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II. TCA: antecedentes
vy estado actual del

tema

A. Introduccion

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA) comprenden una serie de
sindromes que constituyen una seria amenaza para el bienestar y la salud
comunitarias. Por un lado, son cada vez mas los casos detectados. Por otro,
las medidas preventivas no son suficientemente eficaces y son numerosas

las mejoras pendientes en relacion al prondstico general >,

De cualquier modo, un diagndstico precoz podria evitar el desarrollo de la
enfermedad y, por tanto, el aminoramiento de los dafios sistémicos

producidos y/o de la gravedad de los mismos. No obstante, se observa una



tendencia al ocultamiento de la condicién por parte del afectado, lo que

dificulta sobremanera esta labor(23615),

En el caso de la Anorexia Nerviosa, ante la visible emaciacion del enfermo,
lo habitual es que sean los seres de su entorno mas cercano quienes acudan
en busca de ayuda. Sin embargo, en la Bulimia Nerviosa el aspecto externo
no presenta una degeneracion tan notoria, por lo que la enfermedad

frecuentemente pasara desapercibida®>19),

Es justamente en este punto, donde un profundo conocimiento de las
lesiones tipicamente encontradas en el entorno buco-facial de los TCA por
parte del odontélogo pudieran ser determinantes para la pronta
identificacién de este grupo de trastornos*”. Crucial seria, del mismo
modo, realizar una correcta activacion de protocolos para el abordaje

multidisciplinario del caso*”-%).

En este sentido, es posible que sea el odontélogo el primer faculativo que
atiende al paciente, puesto que éste habitualmente recibe llamadas
periddicas de la clinica para acudir a su revisién odontolégica®*!®. Es mas,
no es infrecuente que debido a problemas como la hipersensibilidad, el
dolor y/o la estética sea el mismo paciente quien llame solicitando ser

atendido.

Por todo lo anterior, queda al descubierto la inminente necesidad de
preparacion del odontdélogo en relacidn con el conocimiento de la patologia

buco-facial mas frecuente, asi como con su disposicién para abordar con
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precision estos casos. Un diagndstico y tratamiento precoces pueden
resultar decisivos de cara al desarrollo de la enfermedad, y, por ende, de su

prondstico.

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA) comprenden una serie de
enfermedades en los que se ven envueltos factores biolégicos, psicoldgicos
y sociales. La ansiedad, la preocupacién descomedida por el peso y la forma
del cuerpo, el terror a engordar o el concebir la alimentacidn como eje
central de la vida, son elementos comunes que convierten a estos pacientes

en victimas de canones sociales inalcanzables(?812),

La clasificacidon de este grupo de enfermedades se llevé a cabo siguiendo el
Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales-V®), Asi
mismo, afadir que en esta Ultima edicion han sido introducidos
determinados cambios, algunos de ellos referentes al apartado de los TCA.
Debe anotarse pues, el hecho de haber ciertos casos que han pasado de

formar parte de un grupo a otro en relativamente pocos afios.

A rasgos generales, la Anorexia Nerviosa (AN), se caracteriza esencialmente
por la busqueda exhaustiva de pérdida de peso a costa de restringir
extremadamente la dieta. Por otra parte, la Bulimia Nerviosa (BN), se asocia
en mayor medida a atracones o ingestas de gran cantidad de comida en
periodos cortos de tiempo, seguidas de actitudes compensatorias como la
autoinduccién del vémito, la toma de laxantes o el ejercicio extenuante. Por
ultimo, existen también otros TCA, Especificados y No Especificados, donde
se observan atributos de los desérdenes mencionados, sin cumplimiento de

la totalidad de los criterios®22:23),
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Cabe destacar que las implicaciones de estos desdrdenes no se limitan
Unicamente al propio paciente. Las personas del entorno frecuentemente
acuden alertadas solicitando ayuda a los servicios sanitarios y sufren
durante largo tiempo las consecuencias de un desorden alimentario en el

hogar(*.

En este sentido, no es raro que los Trastornos de la Conducta Alimentari
presenten un curso crénico, con secuelas fisicas y emocionales de dificil
curacion y que conllevan una notable disminuciéon en la calidad de vida,
elevadas tasas de comorbilidad y mortalidad prematura®®. Sin ir mas lejos,
la Anorexia Nerviosa (AN), resulta ser una de las principales causas de

muerte entre las enfermedades psiquiatricas?32>-28),

B. Tipos clinicos

La ultima edicidon del Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (DSM-V), publicada por la American Psychiatric Association (APA)
en 2013, realiza una clasificacién de los TCA incluyendo aspectos como los
criterios diagndsticos o las caracteristicas clinicas®. Cabe sefialar, tal y
como se ha hecho previamente, que esta versidon introduce algunas

novedades respecto a ediciones anteriores?®.
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1. ANOREXIA NERVIOSA (307.1)

A) CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A. Reduccion en la ingesta en relacion a las requerimientos
correspondientes a la edad, el sexo, el desarrollo y la salud fisica, con peso
significativamente bajo. Se acepta por “significativamente bajo” aquel peso
inferior al minimo normal, y en nifios y adolescentes inferior al minimo

esperado.

B. Profundo miedo a engordar o a ganar peso, o bien conducta permanente

en contra del aumento de peso, aun siendo éste significativamente bajo.

C. Percepcion del peso o forma corporal propios alterada, influencia del
peso o la constitucion inapropiada, o ausencia persistente de

reconocimiento del bajo peso.

B) SUBTIPOS Y CARACTERISTICAS

El céddigo CIE-10-MC varia en funcién del subtipo:

13



-F50.01 Anorexia de tipo restrictivo:

En el transcurso de los ultimos 3 meses no se presentan episodios
recurrentes de atracones y/o purgas. La bajada de peso se fundamenta en

el ayuno y el ejercicio extenuante.

-F50.02 Anorexia de tipo atracon/purga:

En el transcurso de los ultimos 3 meses estan presentes episodios
recurrentes de atracones y/o conductas purgativas (autoprovocandose el

vomito o mediante el uso inapropiado de laxantes, diuréticos o enemas).

Debe especificarse el nivel de remision:

-Parcial:

Tras haberse cumplido la totalidad de los criterios citados, aun
incumpliéndose en la actualidad el “A”, el criterio “B” o “C” contindan

vigentes.

-Total:

Tras haberse cumplido la totalidad de los criterios mencionados, en la

actualidad no se cumple ninguno.
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Especificar la gravedad en la actualidad:

La gravedad minima se establece en base al indice de Masa Corporal (IMC)
en adultos y en el percentil del IMC en nifios y adolescentes, siguiendo los
limites de las categorias segun la OMS®Y). La gravedad se veria aumentada
con el fin de relejar los sintomas clinicos, la discapacidad clinica y la

necesidad de ser supervisado.

e Leve:IMC>17 Kg/m?

e Moderada: IMC 16-16,99 Kg/m?
e Severa: IMC 15-15,99 Kg/m?

e Extrema: IMC< 15 Kg/m?

En la mayoria de los individuos del subtipo atracén/purga se describen
episodios de atracones seguidos de actitudes compensatorias purgativas
como la induccién del vémito o el uso inapropiado de diuréticos, laxantes o
enemas. No obstante, algunos sujetos llevan a cabo estas practicas

compensatorias en ausencia de atracones.

Segun va avanzando la enfermedad, no es raro pasarse de un subtipo a otro;

es por ello que la descripcidn del subtipo debe referirse al momento actual.
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En la mayoria de los casos es la familia quien, tras haber advertido la
pérdida de peso del paciente, acude solicitando atencidn sanitaria. La
tendencia general del paciente es la negacién o minusvaloracion del
problema, y, en relacion a esto, en la mayoria de los casos en que es el
propio paciente quien acude en busca de atencidn sanitaria, se debe a

consecuencias somaticas y psicoldgicas de la emaciacion.

2. BULIMIA NERVIOSA (307.51 F50.2)

A) CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A. Presencia de episodios recurrentes de atracones, siendo caracteristicos

en éstos:

1. Ingestidn, en un periodo determinado de tiempo, de cantidades
claramente mas elevadas de alimentos, en comparacion con lo que

ingeriria la mayor parte de sujeto sen condicones similares.

2. Sensacion de pérdida de control sobre la comida durante el

episodio.

B. Presencia de conductas compensatorias inapropiadas recurrentes como
la autoinduccion del vémito, el uso impropio de diuréticos, laxantes u otros

medicamentos, el ayuno o ejercicio extenuante.
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C. Presentacion de los mencionados episodios como promedio al menos

una vez por semana durante 3 meses.

D. Autoevaluacion inapropiadamente condicionada por la constitucién del

cuerpo y el peso.

F. Presencia del trastorno no de manera exclusiva durante los episodios de

Anorexia Nerviosa.

B) ESTADOS CLINICOS Y CARACTERISTICAS

Debe especificarse el nivel de remision:

-Parcial:

Tras el cumplimiento de la totalidad de los criterios mencionados, se

cumple(n) alguno(s) pero no todos en un periodo de tiempo
-Total:

Tras el cumplimiento de la totalidad de los criterios mencionados, no se ha

cumplido ninguno en un periodo de tiempo
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Especificar la gravedad:

La gravedad minima viene determinada por las conductas compensatorias
inapropiadas. La gravedad podria aumentar para sefalar otros sintomas o

discapacidad funcional:

e lLeve: 1-3 episodios de comportamientos compensatorios
inapropiados a la semana como promedio.

e Moderada: 4-7 episodios de comportamientos compensatorios
inapropiados a la semana como promedio.

e Severa: 8-13 episodios de comportamientos compensatorios
inapropiados a la semana como promedio.

e Extrema: 14 episodios de comportamientos compensatorios
inapropiados a la semana como promedio.

Los episodios de atracones deben ocurrir en un periodo de tiempo
delimitado para ser considerados. Deben acompafarse de sensacion de
pérdida de control, siendo indicador de ello no poder contenerse ante el
comer o para dejar de hacerlo. En ocasiones los episodios de atracones
pueden ser planificados, y en lineas generales existe una tendencia a elegir

tipos de alimentos que en otras circunstancias serian evitados.
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El enfermo de BN caracteristicamente se averglienza del problema
alimentario que padece y procura ocultarlo. Los precedentes mas
habituales al atracén son los sentimientos negativos entorno al pesoy a la
constitucion del cuerpo, factores interpersonales estresantes, inclusive el

aburrimiento.

Entre las conductas compensatorias inapropiadas la mas frecuente es la
provocacién del vomito, y sus efectos inmediatos serian principalmente el
alivio de la incomodidad fisica y del miedo a ganar peso. Otros
comportamientos podrian abarcar desde el consumo de diuréticos,
laxantes y uso de enemas o incluso hormonas tiroideas, pasando por una
reduccion voluntaria de la dosis de insulina en el caso de los enfermos con

Diabetes Mellitus, hasta ayunos prolongados o ejercicio fisico extenuante.

3. OTROS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA
ALIMENTARIA

A) PICA (EN ADULTOS 307.52 F50.8)

Consiste fundamentalmente en la ingestion persistente durante un mes de
sustancias no nutritivas ni alimentarias. Puede darse en adultos (F50.8) o
en nifios (F98.3), pero de ninguna manera es una practica aceptada

culturalmente.
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B) TRASTORNO DE RUMIACION (307.53 F98.21)

El trastorno de rumiacion, transcurre con regurgitacion de alimentos al
menos durante un mes. Posteriormente, los alimentos regurgitados pueden
ser masticados, tragados o incluso escupirse. Esta conducta no puede ser

atribuida a ninguna otra afeccidon médica.

D) TRASTORNO DE EVITACION/RESTRICCION DE LA
INGESTION DE ALIMENTOS (307.59 F50.8)

El trastorno de evitacion/restriccidn de la ingesta alimentaria se caracteriza
principalmente por el desinterés por el comer o alimentarse, no debido a la
falta de disponibilidad de los alimentos, ni por ser una practica
culturalmente reconocida. Tampoco hay alteracion en la autoevaluacién de

la imagen corporal.

F) TRASTORNO POR ATRACON (307.51 F50.8)

El trastorno por atracones transcurre en ausencia de comportamientos
compensatorios, y por tanto, bajo el criterio del manual DSM-V, un ente

reconocido de manera separada a la BN.
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F) OTROS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA
ESPECIFICADOS (307.59 F50.8)

Dentro de este grupo entrarian aquellos casos que no cumplen la totalidad

de los criterios de inclusidon de las entidades mencionadas, y comprenden:

e La Anorexia Nerviosa atipica (que se diferencia de la AN en la
ausencia del peso bajo)

e La Bulimia Nerviosa atipica de frecuencia baja y/o duracion limitada

e El Trastorno de atracones de frecuencia baja y/o duracion limitada.

e El Trastorno por purgas.

e El Sindrome de ingesta nocturna de alimentos.

G) TRASTORNO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA NO
ESPECIFICADO (TCANE) (307.50 F50.9)

Este grupo incluye aquellos casos en los que predominan sintomas tipicos
de un TCA con repercusiones clinicas, sociales, ocupacionales y funcionales,
pero en incumplimiento de la totalidad de los criterios de ninguna de las
anteriores entidades. En los TCA no especificados, no existe informacion

suficiente acerca de los criterios que no se cumplen.
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C) Epidemiologia

Los TCA son enfermedades psiquiatricas graves, complejas y costosas de
sociedades que promueven la delgadez como cdnon de belleza y via para el

éxito2231),

Son entidades dificiles de tratar, se acompafian de importantes
comorbilidaes y de tasas de muerte elevadas. Mas aun, en areas mas
acomodadas y entre las mujeres la prevalencia de este grupo de
enfermedades llega a ser preocupante. Es por ello que en las udltimas dos
décadas las organizaciones sanitarias hayan reforzado la atencién hacia

ellas2432),

La investigacién epidemiolégica cuantifica la enfermedad y analiza la

evolucion de su freuencia a lo largo del tiempo.

1. PREVALENCIA

La prevalencia es un parametro util para dar una idea de la frecuencia de
una enfermedad en la poblacién y para conocer la necesidad de atencidn

sanitaria que comprende. Se puede expresar a modo de prevalencia
22



puntual, como ratio de prevalencia de 12 meses o bien como prevalencia
de vidal®®.

La prevalencia puntual representa la cantidad de individuos que padecen la
enfermedad en un momento determinado. La tasa de prevalencia anual
afade al niumero de casos en un momento puntual la tasa de incidencia,
esto es, el nUmero de casos nuevos que aparecen en el periodo de un afio.
Por ultimo, la llamada prevalencia de vida hace referencia a la proporcién

de sujetos que caeran enfermos en algiin momento a lo largo de su vida?®.

Varias investigaciones afirman que la prevalencia puntual de la AN en el afio
2010 se situa entre el 0,1y el 1,5% y el de la BN entre el 0,1 y el 2%?833-35),
Por otra parte, segin una revisién del grupo de Gander (2015)%® Ia
prevalencia de ambas enfermedades oscilaria entre un 1y un 4% entre los

adolescentes.

En cuanto a la prevalencia de 12 meses, el DSM-V estima entre la poblacidn
femenina joven unos valores para la AN de 0,4%, mientras que en el caso
de la BN se situaria entre el 1-1,5%, ademas indica que el ratio mujer-
hombre es de 10:1®),

Limitando el analisis al sexo femenino, la prevalencia de vida en el caso de
la AN se ha situado entre el 0,3 y el 2,2%, mientras que en el caso de la BN
se ubicaria entre el 0,9 y el 2,9%. Cabe sefalar que segin un trabajo
publicado en EEUU en 2016 las tasas de prevalencia de vida serian de 0,3%

y 0,9% para la AN y la BN respectivamente(?837:38),
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Aun siendo notoriamente menos numerosos los estudios entorno a los
TCANE, se les reconoce una prevalencia superior al 5%, Por otra parte,
Lahteenmadki y cols. (2014) encuentran entre el sexo femenino una
prevalencia de vida de 2,1%, 2,3% y 2% para la AN, la BN y los TCANEs

respectivamente(®®),

2. INCIDENCIA

La tasa de incidencia es un método para cuantificar el nimero de casos
nuevos que aparecen en un periodo de tiempo (nUmero de casos nuevos
por 100.000 habitantes y aifo), vdlido al mismo tiempo para la

consideracion de la etiologia de la enfermedad.

Al igual que en los estudios de prevalencia, los resultados referentes a la

incidencia varian notablemente de un estudio a otro.

Segun trabajos del centro y norte de Europa, aunque las tasas de incidencia
generales de AN permanecieran estables en las décadas 80 y 90 (7,4-
7,7/100.000 habitantes/afio), analizando el grupo de mayor riesgo (chicas
de 15-19 afios) se observa a finales de los 90 una tendencia al incremento
de la tasa, incluso llegando a duplicarse (de 56,4 a 109/100.000

habitantes/afio)?83%40),
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Una vez mas, remarcables diferencias detectadas entre los estudios en
cuanto a la Bulimia Nerviosa (6,6/100.000 habitantes/afio en 2000 y
0,04/100.000 habitantes/afio en 2011)4%42),

En contraste con lo anterior, existe un punto donde convergen la mayoria
de los autores, en la aceptacion de chicas y mujeres jévenes como grupo de
riesgo. El mayor niumero de casos se describe dentro de ese grupo, ya sea
el rango de edad de entre 15-19, de 20-24 o de 20-32 afios??*2%43) Asi
mismo, se ha llegado a afirmar que el 13% de la poblacién habra sufrido un
TCA antes de cumplir los 20 aios, e incluso, que los casos que no alcanzan

el umbral del diagndstico podrian llegar a a ser el 47%“4).

Siguiendo esta misma linea, mencionar un trabajo llevado a cabo en
Navarra en 2005, donde se asocian tasas de incidencia de 0,3% tanto para
la AN como para la BN, mientras que en el caso de los TCANE estas cifras

ascenderian hasta un 4,2%“3.

Un trabajo danés mas reciente (2015) afirma que la tasa de incidencia para
mujeres jovenes asciende a 7,84% para la AN, a 8,75% paralaBNya 6,72%
para los TCANE, siendo todos ellos resultados mas elevados que los

obtenidos en 2009 en otro estudio realizado en el Reino Unido#%4),

Quedan visibles las grandes variaciones de los resultados entre las
diferentes publicaciones epidemiolégicas, y, por ende, pendiente de
analisis sus posibles causas. En el metaanalisis llevado a cabo por Qian y

cols.l*® se plantea la relajacién de los criterios de inclusién de la AN -
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también de la BN- en la ultima versidon del DSM como posible justificacion
del aumento de casos, asi como la inclusién del Trastorno por Atracones
dentro de los TCAs. También se hace mencidn a la disparidad en los habitos
dietéticos entre las regiones estudiadas, y del empleo de diferentes guias
para el diagndstico de las enfermedades -en China es usual el empleo del

Chinese Classification and Diagnostic Criteria of Mental Disorders (CCMD)-.

D. Desarrollo natural de los TCA

1. FACTORES ETIOLOGICOS

En los Trastornos de la Conducta Alimentaria tiene lugar una compleja
interaccion entre factores biolégicos, psicoldgicos, socioculturales y de
desarrollo. En la actualidad no se dispone de la informacion detallada
acerca de la etiologia de estos factores ni de los mecanismos exactos a
través de los cuales ocurre dicha interaccion. Al mismo tiempo, se
investigan nuevos factores que podrian resultar relevantes es estos

procesos¥.
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1.1. FACTORES BIOLOGICOS

a) Factores genéticos

La fuerza que los factores genéticos ejercen sobre los TCA queda
confirmada mediante abundantes estudios familiares, entre gemelos y en

el contexto de la adopcion.

En el estudio de |la heredabilidad de los TCA, la implicacion de los factores
ambientales debe tenerse en cuenta. Mas aun, destacar que en estudios
sobre gemelos inciden experiencias vitales individuales aun compartiendo
los sujetos a estudio un mismo nucleo familiar. Esto significa que del mismo
modo que existen factores ambientales compartidos, también los hay no-

compartidos®).

A pesar de la gran variabilidad de los resultados entre los diferentes
estudios realizados, podria decirse que tanto la prevalencia de la AN como
de la BN son mayores ante la presencia de algin otro caso dentro de la

misma familia®748),

b) Neurobiologia

En los desdrdenes alimentarios se ha observado que la regulacion de varios
circuitos neuronales relacionadas con el comer se encuentran alterados.
Asi, cambios en la dopamina, serotonina,o en el sistema opioide han sido
relacionadas con problemas de comportamiento, entre otros con los

Trastornos de la Conducta Alimentaria'*®.
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En esta linea, resulta fundamental profundizar en el conocimiento de los
neurotransmisores y hormonas que pudieran estar implicados en el origen
de los TCA. Variaciones en estos intermediarios pueden estar en la base de
la fisiopatologia de los TCA, en tanto en que han sido vinculadas a conductas
relacionadas con la motivacion, los sistemas de recompensa, funciones
cognitivas o el balance energético. Mas aun, la disfuncién de estas
sustancias puede estar implicada tanto en el comienzo de los TCA como en
la perpetuacion de la enfermedad. Como consecuencia de lo anterior, una
de las claves de la farmacoterapia del futuro podria estar entorno a la

neurobiologia®®>Y),

Por ultimo, los avances en la tecnologia de las pruebas de imagen han
permitido ubicar los neurocircuitos de los TCA. Asi, se han detectado
variaciones, entre otras, en el cortex orbitofrontal, en la funcién de la insula

o en algunas de las rutas del sistema limbico?”4%).,

1.2. FACTORES PSICOLOGICOS

a) Autoimagen

El rechazo hacia la imagen corporal propia ha sido relacionado con el
empeoramiento entorno a las costumbres alimenticias*”). Algunos de los
aspectos que se han propuesto en relacién al origen de este rechazo
podrian ser la cultura, la familia, las relaciones personales o las
caracteristicas propias del individuo. Entre estas ultimas se encontrarian el
sexo, los cambios fisicos y bioldgicos de la adolescencia, la personalidad, la

actividad fisica y el deporte, o los desérdenes cognitivos!*®.
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b) Caracteristicas de la personalidad

El perfeccionismo, la busqueda de la innovacidn, las conductas de evitacidon
del dolor, la agresividad y otras caracteristicas de la personalidad han sido

relacionadas con los TCA®?7),

Existen métodos para valorar algunos aspectos de la personalidad como
entrevistas guiadas o formularios especificos a rellenar por el propio
enfermo (por ejemplo EDE, YBC-EDS, EDI o EPSI). En general, siguen
algunas lineas de preguntas: la presencia de rechazo hacia la imagen
corporal propia, de atracones, de retraso cognitivo, de ejercicio fisico
extenuante, de dietas restrictivas, de conductas purgativas, de busqueda
de construccion de musculo, de rechazo a la obesidad, de la busqueda de la
delgadez, de bulimia, de falta de seguridad, de ausencia de adaptabilidad,
de perfeccionismo, de relaciones vacias de confianza, de desconocimiento

de las sensaciones propias o de miedo a la maduracion4’:2),

1.3. FACTORES DE DESARROLLO

Aun sin consenso entre autores, los ataques sexuales en la nifez o
acontecimientos similares podrian ser factores de riesgo para que en el

futuro se desate el desarrollo de un TCA en el individuo®”).
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1.4. FACTORES SOCIOCULTURALES

El lugar que las culturas occidentales han otorgado a la evaluacién de la
imagen corporal guarda estrecha relacién con la propagacion de los
desdérdenes alimentarios. En relacion con lo anterior, en el momento en que
convergen los mensajes recibidos desde los medios de comunicacion, la
baja autoestima y el rechazo a la imagen corporal propia, es posible la
incorporacion de la delgadez como modelo de belleza, el inicio de las
comparaciones con el entorno social y de la busqueda de la delgadez. Por
tanto, ante una situacidn asi, resulta incondicional una firme intervencién
por parte de la sociedad y de la familia con el objeto de evitar que el

individuo enferme(®®,

En este contexto, algunos autores defienden que no se puede dejar de
mencionar el caracter iniciador, acelerador y perpetuador de los factores

de riesgo tanto para la Anorexia Nerviosa como para la Bulimia Nerviosa.

Como ejemplo, en el caso de la Anorexia Nerviosa, entre los factores
iniciadores destacan la presencia de un genotipo determinado, el hecho de
ser joven y mujer, una autoestima baja o bien los problemas de afectividad.
En el caso de la Bulimia Nerviosa algunos de estos factores iniciadores
podrian ser la presencia dentro del entorno familiar de alguien con
problemas psiquidtricos, asi como las adicciones o las alteraciones del

estado de animo en la familia cercana*®.
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Asi mismo, se consideran factores iniciadores y aceleradores de la Anorexia
Nerviosa los cambios corporales de |la adolescencia, las separaciones, las
muertes y problemas familiares. En el caso de la Bulimia Nerviosa sin
embargo, entre los factores que podrian actuar de esta manera podrian
estar el haber seguido una dieta estricta, el tener antecedentes de Anorexia

o un peso elevado.

Por ultimo, en el caso de la Anorexia Nerviosa pueden facilitar la
perpetuacion de la enfermedad el propio ayuno, las relaciones familiares
tempestuosas o el aislamiento social. La perpetuacion de la Bulimia se

asocia al mantenimiento y seriedad de los factores que la facilitan®).

Por otra parte, no se deben dejar sin mencién los llamados mecanismos
epigendmicos. En estos procedimientos, la accion de determinados factores
del entorno, dan lugar a una especie de “marcas” en el genoma que podrian
generar variaciones en la expresion futura de genes. Estos fendmenos
explican precisamente la activacidon o inhibicidon del potencial genético del
individuo, o, dicho de otra manera, determinan la aparicién de las

alteraciones mentales®®3,

De este modo, los diferentes sucesos estresantes ocurridos durante la vida,
ya sea en el nacimiento, en la nifiez o en la edad adulta, dispondrian del
potencial necesario para activar los mecanismos epigendmicos. Asi mismo,
se ha propuesto que la propia malnutricion, tipica de los TCA, seria capaz

de activar estos mecanismos.

Para finalizar, los procedimientos epigendmicos podrian explicar por qué

los TCA se activan y perpetuan a lo largo del tiempo, por qué tienden a
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aparecer junto con problemas del estado de animo e impulsividad o por qué

llegan a enraizarse firmemente®3.

2. FISIOPATOLOGIA 'Y COMPLICACIONES MEDICAS

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria tienen en comun el deseo de la
delgadez, el miedo irracional al peso normal del cuerpo y la distorsion de la

forma del cuerpo.

La Anorexia Nerviosa tiende a aparecer en medio de |la adolescencia y su
manifestacion mas evidente es la pérdida de peso. En cambio, lo mas
habitual en la Bulimia Nerviosa es una aparicion mas tardia, hacia el final de
la adolescencia o al inicio de la edad adulta y se caracteriza principalmente
por grandes atracones de comida seguidos de comportamientos
compensatorios inapropiados. En ambas enfermedades el ratio mujer-

hombre es aproximadamente 10:1°).

