas, dificultades para la alimentacion, ingesta calérica
insuficiente, disfunciones en la absorcidén intestinal, necesidad metabdlica
aumentada, infecciones respiratorias recurrentes, por mencionar algunos, que
generalmente se han asociado a las cardiopatias ciandgenasy la desnutricion,
debido a los altos requerimientos energéticos.80-8

La desnutricién es una alteracion sistémica reversible, resultado de un desequilibrio
entre la ingesta de los alimentos y los requerimientos, por lo que es importante
identificar los pacientes con riesgo nutricional de acuerdo a las caracteristicas de la
Cc_113

El tipo de desnutricién depende directamente del tipo de cardiopatia, la presencia
de cianosisy/o flujo pulmonaraumentado, se asocian con mayor afeccién nutricional
debido a que alteran el peso y la talla desde los primeros meses de vida.8?

Se hadescrito que podria disminuirse el numero de nifios con CC con desnutricidn
y el grado de la misma si estos se intervienen quirdrgicamente de manera precoz,
es por ello que el retraso de la misma produzca decadencia de la desnutricion y por
esta razén se vea afectado el crecimiento lineal !

En el caso especifico de los nifios con CC desde las primeras semanas de vida
extrauterinala ganancia ponderal no es la deseable, incluso existe pérdida de peso
desde el cuarto mes, por lo que se ve comprometida la talla en el primer afio de
vida.’® En los niflos con CC de tipo cian6gena existe una disminucion proporcional
peso/ talla, sin embargo, en los que presentan corto circuito de izquierda a derecha
el retraso de peso es mayor en relacién a la talla.%?

La desnutricion conllevaretardo en el crecimiento y en el desarrollo craneofacial,
por ende, en las estructuras del aparato estomatognético, incluidos los dientes 'y su
erupcion pueden verse modificados a causa de deficiencias nutricionales.” Cabe
mencionar que la cronologia de la erupcién se puede afectar en orden o tiempo,

causando interrupcion en la coordinacién entre la formacion dental y las estructuras
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del macizo craneofacial, éstas también pueden verse modificadas por diversos
factores (localesy sistémicos) dentro de las que incluyen enfermedades sistémicas,

o alteraciones genéticas.82-84

El manejo nutricional de los nifios con CC es complicado por la restriccion hidrica,
los elevados requerimientos caléricos, la intolerancia a algunos alimentos, la

hipoxemia, o bien, los tratamientos empleados en los que se incluyen diuréticos.'"

4.4Disminucion de flujo salival por farmacos en el tratamiento de las
cardiopatias

La saliva es una secrecion que representa una importante funciéon en el
mantenimiento del equilibrio de la cavidad bucal, su produccidn esta controlada por
el sistema nervioso autbnomo, mediante estimulos parasimpéticos que, por medio
del neurotransmisor acetilcolina, actian sobre receptores concretos en el tejido
glandular.?? El flujo salival diario oscila entre 500 y 700 ml, con un volumen medio
en la boca de aproximadamente 1,1 ml, en reposo, la secrecidén oscilaentre 0.25y
0.35 ml/min y procede generalmente de las glandulas submandibulares vy
sublinguales. Es la que se encarga de la lubricacién de la cavidad bucal, ayuda en
el mantenimiento de la salud de la mucosa y los tejidos duros de dicha cavidad,
favorece la digestion, controla la microflora, participa en la autoclisis y muy
activamente en la prevencidn de desarrollo de lesiones cariosas mediante cuatro
procesos: dilucién y eliminaciéon de componentes de la dieta en la cavidad bucal, en
el activo sistema bicarbonato-fosfatos que autoeliminan componente bacterianos,
se encarga ademas de la remineralizacién del tejido dentario por medio de algunos
componentes (calcio, fosfato, hidroxilo, etc.), presenta un fuerte mecanismo
antimicrobiano, el cual funciona mediante algunas proteinas que la componen:
prolina, lisozima, peroxidasas, aglutininas, lactoferrina e histadina. Ante estimulos
mecanicos sensitivos o eléctricos el volumen salival llega hasta 1.5 ml/min%3 no
solo se incrementa en cuanto al volumen, también presenta caracteristicas
especificas, como aumento en la capacidad del pH y de amortiguacién (saturacién
de la saliva con calcio y fosfato), con el fin de preservar el equilibrio entre la

desmineralizaciéon y la remineralizacion del esmalte dental.’?® Investigaciones
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previas hablan de la saliva como alternativa diagnostica de algunas enfermedades,
también como componente para monitorizar la evolucién de determinadas

patologias o bien la dosificaciéon de medicamentos.®°

Pese la diversidad del uso diagnéstico de la saliva en el mantenimiento de la
cavidad bucal y las funciones que realiza, se llega a tomar en cuenta cuando se ve
alterada su produccion de manera directa o indirecta, ya que comienzan a notarse
alteraciones en las funciones del sistema estomatognatico, las alteraciones que
lleguen a presentarse afectaran las funciones en la cavidad bucal y la salud en
general,®” en algunos experimentos en animales sugieren que conlleva a
modificaciones en la ingesta de agua, el consumo de alimentos y el tiempo que se
emplea para ingerirlos, mayor retencion de los restos alimenticios en boca,
alteraciones en la flora bacteriana bucal, lo que favorece el desarrollo de caries

dental.124

La disminucion del flujo salival causa sintomatologia a nivel bucal, por ejemplo,
mayor indice de caries dental, favorece la presencia de candidiasis, boca ardorosa,
glosodinea, dificultades para fonacion, problemas en la masticacién, deglucion,

halitosis, entre otros.25

Se han enlistado factores asociados a la disminucion del flujo salival tal es el caso
de condiciones fisioldgicas, funciones reducidas de las glandulas salivales, la edad,
el niumero de dientes presentes en la cavidad bucal, el sexo, el peso corporal,
algunos padecimientos como la desnutricién, deshidratacién, hipertensién,
ansiedad, depresién, y diabetes, algunos tratamientos como farmacoldgicos o
radiacidon, algunos de estos se han podido demostrar mediante la cuantificacion del
flujo salival, sin embargo, otros son sélo unaimpresion clinica.®®

A pesar de que los farmacos son la herramienta terapéutica mas potente de la que
disponemos para mejorar la calidad de vida de la poblacién, su uso no esta exento
de efectos adversos, estos se incrementan cuando se combinan varios farmacos o
el uso prolongado de los mismos.'?6 Existe un amplio nimero de farmacos que

pueden dar lugar a numerosos efectos adversos en la cavidad bucal y se
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encuentran: xerostomia, alteraciones en el gusto, crecimiento gingival, mucositis,
alteraciones en las glandulas salivales y de la mucosa oral, halitosis,
pigmentaciones e infecciones oportunistas.’?’” A pesar del uso de farmacos y los
efectos que presentan, considerando el potencial cariogénicoque esto conlleva, es
poca la evidencia de casos documentados de caries iatrogénica.®®

Entre las alteraciones bucales que causa la xerostomia se encuentran: caries,
enfermedad periodontal, dificultad para la masticacién y deglucion, perturbaciones
del gusto, micosis, dolor generalizado de laboca (estomatodiniao sindrome de boca
urente) sialoadenitis. Dentro de los farmacos que producen esta alteracién como
efecto secundario se encuentran: anticolinérgicos (atropina, escopolamina),
antihistaminicos (difenilhidramina), antisicéticos (clorpromacina), analgésicos
narcoticos (morfina, meperidina), anticonvulsivos (carbamezapina),
simpaticomiméticos (efedrina), ansioliticos (benzodiacepinas), miorelajantes
(orfenadrina).28-130

Los tratamientos farmacoldgicos de las cardiopatias incluyen diuréticos, digitalicos
y antihipertensivos, los cuales repercuten en la disminucion de los fluidos
corporales, que a nivel bucal se manifiestan con cambios en la tasa de TFS. Cabe
destacar que el nifo cardiépata que toma farmacos y presenta disminucion en la
TFS presentara mayor adhesion de la biopeliculaa sus dientes, generando con esto
mayor riesgo para el desarrollo de lesiones de caries, presencia de candidiasisy
mayor riesgo para endocarditis bacteriana.

Diversos autores sugieren que la ingesta de farmacos que se utilizan para el
tratamiento de las cardiopatias (diuréticos, antihipertensivos, anticoagulantes, beta
bloqueadores, estatinas, inhibidoresdela renina,ciclosporinas entre otros) favorece
la disminucioén de los fluidos corporales, o que pudiera mostrar en la cavidad bucal
variaciones de la TFS,'3" ademas de la ingesta de farmacos mencionan que si el
contenido liquido corporal se restringe en un 8%, ya sea por ingesta o por farmacos,
influye en la disminucién de la secrecién salival.'®? Las manifestaciones bucales
clinicas frecuentes por disminucion dela TFS son: pérdida del brillo de la mucosa
bucal, sequedad de las mucosas con lo que se vuelven finas y friables, en lalengua
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se observan fisuras en su porcién dorsal, queilitis descamativa angular, la saliva se
mantiene espesa, aumenta la frecuencia de infecciones bucales y lesiones por

caries en lugares atipicos.'33

4.5 La familia ante las cardiopatias

Tras el diagnéstico de cardiopatia, las familias se enfrentan a una situacion
desconocida que implica multiples factores que derivan de la enfermedad, tales
como intenso estrés, constante manejo hospitalario que supone contacto con
personas desconocidas, procedimientos invasivos, incomodos e inclusive
dolorosos, separacion de la familia en cadainternamiento, ademas de sensaciones
de vulnerabilidad y poco control sobre el futuro con relacién a la enfermedad. '3
También se ha estudiado el potencial intelectual del nifio que puede interferir con
sus habitos asociado a la reduccion de las interacciones sociales y estado
emocional propio, derivado de su intenso control asistencial, asi como, la
sobreproteccion que recibe por los cuidadores e interaccidn con éstos, asimismo la

escasa 0 nula actividad fisica y otros problemas académicos en los nifios mas
grandes. 3

Las enfermedades cardiacas en pacientes pediatricos, constituyen un factor
potencial que desequilibra el funcionamiento familiar, el cual puede inducir la
reaccion del nifio hacia la enfermedad. La manera en que las familias enfrentan
situacionesde la cardiopatia involucraunaserie de acontecimientos queintensifican
el cuidado del nifio, al presentar temor ante un acontecimiento préximo adverso,
dudas, incertidumbres, dificultad en la toma de decisiones con relacion al
tratamiento, inclusolanecesidad de solicitar ayuda profesional, o integrarse a redes
de apoyo. 36

Se hadescrito quelos médicos y los cuidadores principales de estos nifiosacentian
su interés solo en el tratamiento del padecimiento sistémico primario, por lo que el
cuidado de la cavidad bucal se relega a segundo término, de ahi la, importancia de
que todo paciente comprometido sistémicamente, reciba una atencién integral. El

personal de salud debe concientizarse y de algunaforma a los cuidadores sobre el
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manejo integral del paciente y no solo enfatizar en la condicidén sistémica
prevalente.%137 Por otro lado, el cuerpo médico que no tiene el concepto de trabajo
interdisciplinario subestima la importancia de la salud estomatolégica canalizando
de forma imprudente a los pacientes con enfermedades odontogénicas a un
segundo nivel de atencién, postergando asi su tratamiento, que en algunos casos
es de caracter vital. No sélo se trata de odontologia, sino de un paciente que

requiere atencion integral .

En hospitales de todo el mundo, las enfermeras asisten a pacientes pediatricos y
sus familias en la transicién del hospital a la casa. Investigaciones en paises
desarrollados han encontrado que los nifilos con mas riesgo para tener pobres
resultados después del alta incluyen aquellos con complicaciones médicas o
situaciones sociales y nifios con padres poco competentes en los cuidados
preoperatorios de su hijo.'38

Los padres del nifio con CC deben comprender la fisiologia de la cardiopatia que
tiene su hijo, implementar regimenes de alimentacion, ministracion correcta de la
medicacion, proporcionar atencién oral, practicar estrategias de prevencion de
infecciones, saber cuando buscaratencion médicay facilitaractividades apropiadas
para el nivel de recuperacion del nifo favoreciendo su maximo potencial de

desarrollo.139

Reconocer a los cuidadores como un elemento importante del cuidado del nifio con
cardiopatia congénita, requiere identificar su potencial y sus limitaciones, y
ofrecerles herramientas para optimizar su cuidado en términos de mejorar la calidad
de vida del nifio asi como la de ellos, incrementar su capacidad de afrontamiento,
de manera tal que satisfagan las necesidades de la persona enferma, respondan a
la problematica familiar, mantengan su propia salud y fomenten unabuena relacion
con la persona cuidada. Identificar y conocer las repercusiones del bienestar y
estado funcionaldel cuidadoren las dimensionesdela calidad de vida se constituye
en un valioso aporte para la disciplina, al permitir plantear propuestas que
favorezcan la conformacion de redes de apoyo, el fortalecimiento del desempefio
del rol y la atencién en salud que se brinda a los cuidadores.40
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Planteamiento del problema

Las enfermedades bucales son uno de los principales problemas de salud a nivel
mundial, en nuestro pais afecta a méas del 75% de la poblacién infantil.®” Otro de los
problemas de salud que afectan en forma temprana a los ninos son las CC, a nivel
mundial las malformaciones cardiacas congénitas son las mas frecuentes, con una

incidencia promedio de seis a ocho por cada 1,000 recién nacidos vivos,” en México
se estima que cada afio nacen 16 mil nifos con CC.?