2.1. ANOREXIA NERVIOSA

La AN tiene como base la fobia a la obesidad, aun estando el peso de la
persona afectada por debajo de lo que le corresponde. En enfermo de

Anorexia Nerviosa acepta como logro bajar ain mas ese peso bajo vy, por el
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contrario, el ganar peso es concebido a modo de derrota. La autoevaluacion
de la imagen corporal se encuentra alterada y son comunes Ia

hiperactividad fisica y las conductas de purga®.

En general, el individuo comienza con una dieta comun de adelgazamiento,
gue no despierta ninguna sospecha en el entorno. Sin embargo, con el
tiempo, el compromiso con ese régimen ira tomando fuerza, y la rigidez, la
obsesidn y la tendencia a apartarse de la sociedad irdn estableciéndose,
especialmente si ya eran caracteristicas presentes en el individuo con
anterioridad. De este modo, la alimentacion pasara a ser el eje central de la
vida del enfermo, en detrimento de otros aspectos como el trabajo, los
estudios, o el ocio. Ademas, en algunos sujetos se inicia la provocacion del

vomito@,

En la Anorexia Nerviosa, junto con la psicopatologia mencionada, son
rasgos habituales la depresion, la ansiedad, o la dificultad de

concentraciéon®,

Ademas de esto, la AN se caracteriza por algunos datos fisicos y analiticos.
Hay sintomas y signos detectables a lo largo de todo el organismo: en ojos,
aparato digestivo, corazén, sistema endocrino, sistema musculo-

esquelético, sistema neuroldgico, sistema hematoldgico y piel?>%4.

Los ojos pueden presentar lagoftalmos, lo que significa que los parpados no

se cierren del todo al dormir, dando pie al deterioro de la cérnea.
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En relaciéon con el aparato digestivo pueden aparecer los siguientes
problemas: disfagia, ralentizacion del vaciado gdstrico, disminucion de los
movimientos peristdlticos y como consecuencia la astriccion, alteraciones

en las enzimas del higado y crecimiento de las gldndulas salivales.

También en la funcién del corazén pueden verse alteraciones. Quiza la mas
grave, la muerte subita, que puede aparecer junto con otras
complicaciones, y, junto con el suicidio, es la responsable del 60% de las
muertes provocadas por la Anorexia. Otras alteraciones pueden ser la

bradicardia, el aumento del tono bagal, e hipotension?>.

Las repercusiones sobre el sistema endocrino son multiples. La mas
destacable quiza es la amenorrea hipotaldmica, que puede limitar incluso
por largo tiempo la reproductividad. Aunque no se deben dejar de
mencionar otros cambios como la disminucidn de la leptina, el aumento del
cortisol, la alteraciéon en la funcidn de las hormonas tiroideas, el aumento
de la hormona del crecimiento, la dismucién del factor de crecimiento del

tipo insulina (IGF-1) o |a baja densidad ésea'>>>>%).

En lo referente al sistema musculo-esquelético se debe resaltar, pues, la
osteoporosis. Con la bajada de la densidad ésea tanto trabecular como
cortical se ve aumentado el riesgo de fractura y se mantiene en el tiempo.
Por lo tanto, debe ser atendido durante largo tiempo y se han propuesto

varias opciones farmacolégicas como los bisfosfonatos o el denosumab®?).
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También han sido detectados algunos cambios en el sistema neuroldgico.
Como consecuencia de la malnutricién han sido detectadas alteraciones
tanto en la materia gris como en la blanca, y esto podria estar relacionado

con el retraso congnitivo'®.

Por otro lado, mencionar algunos datos detectables en el laboratorio, como
la anemia normocrémica y normocitica, la tronbocitopenia, la leucopenia, el
aumento de la creatinina y de la cantidad de nitrégeno en la urea como
consecuencia de la deshidratacion, asi como del colesterol. El nivel de
glucemia habitualmente se halla bajo y son frecuentes la hipopotasemia y/o
la hiponatremia generalmente como consecuencia de la induccidén del

vémito o por el consumo excesivo de agua®®®.

Por ultimo, mencionar algunos de los cambios que tienen lugar en el
sistema tegumentario: la hipotermia y la intolerancia al frio, la acrocianosis,
el edema periférico, la aparicion del bello fino (lanugo) o bien la alopecia.
La xerosis o sequedad en la piel es una manifestacién comun asi

mismo (2554,

2.2. BULIMIA NERVIOSA

En la Bulimia Nerviosa se suceden episodios de atracones de comida
seguidos de comportamientos inadecuados motivados por el terror a
engordar. Estas conductas habitualmente se acompanan de la sensacion
subjetiva de haber perdido el control sobre la comida, y normalmente

después de haber seguido una dieta demasiado estricta®>%0).
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Con frecuencia se eligen alimentos dulces y ricos en grasas en los episodios
de atracones para después, con el fin de evitar la subida de peso, dar paso
a los comportamientos mencionados. Entre éstos se encuentran
fundamentalmente la autoinduccién del vémito y el consumo de laxantes,
si bien los diuréticos, los enemas, o la renuncia a la dosis de insulina en el

caso de los pacientes diabéticos han sido del mismo modo descritas®>°.

Los hallazgos fisicos detectados en relacidn a la BN son principalmente
consecuencias de las conductas compensatorias, de manera que los signos
clinicos mas frecuentes se deben a la induccidn reiterada del vomito o al
uso excesivo de laxantes, ya sean manifestaciones de caracter local o

repercusiones de las alteraciones del balance electrolitico?>2°°8),

Entre las lesiones se encuentran aquellas que tienen lugar en los ojos, la
nariz y la orofaringe. Al estimular el vémito, aumenta la presion interna de
los vasos sanguineos y esto puede dar lugar a la ruptura de los capilares
provocando la hemorragia subconjuntival o la epistaxis en las fosas

nasales(2>%8),

Asi mismo, ademas de las lesiones buco-faciales que seran desarrolladas
mas adelante, pueden presentarse lesiones en las regiones de la
hipofaringe y la laringe. Debido a esto, son frecuentes manifestaciones
como la voz ronca, la tos cronica, la irritacion de la garganta o la dificultad
al tragar (disfagia y odinofagia). Ademas es comun encontrar cicatrices o
ampollas en el dedo empleado para la provocacion del vomito, lo que se
conoce como el Signo de Russell*®>%5162) E|incremento de la amilasa sérica

junto con la amilasa salival es igualmente una manifestacién habitual®.
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Continuando en el aparato digestivo, son relativamente comunes la erosion
esofdgica, la esofagitis, su estrechamiento, y, con menor frecuencia, el

llamado eséfago de Barrett o el adenocarcinoma esofdgico®®).

De cualquier manera, las manifestaciones mas graves son aquellas
derivadas de los cambios electroliticos. Las mds importantes son la
hipopotasemia, y la alkalosis (hipercarbia), pues pueden condicionar el
equilibrio dcido-base. Ademas, a consecuencia de lo anterior y con el fin de
mantener la presion sanguinea, se produce un incremento de la aldosterona
pudiendo asi desencadenarse el sindrome pseudo-Bartter'®d. Este
fendmeno de adaptacion se ha relacionado con el edema que aparece

como efecto rebote después de abandonar la autoinduccién del vomito®.

En relacién con los cambios electroliticos, pueden ocurrir arritmias
cardiacas en pacientes con BN. En determinadas ocasiones la necesidad de
reestablecer el balance electrolitico es inmediata, llegando a documentarse

en estas circunstancias casos de muerte subita®®,

El sincope y las
palpitaciones son frecuentes, y una forma especial de taquicardia
ventricular, el denominado Torsades de Pointes, ha sido descrita

igualmente®?,

Al mismo tiempo, el uso excesivo de laxantes y diuréticos, puede dar lugar
a diarreas cronicas y deshidratacion, y, como consecuencia, un

empeoramiento de la alcalosis metabdlica.

37



El uso inapropiado de laxantes, puede desencadentar también de manera
progresiva una dependencia. Al mismo tiempo que el paciente va
necesitando dosis cada vez mas altas, el peristaltismo se reduce hasta el
punto de perder el intestino la capacidad de movilizar las heces, dando asi

lugar al sindrome del colon catdrtico®®.

Por ultimo, en relacidn al aparato reproductivo, cabe destacar que tanto la
oligomenorrea como la amenorrea se detectan con mayor frecuencia en

pacientes con BN que en mujeren que no padecen TCAs®>%4.

3. COMORBILIDADES

Son numerosas las enfermedades que se observan en el marco de los TCA,
tanto desde el punto de vista de la psicopatologia como desde el

organico!®).

a) Abuso de sustancias

El abuso de alcohol y otras sustancias asi como su dependencia, se detecta
con mayor frecuencia en los casos de AN (sobre todo aquellos subtipos que
discurren con episodios de atracones/purgas), de Trastorno por atracones
y, especialmente en los casos de BN(®%%7), Segiin algunos autores este abuso
puede llegar a ser 4-4,4 veces mas frecuente entre los enfermos de AN y BN

que en la poblacién general(®”
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b) Trastorno de Ansiedad

Encontrandose el Trastorno de Ansiedad tan generalizado entre los TCAs,
ha llegado a plantearse como aspecto caracteristico de este grupo de
enfermedades. Las fobias y crisis de panico, también habituales, pueden ser
especificas o no al desorden alimentario. En cuanto a su prevalencia no

existe consenso entre los diferentes estudios (7-65%)®).

c) Trastorno Obsesivo-Compulsivo

Al paciente de TCA, especialmente a aquél con AN, y sobremanera al
subtipo restrictivo, se le han atribuido firmemente rasgos de personalidad
obsesivos. Algunos de estos rasgos podrian ser la personalidad estricta, la
inflexibilidad, el ser ordenado, constante o perfeccionista. Mas aun, segun
autores el Trastorno Obsesivo-Compulsivo podria diagnosticarse hasta en
un 50-100% de los casos de AN(®7:69),

d) Trastono de la personalidad

El Trastorno de la personalidad es habitual comorbilidad de los TCA, v,
viceversa; esto es, en los pacientes diagnosticados con Trastorno de la

personalidad se observan desérdenes alimentarios con frecuencia®.

e) Trastorno del estado de dnimo

La Depresion, asi como los Trastornos de Ansiedad, se asocia firmemente a
los TCA. En ocasiones actla como precursor, en ocasiones a modo de
comorbilidad. Por otra parte, el Trastorno Bipolar es habitual comorbilidad

psiquiatrica entre los TCAs, en particular entre los pacientes con BN,
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f) Problema de control de los impulsos

Determinados aspectos de los desdrdenes alimentarios, como por ejemplo
los atracones, reflejan problemas para controlar los impulsos. Se describen
de igual manera otros problemas de control de los impulsos como la

cleptomania, en el contexto de los pacientes con BN sobre todo!®?).

Sefalar también el Trastorno por Déficit de Atencidn/Hiperactividad, de
sobremanera en relaciéon a casos de AN subtipo atracén/purga, BN vy

Trastorno por Atracones!#7:6870),

g) Diabetes Mellitus

La Diabetes Mellitus puede actuar a diferentes niveles en el contexto de los
TCA. Por un lado, se considera factor de riesgo como iniciador de
desdérdenes alimentarios; por otro, condiciona tanto la evolucion del TCA
como su tratamiento. Ademas, diferentes tipos de TCA se relacionan con
diferentes tipos clinicos de Diabetes Mellitus, y, no sélo eso, la presencia de
problemas como la retinopatia en pacientes con TCA y Diabetes Mellitus es

especialmente destacable®>7%),

h) Obesidad

Por un lado, la obesidad se reconoce como importante factor de riesgo
iniciador tanto de la AN como de la BN. Por otra parte, constituye una de
las enfermedadesque mads tipicamente aparece en el transcurso de la

evolucidn natural de los TCAs(6>72),
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i) Sindrome de mala absorcion

La intolerancia a la lactosa, asi como al gluten, son algunos ejemplos de
mala absorcidn. Estas circunstancias no sélo aumentan el riesgo de padecer
un TCA, sino que ademas pueden condicionar la evolucionde la enfermedad

asi como su tratamiento(®,

j) Trastornos tiroideos

Los trastornos de la glandula tiroides pueden tener un papel determinante

en la aparicién, la evolucidn, el tratamiento y el prondstico de los TCA®>),

k) Problemas ginecoldgicos y obstétricos

En el contexto de los TCAs es reiterada la presencia de amenorrea o
menstruaciones irregulares, la esterilidad, los embarazos no planificados,
los abortos, la desnutricion durante el embarazo, los recién nacidos con
perimetro craneal disminuido, la depresion y la ansiedad post-parto, la
disfuncién sexual o diversas complicaciones a lo largo de los tratamientos

de cancer ginecolégico.

Al mismo tiempo, es habitual la detencion precoz de la lactancia materna,
los ovarios poliquisticos o la obesidad en relaciéon a la AN, la BN vy al

trastorno por atracones, respectivamente(®4.
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I) Problemas esqueletales

Debido a que el déficit alimentario ocurre principalmente en la
adolescencia, no es raro detectar casos con retraso en el crecimiento y
desarrollo 6seos, asi como registros de densidades dseas bajas y corticales

debilitadas®>>66573.74),

Segun el DSM-V, las comorbilidades mas notables en el caso de la BN son
las psiquiatricas. Tan arraigadas se encuentran estas comorbilidades
psiquidtricas, que la mayoria de los pacientes con BN padecen de al menos

una de ellas.

Por ultimo, los Trastornos de Ansiedad y los del estado de animo tienden a
mejorar con el tratamiento de la BN. Sin embargo, se observa una mayor
tendencia a la perpetuaciéon del abuso de sustancias y tampoco es raro el

desarrollo de Trastornos de la personalidad en el transcurso de la BN(®87576),

4. DESENLACE/PRONOSTICO

a) Anorexia Nerviosa

A pesar de las diferencias entre estudios se describe la remisién total de la
AN en un 25-50% de los casos. No obstante, son muchas las ocasiones en

que la enfermedad persiste o bien tiene lugar una remisidon parcial,
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incluyendo problemas como la incapacidad para ganar peso, la Depresion,

o el desarrollo de una BN®4777),

No puede dejar de sefialarse que la AN es una de las enfermedades
psiquidtricas con tasas de suicidio mas elevadas, entorno al 5-5,35%, siendo
cifras 5 veces mayores que en individuos de la misma edad y sexo. Las
causas de muerte mds comunes son el suicidio y las consecuencias fisicas

de la desnutricion.

Segun un trabajo de Fichtery cols!’® el diagndstico tardio de la enfermedad,
la detencién precoz del/de los tratamiento(s) o la no-convivencia con la

pareja podrian considerarse causas subyacentes de muerte precoz.

Por ultimo, mencionar que la patologia psicolégica tiende a mejorar
conforme ocurre el aumento de peso, no asi la densidad d6sea que

permanece en niveles bajos a lo largo del tiempo®.

b) Bulimia Nerviosa

Se acepta que el prondstico de la BN es mejor que el de la AN. Las tasas de
muerte son visiblemente inferiores aunque no inexistentes, dado que se

sitian entorno al 1,5%"78).

En lo referente a la remisiéon de la enfermedad, se describe que la mitad de

los pacientes con BN se recuperan totalmente, mientras que cerca del 25%
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mantiene rasgos durante afos. Por ultimo, recordar el hecho de

considerarse infrecuente el pasar de la BN a la AN®).

E) Manifestaciones orales de los TCA

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria dan lugar a determinados
cambios en diferentes partes del cuerpo, y de manera andloga, en el
entorno buco-facial se manifiestan a modo de determinados signos y

cambios fisiopatoldgicos.

Segun algunos autores, existen signos en el entorno oro-facial que pueden

ser detectados aun en fases iniciales de la enfermedad®79),

Por otro lado, el retraimiento y sentimientos de culpa y verglienza acerca
de su circunstancia son usuales entre los enfermos de TCA, dando lugar a

actitudes de negacién y ocultacién de la misma‘®?.

Por todo lo anterior, y debido a que, como norma general, el paciente
habitualmente no deja de visitar la clinica odontoldgica, a menudo el primer
profesional de la salud en contacto con el paciente es el propio odontdlogo.

De ahi su papel diagnosticador y detector de casos nuevos(1>81-83),
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No obstante, la evidencia muestra el desconocimiento generalizado acerca
de estas manifestaciones entre los odontdlogos*'>2% De cualquier
manera, realizar un diagndstico precoz es determinante de cara a mejorar
el pronéstico de estas enfermedades. Por lo tanto, una adecuada
preparaciéon por parte del odontdlogo, tanto para identificar las
manifestaciones oro-faciales de los TCAs, como para activar un protocolo
de atencidon y cooperacidén inevitablemente interdisciplinarias resulta

esencial1113.19,84),

La relacion entre algunas manifestaciones buco-faciales y los TCA ha sido
ampliamente reconocida, sobre todo en aquellos casos que cursan con

cuadros de autoprovocacion del vdmito de manera reiterada‘®®.

De manera independiente al tipo clinico de TCA, las lesiones en el entorno
buco-facial tienden a ser mas notorias si existe contacto mantenido con los
acidos provenientes del estdmago. Asi mismo, una circunstacia de estado
nutricional o bien cuidados e higiene deficitarios pueden constituir el origen
de diferentes lesiones oro-faciales, sin embargo la literatura al respecto es

menos numerosa.

Los habitos alimentarios inapropiados y otros fendmenos que pudieran
acontecer entorno a ellos, como por ejemplo el consumo de drogas,
podrian resultar de igual manera relevantes en relacidon a la aparicion de

signos buco-faciales®),
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1. LESIONES DE LOS TEJIDOS DUROS

1.1. EROSION DENTAL

La erosion dental se define como la pérdida de tejido duro dentario,
desencadenada por un agente quimico y que no ocurre debido a la caries.
En la caries, los microbios de la placa dental son los responsables de la
desmineralizacidn del tejido duro, tanto en la superficie como en el interior
del diente. En los procesos erosivos, no obstante, el origen de la disolucion
del tejido dental son los acidos, sustancias quimicas con un pH bajo, y

pueden ser procesos agravados mecanicamente o no'®”).

Ademas, la erosidon dental ocurre en la superficie del diente, normalmente
en el esmalte, aunque, si éste estd ya ausente, tendrd lugar en la dentina'®®.
Como resultado de ello, la erosién de la superficie dentaria conlleva

necesariamente un cambio en la morfologia dental®®,

Por otro lado, deben ser mencionados aquellos fendmenos que pudieran
favorecer el proceso de desgaste. Asi, por ejemplo, la atriccion es la pérdida
de tejido dentario producido por el rozamiento entre dos dientes. En
cambio la abrasion sucede como consecuencia de la friccion entre el diente

y otro material®®”).
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Cualquiera de los dos procesos mencionados puede, si ocurre junto con la
erosidn, potenciar el desgaste dentario®°%. Ademas, existe otra modalidad
de desgaste dentario, la abfraccion®), que consiste en la pérdida de tejido
dentario en la zona del cuello como resultado de las cargas mecanicas
ciclicas de repeticidon. Asi como ocurre con la atriccidon y con la abrasidn, la
abfraccidon también puede acelerar la pérdida de tejido duro cuando tiene

lugar junto con la erosién®*3),

A) Etiopatogenia

1. El vdmito reiterado

En el contexto de los TCAs, la erosidon dental es el mas notorio de los signos
en el entorno buco-facial, y de manera especial en aquellos pacientes con
autoinducciéon del vémito, debido al contacto repetido entre los acidos
gastricos y la boca. La relacidn causal entre el vdmito reiterado y la erosion
del diente se  sustenta pues en una amplia base

cie ntl’ﬁCa(6,21,25,59,61,80,85,86,94,95)

A este respecto, la frecuencia en la que se observan lesiones erosivas es
mayor, sea cual sea el tipo clinico de TCA, siempre y cuando el TCA se
acompafie de provocacion del vdmito de manera repetida. Mas aun, la
presencia de estas lesiones es mas numerosa en los TCA que en la poblacion
general, considerandolos como grupo unico o bien dividido en subgrupos

(80,85,86)

(AN, BN o grupos de riesgo) .
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Las superficies dentarias particularmente expuestas a los 4acidos
regurgitados son las superficies palatinas de los dientes antero-superiores
y, en un segundo plano, las superficies oclusales de premolares y molares
inferiores. Este patron de distribucion de las lesiones erosivas es conocido
como perimilolisis. De todas maneras, en el contexto de los TCAs han sido
descritas lesiones erosivas en otras superficies como el reborde incisal de
los dientes anteriores, las superficies linguales de los dientes antero-
inferiores o las superficies oclusales y palatinas de los premolares y molares

supe rio r.es(20,21,25,58,82,94-97)

Se acepta que los fluidos gastricos llegan desde la faringe a la boca con
fuerza y se encuentran primeramente con las superficies palatinas de los
dientes supero-anteriores, indefectiblemente alejadas de las glandulas
salivales. Puede que la lengua intervenga favoreciendo el contacto de
dichos fluidos con estas superficies, al mismo tiempo que protege los

dientes inferiores -al menos en las primeras fases-(1694),

2. La saliva

En esta misma linea, un elemento importante que protege los dientes

ademas de la lengua, seria la saliva.

Por un lado, la saliva neutraliza los ataques acidos mediante el
“aclaramiento” de los flujos gastricos. Por otro, actia a modo de tampdn
amortiguando el pH acido. Por ultimo, las proteinas de la saliva forman

parte de la pelicula protectora de la superficie dentaria®®®.
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Sin embargo, se observa con frecuencia una inadecuada funcion salival
entre los pacientes con TCA, y al mismo tiempo, este hecho es considerado
factor de riesgo para el desarrollo de las erosiones dentales®28>%69) Eg
mas, aun en ausencia de unanimidad entre los autores, se ha planteado que
a mayor duracion del TCA, mayor la disfuncion salival, y, por tanto, las

lesiones erosivas podrian ser mas notorias(®111%0),

3. Dieta, medicacion y consumo de drogas y habitos de higiene

Cabe sefalar, del mismo modo, que los habitos dietéticos e higiénicos
podrian tener un papel relevante en el desarrollo de la erosidn dental. Se
ha sugerido que los acidos provenientes de la dieta -asi como los
procedentes del estdbmago- podrian dar lugar a lesiones erosivas en las
superficies dentales!!®?; del mismo modo, técnicas de cepillado enérgicas
pudieran estar detras de estos procesos, dando todo ello lugar a diferentes

patrones de distribucion de las lesiones®8%102:103),

En este sentido, dado que los alimentos acidos son por lo general poco
caldricos, no es raro el seguimiento de dietas ricas en acidos entre los
pacientes con TCAs®1031%4 Un consumo elevado de citricos, escabeches,
bebidas carbonatadas, vinos de aguja o incluso de algunas drogas!¢7,8:9410>-
198) _tales como la metaanfetamina o el crack/cocaina- podria ser el
responsable de lesiones erosivas en la parte vestibular de los
dientes®+105109.110) ' Algo similar ocurre con el dcido acetil-salicilico o con

algunos complementos nutricionales1°>110.111),

Del mismo modo, no es raro que el paciente, después de producirse el

vomito, y preocupado por los cuidados de |la boca, proceda a cepillarse los
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dientes. Es mas, los comportamientos obsesivos son rasgos relativamente
frecuentes entre los pacientes con TCAs, y, por ende, cabe esperar una
rigidez paralela entorno a la higiene bucodental. En relacién con lo
mencionado, la presencia de lesiones erosivas mds graves ha sido
relacionada con indices de placa y sangrado menores'®. En lineas generales,
se ha planteado la posibilidad de una mayor susceptibilidad por parte de la
superficie dental inmediatamente después del contacto con los acidos
gastricos, y por tanto, el cepillado en este momento podria resultar nocivo

con el consiguiente aumento de la profundidad de las lesiones
(85,94,103,112,113)

4. Factores ocupacionales

Para finalizar con los factores externos, se han propuesto los factores
ocupaciones en tanto en que pudieran relacionarse con la exposicién a

liquidos y vapores 4cidos!103114),

B) Diagndstico diferencial

En vista de los multiples factores etioldgicos, resulta esencial realizar un
correcto diagndstico diferencial de las lesiones erosivas para llevar a cabo

un abordaje terapéutico adecuado!t03109.115),

Entre los factores intrinsecos, no sdélo los trastornos como los TCA, sino
también la Enfermedad por Reflujo Gastro Esofagico (ERGE)*® asi como el

Alcoholismo Crénico (AC) cursan con vémitos de manera reiterada®®®13),
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Estas dos circunstancias deberdn ser descartadas por tanto, llevando a cabo
una correcta anamnesis del caso y realizando una adecuada exploracién

clinica.

C) Evolucion: implicaciones

La pérdida de tejido dentario ocurre de manera fisioldgica a lo largo de la
vida, en tanto en que los dientes estan expuestos a agentes quimicos y a
fendmenos fisicos. A medida que la pérdida de tejido dental avanza como
consecencia de la erosion el esmalte de los dientes dafiados tendera a
adelgazar y las lesiones seran mas evidentes. Esto es, los bordes incisales
tenderdn a transparentarse, a mostrarse estriados y en cambio las crestas
y cuspides podran verse redondeadas. Ademas las restauraciones hechas
previamente, se veran mas alta sen comparacién con los tejidos vecinos

desgastados®2086:117),

En adicidn a lo anterior, es posible que una vez perdidos los tejidos de los
bordes incisales y cuspides de los dientes anteriores, aparezca la llamada
mordida abierta anterior, por la pérdida del contacto entre los sectores

anteriores!®>118119)

Quiza, entre los efectos de la erosidon dental, el mas molesto para el

95120) 'y junto con los cambios estéticos

enfermo sea la hipersensibilidad!
acaecidos, el que le llevara a la clinica dental. Con la pérdida de tejido

dental, cualquier alimento o bebida acida, fria o caliente podra producir una
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sensibilidad mayor en los dientes. A mayor pérdida de tejido dental, mas

intensa la molestia o el dolor(12Y),

D) Medlicion

La medicion de la erosidn dental presenta varios aspectos problematicos.
Por un lado, existe una gran variabilidad entorno a la metodologia
empleada, y por tanto los indices empleados por los diferentes autores no
se encuentran unificados**?). Con todo, en estos indices han sido incluidas
numerosas modificaciones en funcidon de los datos a recoger en cada

estudio®??),

E) Cuidados

1. Medidas para detener o ralentizar la progresion de la erosion

Ante la sospecha de los vémitos reiterados, las tareas del odontélogo seran
multiples. Primero, deberd preguntar, con necesaria delicadeza y una
adecuada eleccion de palabras al paciente acerca de dichas practicas. En
caso afirmativo, sera su labor informar al paciente sobre las graves
consecuencias que tal conducta puede llegar a tener tanto en el entorno
buco-facial como para la salud general. Acto seguido deberd mostrarse
dispuesto a ayudarle a dejar atrds la enfermedad, sin olvidar lo vital de
efectuar un abordaje multidisciplinario®?3. En este sentido, tendra que
advertir a los diferentes profesionales de la salud y coordinar las tareas de

unos y de otros*?4.
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Asimismo, serd labor del odontdélogo hacer llegar al paciente algunos
consejos en relacion a la salud buco-dental. Como ejemplo de ello, deberd
plantear al paciente la posibilidad de demorar la realizacion de los
tratamientos restauradores definitivos mientras sigan vigentes estas

conductas12126),

Por otra parte, deberd ponerle en conocimiento sobre lo nocivo de las
dietas con gran cantidad de alimentos acidos, siendo recomendable una
disminucion en el consumo de citricos, bebidas carbonatadas y de aguja, asi

como de los alimentos con vinagre y escabechados%?).

En lo relativo a los habitos de higiene, no existe consenso entre los autores.
Algunos autores defienden el cepillado suave, con cepillo igualmente suave,
dejando un periodo de tiempo razonable para la remineralizacion de los
tejidos después del vémito. Otros autores ven conveniente enjuagarse la
boca con sustancias neutralizantes como agua o leche®#!12125) Adem3s, se
ha observado que tomar agua antes de la provocacién del vdmito protege
el esmalte dental, quiza por facilitar la disolucion de los flujos

94,103)  E|

gastricos! odontdlogo podria ver conveniente asi mismo

recomendar productos especificos contra la sensibilidad dental®>.

2. Cuidados reparadores

Las restauraciones seran efectuadas con el objetivo de evitar el
empeoramiento de las lesiones, siempre junto con las medidas preventivas
citadas. Se optara por las técnicas mas conservadoras, siendo las técnicas

directas las mas indicadas -en este sentido las restauraciones con
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composite podrian ser tratamientos de primera eleccidn- en el contexto de
IOS TCA(61,82,103,127,128)

La necesidad de estudios y la unificacién de criterios en relacién tanto con
la prevencion como el abordaje de los desgastes dentales queda pues, de

manifiesto!129),

1.2. CARIES

Aun en ausencia de unanimidad entre los autores, los datos apuntan a que

no existe un mayor riesgo de caries entre los pacientes con TCA®84130.131)

Por un lado, en los pacientes con TCA existen algunos factores que podrian
facilitar la aparicion de la caries. Cabe mencionar que, en los pacientes con
vomitos reiterados, la bajada del pH en el medio oral parece coincidir con
un aumento de acidofilos en el microbioma local. Como ejemplo de ello, la
deteccion de un mayor numero de S. mutans, Lactobacilli o algunos tipos
de hongos en pacientes cariados con TCA que en la poblacion general%4,
Ademas, el aislamiento de cepas de Streptococcus sobrinus podria ser

representativo de la presencia de védmitos de repeticién!04127),

Otra circunstancia conocida que puede favorecer el inicio de la caries es la
disfuncién salival®®°). Sea ésta consecuencia de la patologia de las
glandulas salivales -presente en no pocas ocasiones entre los pacientes de

TCA- o bien secundaria a fdrmacos antidepresivos que habitualmente se
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usan en su tratamiento, en presencia de placa dental se generara caries con

mayor facilidad®),

A su vez, es relativamente corriente el consumo de alimentos con gran
aporte de azucares, siendo éstos asi mismo factores cariogénicos
conocidos. Otro tipo de alimentos que son consumidos asiduamente
durante los episodios de atracones son aquellos ricos en grasas, a los que,
sin embargo, se les ha atribuido una funcién protectora contra la caries

dental(2>104),

Por otra parte, mencionar también que el déficit de determinados
nutrientes ha sido asociado a un mayor riesgo de hipoplasia de esmalte en
pacientes pediatricos, y, por ende, a un mayor riesgo de caries. Mas aln, un
déficit de vitaminas A o D durante el embarazo podria generar patologia en

el nifio que esta por nacer*3?),

1.3. OSTEOPOROSIS

Son numerosos los estudios que relacionan un incremento en el riesgo de
Osteoporosis con los TCA, y de manera mas pronunciada aun en el caso de
la Anorexia Nerviosa'®>>>33) En concreto, el 85% las mujeres que padecen
AN presentan una densidad dsea menor que la que corresponderia a su
edad, siendo este descenso con frecuencia de mas de una desviacidn

standard*33134) y en relacién con la cronicidad del trastorno.
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En el entorno bucofacial se encuentran los huesos maxilares y sus apdfisis
alveolares, y la pérdida de masa ésea que caracteriza la osteoporosis puede

tener lugar también sobre éstos7#13%),

A) Etiopatogenia

Las restricciones en la dieta, y, en mayor medida la amenorrea, han sido
asociadas a un mayor riesgo de disminucién de la densidad de minerales en
los huesos del cuerpo'’3). Es mas, atin después de producirse la recuperacién
del peso y la reaparicién de la menstruacion, se observa una tendencia a
permanecer baja la densidad dsea. En los TCA, el riesgo de padecer
osteoporosis en una edad temprana es, asi mismo, mayor, con la fragilidad

de huesos que esta condicidn conlleva?¥134),

En consecuencia, del mismo modo que ocurre en otros huesos del
organismo, la densidad mineral disminuye también en el hueso mandibular,
y este fendmeno tiene lugar tanto a nivel trabecular como cortical. Ademas,
a pesar de los desacuerdos existentes entre los diferentes autores, estos
cambios pueden ser identificados en una radiografia panoramica de la boca,
a modo de variaciones morfométricas y microrradiograficas (considerando,

entre otros parametros, la anchura de la cortical de la mandibula)*36137),

Asi mismo, la Osteoporosis y la Periodontitis han sido relacionadas, puesto
que ambas enfermedades dan lugar a pérdida dsea de manera crénica*3®.
Segiin Wang y cols.3%, en individuos con Periodontitis, y, mas aun si ésta

no ha sido controlada, el incremento de pérdida de hueso alveolar se ha
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asociado a mayor riesgo de padecer Osteoporosis, de lo que se deduce la
necesidad de wuna adecuada monitorizacién y control de ambas

circunstancias.

La Periodontitis tiene como base una etiologia microbiana, por lo tanto, que
la Osteoporosis actie como factor de riesgo propio queda pendiente de
esclarecer. Ahora bien, una vez implantada la Periodontitis, la Osteoporosis
puede ser un elemento agravante de la enfermedad4*%®); en tanto en que
el hueso constituye parte del tejido de soporte del periodonto, los cambios
ocurridos en él por déficit de diferentes nutrientes (de manera especial la

vitamina D y el Calcio) afectaran a la salud periodontal?%74),

B) Cuidados

La ganancia de peso y la recuperacion de la menstruacion resultan
fundamentales para la mejoria de la Osteoporosis'*3*. Las combinaciones
de estrogeno-progesterona por via oral sin embargo, no han mostrado
efectividad de cara a la recuperacion de la densidad dsea; tampoco la
testosterona transdérmica sin combinar -la cual, por otra parte, si ha

demostrado capacidad de cara a mejorar la masa corporal*39-,

A pesar de lo arriba mencionado, se ha observado que sustituyendo la
segregacion fisiolégica de las hormonas mencionadas, la densidad ésea de
mujeres adolescentes con AN puede mejorar hasta situarse a los mismos

niveles de las mujeres de la poblacién general®*?. No obstante, segun Miller
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139)

y cols.13 en mujeres adultas se han obtenido mejorias en la densidad ésea

de la columna vertebral y cadera mediante el risedronato.

De todas formas, deberia limitarse el uso de los bisfosfonatos en mujeres
en edad fértil debido a la larga duracién y gran teratogenicidad que les ha
sido atribuida®®. Por tanto, -y alin en presencia de revisiones que no llegan
a detectar patologia fetal en madres consumidoras de bisfosfonatos!*4%142)
estas drogas deberian usarse con maximo cuidado en pacientes que
presentan imposibilidad para |la ganacia de peso y fracturas dseas de

repeticion®®,

2. LESIONES DE LOS TEJIDOS BLANDOS

2.1. ENFERMEDAD PERIODONTAL

El estudio de la enfermedad periodontal ha sido muy controvertido en
relacién con los TCA!7202L108) " johansson y cols.®), detectaron sangrado
gingival e indices de placa mas bajos en pacientes con TCA. Otros autores,
sin embargo, no encuentran diferencias respecto a la poblacion
general?¥8+131) v en cambio, otros observan una mayor tendencia a

padecer patologia periodontal en pacientes con TCA(6:8%143),
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A) Etiopatogenia

Aun aceptdndose que el origen de la enfermedad periodontal reside en la
placa dental y en su microbioma, se considera que intervienen multiples
factores etioldgicos. Asi, deben tenerse en cuenta la composicion y
patogenicidad del microbioma por un lado, y los mecanismos de defensa y
reparacion del hospedador por otro. La pérdida del equilibrio entre ambos
condicionaria el paso del estado de salud a la enfermedad

periodontal(144143),

Los tipos clinicos principales de la enfermedad periodontal son la gingivitis
y la periodontitis. La primera, tipicamente extendida entre la poblacion
joven, consiste en la inflamacidén de los tejidos blandos que ocurre en
presencia de la placa y no implica migracién apical del epitelio de unién. Por
el contrario, la periodontitis transcurre con pérdida del tejido de soporte,

y, por lo general, se observa en sujetos de edad mds avanzada®+14¢),

Segln algunos autores, en la medida en que la ingesta elevada de
carbohidratos y los habitos higiénicos inadecuados son frecuentes entre los
pacientes con TCA -siendo ambas circunstancias favorecedoras para los
gérmenes que forman el biofilm de la placa- la enfermedad periodontal

también es mdas manifiesta(?1-82:104),

En relacién a los mecanismos de defensa y reparacidén del hospedador,
hacer mencion nuevamente a la hiposalivacidon, con la correspondiente

reduccion de la funcién antibacteriana. Por otro lado, la resistencia de los
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tejidos a los patdgenos y, al mismo tiempo, la capacidad de respuesta

adecuada en su presencia resultan también deficitarios*4”).

Desde el punto de vista de la situacion nutricional se ha estudiado la funcién
protectora de algunas vitaminas, calcio, grasas o alimentos antioxidantes
contra la enfermedad periodontal. Asi también las implicaciones que el

déficit de éstos conlleva en el contexto de los desdrdenes alimentarios®132),

Como ejemplo, la avitaminosis C, que se asocia al denominado escorbuto,
condicion que produce el empeoramiento de la enfermedad

6132 por un lado, se detiene la sintesis de coldgeno, y se

periodontal'
incrementa la permeabilidad a las endotoxinas procedentes de la mucosa
bucal. Ademds, segln algunos estudios®®>194132148 debido a algunos
cambios microvasculares que ocurren en el periodonto, la sensibilidad a los
productos bacterianos y a la histamina aumenta. Como consecuencia,
tienen lugar la inflamacion y el sangrado espontaneo del tejido gingival, asi

como las ulceraciones y la movilidad dental.

Por otra parte, a la vitamina D se le han atribuido funciones como el
mantenimiento de la inmunologia ésea y la proteccién contra la pérdida de
tejido 6seo. Por lo tanto, los déficits de esta vitamina condicionarian el
estado de salud periodontal. Del mismo modo, la densidad ésea y la salud
del tejido conectivo bucal se han asociado con la ingesta de calcio en Ia

dietal!04132),
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Por dltimo, parece que los acidos grasos Omega-3 o algunos alimentos
antioxidantes pueden tener una funcién protectora ante la enfermedad
periodontal. De todos modos son necesarios mas estudios para consolidar

estas propuestas46:7%78,0.92),

B) Medicion

Por iniciativa de la Organizacién Mundial de la Salud, intentando dar una
respuesta a las necesidades de las grandes poblaciones, se desarrolld el
indice de Necesidad de Tratamiento Periodontal de las Comunidades
(CPITN, Ainamo, 1978149):

1. Labocasedivide en 6 sextantes, uno delante y dos laterales por cada
arcada. En cada una de estas secciones se describen las necesidades
de tratamiento, siempre y cuando alberguen un minimo de de 2
dientes que no vayan a ser extraidos. En el caso de que quede un
solo diente, éste se considera en el sextante adyacente.

2. En cada sextante se considera el valor mas alto de los obtenidos.

3. La informacidn relacionada con el periodonto se codifica de la
siguiente manera:

= (Cddigo 1: Ausencia de bolsas, cdlculo ni obturaciones
desbordantes, pero existe sangrado gingival al sondaje.

= (CAdigo 2: Ausencia de bolsas mas profundas que 3 mm, pero
existen elementos con potencial para retener cdlculo o placa,
que se encuentra visible o detectable por debajo de la encia.

= Coddigo 3: Presencia de bolsas de 4-5 mm.
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= (CAdigo 4: Presencia de bolsas de 6 mm o mas.
4. Las necesidades de tratamiento (NT) van unidas a lo anterior:

= NTO: Encia sana

= NT1:Con el cddigo 1, instrucciones en higiene oral y profilaxis.

= NT 2: Con los cédios 2 y 3, instrucciones en higiene oral y
profilaxis, raspado y alisado radicular y elminacién de
elementos sobresalientes.

= NT 3: Con el codigo 4, tratamientos mas complejos (como
cirugias).

2.2. MUCOSAS BUCALES, LENGUA'Y LABIOS

Los déficits nutricionales tienen profundas implicaciones en el interior de la
bocay los tejidos de alrededor, siendo algunas de éstas detectables incluso

en las fases iniciales de la enfermedad(*3?),

En general, el déficit de algunas vitaminas y minerales conlleva cambios en
las mucosas bucales, sobre todo la falta de vitamina B —de manera especial
la falta de B4, Bg, B12 y folato- y de hierro. De todos modos, han sido descritas
numerosas funciones desarrolladas por las vitaminas B,, Bs, A, D y E, asi

como aquellas llevadas a cabo por los minerales Calcio, Fluor y Zinc?+9>132),

En el caso de la mucositis, se dan cambios en el turnover o renovacion de

los epitelios y junto a éstos, pueden manifestarse varios signos. Como
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ejemplo de ello, el adelgazamiento de las mucosas bucales, la aparicion de
ulceras, fisuras, erosiones, laceraciones, y, segin avanzan las lesiones

también se puede observar la atrofia de la mucosa'®?Y),

En los pacientes que cursan con autoinduccién del vomito de manera
repetida, son frecuentes las lesiones en la zona del paladar blando,
afectadas por la mucositis, asi como por los traumas generados por el
empleo de los dedos u otros utensilios. En relacién a lo mencionado, el
llamado signo de Russell, que consiste en la inflamacidn, erosion o ulceras

en el dedo utilizado para provocar el vémito!2%6184),

En el entorno bucal, asi mismo, existen zonas que como consecuencia del
trastorno alimenticio conjugan la irritacion del epitelio y las lesiones
derivadas del trauma. Como ejemplo de éstas, la mucosa de la faringe -la
gue a menudo conlleva dificultad de ingestién o disfagia- o la comisura del
labio, donde tiene lugar la denominada queilitis angular y en la que la

disfuncion salival puede verse envuelta®*4®),

Siguiendo con lo anterior, se ha observado que tanto la queilitis como otras
lesiones de la mucosa pueden ser asiento de infecciones secundarias

provocadas por el hongo Candida albicans o bien por la flora estafilocdcica.

En esta misma linea, la candidosis, y en mayor medida, la candidosis de
repeticidn, son por lo general indicativas de deficiencias nutricionales??. En
individuos jévenes, sin ningln otro problema de salud conocido, estos

hallazgos pueden resultar ser las primeras manifestaciones de no sélo un
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TCA sino también de otras enfermedades sistémicas -como SIDA, diabetes
o sideropenia - y por tanto, deberdan despertar la sospecha en el

odontodlogo?Y).

M3s alla de los cambios mencionados en la mucosa bucal, en el contexto de
los déficits nutricionales es posible observar también la descamacion y la

aparicion de fisuras en el epitelio de los labios -queilitis descamativa-*%®.

Para finalizar, la irritacidon del epitelio podria aparecer también a modo de
sensacion de quemazon en la boca, como glositis o disgeusia. En relacidn a
esto conviene destacar que puede ocurrir la depapilacion del epitelio
lingual diferenciado, afectando ésta principalmente a las papilas filiformes,
si bien puede aparecer tambien en las papilas fungiformes, a las que se

atribuye la sensibilidad del gusto(®:820.21,:8495132,150)

Ademas de lo anterior, podrian aparecer lesiones queratosicas del tipo linea
alba debido a las parafunciones facilitadas por condiciones propias de los
TCA como la desnutricion, el estrés y la tendencia a |la

depresién(6,95,132,148,151)
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3. PATOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

3. 1. CRECIMIENTO DE LAS GLANDULAS SALIVALES

El crecimiento de las principales glandulas salivales en el contexto de los
TCA, ha sido ampliamente descrito en la literatura, en especial el de la
pardtida. Este crecimiento, denominado sialadenosis, no es de tipo
inflamatorio, ocurre en el 10-50% de los enfermos con autoinduccion del
vomito y a menudo es bilateral, simétrico y blando al tacto(®8+104131,132,152-
155 Aunque la sialadenosis tiene lugar generalmente en las principales
glandulas salivales -y entre ellos, en la parétida-, también puede detectarse

en las glandulas salivales menores*>®),

En cuanto a la histopatologia, el tamafio de los acinos es grande, y se

pueden diferenciar granulos de cimégeno!*>?),

Ademas, parece que el crecimiento de las glandulas salivales podria ser una
hipertrofia funcional derivada de los vomitos repetidos, que induce

asimismo la estimulacion del sistema colinérgico'®?%).

De cualquier manera, se han propuesto multiples condiciones que podrian
estar implicadas en la sialadenosis. Sirvan de ejemplo, la regurgitacion de
los flujos gastricos de forma repetida hacia la boca, la consiguiente irritacion

tisular, el dafio de los conductos glandulares, la presencia de enzimas
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pancreaticas proteoliticas o la estimulacion alterada del sistema

autondémico!®2>59),

Para acabar, mencionar la sialometaplasia necrotizante, que ha sido
descrita en casos puntuales junto con la sialadenosis. Segun algunos
autores, este fendmeno se puede dar debido a la lesién de las glandulas

salivales menores y puede adoptar la forma de un carcinoma invasivo(®2%,

3.2. PATOLOGIA DE LA SALIVA

A) Etiologia

La boca es escenario de multiples funciones, tales como la masticacion, el
sentido del gusto, la segregacion de la saliva, la generacién del bolo
alimenticio y la ingestidon. Ademas de la funcidn digestiva, la boca, y mas
concretamente la saliva, toman parte en la inmunidad y en el habla®®. Sin
embargo, de manera especial en los Trastornos de la Conducta Alimentaria
gue cursan con vomitos de repeticion, la funcién de la saliva tiende a estar

alterada, y en esta situacion se ven implicados varios factores*)

Algunos de estos agentes podrian ser los medicamentos que producen
xerostomia, incluyendo antidepresivos y ansioliticos, ampliamente

utilizados en el contexto de los TCA(®:285),
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Asimismo, en tanto en que la induccidn repetida del vomito, el ejercicio
fisico extenuante o la utilizacién de diuréticos y laxantes de manera
inadecuada pueden conllevar la deshidratacion del cuerpo, han sido

asociados también a la disfuncidn de la saliva’?.

Medir la patologia de la saliva presenta multiples problemas, vy
dependiendo del método utilizado los resultados pueden ser diferentes).
Los parametros presentados a continuacion son algunos de los mas

extendidos.

B) Flujo salival: cambios cuantitativos

Por un lado, se acepta que el flujo salival no estimulado es menor en
pacientes con BN que en la poblacion general. Mas bajo aun en pacientes
gue toman medicacién psiquiatrica con efecto xerogénico. Ademas algunos
autores defienden que la frecuencia de conductas inadecuadas propias de
los TCAs no tiene tanta importancia como la duraciéon de la enfermedad en

el flujo de saliva no estimulado®),

Por el contrario, se ha observado que el flujo salival estimulado en
pacientes con BN es similar al que presenta la poblacion general en
ausencia de medicacion. Se acepta pues que el flujo salival estimulado es

mas bajo por efecto de farmacos psiquiatricos.
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Paralelamete, el grupo de Paszynska'**”) describe flujos tanto no estimulado

como estimulado disminuidos en pacientes con AN.

C) Composicion de la saliva: cambios cualitativos

En lo referente a la composicion de la saliva existen divergencias entre los
diferentes autores, quiza debido a la variabilidad propia que existe entre los
individuos. En general se acepta que son los electrolitos y enzimas
presentes en la saliva del paciente los que determinan las funciones que se

conservan(?),

Asi las cosas, segtin Dynesen y cols.”®), elementos como el calcio, el cloruro
o el bicarbonato se mantienen en niveles similares a los detectados en la
poblacidn general, al igual que ocurre con las enzimas principales. Algunos

de éstos participan a modo de neutralizadores del pH.

Entre las principales enzimas medidas se encuentran la amilasa, la lisozima
y la peroxidasa. Dado que la amilasa se encuentra en grandes cantidades,
se le atribuye la funcién digestiva mas importante. Se ha recogido sin

embargo una menor actividad antioxidante de la peroxidasa!*®*>°),

Desde otro punto de vista, dado que se han registrado erosiones dentales
de muy diferente grado en pacientes con TCA de similar gravedad,
deteminados autores han iniciado investigaciones con objeto de hallar
nuevas alteraciones en la actividad enzimatica(®>°41%9),
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En relacidon con lo anterior, ha sido recogida la saliva en los 30 minutos
posteriores a haberse producido el vdmito en pacientes con BN. En el
analisis de estas muestras, se ha observado un incremento en la actividad
proteolitica en aquellos individuos con grandes erosiones dentales. Como
ejemplo de ello, el aislamiento de proteasas no especificas que podrian
estar implicadas durante el ataque acido, tanto en las primeras fases como

etapas mas avanzadas con el consiguiente agravamiento de las lesiones*),

Respecto al origen de estas enzimas, sefialar que puede estar en la propia
saliva, en el liquido crevicular, en las bacterias o en mucosas bucales o bien
esofagicas. Asi mismo, los flujos gastricos pueden transportar enzimas no
especificas como la pepsina o la tripsina, las cuales al mismo tiempo pueden
ser responsables de la activacion de multiples cadenas enzimaticas. Mas
aun, han sido descritos procesos de actividad enzimatica capaz de debilitar

la pelicula protectora de los dientes*>).

E) Evolucion e implicaciones de la funcion salival inadecuada

Si bien no refleja de manera directa la disfuncién salival real, la experiencia
subjetiva de boca seca o xerostomia, es manifiestamente superior en
pacientes con TCA que en la poblacidon general, y mdas acetuada aun en

910 Entre los farmacos mas tipicamente

individuos polimedicados!
relacionados con la xerostomia se encuentran los antidepresivos triciclicos,
los antipsicdticos, las benzodiacepinas, los antagonistas de los receptores

de muscarina o los antihistaminicos>160-163),
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La evolucion de la xerostomia puede ser variada: puede mantenerse igual
en el tiempo, puede agravarse o remitir por si misma. Con todo, esta
circunstancia con frecuencia implica la adopcién por parte del paciente de
conductas especiales con objeto de sentir la boca hiumeda (como masticar

chicles o tomar comidas o bebidas azucaradas)®3,

Ademas, en relacidn con los cambios ocurridos en la composicién de la
saliva, ha sido descrita la disgeusia o alteracion del sentido del gusto. Este
deterioro de la sensibilidad del gusto, asi como la sensacién de quemazon
en la boca, pueden resultar determinantes en el contexto de los TCA, en
tanto en que pueden promover el inicio de la enfermedad, o bien, una vez
iniciada ésta, agravarla, debido a que pueden incrementar la ansiedad hacia

|a comida(157'16°'163).

En general, las implicaciones de la disfuncion salival son multiples. Por una
parte, en relacidén con los sistemas de defensa de la boca, la caries dental
ha sido relacionada con cambios en la cantidad y la calidad de la saliva.
Ciertamente, la saliva resulta al parecer primordial en el “aclaramiento” de
los azucares de la boca, en la neutralizacidon del pH o en la inmunidad tanto
innata como adquirida, asi pues, la aparicion de la caries quedara favorecida
cuando ocurran alteraciones salivales. Al mismo tiempo, el propio paciente
puede adoptar, como ha sido mencionado, conductas que pueden facilitar

la aparicién de la caries(?1/8>98104,157,163)

Por otro lado, se ha estudiado también el papel protector que desempena

la saliva frente a la erosion dental, asi como ante la aparicion de dafios en
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la mucosa bucal. Asi pues infecciones como las producidas por Candida

apareceran con mayor frecuencia en la boca seca(®%%1%4),

Dado que la saliva ayuda en la lubricacién, masticaciéon e ingesta, su
patologia podria dificultar comer determinados alimentos y, en esta
situacidn, el paciente con TCA puede hacer una seleccién aun mas especial
de la comida®®. Esta circunstancia podria condicionar aiin mas el estado
nutricional, y esto, a su vez, repercutiria sobre la funcion de las glandulas

salivales®163),

Por todo lo anterior, queda de manifiesto que las disfunciones salivales
pueden deteriorar la calidad de vida del paciente con TCA de modo

considerable®,

4. PATOLOGIA DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

Las disfunciones temporomandibulares y los Trastornos de Conducta
Alimentaria tienen como propias algunas funciones y parafunciones
patoldgicas en el entorno buco-facial. Aun teniendo una gran prevalencia
tanto una circunstancia como la otra, la relacion entre ambas no ha sido

profundamente estudiada‘**?.
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Dentro de este marco, se ha observado entre los pacientes con TCA una
mayor presencia de signos indicativos de patologia de ATM que en la
poblacidn general. Entre estos signos y sintomas se encuentran el dolor de
cabezay de cara, sensacion de fatiga en los maxilares, mareos, alteraciones

al104164) E| dolor tanto a la

del suefio o fuertes impulsos en la lengu
palpacion de la musculatura masticatoria asi como el dolor musculo-
ligamentoso -este Ultimo mas frecuente en casos con AN- indica un origen

muscular del dolor en el enfermo con TCA®>Y,

Por otro lado, en aquellos pacientes que cursan con induccién del vomito o
atracones reiterados, se han observado sintomas miofasciales en los
musculos y tendones masticadores, como consecuencia de la
sobreapertura la boca*®®. Asi mismo, en enfermos con TCA se ha descrito
una mayor tendencia al bruxismo y al habito de frotamiento intenso de los

dientes151,166),

En la linea de lo expuesto anteriormente, cabe mencionar que el dolor en
el entorno buco-facial puede condicionar las actividades cotidianas, y esto
con el tiempo puede tener consecuencias sobre el bienestar psicolégico del
individuo. Del mismo modo, en el contexto de una esfera emocional
deteriorada, quedara facilitada la cronificacidon del dolor y del propio TCA.
En otras palabras, en el marco de la depresidn ha sido descrito un aumento

en la tendencia a la cronificacién de los TTM y los TCA1182151),

Mencionar por otro lado la tendencia a la cronificacion que disponen tanto
la disfuncion temporomandibular como los TCA cuando coexiste la

depresion. Anadir asi mismo que la depresién, la patologia
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temporomandibular y los TCA son circunstancias mas frecuentes entre las

mujeres®>),

Por lo tanto, en el caso de detectar manifestaciones temporomandibulares,
serd fundamental buscar mas signos para poder realizar un diagndstico
temprano de la disfuncién temporomandibular. En relacion con lo anterior,
la patologia temporomandibular puede ser responsable de la predileccidon
por parte del paciente por algunos alimentos y el rechazo de otros, y esto
puede ser un aspecto a considerar en el contexto de los TCA. Ademas, en
tanto en que la disfuncidén temporomandibular puede perjudicar el estado
psicologico del individuo, puede afectar también en el tratamiento del
problema alimentario. Una vez mas queda pues de manifiesto que el

tratamiento de los TCA debe ser obligatoriamente multidisciplinar°4*5%),
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I1l. Hipotesis

Se describen lesiones en el entorno buco-facial de mujeres de entre 17 y 50
anos con Trastornos de la Conducta Alimentaria en los territorios de

Gipuzkoa y Bizkaia.