Algunos autores sugieren que las manifestaciones bucales dependen del tipo de
cardiopatia y de su tratamiento, del mismo modo se ha descrito que los médicos y
los cuidadores principales de estos nifos enfatizan solo en el tratamiento
farmacologico de su padecimiento sistémico, por lo que involuntariamente el

cuidado de la cavidad bucal pasa a segundo plano. %

Determinados farmacos que se incluyen en el tratamiento de las cardiopatias
(diuréticos, antihipertensivos, anticoagulantes, beta bloqueadores, estatinas,
inhibidores de la renina, ciclosporinas entre otros) 4! pueden ocasionar disminucion
de los fluidos corporales, pues bloquean la transmisién nerviosa al érgano efector a
nivel sinaptico, en la cavidad bucal se manifiesta con la disminucion dela TFS, por

lo que es importante conocer los patrones de salivacién en los nifios cardidpatas:- 132

Se ha sugerido que existe un aumento en la prevalencia de malnutricién en estos
nifios,'*2varios autores sugieren que se debe principalmente a la restriccion hidrica,
los elevados requerimientos caléricos y a la intolerancia a los alimentos,''” de igual
forma refieren asociacion entre el estado nutricional deficiente y el retraso del
crecimiento, esto puede ocasionar alteraciones en el proceso de erupcién de los
dientes.43

A partir de estos datos se establece la siguiente pregunta de investigacion:

¢ Existen diferencias en el proceso salud-enfermedad bucal en los nifios de cuatro
a seis afnos con y sin cardiopatia en el INP?
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Justificacion

Siendo la caries la enfermedad bucal de mayor prevalencia es considerada como
factor de riesgo para la acumulacién de la biopelicula que produce un aumento de

bacterias bucales; el personal de salud debe concientizarse sobre esta patologia ya
que pueden tener repercusiones a nivel sistémico.

Los nifos con cardiopatia presentan una predisposicion a enfermedades bucalesy
riesgo a padecer endocarditis bacteriana la cual algunos investigadores la han
asociado con procedimientos odontoldgicos, debido a esto surge el interés de
realizar un estudio que describa los diversos tipos de patologias bucodentales en
ninos cardiépatas, con el fin de proponer un esquema de identificacién de riesgos
bucales,asumiendoqueayudaraa prevenirproblemas de saluden la cavidad bucal,
evitando asi que se complique su condicién sistémica.

Alos cuatro afios de edad los niflostienen ladenticion temporal completa y da inicio
el proceso de recambio dental con la reabsorcion de las raices temporales. Por lo
cual la maxima expresion de las lesiones de caries las encontraremos en este
periodo, por otro lado, la literatura sefala el inicio de la denticién mixta a los 6 afos
y partiendo de que esta dentro de nuestros objetivos determinar el patrén de la

erupcion dental, creemos conveniente valorar a los nifnos dentro de ese rango de
edad.

Objetivos
Objetivo general

e Describir las condiciones del estado de salud bucodental en nifioscony sin
cardiopatias entre cuatro y seis afios que acuden al INP.
Objetivos especificos

e Describir el tipo de cardiopatia, empleo de farmacos que presentan los nifos
que asisten al servicio de cardiologia en el INP.
e Describir el estado de nutricion a través del IMC en los nifios con y sin

cardiopatia.
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o Especificarlas caracteristicas de la erupcion dental de los nifios estudiados.

e Examinarel indice de caries dental en los nifios estudiados.

e Cuantificar y describir los volumenes de secrecion salival en los nifios
estudiados.

o Registrar y describir el numero de colonias bacterianas de la biota bucal de
los ninos estudiados.

o Establecer las diferencias en la salud bucal en nifios con y sin cardiopatia.

Il. METODO.
A. Tipo de estudio.
Estudio comparativo, exploratorio, prospectivo y transversal.

B. Espacio y tiempo.
El estudio se llevé a cabo en el Laboratorio de Seguimiento del Neurodesarrollo
(LSND), en el Servicio de Cardiologia y Ortopedia del INP y en el Laboratorio de
Investigacion en Caries y otras Patologias Bucales de la UAM- Xochimilco a partir
de la aprobacién del proyecto.

C. Poblacién, tamafo y seleccion de la muestra.

a. Poblacion objetivo: La poblacién estara constituida por pacientes
incluidos en la cohorte de cardiopatia congénita del LSND y pacientes
asistentes al Servicio de Cardiologia del INP de entre cuatro y seis afosy
pacientes asistentes al Servicios de Ortopedia del INP entre los cuatro y

seis anos.

b. Poblacion elegible: Pacientesde entre cuatro y seis afilosque acudan
al INP a los Servicios de Cardiologia y Ortopedia a partir de la
aprobacién del proyecto.

D. Tipo de muestreo.
1. No Probabilistico a conveniencia.

——
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E. Criterios de seleccion
a. Criterios de inclusion de los nihos cardiopatas.
e Estar integrado a la cohorte de cardiopatia congénitadel LSND del INP.
e Nifos con cardiopatia congénita del servicio de cardiologia que por edad no
corresponden a la cohorte de seguimiento en el LSND.
e Contarcon expediente del LSND y/o expediente del Servicio de Cardiologia.
e Encontrarse bajo tratamiento médico.
Criterios de inclusion de los nifios sin cardiopatia.
e Estarintegrado al LSND del INP por antecedentes de riesgo perinatal que no
han requeridos tratamiento farmacoldgico.
e Contar con expediente del Servicio de Ortopedia sin antecedentes de

enfermedad sistémica que requiriese tratamiento farmacolégico.

b. Criterios de exclusion.

e Cualquier patologia que no tenga relacion directa con la cardiopatia
(sindromes o malformaciones que involucren cambios en la cavidad oral,
tales como: sindrome de Ivemartk, sindrome de Turner, sindrome dismorfico,
sindrome de Down, sindrome Velo-cardio-facial, sindrome de Noonan,
sindrome DiGeorge, alteraciones estructurales como labio y paladar hendido,
enfermedades que requieran sustitucién hormonal como el hipotiroidismo
congénito, epilepsiadebido a las alteracionesque causan en la cavidad bucal
los antiepilépticos y padecmientos renales que requieran restriccién de
liquidos.)

¢ Encontrarse bajo tratamiento ortodéntico o cirugias maxilofaciales.

e Con manejo de antibidticos.
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F) Variables.
Edad cronolégica.
Condicién al nacimiento.
Sexo.
Procedencia.
Tipo de Cardiopatia.
o Ciandgena.
o No Ciandgena.
Patologia asociada.
Clase funcional.
Con o sin cirugia previa al momento del estudio.
Edad de inicio del tratamiento médico en meses cumplidos.
Tiempo de ingesta del medicamento en los nifios con cardiopatia.
Edad dental en el momento de la exploracion bucal.
Estado de la erupcion de la denticion temporal.
Estado de la erupcion de la denticion permanente.
Volumenes de secrecion salival:
o Enreposo.
o Enestimulo.
indice de caries dental.
Estado nutricional.
o Peso.
o Estatura.
o IMC.
Numero de unidades formadoras de colonias bacterianas de la biota bucal:
o Niveles de infeccidn por Streptococcus mutans.
o Niveles de infeccidon por Lactobacillus sp.
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G) Operacionalizacion de variables.

Variable Definicién Categoria Tipo Escala
conceptual
Edad Edad cronoldgica | En meses | Cuantitativa Razén.
cronoldgica. en meses | cumplidos. /continua.
cumplidos a la
fecha de Ia
revision.
Condicion al | Semanas de 1. Prematuros | Cualitativa/nominal Ordinal
nacimiento gestacion al extremos
nacimiento. (<28 SDG)
2. Muy
prematuros
(28 a 32
SDQG)
3. Prematuros
moderados
a tardios
(32 a37
SDQG)
4. Atermino
(38-
42SDG)
5. Postérmino
(> 42 SDG)
Sexo. Caracteristicas 1. Nifa. Cualitativa/nominal/ | Ordinal.
fenotipicas que 2. Nino. S
definen el sexo. Dicotomica.
Lugar de | Se registrara | Cualitativa/ordinal. Ordinal.
, nacimiento del | segun
Procedencia nino. corresponda.
Tipo de | Clasificacion de 1. Cianogena. | Cualitativa/nominal. | Nominal.
Cardiopatia. la cardiopatia de 2. NP
acuerdo con su Cianogena.
etiologia.
[ )




Variable Definicién Categoria Tipo Escala

conceptual

Que se | Se registrara del | Cualitativa/nominal. | Nominal.

] encuentre expediente clinico.

Patollogla registrada en el
asociada expediente

clinico que no

sean los que se

especifican en

los criterios de

exclusion.
Clase Grado de 1. Grado 0. Cualitativa/ordinal. Ordinal.
funcional limitacion de la 2. Grado 1.

actividad fisica. 3. Grado 2.

4. Grado 3.
5. Grado 4.

Con o sin | Con o sin cirugia 1. Concirugia. | Cualitativa/nominal. | Nominal.
cirugia previa. | previa al 2. Sincirugia.

momento de la

exploracién.
Edad de inicio | Edad cronolégica | Meses cumplidos. | Cuantitativa/continua. | Razén.
del en dias enlacual
tratamiento se inici6 el
médico en | tratamiento en el
meses paciente
cumplidos.
Medicamentos | Se registrara el | Nombre de la sal. | Cualitativa/nominal Nominal
administrados | nombre de los

medicamentos

que se han

indicados

reportados en el

expediente

clinico.
Tiempo de | Duracién del | Duracién en | Cualitativa/nominal. | Nominal.
ingesta del | tratamiento meses.

medicamento.

farmacoldgico
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Variable Definicién Categoria Tipo Escala
conceptual
Edad dental | Edad en meses | Meses cumplidos. | Cuantitativa/continua. | Razén.
en el momento | determinada en
de la| relacién con la
exploracién erupcién de los
bucal. dientes
esperados para
la edad
cronolégica.
Estado de la| Estado de Ia 1. Normal. Cuantitativa/nominal. | Ordinal.
erupcién de la | erupcién de la 2. Atrasada.
denticién denticion 3. Adelantada.
temporal. temporal en
relacion con la
edad
cronoldgica.
Estado de la|Estado de Ia 1. Normal. Cuantitativa/nominal. | Ordinal.
erupcion de la | erupcion de la 2. Atrasada.
denticién denticién 3. Adelantada.
permanente. | permanente en
relacion con la
edad
cronoldgica.
Volumenes de | Cantidad de | mL de saliva por | Cuantitativa/continua. | Razén.
secrecion secrecion salival | minuto.
salival en | basal utilizando
reposo. la técnica Lopez-
Jornet.
Volumenes de | Cantidad de | mL de saliva por | Cuantitativa/continua. | Razén.

secrecion
salival
estimulo.

en

secrecion salival
ante un estimulo.
Con tabletas de
parafina de 0.3

mg la cual se
vertira a un tubo
de ensaye a

minuto.
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Variable Definicién Categoria Tipo Escala
conceptual
través de un
cono de plastico.
Indice de | Numero de 1. ceod. Cuantitativa/discreta. | Intervalo.
caries dental. | dientes 2. GPOD.
presentes
cariados,
perdidos u
obturados en
denticion
temporal y/o
permanente.
Peso. Se registrara el | Kilogramos. Cuantitativa/continua. | Razén.
peso en
kilogramos
reportados en el
expediente
clinico.
Estatura. Los centimetros | Centimetros. Cuantitativa/continua. | Razén.
correspondientes
reportados en el
expediente
clinico.
IMC. Es un indicador indice de la | Cuantitativa. Razon.
simple de Ia OMS.
relacion entre el
peso y la talla.
(peso/talla?).
Estado Parametros de la [1. Desnutricion Cualitativa/ordinal. Ordinal.
nutricional. Organizacion severa.
Mundial de Ia[2- Desnutricion.
3. Normo peso.
Salud. 4. Sobrepgso.
5. Obesidad.
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Variable Definicion Categoria Tipo Escala
conceptual
Niveles de | NUumero de | Cuantificacion Cuantitativa/continua. | Razon.
infeccion por | unidades bacteriana.
Streptococcus | formadoras  de
mutans. colonias
bacterianas de la
biota bucal por
mililitro de saliva
estimulada en el
medio MSB.
Niveles de | Nimero de | Cuantificacién Cuantitativa/continua. | Razon.
infeccion por | unidades bacteriana.
Lactobacillus | formadoras de
sp. colonias

bacterianas de la
biota bucal. por
mililitro de saliva
estimulada en el
medio  Rogosa
SL.

H) Procedimientos.

Invitacion de participacion al protocolo de investigacion.

Unavez aprobado el protocolo se haréd la invitacién en el Servicio de Cardiologia,y

Ortopedia a la poblacién con el rango de edad mencionado.

Obtencion del consentimiento validamente informado de los padres.

e Materiales.