Estas lesiones, divergen en funcion del tipo de TCA, de su gravedad, del nivel

de higiene y del consumo de sustancias téxicas y/o farmacos.
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V. Objetivos del

estudio

Describir las lesiones oro-faciales halladas en mujeres con TCA entre 17 y

50 en los territorios de Gipuzkoa y Bizkaia y ver si difieren en relacién con

el tipo clinico.

Ademas se estudiara si esas lesiones son diferentes segun la gravedad, la

higiene o el consumo de téxicos y/o farmacos
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V. Pacientes Y

meéetodo

A. Diseno del estudio

El estudio realizado es retrospectivo, transversal y de tipo caso-control1¢”),
En primer lugar se ha realizado el analisis descriptivo para completar a

continuacion el andlisis comparativo entre los diferentes grupos.

Volviendo la mirada a los sujetos a estudio, éstos han sido seleccionados
segun criterios de inclusidon que seran expuestos mas adelante. Aquellos
individuos que cumplieran los criterios de inclusién han sido considerados
dentro del grupo “caso” y por contra los que no los cumplieran, dentro del

1”.

grupo “contro

Por otra parte, a pesar de haber transcurrido tiempo durante la recogida de
datos, se ha mantenido un modelo de estudio transversal, esto es, un
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estudio de prevalencia puesto que en cada uno de los individuos el estudio

se ha llevado a cabo en un solo momento puntual, sin seguimiento alguno.

B. Pacientes

1. FUENTES

El presente trabajo se realizé en las Unidades especificas de Trastornos de
la Conducta Alimentaria de Osakidetza -concretamente en los Centros de
Salud Mental Extra Hospitalaria de Ortuella y Beraun y en el Hospital

Donostia- asi como en una Clinica Dental privada en Andoain.

En general, el estudio incluye mujeres que durante la recogida de datos
cumplian entre 17 y 50 aios, tanto las que fueron incluidas en el grupo
“caso”, como en el grupo “control”, habiéndose buscado la maxima
similitud de edad, sexo y condiciones socioecondmicas. Todas ellas eran
igualmente residentes en los territorios de Gipuzkoa y Bizkaia, aun siendo

algunas de origen extranjero.
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2. POBLACION DIANA Y POBLACION EN ESTUDIO.

En el caso de este trabajo, la poblacidn diana incluye a todas las mujeres

entre 17 y 50 afios residentes en los territorios de Gipuzkoa y Bizkaia.

2.1. CRITERIOS DE INCLUSION

A) Tener un diagndstico de Trastorno de la Conducta
Alimentaria

Para incluirse dentro de la poblacidn en estudio es necesario tener un
diagnostico de un TCA®):

e 307.1 Anorexia Nerviosa.
e 307.51 Bulimia Nerviosa.

e 307.50 Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado.

Tal y como se ha mencionado anteriormente, la recogida de datos para el
grupo “caso” se ajustaron segun la Guia para el Diagndstico de los
Trastornos Mentales de la Asociacion de Psiquiatras Americana,

previamente a la publicacion de su ultima version (DSM-V).
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Asi pues, en este trabajo los datos fueron recogidos siguiendo los criterios
incluidos en el DSM IV-TR, y no en la ultima versién®. Por lo tanto, las
lesiones detectadas en el entorno oro-facial han sido relacionadas con los
tipos clinicos definidos por el DSM IV-TR. Sin embargo,
independientemente de la version del DSM que haya regido el
establecimiento del tipo clinico, estas manifestaciones también han sido
comparadas en funcién de las conductas inapropiadas acaecidas, la
gravedad de la enfermedad, la higiene bucal y el consumo de farmacos y

toxicos.

B) Indice de Masa Corporal inferior a 30

El indice de Masa Corporal (IMC) es una relacién matematica entre el peso

(Kg) y la altura (m):

Peso (Kg)
[Altura (m)]?

IMC =

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), los standards de IMC por

encima de los 18 afios se describen de la siguiente manera®®?:

e Delgadez IMC<18,5

e Normalidad IMC = 18,5-24,9
e Sobrepeso IMC = 25-29,9

e Obesidad IMC >30
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Tomando en consideracion lo arriba mencionado, se establece como
criterio de inclusidon un IMC <30, de manera que aquellos individuos con

obesidad quedan fuera de la poblaciéon en estudio.

2.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

A) Otras enfermedades sistémicas

Todos aquellos sujetos con enfermedades sistémicas que pudieran alterar
de alguna manera el IMC quedan excluidos del estudio. A modo de ejemplo,
individuos con enfermedad celiaca, con enfermedades que cursan con
diarreas crdnicas, con cancer, lUpus o fibrosis quistica no han sido admitidos

en el estudio.

B) Reflujo gastroesofdgico

Del mismo modo, aquellos individuos con reflujo gastroesofagico han sido
excluidos del grupo control, debido a que esta circunstancia es capaz de
condicionar la mucosa bucal asi como la salud de los tejidos duros. No
obstante, pudiendo esta condicidn cursar como comorbilidad de la BN, ha

sido aceptada dentro del grupo TCA y ha sido considerada como agravante.
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C) Procedimientos para el control

ético

Una vez evaluado el trabajo por el Comité Etico de Investigacion Clinica de
Euskadi (CEIC-E) y con su informe favorable, se procede a la recogida de

datos (ver anexo 1).

Se elabora para todo participante en el estudio un documento denominado
Procedimiento Informativo (ver anexo 2), en el que se exponen los
diferentes puntos del trabajo, asi como el Documento de Declaracion de
Informacion para el Consentimiento (ver anexo 3), para ser leido y, en caso
de estar de acuerdo, devolver firmado. Todos los documentos recogidos
fueron codificados en haras de mantener la privacidad y el secreto de los

datos personales de los participantes.

D) Método

Los datos fueron recogidos mediante formularios y exploracién buco-facial.
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1. FORMULARIOS

1.1. FORMULARIO PARA EL FACULTATIVO

El documento que cumplimenta el facultativo responsable del seguimiento
del paciente es el Formulario para el Facultativo (ver anexo 4). En el caso
del presente estudio han sido profesionales de los Centros de Salud Mental
Extrahospitalarios de Beraun en Renteria y Ortuella, asi como del Hospital
Donostia los que han facilitado dicho documento. Asi pues, con su
colaboracion, y fundamentalmente con el consentimiento del paciente, se

procede a la recogida de los datos relevantes acerca de |la Salud del ultimo.

El Formulario para el Facultativo aporta:

e Diagnodstico de TCA:

= 307.1 Anorexia Nerviosa.
= 307.51 Bulimia Nerviosa.
= 307.50 Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado.

e Comorbilidades
= Psiquidtricas:

o Trastorno de Ansiedad No Especificado (300.00)

o Trastorno de Personalidad Limite (301.83)

o Trastorno por Consumo de Alcohol Moderado-Grave
(303.90)
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o Trastorno de Atracones (307.51 F50.8))
o Trastorno de Personalidad No Especificado (301.9)

o Fibrosis Quistica (E84) (no psiquiatrico en sentido estricto).

= QOrganicas:

o Amenorrea.

e Farmacoterapia en el momento del estudio:

= Psiquidtrica:

o 0 o o o 0O o o oo o o o o o o

Duloxetina
Topiramato
Aripripazol
Lormetazepam
Escitalopram
Clorazepato dipotasico
Fluoxetina
Alprazolam
Trazodona
Zonisamida
Gabapentina
Lorazepam
Moclobemida
Mirtazapina
Sertralina
Imipramina

= General:

o Agentes contra enfermedades
obstructivas
o Anticonceptivos

respiratorias
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o Suplementos para Embarazo y Lactancia
o Antihistaminicos
o Anticoagulantes

e Tabaco y otros téxicos.
e Tallay peso (a partir de los cuales se obtiene el IMC).

1.2. FORMULARIO PARA PACIENTES Y CONTROLES (EPSI

modificado(168))

El Formulario para pacientes y controles (ver anexos 5y 6) fue completado
por todo participante en el estudio, con el investigador a su lado, para
aclarar cualquier cuestion que pudiera surgir. El cuestionario se realizé en
salas respetando la privacidad e intimidad del individuo voluntario,

firmandose y entregandose una vez finalizado.

Este formulario comprende 2 bloques de preguntas:

1. Preguntas acerca de las propias Conductas Alimentarias

Este apartado, apoyandose en el Eating Pathology Symptoms Inventory
(EPSI, Forbush y cols., 20131*%®) recoge los siguientes datos:

e Restriccion de alimentos.
e Atracones.
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e Autoinduccién del vémito.

e Ayunos con finalidad compensatoria.

e Consumo de diuréticos, laxantes y otras sustancias con finalidad
compensatoria.

e Ejercicio fisico extenuantecon finalidad compensatoria.

e Amenorrea. En caso afirmativo, sefialando duracion.

En lo relativo a la amenorrea, cabe decir que mediante este dato se
pretende recoger una idea del estado hormonal de |la paciente, sea cual sea
la version del DSM, ya que puede ser un dato orientativo acerca de la
gravedad de la enfermedad y no sdlo criterio de inclusion de la AN. Se debe
mencionar también que se ha recogido en el grupo control, donde no

necesariamente ha sido secundario al desorden alimentario (embarazo).

2. Preguntas acerca de la Salud buco-dental, hdbitos higiénicos y

sintomas:

Dirigidas a todos los participantes, las cuestiones son las siguientes:

e Habito de cepillarse y pasar el hilo dental.

e Frecuencia de las revisiones odontoldgicas.

e Sensibilidad dental.

e Sensacion subjetiva de boca seca (xerostomia).
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2. EXPLORACION DEL ENTORNO BUCO-FACIAL

La exploracidon del entorno buco-facial fue llevada a cabo en salas con
suficiente iluminacidon, tanto en los citados centros de Osakidetza,
mediante unidades moviles, como en la peviamente mencionada Clinica

Dental privada de Andoain.

Por otro lado, el kit basico de instrumental odontoldgico empleado para las
exploraciones consistia en espejo dental, explorador y sonda periodontal
milimetrada, de tipo OMS, con terminacion en bola de 0,5 mm y marcada

con una banda oscura entre los mms 3,5y 5,5.

Los datos fueron recogidos siguiendo la Ficha de Exploracion (ver anexo 7).

e indice Caries-Ausente-Obturado-Dientes (CAO-D) (DMF-T, Knutson,
Klein y Palmer, 1938)169

e Indice de Desgaste erosivo, modificado (BEWE, Basic Erosive Wear
Examination, Bartlett, 2008 modificado)*"?

e [ndice de Placa (Silness y Loe, 1964)17%

e indice de las Necesidades de Tratamiento Periodontal de las
Comunidades (CPITN, Ainamo, 1978)149)

e Otras manifestaciones:
La mordida abierta anterior, las recesiones gingivales®>3%1%4) |a Jinea
alba, la queilitis (descamativa y angular)®*®, la hipertrofia
parotidea(®®8410413L154155)  cyalquier otro signo detectado, ya fuera
intraoral como extraoral -la mucositis (mucosa oral eritematosa, con
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areas de mucosa erosionadas y atréficas), la glositis, la candidosis, los

labios secos y descamados o las lesiones herpéticas- fueron

registrados!©:82021,84,95,132,150)

E. Variables a estudio

La informacion recogida mediante los formularios y la exploracion permitio

el andlisis de determinadas variables.

1. VARIABLES EN RELACION A LA SALUD GENERAL

e Tipo de Trastorno de la Conducta Alimentaria:

= Ausencia de Trastorno de la Conducta Alimentaria

= Anorexia Nerviosa (307.1)

=  Bulimia Nerviosa (307.51)

= Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado (307.50)
e Edad
o IMC
e Conductas Alimentarias alteradas (presencia, frecuencia y duracién):
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= Restriccidon alimentaria

= Atracones

= Vémito reiterado

= Ayunos con finalidad compesatoria

= Consumo de diuréticos, laxantes y otras sustancias con
finalidad compensatoria

= Ejercicio exhaustivo con finalidad compensatoria

Gravedad del Trastorno de la Conducta Alimentaria en curso:
= |eve
» Moderada
= Severa
= Extrema

Comorbilidades:

= Amenorrea
= Comorbilidades psiquiatricas

Farmacos:

= Farmacos psiquiatricos
= Otros

Toxicos:

= Tabaco
= Otros
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2. VARIABLES EN RELACION A LA SALUD BUCAL

Habitos de higiene y cuidados:

= Cepillado
= Uso del hilo dental
= Frecuencia de las revisiones odontoldgicas

indice de Placa’Y):

= (: Ausencia de placa.

1: Placa visible unicamente al pasar la sonda por la parte
gingival de la corona dental.

2: Placa dental visible (hasta el tercio gingival).

3: Placa dental abundante (hasta la mitad de la corona o mas).

Sintomas en la boca:

= Sensibilidad dental
=  Xerostomia (sensacién subjetiva de boca seca)

Desgastes erosivos

= Numero de superficies erosionadas.
= Numero de superficies erosionadas respecto a la ubicacidn

Indice Caries-Ausente-Obturado Dental (CAO-D)*6°)
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e indice de Necesidad de Tratamiento Periodontal de las

Comunidades4?)

= (Cddigo 1: Ausencia de bolsas, cdlculo ni obturaciones
desbordantes, pero existe sangrado gingival al sondaje.

= (CdAdigo 2: Ausencia de bolsas mas profundas que 3 mm, pero
existen elementos con potencial para retener cdlculo o placa,
gue se encuentra visible o detectable por debajo de la encia.

= (CdAdigo 3: Presencia de bolsas de 4-5 mm.

= (CAdigo 4: Presencia de bolsas de 6 mm o mas.

e Manifestaciones intraorales:

= Mordida abierta anterior.

= [inea Alba.

= Recesiones gingivales.

= QOtras manifestaciones intraorales: mucositis, glositis,
candidosis.

e Manifestaciones extraorales:
= Queilitis.
= Hipertrofia parotidea.

= Otras manifestaciones extraorales: candidosis, lesiones
herpéticas.

Partiendo de los datos anteriores se construyeron indices segun la

gravedad, la higiene y el consumo de farmacos y/o téxicos.
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El valor de la gravedad del TCA se establecié de la siguiente forma:

e Valor de IMC:

= 0:IMC 218,5 Kg/m?.

= 1:IMCentre 18,49y 17 Kg/m?2.
= 2:IMCentre 16y 16,99 Kg/m?.
= 3:IMCentre 15y 15,99 Kg/m?.
= 4:IMC <15 Kg/m?2.

e Frecuencia de la Conducta Compensatoria (no la frecuencia de
la Restriccion Alimentaria, pero si la de los Atracones, la
Autoinduccion del Voémito, el Ayuno Compensatorio, el
consumo de Diuréticos y otras Sustancias Compensatorias o el
Ejercicio Fisico extenuante con finalidad Compensatoria):

0: Sin conductas compensatorias.
1: 1-3 conductas compensatorias por semana como

promedio.

2: 4-7 Conductas Compensatorias por semana como
promedio.

3: 8-13 Conductas Compensatorias por semana como
promedio.

4: 214 Conductas Compensatorias por semana
e Duracién de la Conducta Compensatoria?>%82);

= 0: Nunca.

= 1:<6 meses.

= 2:6 meses -2 anos.
= 3:>2 anos.
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parametros:

Edad (partiendo de la media de quienes participaron en el
estudio):

= (:<31 afos.
= 1:>31 afos.

Presencia de amenorrea:

= 0O:No.
= 1:Si.

Presencia de cormobilidad psiquiatrica (puesto que, la
presencia de cormobilidad psiquiatrica puede incrementar la
gravedad del TCA oponiendo resistentencia al tratamiento, y

por tanto, alargando la duracién de la enfermedad)®’?

= 0O:No.
= 1:Si.

Asimismo, el nivel de higiene bucal fue establecido segun los siguientes

Por un lado, se analizaron las diferentes manifestaciones bucales tomando

el indice de Placa como medida objetiva de la higiene oral.

Por otro lado, se utilizé el cuestionario facilitado a los participantes del

estudio. Mediante éste se analizaron la frecuencia de cepillado, el uso del
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hilo dental y la frecuencia de las revisiones odontoldgicas, registrando los

valores obtenidos de la siguiente manera:

e Frecuencia de cepillado:

= (O:sise cepilla 23 veces al dia.
= 1:sise cepilla <3 veces al dia.

e Uso del hilo dental:

= (:sise pasa una vez al dia.
= 1:sise pasa menos de una vez al dia.
e Frecuencia de las revisiones odontoldgicas:

= (:revision una vez al aho o mas.
= 1:revision menos de una vez al ano.

Los criterios seguidos para la constitucién de los grupos fueron los
siguientes: valores obtenidos en el indice de placa de hasta 0,5, entre 0,5y
1,5 y valores superiores, y en relacién a los cuidados declarados, los valores

obtenidos comprendian desde “muy adecuado” hasta “muy inadecuado”.

Por otra parte, para realizar el estudio del consumo de farmacos y toxicos,

se utilizaron las siguientes variables como criterio:
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e Consumo de farmacos:

= Farmacos psiquiatricos:

e 0:No
o 1:Si

= QOtros farmacos:

e 0:No
e 1:Si

e Consumo de toxicos:

= Tabaco:

e 0:No fumador
e 1:Fumador

=  Alcohol:

e 0: No consumidor
e 1: Consumidor

Una vez mas, los individuos que participaron en la investigacion se
distribuyeron en dos grupos, los “consumidores” y “no consumidores”,

partiendo del valor medio del grupo control.
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F. Analisis estadistico

Los datos recogidos fueron analizados mediante el programa IBM SPSS v20
de ordenador. Para el analisis univariante se utilizaron estadisticos

descriptivos basicos como la media, el desvio standard o los porcentajes.

Para llevar a cabo el andlisis multivariantese utilizaron el chi cuadrado, el

test U de Mann Whitney vy el test de Kruskal-Wallis.

El nivel de significacion estadistica fue p<0,05.
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VI. Resultados

La cantidad de individuos que tomaron parte en el estudio -en su totalidad
de sexo femenino-, pese a ser inicialmente 59 (casos n=29 y controles
n=30), tuvo que reducirse a 56 (n=28 en cada grupo) al considerar los

criterios de inclusion.

La media de edad fue de 31,43 £ 7,57 afos en el grupo control y de 31,61

9,84 afios en el grupo de los casos.

El grupo casos, se dividido en 3 subgrupos dependiendo del diagndstico
segun el manual DSM-IV-TR, vigente durante el inicio del estudio. Asi, el
subgrupo Anorexia Nerviosa contaba con 11 pacientes (39,3%), el subgrupo
Bulimia Nerviosa con 6 (21,4%), y aquellos sujetos diagnosticados de
Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado (n=11) fueron

incluidos en un tercer subgrupo (39,3%) (ver grafica 1).
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Grdfica 1

CASOS Y CONTROLES (DSM IV-TR)

Trastorno de la
Conducta
Alimentaria No
Especificado;
11

Bulimia
Nerviosa; 6 >
Anorexia
Nerviosa; 11

Controles; 28

En el andlisis del indice de Masa Corporal (IMC) se observaron diferencias
significativas (p<0’05) entre los grupos principales (22,26 Kg/m? + 2,58
como media entre los controles, mientras que entre los casos fue de 20,62
Kg/m?+2,31).

Es mas, estudiando los subgrupos dentro de los casos, se observé que la
diferencia mas tangible en cuanto al peso provenia del subgrupo AN. En
este grupo, el IMC medio fue de 18,64 Kg/m? * 1,60, siendo el registro
minimo de este indice de 15,81 Kg/m? (ver Tabla 1 y Grafica 2).
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Tabla 1

GRUPO IMC
n % Media p
CONTROLES 28 100 22,2565
CASOS 28 100 20,6188 <0,05
AN 11 100 18,642 <0,001
BN 6 100 22,1262 0,88
TCANE 11 100 21,7733 0,91
Grdfica 2
30,004
25,00 —
(@)
g l
20,00
45
o
15,00 T T T T
CONTROLES AN BN TCANE
GRUPOS
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1. CARACTERISTICAS GENERALES

1.1. CONDUCTAS ALIMENTARIAS

Se observé una diferencia estadisticamente significativa en relacion a la

existencia, alguna vez, de las conductas alimentarias entre el grupo caso y

el grupo control. De manera que la restriccion alimentaria, los atracones y

la induccion del vémito se observaron en un 17,9%, 14,3% y 0% de los

controles y en un 85,7%, 82,1% y 75% de los casos, respectivamente

(p<0,001). Las conductas compensatorias de ayuno y de toma de diuréticos,

laxantes y otras sustancias se detectaron en un 3,6% de los controles y el

ejercicio fisico exhaustivo compensatorio en el 14,3%, mientras que en el

grupo casos los registros correspondientes fueron de 64,3%, 57,1% y de

53,6% (p<0,05) (ver Tablas 2 y 3).

Tabla 2
CONDUCTAS ALIMENTARIAS: PRESENCIA |

Restriccidn alimentaria Atracones

Alguna % p Alguna % p

vez vez
CONTROLES 5 17,9 4 14,3
CASOS 24 85,7 <0,001 23 82,1 <0,001
AN 10 90,9 <0,001 7 63,6 <0,05
BN 6 100 <0,001 6 100 <0,001
TCANE 8 72,7 <0,05 10 90,9 <0,001

Autoinduccion del vomito

Alguna
vez

0

21

8

4

9

%

75
72,7
66,7
81,8

p

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
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Tabla 3

CONDUCTAS ALIMENTARIAS: PRESENCIA 11

Ayuno compensatorio Diuréticos, laxantes y Ejercicio fisico
otros compensatorio

Alguna % p Alguna % p Alguna % p

vez vez vez
CONTROLES 1 3,6 1 3,6 4 14,3
CASOS 18 64,3 <0,05 16 57,1 <0,05 15 53,6 <0,05
AN 8 72,7 <0,001 8 72,7 <0,001 7 63,6 <0,05
BN 6 100 <0,001 3 50 <0,05 3 50 0,09
TCANE 4 364 <005 5 455 <0,05 5 45,5 0,09

Se recogid la informacién correspondiente a la frecuencia y la duracién de
cada Conducta Alimentaria, en concreto, la cantidad de veces por semana

gue se llevaba a cabo y durante cuantos meses.

En relacién con la frecuencia semanal, se recogieron los siguientes datos
relativos a los atracones, la provocacion del vomito, el ayuno
compensatorio, el consumo de diuréticos, laxantes y otras sustancias
compensatorias y la actividad fisica excesiva, respectivamente: en el grupo
control los promedios fueron 0,14, 0, 0,04, 0,07 y 0,54, mientras que en el
grupo casos fueron 6,43, 7,07, 6,43, 10,86 y 2,79 respectivamente, siendo
p<0,001 para todas las conductas compenstorias (ver detalles en las Tablas
4y05).
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Tabla 4

FRECUENCIA (CANTIDAD DE CONDUCTAS POR SEMANA) |

Atracones Autoinduccidn del vomito Ayunos compensatorios
Media DS p Media DS p Media DS p
CONTROLES 0,14 0,36 0 0 0,04 0,19
CASOS 6,43 7,22 <0,001 7,07 8,36 <0,001 6,43 11,05 <0,001
AN 4,46 526 <0,001 4,91 501 <0,05 4,55 6,73 <0,001
BN 10,5 10,93 <0,001 11,17 11,84 <0,05 15 18,99 <0,001
TCANE 6,18 6,24 <0,001 7 8,84 <0,001 3,64 6,9 0,11

Tabla 5

FRECUENCIA (CANTIDAD DE CONDUCTAS POR SEMANA) Il

Diuréticos, laxantes y otros Ejercicio fisico compensatorio
Media DS p Media DS p
CONTROLES 0,07 0,38 0,54 1,43
CASOS 10,86 27,42 <0,001 2,79 3,02 0,001
AN 18,27 40,85 <0,001 3,73 3,29 <0,05
BN 9,67 18,98 0,06 2,5 3,21 0,15
TCANE 4,09 8,29 <005 2 2,65 0,12

Por otra parte, en relacién con la duracion de la restriccién alimentaria, los
atracones, la induccién del vomito, los ayunos con finalidad compensatoria,
el consumo de diuréticos, laxantes y otros y del ejercicio compensatorio, los
promedios fueron de 2,46, de 0,36, de O, de 0,11, de 0,14 y de 1,11
respectivamente. Los valores obtenidos en el grupo casos fueron 91,68,
88,43,70,04,55,82,53,82y 29,54, siendo p<0,001 (ver detalles en las Tablas
6y7).