Formato de consentimiento informado (Anexo 1).

e Procedimiento.
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Se explicara a los padres o tutores de los pacientes en unareunién los objetivos de
la investigacidn, las técnicas que se emplearan en la exploracidén bucal de los nifios
y la forma de obtenerinformacién de éstos, asi como los beneficios que obtendrian
de ésta, se aclararan las dudas que surjan y se solicitara que lean y si lo consideran
pertinente y favorable firmen la autorizacion en su domicilio sin ninguna presion
externay lo regresen en la siguiente consulta.

Recoleccion de informaciéon de los expedientes

e Materiales
e Expedientesclinicos.
e Formato de recoleccion.
e Procedimiento
Se solicitaran los expedientes de los pacientes (previa autorizacion de sus padres)
gue cumplieron con los criterios de inclusion. Se revisaran los expedientes con la
finalidad de obtener informacion referente a: numero de expediente hospitalario,
fecha de nacimiento, edad cronoldgica, sexo, lugar de procedencia, tipo de
cardiopatia, patologia asociada, clase funcional, con o sin cirugia previa, edad de
inicio del tratamiento, tratamiento actual, tiempo de ingesta del medicamento, peso
y talla, esta informacién sera registrada en un formato previamente estructurado
para conformar la base de datos (Anexo 2).

Medicion del peso de pie

o Materiales
e Balanza.
¢ Hoja de registro.
e Procedimiento
Asegurese que la balanza sea colocada en una superficie plana, so6lida. Apoye al
nino a quitarse los zapatos y la ropa exterior y explique el  procedimiento,
enfatizando que debe pararse sin moverse. Al encenderla balanza, debe cubrir el
panel solar por un segundo,hastaque aparezca el numero 0.0, la balanzaesta lista.
Solicite al nifio que se pare en el centro de la balanza con los pies ligeramente
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separados y que se mantengasin moverse hasta que el peso aparece en la pantalla
hasta el 0,1 kg. Registre el peso del nifio.

Medicion de la talla en pie

e Materiales
o Estadimetro.
e Hoja de registro.
e Procedimiento
Previo a la medicidn se deben retirar los zapatos al nifio. Se retiraran los accesorios
en el pelo si éstos interfieren con la medicion de la talla. La base del estadimetro
debe estar a nivel del piso. El nifio con ayuda debe pararse en la base del
estadimetro con los pies ligeramente separados, la parte de posterior de la cabeza,
omoplato, gluteos, pantorrillas, talédn deben alinearse en la parte vertical del
estadimetro, la cabeza del nifio debe hacer linea horizontal (virtual) desde el
conducto auditivo externo y el borde inferior de la orbita del ojo esté perpendicular
a la parte vertical del estadimetro. Se lee la medicién hasta el ultimo 0,1 cm
completado. Y se registra la talla. En caso de que el dato se encuentre registrado
en el expediente clinicocon unasemana previa al registro, se tomara del expediente

clinico. 3
Registro de la cronologia de la erupcion dental

e Materiales

e Espejos planos del nimero 5.

e Sondas periodontales tipo WHO.
e (Gasas.

e Pinzasde curacién.

e (Cajas para material estéril.

e (Cajas para material usado.

e Hojas de registro.

e Mesa o plataforma.

e Guantesde exploracién.

e Cubrebocas.

52

——
| —



e Procedimiento

La posicion del nifio y del examinador dependera del mobiliario disponible, debe
tenerse en cuenta un ambiente tranquilo, el nifio se encontrara sentado en unasilla
con respaldo, mientras el examinador se halla de pie frente a la silla. La iluminacién
debe ser natural y constante durante la exploracién, en caso de no tener acceso a
luz natural se dispondra de luz artificial en el espectro blanco-azul, considerando
estos criterios de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la exploracién se
llevard en un orden de acuerdo con lanomenclaturay orden establecida porla OMS,
tanto para ambas denticiones, se registrara la cronologia de la erupcion de cada
diente presente en la cavidad bucal. El criterio para establecer la cronologia de la
erupcion dental sera la edad cronoldgica a la que erupciona cada diente en la
cavidad bucal, considerando como diente erupcionado todo aquel cuya corona
clinica o parte de ésta sea visible en la cavidad bucal. Los datos observados seran
registrados en el apartado correspondiente del formato de registro, marcando de
esta manera unicamente los dientes clinicamente presentes en la cavidad.
Siguiendo el orden del diente 55 al 85 en la denticion temporal y del diente 18 al 48
en la denticion permanente, se registrara en el odontograma (Anexo 3-4).

Obtencion de la edad dental

e Materiales
e Registro de erupciéon dental.
e Tablas de referencia de cronologia de erupcion.
e Formatos de registro de edad dental.
e Procedimiento
Sera establecida tomando como referentes lastablas de la cronologiade la erupcién
dental de Lunty Law para la denticién temporal, y las tablas de De Kronfeld Ry Bur
para la denticion permanente (Anexo 5). A cada paciente se le asignara la edad
correspondiente con los dientes que clinicamente presenten en la boca y

considerando el ultimodiente por erupcionaral momento de la exploracién, los datos
seran registrados en un formato previamente estructurado.38
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indice de caries dental

Materiales
e Espejos planos del namero 5.
e Sondas periodontales tipo WHO.
e Gasas.
e Pinzasde curacion.
e (Cajas para material estéril.
e Cajas para material usado.
e Hojas de registro.
e Mesa o plataforma.
e Guantesde exploracién.

e Cubrebocas.

a. Procedimiento: La experiencia de caries dental en un individuo se determina

a través de los indices ceo y CPOD para la denticién temporal y permanente
respectivamente. Con ayuda de luz natural, se inspeccionan visualmente las
caras oclusal, mesial, distal, vestibular, lingual o palatina de cada diente, en
caso de existir duda en el diagnéstico se utilizara la sonda para corroborar.
Este procedimiento se ejecuta de manera sistematica y utilizando la
nomenclaturaparaambas denticionesporla Federacién Dental Internacional
(FDI), la revisién se deberé realizar de la siguiente manera:

La exploracion se iniciaen el espacio correspondiente al tercer molar superior
derecho (18) y se prosigue hasta el incisivo central superiorderecho (11).
Se continta con el incisivo central superiorizquierdo (21) siguiendo hasta el
espacio correspondiente al tercer molar superiorizquierdo (28).

En la arcada inferior, se explora el espacio correspondiente al tercer molar
inferiorizquierdo (38), siguiendo hasta el incisivo central inferiorderecho (31).
Finalmente se examina el ultimo cuadrante, partiendo por el incisivo central
inferior derecho (41) y hasta el espacio correspondiente al tercer molar
inferior derecho (48).

54

——
| —



Para el registro del estado dental se utilizan criterios diferentes, dependiendo de la

denticion:

e Temporal: se usael cédigo de letras que vadelaAalaG.
e Permanente: se emplea el cddigo de numeros que va del 0 al 9, (Anexo 6-
7).39

Obtencion del indice de caries

Posterior al registro en el odontograma se realizara el calculo de los indices para
ambas denticiones en cadaindividuo, se utilizan comounidadesde medida el diente
y la superficie. Tanto el indice ceo como el CPO, se calculaa partir de las 32 casillas
dispuestas para este fin, por lo que el llenado de la cédula debe serlo mas preciso

posible.40

Indice ceo

El indice ceo es el resultado de la suma del componente cariado, el componente
perdido y el componente obturado de la denticion temporal. La base para los
calculos del indice ceo por diente es 20, o sea, es decir el numero de dientes
temporales; por lo que su valor puede variar entre el "0" y el 20". La base se modifica

de “0 a 100” si se realiza por superficie.

Los componentes se determinan de la siguiente manera:

e C (cariados) este componente incluye todos los dientes o superficies
clasificados con cédigoB o C.

e p (perdidos) comprende los dientes o superficies con codigo E.

e 0 (obturados) en este componente se incluyelosdientes o superficies con
cédigo D.

¢ No se incluyenen el ceo los dientes con cédigo F (sellador) o cédigo G
(corona, mantenedor de espacio).*?

55

——
| —



Indice CPO

El indice CPO es el resultado de la suma del componente cariado, el componente
perdido y el componente obturado de la denticién permanente. La base para los
calcularel indice CPO es 28, es decir, los dientes permanentes excluyendo el tercer
molar y su valor puede ir de "0" a 28". Para la base por superficie es de “0 a 140™.
Los componentes se establecen de la siguiente forma:

e EIl componente C (cariados) incluye todos los dientes o superficies
clasificados con codigo 1 6 2.
e EIl componente P (perdidos) comprende los dientes o superficies con
cbdigo 4 en individuos menores de 30 afnos, y los dientes codificados 4 y
5 para individuos mayores de 30 afnos.
e Elcomponente O (obturados) incluye tnicamente losdientes o superficies
con codigo 3.
e NoseincluyenenelCPOlos dienteso superficiescon cédigo 6 (sellador)
o0 codigo 7 (corona, apoyo de puente).0
Cabe mencionar que, si en la exploracion se identifica que el paciente requiere
atencioén estomatol6gica de rutina o de emergencia, se informara al jefe de servicio
de cardiologia, quien se encargara de interconsultarlo al servicio de estomatologia
del INP.

Toma de muestra de flujo salival

Test de Saliva Global (TSG) Procedimiento desarrollado en la unidad de medicina
bucal de la facultad de medicinay odontologia de la universidad de Murcia.

o Materiales
e Tira de papel filtro Whatman de 16 cm de largo por 1cm de ancho,
milimetrada, dentro de unabolsa de polietileno.
e Crondémetro.

e Hoja de registro.

——
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e Procedimiento

Se indica al nifio que se coloque sentado en una posicion relajada, con la cabeza
ligeramente inclinada y con las manos en reposo sobre las rodillas, este
procedimiento lo hemos realizado previamente en nifios de cuatro afnos, quienes lo
realizan sin dificultad. Se le dan las indicaciones,enfatizando en que no se mueva,
ni hable durante la prueba. La tira de papel Whatman se saca de la bolsa en un
angulo de 90°, se coloca en la cavidad bucal por debajo de la lengua, y con los
dientes en oclusion, al cerrar los labios tocan ligeramente la bolsa de polietileno, a
partir de ese momento se cronometraran 5 minutos en los cuales la saliva
humedeceré la tira. Al concluirlos 5 minutos la tira se retirara de la cavidad bucal y
se volteara para impedir que la tira se siga humedeciendo, se observara a traluz y
registrard en cm? la cantidad que la saliva haya humedecido. Para obtener el
volumen de secrecidn en mL/min, el volumen se convierte en mililitros dividiendo la
cantidad en centimetros obtenidos entre el tiempo (5 minutos) y finalmente se
multiplica por 0.227. En caso de que la tira se humedezca antes de los 5 minutos,
se divide entre el tiempo que haya tardado en humedecerse.*’

Saliva en estimulo por masticacion de cera o parafina

La estimulacion delas glandulas salivales proporcionainformacidn dela respuesta
de la secrecion de dichas glandulas ante un estimulo, uno de los procedimientos

mas empleados es por estimulacion mecanica.

o Materiales
e Tubo de ensaye milimetrado.
e Embudo o cono de plastico.
e Tableta de cera o parafina (0.3 a 7.0 gr dependiendo de le edad).
e Crondmetro.
e Basculadigital.

e Hoja de registro.
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e Procedimiento
Se indica al nifio que se coloque sentado en una posicion relajada, con la cabeza
ligeramenteinclinadaycon las manos en reposo sobre las rodillas. Se indicaal nifio
que se coloque la tableta de parafinade 30 a 60” con la finalidad de que la misma
adquiera la temperatura corporal. Se le pide que trague la saliva producida durante
ese tiempo y se leindicaque comience a masticar de manera bilateral, |a saliva que
se produzca debera depositarla en el cono que la conducira al tuvo de ensaye

milimetrado, este procedimiento demora cinco minutos.*2

Muestreo bacteriolégico para el crecimiento y conteo de Streptococcus
mutans, con muestra de saliva estimulada.

o Materiales
e Bacto triptose 10 gr.
e Bacto Proteose Peptone No. 3 5 gr.
e Bacto Proteose Peptone 5 gr.
e Bacto Dextrosa 1 gr.
e Bacto Saccharosa 50 gr
o Fosfato Dipotasico 4 gr.
e Azulde Tripan 0.075 gr.
e Bacto Cristal Violeta 0.0008 gr.
e Bacto Agar 15 gr.
e Sacarosa 150 gr.
e Telurito de potasio al 1% 1 ml
e Bacitracinadesde 0.6 y hasta 2 unidades/mL 2000 u/L
e Procedimiento para preparar el medio
La preparacion del medio se puede comprar los reactivos por separado o una
férmula premezclada (DIFCO o BBL). Para el primer caso, se hidratan y disuelven
los ingredientes en un litro de agua destilada. Para el segundo caso de una formula
premezclada se suspenden 90 gr del medio en un litro de agua destilada, y se
calientala suspension hasta que el medio clarifique, hay que tener cuidado que en

ningun momento el medio debe hervir. Se esteriliza entre 121 °©-124 °C durante 15
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minutos a 15 libras de presién. Se enfria a 50°-55 °C y se le agregan los 150¢g de
sacarosa, que se han disuelto en agua bidestilada y estéril. Cuando el medio se
encuentraa 40 °C justo antes de dispensar a las cajas de Petri se le agregan los
agentesinhibidores 1 mL de solucién estéril de telurito de potasio (Bacto Chapman
Tellurite) y la bacitracina (Sigma, Aldrich) disuelta también en agua destilada y
estéril. El pH final del medio debe ser de 7+ 0.2 a 25 °C. Se mantienen las cajas de
petri un dia a temperatura ambiente y se meten a refrigeracién, el medio tiene

vigenciade 1 semana.

e Procedimiento para procesar las muestras
Las muestras salivales que se requieren para este procedimiento son de saliva total
estimulada, la cual debe ser procesada maximo dos horas posteriores a su
recoleccidn, la saliva debe de agitarse en vortex 0 manualmente por 30 segundos,
con el fin de disgregar, para obtener una suspensién homogénea. Se sugiere hacer
diluciones seriadasde 10-1 a 10-3, las diluciones se pueden elaboran con solucion
isoténica de cloruro de sodio al 5% o cualquier otra solucién buffer. El medio debe
tenerse listo por lo menos 3 horas previas a su utilizacion y debe mantenerse a
temperatura ambiente, se toma entre 25 y 100 microlitros de la dilucion
seleccionada, se deposita sobre la caja de petri y se dispersa el in6culo,
posteriormente se incuban durante 72 horas a 37 °C en una atmésfera al 95% de
nitrégenoy 5% de didxido de carbono o0 en su caso en jarras con candelalo cual

proporciona una atmosfera de anaerobiosis parcial.*?

e Procedimiento para la lectura de las muestras
Después de la incubacién, las cajas deben permanecer a temperatura ambiente
durante 24 horas, el recuento total del grupo Streptococcus mutans se determina a
través del conteo de las unidades formadoras de colonias (UFC) que hayan crecido
en la caja Petri; las UFC que se formaron se multiplica por el factor de dilucién salival
y ese sera el numero de UFC del individuo examinado, la informacién sera
registrada en un formato previamente elaborado. Mas de 100,000 UFC del grupo
Streptococcus mutans se consideran riesgo para el desarrollo de lesionesde caries.
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Interpretacion de la lectura de las muestras

Enumeracion eidentificacion delas UFC que se forman en los platos se contabilizan
con contador de colonias 'y se multiplican por el factor de dilucién salival (Anexo 8).

Muestreo bacteriolégico para el crecimiento y conteo de Lactobacillus sp, en el
medio de Rogosa SL inoculados con muestra de saliva estimulada.

e Materiales
e Bacto Rogosa SL 75 gr.
e Tripticase 10g.
e Extracto de levadura 5g.
o KH2POs6g.
o (Citrato de amonio 2g.
e Glucosa20g.
e Monoleato de Sorbitan 1g.
e Acetato de sodio 25g.
e Bacto agar 15¢g para suplementar.
e Solucion de sal 5mL.
e MgSO4 7H20 11.5g MnSQ4 2H20 2.4g FeSO* 7H20 0.68g.
e DispensarHz20 en 100mL Acido Glacial Acético 1.32 mL
e Procedimiento para la preparacién del medio
Para la preparacion del medio se pueden comprar una formula premezclada (difco
o BBL) 23 o comprar los reactivos por separado. Para el primer caso de unaformula
premezclada se suspenden 75 gr del medio en un litro de agua destilada, y se

calientala suspension hasta que el medio hiervadurante 3 minutos a 100 °C. Este
medio no se esteriliza.

e Procedimiento para procesar las muestras
Unavez que se obtiene unamuestra de saliva total estimuladay antes de dos horas
despuésde su recoleccidn,la salivase debe de agitar en vortex o manualmente por
30 segundos, con el fin de disgregarla y obtener una suspension homogénea, se
sugiere hacer diluciones seriadas de 10" a 103, las diluciones se elaboran de
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solucién isotonica de cloruro de sodio al 5% o cualquier otra solucion buffer. Se
toman entre 25y 100 uL de la dilucidn seleccionaday se vierten sobre la caja de
petri, el medio debe estar al menos 3 horas antes de su utilizacién atemperatura
ambiente y se dispersa él inoculo, se incuban, durante 72 horas a 37 ° en una
atmésfera de anaerobiosis, aunque se reporta que los Lactobacillus sp. también
crecen de manera adecuada en atmésferas de anaerobiosis facultativa en jarras

con candela.**

e Procedimiento para la lectura de las muestras
Después de la incubacién, las cajas deben permanecer a temperatura ambiente
durante 24 horas, el total del conteo de Lactobacillus sp. se determina a través de
contarlas UFC quecrecieron en la caja, se multiplicapor el factor de dilucién salival
y ese sera el numero de UFC del individuo examinado, la informacidn se anota en

un formato previamente elaborado.
Interpretacion de la lectura de las muestras

Enumeracion eidentificacion delas UFC que se forman en los platos se contabilizan
con contador de colonias y se multiplican por el factor de dilucién salival (Anexo 9).

lll. Analisis estadistico

Para el analisis de la informacion recolectada se construird unabase de datos, la
informacidén se analizara utilizando el paquete estadistico JMP versién 8.0. Se
realizara primero un analisis descriptivo de la informacion. Para las variables
cualitativas se aplicara la prueba de Chi2.

Se explorara a través de un analisis de correlacion multiple las posibles
asociaciones entre las variables estudiadas con la finalidad de construir un analisis
de varianza multivariado que permita analizarlos factores de riesgo.
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IV. Consideraciones éticas

En lo que respecta a los aspectos éticos de la investigacion en seres humanosy de
acuerdo con los principios de la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica
Mundial (en su 64° Asamblea General de Octubre del 2013) y vertidos en el
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacién“®. De acuerdo
con el articulo 13, prevalecera el criterio de respeto a su dignidady la proteccién de
sus derechos, asi como el bienestarde los nifios y sus padres. Conforme al articulo
16, se protegera la privacidad del individuo sujeto de investigacion, identificandolo
sblo cuando los resultados lo requieran y éste lo autorice.

Esta investigacién se encuentra en el esquema del Titulo Segundo, Capitulo |,
articulo 14, fraccion V: contara con el consentimiento informado y por escrito del
sujeto de investigaciéon o su representante legal, con las excepciones que este
reglamento sefiala, debera formularse por escrito y debera reunir los siguientes

requisitos:

a) Sera elaborado por el investigador principal, indicando la informacion
sefalada en el articulo anteriory de acuerdo con la normatécnica que
emita lainstitucion.

b) Sera revisado y, en su caso aprobado por la Comisién de Etica de la
institucion de atencién ala salud.

¢) Indicara los nombres y direcciones de dos testigos y la relacion que
estos tengan con el sujeto de investigacion.

d) Debera ser firmado por dos testigos y por el sujeto de investigacion o
su representante legal, en su caso. Si el sujeto de investigacion no
supiere firmar, imprimira su huella digitaly a su nombre firmara otra
persona que el designe. Se extendera por duplicado, quedando un
ejemplar en poder del sujeto de investigacién o su representante legal.

Siguiendo con el articulo 16 que a la letra dice: en las investigaciones en seres
humanos se protegera la privacidad del individuo sujeto de investigacion,
identificandolo sélo cuando los resultados lo requieran y éste lo autorice.
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Esta investigacién se cataloga con riesgo minimo, debido a que se consideran
procedimientos de diagnédsticos o tratamiento rutinarios el pesar al sujeto, la
obtencién de saliva (volumen maximo sera de 5mL), cuyos datos seran vertidos en
un formato especifico.

V. Bioseguridad

Conforme a lo establecido en el manual de bioseguridad de la OMS para el
laboratorio, esta investigacion se ubica en un grupo de riesgo 2, con un nivel de
bioseguridad 2, por lo que se realizara en un laboratorio de investigacién,y se
tomaran medidas de seguridad, por su parte el trabajo de mesa de laboratorio
sera al descubierto, por lo que se consideraran y llevaran a cabo los requisitos
establecidos conforme al nivel de bioseguridad.46-47

La muestra se tomara en el Servicio de Cardiologia por la Cirujano Dentista
Mariana Pifia Mondragdn, como se describen en los procedimientos, las
muestras recolectadas se trasladaran de manera particular y de inmediato al
Laboratorio de Investigacién en Caries y otras Patologias Bucales de la
Universidad Autébnoma Metropolitana Unidad Xochimilco el cual se ubica en el
edificio G 104. Calzada del Hueso 1100, VillaQuietud, 04960 Coyoacan,CDMX,
en cadena de red de frio para su procesamiento por la Cirujano Dentista Mariana
PinaMondragon, para dicho procedimiento se considerael manual para latoma,
envio y recepcion de muestras para diagnoéstico46, donde menciona que la
saliva se recolecta en un tubo estéril con tapdn de rosca, el cual debe ir
etiquetado con los datos del paciente tales como nombre, edad, fechay hora de
la toma de muestra, posteriormente se pondran en gradillas (membretadas con
los datos del laboratorio) para trasladar y amortiguar, estas gradillas deberan
colocarse en un termo y en cadena de red de frio, para poder procesarlas no
debe haberpasado un periodo mayor a dos horas posterior a la toma.

La recepcién de las muestras en el Laboratorio de Investigacion en Cariesy otras
Patologias Bucales estara a cargo de la investigadora responsable del mismo,
la Dra. Leonor Sanchez Pérez.
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Las muestras seran procesadas por la Dra. Leonor Sanchez Pérez con apoyo
de la Cirujano Dentista Mariana Pifia Mondragdn, quienes tomaran medidas de
seguridad considerando el uso de barreras de proteccion (bata, guantes, cubre
bocas, proteccion ocular, lavado de manos) y sefalamientos especificos de
riesgo biol6égico.47

Los materiales procedentes de la toma de las muestras (conos de plastico,
bolsas con tira sialométrica y tabletas de parafina) se depositaran en las bolsas
rojas del Servicio de Cardiologia, por lo que su destino final serda abordado con
las especificaciones del Instituto Nacional de Pediatria.

La eliminaciéon de las muestras procesadas en la Universidad Autonoma
Metropolitana Unidad Xochimilco ser4 en el incinerador perteneciente a la
Unidad de Producciény Experimentacion de Animales de Laboratorio Bioterio
(UPEAL-B) la cual se rige conforme a la NOM-087-ECOL-SSA1-2002,
perteneciente a la Universidad que se ubica a un costado del edificio G, por lo
que se acataran las especificacionesde su manual de procedimientos,en donde
la responsable de los Residuos Peligrosos Biologico-Infecciosos (RPBI) es la
Dra. Leonor Sanchez Pérez, cabe mencionarque cada area es la responsable
del envi6 de sus RPBI para su incineracién, ya que el UPEAL-B no cuenta con
personal que se encargue de su recoleccién

Una vez procesadas las muestras de saliva los tubos seran esterilizados y
depositados en bolsas rojas (con calibre 200 y simbolo universalde RPBI), estas
bolsas no deben exceder el 80% de su capacidad, las cuales se sellaran con
algun tipo de cinta (canela o masking tape) y seran trasladadas de forma directa
e inmediata y tomando las medidas de seguridad pertinentes al area de
contenedores especiales que se encuentra en el exterior del incinerador,
ubicado en la Universidad Autdnoma Metropolitana Unidad Xochimilco a un
costado del edificio G. En el caso especifico de los tubos que contienen la
muestra de salivaeste procedimiento se realizara unavez ala semana, posterior
ala dilucion de las muestras, en un horario de 9:00 am a 15:00 horas.
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Las cajas Petri seran depositadas en bolsas rojas (con calibre 200 y simbolo
universal de RPBI) y seran trasladadas de forma directa e inmediata y tomando
las medidas de seguridad pertinentesal incineradorde la Universidad Auténoma
Metropolitana Unidad Xochimilco, se debe dar aviso al personal de la UPEAL-B
para proceder a su incineracién inmediata. Se realizara unavez la semana,
posterior a la lectura de las muestras. Se anexa ficha de datos de seguridad
(Anexo 10).

VL Recursos
a) Fisicos
Del INP y el LSND.

e Bascula.

e Estadiometro.

e Expedientes hospitalarios.
Del Laboratorio de Investigaciéon en Caries y otras Patologias Bucales de la UAM-
Xochimilco Bascula digital.

e (Cajas Petri.

e Incubadora.

e Medio MSB.

e Medio Rogosa SL.

e Tableta de parafina.

e Tira de papel filtro Whatman.

e Tubo de ensaye milimetrado.
De la tesista.

e Alcoholen gel.

e Bolsasde plastico.

e (Carta de consentimiento informado.
e Conode plastico o embudo.

e Cron6metro.

e Cubrebocas.
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Espejos dentales planos No. 5 estériles.
Formatos de registro.
Guantes de exploracién desechables.

Sonda periodontal tipo E.
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VIl. RESULTADOS

La poblacién total en estudio estuvo conformada por 60 pacientes: 28 nifiasy 32
nifilos que se encontraban entre los 4 anos de edad y los 6.9 afos (Graficas 1y 2).

Para el andlisis y la presentacion de los resultados obtenidos, la poblacion de
estudio fue dividida en dos grupos. El Grupo 1 lo integraron los pacientes que
presentan CC, que a su vez se divide de acuerdo a su clasificacién ciandégenay no
ciandégena, se presentaron 14 nifnasy 16 nifios. El Grupo 2 incluyé a los pacientes
gue no presentan ninguna patologia cardiaca, 14 nifiasy 16 ninos.

Grafica 1. Distribucion por sexo de la poblacion total en estudio. N=60.