101



Tabla 6

DURACION (NUMERO DE MESES) |

Restriccion alimentaria Atracones Autoinduccidn del vomito
Media DS p Media DS p Media DS p
CONTROLES 2,46 6,2 0,36 0,91 0 0
CASOS 91,68 118,3 <0,001 88,43 106,9 <0,001 70,04 91,16 <0,001
AN 80,27 107,2 <0,001 40,55 58,1 <0,05 78,73 110,74 <0,001
BN 49,67 50,32 <0,001 42,33 36,54 <0,001 20,5 43,11 <0,05
TCANE 126 150,12 0,001 161,46 130,94 <0,001 88,36 85,57 <0,001

Tabla 7
DURACION (NUMERO DE MESES) II
Ayunos compensatorios Diuréticos, laxantes y otros Ejercicio
compensatorio

Media DS p Media DS p Media DS
CONTROLES 0,11 0,57 0,14 0,76 1,11 3
CASOS 55,82 79,94 <0,001 53,82 111,66 <0,001 29,54 58,8
AN 78,72 109,62  <0,001 47,27 91,56 <0,001 37,73 77,45
BN 20,5 50,32 <0,001 34 50,58 0,06 33,67 50,95
TCANE 88,36 50,71 0,1 71,18 152,92 <0,05 19,09 42,83

1.2. COMORBILIDADES

La presencia de amenorrea fue significativamente mayor en el grupo de los
casos que en el grupo control, con la siguiente distribuciéon: en el grupo
control, 2 sujetos (7,10%) y 12 en el grupo de los casos (42,86%); 6 en el
subgrupo AN (54,50%), y 3y 3 en los subgrupos BN (50%) y TCANE (27,30%).
Debe estimarse que la amenorrea detectada en 2 sujetos del grupo control
no resulté ser secundaria a desorden alimentario ninguno sino gestacional,

a diferencia del grupo TCA (ver Tabla 8).
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Tabla 8

AMENORREA
n % p p

CONTROLES 2 7.00 AMENORREA. DURACIGN (MESES)

AN 6 5450 <0,05 bizel) Do

BN 3 5000 01 CONTROLES 0,32 1,52

TCANE e o CASOS 8,29 1894  <0,05

Por otro lado, las comorbilidades psiquiatricas observadas fueron el
Trastorno de Ansiedad No Especificado (300.00), Trastorno de Personalidad
Limite (301.83), Trastorno por Consumo de Alcohol Moderado-Grave
(303.90), Trastorno de atracones (307.51), Trastorno de Personalidad No
Especificado (301.9) y la Fibrosis Quistica (E84) que en sentido estricto no

es psiquiatrico.

Entre los individuos con TCA lo mas comun fue no tener ninguna
cormobilidad psiquidtrica (n=17, 60,7%). A continuacién, el Trastorno de
Personalidad Limite, que se observo en 7 individuos (25%), en uno de ellos
junto con un Trastorno de Dependencia Alcohdlica (3,57%). El Trastorno de
atracon, el Trastorno de Personalidad No Identificado y la Fibrosis Quistica
sin embargo, se observaron cada uno en un solo individuo (3,57%

respectivamente) (ver detalles en Tablas 9y 10).

Tabla 9

COMORBILIDADES PSIQUIATRICAS. PRESENCIA

n %
CONTROLES 0 0
CASOS 11 39,29
AN 5 45,5
BN 3 27,3
TCANE 3 27,3
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Tabla 10

COMORBILIDADES PSIQUIATRICAS. CANTIDAD

0 %
CONTROLES 28 100
CASOS 17 60,71 10
AN 6 54,5
BN 3 50
TCANE 8 72,7

1.3. FARMACOTERAPIA

35,71
45,5
50
18,2

%

<0,001

El consumo de medicaciéon psiquidtrica se limitaba al grupo casos y se

distribuia de la siguiente manera: eran 8 sujetos los que no tomaban

ninguna medicacidn psiquiatrica (28,57%), 9 los que tomaban un farmaco

(32,14%), otros 9 pacientes tomaban 2 farmacos distintos (32,14%), uno

tomaba 3 (3,57%) y otro 4 (3,57%) (ver detalles en Tabla 11).

FARMACOTERAPIA PSIQUIATRICA. NUMERO DE FARMACOS

Tabla 11
0 % 1
CONTROLES 28 100 0
CASOS 8 28,57 9
AN 1 9,1 5
BN 2 33,33 1
TCANE 5 455 3

%

0
32,14
45,5
16,67
27,3

2

w w w v o

%

0
32,14
27,3
50
27,3

3
0
1
1
0
0

%

0
3,57
9,1
0

0

O O Fr r O &

%

3,5
9,1

7

<0,001
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Los farmacos no psiquidtricos se consumian de la siguiente manera: en el
grupo control los individuos sin medicacidn eran 24 (85,7%) y 23 en el grupo
casos (82,14). Los tomaban un farmaco fueron 4 en cada grupo (14,3% de
cada grupo) y dentro del grupo TCA un sujeto tomaba 3 medicamentos
(3,57%) (ver detalles en Tabla 12).

Tabla 12
FARMACOTERAPIA NO PSIQUIATRICA. NUMERO DE FARMACOS
0o % 1 % 3 % p

CONTROLES 24 85,7 4 143 O 0

CASOS 23 82,14 4 14,3 1 3,57

AN 9 81,8 2 182 O 0

BN 4 66,67 2 33,33 0 0

TCANE 10 90,9 O 0 1 91

0,24

En lineas generales el consumo de farmacos se distribuia de la siguiente
manera: en el grupo casos habia 20 individuos que tomaban medicamentos
psiquidtricos (71,43%) sin embargo nadie los consumia en el grupo
controles (p<0,001). En cuanto a la farmacoterapia general, 4 sujetos
tomaba medicacién en el grupo control (14,29%) y 5 en el grupo casos
(17,86%), siendo p=0,24 (ver detalles en Tabla 13 y Grafica 3).
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Tabla 13

FARMACOTERAPIA FARMACOTERAPIA GENERAL
PSIQUIATRICA
n % p n % p
CONTROLES 0 0 4 14,29
CASOS 20 71,43 5 17,86
AN 10 919 2 18,18
BN 4 66,7 2 33,33
TCANE 6 55,5 1 9,09
<0,001 0,24
Grdfica 3

100 Farmacoterapia

80
60
40

20

Farmacoterapia psiquiatrica Otros farmacos

M Controles
W Anorexia Nerviosa
M Bulimia Nerviosa
Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado

1.4. TABACO Y OTROS TOXICOS

El consumo de tabaco, que resultd ser significativamente mayor (p<0,05)
en el grupo de casos que en el grupo control (una media de 7,86 cigarros/dia

+ 11,85y 0,46 cigarros/dia + 1,75 respectivamente).
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También se analizdé el nimero de consumidores de tabaco, siendo 4 los
fumadores en el grupo control (12,49%) y 12 entre los casos (42,86%) (ver
Tabla 14).

Tabla 14
FUMADORES
n % p
CONTROLES 4 12,49
CASOS 12 42,86
AN 6 54,55
BN 1 16,67
TCANE 5 45,45
<0,05

El consumo de alcohol, canabinoides y otros téxicos fueron estudiados del
mismo modo, no encontrandose diferencias significativas (p>0,05) entre

casos y controles.

En lo relativo al alcohol, entre los controles eran 7 (25%) los sujetos que
declaraban un consumo de alcohol esporadico y 2 (7,14%) entre los casos
(subgrupo TCANE). El abuso de alcohol fue declarado por un sujeto (3,57%)
del grupo casos (subgrupo TCANE) no habiendo diferencia significativa
entre ambos grupos (p=0,61). Ningun participante en el estudio declard

consumir canabinoides (p>0,05).
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2. MANIFESTACIONES ORO-FACIALES

2.1. CUIDADOS BUCALES

2.1.1.Habitos de higiene

Los datos recogidos fueron los siguientes: los que declaraban cepillarse
menos de 3 veces al dia eran 8 (28,6%) en el grupo control y 10 individuos
en el grupo de casos (35,7%), perteneciendo dentro de éstos 3 al subgrupo
AN (27,3%), otros 3 al BN (50%) y 4 al grupo TCANE (36,4%). El nUmero de
individuos que declararon no pasarse el hilo a diario fue 22 en el grupo
control (78,6%) y 21 dentro del grupo casos (75%): 8 del subgrupo AN
(72,7%), 4 del BN (66,67%) y 9 del TCANE (81,8%).

No se detectaron diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos en la frecuencia de cepillado ni en el habito diario del hilo dental

(p=0,71vy p=0,75 respectivamente).

Realizando el analisis por subgrupos tampoco se hallaron diferencias
aw_n

significativas respecto al cepillado ni al uso del hilo (ver valores “p” en
Tablas 24 y 25).
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2.1.2. Frecuencia de las revisiones odontologicas

6 individuos del grupo control (21,4%) y 10 del grupo casos (35,7%)
afirmaron que la periodicidad con la que acudian a realizar las revisiones
odontolégicas era menor que una vez al afio -2 de ellos, del subgrupo AN
(18,2%), 3 de los BN (50%) y 5 de los TCANE (45,5%)-. La diferencia fue
significativa (p<0,05) (ver valores “p” en Tablas 23 y 24).

2.1.3. Indice de Placa

El indice de placa en el grupo casos obtuvo un valor medio de 1,03 £ 0,58 y
en los subgrupos 0,91 £ 0,57 en los AN, 1,26 + 0,76 en los BN y 1,03 £ 0,51
en los TCANE. En el grupo control el promedio fue de 0,69 * 0,49, no

viéndose diferencias significativas entre los grupos (p=0,10) (ver Tabla 15).

Tabla 15

iNDICE DE PLACA

Media SD p
CONTROLES | 0,69 0,49
CASOS 1,03 0,58
AN 0,91 0,57
BN 1,26 0,76
TCANE 1,03 0,51
0,10
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2.2. SINTOMAS DE LA BOCA: SENSIBILIDAD Y BOCA SECA

Se recogieron los datos acerca de la hipersensibilidad dental a consecuencia

de los cambios de temperatura o a los dulces: entre los controles eran 12

(42,9%) los individuos que afirmaban padecer sensibilidad y 17 (60,7) entre

los casos. Entre ellos, 7 (63,6%) pertenecian al subgrupo AN, 2 al BN (33,3%)

y 8 al TCANE (72,7%).

En cambio, 3 sujetos del grupo control (10,7%) declararon sentir la boca

seca y 19 casos (67,9%), siendo la diferencia estadisticamente significativa

(ver Tabla 16 y valores

Tabla 16

a_n

p

en Tablas 24 y 25).

SENSIBILIDAD DENTAL BOCA SECA
N % P N % P
CONTROLES | 12 42,9 3 10,7
CASOS 17 60,7 19 67,9
AN 7 63,6 7 63,6
BN 2 33,3 4 66,7
TCANE 8 72,7 8 72,7
0,22 <0,001

2.3. DESGASTES EROSIVOS

En cuanto a los desgastes erosivos de los dientes, se cuantificaron las

lesiones y procedid a su mapeo en cada uno de los maxilares.
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2.3.1. Indice de desgastes erosivos

El promedio del indice de desgastes erosivos fue de 0,06 £ 0,06 en el grupo

control en los casos 0,2 + 0,15 siendo la diferencia significativa
estadisticamente (p<0,001). En los subgrupos: 0,23 + 0,19 entre los AN, 0,10
+ 0,07 entre los BN y 0,22 + 0,13 entre los TCANE (ver Tabla 17, Graficady
valores “p” en Tablas 24 y 25).

Tabla 17
iNDICE DE DESGASTES EROSIVOS
MEDIA DS P
CONTROLES | 0,06 0,06
CASOS 0,2 0,15
AN 0,23 0,19
BN 0,1 0,07
TCANE 0,22 0,13
<0,001
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2.3.2. Distribucion de las lesiones

En el maxilar superior, la relacion de lesiones halladas en las superficies
vestibular, incisal y palatina del sector anterior fue la siguiente: en el grupo
control los valores obtenidos fueron respectivamente 1,2, 0y 6,5, mientras
gue en el grupo casos, en las mismas areas éstos fueron 6,1, 90,4 y 161,6
(ANO,0y48,5;BNO, 22,2y 55,6; y TCANE 6,1, 68,2y 57,6).

En el sector posterior los valores para las caras vestibular, oclusal y palatina
fueron en el grupo control 0, 7,6 y 0,9 respectivamente y en el grupo casos
fueron 6,8,59,1y 17,1 (AN 6,8, 34,1y 11,4; BN 0,0y 0; y TCANE 0, 25y 5,7)
(ver Tabla 18 y Gréfica 5).

Tabla 18
DESGATES EROSIVOS. MAXILAR SUPERIOR
Sector anterior (valor medio  Sector posterior (valor medio del
del nimero de lesiones) numero de lesiones)

\') | P \") (o) P
CONTROLES 1,2 0,0 6,5 0,0 7,6 0,9
CASOS 6,1 90,4 161,6 6,8 59,1 17,1
AN 0,0 0,0 48,5 6,8 34,1 11,4
BN 0,0 22,2 55,6 0,0 0,0 0,0
TCANE 6,1 68,2 57,6 0,0 25,0 5,7
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Grdfica 5
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En el maxilar inferior los valores para las superficies vestibular, incisal y
lingual del sector anterior fueron, respectivamente: en el grupo control O,
19y 7,1, en tanto que los datos obtenidos en el grupo casos fueron 10,6,
178,8y 9,1 (AN 10,6, 59,1y 0; BN 0,50y 0; y TCANE 0, 69,7 y 9,1).

En el sector posterior en cambio, en las caras vestibular, oclusal y lingual los
datos obtenidos fueron en el grupo control 0, 11,6 y O y en el grupo casos
57,845y 3,4 (AN5,7, 341y 23;,BNO,83y0;y TCANEO, 42y 1,1)
respectivamente (ver Tabla 19 y Grafica 6).
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Tabla 19

CONTROLES
CASOS

AN

BN

TCANE

Grdfica 6

DESGASTES EROSIVOS. MAXILAR INFERIOR

Sector anterior (valor medio del

numero de lesiones)

Sector posterior (valor medio
del nimero de lesiones)

\) | L Vv (o) L

0,0 19,0 7,1 0,0 11,6 0,0
10,6 178,8 9,1 5,7 84,5 3,4
10,6 59,1 0,0 5,7 34,1 2,3
0,0 50,0 0,0 0,0 8,3 0,0
0,0 69,7 9,1 0,0 42,0 11

Desgastes erosivos en maxilar inferior

H Control M Anorexia nerviosa

Bulimia nerviosa

Control

Bulimia nerviosa ® Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado

En lo referente a la localizacion de los desgastes erosivos se detectaron

diferencias estadisticamente significativas en el niumero de lesiones

halladas entre los grupos caso y control. Asi, en el maxilar superior, tanto

en las superficies incisales y palatinas del sector anterior (p<0,001), como

en las caras vestibulares, oclusales y palatinas de los dientes posteriores

(p<0,001) la cantidad de desgastes erosivos fue mayor en el grupo casos

que en el grupo control. Sin embargo, no ocurria lo mismo con las

superficies vestibulares anteriores (p=0,41). En lo relativo al maxilar
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inferior, en el sector anterior el nUmero de lesiones halladas entre los
pacientes con TCA en las caras vestibular e incisal fue significativamente
superior (p<0,05 y p<0,001 respectivamente) pero no en las superficies
linguales (p=0,15). En los dientes posteriores, las lesiones halladas en las
superficies vestibular, oclusal y lingual fueron mas numerosas de manera
significativa (p<0,001, p<0,001 y p<0,05 respectivamente) entre el grupo
casos. (Ver detalles en Tablas 20y 21).

Tabla 20
MAXILAR SUPERIOR
Subgrupos Anterior Anterior Anterior Posterior Posterior Posterior
Vv 1/0 P/L Vv 1/0 P/L
Control
AN 0,3733 - 0,0001 <0,001 <0,001 0,0258
BN 0,1145 <0,001 - 0,0487 0,511 0,0983
TCANE 0,0339 <0,001 - <0,001 0,0102 0.6148
Grupos
Control 0,0137 <0,001 0,0013
Caso 0,41 <0,001 0,0001 <0,001 <0,001 0,146
Tabla 21
MAXILAR INFERIOR
Subgrupos Anterior Anterior Anterior Posterior Posterior Posterior
Vv 1/0 P/L Vv 1/0 P/L
Control
AN <0,001 <0,001 0,0258 0,0003 <0,001 0,0236
BN - 0,0001 0,0983 - 0,511 -
TCANE - <0,001 0.6148 - <0,001 0,11
Grupos
Control 0,0245 <0,001 0,0822
Caso 0,0075 <0,001 0,146 0,0003 <0,001 0,0236
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2.4. CAO-D

En el grupo de los casos la puntuacion media fue 7,46 t+ 4,80, y entre los
subgrupos 7,27 £ 4,65 para los AN, 8,33 + 4,41 paraBNy 7,18 £ 5,49 para
TCANE. En el grupo control el valor medio fue 4,21 £ 3,76, siendo la

diferencia significativa (p<0,05) (ver Tabla 22 y valores “p” en Tablas 26 y
27).

Tabla 22
CAO-D
Media DS p
CONTROLES 4,21 3,76
CASOS 7,46 4,8
AN 7,27 4,65
BN 8,33 4,41
TCANE 7,18 5,49
<0,05
2.5. CPITN

En el grupo control los individuos que tuvieron bolsas superiores a 3 mm
fueron 2 (7,14%) y en el grupo casos 4 (14,29%), siendo la diferencia
significativa (p<0,05). Entre los subgrupos, 3 de ellos pertenecia al subgrupo
AN (10,71%) y otro del subgrupo BN (3,57%) (ver Tabla 23 y valores “p” en
Tablas 26y 27).
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Tabla 23

CPITN

>3mm % p
CONTROLES 2 7,14
CASOS 4 14,29
AN 3 10,71
BN 1 3,57
TCANE 0 0

<0,05

2.6. MANIFESTACIONES INTRAORALES

Entre las manifestaciones intrabucales, se recogieron los datos
correspondientes a la mordida abierta anterior (en un sujeto en cada grupo,
3,57% para ambos), a la linea alba (en 22 individuos del grupo control,
78,6% y 20 de los casos, 71,4%) y a la retraccion gingival (en 21 controles,
75% vy 20 casos, 71,4%), descartandose diferencias significativas entre los
grupos (p>0,05, p=0,54 y p=0,76 respectivamente). La presencia de las otras
manifestaciones intraorales -mucositis, glositis y candidosis- fue
notablemente mayor en los casos (n=8, 28,6%) que en los controles (n=1,
3,6%), siendo p<0,05.

Entre los subgrupos, la mordida abierta anterior fue detectada en un
paciente AN (9,1%); la linea alba en 10 (90,9%), 5 (83,3%) y 5 (45,5%) casos
de AN, BN y TCANE respectivamente; las retracciones gingivales en 8
individuos con AN y TCANE (72,7% para cada subgrupo) y en 4 con BN
(66,7%) y, en ultimo lugar, las otras manifestaciones intraorales -mucositis,
glositis y candidosis- en 4 (36,4%), 0 (0%) y 3 (27,3%) de los pacientes con
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AN, BN y TCANE respectivamente (ver Tabla 24 y valores “p” en Tablas 26 y

MANIFESTACIONES INTRAORALES

27).
Tabla 24
Mordida abierta Linea alba
anterior
n % p n %
CONTROLES 1 3,6 22 78,6
CASOS 1 3,6 20 71,4
AN 1 91 10 90,9
BN 00 5 83,3
TCANE 0 0 5 45,5

2.7. MANIFESTACIONES EXTRAORALES

0,54

Recesiones
gingivales
n %

21 75
20 714
8 72,7
4 66,7
8 72,7

0,76

Otras MIO

[N e N ]

% P
3,6
25
36,4
0
27,3
<0,05

Se detectd queilitis -descamativa y angular- en 4 individuos del grupo

control (14,3%) y en 16 del grupo casos (57,1%) siendo la diferencia

estadisticamente significativa. En cuanto a los subgrupos clinicos; 7 fueron

del grupo AN (63,6%), 5 del grupo BN (83,3%), y 4 del TCANE (36,4%).

En cuanto a la hipertrofia parotidea, no se hallé ningun caso entre los

controles (0%), pero si en 9 pacientes con TCA (32,10%) siendo de nuevo la

diferencia estadisticamente significativa (p<0,05). Analizando por separado
los subgrupos, 4 ean del subgrupo AN 4 (36,4%), 2 del BN (33,3%) y 3 del

TCANE (27,3%).
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En relacidn a las lesiones extraorales -candidosis y lesiones herpéticas-, se

detectaron en un solo participante correspondiente al grupo casos (3,6%),

concretamente subgrupo TCANE (9,1%) no llegando a ser una diferencia

significativa (p>0,05) (ver Tabla 25 y valores

Tabla 25

CONTROLES
CASOS

AN

BN

TCANE

aw . n

Y

MANIFESTACIONES EXTRAORALES
Hipertrofia parotidea

Queilitis

n %

4 14,3
16 57,1
7 63,6
5 83,3
4 36,4

<0,05

W N b O O S

%
0
32,1
36,4
33,3
27,3

p

<0,05

en Tablas 26y 27).

Otras MIO

= O O O >
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Tabla 26

MANIFESTACIONES ORALES. VALORES “P” SUBGRUPOS VS CONTROLES

Controles AN BN TCANE pl
CUIDADOS ORALES Cepillado 71,40% 72,70% 50,00% 63,60% 0,36
Hilo dental 21,40% 27,30% 33,30% 18,20% 0,69
Frecuencia 78,60% 81,90% 50,00% 54,60% 0,08
revisiones
odontoldgicas
SINTOMAS ORALES Sensibilidad 42,90% 63,60% 33,30% 72,70% 0,3
Boca seca 10,70% 63,60% 66,70% 72,70% <0,05
iNDICE DESGASTES 0,06 0,23 0,1 0,22 <0,001
EROSIVOS
CAO-D 4,21 7,27 8,33 7,18 0,58
CPITN (BOLSAS 7,10% 27,30% 16,70% 0,00% 0,13
>3MM)

MANIFESTACIONES Mordida abierta 3,60% 9,10% 0,00% 0,00% 0,49
INTRAORALES (MIO) anterior

Linea alba 78,60% 90,90% 83,30% 45,50% 0,65

Retracciones 75,00% 72,70% 66,70% 72,70% >0,05

gingivales

Otras MIO 0,00% 36,40% 0,00% 36,40% <0,05
MANIFESTACIONES Queilitis 14,30% 63,60% 83,30% 36,40% <0,05
EXTRAORALES (MEO)

Hipertrofia 0,00% 36,40% 33,30% 27,30% <0,05

parotidea

Otras MEO 0,00% 0,00% 0,00% 9,10% >0,05

AN VS CTROL =P1
BN VS CTROL =P2
TCANE VS CTROL =P3

p2
0,41

0,61
<0,05

>0,05
<0,05
0,16

0,29
0,45

>0,05

>0,05
0,64

>0,05
<0,05

<0,05

>0,05
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p3
0,23

>0,05
0,07

0,16
<0,001
<0,001

0,12
>0,05

>0,05

0,06
>0,05

<0,05
0,19

<0,05

0,28



Tabla 27

CUIDADOS ORALES

SINTOMAS ORALES

INDICE DESGASTES
EROSIVOS
CAO-D
CPITN
>3MM)
MANIFESTACIONES
INTRAORALES
(MI10)

(BOLSAS

MANIFESTACIONES
EXTRAORALES
(MEO)

AN VS BN =P1
AN VS TCANE =P2
BN VS TCANE =P3

MANIFESTACIONES ORALES. VALORES “P” SUBGRUPOS

Cepillado

Hilo dental
Frecuencia
revisiones
odontoldgicas
Sensibilidad
Boca seca

Mordida
abierta anterior

Linea alba
Retracciones
gingivales
Otras MIO
Queilitis

Hipertrofia
parotidea
Otras MEO

AN

72,70%
27,30%
81,90%

63,60%
63,60%
0,2262

7,2727
27,30%

9,10%

90,90%

72,70%

36,40%

63,60%

36,40%

0,00%

BN

50,00%
33,30%
50,00%

33,30%
66,70%
0,0992

8,3333
16,70%

0,00%

83,30%

66,70%

0,00%

83,30%

33,30%

0,00%

TCANE

63,60%
18,20%
54,60%

72,70%
72,70%
0,2208

7,1818
0,00%

0,00%

45,50%

72,70%

36,40%

36,40%

27,30%

9,10%

pl
<0,05
<0,05
0,32

0,34
>0,05
0,22

0,66
>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

<0,05

0,6

>0,05

>0,05

p2
<0,001
<0,05
0,35

>0,05
>0,05
0,7

0,95
0,21

>0,05

0,06

>0,05

0,47

0,39

>0,05

>0,05

p3

0,37
0,58
0,63

0,16
>0,05
<0,05

0,53
0,35

>0,05

0,3

>0,05

0,13

0,13

>0,05

>0,05

Las manifestacione orales encontradas fueron analizadas asimismo segun

otras variables. Estas fueron la gravedad de la enfermedad, el nivel de

higiene y el consumo de farmacos y toxicos.
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3. MANIFESTACIONES ORO-FACIALES EN FUNCION DE
LA GRAVEDAD DEL TCA.

La gravedad de los Trastornos de la Conducta Alimentaria fue establecida
en base a los siguientes puntos: el IMC y la frecuencia de las conductas
compensatorias -variables utilizadas en la ultima versién del DSM
explicitamente para realizar el diagndstico de la gravedad-, su duracidn, la

edad del paciente, la amenorrea y las comorbilidades psiquiatricas.

Con todo lo anterior, la puntuacion en relacién con la gravedad de los TCA
fue la siguiente: la media del grupo control fue 1,93 * 2,48, en el subgrupo
AN fue 19,91 £ 6,96, en el grupo BN fue 21,17+ 7,17 y entre los TCANE 17,73
+5,98.

Tomando como criterio la puntuacion media del grupo control se
determind si el caso era grave o no, y después, en base a ese dato, se inicid

el analisis de las manifestaciones en la boca.

Los pacientes “graves” se distribuian de la siguiente manera: ninguno
dentro del grupo control (0%) y 25 en el grupo casos (89,29%), siendo 9 de
ellos del grupo AN (81,8%), 6 del BN (100%) y 10 del TCANE (90,9%) (ver
Gréfica 7)
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Grdfica 7

Graves (%)

Controles

TCANE 90,9

3.1. SINTOMAS DE LA BOCA

Entre los casos “graves” de TCA no se encontré un mayor nimero de
pacientes con hipersensibilidad que entre los individuos “no graves”
(p=0,12, siendo n=16, %64 y n=13, %41,90 respectivamente); sin embargo
la sensacién de boca seca fue notablemente superior (p<0,001). Entre los
individuos “no graves” fueron 4 (12,90%) los que afirmaron sentir boca

seca, mientras los individuos “graves” fueron 18 (72%) (ver Tabla 28).

3.2. DESGASTES EROSIVOS

En los individuos “no graves” la media del indice de desgastes erosivos fue
de 0,06 + 0,06 y 0,21 + 0,1 entre los “graves”, siendo la diferencia entre

grupos estadisticamente significativa (p<0,05) (ver Tabla 28).
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3.3. CAO-D

En relacidn con esta variable se observaron diferencias entre los dos grupos
(p<0,05); entre los individuos “no graves” el valor medio del indice CAO-D
fue de 4,03 £ 3,67 y entre los “graves” de 8,08 + 4,65 (ver Tabla 28).

3.4. CPITN

Entre los pacientes “no graves” se detectaros bolsas superiores a 3mm en
2 individuos (33,3%) y en 4 “graves” (66,7%), por lo tanto la diferencia entre

ambos grupos no fue significativa (p=0,39) (ver Tabla 28).

3.5. MANIFESTACIONES INTRAORALES

No se observaron diferencias significativas entre los casos “graves” e
individuos “no graves” en relacion con la mordida abierta anterior, la linea
blanca, las recesiones gingivales y otras manifestaciones intrabucales

(siendo p>0,5, p=0,75, p=0,37 y p=0,12 respectivamente).

Los datos recogidos en el analisis segun la gravedad, fueron los siguientes:
la mordida abierta anterior se registro en un individuo en cada grupo (3,6%

y 4%, en los grupos “no grave” y “grave” respectivamente), la linea alba se
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detecté en 24 “no graves” y en 18 casos “graves” (77,4% y 72%) vy las
recesiones gingivales en 21 individuos “no graves” (67,70%) y en 20
“graves” (80,00%). Las otras manifestaciones intraorales mencionadas se
pudieron detectar en dos sujetos del grupo “no graves (6,5%) y en 6
“graves” (24%) (ver Tabla 28).

3.6. MANIFESTACIONES EXTRAORALES

En relacion con la queilitis, se recogieron los siguientes datos: se detectd en
15 individuos “graves” (60%), y en 5 individuos “no graves” (16,10%), siendo

la diferencia entre ambos grupos significativa (p=0,001).

Por otra parte, la hipertrofia parotidea, detectada en 9 individuos “graves”
(36%), y en ninguno de los individuos no “graves” (0%). La diferencia fue

estadisticamente significativa (p<0,001).

En cuanto a las otras manifestaciones del entorno oro-facial no se
observaron diferencias entre ambos grupos (p=0,44). No se hallé ninguna
otra manifestacion extraoral en individuos “no graves” y en los “graves”

Unicamente en un sujeto (4%) (ver Tabla 28).
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Tabla 28

iNDICE DE GRAVEDAD

No graves

SINTOMAS ORALES Sensibilidad 41,90%

Boca seca 12,90%
INDICE DESGASTES EROSIVOS 0,06
CAO-D 4,03
CPITN (BOLSAS >3MM) 33,30%
MANIFESTACIONES INTRAORALES Mordida abierta anterior 3,20%
(MI0)

Linea alba 77,40%

Recesiones gingivales 67,70%

Otras MIO 6,50%
MANIFESTACIONES EXTRAORALES Queilitis 16,10%
(MEO)

Hipertrofia parotidea 0,00%

Otras MEO 0,00%

Graves
64,00%
72,00%
0,21
8,08
66,70%
4,00%

72,00%
80,00%
24%

60,00%

36,00%
4,00%

4. MANIFESTACIONES ORO-FACIALES SEGUN

INDICE DE PLACA.

p

0,12
<0,001
<0,05
<0,05
0,39
>0,05

0,75
0,37
0,12
0,001

<0,001
0,44

EL

Se describid una relacidon estadisticamente significativa entre el indice de

placa y la sensacion de boca seca, el indice CAO-D, el CPITN y los tres tipos

de manifestaciones extraorales descritas -candidosis y lesiones herpéticas-

. Sin embargo no fué asi con la hipersensibilidad dental, con el indice de

desgastes erosivos ni con las manifestaciones intraorales descritas -

mucositis, glositis y candidosis- (ver Tabla 29).
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Tabla 29

iNDICE DE PLACA

PI<0,5 PI0,5-1,5 PI>1,5 P
SINTOMAS ORALES Sensibilidad 40,00% 58,10% 60,00% 0,23
Boca seca 0,00%  38,70% 100,00% <0,05
INDICE DESGASTES EROSIVOS 0,1 0,13 0,23 0,25
CAO-D 4,55 5,74 11,6 <0,05
CPITN (BOLSAS >3MM) 10,00% 9,70% 20,00%  <0,05
MANIFESTACIONES Mordida abierta anterior 0,00% 6,50% 0,00% 0,53
INTRAORALES (MIO)
Linea alba 70,00% 77,40% 80,00% 0,53
Recesiones gingivales 75,00% 71,00% 80,00% 0,99
Otras MIO 10,00% 9,70% 60,00% 0,21
MANIFESTACIONES Quedilitis 20,00% 41,90% 60,00%  <0,05
EXTRAORALES (MEO)
Hipertrofia parotidea 10,00% 12,90% 60,00%  <0,05
Otras MEO 0,00% 0,00% 20,00%  <0,05
5. MANIFESTACIONES BUCALES SEGUN LOS

CUIDADOS HIGIENICOS DECLARADOS.

La relacidon entre

los valores mas reducidos del

indice de cuidados

declarados, -los que correspondian a los sujetos que confesaban llevar

peores habitos de higiene bucal asi como acudir a revisiones odontoldgicas

con menor frecuencia-, y la xerostomia, la queilitis y la hipertrofia parotidea

fue significativa estadisticamente. Sin embargo, no se detectd relacidn tan

estrecha con la hipersensibilidad dental, con el indice de desgastes erosivos,

con el CAO-D, con el CPITN, con ninguna de las manifestaciones intraorales
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descritas ni con las otras manifestaciones extraorales concretadas -

candidosis y lesiones herpéticas- (ver Tabla 30).

CUIDADOS DE HIGIENE DECLARADOS

Tabla 30
SINTOMAS ORALES Sensibilidad
Boca seca
INDICE DESGASTES
EROSIVOS
CAO-D
CPITN (BOLSAS >3MM)
MANIFESTACIONES Mordida abierta
INTRAORALES (MIO) anterior
Linea alba
Recesiones gingivales
Otras MIO
MANIFESTACIONES Queilitis
EXTRAORALES (MEO)

Hipertrofia parotidea

Otras MEO

Muy
adecuada

40,00%
0,00%
0,08

8
0,6
0,00%

60,00%
80,00%
0,00%

20,00%

0,00%
0,00%

Correcta

44,40%
33,30%
0,1

3,89
1
0,00%

66,70%
55,60%
16,70%
22,20%

0,00%
0,00%

Incorrecta

54,20%
45,80%
0,13

6,29
1,21
8,30%

87,50%
75,00%
16,70%
33,30%

29,20%
4,20%

Muy
inadecuada

66,70%
55,60%
0,19

7,33
1,67
0,00%

66,70%
100,00%
11,10%
77,80%

22,20%
0,00%

No se ha obtenido diferencia estadisticamente significativa en los valores

del indice de placa obtenidos entre los subgrupos del indice subjetivo de

cuidados de higiene (p=0,432) (ver Grafica 8).
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Grdfica 8
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iNDICE SUBJETIVO

iNDICE DE PLACA

6. MANIFESTACIONES ORO-FACIALES SEGUN EL
CONSUMO DE FARMACOS Y TOXICOS.

La distribucion entre los individuos que participaron en el estudio fue la
siguiente: la media del indice de consumo de farmacos y téxicos en el grupo
control fue 0,57 £ 0,74; 1,64 £ 0,81 en el subgrupo AN, 1,17 + 0,75 en el
subgrupo BNy 1,36 + 0,92 en el TCANE.
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Partiendo del valor medio del grupo control, los sujetos participantes fueros

divididos entre los “consumidores” y los “no-consumidores”.

6.1. SINTOMAS DE LA BOCA

La sensibilidad dental se registré en 13 sujetos del grupo “consumidores”
(72,20%), y en 16 de los “no consumidores” (42,10%), siendo la diferencia
estadisticamente significativa (p<005). En relacién con la boca seca, 10
individuos “consumidores” (55,60%) afirmaron tener esa sensacion, asi
como 12 de los “no consumidores” (31,60%), sin embargo la diferencia no

fue estadisticamente significativa (p=0,14) (ver Tabla 31).

6.2. DESGASTES EROSIVOS

El valor medio del indice de desgastes erosivos fue 0,10 + 0,10 entre los “no
consumidores” y 0,18 + 0,17 entre los “consumidores”, siendo la diferencia

entre ambos grupos no significativa (p=0,06) (ver Tabla 31).
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6.3. CAO-D

Nose hallo diferencia estadisticamente significativa entre los dos grupos
creados en funcién del consumo de farmacos y toxicos, siendo los valores
medios de “consumidores” y “no consumidores” 6,72 + 4,30y 5,42 + 4,69

respectivamente (p=0,24) (ver Tabla 31).

6.4. CPITN

No se registraron diferencias sigificativas entre ambos grupos (p=0,33) (ver
Tabla 31).

6.5. MANIFESTACIONES INTRAORALES

En relacién con la mordida abierta anterior, la linea blanca y las recesiones
gingivales, no se detectaron diferencias significativas en los grupos creados
en funcién del consumo de farmacos y toxicos (p=0,54, p=0,75 y p=0,75)
(ver Tabla 31).

Los datos recogidos fueron los siguientes: en el grupo de los
“consumidores” la mordida abierta anterior, la linea blanca y las recesiones
gingivales fueron 1 (5,6%), 13 (72,20%) y 14 (77,80%) repectivamente, y en
el grupo de los “no consumidores” 1 (2,6%), 29 (76,30) y 27 (71,10%).
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Se detectaron en total en 6 individuos dentro del grupo “consumidores”
(33,40%) y 2 “no consumidores” (5,30%) con otras manifestaciones
intraorales, siendo la diferencia significativa entre ambos grupos (p<0,05)
(ver Tabla 31).

6.6. MANIFESTACIONES EXTRAORALES

No se observaron diferencias significativas entre los grupos creados en
funcion del consumo de farmacos y toxicos en lo que respecta a la queilitis,
la hipertrofia parotidea y otras manifestaciones extraorales (p=0,14, p>0,05
y p>0,05 respectivamente). Se registraron los siguientes datos: entre los
“consumidores” la queilitiis, la hipertrofia de la glandula parétida y otras
manifestaciones extraorales se observé en n=9 (50%), n=3 (16,70%) y n=0
(0%) individuos. En el grupo de los “no consumidores” estas mismas
manifestaciones fueron halladas en n=11 (28,90%), n=6 (15,80%) y n=1

(2,6%) sujetos, respectivamente (ver Tabla 31).
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Tabla 31

iNDICE DE CONSUMO DE FARMACOS/TOXICOS

No consumidores Consumidores p

SINTOMAS ORALES Sensibilidad 42,10% 72,20% <0,05

Boca seca 31,60% 55,60% 0,14
iNDICE DESGASTES 0,0993 0,1839 0,61
EROSIVOS
CAO-D 0,54211 6,7222 0,24
CPITN (BOLSAS >3MM) 16,70% 63,30% <0,05
MANIFESTACIONES Mordida abierta anterior 2,60% 5,60% 0,54
INTRAORALES (MIO)

Linea alba 76,30% 72,20% 0,75

Recesiones gingivales 71,10% 77,80% 0,75

Otras MIO 5,30% 33% <0,05
MANIFESTACIONES Queilitis 28,90% 50,00% 0,14
EXTRAORALES(MEO)

Hipertrofia parotidea 15,80% 16,70% <0,05

Otras MEO 2,60% 0,00% <0,05
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VII. Discusion

La elaboracién del presente estudio conjuga multiples aspectos a dilucidar.
Mencionar en primer lugar el amplio pluralismo en la metodologia entre los
diferentes trabajos de investigacidn con la dificultad para la comparacion
que ello conlleva’”®. Atn siendo todos los métodos de medicién empleados
en el presente estudio aceptados de manera universal, existe una amplia
variabilidad de indices y herramientas entre los autores, principalmente en
lo que atane a los desgastes erosivos. Ademas, debe tenerse en cuenta la
propia subjetividad del investigador, y, en el caso de que hubiere mas de
uno, la diferencia de criterios entre éstos -en el presente trabajo el
investigador ha sido un solo individuo, por lo que este sesgo es

despreciable-(*??),

Asi mismo, con el fin de certificar el cumplimiento tanto de los criterios de
inclusion como de los de exclusién, y para descartar Conductas Alimentarias
patolégicas dentro del grupo control como ha sido expuesto con
anterioridad, éste fue sometido al cuestionario EPSI modificado. Como
resultado de ello el estudio tuvo que excluir a dos participantes -también

uno del grupo casos-, tal y como ha sido mencionado anteriormente®.

Todo lo mencionado ha sido llevado a cabo con el aprovado de la Comisidn

de Etica en la Investigacion correspondiente al Gobierno Vasco!®).
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1. Higiene bucal: cuidados e indice de

placa

1. HABITOS DE HIGIENE, FRECUENCIA DE LAS
VISITAS ODONTOLOGICAS E INDICE DE PLACA.

Aun existiendo literatura relativamente extensa®?1682) 3cerca del estado
de higiene bucal en el contexto de los TCAs, son limitadas las citas que
estudian los cuidados declarados por el propio individuo*”® -el habito del
cepillado y del uso del hilo dental y la frecuencia de las revisiones
odontoldgicas-. Mas aun, es evidente la falta de acuerdo entre los autores;
mientras algunos estudios®2%*>>) afirman que la higiene oral en pacientes
con TCA es mejor que en la poblacion general, hay autores que asocian una

peor higiene a esta circunstancia(®+1®),

Han sido descritos diferentes indices que buscan medir el estado de
higiene’®) mas alla del Indice de Placa de Silness y Lée*”Y); por ejemplo API
(Approximal Plaque Index, Lange, 1981)*"7), GBI (Gingival Bleeding Index,
Ainamo, 1975)*7® o SBI (Sulcus Bleeding Index, Mlihleman & Son, 1971)179),
Ademas, los resultados también han sido notablemente dispares. Algunos
autores describen indices de placa y sangrado por debajo de la poblacion
general (llegando a alcanzar valores de p=0,001)®2%%%5), Sin embargo, hay
estudios que detectan, asi como el nuestro, valores superiores en el indice

de placa, algunos de manera significativa y otros no (en nuestro trabajo
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p<0,05). Mencionar también que hay trabajos que analizan pacientes con

TCAy trabajos que sélo estudian pacientes con BN(6:82131,180)

Esta falta de consenso puede ser explicada por una parte mediante los
habitos de higiene individuales. Son varios los trabajos que relacionan los
casos de AN a unos cuidados bucales mas minuciosos en el contexto de

s(6821) 'y por contra, higienes mas descuidadas

personalidades mas estricta
en los casos de BN®?, datos que vienen a coincidir co los obtenidos en
nuestro trabajo en relacién con los habitos de cepillado (p<0,05 y p=0,4
respectivamente). De cualquier manera, no debe olvidarse que los cuidados
declarados por los participantes no siempre coinciden con los registros
objetivos, de manera que en algunos casos se recogen indices de placa
elevados aun habiéndose declarado unos habitos higiénicos adecuados. En
el presente estudio, aun observandose una tendencia a la relacién inversa
entre los valores del indice de placa y los cuidados de higiene declarados,
no existen diferencias significativas entre los subgrupos del indice subjetivo

(p=0,432).

Algunos autores'®%4131) relacionan estados nutricionales deficitarios, y de
manera especial la carencia de vitamina C con tasas de sangrado e
inflamacion gingival elevadas en pacientes con TCA. Y no sélo eso; también

con una mayor susceptibilidad al desarrollo de la enfermedad periodontal.

De cualquier manera, no debe obviarse la gran variabilidad de la
metodologia entre los diferentes estudios. En este sentido, el utilizar
solamente determinados dientes como referencia o el omitir datos como el

consumo de tabaco pueden implicar diferencias en los resultados?%181-185),
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Ademas, son multitud los trabajos que no mencionan los datos especificos

reCOgid OS(60,102,106,180,186,187)

2. Sintomas bucales

1. SENSIBILIDAD DENTAL Y BOCA SECA

Se observa mayor unanimidad en relacion a la hipersensibilidad dental y Ia
xerostomia. Existen varios trabajos que mencionan la presencia de
sensibilidad dental asi como de xerostomia entre pacientes con
TCA(6182,95,99,188,189) " Acorde con ello, Johansson y cols. (2012 y 2015)®&100)
presentan trabajos en los que mas alla de recoger las meras experiencias
de la sensibilidad y de la xerostomia, toman nota de su frecuencia. Vieron
gue tanto un parametro como el otro tenian mayor presencia entre los
pacientes con TCA, y ademas la diferencia era significativa en el caso de la

xerostomia (p<0,05), tal y como ocurre en nuestro trabajo (p<0,001).

Ya en 1988 Altsuler y cols*>3). detectan hipersensibilidad dental en el 68%
de un grupo de 75 pacientes con BN (p<0,05) siendo ésta una frecuencia
mayor a la registrada en nuestro estudio. Cabe mencionar que los pacientes

estudiados en el citado trabajo, diagnosticados de BN en su totalidad, y que
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se autoinducian el vémito semanalmente. Sin embargo, nuestro trabajo
incluia también otros subtipos de TCA, y la conducta del vomito reiterado
no era ejercida por toda la muestra; este dato podria explicar unos menores

registros de hipersensibilidad dental (p=0,18).

En cuanto a la xerostomia, Blazer y cols.**® recogen su presencia, asi como
su intensidad. Los resultados, ademas de revelar diferencias significativas
respecto al grupo control (p<0,05) -detectan xerostomia en el 77% de los
pacientes-, ponen de manifiesto que la sensacion de boca seca es, enel 31%

de los sujetos, de grado moderado-severo.

El trabajo de Dynesen y cols.”), dando un paso mds, no sélo recoge la
sensacion del propio paciente acerca de la intensidad de la xerostomia, sino
también de sus implicaciones sobre las funciones de la boca. En relacidn a
la xerostomia observaron, coincidiendo de nuevo con otros autores,
diferencias significativas (p<0,05) entre los grupos TCA y control, y
realizaron el registro objetivo del flujo salival. Anotaron el consumo de
farmacos xerogénicos y otras sustancias (laxantes) y detectaron un menor

flujo salival total no estimulado (p<0,05).

Por el contrario, el grupo de Johansson en 20151%) no observa una relacién
significativa entre los farmacos consumidos por los pacientes TCA vy la
xerostomia (sin determinar valor “p”) -si, en cambio, en el grupo control
(p=0,05)-, y es mas, advierte de la presencia de otras conductas capaces de
producir deshidratacidn -el vémito repetido, el ejercicio fisico exhaustivo y

el abuso de diuréticos y otras sustancias compensatorias-.
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En nuestro trabajo la xerostomia tuvo una mayor presencia entre el grupo
casos (p<0,001), y, coincidiendo con el trabajo de Dynesen®, pero en
contraposicidn con el de Johansson*®), se observé una relacién directa con
el consumo de farmacos psiquiatricos (p<0,05). Es mas, se vieron también
relaciones significativas entre la sensacion de boca seca y el vomito
inducido (p<0,001), la restriccion alimentaria (p<0,001), los atracones
(p<0,001), los ayunos compensatorios (p<0,05) y con el ejercicio exhaustivo

con finalidad compensatoria (p<0,05).

3. Desgastes erosivos

1. INDICE DE DESGASTES EROSIVOS

A pesar de la dilatada documentacién en relacién a la erosion dental, la
disparidad en la metodologia ha dificultado sobremanera la comparabilidad

entre los diferentes estudiOs(86,92,93,105,106,109,110,114,116,122,173,174,190-196)

Los indices, herramientas, definiciones y criterios para medir las lesiones
han sido pues variadas. A modo de ejemplo, algunos de los indices que han
aparecido en los Ultimos afios han sido el Indice de Eccle (1979)°Y, el indice
de Desgaste Dental de Smith & Knight (Tooth Wear Index, TWI, 1984)\**7), e|
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(198)’ el

Sistema de cOmputo de Linkosalo & Markkanen modifcado (1985)
indice de Erosiones de Lussi (1996)***) la Encuesta Popular sobre la Salud
Dental Infantil en el Reino Unido (1999/2003)1%%, el indice de Larsen y
Westergaard (2000)**?, el indice de O’Sullivan (2000)?%) o la Examinacién
Basica de los Desgastes Erosivos de Barlett, (Basic Erosive Wear
Examination, BEWE, 2008)*7%. De cualquier manera, queda pendiente de
determinar un gold-standard que cumpla los requerimientos de validez y

fiabilidad necesarios para el estudio poblacional*®?),

Mencionar también que en ocasiones el autor instaurara sus

condiciones!(®21:85104,127).

limitando el nimero de dientes incluido (por
ejemplo incluir en el analisis unicamente de 13 a 23, o dejar fuera de estudio
aquellas superficies cubiertas por una obturacidon, un tratamiento de
ortodoncia o bien algun otro tipo de tratamiento), o las superficies (dejando
fuera de estudio los cuellos de los dientes o no), agrupando dientes o
superficies, empleando diferentes intrumentaciones estadististicas. Como
ejemplo, utilizando la mediana, midiendo |la erosién de manera dicotdmica
o continua (teniendo en consideracion la gravedad de la lesidon o no), o bien
realizando el analisis en funcidon de diferentes variables: en relacién a la
presencia del vomito repetido, la dieta y los habitos higiénicos o segun el

diagndstico psiquiatrico.

En este estudio, el método empleado para realizar el computo, -y, después
el mapeo- de los desgastes erosivos fue una modificacidon de la llamada
Examinacién Basica de los Desgastes Erosivos (Basic Erosive Wear
Examination, BEWE, Bartlett, 2008"7%. Dicho indice es considerado
herramienta basica para el screening de estas lesiones, puesto que incluye
la totalidad de la denticién, de 7 a 7, y ademas evalua su profundidad con

la finalidad de orientar el tratamiento®%174),
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En el presente estudio no obstante, al no incluirse el tratamiento entre los
objetivos, la determinacion de la profundidad de las lesiones no se tuvo en
cuenta, priorizando su ubicacién. De esta manera, a cada diente le fueron
asignadas 3 superficies: la vestibular (V), laincisal u oclusal (1/0) y la palatina
o lingual (P/L)%70),

La diversidad de indices existentes dificulta enormemente las
comparaciones inter-estudio en detrimento del trabajo estadistico, tal y

como ha sido mencionado anteriormente!!”3),

No menos variada resultan las herramientas empleadas en los diferentes
estudios: partiendo del kit basico, pasando por las cdmaras fotograficas, la
magnificacion, las radiografias o las impresiones con siliconas, hasta los

estudios con OCT o microscopio electrénico!8%:116:201,202),

Ademas de lo anterior, con la finalidad de discriminar las lesiones cuyo
origen no esta ligado al contacto con sustancias quimicas, también ha sido
empleada la historia clinica, confiriendo de esta manera una interpretacion

mas leal a la definicidn de la erosion(8%26.174),

En dltimo lugar, subrayar una vez mas la omision que se hace en relacion a
la metodologia en diferentes trabajos, turbando por tanto la elaboracion de

andlisis comparativos fidedignos(®9%),
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Con todo, la Federacidon Europea de Odontologia Conservadora emitié en
septiembre de 2015 un Consenso aceptando el BEWE como herramienta

adecuada para la medicidn del desgaste erosivo*3).

De cualquier forma, existe una manifiesta convergecia entre los
au.tor.es(6,9,11,17,59,61,82,84,86,94-97,104,116-118,131,153,155,159,175,180,195,203-206) detectando
una sdlida relacidn entre las lesiones de desgaste erosivo y la presencia de
TCA -también en nuestro trabajo (p<0,001)-, y de manera especial -de

nuevo con llamativa conformidad-, cuando coexiste la induccion del vomito
(p=0 001 en nuestro trabajo)(6,8,9,11,25,59,61,82,84,85,94—97,117,154,159,175,180,195)
, .

Kisely y cols.®) en 2015 observan un riesgo 5 veces mayor de padecer
lesiones erosivas entre los pacientes con TCA que en la poblacién general,
y no sélo eso, ese riesgo se eleva hasta 7,32 veces mayor si la enfermedad
cursa con la autoinduccidn del vomito. En cambio, en el trabajo de Uhleny

117) se detecta un riesgo 5,5 veces mayor entre los pacientes con

cols.!
induccion del vomito. En nuestro trabajo observamos que los TCA
aumentan hasta 12 veces el riesgo de padecer lesiones erosivas (OR: 12,79;
IC 95%: 1,49-109,56; p = 0,02), sin embargo, el riesgo no es mayor en
presencia de provocacion del vomito (OR: 1,04; IC 95%: 0,955-1,131; p

=0,367).

Paralelamente, son multiples los
trabaj05(87,94,97,105,106,109,110,117,131,187,188,203,207,208) que, al igual que el nuestro

7 7
no perciben una relacion vémito-erosiéon con tanta firmeza como la
esperada, dando lugar a una tendencia a investigar acerca de etiologias

posibles mas alla del pH acido de los jugos gastricos. De esta manera,
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pueden ser factores implicados en este proceso los habitos higiénicos en los
momentos posteriores al vomito -el cepillado inmediato y/o enérgico,el uso
de cepillos de cerdas excesivamente duras, la ingesta de grandes cantidades
de agua previamente, los alimentos y bebidas acidos de la dieta, los dulces
y los grasos, el consumo de farmacos y toxicos, los cambios en la saliva -
relativos al flujo, a la composicidn, al pH y enzimaticos-, el hecho de ser un
diente deciduo o definitivo, la ocupacién o la aplicacion tdépica de

fl l:l 0 r.(9,94,96,103’;,105,127)

Ademas, la solidez con la que la frecuencia y la duracion de los vomitos
repercuten sobre la aparicion y el desarrollo de los desgastes erosivos en
los dientes es tema de debate entre diferentes autores. Algunos de éstos
atribuyen el nimero y la gravedad de las lesiones a frecuencias®®% y
duraciones® %) mayores de contacto con el vémito. Otros*%>°) en cambio,
aceptan la duracion del habito como factor de riesgo sea cual sea la
frecuencia; en nuestro trabajo se detectd asimismo correlacion entre la
duraciéon de la provocaciéon del vomito y valores mas altos del indice de

desgastes erosivos (r=0,42; p=0,001).

Se acepta que la duracidn minima para la aparicion de las lesiones podria
estar entorno a los 2 afios**2%1%) sin embargo algunos autorest6131,153,202)
manifiestan que 6 meses puede ser un periodo suficiente para ver

determinadas lesiones.

Entre aquellos autores que no ven una relacion lineal entre las lesiones
erosivas y la duracién del vomito(®117,159208) e hace hincapié en la ausencia

de estudios de cohorte prospectivos. El seguimiento del paciente resulta
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incondicional, pues, de cara a analizar las consecuencias de la duracién de

la enfermedad(®®.

A este respecto, siendo el estudio transversal y retrospectivo, esto es,
analizando en el mismo momento el factor de riesgo y el efecto, es
imposible establecer una relacién de causalidad entre ambos, y por tanto,
la direccién del estudio determina la capacidad de establecer la relacion de
causa-efecto. En este sentido, es fundamental que el estudio sea de
cohorte, longitudinal, en definitiva con seguimiento, y sera igualmente

primordial el control de los distractores(®¢:127:167),

Ademas, poner de relieve la trascendencia de realizar un diagndstico
precoz, ya que a medida que la enfermedad avanza se espera que los danos
sean cada vez mas importantes, y los tratamientos necesarios, mas
severos(®-10:13,2585133,209-211) Al mismo tiempo, siendo el origen de la muestra
estudiada Centros de Salud, las manifestaciones halladas deben ser
atribuidas a estadios mas avanzados y no a las fases iniciales del TCA. Dicho
de otra manera, la determinacién de estas lesiones indicaria un TCA ya

establecido(80.86:189.212)

2. MAPEQO DE LAS LESIONES

Existe controversia asi mismo a la hora de establecer una ubicacidn tipica

de las lesiones producidas ante el ataque acido. En lo referente a la
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perimilolisis, las caras palatinas de los dientes antero-superiores han sido
las mds ampliamente reconocidas como las mdas dafiadas en la
|iteratura(11'17'21'59'85'94'96'97'108'117'153'161'203'213'216). No ObStante, nuevos
patrones de distribucién estan siendo propuestos en los ultimos afios. En el
presente estudio, el nimero de lesiones erosivas halladas en las superficies
palatinas de los dientes antero-superiores ha sido significativamente mayor
en el grupo TCA que en el grupo control, tanto realizando el analisis por

subgrupos como conjuntamente (p<0,001).