= Nifias = Nifos

Grafica 2. Distribucion de la edad por sexo de la poblacién total en estudio. N=60.
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El primer grupo lo conformé un total de 30 pacientes. La distribucidn por sexo fue
de 14 ninasy 16 ninos (Grafica 3). En un rango de edad cronol6gica de 4 a 6.9
anos (Grafica 4). La condicion al nacimiento fue descrita por tipo de CC, en donde
los nifios con CC cianégena fueron a término (3), mientras que los nifios CC no

cianégena se presentaron 12 casos de prematuros y 15 a término.

Grafica 3. Distribucion por sexo del grupo de nifios con CC. N=30.

Nifias, 47%
Nifos, 53%
® Niflas ® Nifios

Grafica 4. Distribucion de la edad por sexo del grupo de nifios con CC. N=30.
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Las caracteristicas sociodemograficas de este grupo se resumen de acuerdo al tipo
de CC, en el Cuadro 1. Se encontraron diferencias estadisticamente significativas

en el peso y el IMC observandose mayor peso e IMC en los nifios con CC
ciandgena. En relacion a los indicadores cualitativos del mismo cuadro resalta la
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falta de atencion odontoldgicadebidoa que un caso con CC cianégenay 12 con CC

no cianégenano han recibido atencién.

Cuadro 1. Caracteristicas sociodemograficas del grupo de nifios con CC

por tipo de cardiopatia.

Indicadores Ciandgenas No Cianégenas Valor de P*
cuantitativos
Edad 54%.0 5.0+0.7 0.3
Peso 23.0 £85 16.3 £ 2.6 0.008*
Talla 1.1 +£0.1 1.0+£0.8 0.4
IMC 17.9 1 14.3 £0.3 0.004*
Indicadores Si No Si No
cualitativos
Toma de medicamento 3 0 20 7
Patologia asociada 2 1 8 19
Intervencién quirdrgica 3 0 14 13
Atencion odontolégica 2 1 15 12

*Valor de P para variables cuantitativas tde student, para variables cualitativas Chi?®

Las medidas antropométricas se analizaron por sexo, se observa que las nifias son

mas altas y mas pesadas (p=0.008) por lo que su IMC (p=0.004) es mas alto con

relacion a los nifios (Grafica 5).

Grafica 5. Medidas antropomeétricas por sexo del grupo de nifios con CC.
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La ingesta de farmacos se analiz6 por tipo de CC, y se observa que en ambos
grupos hubo una mayor ingesta de diurético y antihipertensivos, de los cuales los
ninoscon CC cianégenaslotomaron todos los nifios (3), mientras quelos nifios con
CC cianégenalotomaron 8 y 12 respectivamente (Cuadro 2, Grafica 6).

Cuadro 2. Farmacos ingeridos por los ninos por tipo de CC.

Tipo de medicamento Ciandégenas No Cianégenas

Si NO Si NO
Antihipertensivo 3 0 8 19
Diuréticos 3 0 12 15
Anti agregante plaquetario 1 2 4 23
Antihipertensivo pulmonar 1 2 2 25
Otros 2 1 3 24

Grafica 6. Ingesta de farmacos de acuerdo al tipo de CC.
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La erupcién de ladenticion permanente se muestra en el Cuadro 3. La erupcién de
los dientes estudiados (primeros molares e incisivoscentralesy laterales, de ambos
maxilares) variaron entre los ninos con CC ciand6genay los ninos con CC no
ciandgena, en donde hubo diferencia estadisticamente significativa Unicamente en

el incisivo central inferiorizquierdo (p=0.05%).
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Cuadro 3. Nivel de erupcién dental de incisivos y molares permanentes del
_grupo de nifios con CC

Cianégenas No Cianégenas
Diente Erupcionado | No Erupcionado | No ValordeP
erupcionado erupcionado
Primermolar 0 3 1 26 0.7
superiorderecho
Primer molar 0 3 1 26 0.7
superior Izquierdo
Primermolarinferior 1 2 2 25 0.1
izquierdo
Primer molarinferior 1 2 2 25 0.1
derecho
Incisivo central 0 3 1 26 0.7
superiorderecho
Incisivo central 0 3 1 26 0.7
superiorizquierdo
Incisivo central 1 2 1 26 0.05*
inferiorizquierdo
Incisivo central 1 2 5 22 0.5
inferiorderecho

La higienedental y laingesta de alimentos se resumi6 en el Cuadro 4, en donde no
se observan diferencias estadisticamente significativas, sin embargo, la frecuencia
de comidas y de dulces es mayor en los nifios con CC cianégena, que son |0s nifios
que presentaron mayor peso e IMC, mientras que los nifios con CC no ciandgea
tienen mayor ingesta de refrescos (Grafica 7).

Cuadro 4. Indicadores de frecuencias de higiene e ingesta de los nifos
estudiados por tipo de cardiopatia.

Indicador Cianogenas  No Ciandgenas Valorde P
Frecuencia de cepillado dental 23+04 20+01 05
Frecuencia de comidas 5+0 38 +1 0.07
Frecuenciade consumo semanalde 77 £6.0 54 +5 0.5
dulces T T )
Frecuenciade consumo semanalde 5+135 56 +6.1 0.9
refrescos - RS )
*Valor de P paravariables cuantitativas tde student, para variables cualitativas Chi®
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Grafica 7. Ingesta de dulces y refrescos semanal por sexo del grupo de ninos

con CC.
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Los indicadores de salud bucodental se presentan en el Cuadro 5, los resultados

se encuentran similaresen losindicadores de pruebas salivales, niveles de infeccion

de S. mutans, y en indice de caries por diente, sin embargo la presencia de

Lactobacillus sp fue diferente, los nifos con CC tuvieron mayores cuentas

bacterianas (p=0.08) y el indice de caries por superficie muestra diferencia

estadisticamente significativa (p=0.007), debido a que los nifios con CC ciandgena

presentan hasta 28 superficies con historia de caries, mientas que los nifios con CC

no cianogena presentan Unicamente 7.5, en relacion a las pruebas de flujo salival

no existe diferencia estadisticamente significativaen relacidén a latoma de farmacos

por tipo de cardiopatia (p= 0.45) estos indices se representan en la Grafica 8.

Cuadro 5. Promedio de los indicadores bucales de los ninos estudiados

por tipo de cardiopatia.

Indicador Cianégenas No Ciandégenas Valorde P
ceod 6.7+15 3.3+4 0.1
ceos 287 7512 0.007*
Prueba de saliva global 03x0.2 0.2 0.1 0.5
Flujo salival Estimulado 0.3 £0.08 0.2+0.1 0.2
S. mutans Log10 6.8+1.0 6.3+0.6 0.2
Lactobacillus sp Log10 6.8+1.2 6.0 £0.6 0.08*

ceod=diente cariado, extraido y obturado; ceos=superficie cariada, extraida y obturada; Valorde P utilizando el

estadistico tde student.
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Grafica 8. Distribucion por sexo de los indices de caries por diente y
superficie del grupo de niios con CC.
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Grupo 2. Ninos sin CC.

Este grupo lo conformé un total de 30 nifios pacientes del Servicio de Ortopedia. La
distribucion por sexo fue de 14 nifasy 16 ninos (Grafica 9). El promedio de edad
cronolégicafue de 5.3 afios, con unaminimade 4 afos y una maxima de 6.5 afos
(Grafica 10). Enrelacion a la condicion al nacimiento se describe por sexo, teniendo
6 nifas prematuras y 8 a término, en el caso de los nifios se presentaron 4
prematuros y 12 a término.

Grafica 9. Distribucion por sexo del grupo de nifios con CC. N=30.
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Grafica 10. Distribucion por edad y sexo del grupo de niios sin CC.
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Las caracteristicas sociodemograficas de este grupo se presentan por sexo, en
donde se encontré diferencia estadisticamente significativa en la frecuencia
semanal de dulces (Cuadro 6). No se encontraron diferencias estadisticamente

significativas en las medidas antropométricas (Grafica 11).

Cuadro 6. Distribucion de las medidas antropométricas del grupo de nihos
sin CC.

Indicadores cuantitativos Ninas Ninos Valor de P*
Peso 19+24 193 +34 0.8
Talla 1.07 £0.6 1.11 £0.08 0.1
IMC 16.6 £ 0.5 1551204 0.1
Frecuenciade cepillado dental 21 +07 24+07 03
Frecuenciade comidas 37+1.0 4+10 04
Frecuenciade consumo semanalde dulces 95+7 5+5 0.05*
Frecuenciade consumo semanalde refrescos 34+26 2+ 21 0.09

*Valor de P utilizando el estadistico tde student.
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Grafica 11. Medidas antropomeétricas por sexo del grupo de nifos sin CC.
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En relacion a la ingesta de dulces existe diferencia estadisticamente significativa
(p=0.05), debido a que las nifias consumen hasta 9.5 dulces ala semana, mientras

gue los niflos Unicamente 5 (Grafica 12).

Grafica 12. Ingesta de dulces y refrescos semanal por sexo del grupo de
nifos sin CC.
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Los indicadores de salud bucodental se presentan en el Cuadro 7, los resultados
se encuentran similares, niveles de infeccion de S. mutans y Lactobacillus sp 'y en
indice de caries por diente y superficie (Grafical3).

Cuadro 7. Promedio de los indicadores bucales por sexo del grupo de
ninos sin CC.

Indicador Ninas Nihos Valor de P
ceod 1.2+2 1.8+27 0.5
ceos 1.2 2.0 3.0 5.6 0.2
Prueba de saliva global 04+0.3 04 +1 0.9
Flujo salival Estimulado 0.1 £0.08 0.2 +0.1 0.04*
S. mutans Log10 6.1 £0.5 59+0.3 0.1
Lactobacillus sp Log10 57+0.2 57+0.3 0.9

ceod=diente cariado, extraido y obturado; ceos=superficie cariada, extraiday obturada; Valor de P utilizando el
estadistico tde student.

Grafica 13. Distribucion por sexo de los indices de caries por diente y
superficie del grupo de niihos sin CC.
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Se observo diferencia estadisticamente significativa (p=0.04) en los indicadores de
pruebas salivales en el flujo salival estimulado, debido a que los nifios presentan
0.2 mL/min y las nifias 0.1 mL/ min. (Grafica 14).
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Grafica 14. Caracterizacion por sexo del flujo salival estimulado mL/min en el
grupo de nihos sin CC.
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La erupcién de la denticién permanente se muestra en el Cuadro 8. Los porcentajes
de erupcion de los dientes estudiados (primeros molares e incisivos centrales y
laterales, de ambos maxilares) variaron entre sexo, en los nifios erupciono primero

el incisivo central inferiorizquierdo (p=0.08).

Cuadro 8. Nivel de erupcion dental de incisivos y molares permanentes del
grupo de nihos sin CC

Nifas Nifios
Diente Erupcionado | No Erupcionado | No Valor deP
erupcionado erupcionado
Primermolar 1 13 0 16 0.2
superiorderecho
Primermolar 1 13 0 16 02
superior Izquierdo
Primer molarinferior 1 13 1 15 0.9
izquierdo
Primermolarinferior 1 13 1 15 0.9
derecho
Incisivo central 0 14 0 16 =
superiorderecho
Incisivo central 0 14 0 16 -
superiorizquierdo
Incisivo central 0 14 3 13 0.08*
inferiorizquierdo
Incisivo central 0 14 2 14 0.1
inferiorderecho

77

——
| —



Analisis comparativo de los grupos estudiados

La condicion al nacimiento fue descrita por grupos, en donde los nifios con CC
fueron muy prematuros 2, prematuros moderados 10 y a término18, mientras que
los nifnos sin CC 10 prematuros moderados y 20 a término.

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas en el peso y el IMC
(p=0.01) observandose mayor peso e IMC en los nifios sin CC.

En la higiene dental, la ingesta de alimentos y dulces no se observan diferencias
estadisticamente significativas, sin embargo, existe mayor consumo de refrescos en
los nifios con CC, en donde se observa unadiferencia estadisticamente significativa
(p=0.01) de dulces es mayor en los nifios con CC cian6gena, que son los nifos que
presentaron mayor peso e IMC, mientras que los nifios con CC no cian6gea tienen
mayor ingesta de refrescos (Cuadro 9).

Cuadro 9. Caracteristicas sociodemograficas de los grupos de estudio

Indicadores Cardiopatas No Cardiopatas ValordeP"
Condicién al nacimiento (prematurez) 12 10

Condicién al nacimiento (a término) 18 20 0.6
Edad 5107 53+£0.6 0.2
Peso 16.9 £3.5 19.1 £3.0 0.01*
Talla 1.06 £ 0.08 1.1 £0.08 0.2
IMC 146 +1.7 16+1.8 0.01*
Frecuencia de cepillado dental 21 +£0.7 22 +0.7 0.4
Frecuencia de comidas 40+1.0 39+1.0 0.7
Frecuencia de consumo semanal de dulces 56+50 71 +6.2 03
Frecuenciade consumo semanal de refrescos 55+58 26+24 0.01*

Valor de P utilizando el estadistico tde student.

Enrelacion alos indicadores cualitativos se observa quelos nifoscon CC presentan
mas patologias asociadas a su condicion,también que en ambos grupos que tienen
atencién odontol6gica 0.6 poco mas de la mitad del total de la poblacion de estudio
(Cuadro 10).

——

78

'



Cuadro 10. Indicadores cualitativos de los grupos de estudio

Indicadores cualitativos Cardiopatas No Cardiopatas Valor de P
Si No Si No
Toma de medicamento* 23 7 3 27 0.0001*
Patologia asociada 10 20 0 30 0.0005*
Intervencién quirdrgica 17 13 0 30 0.0001*
Atencién odontolégica 17 13 17 13 1

* p~ . P
Los nifios sin CC tomaban analgésicos.

Los indicadores de salud bucodental se presentan en el Cuadro 11, se observan
diferencias estadisticamente significativas. En los indices de caries por diente los
ninos con CC presentan 3.7 mientras que los nifios sin CC 1.6 (P= 0.01), por
superficie se presentan hasta 9.5 en nifioscon CC y en los niflos sin CC 2.2 (p=
0.006). Enlas pruebas de saliva global se observa unadisminucién en los nifios con
CC 0.26mL/min y los nifios sin CC 0.39mL/min (p= 0.01), mientras que en el flujo
salival estimulado los niflos sin CC presentaron unadisminucion de 0.1 en relacién
a los ninos con CC (p=0.008). Se observo diferencia estadisticamente significativa
de los niveles de infeccién de S. mutans (p=0.05) y Lactobacillus sp (p=0.01) de los
ninos con CC fueron mas altos que los de los nifios sin CC.

Cuadro 11. Promedio de los indicadores bucales de los nifios estudiados

por grupos.

Indicador Cardiopatas No v
oz alor de P
Cardidopatas

ceod 3.7+4.0 16+24 0.01*
ceos 9.5+13.0 22+44 0.006*
Prueba de saliva global 0.26 £0.01 0.39+0.2 0.01*
Flujo salival Estimulado 0.2+0.1 0.1 £0.1 0.008*
S. mutans Log10 6.3 0.6 6.0+04 0.05*
Lactobacillus sp Log10 6.0 0.6 5.7 +0.3 0.01*

ceod= diente cariado, extraido y obturado; ceos= superficie cariada, extraida y obturada; Valor de P utilizando el estadistico t de student.

La erupcidén de los dientes estudiados (primeros molares e incisivos centrales y

laterales, de ambos maxilares) se muestra homogéneaen ambos grupos (Cuadro 12).
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Cuadro 12. Nivel de erupcion dental de incisivos y molares permanentes

de los grupos de estudio.

. Nifios con CC Nifos sin CC
Diente Erupcionado No erupcionado  Erupcionado No erupcionado ValordeP
Primer molar 1 29 1 29 1
superiorderecho
Primermolar 1 29 1 29 1
superior Izquierdo
Primer molarinferior 3 27 2 28 0.6
izquierdo
Primer molar inferior 3 27 2 28 0.6
derecho
Incisivo central 1 29 0 30 0.3
superiorderecho
Incisivo central 1 29 0 30 0.3
superiorizquierdo
Incisivo central 28 3 27 0.6
inferiorizquierdo
Incisivo central 24 2 28 0.1
inferior derecho
(=]



VIII. DISCUSION

En la presente investigacion se conformaron dos grupos de estudio el primero con
ninos con cardiopatia congénita (grupo1) y un grupo control de nifios sanos (grupo

2) que solicitaron servicio en el departamento de ortopedia del INP y que no
presentaban ninguna otra patologia asociada.

En este estudio las cardiopatias congénitas que se presentaron con mayor
frecuenciafueron: PCA, CIV y CIA; de estos nifios el 40% nacieron prematuros y
los nifios del grupo control el 33% presentd esta condicidn, sin que se presentaran
diferencias entre ambos grupos de estudio. Al momento de la exploracion la edad
entre los grupos de estudio (5.1 vs 5.3 afnos) fue smilar. Sin embargo, el promedio
de peso fue diferente entre ambos (16.9 Kg vs 19.1 Kg). La frecuencia de cepillado

dental, de comidas y consumo semanal de dulces fueron similares, sin embargo, el
consumo semanal de refrescos fue mayor en los niflos con CC.

En relacién a los indicadores bucales entre los grupos el promedio de caries,
produccién salival en reposo y estimulada y la cantidad de UFC de las bacterias
estudiadas, fueron diferentes entre ellos. Ahora bien, el comportamiento de la
erupcion dental fue similar entre los grupos estudiados.

En este sentido, el comportamiento del tipo de CC es similar a otros estudios
realizados en nuestro pais, el primero que se llevd a cabo en el hospital de
Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI 144, en el que, las CC con mayor
frecuenciafueron PCA, CIV y CIA; otro estudio que se realiz6 en el INP'4° reporta
una mayor frecuenciade PCA siguiendo en importancia CIV y CIA; sin embargo,
difiere de otros estudios realizados en México'° en el que la PCA es la CC mas
frecuente o otros que reportaron la PCA como CC mas frecuente (37.6% de los
casos) '46; cabe mencionarque en estos dos estudios le siguela CIAy la CIV, otro
estudio’® difiere de los anteriores, ya que el encontré que la CC mas frecuente fue
la CIA, posteriormente la CIV y por ultimo la PCA. Esta informacién sugiere que la

CC de mayor frecuenciaes la PCA, la cual se da con mayor frecuencia en nifios
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prematuros por inmadurez,las otras dos cardiopatias de mayor frecuencia, pero con
una distribucién diferente fueron la CIV y la CIA, estas tienen una distribucion
diferente dependiendo del hospital que las reporta, en este sentido el patron
observado parece indicar que estas tres patologias son las de mayor frecuencia en
los ninos mexicanos.

La mayoria de los pacientes con CC presentan patologias asociadas, por lo que no
pudieron ser incluidos en este estudio debido a los criterios de exclusién
(presentaran cualquier patologia que no tenga relacién directa con la CC), ya que
ha sido descrito en la literatura que las CC no son patologias que se presenten
aisladas, en un estudioen el INP'42de los 72 casos tuvieron (inicamente cinco casos

de cardiopatias aisladas en este estudio el grupo 1 presento 20 casos de CC
aislada.

En la literatura se describe que la prematurez es uno de los factores de riesgo para
presentaruna CC, debe tomar en cuentaque cuanto mas prematuro sea el RN, mas
probabilidad tendra de padecer una CC.'3° Varios autores'’ reportan que la
restriccion del crecimiento intrauterino interviene en el desarrollo cardiovascular,
ademas de que predispone a la prematuridad. Otros estudios precisan que la
restriccidon del crecimiento intrauterino y la prematurez son un factor de riesgo para
las CC ya que modifican la morfologia cardiaca y transitoriamente la funcion
diastolica.’#®

Cabe mencionar que una de las manifestaciones clinicas de los nifios con
cardiopatias que se ha descrito es la alteracion en el crecimiento somatico, se sabe
gue su origen es multifactorial 8-8'el grupo de nifios con cardiopatia en este estudio
presentd un peso menor al de los niflos del grupo control, que se vio relejado en un

menor IMC, sin embargo, en varios estudios la evaluacion del estado de nutricién la
realizaron empleando otros indicadores. 44

Existe evidencia de una relacion directa entre el consumo de carbohidratos y la

caries dental; Moynihan PJ'#%realizé unarevisién en la cual demostré unarelacion
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positiva entre el consumo de azucares y la caries, con lo que se logré sustentarlas

pautas dietéticas de la OMS.

Se observo que los nifios de ambos grupos se cepillaban los dientes en promedio
dos veces, comian cuatro veces al dia y consumian seis dulces en promedio a la
semana;habiendo encontrado que la Unica diferencia entre ambos grupos era en la
cantidad de refrescos semanales. Cabe mencionarque en el grupo control existe
diferenciaen el consumode dulces por sexo (p= 0.05), las nifasingieren hasta 16.5
dulces a la semana mientras que los nifios ingieren maximo 5 dulces. En este
sentido otros autores'®0 afirman en su estudio que la acumulacién de biopeliculay
el consumo de bebidas azucaradas se asociaron con la prevalencia de la
experiencia de caries en nifos preescolares, asi mismo sefnalé que las nifas
presentaron mayor consumo de bebidas azucaradas y mayor predisposicion a
caries. En contraposicién a lo reportado en la presente investigacion no se
encontraron diferencias entre los indices de caries por sexo, sin embargo, cuando
se analiza la informacién dandole peso al consumo de bebidas azucaradas
encontramosque las nifas presentaron un indice de caries mayor que los nifios (4.5
vs 2.2), datos similares a otros estudios. %0

Un estudio realizado en México'>! reporta que el 70% de los nifios consume dulces,
y el 88% ingiere refrescos, ademds de una asociacion significativa entre la ingesta
de refrescos y una menor frecuenciade cepillado en nifios con caries, en su estudio
resalta la importancia de modificar habitos alimenticios (ingesta de dulces y
refrescos) en la poblacién escolar.

La ingesta de dulces y bebidas azucaradas en los nifios esta influenciada por las
preferencias alas que han estado expuestos por sus cuidadores, sin embargo, este
tipo de ingesta se ha asociado con sobrepeso y obesidad, ademas de que son uno
de los factores de riesgo para el desarrollo de lesiones de caries dental, por lo que
debe moderarse su frecuenciay al mismo tiempo promover habitosde higiene bucal

en los ninos.
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Los nifios con CC en este estudio presentaron casi el doble de lesiones de caries
que el grupo control (3.7 vs 1.6) un IMC menor. En contraposicién con otros
autores'?que afirman de acuerdo a los datos de su estudio que no hay diferencias
significativas en relacidén ala caries entre un grupo de nifios cardidpatas 'y su grupo

control.

En relacidon al promedio de caries, los datos de este estudio coinciden con la
informacion de otros autores'3 que reporta a un grupo de niflos con CC y un grupo
control cuya informacién sugiere que hay diferencias en los indices de caries de la
denticion temporal en el grupo con CC al compararlo con sus controles 1.8 vs 0.8,
respectivamente.

En un estudio realizado en el INP8 en nifios con CC reportaron un indice de caries
en la denticién temporal de 8.2, y al compararlo con nifios que presentaban otros
padecimientos como diabetes mellitus y pacientes con sindrome de Down el indice
era menor que el de los nifos cardiépatas (2.6 y 0.18 respectivamente), este dato
si bien es un poco mas alto, se asemeja al de este estudio.

La informacién recolectada en relacién a diferencias entre la frecuencia en el
consumo de alimentos y dulces con un IMC menor, podria haber estado
determinado por el mayor consumo de refrescos que puede deberse a la
sobreproteccion que estos niflostienen en el nucleo familiary a un mayor numero
de factores de riesgo debidos al tratamiento (diuréticos y antihipertensivos) y
menores factores de proteccidn (volumenes de secrecion salival), lo que permite un

mayor crecimiento bacteriano.

La atencidn odontoldgica se estudid por grupo y se encontré que en ambos poco
mas de la mitad del total de la poblacion presentdé evidencias de atencién
odontologica. En este sentido de los nifios con CC que fueron intervenidos
quirargicamente (17 de 30), solo a 11 recibieron atencién odontoldgica previa al
procedimiento quirlirgico, en un estudio realizado en el INP 45 el 31% de los
pacientes fueron intervenidos quirdrgicamente por su condicién cardiaca sin

rehabilitacidén bucal previa, se afirmé6 también que no se presentaron complicaciones
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postquirdrgicas en esos pacientes, relacionadas con su condicién de salud bucal.
Actualmente existe controversia debido al riesgo beneficio de la intervencion
quirdrgica cardiaca y la atencion estomatol6gica; ademas de los cuestionamientos
sobre la efectividad de los tratamientos profilacticos, la posibilidad de reacciones
toxicas y de resistencia de los antibiéticos; sin, embargo, la recomendacién es que
solo se debe de intervenirquirargicamente a los nifios rehabilitados bucalmente, ya
que se ha descrito que se pueden presentar complicaciones cardiacas por

infecciones bucales- 154156

Dentro de los factores de proteccion para el desarrollo de enfermedades bucales se
encuentran los volumenes de secrecidn salival, lainformacion obtenida sugiere que
los ninos con CC presentan un volumen de secrecion salival en reposo menor que
el grupo control (0.26 vs 0.39 mL/min). En relacion a la TFS este estudio concuerda
con un estudio’ en el que los niflos con CC presentd una secrecion salival no

estimulada por debajo de 0.5 mL/min.

En otra investigacién'®® analizaron el flujo salival de una forma mas especifica
haciéndolo por tipo de farmacos que ingerian los nifios cardidépatas y un grupo
control el cual fue el Unico que se mantuvo dentro de los rangos de normalidad, en
este estudio concluyeron que los diuréticos son los farmacos que mas disminuyen
la secrecion salival. Este hecho puede explicar parcialmente los volumenes de
secrecion salival mas bajos en los niflos del presente estudio, ya que
independientemente del tipo de cardiopatia (cion6gena o no cioandgena) los nifios
ingieren diuréticos y antihipertensivos, que de acuerdo al estudio previamente
mencionado los pacientes que ingieren esta combinacién se encuentra aun mas

baja la prueba de saliva que otro grupo con antihipertensivos y digitalicos.