%) en 2014 observan lesiones ubicadas

Asi el grupo de Otsu y cols.!
preferiblemente en las siguientes superficies: en el maxilar superior, en las
caras palatinas de dientes anteriores y posteriores, y en estos ultimos
también en las oclusales, y en el maxilar inferior en caras oclusales -en el
presente trabajo también fueron significativamente mas numerosas las
lesiones halladas en las localizaciones mencionadas entre los pacientes con
TCA-. Frydrych y cols.?Y en 2005 observan patrones de distribucion de los
desgastes erosivos en funcién del consumo de acidos en la dieta -en
ausencia de consumo de acidos describen un mayor nimero de lesiones en
las caras palatinas y oclusales del maxilar superior, sin embargo al contacto
con los acidos, en las superficies vestibulares y palatinas-.En nuestro analisis
se detecté un mayor niumero de lesiones en estas zonas sin discriminacion

del origen del ataque acido (p<0,001).

El grupo de Mehler’® en cambio vié lesiones mas numerosas en los lados
palatinos de los dientes antero-superiores, y, en los casos mas avanzados,
también en las caras oclusales de los sectores postero-inferiores, del mismo

10,23,96,161) En e| presente estudio también fueron

modo que otros trabajos!
observadas lesiones en estas dreas de manera mds cuantiosa (p<0,001)

entre los pacientes “graves” que entre los “no graves”.
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Otras superficies mencionadas han sido los bordes incisales de los dientes
anteriores mandibulares, asi como las caras vestibulares de los sectores

posteriores tanto arriba como abajo(59%°7),

En nuestro trabajo los lados con mayor presencia de lesiones fueron los

siguientes:

1. Bordes incisales de dientes antero-inferiores y superficies palatinas
de antero-superiores.

2. Caras oclusales de sectores posteriores inferiores y bordes incisales
de antero-superiores.

3. Caras oclusales de premolares y molares superiores.

4. CAO-D

Lo mds destacable en relacidon con la caries dental y los TCA sea quiza la falta

de consenso entre los diferentes grupos de trabajo.

Algunos autores®6118) ghservan una mayor presencia de la caries dental
entre los pacientes con TCA tal y como ocurrié en nuestro trabajo. Se ha
dilucidado acerca del papel que desempefia el consumo elevado y

frecuente de alimentos con alto contenido en azucar -a pesar de la buena
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higiene detectada en el grupo AN-, y algunos estudios!?%82104175) han

observado entre los pacientes con TCA una presencia mayor de
microorganismos cariogénicos. Ademads, los elevados niveles de caries
dental han sido asociados a la disfuncién salival -a la alteracion del flujo y a
su composicion- debida al comprometido estado de salud y a la medicacion

psiquidtrica(2%21859),

Asi también se mencionan los alimentos ricos en grasas -tipicamente
ingeridos durante los episodios de atracones- y los compuestos fluorados
como posibles factores protectores ante la caries dental, asi como el propio

21,104,131,187,217

vomito! ). De Moor, por contra, defiende una presencia de

caries subyugada a la duracién y a la frecuencia de la enfermedad?®

Respecto a la presencia de caries dental, existen sin embargo trabajos en

los que no se recoge diferencia entre los grupos estudiados®84131153)

o
incluso aquellos en los que la caries resulta ser menos numerosa entre los

pacientes con TCA, y, en especial, en el subgrupo AN%),

En relacion a lo anterior, anadir que la coexistencia de la personalidad
obsesiva entre los pacientes con TCA, fundamentalmente en los casos de
AN, vy, en relacidon a ello, unos cuidados de la boca mas estrictos vy
minuciosos han sido atribuidos a una menor tendencia a la caries®. Otros
autores?11%) sin embargo asocian los resultados similares entre los grupos
a la etiologia multifactorial de la caries -a los habitos higiénicos, a la
susceptibilidad genética individual, a la dieta, a las medicaciones y al
contacto con el fllor y el propio vémito-; asi también a la escasa capacidad

de representar a la poblacién general que ofrecen los tamanos muestrales
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pequeios o extraidos de zonas geograficas con tasas elevades de caries

poblacionales®¥.

5. CPITN

Tampoco existe unanimidad entorno a las necesidades de tratamiento
periodontal. Mencionar por un lado que aun siendo reconocido el CPITN
como buen procedimiento de screening, son determinados dientes los
analizados en representacion del sextante correspondiente, por lo tanto

debe aceptarse que comprende también ciertas limitaciones®%218),

Por otro lado, aceptando que la presencia de bolsas mayores de 3mm indica
pérdida de soporte periodontal*4218219) _3 pesar de la posible variabilidad
de la ubicacion de la encia marginal utilizada como referencia-, no se han
observado diferencias significativas entre el grupo control y el grupo con
TCA en nuestro trabajo (p=0,14), circunstancia que se repite en multiples
estudios previos?#4131_Johansson y cols.® utilizaron en 2012 el indice de
Sangrado Gingival para estudiar el estado periodontal de los pacientes y

encontraron valores mas bajos en el grupo TCA (p=0,001)
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De todas maneras, existen trabajos'®®%'%3) que detectan peores condiciones
periodontales entre los pacientes con TCA, sin embargo, al responder éstos
a un perfil tipicamente joven, se acepta una prevalencia menor de pérdida
de soporte periodontal; esto es, con inflamacién, enrojecimiento,
sensibilidad y susceptibilidad al sangrado de la encia marginal, pero sin

llegar a la pérdida de hueso alveolar de soporte?%54104),

Una vez mas debe recordarse, no obstante, que son varios los factores que
pueden estar implicados en el origen de la periodontitis; teniendo en
cuenta la etiologia microbiana de la enfermedad periodontal, en general
tanto aquellas circunstancias que impliquen el debilitamiento del sistema
inmunitario del hospedador asi como su predisposicion genética previa,
como aquellas situaciones que puedan favorecer la transicion de Ia
microbiota en  biofilms organizados con mayor capacidad

periodontopatdégena44220),

En el contexto de los TCAs, el déficit de algunas vitaminas y minerales -
vitaminas B,, Bs, Be, By, folato, C, A, D y E, calcio, fluor, hierro y zink-puede
comprometer la salud de la mucosa oral y las encias. La falta de vitaminas
Bs y B puede ser el responsable de eritema en la mucosa, y la avitaminosis
C o escorbuto, de la inflamacién, el sangrado espontdneo, las infecciones y
el facilitamiento de la pérdida de dientes®3?. Ademds una higiene
inadecuada vy la retencion de la placa dental podrian romper el equilibrio

hospedador-biofilm(®1:104221),

Son multiples los estudios que ponen de manifiesto la relacién existente

entre el empeoramiento del estado periodontal, el consumo de tabaco y la
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diabetes mellitus, asi como de la disfuncién salival o los disbalances
hormonales tales como los que acontecen durante el embarazo o la

menopausia(82,132,144,221)_

6. Manifestaciones intraorales

Entre las manifestaciones intraorales se aceptan como frecuentes en los
pacientes con TCA la mucositis -palidez, adelgazamiento, atrofia de las
mucosas bucales que pueden ser debidas a la desnutricién, de manera mas
pronunciada en aquellas areas que han sido contusionadas durante los
episodios de provocacién del vémito (en el entorno del paladar blando), con
eritemas y equimosis-°+1321%8) |5 glositis (atrofia y eritema de la lengua que
puede acompafarse de depapilacion) y las infecciones de repeticién (en
especial las candidosis, favorecidas en un contexto de desnutricién y boca
seca)(6:21,22,54,95132,148.206)  En @] presente estudio, asi como en otros, se
observaron estas lesiones de manera mas notoria en los pacientes con TCA

que en el grupo control (p<0,05).

No obstante, en contraposicion con lo anterior, la mordida abierta anterior
-que se produce a consecuencia de los desgastes de los dientes anteriores-
, la linea alba -lesion queratdsica facilitada por la deshidratacion,
desnutricion y mordidas de la mucosa a consecuencia de las parafunciones

en un contexto de estrés-, y las recesiones gingivales no fueron mas
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numerosas en el grupo casos que en el grupo control (p=0,59, p=0,09 y
p=0,98 respectivamente). AuUn siendo lesiones citadas en la

Iiteratura(95,118,119,131,148)

, debido a la diversidad de metologia entre los
diferentes estudios o a su omision, resulta practicamente imposible llevar a

cabo un analisis comparativo fidedigno.

En nuestro trabajo se detecté un solo caso de mordida abierta anterior en
cada grupo. Este dato podria ser consecuencia del sesgo debido al pequeno
tamafo muestral o bien por el origen de éste. En este sentido, habiéndose
estudiado pacientes que provenian de Centros de Dia de Osakidetza, puede
ser que el TCA necesite encontrarse en estadios mas avanzados aun para
poder hacer una determinacion mas soélida de la mordida abierta anterior.
Asi pues, los pacientes hospitalizados conformarian un grupo de estudio
con enfermedad mas avanzada, y sus manifestaciones bucales -a modo
ejemplo, la mordida abierta anterior- quedan pendientes de analizar. De
cualguier manera, no se espera que el individuo que venga a la clinica
dental se encuentre en situacidn tan severa, por lo tanto, no seria una tarea
prioritaria de cara a |la preparaciéon del odontélogo como detector de casos

nuevos.

En relacién con la linea alba los datos hallados fueron en general mas
numerosos, pero no en mayor medida entre los casos TCA que entre los
controles (71,40% y 78,60% respectivamente). Este signo, puede ser
representativo de patologia de ATM asi como de altos niveles de estrés, de
ahi podria explicarse el elevado numero de hallazgos también entre las

mujeres jévenes no enfermas.
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Respecto a las recesiones gingivales tampoco se observaron diferencias
significativas entre los grupos (75% entre los controles y 71,40% entre los
casos). La salud periodontal, el fenotipo individual de la encia o el contacto
con agentes traumaticos -habitos higiénicos excesivamente enérgicos o la

presencia de piercings- podrian estar implicados!**4.

7. Manifestaciones extraorales

Entre las manifestaciones extraorales, las que mas se han detectado en
nuestro trabajo fueron la hipertrofia parotidea y la queilitis -comisural

como descamativa- (p<0,05 y p=0,001 respectivamente).

Estas lesiones se detectan con mayor frecuencia entre los pacientes con
TCA que en la poblacién general, y en aguellos trabajos en los que se sefiala
el analisis estadistico las diferencias son también

significativas(®16:21,25,59,132,157)

La hipertrofia parotidea se detecta entre el 10% y el 50% de los
casos!102159108) ‘compatible con los resultados de nuestro trabajo, donde se
contabilizé en el 32,10% de los pacientes con TCA. Los desacuerdos llegan
no obstante a la hora de determinar la fase de la enfermedad en la que se

manifiesta la hipertrofia parotidea; al parecer, cuando el individuo
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comienza con la provocacion del vomito es un signo inestable y mas
adelante se va consolidando. Segun algunos autores!1®21255859 nara que la
hipertrofia salival se estabilice son suficientes 2-6 dias una vez se ha
abandonado la autoinduccién del vémito; no obstante hay quien ve

necesario el trascurso de 6-9 semanas!???),

En esta linea, siendo nuestro estudio retrospectivo, esto es, observando el
factor causante y el efecto en el mismo momento, no es posible establecer
relaciones de causalidad como ha sido mencionado anteriormente, y, al no
haber seguimiento, tampoco es posible definir el tiempo necesario para la

aparicién de las lesiones(*®”),
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VIIl. Aplicabilidad de
los resultados y
futuras

Investigaciones

En lorelativo a la aplicabilidad del estudio son multiples los aspectos a tener
en cuenta. En primer lugar, poner de relieve la importancia de conocer el
odontdlogo las manifestaciones mas frecuentes en el entorno buco-facial
de los TCAs, sosteniéndose en conceptos ampliamente reconocidos asi
como en estudios mas recientes -como éste-. De este modo podria estar

dispuesto y capacitado para identificar un caso real en clinica.

Paralelamente, no se deben obviar las diferentes percepciones que los
autores pueden llegar a tener acerca de un mismo parametro. Ademas, con
el aumento del numero de estudios, no sdlo se amplia el conocimiento

acerca del tema, sino que se renuevan conceptos establecidos por los
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textos clasicos, se integran nuevas variables que pudieran estar implicadas

y son promovidos puntos de vista mas globales.

Con todo lo anterior, las nuevas investigaciones deberian centrar sus
objetivos en la busqueda de signos visibles en las primeras fases de la
enfermedad. De esta manera, si el odontdlogo fuera capaz de diagnosticar
la enfermedad antes de su total consolidacion, la evolucion e implicaciones
no deberian ser tan profundas ni graves, y, asimismo, el tratamiento a

instaurar a priori podria ser mas sencillo y suave!?:127:133),

Del mismo modo, el odontdlogo, ante la sospecha de un desorden
alimentario debera hablar con el paciente y confrontarle con su situacion,
desde la humildad y el recato pero al mismo tiempo con valentia,
disponiéndose para activar el tratamiento multidisciplinar y el protocolo de

coordinacién correspondiente(®124),

En dltimo lugar, no puede dejarse sin mencion al abordaje odontoldgico
propiamente dicho. Si bien el papel del odontdlogo como detector de casos
nuevos resulta primordial, éste debera también ofrecer consejo e
instrucciones odontoldgicas al paciente con TCA, asi como realizar los

tratamientos que correspondan a cada caso'*’124),
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1. Conocimiento de las
mahnifestaciones orales e
identificacion de la enfermedad:

integraciéon de nuevos conceptos.

En nuestro trabajo las variables que destacaron sobremanera en pacientes
con TCA respecto a los individuos que representaban a la poblaciéon general

fueron las siguientes:

Por una parte, en lo referente a los cuidados de la boca, se detecté una
frecuencia menor de revisiones odontolégicas -sobre todo en el grupo BN-.
Se ha observado, en relacion a lo anterior, una mayor tendencia a la
impulsividad, a la reactividad ante el estrés, evitacion del dolor y a los
desérdenes de la personalidad entre los pacientes con BN®?, siendo esto
compatible con un perfil de miedo, rechazo, pudor y ansiedad en relacion

con el dentista y dificultando la regularidad de las visitas??3,

Por otro lado, entre los sintomas percibidos por el paciente destacé la
xerostomia o sensacion de boca seca y entre las manifestaciones
intraorales, también se reconocieron cambios en la mucosa oral como la
mucositis, la glositis o las infecciones repetidas de Candida. Estos hallazgos

coinciden con la amplia literatura

156



6,8,9,21,59,61,82,85,95,99,100,104,132,148,153,154,180,224) y ademas diferentes
’

previal
estudios defienden la aparicion de cambios en los tejidos blandos aun en
fases precoces de la enfermedad®@¥°%153292) por |o tanto, el odontélogo

debera prestar atencion a ellos.

Entre las manifestaciones extraorales mas mencionadas, la queilitis -tanto
angular como descamativa- y la hipertrofia

6,8,21,59,61,82,84,85,95,100,104,131,132,153,155) El consenso respecto de estas

parotidea!
dos variables es amplio entre los diferentes autores, por lo que el

odontdlogo debera permanecer atento para detectarlos.

De todas maneras, entre los signos bucales a tener presentes prevalecen
|OS desgastes er.OSivos(6,9,11,17,59,61,82,84,86,94—97,104,116—118,131,153,155,159,175,180,195,203—
208) debido a las marcadas diferencias detectadas entre los grupos y por ser
entre los autores las lesiones mas ampliamente descritas. La localizacidon de
las lesiones mostrd un patron similar al descrito en otros

6,17,21,96,97,104107,117,153) " paro con pequefias modificacioes. Las

estudios!
superficies en las que se observaron indices mayores de desgastes erosivos
fueron los bordes incisales del sector antero-inferior y las caras palatinas de
los dientes antero-superiores, las caras oclusales de premolares y molares
inferiores y bordes incisales del frente antero-superior y en ultimo lugar, las

caras oclusales de los sectores posteriores del maxilar superior.

No obstante, otro punto en relacidon con los desgastes erosivos que el
odontdlogo no puede de ninguna manera dejar de lado, es, tal y como ha
sido mencionado anteriormente, el tiempo transcurrido hasta la aparicion

de las lesiones descritas. Es mas, diferentes trabajos**”'%88) ponen en
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entredicho la relacion entre la duracién de la enfermedad -de manera
especial aquellos cuadros que cursan con vomitos autoinducidos- y el
numero y la gravedad de las lesiones. Esto es, recientemente cuantiosos
estudios(61,8086:94103114) coinciden en que la relaciéon vomito-erosidon no es
tan lineal como se describia entre los autores cldsicos, y esto se le atribuye
a la interaccidon de varios factores etioldgicos. Deben tenerse en cuenta,
pues, los multiples desacuerdos entre autores, y aplicando esto a la practica
clinica, el odontélogo no debe absolutamente renunciar a su sospecha de

un desorden alimentario en ausencia de lesiones erosivas.

En cuanto a los indices CAO-D y CPITN los resultados no fueron tan nitidos,
analogamente a lo registrado en otros estudios(®2021,84108,130,131) 'Fn nyestro
trabajo, los resultados variaban en funcion del criterio para la conformacion
de los grupos a estudio. Como ejemplo de lo anterior, se observd una mayor
tendencia a la caries dental en el grupo de los pacientes con TCA respecto
a la poblacidon general; sin embargo no ocurria lo mismo si el analisis se

efectuaba comparando los subgrupos de uno en uno.

De lo anterior y de la falta de consenso entre los autores respecto a estos
dos indices, se puede deducir, que ni la presencia de caries ni el estado
periodontal son indicadores de primera linea de cara a establecer el

diagndstico de los TCA.

Volviendo la mirada hacia los indices de gravedad, de higiene y de consumo
de farmacos y téxicos, en nuestro trabajo se observaron algunas diferencias

entre las manifestaciones orales.
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Tal es el caso en cuanto al indice de gravedad; en los pacientes “graves” se
describian firmes diferencias respecto a los “no graves” en cuanto a la boca
seca, los desgastes erosivos, la queilitis, la hipertrofia parotidea y los indices
de placa y CAO-D. Sin embargo, no se observaron diferencias tan
sustanciales en relacidn con la mucositis como al comparar simplemente
los pacientes con TCA con la poblacién general. Dicho de otra manera, no
se detectdé mayor presencia de mucositis en aquellos pacientes

considerados de mayor gravedad.

Recordar, en este sentido, que la muestra estudiada provenia de Centros
de Dia de Osakidetza, no llegando éstos a conformar un grupo de estudio
con enfermedad tan avanzada como los hospitalizados, pero resultan ser
pacientes interesantes para el estudio y la preparacion del odontdlogo

como detector de casos nuevos.

En relacidn con las implicaciones de los indices de higiene, se detectaron
resultados diferentes tanto en el indice CAO-D como en el CPITN segun
fuera el criterio elegido para la elaboracién de los grupos el indice de placa
o los cuidados declarados, es decir, el criterio fuera una medida objetiva o
no. A mayores indices de placa, se recogia una mayor tendencia para la
caries y para un peor estado periodontal, empero, aquellos pacientes que
declaraban unos cuidados mas meticulosos de la boca no obtuvieron
mejores resultados que los que reconocian lo contrario en relacién al CAO-
D ni al CPITN. De lo anterior podria desprenderse el escaso valor que

ofrecen las declaraciones subjetivas de variables como el cuidado bucal.
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En ultimo lugar, sefialar, en relacion al consumo de toxicos y/o farmacos, la
presencia de indices elevados de CPITN, de sensibilidad dental, de
manifestaciones intraorales como la mucositis, la glositis o las candidosis de
repeticion, de hipertrofia parotidea y de signos extraorales como las

lesiones herpéticas o por Candida albicans.

La relacidon entre el consumo de tabaco y otros toxicos y el detrimento de
la salud periodontal, que fue hallada en nuestro trabajo cuenta con una

al1#4225237) - Ahora bien, en

amplia aceptacion en la comunidad cientific
contra de lo esperado, no se detectd una mayor presencia de xerostomia ni
tampoco de queilitis -angular ni descamativa-, condiciones frecuentemente
coexistentes,tal y como ha sido mencionado anteriormente. Una vez mas el
sesgo debido al reducido tamafio muestral podria explicar esta
circunstancia; asi mismo puede que habiendo sido informado del potencial
xerogénico de las drogas consumidas -ya fuera por el facultativo que se las
prescribid, como por si mismo- el paciente tomara las medidas necesarias

para evitarla.

Como conclusién, el odontdlogo debera permanecer alerta a cualquier
signo mencionado, e insistir en la necesidad de no descartar una sospecha
de TCA aun en ausencia de conceptos clasicamente extendidos -como la
presencia de perimilolisis o la hipertrofia parotidea bilateral-, siempre y

cuando no exista una evidencia que pueda demostrar lo contrario?3®),

En esta misma linea, subrayar la trascendencia de ampliar la perspectiva del
odontdlogo y no limitar la exploracion al espacio intraoral, velando también

por los signos que pudieran aparecer fuera de éste. Asi, el odontélogo debe
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observar en busca de signos como el de Russell en el dedo utilizado para la
provocacién del vémito, el adelgazamiento del cabello y su caida, la
apariciéon de lanugo, la xerosis en la piel, las ufas debilitadas, la
acrocianosis, o incluso la perniosis o purpura transitoria en la cara debida a

la subida de la presi6n intratoracica''%2>59),

A modo de conclusidn, pues, resulta incondicional integrar conocimientos
multidisciplinares asi como aquellos que se van adquiriendo gracias a los

nuevos trabajos de investigacion.

2. Retos para el futuro |: direccion de

las nuevas investigaciones

En vista del papel que puede desempenar el odontdlogo en la deteccion de

los casos nuevos de TCA@Y

, resulta prioritario llevar a cabo nuevas
investigaciones acerca de la patologia que este grupo de enfermedades

puede dar lugar en el entorno oro-facial.

Los trabajos previos, tanto por los resultados obtenidos como por los

errores cometidos, determinaran en cierta medida los retos de las
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investigaciones que estan por llegar, siempre en funcidn de las necesidades

clinicas(®).

Habria que mencionar ademas, la necesidad de aunar y simplificar la
metodologia entre los estudios. Tal y como se ha citado anteriormente, con
el fin de facilitar la recogida de datos universal y hacer mas viables los
estudios multicéntricos, es fundamental llevar a cabo la estardarizacion de
herramientas, de indices y cuestionarios para la medicion de diferentes
variables®). Estos pasos constituirian los pilares para obtener tamafios
muestrales mas amplios y fidedignos, y, por ende, un gran reto para las

futuras investigaciones.

Por otra parte, no se debe dejar de tener en cuenta la busqueda de nuevas
herramientas para poder realizar un diagndstico precoz*?”. Queda
reconocida la proclividad entre los pacientes con TCAs a esconder y a negar
su circunstancia, ya sea por rubor, por sentimiento de culpabilidad o bien

104 En relacién con lo anterior, podrian

por la tendencia a subestimarla'
transcurrir hasta 4-5 afios hasta el momento en que un paciente con TCA
decide acudir solicitando ayuda, vy, las complicaciones médicas
habitualmente constituyen la principal razén para dar este paso®%19, La
demora en solicitar atencién podria estar ligada, fundamentalmente en los
casos de BN, a las altas tasas de comorbilidades como la depresidn, la baja
autoestima, la compulsibilidad o la dependencia de alcohol, tabaco u otras

sustancias(?5:°2:223)

No obstante, tal y como ha sido mencionado anteriormente, en el momento

de dar el citado paso, la enfermedad podria estar demasiado avanzada, v,
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por tanto, el tratamiento a establecer seria por un lado mas agresivo, de

menor eficacia por otro!?).

Con todo lo anterior, las investigaciones venideras tendran que estar
dirigidas al diagndstico precoz, y para ello, ademds de los conocer los signos
descritos en trabajos previos -puesto que han sido discutidas su firmeza y
constancia-, son incondicionales la investigacién y la creacidon de nuevas

herramientas diagndsticas®.

En este sentido, un estudio mas fehaciente de los cambios salivales
acontecidos en el contexto de los desdrdenes alimentarios -electroliticos,
enzimaticos o microbioldgicos-, asi como de los seroldgicos, podrian ser de
gran interés. Como ejemplo de ello, en los pacientes con TCA es posible
detectar cambios en el flujo salival -estimulado como no-estimulado- asi
como en su composicion; cambios bioldgicos que pudieran actuar a modo

9157.158) 'Y no sélo en pacientes con habito de autoinduccidn,

de marcador!
sino también entre los AN. Existen estudios recientes que analizan la saliva
inmediatamente después de la provocaciéon del vomito, donde se pueden
observar enzimas de origen gastrico y duodenal como la tripsina o la

pepsina, no asi en los casos AN que no cursan con vomitos reiterados*>°,

Son numerosas, pues, las investigaciones que quedan pendientes de
realizar entorno a los cambios en la composicion enzimatica de la saliva,
puesto que, aun contando con un mayor nimero de datos relacionados con

los cambios seroldgicos, tomar muestras de saliva resulta mas facil®>”).
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Junto con los cambios enzimaticos salivales, la medicién de su pH o el
analisis del ritmo circadiano de su secrecidn podrian ser fuentes de
informacidn®*9, En relacién a esto, son contados los trabajos que estudian
los biomarcadores del estrés -como la presencia circadiana del cortisol-,
siendo esta circunstancia notoriamente arraigada entre los TCAs. Asimismo
son minoritarias las investigaciones acerca de la fase de la enfermedad en

la que ocurren estos cambios enzimaticos#100:157:239)

El analisis microbioldgico, al mismo tiempo, podria aportar una gran
cantidad de informacion. De cara al diagndstico de los TCAs el aislamiento
de Lactobacillus, S. mutans, S.sobrinus o determinadas cepas de hongos; de
manera especial el aislamiento del S.sobrinus que ha mostrado tener mucha
actividad incluso en medios con pHs muy bajos, y, por tanto podria ser un
buen indicador de la presencia de vomitos reiterados. Por contra, en
aquellos cuadros de TCAs no acompafiados de vomitos, no han sido
hallados cambios microbioldgicos propios, y, es por ello que la investigacion

acerca de los biomarcadores especificos podria ser labor interesante!:04157),

Por otra parte, las alteraciones de la mucosa oral han sido descritas por

diferentes autores(6:21:54,61,82,84,95,132

). Debido a la rapidez del turnover o
renovacion celular de la mucosa oral, el déficit de algunas vitaminas y
minerales -especialmente de vitaminas A, By, B,, Bs, Be, B12, acido fdlico, C,
Dy E, y de minerales como Yodo, Calcio, Hierro o Zink- debidos a un TCA u
otra alteracion sistémica, puede manifestarse de modo precoz. Asi mismo,
al ser varias circunstacias las que pueden expresarse de esta manera
(estomatitis, xerostomia, glositis, quemazdn tanto de la boca como de la
lengua, depapilaciéon de esta ultima, encias inflamadas y sangrantes,
tendencia a las infecciones, atrofia, Ulceras o una mayor susceptibilidad

para desarrollar cancer oral), deben ser considerados signos inespecificos.
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Seria interesante por tanto investigar acerca de manifestaciones intraorales
gue pudieran ser mas especificas, como las erosiones y dreas eritematosas

en el paladar blando(®:21,132,148,240)

Otro aspecto que no ha sido esclarecido aun es el tiempo necesario para
desarrollar la hipertrofia de las glandulas salivales, tal y como se ha
mencionado con anterioridad. Los datos apuntan a que es un signo
inestable cuando el individuo comienza a inducirse el vomito y mas
tardiamente se afianza. No obstante el descuerdo reside a la hora de definir
el tiempo necesario para que ocurra esta estabilizacién (segun algunos

autores 2-6 dias; seguin otros 6-9 semanas)(1%:16:58.222),

Con todo, debido a que la hipertrofia de las glandulas salivales puede ser
un aspecto crucial en lo relativo al diagndstico precoz, quedaria pendiente
profundizar en la investigacion de los factores etioldgicos, la fisiopatologia
y sus tiempos de evolucién, y de herramientas gold-standard para un

diagnostico mas objetivo(®20:104.241)

En conclusidon, son multiples los aspectos a desarrollar entorno a la
investigacion; por un lado deberan introducirse mejorias en relacion a la
metodologia, por otro, se deberd indagar acerca de los procedimientos

clinicos y especificos para poder llevar a cabo un diagnodstico precoz.
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3. Retos para el futuro Il: construccion
de protocolos de accion para el

odontdlogo

Siendo el odontdlogo el primer cuidador de la salud que puede reconocer
signos y sintomas de un TCA, su papel en el camino para la curacién de estos

pacientes es inestimable(1242),

Para que este objetivo pueda verse cumplido, es fundamental dividir las

acciones a realizar en diferentes niveles.

En primer lugar, “algo” en el individuo que acude a la clinica dental tiene
que llamar la atencién del odontdlogo -o higienista-, poniéndole en la
sospecha de un desorden alimentario. Para que esto pueda tener lugar,
éste debera conocer detalladamente las manifestaciones orales vy
extraorales descritas, también debera integrar conocimientos acerca de los
factores de riesgo y de las comorbilidades. Asi pues, la historia clinica y la
exploracion adecuada resultan ser fuentes de informacién impagables. Del
mismo modo, si quien esta sentado en el silldn es un paciente antiguo, una
pérdida en el interés por los cuidados bucales podria constituir una sefal

de alerta, ante todo en la esfera emocional(®13:18:125126,212,241,243,244)
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Una vez desarrollada la sospecha, si bien el odontélogo es conocedor de las
graves repercusiones de los trastornos alimentarios, el siguiente paso a dar
sera confrontar al paciente con su enfermedad. Este nivel de actuacién, aun
siendo considerado por los facultativos como deber ético, el miedo a
ofender al paciente y a perderlo resultan ser barreras firmes que no rara

vez hacer retraerse al odontélogo!*34%),

Junto a lo anterior debe hacerse mencién a que la confrontacién del
paciente con su enfermedad es frecuentemente considerado entre los
facultativos mas dificil aun que la propia identificacidon de las lesiones, por
el desconocimiento vy la falta de preparacion®®. Y no sélo en lo referente a
los TCA, sino también en otras cuestiones que golpean duramente a la
sociedad como la violencia doméstica, el abuso del tabaco y de otras

sustancias o los problemas mentales y/o conductuales!3241,245),

De cualquier manera, si el odontdlogo tiene integrada la naturaleza de los
TCAs, tendrd en cuenta el estigma, el pudor, la dificultad de dirigir las
emociones, el deseo de esconderse o la tendencia al rechazo?®. Acto
seguido, emprendera su labor con la mayor empatia y sensibilidad; esto es,
se dirigira al paciente y le hard conocedor de su sospecha, de las graves
repercusiones de su enfermedad, pero al mismo tiempo dando pie a la
confianza mutua, motivandole para que decida tomar con firmeza el
camino de la curacion y mostrandole en todo momento su disposicidn para
ayudar®. En ocasiones el paciente negard la enfermedad; ante una

18125246) defienden la necesidad del

situacién asi, algunos autores!
odontdlogo de insistir hasta que el paciente acabe confesando su problema

-opinion cuestionada por los presentes investigadores-.
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El siguiente paso seria entablar la comunicacidn con otros profesionales de
la salud. Resulta incondicional que el odontdlogo ponga bajo conocimiento
a todo un equipo multidisciplinar, que derive al profesional que
corresponda el tratamiento del paciente y que al menos al principio actue
coordinando las diferentes disciplinas. Para poder abordar correctamente
el caso, debera encargarse, por ende, de contactar con un equipo que
pudiera incluir no sélo médico de atencidn primaria, sino también
psiquiatra,  psicologo, nutricionista, endocrino, ginecdlogo vy

pediatra(t381125.241)

Aun aceptandose una gran eficacia de las alianzas terapéuticas en la
psicoterapia, son muchos los casos que lamentablemente quedan sin ser
encaminados (por debajo del 44% o entorno al 18%, segun el
autor(18126241,247)) nor e| odontdlogo. Detrds de este desacierto pueden
encontrarse causas como la falta de experiencia en el abordaje del paciente,
la ausencia de protocolos establecidos, la falta de comunicacién
odontdlogo-médico o la negacidon de la prevencion secundaria -el trabajo

de diagnosticador- como deber u obligacion propia*&24Y,

De igual manera, no se debe dejar de lado la responsabilidad de ofrecer
recomendaciones y tratamientos odontoldgicos, asi como hacer un
seguimiento del paciente. Para esta ultima tarea, y debido al riesgo que
presentan los pacientes con TCA de abandonar el tratamiento, podria ser
conveniente realizar llamadas recordatorias con la asiduidad que

corresponda en cada caso(!31820125),
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Las recomendaciones odontoldgicas deben incluir los siguientes puntos: la
promocion de una buene higiene bucal; el uso del cepillo y del hilo dental
de manera adecuada, con la frecuencia indicada y en los momentos
adecuados -evitando los inmediatos al vémito-; realizar enjuagues
bicarbonatados, de agua o leche, con el fin de neutralizar el pH, o bien con

compuestos fluorados para la proteccidn del esmalte(*6:29),

Por otra parte, se debe recomendar al paciente una reduccion de acidos en
la dieta asi como evitar la deshidratacidn, y, con el fin de afrontar la
xerostomia también podrian recetarse sialogogos -y también dar a conocer
entre el grupo de trabajo multi disciplinar el potencial xerogénico que
algunas medicaciones pueden tener-. Asi también se recomiendan pastas

desensibilizantes en los casos que cursan con hipersensibilidad

denta |(16,95,126)_

En cuanto a los tratamientos odontoldgicos, se priorizan los mas
conservadores y menos agresivos -como por ejemplo las reconstrucciones
de composite-; debido a que mejoran su autoimagen, son tratamientos que
benefician sobremanera al paciente con TCA. De cualquier manera, los
tratamientos definitivos deben ser diferidos hasta la estabilizacién de la

enfermedad(16:126),

En sintesis, desde el punto de vista del odontdlogo, como detector de casos
nuevos, son varios los obstaculos que deben ser salvados para llegar a

instaurar un tratamiento multidisciplinar de manera precoz.
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Queda mucho por mejorar en la formacién del odontdlogo ante problemas
sociales como los TCAs. En este sentido, diferentes trabajos han
demostrado mejorias notorias en la preparaion del odontélogo mediante

los programas de aprendizaje y entrenamiento propuestos!t319:124:214,241)

A modo de resumen, una propuesta de protocolo a seguir en la revision

rutinaria en la clinica dental podria ser la siguiente:

La revisidon deberia iniciarse con una anamnesis. Entre las cuestiones
habituales habria que prestar especial atencion a la presencia de
enfermedades sistémicas (aunque no se espere que un paciente no
diagnosticado -en ocasiones tampoco uno diagnosticado- revele su
problema alimentario, puede que se insinlen signos o sintomas que
pudieran guardar relacién), la medicacion (siempre que no sea omitida por
el paciente puede aportar informacién de interés), la edad o el oficio. En lo
referente a la boca, la xerostomia o la sensibilidad dental pueden ser
sintomas elocuentes, asi como la quemazén de la boca, de la lengua o la

alteracién de la sensibilidad gustativa(®131820,21,104,125,126,151,164,212,243)

En segundo lugar, la exploracidon extraoral; en el tiempo que transcurre
hasta que el paciente toma asiento, el odontdélogo puede detectar signos
llamativos (como ejemplo la delgadez, la xerosis, la seriedad, la ansiedad, el
miedo o la dificultad en la expresion de los sentimientos). En la cara puede
observarse queilitis comisural -acompafiada o no de sobreinfeccién por
Candida- o descamativa, hiperplasia parotidea, lesiones herpéticas, xerosis

o lanugo. También se efectuarad un andlisis del estado de la ATM, vy, se
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buscardn signos como el de Russell en el dedo, |la debilidad del cabello o las

ufas y IaS Ojera5(6,21,104,123,126,212,243)

Una vez realizado el examen extraoral, vendria la exploracién de la propia
cavidad bucal; ademas del andlisis rutinario, en el que se llevard a cabo la
busqueda de caries y se valorard el estado periodontal incluyendo la
presencia de placa, y de recesiones gingivales, se observara si hay desgastes
en los dientes, prestando especial atencién a aquellos que responden a un
patron sospechoso-pero sin desestimar ninguno-. Una vez descartado un
origen puramente mecanico, el odontdlogo podria preguntar acerca de
otros posibles factores como el consumo de acidos en la dieta, o bien sobre
la presencia de reflujo gastro-esofagico. En cuanto a los tejidos blandos, se
debe observar si la mucosa se presenta eritematosa, con zonas erosivas,
sobre todo en el entorno del paladar blando, si hay lesiones que pudieran
corresponderse a infecciones por Candida, si existe depapilacion lingual,
glositis o lesiones de indentaciones tanto en los laterales de la lengua como

en la mucosa yugal (linea a/ba)(6,8,21,54,95,100,104,123,125,126,243,248)_

En el caso de sospechar un problema alimentario, se confrontard al
paciente con su problema; se le planteard la sospecha de un TCA con
maxima delicadeza y humildad, ofreciendo disposicidon para ayudar, y se
informara acerca de la gravedad de la situacidn y sobre la conveniencia de

ser atendido por personal sanitario(®*>24%),

Después, el odontdlogo debera comunicar la situacion a los profesionales
de la salud que conformaran el equipo de trabajo multidisciplinar,

coordinando las diferentes disciplinas en un primer momento, quedando
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de esta manera el abordaje del paciente encauzado. Asi mismo, aconsejara
y llevara a cabo los tratamientos odontolégicos que correspondan en cada
caso, y se encargard de darle un seguimiento

a d ecua d0(6,13,16,18,20,81,95,126,241,244)

4. Retos para el futuro lll: prevencion

La prevencion de los TCAs, asi como de cualquier otra enfermedad puede
llevarse a cabo a diferentes niveles. La prevencidon primaria comprenderia
las medidas tomadas con el fin de evitar que la enfermedad ocurra. Una vez
ha tenido lugar el inicio de la enfermedad, la prevencién secundaria incluira
todas aquellas actuaciones, que pretenden evitar la extension vy
agravamiento de la enfermedad. En ultimo lugar, la prevencion terciaria
esta orientada a minimizar las discapacidades y a posibilitar la rehabilitacion

del paciente®*),

En el contexto de los TCAs, por tanto, el papel del odontdélogo estara
dirigido a la prevencidn secundaria, esto es, a llevar a cabo la identificacion
de la enfermedad cuando ésta no esté totalmente establecida aun, y, de
manera precoz aplicar el protocolo necesario sin dejar que evolucione a
estadios mas avanzados'®29, Resulta pues evidente el valor de la funcién
del odontdélogo, sin embargo, tal y como ha sido citado previamente, son

demasiados los desaciertos que éste comete en la identificacion de los
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casos con TCAy su derivacion al equipo multidisciplinar, constituyendo este

hecho un importante reto para los proximos afios*829),

Para una correcta ejecucion de la prevencion secundaria, seria necesario
insertar algunas nuevas medidas. Entre éstas podrian incluirse programas
de formacidon continuada y entrenamiento, tanto en los colegios como
online, con el fin de que los protocolos alcanzaran a todas las clinicas y
pudieran ser integradas en ellas. Del mismo modo, es crucial ampliar la
comunicacion y las relaciones inter-especialidad, y beneficioso no sdélo en
el contexto de los TCAs, sino también ante multitud de circunstancias. Es
mas, una buena comunicacion con profesionales de diferentes areas de
conocimiento conllevaria una oportunidad de ofrecer una atencion de

mejor calidad tanto a un facultativo como a otro!?'?),

De cualquier manera, la prioridad de toda medida de prevencidn, tanto en
el caso de los TCAs como de otras enfermedades, debe residir en aquellas
actuaciones orientadas a que la enfermedad no llegue a aparecer, las que
se incluyen dentro de la prevencién primaria. En este punto, los esfuerzos
deben ir enfocados a la comunidad general, mediante acciones como la
insercidon de programas educativos acerca de la alimentacién, del respeto
comun o del autoestima positivo en las escuelas, apoyandose en talleres
practicos, mesas redondas o charlas, y en general promoviendo una

conciencia social®.
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IX. Conclusiones

1. En los pacientes con TCA pueden observarse determinadas lesiones en el

entorno oro-facial con mayor frecuencia que en la poblacidn general.

2. Existen diferencias entre las lesiones halladas, segun el tipo clinico de
TCA.

3. Algunas de estas manifestaciones del entorno oro-facial aparecen en
estadios avanzados de la enfermedad; sin embargo otros pueden

detectarse en etapas precoces.

4. Desacuerdos importantes en la descripcidon de estas manifestaciones
dejan ver lo fundamental de las aportaciones por parte de nuevas

investigaciones.

5. En el caso de ser identificadas estas lesiones, el odontélogo puede ser el
primer profesional de la salud en sospechar un TCA, y por ende, a él le

pertenece no sélo el papel de detector de casos, sino también el confrontar
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al paciente con su problema y coordinar la terapia multidisciplinar para un

correcto abordaje del caso.

6. La preparacion del odontélogo es esencial para llevar a cabo la
prevencion secundaria, y del mismo modo programas de educacion social

para evitar la aparicion de nuevos casos.
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X. Acronimos

e TCA: Trastorno de la Conducta Alimentaria.

e AN: Anorexia Nerviosa.

e BN: Bulimia Nerviosa.

e TCANE: Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado.

e APA: Asociacion de Psiquiatria Americana (American Psychiatric
Association).

e DSM: Manual Diasgndstico y Estadistico de las Enfermedades Mentales
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders).

e CIE (ICD): Clasificacién Internacional de las Enfermedades (International
Classification of Diseases).

e OMS (WHO): Organizacién Mundial de la Salud (World Health
Organization).

e IMC (BMI): indice de Masa Corporal (Body Mass Index).

e BEWE: Exdmen Basico del Desgaste Erosivo (Basic Erosive Wear
Examination).

e TWI: Indice de Desgaste Dental (Tooth Wear Index).

e CAO-D (DMF-T): Caries/Ausentes /Obturados-Dientes
(Decayed/Missed/Filled-Teeth).

e CPITN: Indice de Necesidad de Tratamiento Periodontal de la
Comunidad (Community Periodontal Index of Treatment Needs).

e TN: Necesidad de Tratamiento (Treatment Needs).

e EPSI: Inventario de Sintomas de Patologia de la Alimentacién (Eating
Pathology Symptoms Inventory).

e API: indice de Placa Proximal (Approximal Plaque Index).
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GBI: indice de Sangrado Gingival (Gingival Bleeding Index).

SBI: indice de Sangrado Sulcular (Sulcus Bleeding Index).

OCT: Tomografia de Coherencia Optica (Optical Coherence
Tomography).
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Xl. Anexos

Anexo 1

EUSKO JAURLARITZA

GOBIERNO VASCO

OSASUN SAILA
DEPARTAMENTO DE SALUD

INFORME DEL COMITE ETICO DE INVESTIGACION CLINICA DE EUSKADI
(CEIC-E)

Dra. Iciar Alfonso Farnds como Secretaria del CEIC de la Comunidad Auténoma de Pais Vasco
(CEIC-E)

CERTIFICA

Que este Comité, de acuerdo a la ley 14/2007 de Investigacion Biomédica, Principios éticos de la declaracion de
Helsinki y resto de principios éticos aplicables, ha evaluado el proyecto de investigacion, titulado PATOLOGIA
ORAL EN PACIENTES CON TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA, Cddigo interno: P12013084

Version del Protocolo: 11 de junio 2013 v.1
Version de la HIP: GENERAL / 11 de junio 2013 v.1

Y que este Comité reunido el dia 25/09/2013 (recogido en acta 08/2013) ha decidido emitir dictamen
favorable a que dicho proyecto sea realizado por los siguientes investigadores:

= Izaskun Diez Altuna, Odontdloga. Clinica Dental Gema Altuna, Andoain.
= Pedro Mufoz, Psiguiatra, Centro Salud Mental Ortuella
= Maite Aramburu, Endocrino, Hospital Universitario Donostia

fir\mgi\ma 7 de octubre de 2013

—

Lo que

Fdo:

-~

7
< . -
Dra. Iciar Alfonso Fag'bs/

Secretaria del CEIC de la Comunidad Auténoma del Pais Vasco (CEIC-E)

178




Anexo 2

PATOLOGIA ORAL EN PACIENTES CON TRASTORNOS DE LA
CONDUCTA ALIMENTARIA

Es indiscutible la importante amenaza que los llamados Desoérdenes
Alimentarios suponen para nuestra comunidad. Por un lado vemos un
incesante aumento de casos y la ineficacia en su prevencion. Por el otro, las
graves consecuencias que sus principales entidades, la Anorexia Nerviosa y la
Bulimia Nerviosa, pueden llegar a tener sobre la Salud del propio paciente asi
como en las personas que le rodean.

Una rapida deteccion y un correcto abordaje del caso podrian sin embargo
mejorar notoriamente su pronéstico. En este sentido, curiosamente una simple
exploracién bucal, junto con una historia clinica compatible podria poner de
manifiesto la presencia de un Trastorno Alimentario.

Por todo lo anterior, conocer las lesiones bucales mas frecuentes en los
pacientes con Desérdenes Alimentarios resulta de vital importancia.

El estudio consistiria en una simple exploracion bucal de 10-15 minutos.
Ademas al paciente voluntario se le pediria que rellenara un cuestionario
acerca de la propia alteraciéon y se le facilitaria un documento de informacién
para su consentimiento. Los datos personales quedarian protegidos siguiendo
la normativa actual al respecto'! y el paciente podria en cualquier momento
revocar al estudio sin necesidad de explicacion alguna, si asi lo quisiera.

No hubiera elegido este tema como Proyecto de Tesis si no creyera firmemente
que puede resultar beneficioso para todos aquellos que tomaramos parte en él.
Me ha tocado conocer estos Desordenes de manera personal, hecho que ha
suscitado gran interés en intentar “mover algo” al respecto.

En este sentido, creo que este estudio podria aportar algo mas que pura
investigacién y el consejo odontolégico que pudiera facilitar por mi parte.

Nada mas que agradecer de antemano la dedicacién prestada,
Atentamente,

|zaskun Diez Altuna

Odontdloga Licenciada en UPV-EHU.

Programa de Doctorado Avances en Pediatria y Nutricion Infantil2.

Proyecto de Tesis Patologia Oral en Pacientes con Trastornos de la Conducta
Alimentaria.

! LEY ORGANICA 15/1999, de 13 de diciembre, de Proteccion de Datos de Cardcter Personal

~ Avances en Pediatria y Nutricion Infantil: http://www.ikasketak.ehu.es/p266-

shproget/es/contenidos/informacion/oferta_doctorado/es oferta/oferta.html
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Anexo 3

DECLARACION DE INFORMACION PARA CONSENTIMIENTO

Yo, , con DNI .
a fecha ,en 5

He sido invitad(@ a tomar parte en el Trabajo de Investigacion sobre Patologia Oral en
Trastornos de la Conducta Alimentaria, por el facultativo (médico/odontologa)

Este estudio consiste en una exploracion del entorno bucodental realizada por la
odontéloga Izaskun Diez Altuna, sujeta a secreto profesional', en pacientes previamente
diagnosticad(@s de un Trastorno de la Conducta Alimentaria. La exploracion tiene una
duracion aproximada de 10-15 minutos y no entrafia riesgos; consiste en un examen
visual, tanto extraoral como intraoral, donde se emplea como material exclusivamente
un espejo, un explorador, unas pinzas y una sonda periodontal, todos ellos estériles.

No se trata de un ensayo clinico farmacolégico.
Por tanto DECLARO:

-Que he sido informad@ por el facultativo, de las ventajas e inconvenientes de
participar en el estudio, y de que en cualquier momento puedo revocar de mi
consentimiento.

- He comprendido la informacién recibida y he podido formular todas las
preguntas que he creido oportunas.

En consecuencia, ACEPTO VOLUNTARIAMENTE PARTICIPAR EN EL ESTUDIO
CITADO.

Firma del paciente Firma del facultativo

Nombre Nombre

REPRESENTANTE LEGAL (caso de incapacidad del paciente)

D/Dna DNI
Parentesco (padre, madre tutor/a, etc)
Firma:

! De conformidad con la Ley Organica 15/1999, de 13 de Diciembre, de Proteccion de Datos de Caracter
Personal, Izaskun Diez Altuna le informa que sus datos personales seran tratados y quedaran incorporados
en ficheros de su propiedad y podran ser utilizados Gnicamente con fines clinicos y cientificos por el
personal sujeto a secreto profesional.
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Anexo 4

DATOS DEL PACIENTE

CODIGO PACIENTE:
N° HISTORIA:
EDAD (fecha de nacimiento; dd/mm/aaaa):

SEXO: Hombre |:| Mujer |:|
DIAGNOSTICO TCA (DSM IV-TR):

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:
PSIQUIATRICO:

ORGANICO/OTROS:

FUMATABACO: sI [ | No [ ]

N° cigarros/dia:

CONSUMO TOXICOS HABITUAL: sl | | No [ ]
TIPO TOXICO Y FRECUENCIA:

e, |:| esporadico I:I abuso I:I dependencia
TP D esporadico |:| abuso |:| dependencia
e |:’ esporadico |:| abuso |:| dependencia

AMENORREA: sI [_| no [ ]

181




Anexo 5

Codigo paciente:

Edad: Sexo: Mujer 1 Hombre (]

Hdbitos respecto al Transtorno de la Conducta Alimentaria:

‘Restriceion en la ingesta de alimentos: Sifl Nol
En caso afirmativo:  Durante meses
(Habito activo en la actualidad? Sin

-Episodios de “atracones™ Si] No [
En caso afirmativo: veces/semana
Durante meses
(Habito activo en la actualidad? Sin

-Autoinduccion del vomito: Sidl No@O
En caso afirmativo: veces/semana
Durante meses

(Habito activo en la actualidad? Si0

-Episodios de ayuno con finalidad compensatoria: Si ] No [
En caso afirmativo: veces/semana
Durante meses
(Habito activo en la actualidad? Si0

-Toma de laxantes, diuréticos u otras sustancias con finalidad compensatoria:
Sill Noll
En caso afirmativo: veces/semana
Durante meses
(Habito activo en la actualidad? SiO

-Ejercicio fisico intenso con finalidad compensatoria: Si Nol
En caso afirmativo: veces/semana
Durante meses
(Habito activo en la actualidad? Sin

-‘En mujeres, jausencia de menstruaciéon?  Si 1 No [l
En caso afirmativo:  Durante meses

No [

No [

No [J

No [

No OJ

No O
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Anexo 6

Salud bucodental.:

- Se cepilla los dientes a diario? Sil Noll
En caso afirmativo, veces al dia.

- Utiliza el hilo dental a diario? Sill Noll
-.Con qué frecuencia visita a su dentista?

] aproximadamente 1 vez/afio

T con mayor frecuencia

7 con menor frecuencia

- Tiene habitualmente sensacion de tener la boca seca?  Si]  No [l

-¢Padece de sensibilidad dental al frio, al calor alo 4cido...? Si 0 No [

Fecha y firma:
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Anexo 7

I.B: 1 '.rl velislials .'|:.‘J_1l.|-2 ||2.;|2.3|: -1|?ﬁ|'.:.£ |')..7 | 2.0

INDICE CAQ-D (Klein,
Palmer & Knutson, 1935)

Caries:
Ausentes:
Obturados:

Total:

4.4 [I 4.7 | 4.4 | f._’;l! -'-[d.‘ld.'}l-i I|| 0T ?l?!'\i'.l.(.ls.bl !.Gi.'! 7 | Ao

EROSION

Total superficies erosionadas:

INDICE PLACA (Silness & Lde, 1964)
0: ausencia de placa.
1: placa dental inicamente visible con el sondaje.
2: placa dental hasta un tercio de la corona dental.
3: placa dental sobrepasando la mitad de la corona dental.

Promedio:
Deho Ctral Izq INDICE CPITN (Ainamo, 1978)
T 1 - Sano.
=11 ] : Sangrado gingival tras sondaje.
= J : Calculo u obturaciones desbordantes.

: Bolsa de 4-5mm (parcialmente visible la banda de la sonda).
: Bolsa superior a 6mm (la banda de la sonda desaparece).
X: Sextante excluido (presencia de menos de 2 dientes).

|
daoa h = O

Relacion clasificacion CPITN-necesidad de tratamiento periodontal
- No necesidad de tratamiento (TN-0).
- Instrucciones en higiene dental y profilaxis (TN-I).
- TN-I + raspado y alisado radicular (TN-II).
- TN-I + raspado y alisado radicular (TN-III).
- TN-III + cirugia oral (TN-IV).

o b = O

OTRAS MANIFESTACIONES

o Mordida abierta anterior o Queilitis

o Linea alba o Hipertrofia parotidea:

o Recesiones gingivales o Unilateral o Bilateral

o Otras manifestaciones intracrales: o Otras manifestaciones extraorales:
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