Cabe mencionarque la produccién de la saliva en reposo es continua y actia como
lubricantey humectante de las mucosas, lo cual brinda proteccion al ambiente bucal
y a los tejidos dentales, cuando el flujo salival se produce en menor cantidad afecta

directamente a la mucosa oral, asi como la cantidad de bacterias que se adhieren
al esmalte y esto afecta el estado de salud en general. %9
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Se observaron diferencias de los niveles de infeccion de S. mutans y Lactobacillus,
datos que concuerdan con otro estudio’ quien reporté que el recuento de S.

mutans es significativamente mayor en pacientes con CC en comparacién con el
grupo control.

Estos hallazgos también concuerdan con un estudio’! en el que reportan que los
recuentos de S. mutans fueron significativamente mas altos en el grupo de nifios
cardiépatas que en los nifios control, en dicho estudio se afirma que el grupo de
ninos cardibpatas alberga mas especies bacterianas cariogénicas y
periodontopatégenas en su biopelicula, que se correlacionan con niveles mas altos
de caries y gingivitis, que lamentablemente no fueron incluidas en el presente
estudio.

En contraposicién, otros estudios'® reportaron que, los nifios sanos, tenian
recuentos de S. mutans mas altos que los nifios con CC, sin embargo, el recuento
de Lactobacillus asociado a dietas ricas en hidratos de carbono en nifioscon CC
fue menor que en nifos sanos.

Debido a esta caracteristica hay que tener sumo cuidado con los nifios CC debido
aqueel grupo S. mutanses el quetiene unamayor capacidad de desmineralizacién

dental lo cual a corto plazo podria tener como consecuencia mayores indices de
caries dental en la denticién permanente.

Ahora bien,algunosestudios'®reportan que dentro de las manifestacionesbucales
de los nifios con CC presentaban retraso en la erupcién dental, o bien, en otros
estudios’® reportan que el retraso en el desarrollo fisico de los nifios con CC es
proporcional al retraso en la erupcidn dental;otro estudio realizado en escolares
mexicanos'®4y reporta que la erupcién dental permanente es primero en los nifios
que en las nifas, los datos de la presente investigacion difieren de los estudios
anteriores ya que la erupcion dental permanente fue similar entre los grupos
estudiados y no se observan diferencias entre sexos, consideramos que esto se

debe a que esta poblacion de estudio no presenté diferencias respecto a la talla, lo
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que sugiere que no se manifestara a nivel oral con un retraso en la cronologiade la

erupcion.

IX. CONCLUSIONES

» En este estudio se presentaron con mayor frecuenciatres tipos de CC PCA,
CIiVy CIA.

= Elgrupo de nifios con CC de este estudio presentd un peso menor al de los
ninos del grupo control.

» Laingestade refrescos en los niflos estudiados es mas alta en los nifios con
CC, en el grupo control las niflas ingieren mas dulces que los nifios.

» Enlas pruebasde saliva en reposo existe unadisminucién en los nifios con
CC.

» Los niveles de infeccion mas altos de S. mutans y Lactobacillus sp
pertenecen a los nifnos con CC.

» El indice de caries de la denticidén temporal en los nifios con CC son mas
altos que los de los niflos control, siendo mas contundente la diferencia en el
indice de caries por superficie.

= A pesar de la evidencia en la literatura acerca de las CC, existe poca
informacidn sobre su relacién con los padecimientos odontolégicos y aun
menos enfocados en la poblacién pediatrica.

= Los nifios que presentan una condicion sistémica requieren una atencion
integral, por lo que el personal de salud debe realizar las interconsultas
pertinentesy a su vez educar a los padres acerca de las complicaciones que

podrian presentar estos ninos.
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ANEXOS.




Anexo 1. Carta informativa y consentimiento informado

INP e peaiaia  UNIVERSIDAD AUTONOMA METROPOLITANA m
MAESTRIA EN REHABILITACION NEUROLOGICA Casa abierta al tiempo
INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA
LABORATORIO DE SEGUIMIENTO DEL NEURODESARROLLO
CARTA INFORMATIVA Y CONSENTIMIENTO INFORMADO

Nombre del investigador principal: Maria del Carmen Sanchez Pérez

Por medio de la presente, nos permitimos invitarlos a participar en el protocolo:
“‘Manifestaciones bucodentales en nifios cardidpatas que acuden al servicio de
cardiologia del Instituto Nacional de Pediatria”, que se realizara en el Instituto
Nacional de Pediatria a través del servicio de cardiologia y el laboratorio del
seguimiento del neurodesarrollo en colaboracion del Laboratorio del Cariologia y
otras alteraciones bucodentales de la Universidad Autonoma Metropolitana-
Xochimilco.

El protocolo: “Estudio comparativo de manifestaciones bucodentales en nifios
con y sin cardiopatia congénita que acuden al instituto nacional de pediatria”

e Conocerel estado de salud bucodental de los nifios con cardiopatia.
e Observar cuantosy cudles dientes le han erupcionado a su hijo(a).
e Medirla cantidad de saliva que su hijo(a) esta produciendo.

Lo cual nos permitira obtener datos utiles, y de esta manera prevenir e interceptar
problemas que afecten en la salud integral de su hijo(a).

¢En qué consiste su participacion?

La participacidén de ustedes (padres o tutores) y del nifio es importante y consiste
en:

1. Acudirde manera puntal a dos sesiones, en las cuales, en su presencia, una
odontdloga realizara:
a) unaexploracion de la boca de su hijo(a), asi como la toma de fotografias
(de laboca de su hijo).
b) En la siguiente cita (estando ustedes presentes) la odontologa
recolectarqd muestras de saliva utilizando unatableta de parafina, la cual
solo masticara el nifio (a).
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Cabe mencionar que ninguno de los procedimientos implica la aplicacion de
medicamentos o inyecciones, ni algun otro procedimiento que genere malestar su
hijo (a); y que contardn con unatolerancia de 15 min para asistir a sus citas.

2. Respondercon informacion veras.
¢ Quiénes pueden participar?

Podran participar todos los nifios (as) con cardiopatia de entre cuatro y seis arnos,

que actualmente estén tomando medicamentos recetados en el servicio de
cardiologia del INP.

Los beneficios para el niio y su familia son:
Ustedes recibiran:

1. Resultados obtenidos de la exploracion bucal.

2. Resultados de las pruebas de saliva.
3. Asesoria profesional, sin costo alguno.

¢ Quién pagara los gastos del estudio?

Usted no tendra que pagar nada, lo Unico que requerimos es su valiosa
participacion.

Los gastos del estudio estan previstos por el laboratorio de cariologia y otras
alteraciones bucales de la Universidad Autonoma Metropolitana-Xochimilco.

¢ Existe algun riesgo?

Tanto la exploracién, como la toma de muestras de saliva podrian representar un
riesgo minimo para la salud de su hijo(a); consideramos que sera mucho mayor el
beneficio esperado pues conocerlos resultados que les brindaremos podra ayudar
en la atencién integral de su hijo(a).

¢A quién puedo llamar en caso de tener preguntas?

Este protocolo fue revisado y aproado por el Comité de Etica, con la finalidad de
asegurar que se protegeran de danos a los participantes. Si desea averiguar mas
sobre estos comités, puede llamar al 10840900 ext. 1581 para resolver sus dudas
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con el Presidente del Comité de Etica Alberto Olaya Vargas, con la finalidad de
mantenercomunicacién. Para poder aceptar en el proyecto debera contestar las

siguientes preguntasPara poder aceptar en el proyecto debera contestar las

siguientes preguntas.

Si

No

He leido este formato de consentimiento.

¢ Ha entendido la carta informativa?

¢ Hatenido la oportunidad de preguntary discutiren que consiste su
participaciéon y la de su hijo?

¢, Sabe que la tolerancia maxima para acudir a sus citas es de 15
minutos después de la hora programada?

¢ Esta de acuerdo en cumplircon las asistencias y horarios
programados para las revisiones?

¢, Esta de acuerdo en que la informacién obtenida sea utilizada con
fines de investigacion y sean divulgados de forma confidencial?

Acepto que me mi hijo (a) participe en el estudio.

Puedo elegirque mi hijo (a) participe en el estudio o quelo
abandonemos en cualquier momento, comunicandolo ala odontéloga.

Si usted contesto NO a cualquiera de las preguntas, ello implica que rechaza la

invitacion a participar el protocolo.

En caso de decidir participar, firme la carta. Usted conscientemente acepta

participar en compafia de su hijo en el protocolo.

Nombre del nifio (a):

Nombre de la madre: Fecha:

Firma de consentimiento:

Nombre del padre: Fecha:

Firma de consentimiento:

Domicilio:
Teléfono:
Nombre del testigo: Fecha:
Firma del testigo:
Relacion que tiene con el voluntario:
Nombre del testigo: Fecha:

Firma del testigo:

——
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Relacién que tiene con el voluntario:

Confidencialidad

Los datos e informacion proporcionaday obtenidatanto del nifio como de los padres
de familia se mantendran en confidencialidad, y seran utilizados unicamente con
propoésitos de ensefianza e investigacion. Cuando los resultados de la investigacion
se publiquenose presente en conferencias,tengala seguridadde quenose incluira

informacién que divulgue su identidad.

Derechos

1. Podra usted libremente no aceptar participar en el protocolo.

2. Tiene el derecho a recibir respuesta a cualquier pregunta, aclaracién o duda
con respecto al procedimiento de revision y recoleccion de muestras.
La revisidn, asi como la toma de muestras seran completamente gratuitas.
En caso de que usted acepte voluntariamente, puede retirar su
consentimiento cuando lo dese€ o no pueda continuar con el seguimiento.

5. Si usted decide retirar su consentimiento, en cualquier momento o ya
no pueda asistir a las citas, se entendera que ya no participaran en este
estudio. Sin afectar la atencion en los servicios que se le proporcionan
en el INP.

Consentimiento

Si

No
Recibi copia de este consentimiento

Nombre y firma: Fecha:
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Anexo 2. Ficha de registro

Ficha de registro

Ficha de identificacion

Fecha de aplicacion DDMMAAAA

Nombre del nifo:

Numero de expediente clinico

Numero de expediente LSND

Fecha de nacimiento

Condicién al nacimiento Edad

Lugarde nacimiento

Lugarde procedencia

Tipo de cardiopatia

Fecha de diagndstico inicial

Patologia asociada

Cono sin cirugia previa

Cirugia

Estomatologia

Edad de inicio del tratamiento

Clase funcional

Tratamiento actual

Tiempo de ingestadel medicamento | Dosis

Estado nutricional D.S N.P S.P O Fecha de registro DDMMAAAA
Peso: Talla IMC

Flujo salival Fecha de recoleccion DDMMAAAA

Reposo Estimulo

Nivelesdeinfeccién

Fecha de lectura DDMMAAAA

UFC de S. mutans

UFC de Lactobacillus

% de S. sobrinus

Presencia de levaduras Si

No

Fecha de registro DDMMAAAA

Edad al momento de la exploracion

——
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Anexo 2. Ficha de registro

17 16

pEQ=(=P==NEQ=

22 23 24

p=P=O=PEO=O=(==¢

%@@@@@

61

D 6 & & 6D 5

B D @D DD K

0] ) ) D D ) ) ) | o) e B o D D D

Cadigo  Criterio No Erpcnds DP No.
0 (A) SANO DT
1 (B) CARIADO TDP
2 (C) OBTURADO Y CARIADO Total
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Anexo 2. Ficha de registro

Fecha de registro ____

Registro del proceso de erupcion dental

Edad al momento de la exploracion

dd mesafio dd mes afo
Presente Ausente Nivel de Erupcién
Denticion temporal
55 65
54 64
53 63
52 62
55 54 53 52 51 ol 2 63 o4 &5
51 61
31 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 71
82 72
83 73
84 . ~ 74
85 75
Presente Ausente Nivel de erupcion
Denticiéon permanente
17 27
16 26
15 25
14 24
13 23
12 22
11 21
Y 18 17 16 154 13 2N | 212 232425 26 27 28 3
42 48 47 46 45 44 43 42 41| 31 32 33 34 35 36 37 38 32
43 33
44 34
45 35
46 - 36
47 37
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Anexo 3. Nomenclatura dental.
Nomenclatura dental.

Denticién temporal

Upper Teeth Erupt

Central Incisor ~ 7-12 Months
Lateral Incisor ~ 9-13 Months
Canine(Cuspid) 16-22 Months
N —FirstMolar  13-19 Months
Second Molar ~ 25-33 Months

Lower Teeth Erupt
@ Lower Teeth Second Molar  20-31 Months
@ / First Molar 12-18 Months
@'/Canine(Cuspid) 16-23 Months
QQ@ Qg)_ Lateral Incisor ~ 7-16 Months
T Centralincisor  6-10 Months

Denticion permanente

Upper Teeth Erupt
Central incisor 7-8 yrs.
Lateral incisor 8-9 yrs.
Canine (cuspid) 11-12 yrs.

First premolar (first bicuspid) 10-11 yrs
Second premolar (second bicuspid)10-12 yrs.

First molar 6-7 yrs
Second molar 12-13 yrs.
Third molar (wisdom tooth) 17-21 yrs.
Lower Teeth Erupt
Third molar (wisdom tooth) 17-21 yrs.
Second molar 11-13 yrs
First molar 6-7 yrs.

Second premolar (second bicuspid)11-12 yrs.

First premolar (first bicuspid) 10-12 yrs

Canine (cuspid) 9-10 yrs.
Lateral incisor 7-8 yrs
Central incisor 6-7 yrs.
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Anexo 4. Odontograma

Odontograma
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Anexo 5. Tablas de cronologia de erupcion

Tablas de cronologia de erupcion

Comienza la | Cantidad formada de | Se completa la Formacion
Diente formacion de esmalte al formacion del Erupcion completa de la
tejido 6seo nacimiento esmalte raiz
Denticién Temporal Superior
Incisivo 4 mesesin utero | Cinco sextas partes 12 meses 7 Y2meses 12 afos
central
Incisivo 4 2mesesin Dos terceras partes 2 2meses 9 meses 2 afos
lateral utero
Canino 5 mesesin utero | Unatercera parte 9 meses 18 meses 3 s anos
Primermolar | 5 mesesin Utero | Las cuspidesunidas 6 meses 14 meses 2 % afos
Segundo 6 mesesin Utero | Todavia estan aisladas 11 meses 24 meses 3 afos
molar las puntasde las
cuspides
Denticion Temporal Inferior
Incisivo 4 2mesesin Tres quintas partes 2 2meses 6 meses 12 afos
central Utero
Incisivo 4 2mesesin Tres quintas partes 3 meses 7 meses 112 anos
lateral utero
Canino 5 mesesin Utero | Unatercera parte 9 meses 16 meses 3 4 afos
Primermolar | 5 mesesin Utero | Las cluspidesunidas 512 meses 12 meses 2 Vs afos
Segundo 6 mesesinutero | Todavia estan aisladas 10 meses 20 meses 3 afnos
molar las puntasde las
cuspides
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Anexo 5. Tablas de cronologia de erupcion

Denticion Permanente Superior

_ Comle[\’za la Cantidad formada de Se comp!eta la 3 Formacion
Diente formacion de esmalte al nacimiento formacion del Erupcién completa de la
tejido 6seo esmalte raiz
Incisivo 3-4 meses 4-5 anos 7-8 anos 10 anos
central
Incisivo 10-12 meses 4-5 afos 8-9 anos 11 afnos
lateral
Canino 4-5 meses 6-7 afos 11-12anos 13-15anos
Primer 1%2-1 3% anos 5-6 afnos 10-11 anos 12-13 afnos
premolar
Segundo 2 -2 ahos 6-7 afios 10-12 anos 12-14 anos
premolar
Primermolar | Al nacer A veces vestigios 22 - 3 afios 6-7 afios 9-10 afos
Segundo 21>- 3 anos 7-8 afnos 12-13 anos 14-16 anos
molar
Tercer molar | 7-9 afos 12-16 afnos 17-21 anos 18-25 anos
Denticion Permanente Inferior
Incisivo 3-4 meses 4-5 anos 6-7 anos 9 afos
central
Incisivo 3-4 meses 4-5 afos 7-8 anos 10 anos
lateral
Canino 4-5 meses 6-7 ahos 9-10 anos 12-14 afnos
Primer 1% - 2 anos 5-6 afnos 10-12 afos 12-13 afnos
premolar
Segundo 2V - 22 anos 6-7 anos 11-12 afos 13-14 afnos
premolar
Primermolar | Al nacer A veces vestigios 22 - 3 afos 6-7 afos 9-10 anos
Segundo 2 - 3 afos 7-8 afos 11-13 afos 14-15anos
molar
Tercer molar | 8-10 afos 12-16 anos 17-21 anos 18-25 afnos
( )|
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Anexo 6. Criterios para registrar el estado dentario

CcODIGO
0 (A)

1(B)

2(C)

3 (D)

CATEGORIA

SANO

CARIADO

OBTURADO Y
CARIADO

OBTURADO

AUSENTE
POR CARIES

AUSENTE
POR OTRA
RAZON

SELLADOR

SOPORTE DE
PUENTE,
CORONA

ESPECIAL O
FUNDA

NO
ERUPCIONAD
O
NO
REGISTRADO

Criterios para registrar el estado dentario

DESCRIPCION

Un diente o superficie se registra como sano si no muestra evidencias de
caries, ya sea tratada o sin tratar. Se excluyen las lesiones blancas.

Se registra la presencia de caries cuando en una foseta o fisura o en una
superficie dental se presenta una lesion blanda. El diente o superficie tiene
una cavidad inconfundible, un esmalte socavado o un suelo o pared
apreciablemente blando. En caso de duda, la caries no debe registrarse
como presente.

Se considera que un diente o superficie esta obturado con caries cuando
tiene una o mas restauraciones permanentes y una 0 mas zonas estan
cariadas.

Diente o superficie obturada sin caries. Se considera que un diente o
superficie esta obturado, sin caries, cuando hay una o mas restauraciones
permanentes y no presenta caries dental en el diente. Se incluye en esta
categoria un diente o superficie con una corona colocada debido a una
caries anterior.

Diente o superficie perdida, como resultado de la caries. Se utiliza esta
clave para los dientes o superficie permanentes o primarios que han sido
extraidos debido a la presencia de caries. Para los dientes primarios
perdidos, este grado debe emplearse solo si el sujeto presenta una edad
en la que la exfoliacibn normal no seria explicacion suficiente de la
ausencia.

Dientes o superficies permanentes perdidas, por cualquier otro motivo. Se
utiliza para los dientes permanentes que se consideran ausentes de modo
congénito o que se han extraido por motivos ortodénticos o por
periodontopatias, traumatismos, etc.

Se aplica esta clave para los dientes o superficieen los que se ha colocado
un material compuesto. Si el diente o superficie con sellador tiene caries,
debe codificarse como 1 0 B.

Se emplea para indicar que un diente o superficieformaparte de un puente
fijo, esto es, es un soporte de puente. También se emplea para coronas
colocadas por motivos diferentes a la caries, y para fundas o carillas que
cubren la superficie labial de un diente en el que no hay signos de caries o
de restauracion.

Nota. Los dientes perdidos, sustituidos por pilar de puente se codifican4 o
5 en el estado dela corona.

Esta clasificacidon esta limitada a los dientes o superficies permanentes y
se utiliza sélo para un espacio dental en el que hay un diente permanente
sin brotar, pero en ausencia del diente primario.

Esta clave se utiliza para cualquier diente permanente erupcionado que por
algun motivo no se puede examinar (por ejemplo, presencia de bandas
ortoddnticas, hipoplasiaintensa, etc.).
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Anexo 7. Criterios para identificar la lesién de caries

Criterios para identificar la lesion de caries

Un diente o superficie se considera con lesion cariosa cuando

e Esevidente y obvia una lesion reblandecida en el esmalte y /o la dentina.

e A laexploracion, la punta de la sonda penetra en tejido reblandecido.

Un diente o superficie se considera sano cuando

b) Las fosetas o fisuras se encuentran tefidas en el esmalte, pero no presentan signos
visuales de alteracién del esmalte.

c) No se detectaen la exploraciéon conla sonda reblandecimiento de la superficie.

d) Existan zonas oscuras, brillantes, duras o punteadas en la superficie del esmalte en un

diente que presenta signos evidentes de fluorosis moderada o intensa.

e) Lesiones que se deban a abrasion.
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Anexo 8. Interpretacion de las cuentas bacterianas de S.mutans

Interpretacion de las cuentas bacterianas de S.mutans

Niveles bajos Niveles altos

< 10,000 S.mutans pormL de saliva >1,000,000 S.mutans pormL de saliva

Interpretacion de las cuentas bacterianas de S.mutans

Conteos microbianos Expresion de bacterias por mL. Nivel de infeccion.
< 1,000 108 Leve
10,000 104 Moderado
100,000 105 Alto
= 1,000,000 108 Muy alto
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Anexo 9. Interpretacion de las cuentas bacterianas de Lactobacillus sp

Interpretacion de las cuentas bacterianas de Lactobacillus sp

Niveles bajos

Niveles altos

< 10,000 Lactobacillus sp por mL de saliva

>1,000,000 Lactobacillus SP por mL de saliva

Interpretacion de las cuentas bacterianas de Lactobacillus sp

Conteos microbianos

Expresion de bacterias por

Nivel de infeccién.

mL de saliva.
<1,000 103 Leve
10,000 104 Moderado
100,000 10° Alto
> 1,000,000 106 Muy alto
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Anexo 10. Ficha de datos de seguridad.

Ficha de datos de seguridad.

| 1. Identificacién de la sustancia.

1.1 Nombre de la sustancia: Saliva Humana.

1.2 Servicio en el que se realizala toma de la muestra: Servicio de
Cardiologia del Instituto Nacional de Pediatria.

1.3 Laboratorio en el que se procesan las muestras: Laboratorio de
Investigacién en Cariesy otras Patologias Bucales de la Universidad
Auténoma Metropolitana Unidad Xochimilco.

1.3 Teléfonos de los responsables de lainvestigacion:

En el Instituto Nacional de Pediatria:

Jefe del Servicio de Cardiologia

Dr. Alfredo Bobadilla Aguirre.

Teléfono: 10-84-09-00, ext.1294.

Investigadora en el Laboratorio de Seguimiento del Neurodesarrollo:
Dra. Carmen Sanchez Pérez.

Teléfono: 10-84-09-00, ext. 1438.

En la Universidad Autonoma Metropolita:

Responsable del Laboratorio de Investigacion en Cariesy otras Patologias
Bucales

Dra. Leonor Sanchez Pérez

Teléfono:54837242.

| 2 composicion.

2.1 La salivahumana se compone de: 99% aguay 1% componentes organico

proteicos, no proteicos y electrolitos.
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| 3 identificacion de los peligros.

3.1 Para el paciente:No se han identificado peligros para su salud mas alla
del contacto de su saliva con su piel o sus 0jos, ya que no tendra contacto con
la saliva de otros pacientes.

3.2 Para los exploradores y procesadores de la muestra: No se han
identificado peligros para su salud, debido a que utilizan barreras de
proteccion.

3.3 Ruptura de tubos durante el procesamiento: Se utilizan tubos nuevos

para prevenir este tipo de incidentes, sin embargo, en caso de que se rompan
el responsable debe utilizar guantes para extraer el tubo con ayuda de una
pinza,desecharlos restos en la bolsaroja, limpiarlo que se derramé con una
toalla absorbente manipulando con pinzas, desecharla toalla absorbente en la

bolsa correspondiente y desinfectar el area.

| 4 Medidas de primeros auxilios.

4.1 Contacto con la piel: Enjuagar a chorro de aguala zona por minimo cinco
minutos, hasta que la saliva sea totalmente removida, lave con jabon neutro la
parte de la piel afectada y seque con gasa.

4.2 Contacto con los ojos: Enjuague con abundante solucién fisioldgica o
aguadestilada el ojo afectado, por un lapso de cinco a diez minutos, sin
friccionar, hasta que la saliva haya sido removida, consultar a un oftalmélogo

en caso necesario.

| 5 Medidas contra incendios.

5.1 La salivahumana esininflamable.
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| 6 Recoleccidn manipulacion y uso pertinente identificado. |
6.1 Recoleccion:la saliva se recolecta en un tubo estéril con tapon de

rosca, el cual debe ir etiquetado con los datos del paciente tales como nombre,
edad y fecha de toma de muestra.

6.2 Manipulacion: Utilizar barreras de proteccion: bata, guantes, cubre bocas
y proteccién ocular.

6.3 Uso pertinente identificado: Cuantificacion de bacterias cariogénicas.

| 7 Traslado: se traslada en cadena de red fria para su procesamiento.
7.1 La salivahumana se traslada: en cadenade red fria para su

procesamiento.

| 8 Controles de exposicién/proteccion personal.
8.1 Valores limite de exposicidn:no hay un valor limite establecido.

| 9 Estabilidad.
9.1 Condiciones que se deben evitar:
-Exposicion al sol.

-Procesarse en un lapso mayor a dos horas.

| 10.Informacién toxicoldgica.
10.1 Cuando se toma, procesa y deshecha de manera adecuada no se espera

que la saliva humana sea toxica.

| 11.Informacién ecoldgica.
11.1 Movilidad. Si se derrama en las superficies no se espera que la saliva

humana sea trasportada a aguas subterraneas nilejos del lugarde su
derrame.

11.2 Capacidad de degradacion:se espera que la salivahumana se
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degrade con el tiempo al exponerse al medio ambiente.
11.3 Otros efectos adversos: no se espera que la saliva humanatenga algun

efecto adverso en el medio ambiente.

| 12.Consideraciones de elimnacion.

12.1 Manejo de RPBI. Los desechos se deben depositar en una bolsa de
polietileno impermeable, calibre 200, de color rojo con la leyendaimpresa de
Peligro, Residuo Peligroso Bioldgico-Infeccioso y el simbolo universal de
riesgo bioldgico, sin exceder el 80% de su capacidad y deben sellarse
inmediatamente con algun tipo de cinta (canela, masking tape).

12.2 Eliminacion final:los tubos en los que se encuentra la saliva seran
esterilizados y eliminados en incinerador.

12.3 Derrame de RPBImenor. Se debe identificar el residuo derramado,
restringir el acceso al area, colocar papel absorbente sobre el area del
derrame, proporcionar el equipo de proteccién personal para la limpieza, el
personal de limpieza procedera al aseo del area bajo los protocolos
establecidos en la Universidad, para proceder con la recoleccion de desechos

derramados en bolsa roja para RPBI.
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